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การใช้อิมมูโนโกลบลิูนทางหลอดเลือดด าในกลุ่มโรครมูาติค 
(Intravenous Immunoglobulin in Rheumatic Diseases) 

โชคชยั  ธนาเดชสุนทร * 
ปารวี  ชีวะอิสระกลุ ** 

ปัจจุบนัมกีารใชอ้มิมูโนโกลบูลนิ (intravenous immunoglobulin, IVIg) ทางหลอดเลอืดด า
ในการรกัษาโรคต่างๆ ไดแ้ก่โรคภูมคิุม้กนับกพร่อง (immune deficiency) ทัง้ชนิดปฐมภูมแิละทุตยิ
ภูมริวมไปถึงโรคที่มคีวามผิดปกติทางภูมคิุ้มกนัในกลุ่มโรคแพ้ภูมิตวัเองทัง้ autoimmune และ 
autoinflammatory disorders(1) 

ในปี ค.ศ. 1946 นายแพทย ์Edwin Cohn แห่งมหาวทิยาลยั Harvard คดิคน้การแยกส่วน
ของประกอบโปรตนีจากพลาสมาดว้ยวธิกีารตกตะกอนดว้ยแอลกอฮอลเ์ยน็เพื่อสกดัแยกโปรตนีไข่
ขาวและโปรตนีชนิดอื่นๆ จากพลาสมาของผูบ้รจิาค เพื่อน ามาใชใ้นการรกัษาทหารทีม่ภีาวะ shock 
ในสมยัสงครามโลกครัง้ที ่2 ปัจจุบนัวธิกีารของ Cohn ยงัถอืว่าเป็นวธิพีืน้ฐานทีใ่ชใ้นการท าการแยก
สว่นของประกอบโปรตนีในพลาสมา(2) 

ปี ค.ศ. 1952 มรีายงานการใช ้IVIg ทีแ่ยกไดจ้ากพลาสมาในการรกัษาผูป่้วยโรคภูมคิุม้กนั
บกพร่องชนิดปฐมภูมใินรูปแบบฉีดเขา้กล้ามเนื้อโดยนายแพทย ์Bruton(3) อย่างไรกต็ามการฉีดยา
เขา้กลา้มเน้ือท าใหผู้ป่้วยเจบ็ปวด ยาดดูซมึไดช้า้และไม่สามารถรกัษาระดบัอมิมูโนโกลบูลนิในเลอืด
ใหม้คี่าคงทีม่ากกว่า 2 กรมั/ลติร จงึไดม้กีารพฒันาการใหส้ารนี้ทางหลอดเลอืดด าในปี ค .ศ. 1960 
แต่ก็ยังประสบปัญหาเรื่องการท าให้ได้สารอิมมูโนโกลบูลินที่บริสุทธิ ์ท าให้ผู้ป่วยบางราย
เกดิปฏกิริยิาแพ้สารที่ไดร้บัทางหลอดเลอืดชนิด anaphylaxis ซึง่เป็นผลจากสารปนเป้ือนจ าพวก 
vasoactive peptide ต่อมามกีารพฒันาวธิกีารท าให้สารอมิมูโนโกลบูลนิบรสิุทธิม์ากขึน้เพื่อลด
ผลขา้งเคยีงดงักล่าว(4) 

การผลิตสารอิมมโูนโกลบูลิน 

เตรยีมมาจากการแยกส่วนประกอบโปรตีนจากพลาสมาที่ได้รบัจากผู้บริจาคที่มสีุขภาพ
แขง็แรง  ประมาณ 1,000-10,000 คน  ขึน้กบับรษิทัทีท่ าการผลติ  เพื่อใหไ้ดส้ารอมิมโูนโกลบลูนิทีม่ ี

* พ.บ. แพทยป์ระจ าบ้านต่อยอด หน่วยวชิาภมูแิพ้ อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธบิด ี
มหาวทิยาลยัมหดิล 
** พ.บ. ผูช้่วยศาสตราจารย์ หน่วยวชิาภมูแิพ้ อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตรโ์รงพยาบาลรามาธบิด ี 
มหาวทิยาลยั มหดิล 
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ความบริสุทธิแ์ละมีประสิทธิภาพที่สุดองค์การอนามัยโลกจึงได้มีการก าหนดเกณฑ์ในการผลิต
สารอมิมโูนโกลบลูนิทีใ่หท้างหลอดเลอืดด าในปี ค.ศ. 1982(5)  กล่าวคอื 

1. อมิมูโนโกลบูลนิได้รบัการเตรยีมจากพลาสมาของผู้บรจิาคที่มสีุขภาพแขง็แรงอย่าง
น้อย 1,000 คน 

2. อมิมูโนโกลบูลนินัน้ต้องประกอบไปดว้ย subclass G (IgG) ทัง้โมเลกุลทีย่งัสามารถ
ออกฤทธิไ์ดอ้ย่างน้อยรอ้ยละ 90 และมอีตัราสว่นของ subclasses อื่นๆใกลเ้คยีงกบัพลาสมาในเลอืด 

3. IgG ทีไ่ดย้งัคงคุณสมบตัทิางชวีวทิยาตามธรรมชาต ิเช่น complement fixation เป็น
ตน้ 

4. อมิมูโนโกลบูลนิต้องปราศจากสิง่ปนเป้ือน เช่น prekallikrein activator kinins, 
plasma protease รวมไปถงึสารกนับดู 

5. อมิมูโนโกลบูลนิต้องปราศจากเชือ้โรค โดยการตรวจคดักรองไวรสัตบัอกัเสบบแีละซ ี
(hepatitis B surface antigen / anti-hepatitis C virus antibody) ไวรสัเอชไอว ี(HIV-p24 antigen, 
antibodies to HIV-1 and HIV-2) และซฟิิลสิ (FTA-ABS, TPHA) 

ปัจจุบนัการผลติสารอมิมูโนโกลบูลนิเพื่อใหท้างหลอดเลอืดด ามคีวามกา้วหน้าไปมากจงึมี
การก าหนดเกณฑค์วบคุมคุณภาพดงัแสดงในตารางที ่1(6) 
 
ตารางท่ี 1  แสดง Current quality control measures for therapeutic IVIg 
Characteristics Quality control measure Specification 

Physical 
properties 

Appearance 
pH 
Osmolarity 
Excipients 

Clear, no particles 
4-6, as specified by the manufacturer 
≥ 240 mosmol/kg 
Should be mentioned in the product label 

Chemical 
properties 

Total protein concentration 
ᵧ-globulin content 
Immune aggregates 
Human origin identity test 

≥ 30 g/l  
≥ 95% 
≤ 3% 
Positive 

Viral 
inactivation 
component 

Tri-n-butyl phosphate 
Polysorbate-80 

Permissible level 10 µg/ml 
Permissible level 100 µg/ml 

Protein 
contaminants 

Anti-A and anti-B 
Prekallikrein activator 
Total hemolytic complement levels 

Negative at HA titer of 1:64 
≤ 3.5 IU/ml (3% protein preparation) 
≤ 1 CH50 per mg of IgG 

Viral marker 
test 

HBsAg, HIV p24 antigen, anti-HIV-1 
antibodies, anti-HIV-2 antibodies and 
anti-HCV antibodies 

All negative 

Safety tests Bacterial sterility test 
Endotoxin assay 

Sterile 
< 0.5 IU/ml (5% protein preparation) 
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เภสชัจลนศาสตร ์                                                                                                                                                   

พบว่าอตัราการท าลายสารอมิมูโนโกลบูลนิขึน้กบัปรมิาณ7 โดยหลงัจากผู้ป่วยไดร้บั IVIg 
ทางหลอดเลอืดด า ระดบั IgG ในเลอืดจะเพิม่อย่างรวดเรว็ และจะลดระดบัลงอย่างรวดเรว็ภายใน
ช่วง 1-4 วนัแรก หลงัจากนัน้ระดบั IgG จะค่อย ๆ ลดลงอย่างชา้ ๆ ดงัแสดงในรูปที ่1 โดยการลด
ระดบัของ IgG อย่างรวดเรว็ช่วงแรก (α phase) เกดิจากการจบัตวัของสาร IgG บนตวัรบับนเซลล์
เยื่อบุหลอดเลอืดชนิด Fc receptor (FcRn) ซึง่ IgG บางส่วนจะถูกปล่อยกลบัเขา้สู่กระแสเลอืดและ
บางส่วนจะเขา้สู่กระบวนการย่อยสลายภายในเซลล์โดยเอนไซม์ต่อไป ร่วมกบัมกีารกระจายของ  
IgG บางส่วนออกนอกหลอดเลอืด ในขณะทีก่ารลดระดบัอย่างชา้ๆในช่วงหลงั (ᵦ phase) เกดิจาก
กระบวนการย่อยสลายเพยีงอย่างเดยีว(8,9) โดยพบว่าค่าระยะเวลาครึง่ชวีติของ IgG มคี่าประมาณ 2-
3 สปัดาหข์ึน้อยู่กบัปรมิาณ FcRn บนผวิเซลล์(10,11) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รปูท่ี 1 แสดงเภสชัจลนศาสตรข์อง IVIg (คดัลอกจาก Bayry, J Nat Rev Rheumatol. 2011 
Jun;7(6):349-59)(12) 
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กลไกออกฤทธ์ิของสารอิมมูโนโกลบูลิน 

 กลไกการออกฤทธ์ของสารอิมมูโนโกลบูลินมีความหลากหลาย โดยมีผลลดขบวนการ
อกัเสบจนถงึการปรบัภูมคิุม้กนั ซึง่มคีวามเกีย่วเนื่องทัง้ภูมคิุม้กนัชนิด innate และ adaptive โดย
สามารถแยกแยะไดด้งันี้(13) (รปูที ่2) 

1.  ออกฤทธิผ์่านการจบัตวักบัอมิมโูนโกลบลูนิสว่น F(ab’)2 
2.  ออกฤทธิผ์่านการจบัตวักบัอมิมโูนโกลบลูนิสว่น Fc กบัตวัรบับนผวิเซลล ์(FcRn) 
3.  ออกฤทธิผ์่านการกระตุ้นระบบคอมพลเิมนท์ บรเิวณอมิมูโนโกลบูลนิส่วนรอยต่อ 

F(ab’)2– Fc  
4.  ออกฤทธิผ์่านสารลดการอกัเสบอื่น ๆ ทีป่นมากบั IgG ใน IVIg 

 

 
รปูท่ี 2   แสดงโครงสรา้งและกลไกการออกฤทธิข์องสารอมิมูโนโกลบูลนิ (คดัลอกจาก Erwin W. 
Gelfand. N Engl J Med 2012;367:2015-25)(13) 
 

กลไกการออกฤทธ์ิผา่นอิมมโูนโกลบูลินส่วน F(ab’)2  
การจบัตวักบัอิมมูโนโกลบูลินส่วน F(ab’)2 อาจมีความจ าเพาะต่อสารกระตุ้นภูมคิุ้มกนั 

(antigen-specific) หรอืไม่จ าเพาะ (antigen-independent) กไ็ด้(14) 
1.   Antigen-specific เกดิขึน้โดยการจบักนัระหว่างอมิมโูนโกลบลูนิสว่น F(ab’)2  และสาร

กระตุน้ภูมคิุม้กนัชนิดจ าเพาะ เนื่องจาก IVIg ถูกเตรยีมมาจากพลาสมาของผูบ้รจิาคหลายพนัคน จงึ
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ท าให ้IgG ทีไ่ดม้ามคีวามจ าเพาะต่อสารกระตุ้นภูมคิุม้กนัมากกว่า 100 ลา้นชนิด โดยผลทีเ่กดิขึน้
ผ่านกลไกนี้ไดแ้ก่ 

1.1  ยบัยัง้การท างานของสารไซโตคายน์ทีม่คีวามจ าเพาะ 
1.2   ยบัยัง้การท างานของอมิมูโนโกลบูลนิทีเ่ป็น autoantibodies โดยจบักบัส่วน 

variable บน F(ab’)2  ทีม่คีวามจ าเพาะ(anti-idiotypic antibodies)(15) 
1.3   ยบัยัง้สารกระตุน้ T lymphocyteชนิด superantigens 
1.4   ยบัยัง้การท างานของเซลล์อกัเสบชนิดต่าง ๆ ผ่านโมเลกุลบนผวิเซลล์ได้แก่ 

CD95 (FAS)/CD95 ligand (FASL)(16), sialic acid-binding immunoglobulin-like lectin 9 
(SIGLEC9), SIGLEC8(17,18), T cell-expressed antigens(19), B cell-activating factor (BAFF), A 
proliferation-inducing ligand (APRIL)(20), blood group antigen(21) รวมถงึadhesion molecules(22) 

2.   Antigen-independent โดยอาศยัการท าลายเซลลอ์กัเสบผ่านการกระตุ้นเมด็เลอืด
ขาวชนิด T lymphocytes โดย IgG (antibody-dependent cytotoxicity, ADCC)  

กลไกการออกฤทธ์ิผา่นอิมมโูนโกลบูลินส่วน Fc  
1.    IgG สว่น Fc จะไปแย่ง autoantibodies ในการจบักบั FcRn 
     ท าใหเ้กดิการอิม่ตวัของ FcRn ท าให ้autoantibodies ทีไ่ม่ไดจ้บักบั FcRn ถูกก าจดั

ออกจากกระแสเลอืดอย่างรวดเรว็(23) 

2.    ยบัยัง้การกระตุน้ Fcᵧ receptors (FcᵧR)  
      โดย FcᵧR มบีทบาทในการกระตุ้นขบวนการอกัเสบและส่วนใหญ่ประกอบด้วย 

