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 ค�ำน�ำ 
	 โรคเกาต์เป็นโรคข้ออักเสบเฉียบพลันท่ีพบบ่อยท่ีสุด เป็นผลจากภาวะกรดยูริกท่ีสูงในเลือดเป็น

เวลานานหลายๆปีท�ำให้เกิดการตกผลึกของเกลือยูเรตในเนื้อเยื่อต่างๆของร่างกาย ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็น

เพศชาย เริ่มต้นอาการตั้งแต่อายุ 30 ปีเป็นต้นไป ส่วนเพศหญิงมักเริ่มต้นอาการในวัยหลังหมด 

ประจ�ำเดือนไปแล้ว มีปัจจัยแวดล้อมหลายอย่างกระตุ้นให้เกิดการอักเสบเฉียบพลันข้ึน การวินิจฉัยโรค

อาศัยประวัติการตรวจร่างกาย รวมทั้งระดับกรดยูริกท่ีสูงในเลือด และยืนยันด้วยการตรวจพบผลึก 

เกลือยูเรตจากน�้ำไขข้อ การวินิจฉัยโรคได้ช้าและได้รับการรักษาที่ไม่ถูกต้อง นอกจากจะส่งผลให้ผู้ป่วย

ต้องทนทุกข์ทรมานจากความเจ็บปวดและเกิดความพิการจากข้อท่ีถูกท�ำลายแล้ว ยังอาจท�ำให้เสียชีวิต

จากภาวะแทรกซ้อนโดยเฉพาะโรคไตวายในระยะท้ายได้ด้วย ปัจจุบันมียาและผลิตภัณฑ์หลายชนิดใน

ท้องตลาดที่กล่าวอ้างสรรพคุณในการรักษาโรคนี้ ยาส่วนใหญ่นี้ไม่เคยผ่านการศึกษาวิจัยหรือตรวจสอบ

ถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัยมาก่อนเลย ดังนั้นในปัจจุบันจึงพบผู้ป่วยโรคเกาต์ระยะท้ายหลาย

รายที่ต้องเผชิญกับผลข้างเคียงของยาหรือผลิตภัณฑ์ที่ไม่มีคุณภาพเหล่านี้   จุดประสงค์ของการท�ำ

แนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคเกาต์คือ เพื่อให้แพทย์ผู้เกี่ยวข้องสามารถใช้เป็นแนวทางในการ

วินิจฉัยโรค สามารถให้ค�ำแนะน�ำและตัดสินใจเลือกใช้ยาหรือวิธีการรักษาโรคท่ีมีคุณภาพและมีความ

ปลอดภัยแก่ผู้ป่วย รวมทั้งเกิดความเหมาะสมและคุ้มค่าแก่ประเทศไทยมากที่สุด 

	 แนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคเกาต์ฉบับใหม่นี้ ทางสมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทยได้

จัดท�ำขึ้นโดยรวบรวมข้อมูลจากหลักฐานการศึกษาที่น่าเชื่อถือล่าสุด รวมทั้งแนวทางปฏิบัติและข้อ

แนะน�ำจากต่างประเทศในปัจจุบันมาปรับเปลี่ยนแนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคเกาต์ของสมาคมฯ 

ฉบับเดิมให้มีความสมบูรณ์และทันสมัยรวมท้ังเหมาะสมกับประเทศไทยมากยิ่งข้ึน อย่างไรก็ตาม

แนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้ไม่สามารถใช้เป็นมาตรฐานในการดูแลผู้ป่วยโรคเกาต์ทุกรายได้ เนื่องจากการ

ดูแลรักษาผู้ป่วยควรตั้งอยู่บนพื้นฐานข้อมูลทางคลินิกและการตัดสินใจของผู้ป่วยในแต่ละราย รวมทั้ง

สภาวะแวดล้อมและเศรษฐานะของประเทศ แนวทางเวชปฏิบัติอาจมีการเปลี่ยนแปลงได้เมื่อความรู้

ทางการแพทย์มีความก้าวหน้ามากขึ้นและแบบแผนการรักษามีการปรับเปลี่ยนไปในอนาคต แนวทาง

เวชปฏิบัติฉบับนี้ไม่ได้รวมยาบางชนิดหรือวิธีการรักษาบางอย่างซ่ึงไม่ได้ข้ึนทะเบียนให้ใช้รักษาโรคเกาต์ 