FcᵧRIIA/B/C ซึง่มแีรงจบักบั IgG โมเลกุลเดีย่วต ่า (low affinity)(24) ดงัรปูที ่3 และพบว่า low affinity 
FcᵧR เหล่านี้สามารถถูกกระตุ้นโดยการจบักบั IgG โมเลกุลเชงิซอ้น (immune complex)(25) โดย
พบว่าautoantibody–antigen complex มกัเป็นโมเลกุลเชงิเดีย่ว ในขณะทีส่่วนประกอบของ IVIg ม ี
IgG โมเลกุลเดีย่วมากกว่ารอ้ยละ 95 จงึสามารถจบักลุ่มกนักลายเป็น IgG โมเลกุลเชงิซอ้น และแย่ง 
autoantibody–antigen complex เพื่อจบักบั FcᵧR มผีลในการยบัยัง้ inflammatory cells(26,27) 

 

 
รปูท่ี 3  แสดง Human Fcᵧ receptorsประกอบไปด้วย activating receptors หลายชนิดและ 
inhibitory receptor 1 ชนิด (คดัลอกจาก Schwab I. Nat Rev Immunol. 2013;13:176-89)(28) 
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3.   กระตุน้ FcᵧRIIB ซึง่เกีย่วขอ้งในกระบวนการ anti-inflammation(24)  

     โดยพบว่าหนูทดลองทีเ่ป็น immune mediated thrombocytopenia และขาด FcᵧRIIB 
ไม่มกีารตอบสนองต่อการให ้IVIg และเชื่อว่าการได้รบั IVIg ท าใหม้ ีFcᵧRIIB บนผวิเซลล์เพิม่ขึน้  
โดยเฉพาะบน effector macrophages ท าใหช้่วยลดการสรา้งสารอกัเสบ(29) 

4.   เพิม่ความสามารถในการจบัตวักนัระหว่าง glucocorticoid และ glucocorticoid 
receptor 

      โดย glucocorticoids มบีทบาทในกระบวนการต้านการอกัเสบ โดยการกระตุ้นผ่าน 
glucocorticoid receptor ทีผ่วิเซลลแ์ละภายในเซลล ์ซึง่ในล าดบัต่อมาจะกระตุ้น gene expression 
และสรา้งสารโปรตนีทีอ่อกฤทธิล์ดการอกัเสบ30โดย isoform ของ glucocorticoid receptor ส่วนใหญ่
เป็น alpha isoform (GRα) เมื่อมกีารจบักนัระหว่าง glucocorticoid กบั GRα  isoform จะเกดิการ
กระตุน้กระบวนการขา้งตนั ในทางกลบักนัหากเป็นจบักนัระหว่าง glucocorticoid กบั GRᵦ isoform 
จะยับยัง้กระบวนการข้างตัน พบว่าผู้ป่วยโรคแพ้ภูมิตัวเองแต่ละรายมีการตอบสนองต่อ 
glucocorticoid แตกต่างกนั และยงัแปรผนัไปตามระยะของโรค ในระยะทีโ่รคก าเรบิจะมกีารเพิม่ขึน้
ของ GRᵦ isoform ท าใหค้วามสามารถในการจบั glucocorticoid receptor ลดลง(31,32) นอกจากนี้ยงั
พบว่าเกดิภาวะดือ้ต่อ glucocorticoid เมื่อมกีารเพิม่ขึน้ของไซโตคายน์ทีท่ าใหเ้กดิการอกัเสบ (33) มี
การศกึษาพบว่าการให ้IVIg ในผูป่้วยโรคหดืทีม่ภีาวะดือ้ต่อ glucocorticoid ท าใหผู้ป่้วยตอบสนอง
ต่อการรกัษาด้วยสเตียรอยด์ดขีึน้ โดยมกีารจบัตวักนัระหว่าง glucocorticoid และ glucocorticoid 
receptor เพิม่ขึน้และอาการหดืดขีึน้หลงัผูป่้วยไดร้บั IVIg เป็นเวลา 3-6 เดอืน(34) 

5.   การยบัยัง้การอกัเสบผ่านกระบวนการ IgG glycosylation  
      โดย IgG glycosylation คอื กระบวนการเตมิหมู่น ้าตาลในสายโพลเีปปไทดบ์นอมิมูโน

โกลบูลนิซึ่งพบทัง้ในสตัว์ทดลองรวมถึงผู้ป่วยที่เป็นโรคข้ออกัเสบรูมาตอยด์  ผู้ป่วยโรคเสน้เลือด
อกัเสบ(35-37) โดยพบว่า IgG glycosylation ในรูปแบบที่ต่างกนัมผีลต่อกระบวนการควบคุมการ
อกัเสบแตกต่างกนั(38) โดยเฉพาะกระบวนการ sialylation ซึง่เมื่อมกีารดงึเอา terminal sialic acid 
residues ออกจาก IgG ดว้ยเอนไซม ์neuraminiase ท าใหม้ผีลต้านกระบวนการยบัยัง้การอกัเสบ
และเมื่อมกีารเติม terminal sialic acid residue ลงไปใน IgG (sialylatedIgG) มผีลกระตุ้น
กระบวนการยบัยัง้การอักเสบเพิ่มขึ้นถึง 10 เท่า(39) และผลต้านการอักเสบจะเกิดขึ้นเมื่อเติม 
terminal sialic acid บรเิวณ IgG-Fc เท่านัน้(40,41) โดยพบว่าผลการยบัยัง้การอกัเสบเกดิจากมกีาร
เพิม่ขึน้ของ FcᵧRIIB ท าให้ลดการกระตุ้นเซลล์อกัเสบโดย autoantibodies อย่างไรกต็ามพบว่า
กลไกยบัยัง้การอกัเสบโดย sialylated IgG จ าเป็นต้องมกีารจบักบั C-type lectin receptor ชนิด 
specific intercellular adhesion molecule 3 [ICAM-3]–grabbing nonintegrin-related 1 (SIGNR1) 
ซึง่เป็นโมเลกุลบนผวิเซลล ์macrophage ที่เลอืกจบักบัโมเลกุลกลุ่มคาร์โบไฮเดรตเท่านัน้ (42) ซึ่ง
โมเลกุลนี้จะแสดงบนผวิเซลลม์ากขึน้เมื่อมกีารอกัเสบเช่นกนัดงัแสดงในรปูที ่4  
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รปูท่ี 4   แสดงกลไกต้านการอกัเสบโดย Sialylated IgG แสดงใหเ้หน็ sialylated Fc IgG จบักบั 
SIGNR1 บน macrophage กระตุ้นใหเ้กดิการหลัง่ soluble mediator ท าให ้effector macrophage 
มกีารแสดง FcᵧRIIB receptor  บนผวิเซลลเ์พิม่ขึน้ซึง่ท าใหเ้กดิการจบักบั autoantibody-antigen 
complex มากขึน้ (คดัลอกจาก Erwin W. Gelfand. N Engl J Med 2012;367:2015-25)(13) 

 
6.   ยบัยัง้การอกัเสบผ่านการควบคุม dendritic cells  
      พบว่าการให ้IVIg ท าใหเ้กดิการแย่งจบักบั autoantibody-antigen complex และ Fcᵧ 

receptor บน dendritic cell  ท าให้ลดการสร้าง interferon alpha (IFN-α)(43) ร่วมกบัการที ่
sialylated Fc IgG จบักบั SIGNR1 บน macrophage ดงัทีก่ล่าวมาแล้ว(44)  ท าใหส้ามารถลด
กระบวนการอกัเสบลงได ้

 
กลไกการออกฤทธ์ิผา่นทาง complement biding site  
พบว่าสว่นรอยต่อ F(ab’)2 – Fc บนโมเลกุล IgG มคีวามสามารถในการจบักบั activated 

complement components คอื C3a และ C5a (anaphylatoxin) ท าใหล้ดการกระตุน้complement 
บนผวิเซลล ์เป็นการลดการท าลายเซลล ์โดยพบว่าการฉีด human C5a สามารถเหนี่ยวน าใหเ้กดิ
กระบวนการอกัเสบ และใหก้ารรกัษาดว้ย IVIG ช่วยลดการอกัเสบในหนูทดลอง(45,46) 
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กลไกการออกฤทธ์ิผา่นทางสารอ่ืน ๆ 
 ในการเตรยีม IVIg นัน้นอกจากจะพบอมิมูโนโกลบูลนิซึง่เป็นส่วนประกอบหลกั ยงัตรวจ
พบสารอื่น ๆ ทีม่คีุณสมบตัลิดการอกัเสบ ไดแ้ก่ inhibitory cytokines, soluble cytokine inhibitors, 
soluble CD4 และ major histocompatibility complex (MHC) class II(47) นอกจากนี้ใน IVIg ยงัมี
การใสห่มู่น ้าตาลเพื่อให ้IVIg มคีวามเสถยีรมากขึน้ พบว่าน ้าตาลชนิดมอลโตสและซูโครสทีเ่ขม้ขน้
พอเหมาะสามารถยบัยัง้การจบักนัระหว่าง T cell กบั extracelllar matrix ได้โดยการไปยบัยัง้ 
phytohaemagglutini (PHA)และ phorbolmyristate acetate (PMA)(48) และมกีารตรวจพบ antibody 
ต่อ Arg-Gly-Asp (RGD) motif ซึง่มสี่วนท าหน้าทีใ่นการจบักนัของ extracellular matrix proteins 
และ b1, b3, b5 integrins(49) 

การใช้อิมมูโนโกลบูลินทางหลอดเลือดด าในกลุ่มโรครมูาติค 

 ปัจจุบนัมกีารใช ้IVIg มากขึน้ในกลุ่มโรครมูาตคิและมกัเป็นการใชโ้ดยไม่มขีอ้บ่งชีอ้ย่างเป็น
ทางการท าใหม้สีมาคมต่าง ๆ ทัว่โลก มกีารก าหนดขอ้บ่งชีใ้นการใช ้IVIg โดยอา้งองิจากหลกัฐาน
ทางการแพทย ์เช่น สมาคม American Academy of Allergy, Asthma and Immunology ประเทศ
สหรฐัอเมรกิา เป็นสมาคมแรกทีก่ าหนดขอ้บ่งชี้ในการใช ้ IVIg โดยอาศยัหลกัฐานทางการแพทยใ์น
กลุ่มโรคข้ออกัเสบรูมาตอยด์โรคเอสแอลอ ีกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพดิ และโรคเสน้เลือดอกัเสบ 
อย่างไรกต็ามยงัไม่มแีนวทางชดัเจนส าหรบัการใช ้IVIG ในการรกัษาโรคกลุ่มนี้(50) ส าหรบัประเทศ
องักฤษไดม้กีารก าหนดแนวทางการใช ้IVIg โดย National Demand Management Programme 
(NMDP) ในปี พ.ศ. 2551 (ปรบัปรุง พ.ศ. 2554) และไดล้ าดบัความส าคญัในแต่ละโรคโดยอาศยั
หลกัฐานทางการแพทย์(51) 
 ในบทความนี้จะกล่าวถึงการใช้อิมมูโนโกลบูลินในกลุ่มโรครูมาติดส าหรับผู้ป่วยอายุ
มากกว่า 18 ปีเท่านัน้  

Idiopathic inflammatory myopathies  
 โรคกลุ่มนี้ประกอบดว้ย dermatomyositis, polymyositis, juvenile myositis และ inclusion 
body myositis พบว่าการรกัษาดว้ย IVIg เป็นทางเลอืกรอง หลงัจากผูป่้วยไดร้บัการรกัษาดว้ยยาส
เตยีรอยดแ์ละยาปรบัภูมคิุม้กนัอื่น ๆ เช่น methotrexate, azathioprine, hydroxychloroquine เป็น
ตน้(52) โดยแต่ละโรคจะมกีารตอบสนองต่อการรกัษาดว้ย IVIg แตกต่างกนัดงันี้ 

1. Dermatomyositis / polymyositis (DM/PM) 
การศกึษาแบบสุม่สองดา้นและมกีลุ่มควบคุม โดย Dalakas และคณะ(53) ทีท่ าการศกึษาใน

ผูป่้วย DM ทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษามาตรฐาน 15 รายในประเทศสหรฐัอเมรกิา โดยการให ้IVIg 
ขนาด 2 กรมั/น ้าหนกัตวั 1 กก. ทุกเดอืน ต่อเนื่อง 3 เดอืน พบว่า IVIg มปีระสทิธภิาพในการรกัษา
ดกีว่ายาหลอกอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิต่อมา Miyasaka และคณะ(54) ท าการศกึษาในผูป่้วย PM 
16 ราย และ DM 10 รายทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษาดว้ยยาสเตยีรอยดใ์นประเทศญีปุ่่ นพบว่าการให ้
IVIg ไม่ไดม้ปีระสทิธภิาพในการรกัษาแตกต่างจากยาหลอก อย่างไรกต็ามในการศกึษานี้มกีารสลบั
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วธิกีารรกัษาระหว่างกลุ่มศกึษาและกลุ่มควบคุมเมื่อผูป่้วยไดร้บัการรกัษาเป็นระยะเวลา 8 สปัดาห ์
ซึง่อาจเรว็เกนิไปทีจ่ะประเมนิประสทิธภิาพของ IVIg 