แต่มีหลักฐานทางคลินิกว่าอาจมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคนี้ได้

แพทย์หญิงไพจิตต์  อัศวธนบดี

นายกสมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย

วาระปี พ.ศ. 2553-2555
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แนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคเกาต์
(Guideline for Management of Gout)
สมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย

ความจ�าเปนของแนวทางเวชปฏิบัติ

โรคเกาต์เป็นโรคข้ออกัเสบทีพ่บบ่อยมากในเวชปฏบิตั	ิมอีบุตักิารณ์ร้อยละ	1-2	ในช่วง	10	ปี

ที่ผ่านมาพบอัตราของโรคเกาต์เพิ่มขึ้นถึง	2	เท่า1	นอกจากนี้ยังพบเพ่ิมข้ึนตามอายุ	ในเพศชาย

อายุมากกว่า	65	ปีพบได้ร้อยละ	7	และเพศหญิงอายุมากกว่า	85	ปีพบได้ร้อยละ	32-3	โรคเกาต์

มีความสัมพันธ์ใกล้ชิดกับโรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด4	กลุ่มอาการทางเมตาบอลิก	(metabolic

syndrome)5	และโรคเบาหวาน6	การรักษาโรคอย่างมีประสิทธิภาพจะช่วยท�าให้ผู้ป่วยมีคุณภาพ

ชีวิตที่ดีขึ้น	รวมทั้งลดภาวะแทรกซ้อนทางข้อและไตลง

เนื่องจากในปัจจุบันมียารักษาโรคเกาต์เกิดขึ้นใหม่หลายชนิด	อีกทั้งมีการศึกษาถึง

แบบแผนการด�าเนินชีวิตและการดูแลรักษาตนเองกันอย่างกว้างขวาง	ทางสมาคมรูมาติสซ่ัมแห่ง

ประเทศไทยจึงได้จัดท�าแนวทางเวชปฏิบัติในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคเกาต์ข้ึน	โดยปรับปรุงพัฒนา

แนวทางเวชปฏิบัติให้ทันสมัยและเหมาะสมกับประเทศไทย	โดยหวังว่าจะช่วยท�าให้ประสิทธิภาพ

การรักษาโรคและการด�าเนินชีวิตของผู้ป่วยโรคเกาต์ดีขึ้น



แนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคเกาต์ฉบับนี้ถูกสร้างข้ึนจากความร่วมมือของคณะ

กรรมการจัดท�าแนวทางเวชปฏิบัติ	โดยทั้งหมดเป็นอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมในสมาคม

รูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย	ซึ่งได้ท�าการรวบรวมข้อมูลที่มีหลักฐานการศึกษา	(ภาคผนวก

ที่	1)	จาก	electronic	database	(Medline)	และ	systematic	review	database	(Co-

chrane	systematic	review)	ที่เกี่ยวกับโรคเกาต์จนถึงเดือน	สิงหาคม	พ.ศ.	2554	รวมทั้งได้

ศึกษาจากแนวทางเวชปฏิบัติโรคเกาต์จากต่างประเทศ ทั้งนี้จะเลือกเฉพาะข้อมูลที่มีหลักฐาน

น่าเชื่อถือระดับสูงสุด

ข้อจ�ากัดของแนวทางเวชปฏิบัติ

แนวทางเวชปฏิบัติส�าหรับโรคเกาต์ฉบับนี้ไม่สามารถใช้เป็นมาตรฐานในการดูแลผู้ป่วยโรค

เกาต์ทุกรายได้	เนื่องจากการดูแลรักษาผู้ป่วยควรตั้งอยู่บนพื้นฐานข้อมูลทางคลินิกรวมทั้งการ

ตัดสินใจของผู้ป่วยในแต่ละราย	แนวทางเวชปฏิบัติอาจมีการเปลี่ยนแปลงได้เม่ือความรู้ทางการ

แพทย์มีความก้าวหน้ามากขึ้นและแบบแผนการรักษามีการปรับเปลี่ยนไปในอนาคต	การดูแล

รักษาโดยยึดแนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้จะไม่ยืนยันว่าผู้ป่วยทุกรายจะประสบความส�าเร็จจากการ

รักษา	แนวทางเวชปฏิบัตินี้ไม่ได้รวมยาบางชนิดหรือวิธีการรักษาบางอย่างซึ่งไม่ได้ขึ้นทะเบียน