2. Inclusion body myositis (IBM) 
การศกึษาแบบสุม่สองดา้นและมกีลุ่มควบคุม โดย Dalakas และคณะ(55) ทีท่ าการศกึษาใน

ผูป่้วย IBM 19 รายในประเทศสหรฐัอเมรกิา โดยการให ้IVIg ขนาด 2 กรมั/น ้าหนักตวั 1 กก. ทุก
เดือน เป็นระยะเวลา 3 เดือนพบว่าผู้ป่วยที่ได้รบั IVIg บางรายเท่านัน้ที่มีก าลังกล้ามเนื้อดีขึ้น
เลก็น้อย ท าใหย้งัไม่เหน็ประโยชน์ของ IVIg ต่อมา Walter และคณะ(56) ไดท้ าการศกึษาในผูป่้วย 
IBM จ านวน 22 ราย ในประเทศสหรฐัอเมรกิา โดยการให ้IVIg ขนาด 2 กรมั/น ้าหนักตวั 1 กก. ทุก
เดอืน เป็นระยะเวลา 3 เดอืน พบว่าการให ้IVIg ไม่ไดม้ปีระสทิธภิาพในการรกัษาแตกต่างจากยา
หลอก 
 ปัจจุบนัมกีารก าหนดแนวทางการรกัษากลุ่มโรค DM/PM โดย European Dermatology 
Forum (EDF)(57) และ European Federation of Neurological Societies (EFNS)(58) ซึง่แนะน าให้
ใช ้IVIg ในการรกัษากลุ่มโรค DM/PM เป็นทางเลอืกรอง หากไม่มกีารตอบสนองต่อการรกัษาดว้ย
ยากดภูมคิุม้กนั หรอืกรณีทีไ่ม่สามารถลดการใชย้าสเตยีรอยดไ์ด ้ยกเวน้กรณีโรคมคีวามรุนแรงมาก
ทีแ่นะน าใหใ้ช ้IVIG เป็นทางเลอืกแรก อย่างไรกต็ามสมาคม EFNS ไม่แนะน าใหใ้ช ้IVIg ในการ
รกัษาโรค IBM แต่สมาคม EDF ยอมรบัการใช ้IVIG ในการรกัษาโรค IBM โดยขนาด IVIg ทีแ่นะน า
ใหใ้ช ้คอื 2 กรมั/น ้าหนกัตวั 1 กก. แบ่งใหใ้นเวลา 3-5 วนั ตดิต่อกนัทุกเดอืนเป็นระยะเวลาต่อเนื่อง
อย่างน้อย 6 เดอืนแต่หากอาการยงัไม่ดขีึน้ใหห้ยุดการรกัษาดว้ย IVIg(57) 

Systemic lupus erythematosus (SLE) 
 การศกึษาแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม โดย Boletis และคณะ(59) ที่ท าการศกึษาในผู้ป่วย 
SLE ทีม่ภีาวะไตอกัเสบจ านวน 14 รายในประเทศกรซี โดยการให้  IVIg เดอืนละครัง้เปรยีบเทยีบ
กบัการใหย้า cyclophosphamide ทางหลอดเลอืดด า เพื่อควบคุมโรคในระยะโรคสงบเป็นระยะเวลา 
18 เดอืน พบว่าการให ้IVIg มปีระสทิธภิาพดเีทยีบเท่ากบั cyclophosphamide และสามารถใชเ้ป็น
การรกัษาทางเลอืกในระยะโรคสงบได ้ต่อมา Perricone และคณะ(60) ท าการศกึษาการให ้IVIg ใน
ผูป่้วยหญิงตัง้ครรภ์ทีเ่ป็นโรค SLE ทีม่ปีระวตัแิทง้ซ ้าซาก 24 รายในประเทศอติาล ีโดยผูป่้วย 12 
รายไดร้บั IVIg ขนาด 500 มก./น ้าหนกัตวั 1 กก. ทุก 3 สปัดาห ์จนถงึอายุครรภ ์33 สปัดาห ์และอกี 
12 รายได้รบัการรกัษาดว้ยยาสเตียรอยด ์พบว่าการให ้IVIg สามารถควบคุมโรค SLE และท าให้
อตัราการแทง้ลดลง   

Antiphospholipid syndrome (APS) 
 มกีารศกึษาถึงการใช้ IVIg ในหญิงตัง้ครรภ์ที่เป็น APS ทัง้ชนิดปฐมภูม ิและทุติยภูม ิ
ร่วมกบั SLE ดว้ยการให ้IVIg ขนาด 1 กรมั/น ้าหนกัตวั 1 กก. ตดิต่อกนั 2 วนัทุกเดอืน เปรยีบเทยีบ
กบัการรกัษาดว้ย heparin ร่วมกบั low-dose aspirin ตัง้แต่เริม่ตัง้ครรภจ์นสิน้สดุการตัง้ครรภ ์พบว่า
การรกัษาด้วย heparin ร่วมกบั low-dose aspirin ลดอตัราการแท้งได้มากกว่า IVIg(61,62) 

นอกจากนัน้การศกึษาของ Tincani และคณะ แสดงใหเ้หน็ว่าการรกัษาดว้ย IVIG ไม่มปีระโยชน์ใน
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ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองตีบจากภาวะ APS(63) ปัจจุบนัจงึไม่แนะน าใหใ้ช ้IVIg ในการรกัษาเพื่อ
ป้องกนัภาวะแทรกซอ้นการตัง้ครรภใ์น APS(51) รวมทัง้การรกัษาผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองตบีจาก
ภาวะ APS 

Bucciarelli และคณะ(64) ได้รวบรวมผูป่้วย Catastrophic antiphospholipid syndrome 
(CAPS) ในประเทศสเปน 250 ราย พบว่าผูป่้วยทีไ่ดร้บัยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดและสเตยีรอยด ์
ร่วมกบัการท าการฟอกพลาสมาและ/หรอืไดร้บั IVIg มอีตัราการรอดชวีติสงูกว่าผูป่้วยทีไ่ดร้บัยาต้าน
การแขง็ตวัของเลอืดและสเตยีรอยด ์(อตัรารอดชวีติ รอ้ยละ 75 และ รอ้ยละ 20 ตามล าดบั) อย่างไร
กต็ามในกลุ่มผูป่้วยทีไ่ดร้บัการฟอกพลาสมา อตัรารอดชวีติระหว่างผูป่้วยทีไ่ดร้บั IVIg และไม่ไดร้บั 
IVIg ไม่แตกต่างกนั ดงันัน้จงึไม่แนะน าใหใ้ช ้IVIg ในการรกัษา CAPS ยกเวน้กรณีทีม่ภีาวะเกรด็
เลอืดต ่ารุนแรงร่วมดว้ย(1,64) 

ANCA-associated vasculitis (AAV) 
 โรคกลุ่มนี้ประกอบด้วย granulomatosis with polyangiitis (GPA), microscopic 
polyangiitis (MPA) และ eosinophillic granulomatosis with polyangitis (EGPA) พบว่าการรกัษา
ดว้ย IVIg มกัเป็นทางเลอืกรอง และใชร้กัษาในรายทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษามาตรฐาน คอืการให้
ยา cyclophosphamide ร่วมกบัสเตยีรอยดข์นาดสงู 

Jayne และคณะ(65) พบว่าการให ้IVIg ขนาดสงูในผูป่้วย GPA ทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา
มาตรฐาน 7 ราย ในประเทศองักฤษ ท าใหผู้ป่้วยทุกรายอาการดขีึน้หลงัไดร้บัยาตัง้แต่ 2 วนัถงึ 3 
สปัดาห ์ต่อมาจงึไดท้ าการศกึษาแบบเปิด(66) ในผูป่้วย GPA 26 ราย และพบว่าการรกัษาดว้ย IVIg 
ท าใหผู้ป่้วย 13 รายเขา้สูภ่าวะโรคสงบ และอกี 13 รายตอบสนองต่อการรกัษา หลงัไดร้บัการรกัษา 
8 สปัดาห ์อย่างไรกต็ามเมื่อ Richer และคณะ(67) ไดท้ าการศกึษาแบบเปิดในผูป่้วย AAV ทีไ่ม่
ตอบสนองต่อการรกัษามาตรฐาน 15 ราย กลบัพบว่าหลงัไดร้บั IVIg ขนาดสงู เป็นเวลา 4 สปัดาห ์มี
ผูป่้วยเพยีง 6 รายทีต่อบสนองต่อการรกัษา แต่ไม่มผีูป่้วยทีเ่ขา้สู่ภาวะโรคสงบเลย จงึท าใหเ้กดิการ
ตัง้สมมตฐิานว่า IVIg อาจจะมผีลต่อภาวะหลอดเลอืดอกัเสบแต่ไม่ไดม้ผีลต่อสว่นทีเ่ป็นแกรนูโลมาใน
ผูป่้วย AAV 

ต่อมา Jayne และคณะ(68) ไดท้ าการศกึษาแบบสุม่และมกีลุ่มควบคุมในผูป่้วย AAV 34 ราย 
โดยใหก้ารรกัษาดว้ยIVIg ขนาด 2 กรมั/น ้าหนกัตวั 1 กก. ครัง้เดยีวเทยีบกบัยาหลอก พบว่าผูป่้วยที่
ไดร้บั IVIg มกีารตอบสนองต่อการรกัษา โดยผูป่้วย 14 รายมภีาวะหลอดเลอืดอกัเสบลดลงมากกว่า
รอ้ยละ 50 แต่พบว่ามกีารก าเรบิของโรคหลงัการตดิตามนาน 3 เดอืน  อย่างไรกต็ามการศกึษาแบบ
เปิดโดย Martinez และคณะ(69) ในผูป่้วย GPA 19 ราย และ MPA3 รายทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา
มาตรฐาน พบว่าการให ้IVIg ขนาด 0.5 กรมั/น ้าหนักตวั 1 กก. เป็นเวลา 4 วนัทุกเดอืน ต่อเนื่อง 6 
เดอืน ท าใหผู้ป่้วย 13 รายสามารถควบคุมโรคใหอ้ยู่ในภาวะโรคสงบต่อเนื่องนาน 9 เดอืน 

Tsurikisawa และคณะ(70) ท าการศกึษาในผูป่้วย EGPA ทีม่ภีาวะกลา้มเนื้อหวัใจอกัเสบ
ร่วมดว้ย 5 รายในประเทศญี่ปุ่ นโดยการให ้IVIg ขนาดสงู พบว่าท าใหค้วามสามารถในการบบีตวั
ของหวัใจเพิม่ขึน้อย่างมนียัส าคญัทางสถติิ 
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ปัจจุบนัทาง British Society for Rheumatology (BSR) และ British health Professionals 
in Rheumatology (BHPR) จงึแนะน าใหใ้ช ้IVIg เป็นการรกัษาทางเลอืกในผูป่้วยทีไ่ม่ตอบสนองต่อ
การรกัษามาตรฐาน หรอืใชใ้นผูป่้วยทีม่ภีาวะตดิเชือ้ และผูป่้วยตัง้ครรภ์(71) 

Systemic sclerosis   
ปัจจุบนัยงัไม่มกีารศกึษาแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม เกี่ยวกบัการรกัษาด้วย IVIg ในโรค

หนังแขง็ แต่มกีารศึกษาขนาดเล็กแบบเปิดโดยการให้ IVIg ขนาด 2 กรมั/น ้าหนักตัว 1 กก.  
ติดต่อกนั 4-5 วนั(72,73) พบว่าสามารถลดอาการหนังแขง็ ลดอาการปวดข้อ และท าให้ผู้ป่วยมี
คุณภาพชวีติดขีึน้ อย่างไรกต็ามปัจจุบนัยงัไม่มกีารก าหนดแนวทางการใช้ IVIg ในผู้ป่วยโรคหนัง
แขง็(72-75) 

การบริหารยาอิมมูโนโกลบลิูนทางหลอดเลือดด า 

 ขนาด IVIg ทีแ่นะน าใหใ้ชใ้นโรครมูาตคิมทีีม่าจากการศกึษาโดย Imbach และคณะ(76) โดย
ใช ้IVIg 0.4 กรมั/น ้าหนักตวั 1 กก. ตดิต่อกนั 5 วนัในการรกัษาโรค idiopathic thrombocytopenic 
purpura อย่างไรกต็ามจากการศกึษาทีไ่ดก้ล่าวมาขา้งต้น พบว่ามกีารใช ้ IVIg หลากหลายรูปแบบ 
ทัง้ในแง่ของปรมิาณและระยะเวลาในการให ้ จงึจ าเป็นตอ้งมกีารศกึษาขอ้มูลต่อไปโดยเฉพาะขอ้มูล
จากการศกึษาแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม เพื่อศกึษาขนาด IVIg ทีเ่หมาะสม รวมไปถึงระยะเวลาใน
การใหย้าส าหรบัโรครมูาตคิแต่ละชนิด 

ผลข้างเคียงของการรกัษาด้วยอิมมูโนโกลบูลินทางหลอดเลือดด า 

 อาจพบผลขา้งเคยีงไดร้อ้ยละ 24-36 ในผูป่้วยทีไ่ดร้บั IVIg ขนาดสงู (1-2 กรมั/น ้าหนกัตวั 
1 กก.) ดงันี้ 
 เกิดปฏิกิริยาการอกัเสบ(77,78) 

สาเหตุเกดิจากหลายกลไกไดแ้ก่ ปฏกิริยิา anaphylactoid การสรา้ง immune complex 
การสรา้งสารท าลาย complement การปล่อยสาร prostaglandins, platelet-activating factor และ
สารไซโตคายน์จากเซลลเ์มด็เลอืดขาวและ macrophage การปนเป้ือนของสาร vasoactive และการ
สรา้งภูมคิุม้กนัต่อ IgA ทีป่นอยู่ใน IVIg 

โดยอาจเกดิอาการเลก็น้อย เช่น ปวดศรีษะ ไข ้หนาวสัน่ คลื่นไส ้อาเจยีน ความดนัโลหติ
ต ่า และปวดเกรง็กลา้มเน้ือ ซึง่อาจเป็นมากขึน้จนท าใหต้้องหยุดการบรหิารยา IVIg ทางหลอดเลอืด
ด า หากอาการรุนแรง เช่น อาการหนาวสัน่ เป็นลมหมดสต ิรวมถงึภาวะ anaphylaxis จ าเป็นต้อง
แกไ้ขเร่งด่วนโดยมปัีจจยัเสีย่งของการเกดิปฏกิริยิาการอกัเสบคอื การให้ยาทางหลอดเลอืดด าเรว็
เกนิไป และภาวะ IgA deficiency (Serum IgA < 0.05 กรมั/ลติร)  