ให้ใช้รักษาโรคเกาต์แต่มีหลักฐานทางคลินิกว่าอาจมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคเกาต์ได้	การ

บันทึกข้อมูลอย่างละเอียดลงในเอกสารทางการแพทย์ของผู้ป่วยจะเป็นหลักฐานที่มีความส�าคัญ

เป็นอย่างมากหากการดูแลรักษาผู้ป่วยบางรายจะมีความแตกต่างไปจากแนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้

วัตถุประสงค์ 

1.	เพื่อให้อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่มและแพทย์สาขาอื่นๆที่เกี่ยวข้องได้ใช้เป็น

แนวทางในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคเกาต์

2.	เพื่อให้อายุรแพทย์และพยาบาลโรคข้อและรูมาติสซ่ัม	รวมทั้งแพทย์และพยาบาลสาขา

อื่นๆที่เกี่ยวข้องได้ใช้เป็นแนวทางในการให้ค�าแนะน�าผู้ป่วย	ใช้ประเมินโรค	และติดตามผลการ

รักษา	รวมทั้งเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนและผลข้างเคียงในผู้ป่วยโรคเกาต์	

กลุ่มเปาหมาย

1.	อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่มและแพทย์สาขาอื่นที่เกี่ยวข้อง	
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2.	แพทย์ทั่วไป	พยาบาลวิชาชีพช�านาญการด้านการดูแลผู้ป่วยโรคข้อ	และบุคคลากร

ทางการแพทย์อื่นๆที่เกี่ยวข้อง	

ค�าจ�ากัดความของภาวะกรดยูริกในเลือดสูง

ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงคือ	ภาวะที่ร่างกายมีระดับกรดยูริกในเลือดสูงกว่าปกติ	โดยเพศ

ชายมีระดับกรดยูริกในเลือดสูงกว่า	7	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร	และเพศหญิงมีระดับกรดยูริกในเลือด

สูงกว่า	6	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร	หรือ	มีระดับกรดยูริกในเลือดสูงกว่า	6.8	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร

เมื่ออิงตามคุณสมบัติทางเคมีซึ่งมีการตกผลึกของเกลือยูเรตในเนื้อเยื่อเมื่อมีระดับกรดยูริกในเลือด

สูงกว่า	6.8	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร	ที่	37	องศาเซลเซียส7-8 

แนวทางปฏิบัติ

เนื่องจากผู้ป่วยที่มีภาวะกรดยูริกในเลือดสูงส่วนใหญ่จะไม่มีอาการแสดงทางคลินิกของ

โรคเกาต์	จึงไม่แนะน�าให้ใช้ยาลดกรดยูริกในผู้ป่วยที่ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงโดยที่ยังไม่มีอาการ

แสดงใดๆ	โดยมีแนวทางปฏิบัติดังต่อไปนี้	(ภาคผนวกที่	2)

1.	ค้นหาและรักษาสาเหตุหรือโรคที่ท�าให้กรดยูริกในเลือดสูง(ภาคผนวกที่	3)  โดยการ

ซักประวัติ	ตรวจร่างกาย	หรือ	ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม	ในรายที่พบสาเหตุซึ่งสามารถ

แก้ไขได้	ก็ให้แก้ไขหรือก�าจัดสาเหตุนั้น	จากนั้นตรวจเลือดซ�้าอีก	1-2	ครั้ง	โดยมีระยะเวลาห่างกัน

1-2	เดือนเพื่อตรวจว่า	ระดับกรดยูริกในเลือดได้ลดลงเป็นปรกติหรือไม่	

2.	พิจารณาส่งตรวจปริมาณกรดยูริกในปัสสาวะ	24	ช่ัวโมง	เม่ือผู้ป่วยมีข้อบ่งช้ีข้อใดข้อ

หนึ่งดังต่อไปนี้	

	 •	มีประวัติครอบครัวเป็นนิ่ว	หรือเป็นโรคเกาต์ตั้งแต่อายุน้อย

	 •	ตรวจพบนิ่วในทางเดินปัสสาวะ

	 •	มีอายุน้อยกว่า	30	ปี

3.	พิจารณาให้ยาลดกรดยูริกในเลือด	เมื่อมีข้อบ่งชี้ข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้

	 •	มีปริมาณกรดยูริกในปัสสาวะมากกว ่า	1100	มิลลิกรัมต ่อวัน	 11	 (level	of

	 	 evidence,	LoE	4)

	 •	มีแผนการรักษาด้วยยาเคมีบ�าบัดในผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดหรือต่อมน�้าเหลือง	ทั้งนี้เพ่ือ

	 	 ป้องกันการเกิดภาวะ	tumor	lysis	syndrome
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4.	ค้นหาและท�าการรักษาโรคอื่นๆซึ่งมักพบร่วมกับโรคเกาต์	เช่น	โรคความดันโลหิตสูง

เบาหวาน	ไขมันในเลือดสูง	และกลุ่มอาการเมตาบอลิก	เป็นต้น	12 

5.	ปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการด�าเนินชีวิตที่จะท�าให้ระดับกรดยูริกในเลือดสูง	เช่น	ควบคุม

น�้าหนักตัวให้อยู่ในเกณฑ์มาตรฐาน	หยุดดื่มสุรา	งดหรือลดอาหารบางชนิดที่จะท�าให้กรดยูริกใน

เลือดสูงขึ้น13-14 

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคเกาต์

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคข้ออักเสบในโรคเกาต์ที่แน่นอน	(definite)	คือ	การตรวจพบผลึก

เกลอืโมโนโซเดยีมยเูรต	(monosodium	urate	crystal)	จากน�า้ไขข้อหรอืก้อนโทฟัส	โดยมลีกัษณะ

เป็นรูปเข็มเมื่อตรวจผ่านกล้องจุลทรรศน์	และมีคุณสมบัติเป็น	negative	birefringent	เมื่อตรวจ

ผ่านกล้องจุลทรรศน์ชนิด	compensated	polarized	light	ในระยะที่มีการอักเสบเฉียบพลันจะ

พบผลึกดังกล่าวอยู่ในเซลล์เม็ดเลือดขาว15

ในกรณีที่ไม่สามารถท�าการตรวจน�้าไขข้ออาจใช้เกณฑ์การวินิจฉัยโรคเกาต์ของ	Rome

	(Rome	criteria)16	โดยอาศัยเกณฑ์	2	ใน	3	ข้อ	ดังต่อไปนี้17-18

1.	ข้อบวมเจ็บซึ่งเกิดขึ้นทันทีทันใดและหายภายใน	2	สัปดาห์

2.	ระดับกรดยูริกในเลือดสูงกว่า	7	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรในผู้ชายและมากกว่า	6	มิลลิกรัม

ต่อเดซิลิตร	ในผู้หญิง

3.	พบก้อนโทฟัส	(tophus)	

ในกรณีที่สงสัยว่ามีข้ออักเสบติดเชื้อหรือเป็นข้ออักเสบจากผลึกเกลือชนิดอื่นร่วมด้วย	ควร

ท�าการตรวจน�้าไขข้อและการตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่นๆ	เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคดังกล่าว

ด้วย17 

อาการคลินิกของข้ออักเสบในโรคเกาต์

ข้ออักเสบในโรคเกาต์	แบ่งเป็น	3	ระยะ	ได้แก่									

1.	ระยะข้ออักเสบเฉียบพลัน	(acute	gouty	arthritis)

2.	ระยะสงบ	(intercritical	gout)	คือ	ระยะที่ไม่มีข้ออักเสบหรือหายจากข้ออักเสบ	ซ่ึง

เป็นช่วงระหว่างการอักเสบในแต่ละครั้ง		

3.	ระยะเรื้อรังที่มีก้อนโทฟัส(chronic	tophaceous	gout)
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จุดประสงค์ของการรักษา

1.	ลดการอักเสบเฉียบพลันของข้อ

2.	ลดความถี่ของข้ออักเสบ	

3.	ลดขนาดของก้อนโทฟัสและท�าให้ก้อนโทฟัสหายไป

4.	ลดการท�าลายข้อและป้องกันความผิดรูปของข้อ	

5.	ป้องกันภาวะแทรกซ้อนทางไต	อันเนื่องจากภาวะกรดยูริกในเลือดสูง

แนวทางการรักษา

การรักษาโรคเกาต์ควรใช้ทั้งการรักษาโดยวิธีไม่ใช้ยาและใช้ยาร่วมกัน	ซ่ึงจะมีประสิทธิภาพ