การรกัษาและป้องกนั สว่นใหญ่ปฏกิริยิาอกัเสบมกัไม่รุนแรง และสามารถแกไ้ขไดด้ว้ยการ
หยุดบรหิารยาชัว่คราว ประมาณ 15-30 นาท ีหรอืลดอตัราการบรหิารยา โดยปกตมิกัจะเริม่ตน้ใหย้า
ทางหลอดเลอืดด าดว้ยอตัรา 0.01-0.02 มล./กก./นาท ีและสามารถปรบัเพิม่สงูสุดไดถ้งึ 0.1 มล./
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กก./นาท ีนอกจากนี้อาจมกีารใหย้าเพื่อป้องกนัปฏกิริยิาอกัเสบ เช่น hydrocortisone ขนาด 6 มก./
กก./ครัง้ (สงูสุด 100 มก.) ร่วมกบัยาแกแ้พเ้ช่น diphenhydramine ขนาด 1 มก./กก./ครัง้ หรอืยา
ตา้นการอกัเสบ เช่น acetaminophen เป็นตน้ 

ภาวะหลอดเลือดอดุตนั(79,80) 
สาเหตุอาจเกดิจากภาวะเลอืดหนืดเนื่องจากความเขม้ขน้ของโปรตีนอมิมูโนโกลบูลนิใน 

IVIg ภาวะปนเป้ือนของclotting factors ใน IVIg ภาวะ vasospasm หรอืการเกาะตวักนัระหว่าง
เกรด็เลอืดและเมด็เลอืดขาว 

ผูป่้วยอาจมอีาการแสดงของภาวะหวัใจขาดเลอืด หลอดเลอืดสมองอุดตนั หรอืมกีารอุดตนั
ของหลอดเลอืดบริเวณอื่น โดยมปัีจจยัเสีย่ง คอืได้รบั IVIg ขนาดสงู การบรหิารยาเรว็เกนิไป อายุ
มากกว่า 60 ปี ความดนัโลหติสงู โรคหลอดเลอืดหวัใจ โรคเบาหวานชนิดที ่1 และโรคไขมนัในเลอืด
สงู  

การป้องกนัคอืการลดความเรว็ในการบรหิารยา อาจให้การรกัษาด้วยยาต้านการแขง็ตวั
ของเลอืดเพื่อป้องกนัหลอดเลอืดอุดตนัในผูป่้วยทีม่ปัีจจยัเสีย่งสงู 

ภาวะแทรกซ้อนทางไต(80,81) 
เชื่อว่าเกดิจากการท าลายเนื้อไตโดยสารทีม่คีวามเขม้ขน้สงู เมื่อตรวจชิน้เนื้อไตทางพยาธิ

วทิยาจะพบลกัษณะของถุงน ้าในเซลล ์ซึง่เกดิจากการสะสมของโมเลกุลน ้าตาลใน lysosome  
ส่วนใหญ่พบเป็นภาวะพร่องทางไตชัว่คราว มเีพยีงส่วนน้อยทีเ่กดิภาวะไตวายเฉียบพลนั 

โดยมปัีจจยัเสีย่งคอือายุมากกว่า 60 ปี โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ภาวะไตเสื่อมเรือ้รงั ภาวะตดิเชือ้ใน
เลอืด ภาวะโปรตนีในเลอืดสงูผดิปกต ิไดร้บัสารทีเ่ป็นพษิต่อเนื้อไต และการใชน้ ้าตาลซูโครส มอล
โตส และกลโูคสเป็นสารคงความเสถยีรใน IVIg 

การรกัษาและป้องกนั โดยการใหส้ารน ้าอย่างเพยีงพอ ใชข้นาด IVIg ทีเ่หมาะสม เลอืกใช ้
IVIg ทีใ่ชส้ารทดแทนน ้าตาลเป็นสารคงความเสถยีร เช่น D-sorbitol 

ภาวะเมด็เลือดแดงแตก(6,82) 
เกดิการแตกของเมด็เลอืดแดงภายในหลอดเลอืด เนื่องจากมภีูมคิุม้กนัต่อหมู่เลอืด A, B, 

AB ใน IVIg เมื่อ IgG เกาะบนผวิเมด็เลอืดแดง จงึเกดิการกระตุน้ complement และท าลายเมด็เลอืด
แดงโดยมปัีจจยัเสีย่งคอื การไดร้บั IVIg ขนาดสงู ผูป่้วยมหีมู่เลอืด A, B หรอื AB และผูป่้วยทีเ่คย
ตัง้ครรภม์าก่อนมากกว่า 1 ครัง้ 

การรกัษาและป้องกนั คอืการตรวจ anti-A และ anti-B antibody titer ใน IVIg ก่อนการ
บรหิารยา และมกีารตดิตามเฝ้าระวงัภาวะเมด็เลอืดแดงแตก ในช่วงหลงัไดร้บั IVIg 36 ชัว่โมง  

ภาวะเยื่อหุ้มสมองอกัเสบ(83) 
เกดิจากการหลัง่สารไซโตคายน์ และสารอกัเสบอื่น ๆ โดยเฉพาะจากเมด็เลอืดขาวชนิดนิว

โทรฟิล เน่ืองจากตรวจพบอมิมโูนโกลบลูนิทีก่ระตุ้นการท าลายนิวโทรฟิล คลา้ย ANCA ใน IVIg ท า
ใหเ้กดิภาวะเยื่อหุม้สมองอกัเสบแบบไม่ตดิเชือ้ และมปัีจจยัเสีย่งคอื IVIg ขนาดสงู การบรหิารยาเรว็
เกนิไป ประวตัปิวดศรีษะไมเกรน  
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การรกัษาและป้องกนั คอืการใหย้าตา้นการอกัเสบกลุ่มทีไ่ม่ใช่สเตยีรอยด ์
 
สรปุ 

การใหอ้มิมโูนโกลบลูนิทางหลอดเลอืดด าเพื่อรกัษาโรครมูาตคิมแีนวโน้มมากขึน้ในปัจจุบนั 
โดยพบว่ามปีระโยชน์ในกลุ่มโรค PM/DM ทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา โรค SLE โดยเฉพาะผูป่้วย
ตัง้ครรภห์รอืมภีาวะไตอกัเสบ โรคเสน้เลอืดอกัเสบ AAV ทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา  
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บทบาทของโปรแคลซิโตนินในโรคภมิูต้านทานเน้ือเย่ือของตนเอง 
(Procalcitonin in Systemic Autoimmune Diseases) 

ญาดา  ศิริพนัธโ์นน * 
อรรจนี  มหรรฆานุเคราะห ์** 

 ผูป่้วยโรคภูมติ้านทานเนื้อเยื่อของตนเอง  (systemic autoimmune disease)  อาจมี
ภูมคิุ้มกนับกพร่องเนื่องมาจากตัวโรคของผู้ป่วยเองและจากยากดภูมคิุ้มกนัที่ใช้ในการรกัษาโรค  
ดงันัน้เมื่อผู้ป่วยโรคภูมติ้านทานเนื้อเยื่อของตนเองมไีขส้งู จงึมคีวามจ าเป็นในการแยกสาเหตุของ
อาการไขว้่าเกดิจากระยะโรคก าเรบิ หรอื เกดิจากการติดเชื้อ เพราะมคีวามส าคญัมากต่อการวาง
แผนการรกัษาใหต้รงกบัโรค และ ใช้ยาปฏชิวีนะได้อย่างถูกต้องเหมาะสม หากลกัษณะทางคลนิิก
ของผู้ป่วยไม่สามารถจ าแนกภาวะทัง้สองได้ อาจจ าเป็นต้องอาศยัการตรวจทางห้องปฏิบตัิการ
เพิม่เตมิ อย่างไรกต็ามผลการตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร เช่น white blood cell (WBC), erythrocyte 
sedimentation rate (ESR)  และ C-reactive protein (CRP) อาจใหผ้ลคลา้ยคลงึกนัทัง้ในระยะโรค
ก าเรบิหรอืภาวะติดเชื้อ รวมทัง้ระดบั  CRP อาจมคี่าลดลงเมื่อมกีารใช้ยาสเตียรอยด์หรอืยากด
ภูมคิุม้กนั(1)  ซึง่เป็นยาพืน้ฐานทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคภูมติา้นทานเนื้อเยื่อของตนเอง  

ในปัจจุบนัมกีารศกึษาพบว่าระดบั procalcitonin (PCT) ในเลอืดจะเพิม่สงูขึน้ในผูป่้วยทีม่ี
ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี แต่จะมรีะดบัสงูเพยีงเลก็น้อยหรอืปกตใินภาวะอกัเสบทีเ่กดิจากสาเหตุอื่น ๆ 
เช่น การติดเชื้อไวรสั  (viral infection)  ภาวะภูมติ้านทานเนื้อเยื่อของตนเอง  (autoimmune 
disease) ภาวะปฏเิสธการปลูกถ่ายอวยัวะ (organ transplant rejection)  การน าค่า  PCT มาใชใ้น
กลุ่มผูป่้วยโรคภูมติา้นทานเนื้อเยื่อของตนเองจงึมบีทบาทส าคญัในการใชว้นิิจฉัยแยกระหว่างภาวะ
ตดิเชือ้แบคทเีรยีและภาวะก าเรบิของโรคภูมติา้นทานเนื้อเยื่อของตนเองได ้

Procalcitonin 

 Procalcitonin (PCT) คอื precursor  ในการสรา้งฮอรโ์มน calcitonin (CT) ซึ่งมบีทบาท
ส าคญัในการควบคุมสมดุลของแคลเซีย่มในร่างกายมนุษย ์(calcium homeostasis)  ถูกคน้พบครัง้แรก
ในปี ค.ศ. 1975 โดย Moya และคณะ(2)  ต่อมาในปี ค.ศ. 1993  มรีายงานการศกึษาโดย Assicot และ
คณะ พบว่าระดบั PCT ในเลอืดเพิม่สงูขึน้ในผูป่้วยทีม่ภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีแต่ไม่พบในภาวะตดิเชือ้
ไวรสัหรอืในคนปกติ(3)  จงึกลายมาเป็นโปรตนีส าคญัทีใ่ชใ้นการแยกสาเหตุของภาวการณ์อกัเสบทีเ่กดิขึน้ 

* พ.บ. แพทยป์ระจ าบ้านต่อยอด หน่วยวชิาภมูแิพ้ อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 
** พ.บ. รองศาสตราจารย์ หน่วยวชิาภมูแิพ้ อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 
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คณุลกัษณะทางชีวเคมี (Biochemical characteristics) 

 PCT คอื โปรตนีทีป่ระกอบดว้ย 116 amino acids มนี ้าหนกัมวลโมเลกุลประมาณ 13 kDa
โครงสร้างของ PCT ในเลอืดตรวจพบเฉพาะในขณะที่มภีาวะอกัเสบเกดิขึน้ โดยผลติจาก C-cell  
ของต่อมไทรอยด ์เพื่อเป็นสารตัง้ตน้ในการสรา้งฮอรโ์มน CT โดย CT ประกอบดว้ย 32 amino aids 
อยู่ในต าแหน่งระหว่างล าดบัที ่60 และ 91 บนสายของ  PCT  (ดงัรปูที ่1)  
 

 
AP = aminopeptidase, CP = carboxypeptidase, CT = calcitonin, EP = endopeptidase, KAT = katacalcin, 
PAM = peptidyl glycine amidatingmonooxydase, PC = prohormone convertase 
 
รปูท่ี 1  แสดงการ cleavage of procalcitonin (ดดัแปลงจาก Maruna)(4)  
 

การสงัเคราะห ์PCT (synthesis of PCT) 

 PCT ผลติจาก C-cell (neuroendocrine cell) ทีอ่ยู่ในต่อมไทรอยด ์ และสนันิษฐานว่าอาจ
เกดิจาก neuroendocrine cell ทีอ่ยู่ในเนื้อเยื่อสว่นอื่น เช่น ทีป่อด และล าไสไ้ด ้ โดยโปรตนีตัง้ตน้ที่
ใชใ้นการสรา้ง PCT จะถูกก าหนดขึน้มาจากยนีทีเ่รยีกว่า  CALC-I ซึง่อยู่บนโครโซมคู่ที ่11 ในภาวะ
ปกตทิีร่่างกายแขง็แรงปราศจากการตดิเชือ้แบคทเีรยี CALC-I  จะเลอืกท าหน้าทีใ่นการก าหนดการ
สรา้ง PCT เฉพาะใน neuroendocrine cell  ทีอ่ยู่ในต่อมไทรอยด ์ สว่นในต าแหน่งอื่น ๆ กระบวน 
การ  transcription  ของยนี  CALC-I จะถูกควบคมุไม่ใหท้ าหน้าทีใ่นการสรา้ง PCT ขึน้มา 

โปรตนีตัง้ตน้ทีใ่ชใ้นการสรา้ง PCT ใน C-cell ของต่อมไทรอยดป์ระกอบไปดว้ย 141 
amino acid ซึง่รวมกนัขึน้เป็นสายโปรตนี เรยีกว่าpreprocalcitoninโดยสว่น signaling sequence ที่
อยู่ปลายดา้น N-terminus จะมคีุณสมบตัเิป็น hydrophobic properties ซึง่จะจบักบั endoplasmatic 
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reticulum และถูกตดัโดยเอนไชมe์ndopeptidaseใน endoplasmatic reticulumนี้ กลายเป็น PCT 
ต่อมาPCT ทีอ่ยู่ใน C-cell จะถกูตดัทีต่ าแหน่ง N-terminus และ C-terminus (katacalcin) ไดเ้ป็น 
CT (ดงัรปูที ่2)   

CT จะถูกหลัง่เขา้สูก่ระแสเลอืดหลงัจากมกีาร formed เป็น secondary และ tertiary 
structures ตามล าดบั และสว่นของ cysteine remnant ทีต่ าแหน่งที ่1 และ 7 จาก disulfidic bridge 
และ C-terminusprolineจะถูก hydroxylatedโดยทัง้สองโครงสรา้งนี้จะมคีวามส าคญัต่อการจบักบั 
calcitonin receptor ซึง่ทัง้สองโครงสรา้งนี้จะไม่พบใน PCT และจะถูกสรา้งขึน้มาหลงัจากที ่CT ถูก
ตดัออกมาจาก PCT แลว้ ดงันัน้ PCT ทีอ่ยู่ใน C-cell หลงัจากถูกเปลีย่นเป็น CT แลว้ จะไม่ม ีPCT 
ถูกหลัง่เขา้สูร่ะบบไหลเวยีนเลอืด และระดบัของ PCT ในเลอืดคนปกตจิะมรีะดบัต ่ากว่าค่าทีส่ามารถ
วดัได ้(<0.05 ng/ml)(4) 