ดีกว่าการใช้วิธีใดวิธีหนึ่ง	(1b,	A)	การรักษาจะต้องปรับให้เหมาะสมกับผู้ป่วยเป็นรายๆไป	โดย

ประเมินจาก	

1.	ปัจจัยเสี่ยงของโรคเกาต์	ได้แก่	ระดับของกรดยูริกในเลือดของผู้ป่วย	ความถี่ในการ

ก�าเริบของข้ออักเสบ	ความผิดปกติทางภาพรังสีข้อและกระดูก19	(2b,	B)

2.	ระยะของโรค	ได้แก่	acute	gout,	intercritical	gout,	chronic	gout20	(1b,	A)

3.	ปัจจัยเสี่ยงทั่วไป	ได้แก่	อายุ	เพศ	ความอ้วน	การดื่มแอลกอฮอล์	ยาซ่ึงมีผลต่อระดับ

กรดยูริกในเลือด	drug	interaction	และโรคร่วมอื่นๆ21	(1b,	B)

การรักษาโดยวิธีไม่ใช้ยา (Non-pharmacological therapy)

การรกัษาโดยวธิไีม่ใช้ยาประกอบด้วย	การให้ความรูเ้กีย่วกบัโรคเกาต์	และการให้ค�าแนะน�า

ในการปฏิบัติตนที่ถูกต้อง	แนวทางการรักษาที่ใช้ยาร่วมกับการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	จะช่วยเพิ่ม

ประสิทธิภาพของการรักษาให้ดียิ่งขึ้น	(4,	D)	

-	 การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเกี่ยวกับอาหารและเครื่องดื่ม

	 o	 ลดการรับประทานเนื้อสัตว์ที่มีสารพูรีน	 (purine)	สูง	 เช่น	อาหารทะเล	หอย

เนื้อแดงสัตว์ปีก	เครื่องในสัตว์	และยีสต์22-23	(2b,	B)	

	 o	 ลดผลไม้รสหวาน	และเครื่องดื่มที่ผสมน�้าตาลฟรุกโตส24	(3,	C)

	 o	 ลดการดื่มสุรา25	(โดยเฉพาะเบียร์)	(3,	C)	

	 o	 สามารถรับประทานนมพร่องมันเนย22	โยเกิร์ตไขมันต�่า26	น�้าเต้าหู้27	ผลไม้ที่มีวิตามิน

ซีสูง28-29	ได้	(3,	C)	เนื่องจากสารพูรีนจากพืชจะเพ่ิมระดับกรดยูริกในเลือดไม่มาก	(3,	C)	อย่า
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งไรก็ตามผู้ป่วยบางรายที่มีโรคเกาต์ก�าเริบขึ้นภายหลังจากการรับประทานอาหารบางชนิดก็จะ

แนะน�าให้งดอาหารชนิดนั้นๆไป22

	 o	 มีข้อมูลว่าการรับประทานวิตามินซี	500	มิลลิกรัมต่อวัน	จะช่วยลดระดับกรดยูริกใน

เลอืดลงได้บ้าง30	(1b,	A)	แต่ควรระมดัระวงัการใช้ในระยะยาว	เนือ่งจากอาจท�าให้เกดินิว่ในระบบ

ทางเดินปัสสาวะตามมาได้	31 

-	 โรคร่วมและปัจจัยเสี่ยงของโรคเกาต์

	 o	 ควรให้การรักษาโรคร่วมและปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ	(1b,	A)	เช่น	ภาวะไขมันในเลือดสูง32

ความดันโลหิตสูง33	น�้าตาลในเลือดสูง34ความอ้วน35	การสูบบุหรี่	และโรคหลอดเลือดหัวใจ36-37 

	 o	 ลดน�้าหนักในผู้ป่วยที่มีน�้าหนักเกินหรืออ้วน	การลดน�้าหนักควรลดแบบช้าๆโดยตั้ง

เป้าหมายไว้ที่น�้าหนักในอุดมคติ	(ideal	body	weight)35,	38-39	(	2b,	B)	การลดน�้าหนักอย่าง

รวดเร็วเกินไปอาจท�าให้ระดับกรดยูริกในเลือดสูงขึ้นและท�าให้เกิดข้ออักเสบก�าเริบตามมาได้40 

	 o	 ในผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูง	ซึ่งได้รับการรักษาด้วยยาขับปัสสาวะอยู่	ควรเปลี่ยน

ยาขับปัสสาวะเป็นยาลดความดันโลหิตชนิดอื่นที่ไม่มีผลต่อระดับกรดยูริกในเลือด	(4,	D)	โดยอาจ

เปลีย่นเป็นยาลดความดนัโลหติซึง่มฤีทธิเ์ร่งการขบักรดยรูกิออกทางปัสสาวะด้วย41	(2b,	B)	ส�าหรบั

ผู้ป่วยซึ่งมีโรคหรือภาวะที่จ�าเป็นต้องใช้ยาขับปัสสาวะ	ก็ไม่ต้องหยุดยาขับปัสสาวะ	(4,	D)	ส�าหรับ

ผู้ป่วยโรคไขมันในเลือดสูงอาจพิจารณายาซ่ึงมีฤทธิ์เร่งการขับกรดยูริกออกทางปัสสาวะด้วย33

(1b,	A)

	 o	 ผู้ป่วยที่มีประวัตินิ่วในทางเดินปัสสาวะ	หากไม่มีข้อห้ามควรแนะน�าให้ดื่มน�้าวันละ

มากกว่า	2	ลิตร	

-	 หลีกเลี่ยงอุบัติเหตุต่อข้อ	หรือการออกก�าลังกายอย่างหักโหม	(intense	physical

exercise)42	(B)	เนื่องจากจะท�าให้ข้ออักเสบก�าเริบขึ้น	ควรออกก�าลังกายในระดับปานกลาง

(moderate	physical	exercise)43 

การรักษาโดยวิธีการใช้ยา (Pharmacological therapy)

ระยะข้ออักเสบเฉียบพลัน	(ภาคผนวกที่	4)	6

ในระยะที่มีข้ออักเสบก�าเริบอย่างเฉียบพลันควรพักใช้ข้อ	(4,	D),	ยกข้อให้สูง	(4,	D),	และ

ประคบข้อด้วยน�้าแข็ง	(ice	pack)44-45	(1b,	A)	ควรเริ่มยาต้านการอักเสบให้เร็วที่สุดและหยุดยา

เมื่อข้อหายอักเสบแล้ว	โดยเลือกใช้ยาคอลจิซีน	(colchicine)46	และ/หรือ	ยาต้านการอักเสบที่

ไม่ใช่สเตียรอยด์	(non-steroidal	anti-inflammatory	drugs,	NSAIDs)1	เป็นล�าดับแรกหาก
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ไม่มีข้อห้ามในการใช้	(1b,	A)	ส�าหรับผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาลดกรดยูริกในเลือดอยู่แล้ว

ก็ควรให้ยาในขนาดเดิมต่อไป	ไม่ควรหยุดยาหรือเปลี่ยนแปลงขนาดของยาหรือเร่ิมให้ยาลดกรด

ยูริกในเลือดในขณะที่ยังมีข้ออักเสบอยู่47	(4,	D)	เพราะจะท�าให้ข้ออักเสบหายช้า	

ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs)

การรักษาด้วย	NSAIDs	ควรให้ในขนาดต้านการอักเสบจนกระทั่งหายจากอาการอักเสบ

ส่วนใหญ่จะใช้เวลาไม่เกิน	7	วัน	ยาทุกชนิดในกลุ่มนี้มีประสิทธิภาพของการรักษาเท่ากัน48

(1b,	A)	ไม่ควรใช้ยาแอสไพริน	(aspirin)	เนื่องจากมีผลต่อระดับกรดยูริกในเลือด	ควรหลีกเลี่ยง

indomethacin	ในผู้สูงอายุ	เนื่องจากมักก่อให้เกิดอาการปวดศีรษะ	ซึม	และมีผลข้างเคียงใน

ระบบทางเดินอาหารได้บ่อย2	ควรหลีกเลี่ยง	NSAIDs	ในผู้ป่วยมีภาวะหัวใจวาย	โรคตับ	และ

โรคไตท�างานบกพร่อง	ไม่ควรใช้	NSAIDs	มากกว่า	1	ชนิดร่วมกัน	เพราะไม่ได้เพ่ิมประสิทธิภาพ

ของการรักษา	แต่จะเพิ่มผลข้างเคียงให้มากข้ึน	ยกเว้นการใช้ร่วมกับแอสไพรินขนาดต�่าเพ่ือ