PCT ทีต่รวจพบในภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี พบว่าไม่ไดผ้ลติมาจาก C-cell ของต่อมไทรอยด์
5 แต่ถูกผลติมาจาก parenchymal tissue ของเซลลต่์าง ๆ ในร่างกาย ซึง่ท าหน้าทีส่รา้ง  PCT โดย
เกดิจากการแสดงออกทีม่ากขึน้ของยนี CALC-I ในเซลลท์ีต่ าแหน่งนัน้ ๆ แต่ในระหว่างทีม่กีารตดิ
เชือ้ไวรสันัน้ IFN-γ ซึง่เป็นไซโตไคน์ทีถู่กหลัง่ออกมาในภาวะตดิเชือ้ไวรสัจะไปยบัยัง้การ upregula-
tion ของ  PCT ท าใหร้ะดบั  PCT ในเลอืดเพิม่ขึน้เพยีงเลก็น้อย  หรอืตรวจไม่พบในขณะทีม่กีารตดิ
เชือ้ไวรสั(6)  และไม่มเีอนไซมใ์ดในเลอืดทีส่ามารถท าลาย PCT ในระบบไหลเวยีนเลอืดได ้ แสดงว่า
หาก PCT สามารถหลกีเลีย่งการสลายจากเอนไซมใ์นเซลลไ์ดแ้ละถูกหลัง่เขา้สู่ระบบไหลเวยีนเลอืด 
PCT สามารถคงอยู่ในระบบไหลเวยีนเลอืดโดยมคี่าครึง่ชวีติ  (half-life)  25-30 ชัว่โมง  และเปรยีบ 
เทยีบกบั CT ทีม่คี่า  half-life 4-5 นาที(4) 

 
 

 
 
 
 

 
 
AA = amino acids 

 
รปูท่ี 2  แสดงโครงสรา้งของ preprocalcitonin, procalcitoninและ fragment ต่าง ๆ (ดดัแปลงจาก 
Meisner)(7) 
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PCT gene 

 ยีนที่เป็นตัวก าหนดการสร้าง calcitonin จะมีต าแหน่งที่อยู่ใกล้เคียงกนั รวมเรียกว่า 
‚family‛ ไดแ้ก่ 

- CALC-1 คอื ยนีทีอ่ยู่บนแขนขา้งสัน้ของโครโมโซมคู่ที ่11 ประกอบดว้ย 6 exones ท า
หน้าทีใ่นการก าหนดการสรา้ง precursor ของฮอรโ์มน calcitonin ไดแ้ก่ calcitonin gene-related 
peptide I (CGRP-I), calcitonin, PCT-I และ PCT-II 
 - CALC-II คอืยนีที่อยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 11 ท าหน้าที่ในการสรา้ง prohormone ของ 
calcitonin เมื่อผ่านกระบวนการ translation จะได ้calcitonin gene-related peptide II (CGRP-II) 
ซึง่ท าหน้าทีเ่ป็นสารสือ่ประสาท (neurotransmitter) 
 - CALC-III จดัเป็น pseudogene ซึง่ไม่ไดท้ าหน้าทีใ่นการสรา้งโปรตนี 
 - CALC-IV ท าหน้าที่ในการก าหนดโปรตีน amyline ซึ่งออกฤทธิใ์น beta cell ของ 
pancreatic Langerhans islets 
 โดยกลุ่มโปรตนีทีถู่กสรา้งจากยนี CALC-I – CALC-IV เหล่านี้อาจเรยีกว่า ‚ calcitonin 
gene-related peptide-amylin-(pro-)calcitonin-adrenomedullin family‛  หรอื  ‚CAPA protein 
family‛(7) 

ระดบั PCT ในภาวะปกติ และ ภาวะท่ีเกิดโรค (PCT levels in health and disease) 

 ในคนทีส่ขุภาพแขง็แรงระดบั PCT ในเลอืดจะมคี่า < 0.05 ng/ml  และระดบั PCT ในเลอืด
จะเพิม่สงูขึน้ > 0.5 ng/ml ในภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีทีม่กีารตอบสนองต่อภาวะการอกัเสบ (systemic 
inflammatory response (SIRS))  ซึง่อาจจะมคี่าสงูระหว่าง 10-100 ng/ml ได ้ ขึน้อยู่กบัความ
รุนแรงของการติดเชื้อนัน้ๆ นอกจากนี้พบว่าระดบั PCT เพิม่ขึน้เพยีงเลก็น้อย ระหว่าง 0.05-0.5 
ng/ml ในการตดิเชือ้แบคทเีรยีเฉพาะที ่(localized infection), ภาวะตดิเชือ้ไวรสัและภาวะการอกัเสบ
จากสาเหตุอื่น ๆ (systemic inflammatory disorder)(6) 

การควบคมุการท างานของ PCT (Regulation of PCT) 

ในระหว่างที่มกีารติดเชื้อแบคทเีรยี PCT จะถูกหลัง่ออกมาเพื่อตอบสนองต่อ bacterial 
lipopolysaccharide (LPS), bacterial endotoxin และ ไซโตไคน์(cytokine) ต่างๆ เช่น tumor 
necrosis factor (TNF), interleukin-1 (IL-1), interleukin-2 (IL-2), interleukin-6 (IL-6) เป็นต้น จาก
รายงานการศกึษาของ Dandona และคณะ พบว่าระดบั PCT จะเพิม่สงูขึน้อย่างรวดเรว็หลงัจากมี
การฉีด endotoxin(8)  หรอื TNF โดย endotoxin เป็นตวักระตุน้ทีม่บีทบาทมากทีส่ดุในการหลัง่ PCT 
เขา้สู่ระบบไหลเวยีนเลอืดหลงัจากที่ฉีด endotoxin พบว่า TNF จะมคี่าเพิม่ขึน้เป็นอนัดบัแรก 
(ค่าสงูสดุในเวลา 90 นาท)ี ตามดว้ย   IL-6  จะมคี่าสงูในเวลาที ่180 นาท ีในขณะที ่PCT เริม่มกีาร
หลัง่หลงัจากฉีด endotoxin 3-6 ชัว่โมง ค่าสงูสุดที ่6-8 ชัว่โมง และอยู่นาน 12-48 ชัว่โมง  ซึง่ใน
ผูป่้วยทีม่กีารตดิเชือ้แบคทเีรยีพบระดบัของไซโตไคน์ต่าง ๆ เหล่านี้ในรูปแบบทีค่ลา้ยคลงึกนั โดย   
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PCT จะเพิม่ขึน้หลงัจากมกีารเพิม่ขึน้ของ TNF และ IL-6 แต่ PCT จะมกีารเพิม่ขึน้ก่อน C reactive 
protein (CRP) 

กลไกการเพิม่ขึน้ของ PCT เน่ืองมาจาก TNF, IL-1, IL-2 และ IL-6 ยงัไม่ทราบแน่ชดั แต่มี
ขอ้สนันิษฐานว่าไซโตไคน์ไปยบัยัง้กระบวนการ proteolysis ในการเปลี่ยน PCT เป็น CT ใน 
endoplasmatic reticulum แต่อย่างไรกต็าม  PCT ถูกผลติมาจากทีใ่ดในภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยียงัไม่
เป็นทีแ่น่ชดั ท าใหก้ารควบคุมการสรา้ง PCT อาจเกดิไดจ้ากอกีหลากหลายกลไกซึง่ยงัไม่ทีท่ราบแน่
ชดัเช่นกนัในขณะทีก่ารเพิม่ขึน้ของ TNF และ IL-6 ไม่มขีึน้กบัชนิดของการอกัเสบทีเ่กดิขึน้ แต่ PCT 
เพิม่ขึน้เฉพาะในการอกัเสบทีเ่กดิจากเชือ้แบคทเีรยี(4)  ดงันัน้  PCT อาจเป็น inflammatory marker  
ทีส่ าคญัทีช่่วยในการวนิิจฉยัการตดิเชือ้แบคทเีรยี 

ท่ีมาของ PCT ในภาวะท่ีมีการอกัเสบ (Source of “ inflammatory ”procalcitonin) 

 ในภาวะที่มกีารอกัเสบ PCT ที่ตรวจพบในเลอืดไม่ได้ถูกสรา้งมาจาก C-cell ของต่อม
ไทรอยด์5ซึง่พบว่าในคนทีถู่กตดัต่อมไทรอยดม์กีารเปลีย่นแปลงของ PCT ในระยะเริม่ต้นของการ
อกัเสบเช่นเดียวกันกับคนปกติ โดยแหล่งที่สร้าง ‚inflammatory‛ PCT คือเซลล์ต้นก าเนิด
neuroendocrine ซึง่ถูกก าหนดมาจากยนี CALC-I – CALC-IVจะแสดงโปรตนีทัง้หมดทีเ่กีย่วขอ้งกบั 
calcitonin ไดแ้ก่ CGRP-I, CGRP-II และ amyline สนันิษฐานว่า ‚inflammatory‛ PCT จะถูก
ก าหนดมาจากยนี CALC-I  มากทีสุ่ดซึง่เป็นยนีเดยีวกบัการสรา้ง PCT จาก C-Cell แต่แตกต่างกนั
คอื PCT ทีถู่กสรา้งจาก neuroendocrinecell จะไม่ผ่านกระบวนการ proteolysis 
 ในภาวะทีม่กีารอกัเสบยนี CALC-I ใน C-cell ของต่อมไทรอยดจ์ะถูกกดไม่ใหแ้สดงออกมา 
แต่ยนี CALC-I ใน neuroendocrine cell ของเนื้อเยื่ออื่น ๆ ในร่างกาย โดยเฉพาะปอด (lung) และ
ล าไส ้(intestine) จะเพิม่การแสดงออกมากขึน้ ท าใหม้กีาร upregulation ของ mRNA ในการสรา้ง 
PCT มากขึน้(4,9) 

ระดบัของ PCT ในสภาวะต่าง ๆ  (Level of PCT in various pathological) 

 ระดบัของ PCT ในเลอืดที่ตรวจพบจะมรีะดบัที่แตกต่างกนัไปตามสภาวะที่เกดิขึน้ โดย
ระดบั PCT จะมคี่าสงูสดุในสภาวะทีม่กีารตดิเชือ้แบคทเีรยีในกระแสเลอืดร่วมกบัมกีารตอบสนองต่อ
ภาวะการอกัเสบ (systemicinflammatory response)(10) ในกรณีที่มกีารติดเชือ้แบคทเีรยีเฉพาะที ่
เช่น ฝีหนอง พบว่าระดบั PCT เพิม่ขึน้เพยีงเลก็น้อย3,11 ซึง่สอดคลอ้งกบัการศกึษาของ Brunkhorst 
และคณะ พบว่า ระดบั PCT ทีแ่ทจ้รงิจะขึน้กบัชนิดและขอบเขตของการอกัเสบทีเ่กดิขึน้ (12) แต่ใน
การตดิเชือ้ไวรสัการอกัเสบทีเ่กดิจากโรคภูมติ้านทานเนื้อเยื่อของตนเองหรอืจากเนื้องอก จะไม่พบ
ค่า PCT ในเลอืดเพิม่สงูขึน้(13)  นอกเหนือจากการตดิเชือ้แบคทเีรยี พบว่าระดบั PCT ในเลอืดเพิม่
สงูขึน้ในมะเรง็ต่อมไทรอยด ์(medullary carcinoma of thyroid) และมะเรง็ปอดชนิด small cell lung 
carcinoma ได ้
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 ในภาวะทีม่กีารท างานของตบัและไตผดิปกต ิจะไม่ส่งผลต่อการเพิม่ขึน้ของระดบั PCT ใน
เลอืด ในขณะทีม่กีารตดิเชือ้แบคทเีรยี(11,14,15)  ยกเวน้ในผูป่้วยทีไ่ดร้บัการฟอกเลอืดลา้งไตจะมรีะดบั 
PCT เพิม่สงูได ้โดยไม่พบการตดิเชือ้แบคทเีรยี(16,17) 

ประโยชน์ทางคลินิกในการตรวจวดัระดบั PCT (Clinical use of PCT measurement) 

1.  ช่วยในการวนิิจฉัยแยกสาเหตุของการอกัเสบทีเ่กดิจากการตดิเชือ้แบคทเีรยีออกจาก
การอกัเสบที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ (differential diagnosis of bacterial and nonbacterial 
inflammation) และประเมนิความรุนแรงของภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี (severity of sepsis) 
 PCT มขีอ้ไดเ้ปรยีบอย่างชดัเจนในการเป็น marker ของการตดิเชือ้แบคทเีรยีเมื่อเทยีบกบั 
marker ตวัอื่น ๆ เช่น CRP, ESR และ WBC จากเหตุผลสนับสนุนหลายอย่าง เช่น ค่าครึง่ชวีติใน
เลอืด (plasma half – life) ทีส่ ัน้ประมาณ  25-30 ชัว่โมง ตรวจไม่พบในคนปกตทิีสุ่ขภาพแขง็แรง มี
ความจ าเพาะสงูต่อการตดิเชือ้แบคทเีรยี มคี่าสงูขึน้อย่างรวดเรว็ภายใน 6 ชัว่โมงหลงัจากมกีารตดิ
เชือ้  และจะมคี่าลดงอย่างรวดเรว็เมื่อการตดิเชือ้สามารถควบคุมได้(3,18,19)  มรีายงานการศกึษาแบบ 
meta-analysis พบว่า PCT มคีวามไว (sensitivity) รอ้ยละ 88 และความจ าเพาะ (specificity) รอ้ย
ละ 81 ในการน ามาใชแ้ยกผูป่้วยทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยีออกจากผูป่้วยทีไ่ม่มกีารตดิเชือ้(20,21)  นอกจากนี้
ยงัมหีลายรายงานการศกึษาแบบ randomized controlled trial  แสดงใหเ้หน็ประโยชน์ของการใช ้
PCT ไม่เพยีงแต่ช่วยในการวนิิจฉัยการตดิเชื้อแบคทเีรยีแลว้ ยงัช่วยในการตดัสนิใจเกีย่วกบัการ
รกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะ (antibiotic) ในผูป่้วยที่ตดิเชือ้หลากหลายชนิด เช่น การตดิเชือ้ในทางเดนิ
หายใจส่วนบน และส่วนล่าง การตดิเชือ้หลงัผ่าตดั และผูป่้วยทีม่ภีาวะตดิเชือ้ในกระแสเลอืด ในหอ
ผูป่้วยระยะวกิฤต ดงันัน้  PCT จงึถูกน ามาประยุกต์ใชใ้นทางคลนิิกในการแยกชนิดของการตดิเชือ้ 
และพบว่าระดบัของ PCT มคีวามสมัพนัธก์บัความรุนแรงของการตดิเชือ้แบคทเีรยี (ดงัรปูที ่3)(6)  