ป้องกันโรคหลอดเลือดหัวใจและสมอง	ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่สามารถรับประทานยาได้	อาจพิจารณา

ให้	NSAIDs	ในรูปฉีดแทน49	ในผู ้ป่วยที่ปัจจัยเสี่ยงต่อผลข้างเคียงในระบบทางเดินอาหาร

ควรให้ยา	gastro-protective	agent	หรือ	proton	pump	inhibitor	ควบคู่ไปด้วย50-51	(1a,	A)

หรือพิจารณาให้ยาในกลุ่ม	coxibs	แทน15	(1b,	A)	การใช้	NSAIDs	ให้ค�านึงถึงความเสี่ยงของผล

ข้างเคียงในระบบหัวใจและหลอดเลือดไว้เสมอ52-53

ยาคอลจิซีน (Colchicine)

Colchicine	เป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงในการรักษาข้ออักเสบเฉียบพลันในโรคเกาต์46

ขนาดที่แนะน�า	คือ	0.6	มิลลิกรัม	วันละ	2-4	ครั้ง54-55	 ไม่แนะน�าให้ใช้ยาในขนาดสูงหรือ

รับประทานยาทุก	2	ชั่วโมงจนกระทั่งปวดข้อลดลง	เนื่องจากจะท�าให้เกิดท้องเสียได้บ่อย54,	56

(1b,	A)	ผลข้างเคียงที่พบบ่อย	ได้แก่	ท้องเสีย	ปวดท้อง	คลื่นไส้	และอาเจียน	ส่วนภาวะ

กดไขกระดูก,	myopathy	และ	neuropathy57	พบได้น้อย	ส่วนใหญ่เกิดขึ้นในผู้ป่วยที่มีโรคตับ

หรือโรคไตร่วมด้วย58	หากใช้ร่วมกับ	simvastatin	จะเพิ่มความเสี่ยงต่อภาวะ	rhabdomyolysis

ดังนั้นจึงควรติดตามอาการปวดเมื่อยและระดับเอ็นซัยม์กล้ามเนื้อ	(creatinephosphokinase,

CPK)	เมื่อต้องใช้ยา	2	ชนิดร่วมกัน	หรืออาจพิจารณาเปลี่ยนยาลดไขมันเป็น	pravastatin

หรือ	fluvastatin	แทน	นอกจากนี้ยังต้องระมัดระวังการใช้ยาชนิดนี้ร่วมกับยาบางชนิดเช่น
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clarithromycin59,	erythromycin60,	cyclosporine,	ketoconazole,	cimetidine	เป็นต้น

เนื่องจากจะท�าให้เกิดภาวะเป็นพิษจาก	colchicine	ขึ้น	

ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (Corticosteroid)

คอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงในการรักษาโรคเกาต์ระยะข้ออักเสบ

เฉียบพลัน61-63	จะพิจารณาใช้ในรายที่มีข้อห้ามในการให้	NSAIDs	หรือ	colchicine	เช่น	มีภาวะ

ไตวาย	เลือดออกในทางเดินอาหาร	หรือเมื่อไม่ตอบสนองต่อยาต้านการอักเสบข้างต้น	(1b,	A)

ในรายที่มีข้ออักเสบเพียงข้อเดียว	อาจพิจารณาฉีดยาคอร์ติโคสเตียรอยด์เข้าข้อ	(intraarticular

corticosteroid	injection)64	(2b,	B)	สิ่งที่ควรตระหนักก่อนให้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์	คือจะต้อง

มั่นใจว่าไม่มีการติดเชื้อใดๆอยู่ในร่างกายในขณะนั้น	ขนาดของยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ที่ใช้รักษา

การอักเสบเทียบเท่ากับขนาดของเพรดนิโซโลน	0.5	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน	เมื่ออาการดีขึ้น

ให้รีบลดขนาดยาลงโดยเร็ว

ยาแก้ปวดชนิดอื่น

ยาแก้ปวดชนิดอื่น	เช่น	tramadol	และกลุ่มยาระงับปวดที่อยู่ในกลุ่มสารเสพติด	(opiate

analgesic)	อาจช่วยบรรเทาอาการปวดอย่างรุนแรงในระยะสั้นได้	เม่ือใช้ควบคู่กับ	colchicine

หรือ	NSAIDs	(4,	D)