 
รปูท่ี 3  แสดงความสมัพนัธร์ะหว่างระดบั PCT กบัความรุนแรงของการตดิเชือ้แบคทเีรยี (ดดัแปลง
จาก Shaikh)(6) 
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และมคีวามสมัพนัธก์บัความรุนแรงของอวยัวะทีล่ม้เหลวดว้ย แต่ CRP จะเพิม่สงูขึน้ระดบัหนึ่งแลว้
คงทีอ่ยู่เป็นเวลานานถงึแมห้ากภาวะการอกัเสบติดเชือ้มคีวามรุนแรงเพิม่ขึน้อกีระดบั CRP จะไม่
กลบัมาเพิม่สงูขึน้อกี CRP จงึมขีอ้จ ากดัในการเป็น marker ส าหรบัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี (ดงัรูปที ่
4)(7) 

 

 
รปูท่ี 4  แสดงการเปรยีบเทยีบระดบั PCT และ CRP ในผู้ป่วยที่มคีวามรุนแรงของการติดเชื้อ
แบคทเีรยีและอวยัวะลม้เหลว (ดดัแปลงจาก Meisner)(7) 

 
 2.  ช่วยแนะแนวทางการรกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะ 
 จากทีก่ล่าวมาขา้งต้น PCT สามารถช่วยวนิิจฉัยสาเหตุการตดิเชื้อแบคทเีรยีได ้ซึง่ท าให้
การเริม่ใช้ยาปฏชิวีนะโดยไม่จ าเป็นลดลง และมปีระโยชน์ในการพจิารณาหยุดยาปฏชิวีนะ ท าให้
ระยะเวลาในการใชย้าปฏชิวีนะสัน้ลงได ้จากรายงานการศกึษาแสดงใหเ้หน็ว่ามกีารใชย้าปฏชิวีนะถงึ
รอ้ยละ 75 ในการรกัษาการตดิเชือ้ในระบบทางเดนิหายใจระยะเฉียบพลนั ซึง่สาเหตุหลกัเกดิจาก
การตดิเชือ้ไวรสั และหลงัจากทีม่กีารน า PCT มาใชพ้บว่าการใชย้าปฏชิวีนะลดลงร้อยละ 32 ใน
ผูป่้วยปอดอกัเสบตดิเชือ้และการใชล้ดลงรอ้ยละ 50 ในผูป่้วยโรคถุงลมโป่งพอง และผูป่้วยหลอดลม
อกัเสบ(6) 

 3.   ใชใ้นการตดิตามการรกัษาและพยากรณ์โรค (monitoring and prognosis) 
 เน่ืองจากระดบั PCT ในเลอืดมคีวามสมัพนัธก์บัความรุนแรงของการตดิเชือ้แบคทเีรยี และ
ระบบจลนศาสตร ์(kinetics) และการก าจดัของ PCT สามารถคาดการณ์ได ้ท าให้การตรวจวดัระดบั 
PCT  เป็นระยะ ๆ มปีระโยชน์ในการตดิตามความรุนแรงของการอกัเสบตดิเชือ้ในผูป่้วยได ้ และยงั
ช่วยบอกทศิทางการพยากรณ์โรคไดห้ากระดบั PCT ยงัคงเพิม่ขึน้เรื่อย ๆ หลงัการรกัษา แสดงให้
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เหน็ว่าภาวการณ์อกัเสบตดิเชือ้ยงัไม่สามารถควบคุมได ้Shi and Rui(22)  ไดต้ดิตามระดบั PCT ใน
ผูป่้วย autoimmune disease ทีม่ภีาวะ SIRS ร่วมดว้ย พบว่าในกลุ่มทีเ่สยีชวีติมรีะดบั PCT เพิม่ขึน้ 
แต่ในกลุ่มทีร่อดชวีติพบว่าระดบั PCT มรีะดบัลดลง 

ข้อจ ากดัของ  PCT (Limitation of PCT) 

 1.  การเพิ่มขึ้นของ PCT สามารถพบได้ในภาวะอื่น ๆ ที่ไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อ
แบคทเีรยี ไดแ้ก่ 
 -  ภาวะทีม่คีวามเครยีดต่อร่างกาย เช่น อุบตัเิหตุ หลงัผ่าตดั ระบบไหลเวยีนโลหติลม้เหลว 
หรอืตบัอ่อนอกัเสบ 

- ภาวะการอกัเสบในโรคทางรมูาตสิซัม่เช่น Kawasaki disease(23)  และAdult–onset Still’s 
disease (AOSD)(24) 

 - มะเรง็ต่อมไทรอยด ์(medullary carcinoma of thyroid) และมะเรง็ปอด (small- cell lung 
carcinoma) 
 2.  จะมรีะดบัต ่าในการตดิเชือ้แบคทเีรยีเฉพาะที ่เช่น ฝี ซึง่เมื่อตดิตามระดบั PCT อาจ
เพิม่ขึน้ได ้ดงันัน้เมื่อยงัสงสยัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีอยู่ ควรตดิตามระดบั PCT ซ ้า 

การประยุกตใ์ช้ PCT ในโรคภมิูต้านทานเน้ือเยือ่ของตนเอง (procalcitonin use in systemic 
autoimmune diseases) 

ผูป่้วยทีม่ภีาวะอกัเสบในกลุ่มโรคภูมติา้นทานเนื้อเยื่อของตนเอง มกัจะไดร้บัการรกัษาดว้ย
ยากดภูมคิุม้กนั ท าใหม้คีวามเสีย่งต่อการตดิเชือ้ จงึจ าเป็นต้องมีการทดสอบทีถู่กต้องและแม่นย าที่
จะช่วยในการวนิิจฉัยแยกการติดเชื้อ ออกจากภาวะอกัเสบที่เกดิจากโรคภูมติ้านทานเนื้อเยื่อของ
ตนเอง และช่วยในการวางแผนเกีย่วกบัการเริม่ หรอืเพิม่ยาปฏชิวีนะ ซึง่มกีารศกึษาพบว่า PCT มี
ประโยชน์ในการใชเ้ป็น marker เพื่อวนิิจฉยัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วยกลุ่มนี้เช่นเดยีวกบัผูป่้วย
ทีไ่ม่ไดเ้ป็น autoimmune disease(1,25,26) ยาสเตยีรอยดท์ีผู่ป่้วยไดร้บัไม่มผีลต่อระดบั  PCT  ใน
เลอืด(1,26)  ส่วนยากดภูมคิุม้กนัอื่น ๆ โดยเฉพาะสารชวีภาพ (biologic agents) ยงัไม่มกีารศกึษาที่
จ าเพาะในการเปรยีบเทยีบระหว่างผูป่้วยทีไ่ดร้บัและไม่ไดร้บัยากดภูมคิุม้กนั ว่าส่งผลต่อระดบ PCT 
หรือไม่  แต่มีหลายรายงานการศึกษาที่มีการตรวจระดับ PCT ในผู้ ป่วยที่ได้รับยา 
cyclophosphamide, MTX, anti–TNF agents และ IL-6  พบว่า PCT มปีระโยชน์ในการเป็น  
marker ส าหรบัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี(27,28)  ในผูป่้วยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์(rheumatoid arthritis, 
RA)   ทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยีร่วมดว้ยพบว่าระดบั PCT ไม่แตกต่างกนัในกลุ่มที่รกัษาดว้ยยาชวีภาพ 
(anti-TNF หรอื IL-6 receptor antagonist) และไม่ไดร้กัษาดว้ยยาชวีภาพ(28) 

ความถูกต้องแม่นย าของระดบั  PCT ที่ใช้เป็นค่าจุดตดัในการวินิจฉัยภาวะติดเชื้อ
แบคทเีรยี มหีลายรายงานการศกึษาไดก้ล่าวไว ้Eberhard และคณะ ศกึษาในผปู่วย systemic lupus 
erythematosus (SLE) และ systemic antineutrophil cytoplasmic antibody-associated vasculitis 
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(AAV) รวม 53 ราย ใชค้่าจุดตดั PCT 0.5 ng/ml ม ีsensitivity 100 % และ specificity 84 %(11) 
Scire และคณะ วดัระดบั PCT ในผป่้วย autoimmune disease ทีม่ไีข ้ 44 รายแบ่งผูป่้วยเป็น  2  
กลุ่ม โดยกลุ่ม  A คอื  ผูป่้วยทีไ่ม่พบหลกัฐานการตดิเชือ้แบคทเีรยี  24  ราย  ค่ากลางระดบั  PCT 
= 0.24 ng/ml  (interquartile range (IQR) = 0.12-0.51) เปรยีบเทยีบกบั กลุ่ม B คอืผูป่้วยทีพ่บ
หลกัฐานการติดเชื้อแบคทเีรยี 20 ราย ค่ากลางระดบั PCT=1.11 ng/ml  (IQR = 0.59-3.76) 
(P=0.0007)  ซึง่ทัง้สองกลุ่มเปรยีบเทยีบกนัพบระดบั PCT มคีวามแตกต่างกนัอย่างมนีัยส าคญัทาง
สถติ ิส่วนค่า WBC, ESR และ CRP พบว่าไม่แตกต่างกนัอย่างมนีัยส าคญัทางสถติิ ค่าจุดตดั PCT 
= 0.5 ng/ml มsีensitivity 75%, specificity 75%, positive predictive value (PPV) 71% และ 
negative predictive value (NPV) 78%  เนื่องจากในการศึกษานี้ได้มีการรวบรวมผู้ป่วย 
autoimmune disease หลากหลายประเภทพบว่า ผูป่้วย AOSD 4 ใน 5 ราย มรีะดบั PCT สงูโดยที่
ไม่พบหลกัฐานการตดิเชือ้แบคทเีรยี หลงัจากตดัผูป่้วย AOSD ออก พบว่าค่ากลางของระดบั PCT 
ในผูป่้วยกลุ่ม A เท่ากบั 0.23 ng/ml (IQR 0.13-0.35)  และในผูป่้วยกลุ่ม B เท่ากบั 0.93 ng/ml 
(IQR: 0.54-4.41) (P = 0.0000) และมคี่า sensitivity และ specificity เปลีย่นเป็น 73% และ 89%  
ตามล าดบั25 Tamaki et al ศกึษา ในผูป่้วย autoimmune disease 98 ราย พบว่าในกลุ่มทีต่ดิเชือ้
แบคทเีรยีมรีะดบั PCT สงูมากกว่าผูป่้วยทีอ่ยู่ในกลุ่มโรคก าเรบิ  mean ± SD = 4.539 ± 9.677 และ
0.116 ± 0.127; p < 0.0001 ตามล าดบั โดยผูป่้วยในกลุ่มทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยี 15 ใน 29 ราย มรีะดบั 
PCT ≥ 0.5 ng/ml และ ผูป่้วย 14 รายมรีะดบั PCT < 0.5 ng/ml (pneumonia, pulmonary 
abscess, UTI, phlebitis,  pulmonary TB  และ PCP) ในผูป่้วยทีอ่ยู่ในกลุ่มโรคก าเรบิม ี2 รายที่
เป็น AOSD มรีะดบั  PCT >0.5 ng/ml (0.55 ng/ml และ 0.78 ng/ml) จาก area under the curve 
(AUC) ของ Receiver-operating characteristic (ROC) curve ส าหรบั PCT คอื 0.791 (95% 
confidence interval (CI) 0.694–0.900) พบว่า ค่าจุดตดัทีด่ทีีสุ่ดของ PCT คอื 0.53 ng/ml, 
sensitivity 53.3% (95%CI 35.4-71.2)  และ specificity 97.1%  (95%CI 93.2-100)  เมื่อน ามา
วเิคราะหแ์บบ multivariate analysis ค่า PCT ≥ 0.5 ng/ml  ถอืเป็นปัจจยัเสีย่งส าคญัส าหรบัการตดิ
เชือ้แบคทเีรยี odds ratio (OR) ได ้59.085 (95%CI 7.705–453.088, p < 0.0001)(1)  Delèvaux 
และคณะ ศกึษาเกี่ยวกับระดบั PCT ในผู้ป่วยกลุ่มโรคที่มีการอกัเสบ (inflammatory disease)  
แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คอื กลุ่มที ่1 ตดิเชือ้แบคทเีรยีหรอืเชือ้รา และกลุ่มที ่2 ไม่มกีารติดเชือ้แบคทเีรยี 
พบว่าระดบั PCT > 0.5 ng/ml 39/60 (65%)  ราย ในกลุ่มที ่1 และระดบั PCT  <0.5 ng/ml ทุกราย
ในกลุ่มที ่2,  sensitivity 65%, specificity 96%, PPV 89% และ NPV 84% จากการศกึษานี้ ระดบั 
PCT > 0.5 ng/ml สามารถใชเ้ป็น marker ในการวนิิจฉัยการตดิเชือ้แบคทเีรยีได้(29) Joo และคณะ  
ศกึษาในผูป่้วย 79 รายประกอบดว้ย AOSD, ankylosing spondylitis (AS), Behcet’s disease 
(BD), microscopic polyangiitis (MPA), polyarteritis nodosa (PAN), RA, Sjogren’s disease 
(SD),  SLE และ SSC  แบ่งผูป่้วยเป็น 2 กลุ่ม คอื กลุ่มทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ และกลุ่มทีต่ดิเชือ้
แบคทเีรยี พบว่า ระดบั CRP และ  PCT  มคี่าสงูในกลุ่มทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยีมากกว่ากลุ่มทีอ่ยู่ใน
ระยะโรคก าเรบิ (CRP 11.96 mg/dL ± 9.60 และ 6.42 mg/dL ± 7.01 (P = 0.003), PCT 2.44 
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ng/mL ± 6.55 และ 0.09 ng/mL ± 0.09 (P <0.001) ตามล าดบั)  AUC ของ ROC curve ส าหรบั 
CRP และ PCT คอื 0.70 (0.58-0.82) และ 0.84 (0.75-0.93) (P < 0.05)  ตามล าดบั ซึง่พบว่า PCT  
มคีวามไวและความจ าเพาะในการวนิิจฉยัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีไดด้กีว่า CRP และค่าจุดตดัทีด่ทีีสุ่ด
ของ PCT 0.09 ng/mL ซึง่ม ีsensitivity 81.3%  และม ีspecificity 78.7% ซึง่ในการศกึษานี้พบว่า
การใชจุ้ดตดัของ PCT ที ่0.09 ng/ml จะช่วยวนิิจฉัยภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีเฉพาะทีซ่ึง่ระดบั PCT 
เพิม่ขึน้เพยีงเลก็น้อยไดด้งัทีไ่ดก้ล่าวมาแลว้(30) 

มกีารศกึษาแบบ meta-analysis ของ Wu และคณะ เกีย่วกบัการใช ้PCT ในการตรวจหา
ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย autoimmune disease  พบว่า AUC ของ ROC curve ส าหรบั PCT 
และ CRP คอื 0.91 (95%CI 0.88–0.93) และ 0.81 (95%CI 0.78–0.84) ตามล าดบัโดยมคี่า pooled 
sensitivity  ส าหรบั PCT 0.75 (95%CI 0.63–0.84)  และCRP 0.77 (95%CI 0.67–0.85), pooled 
specificity  ส าหรบั PCT 0.90 (95%CI 0.85–0.93)  และ CRP 0.56 (95%CI 0.25–0.83),  
positive likelihood ratio (PLR)  ส าหรบั PCT 7.28 (95%CI 5.10-10.38) ในขณะที่  negative 
likelihoodratio (NLR)  ส าหรบั PCT 0.28 (95%CI 0.18–0.40)  จะเหน็ไดว้่า หาก PCT มรีะดบัทีส่งู
สามารถช่วยในการวนิิจภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีได้ แต่หากมรีะดบัต ่ายงัไม่สามารถตดัภาวะติดเชื้อ
แบคทเีรยีออกไปได้อย่างชดัเจน  ควรมกีารติดตามระดบั PCT เป็นระยะ(31) Song และคณะ  
เปรยีบเทยีบระหว่าง PCT และ CRP ในภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย autoimmune disease 668 
คน พบว่า pooled sensitivity ส าหรบั PCT 66.8% (95%CI 60.0-73.2) และ CRP 81.3% (95%CI 
75.3–86.3), pooled specificity ส าหรบั PCT 89.8% (95%CI 86.6-92.4) และ CRP 63.0% 
(95%CI 58.5–67.5), ค่า PLR, NLR และ diagnostic OR (DOR) ของ PCT 5.930 (3.593–9.786), 
0.352 (0.229–0.539) และ 19.33 (10.25-36.45) ตามล าดบั ส่วนค่า PLR, NLR และ DOR ของ 
CRP 2.228 (1.376–3.608), 0.367 (0.252-0.534)  และ 7.066 (3.559-14.03) ตามล าดบั ค่า AUC 
ของ ROC curve ส าหรบั PCT คอื  0.884, Q* index 0.814 และส าหรบั CRP คอื 0.789, Q* index 
0.726 แสดงใหเ้หน็ว่า PCT มคีวามถูกต้องแม่นย ามากกว่า CRP ในการช่วยวนิิจฉัยภาวะตดิเชือ้
แบคทเีรยีในผูป่้วย autoimmune disease(32) 

จากรายงานการศกึษาทีไ่ดก้ล่าวไปขา้งต้นการใช ้PCT มาช่วยในการวนิิจฉัยภาวะตดิเชือ้
แบคทเีรยี อาจต้องค านึงถึงชนิดของโรค ในกลุ่ม autoimmune disease หรอื ภาวะโรคก าเริบ 
ในขณะนัน้ร่วมดว้ย เพราะในภาวะเหล่านี้อาจท าใหร้ะดบั PCT เพิม่สงูขึน้ได ้โดยไม่พบหลกัฐานการ
ตดิเชือ้แบคทเีรยีร่วมด้วย  ซึง่จะไดก้ล่าวรายละเอยีดในแต่ละชนิดของโรคในกลุ่ม   autoimmune 
disease ต่อไป 

Systemic lupus erythematosus (SLE) 

 อาการไข ้เหนื่อยเพลยี เป็นอาการทีพ่บไดบ้่อยในผูป่้วย SLE ระยะโรคก าเรบิ หรอืมภีาวะ
ตดิเชือ้เกดิขึน้ ซึง่เป็นปัญหาทีท่า้ทายส าหรบัแพทยผ์ูร้กัษา ในการวนิิจฉัยแยกสองภาวะนี้ออกจาก
กนั เพื่อการวางแผนการรกัษาไดอ้ย่างถูกตอ้งและเหมาะสม มรีายงานการศกึษาพบว่า ระดบั  PCT 
ในผูป่้วย SLE ระยะโรคก าเรบิ มคี่า > 0.05 ng/ml ไดโ้ดยไม่พบการตดิเชือ้แบคทีเรยีร่วมดว้ย และ
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ส่วนใหญ่ระดบั PCT จะเพิม่สงูไม่เกนิ 0.5 ng/ml ดงันัน้ ระดบั PCT 0.5 ng/ml  จงึเป็นค่าจุดตดัใน
การใช้แยกสาเหตุที่เกดิจากการติดเชือ้แบคทเีรยีออกจากระยะโรคก าเรบิในผู้ป่วย SLE ได้(1,33–35)  
แต่ระดบั  PCT  ไม่พบว่ามคีวามสมัพนัธก์บัการก าเรบิของโรค SLE(11,33,36)  ดงัเช่นในการศกึษาของ 
Quintana และคณะ เปรยีบเทยีบระดบั PCT ในผูป่้วย SLE กลุ่มทีอ่ยู่ในระยะโรคสงบ (SLEDAI ≤ 
5)  จ านวน 21 รายและ กลุ่มทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ (SLEDAI > 5) จ านวน 32 ราย พบว่า ค่าเฉลีย่
ระดบั PCT ได ้0.08 ng/ml และ 0.418 ng/ml ตามล าดบั(33)  Schwenger และคณะ ศกึษาผูป่้วย  
SLE 25 รายทีไ่ม่มภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีร่วมดว้ย พบว่า ที่ 95th  percentile  ของระดบั PCT < 0.5 
ng/ml  ผูป่้วย 17 ใน 25 รายทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ (SLEDAI  >4) ค่าเฉลีย่ระดบั PCT ได ้0.16 
ng/ml (95th  percentile 0.46) และ ผูป่้วย 8 ใน 25 รายทีอ่ยู่ในระยะโรคสงบ ค่าเฉลีย่ระดบั PCT ได ้
0.15 ng/ml (95th  percentile 0.38)  ดงันัน้ ระดบั PCT 0.5 ng/ml จงึเป็นค่าจุดตดัทีส่ามารถใชไ้ด้
ถงึแมจ้ะอยู่ในระยะโรคก าเรบิ(34)  Yu และคณะ  ศกึษาเกีย่วกบัระดบั PCT และ CRP ในการแยก
ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีออกจากผูป่้วย SLE ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ 114 ราย พบว่าในภาวะตดิเชือ้
แบคทเีรยีมกีารเพิม่ขึน้ทัง้ระดบั  PCT  และ  CRP แต่ PCT มคีวามไวและความจ าเพาะทีส่งูกว่า 
CRP จาก ROC curve จุดตดัของระดบั PCT คอื 0.38 ng/ml โดยม ีsensitivity 74.5%, specificity 
95.5%, PPV 92.1%, NPV 84.2% และ AUC ของ ROC curve 0.896 (0.829-0.963)  ในขณะที่
จุดตดัของ CRP คอื 0.71 mg/dl, sensitivity 70.2%, specificity 62.7%, PPV 56.9%, NPV 75.0%  
และ AUC  ของ ROC curve 0.698 (0.600-0.795) (P < 0.05) ดงันัน้ PCT จงึมคีวามเหมาะสม
มากกว่า CRP ในการช่วยวนิิจฉัยภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย SLE ระยะโรคก าเรบิ และพบว่า 
ระดบั PCT มคีวามสมัพนัธก์บัระดบัความรุนแรงของภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี ซึง่สามารถใช ้  PCT  
ในการตดิตามผลหลงัการรกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะได้(37)   Bador และคณะศกึษาในผูป่้วย SLE 67 ราย 
ในผูป่้วยทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยี 10 รายนัน้ พบว่าระดบั PCT 0.19 ng/ml (0.06 ng/ml ในผูป่้วยทีไ่ม่ตดิ
เชือ้แบคทเีรยี) ค่าจุดตดั PCT คอื 0.17 ng/ml, sensitivity 83%, specificity 71%,  NPV 94%  และ  
PPV 42%  แต่ถา้เปลีย่นค่าจุดตดั PCT เป็น 0.05 ng/ml จะพบว่า PPV 100% และ NPV 88%  ซึง่
จะเหน็ว่าระดบั PCT ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อแบคทีเรยี มรีะดบัที่น้อยกว่าในการศึกษาอื่น  ๆ อาจ
เนื่องมาจากในการศึกษานี้มีผู้ป่วยที่ติดเชื้อแบคทีเรียจ านวนน้อย และส่วนใหญ่เป็นการติดเชื้อ
เฉพาะที ่แต่อย่างไรกต็ามจะเหน็ว่าค่า NPV ของ PCT ทีร่ะดบั 0.17 ng/ml ค่อนขา้งสงู ซึง่อาจจะมี
ประโยชน์ในการใช ้PCT ช่วยในการ ‘rule out’ และ PCT ทีร่ะดบั 0.5 ng/ml อาจช่วยในการ rule in 
ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีได้(38) 

 แต่ในการศกึษาของ Lanoix และคณะ  พบว่าระดบั PCT ไม่มคีวามแตกต่างกนัในผูป่้วย 
SLE ทีต่ดิเชือ้แบคทเีรยีและในผูป่้วย SLE ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิโดยมจี านวนผูป่้วย SLE 60 ราย 
มภีาวะติดเชื้อร่วมด้วยเพียง 5 ราย (pulmonary tuberculosis ร่วมกบั lobar pneumonia, 
pulmonary cryptococcosis, peritonitis, Streptococcus pneumoniae septicemia และ chronic 
wound) ระดบั PCT ปกตทิุกราย (< 0.5 ng/ml) อาจเนื่องมาจากมจี านวนผูป่้วยทีต่ดิเชือ้จ านวนน้อย  
มาก และเป็นการตดิเชือ้เฉพาะทีเ่ป็นสว่นใหญ่จงึอาจท าใหร้ะดบั PCT ไม่สงูเกนิ 0.5 ng/ml(36) 
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 กล่าวโดยสรุป มหีลายรายงานการศกึษาทีส่นบัสนุนการใชจ้ดุตดัระดบั PCT 0.5 ng/ml  ใน
การช่วยวนิิจฉยัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย SLE ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิได ้

Rheumatoid arthritis (RA) 

 ในโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดม์กีารศกึษาขนาดเลก็จ านวนมากพบว่าระดบั PCT ไม่เพิม่ขึน้ 
แมจ้ะอยู่ในระยะโรคก าเรบิกต็าม(28,34,39) Sato และคณะ ไดว้ดัระดบั PCT ในผูป่้วย RA ทีอ่ยู่ในระยะ
โรคก าเรบิจ านวน 18 ราย พบว่า PCT < 0.1 ng/ml และเมื่อใชจุ้ดตดั ระดบั  PCT ≥ 0.5 ng/ml 
พบว่าค่า OR 19.13 (95%CI 2.44-149.78), specificity 98.2%, PPV 94.1, PLR 14.33 ซึง่สงูกว่า
ค่าการอกัเสบอื่น ๆ เช่น CRP, ESR, WBC แต่  sensitivity ค่อนขา้งต ่าคอืรอ้ยละ 25.8  จงึยงัไม่
สามารถตดัสาเหตุการตดิเชื้อแบคทเีรยีออกไปไดถ้้าระดบั PCT < 0.5 ng/ml ควรใชอ้าการทาง
คลนิิกร่วมในการตดัสนิใจ(28)  Schwenger และคณะ  พบว่าในผู้ป่วย RA 27 รายไม่พบความ
แตกต่างของระดบั PCT ในผูป่้วย  RA ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ  (ค่ากลางของระดบั PCT = 0.20 
ng/ml  และที ่95th  percentile = 0.43)  และผูป่้วย RA ทีอ่ยู่ในระยะโรคสงบ  (ค่ากลางของระดบั  
PCT =  0.23 ng/ml และที ่95th  percentile = 0.38)(34) จะเหน็ไดว้่า ระดบั PCT 0.5 ng/ml จงึเป็น
ค่ามาตรฐานทีส่ามารถน ามาใชใ้นการวนิิจฉยัการตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย RA ได ้

ANCA-associated vasculitis (AAV) 

 ใน  ANCA-associated vasculitis (AAV)  สามารถตรวจพบระดบั PCT  เพิม่สงูไดใ้นระยะ
ทีโ่รคก าเรบิรุนแรงโดยไม่พบการตดิเชื้อแบคทเีรยีร่วมดว้ยได้(11,25,34,40,41) Schwenger และคณะ 
พบว่าผูป่้วยgranulomatosiswith polyangiitis (GPA)  ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ 17 ราย มคี่ากลาง
ของระดบั PCT = 0.19 ng/ml (95th  percentile 0.89)  เปรยีบเทยีบกบั ผูป่้วย GPA  ทีอ่ยู่ในระยะ
โรคสงบ 39 ราย มคี่ากลางของระดบั PCT = 0.19 ng/ml (95th percentile 0.42) ในผู้ป่วย 
microscopic polyangiitis (MPA)  ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิ  5  ราย  และในระยะโรคสงบ 13 ราย  มี
ค่ากลางของระดบั  PCT = 0.27  (95th  percentile 0.61)  และ 0.21 ng/ml  (95th  percentile 0.34)  
ตามล าดบั ในผูป่้วย GPA ทีม่ภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีร่วมดว้ย จ านวน  7  ราย  พบว่ามรีะดบั PCT 
ทีส่งูมากกว่าผูป่้วยทีไ่ม่มภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี  (ค่ากลางของระดบั PCT 1.36 ng/ml และ 95th  
percentile 9.78 (P<0.01)) และค่าจุดตดัของระดบั PCT ที ่95th  percentile ในผูป่้วย AAV ทีอ่ยู่ใน
ระยะโรคก าเรบิ คอื 0.89 ดงันัน้ ระดบั PCT 1 ng/ml สามารถใชเ้ป็นค่าจุดตดัในการวนิิจฉยัภาวะตดิ
เชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย AAV ได้(34) Komatsuda และคณะ ศกึษาเกี่ยวกบัระดบั PCT ในผู้ป่วย 
myeloperoxidase-antineutrophil cytoplasmic antibodies-associated glomerulonephritis (MPO-
ANCA-associated glomerulonephritis) แบ่งผูป่้วยเป็น 2 กลุ่ม คอื กลุ่ม A (PCT < 0.5 ng/ml)  มี
จ านวน 58 ราย และ กลุ่ม B (PCT ≥ 0.5 ng/ml) มจี านวน 9 ราย โดยไม่พบการตดิเชือ้ร่วมดว้ย ใน
ผูป่้วยทุกรายของกลุ่ม  A สว่นผูป่้วยในกลุ่ม B พบว่า 3 ใน 9 ราย  มภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีและเชือ้
ราของระบบทางเดนิหายใจและปัสสาวะร่วมด้วย 1 ราย  มปีระวตัิติดเชื้อทางเดนิปัสสาวะเรื้อรงั 



ปีที ่27  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม พ.ศ.2559 | 145 

 

ผูป่้วย 4 ราย  มโีรคมะเรง็ร่วมดว้ย  และผูป่้วย 1 ราย มปีระวตัปิอดอกัเสบเรือ้รงั  จะเหน็ไดว้่าระดบั 
PCT 0.5 ng/ml สามารถใชเ้ป็นค่าจุดตดัในการวนิิจฉัยภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีและเชือ้ราในผูป่้วย  
MPO-ANCA-associated glomerulonephritis ได้(42)  นอกจากนี้ยังมีอีกหลายการศึกษาที่ช่วย
สนบัสนุนว่าระดบั  PCT ในผูป่้วย  AAV จะเพิม่สงูมากในภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีมากกว่าในระยะโรค
ก าเรบิซึง่อาจเพิม่ขึน้เลก็น้อย(11,25,34) 

 ดงันัน้ ระดบั PCT 1.0 ng/ml จงึเป็นค่าจุดตดัที่แนะน าให้ใชใ้นการแยกภาวะติดเชื้อ
แบคทเีรยีออกจากระยะก าเรบิของโรคใน กลุ่ม ANCA-associated vasculitis (AAV)(34) 

Giant cell arteritis and polymyalgia rheumatica (GCA and PMR) 

 มรีายงานการศกึษาเพยีงเลก็น้อยในผู้ป่วย GCA ซึ่งใหผ้ลการศกึษาคล้ายคลงึกนัได้แก่ 
Delèvaux และคณะ พบว่าระดบั PCT ในผูป่้วย GCA จ านวน 13 รายทีไ่ม่มภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี 
มคี่ากลางของระดบั PCT = 0.1 ng/ml (พสิยั 0.1-0.2) ขณะที ่ค่ากลางของระดบั CRP = 84 mg/l 
(พสิยั 57-310)(29)   Schmidt และคณะ ศกึษาเกีย่วกบัระดบั PCT ในผูป่้วย GCA และ PMR จ านวน 
46 ราย พบว่า ระดบั PCT ปกตแิละมรีะดบัไม่เกนิ 0.124 ng/ml ในผูป่้วยทุกราย และไม่พบภาวะตดิ
เชือ้ร่วมดว้ย(43) 

ระดบั PCT ทีค่่าจุดตดัมาตรฐาน 0.5 ng/ml สามารถใชใ้นการวนิิจฉัยแยกภาวะตดิเชื้อ
แบคทเีรยีในผูป่้วย GCA และ PMR ได ้

Takayasu Arteritis (TA) 

 Tombetti และคณะ ศกึษาในผูป่้วย TA จ านวน 41 ราย ซึง่มผีูป่้วยจ านวน 14 รายทีอ่ยู่ใน
ระยะโรคก าเรบิ พบว่าไม่มกีารเพิม่ขึน้ของ ระดบั PCT ในผูป่้วย TA ทุกราย โดยค่าเฉลีย่ของระดบั 
PCT = 0.02 ng/ml (SD 0.01 ng/ml) และค่าสงูสุดของระดบั PCT = 0.08 ng/ml เมื่อเปรยีบเทยีบ
กบักลุ่มควบคุม (ผูป่้วยที่มภีาวะติดเชื้อในกระแสเลอืดร่วมกบัภาวะชอ็ค) จ านวน 49 ราย พบว่า 
ค่าเฉลีย่ของระดบั PCT = 28.8 ng/ml (SD 53.3 ng/ml) จะเหน็ไดว้่า PCT สามารถใชเ้ป็น marker 
ในการช่วยแยกภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีในผูป่้วย TA ได้(44) 

Behçet’s disease (BD) 

 Adam และคณะ ศกึษาเกีย่วกบัระดบั IL-6, PCT และ CRP ในผูป่้วย BD ทีอ่ยู่ในระยะโรค
ก าเรบิ จ านวน 15 ราย เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม (คนสุขภาพแขง็แรง) พบว่า ระดบั IL-6  และ 
CRP ในผูป่้วย BD ทีอ่ยู่ในระยะโรคก าเรบิเพิม่สงูมากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมนียัส าคญัทางสถติ ิ(P< 
0.05) ในขณะทีร่ะดบั PCT พบว่าไม่มคีวามแตกต่างกนัในทัง้สองกลุ่ม ดงันัน้ระดบั IL-6 และ CRP 
จงึเหมาะสมกบัการใชบ้อกระยะโรคก าเรบิ และระดบั PCT สามารถน ามาใชใ้นการวนิิจฉัยแยกภาวะ
ตดิเชือ้แบคทเีรยีออกจากระยะโรคก าเรบิในผูป่้วย BD ได้(45) 

Adult-onset Still’s disease (AOSD) 
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 ในผูป่้วย AOSD พบว่าระดบั PCT เพิม่สงูไดโ้ดยไม่พบการตดิเชือ้แบคทเีรยี โดยเฉพาะ
อย่างยิง่ในช่วงทีม่ไีขร้่วมดว้ย(24,25) เนื่องมาจากบทบาทของไซโตไคน์ (TNFa) ในการกระตุ้นใหเ้กดิ
การหลัง่ PCT ในเลอืดมากขึน้ จะเหน็ได้จากการตรวจพบระดบั TNFa ในผู้ป่วย AOSD ซึ่งมี
ความสมัพนัธก์บัการก าเรบิของโรค ดงันัน้ TNFa จงึมคีวามส าคญัในการลัง่ PCT ในผูป่้วย AOSD 
ทีม่ไีขโ้ดยไม่พบหลกัฐานการตดิเชือ้(6) Chent และคณะ วดัระดบั PCT ในผูป่้วย AOSD ทีม่ไีขร้่วม
ดว้ย จ านวน 38 ราย โดยแบ่งเป็น  12 ราย มภีาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี และ 26 รายไม่มภีาวะตดิเชือ้ 
พบว่าค่าจุดตดัของระดบั PCT 0.5 ng/ml ส าหรบัภาวะตดิเชื้อแบคทเีรยีมี sensitivity 100%, 
specificity 76.9%, NPV 100% และ PPV 66.7% แต่ถ้าใชค้่าจุดตดัของระดบั PCT 1.4 ng/ml 
พบว่า sensitivity, specificity, NPV และ PPV เท่ากบั 100%  ดงันัน้จงึแนะน าใหใ้ชค้่าจุดตดัระดบั  
PCT 1.4 ng/ml ในผูป่้วย AOSD ทีม่ไีขร้่วมดว้ยในการวนิิจฉยัภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี(24) 

Ankylosing spondylitis (AS) 

 Ozmen และคณะ ท าศกีษาในผูป่้วย AS 61 ราย พบว่า มผีูป่้วย 17 ราย (รอ้ยละ 28) อยู่
ในระยะโรคก าเรบิ ม ีBath AS Disease Activity Index (BASDAI) > 4 และผูป่้วย 44 ราย (รอ้ยละ 
72) อยู่ในระยะโรคสงบ (BASDAI <4), ค่ากลางของระดบั ESR เท่ากบั 14 (6-34) mm/hr และ 4 (2-
7) mm/hr (P< 0.001) ในผูป่้วย AS และกลุ่มควบคุม ตามล าดบัค่ากลางของระดบั CRP  เท่ากบั 
0.91 (0.37-2.72) mg/dl  และ 0.15 (0.07-0.25) mg/dl (P<0.001) ในผูป่้วย AS และกลุ่มควบคุม 
ตามล าดบั และระดบั PCT พบว่าปกต ิ(< 0.05 ng/ml) ในผูป่้วย AS ทุกคน และกลุ่มควบคุม จะเหน็
ไดว้่า ระดบั PCT ไม่มคีวามสมัพนัธก์บัการก าเรบิของโรค AS และสามารถใช้ช่วยในการวินิจฉัย
ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยีหรอืเชือ้ราในผูป่้วย AS ได้(46) 

สรปุบทบาทของโปรแคลซิโตนินในโรคภมิูต้านทานเน้ือเยื่อของตนเอง 

 กล่าวโดยสรุป  ในผูป่้วย autoimmune disease การแยกสาเหตุของภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี
ออกจากระยะโรคก าเรบิเป็นความท้าทายของแพทย์ในการตัดสนิใจวางแผนการรกัษาต่อไป  ซึ่ง 
PCT สามารถช่วยในการวนิิจฉัยแยก 2 ภาวะนี้ได ้แต่มบีางสภาวะทีร่ะดบั PCT เพิม่ขึน้โดยไม่พบ
การตดิเชือ้ได ้ดงันัน้การใชค้่าจุดตดัของระดบั PCT อาจต้องค านึงถงึปัจจยัต่าง ๆ ทีส่่งผลต่อระดบั 
PCT ดว้ย ดงัรปูที ่5(6) 
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PCT: procalcitonin; AAV: ANCA-associated vasculitis; AOSD: adult-onset Still’s disease; SIRS: systemic 
inflammatoryresponse syndrome 
รปูท่ี 5  แสดงการใช ้PCT ในผูป่้วย inflammatory rheumatic diseases (ดดัแปลงจาก Shaikh)(6) 
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นายแพทยส์ทิธชิยั  อุกฤษฏชน อนุกรรมการ                     คณะอนุกรรมการฝ่ายวิจยั 
แพทยห์ญงิพนัธุจ์ง  หาญววิฒันกุล อนุกรรมการ แพทยห์ญงิมนาธปิ  โอศริ ิ              ประธาน 
แพทยห์ญงิเอมวล ี อารมยด์ ี                อนุกรรมการ               นายแพทยส์ทิธชิยั  อุกฤษฏชน         อนุกรรมการ 
แพทยห์ญงิประภาพร  พสิษิฐก์ุล อนุกรรมการ แพทยห์ญงิปวณีา  เชีย่วชาญวศิวกจิ  อนุกรรมการ 
แพทยห์ญงิบุญจรงิ  ศริไิพฑรูย์ อนุกรรมการ แพทยห์ญงิอรรจนี มหรรฆานุเคราะห ์อนุกรรมการ 
นายแพทยพ์รชยั  เดชานุวงษ์ อนุกรรมการ แพทยห์ญงินนัทนา  กสติานนท ์       อนุกรรมการ 
แพทยห์ญงิสริพิร  มานวธงชยั อนุกรรมการ แพทยห์ญงิสริพิร  มานวธงชยั          อนุกรรมการ 
นายแพทยพ์งศธ์ร  ณรงคฤ์กษ์นาวนิ อนุกรรมการ นายแพทยพ์งศธ์ร  ณรงคฤ์กษ์นาวนิ  อนุกรรมการ 
แพทยห์ญงิปรฉิัตร  เอือ้อารวีงศา อนุกรรมการ นายแพทย์วรีะพงศ ์ ผูม้ธีรรม           อนุกรรมการ 
นายแพทยภ์าสกร  แสงสวา่งโชต ิ อนุกรรมการ แพทยห์ญงิปารว ี ชวีะอสิระกุล         อนุกรรมการ 
นายแพทยศ์ริภพ  สุวรรณโรจน์ อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยห์ญงิกติตวิรรณ  สุเมธกุล        อนุกรรมการ 

      แพทยห์ญงินนัทนา  กสติานนท ์              อนุกรรมการและผูช้ว่ยเลขานุการ       แพทยห์ญงิดวงกมล  เอีย่วเรอืงสุรตั ิ อนุกรรมการ 
 