ระยะปลอดอาการ	(intercritical	period)	และระยะโรคเกาต์เร้ือรัง	(chronic	gout)

(ภาคผนวกที่	5) 
7

หลังจากข้ออักเสบเฉียบพลันทุเลาลง	ผู้ป่วยโรคเกาต์ทุกรายควรได้รับการประเมินเพื่อ

แก้ไขปัจจัยเสี่ยงหรือปัจจัยกระตุ้นต่างๆที่ท�าให้เกิดภาวะกรดยูริกในเลือดสูง	รวมทั้งประเมิน

ความเสี่ยงต่อภาวะแทรกซ้อนของโรคเกาต์	ได้แก่	การก�าเริบของโรคข้ออักเสบ	การเกิดปุ่มโทฟัส

และโรคไต	ทั้งนี้ก็เพื่อใช้เป็นข้อมูลในการพิจารณาให้ยาลดระดับกรดยูริกในเลือดในระยะยาว

ข้อบ่งชี้ของการใช้ยาลดกรดยูริกในเลือดส�าหรับผู้ป่วยโรคเกาต์	ได้แก่	มีข้ออักเสบก�าเริบ

เป ็นๆหายๆบ่อยกว ่า	 2	ครั้งต ่อป ี65;	 มีข ้ออักเสบเรื้อรัง;	มีปุ ่มโทฟัส66	 (Strength	of

Recommendation,	SoR	C);	มีความผิดปกติทางภาพรังสีกระดูกและข้อซ่ึงเข้าได้กับโรคเกาต์;

มี	uric	acid	nephropathy	67	(SoR	B);	มีภาวะไตบกพร่อง	(SOR	B)	และมีความจ�าเป็นต้องได้

รับยาขับปัสสาวะอย่างต่อเนื่อง68-69	(SoR	B)
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จุดมุ่งหมายในการให้ยาลดกรดยูริกในเลือด	คือการละลายผลึกเกลือยูเรตออกจากเนื้อเยื่อ

และป้องกันไม่ให้มีการตกผลึกเกลือยูเรตเพ่ิมข้ึน	ทั้งนี้ควรท�าให้ระดับกรดยูริกในเลือดต�่ากว่า

จดุอิม่ตวัในเนือ้เยือ่	โดยตัง้เป้าหมายให้อยูใ่นระดบัเท่ากบัหรอืต�า่กว่า	6	มลิลกิรมัต่อเดซลิติร21,	70-71

(LoE	3)	ในกรณีอยู่ในระยะเรื้อรังที่มีก้อนโทฟัสแล้วอาจตั้งเป้าหมายลดระดับกรดยูริกในเลือดลง

มาเท่ากับหรือต�่ากว่า	5	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร	70,	72-73

การเริ่มให้การรักษาด้วยยาลดระดับกรดยูริกในเลือด	ให้พิจารณาระหว่างประโยชน์

ที่จะได้รับกับความเสี่ยงของผลข้างเคียงที่อาจจะเกิดข้ึน	โดยประเมินจากสภาพผู้ป่วย	ประวัติ

ข้ออักเสบที่ผ่านมา	โรคประจ�าตัว	ยาที่รับประทานอยู่	และปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ	การเร่ิมให้ยาลดกรด

ยูริกในเลือดจะท�าภายหลังที่ข้ออักเสบหายสนิทแล้วเป็นเวลานาน	1-2	สัปดาห์	ผู้ป่วยที่ได้ยา

ลดกรดยูริกในเลือดอยู่และเกิดข้ออักเสบก�าเริบขึ้น	ก็ให้การรักษาข้ออักเสบตามแนวทางการ

รักษาในระยะข้ออักเสบเฉียบพลัน	โดยคงขนาดของยาลดกรดยูริกในเลือดเท่าเดิม	ไม่ควรหยุด

หรือปรับขนาดยาลดกรดยูริกในเลือดในขณะที่ยังมีข้ออักเสบอยู่	เนื่องจากจะท�าให้ข้ออักเสบ

หายได้ช้า	(4,	C)	การให้ยาลดระดับกรดยูริกในเลือดควรเริ่มในขนาดต�่าก่อน	แล้วค่อยๆปรับ

ขนาดยาเพิ่มขึ้นทุก	1-4	สัปดาห์ตามผลตอบสนองของระดับกรดยูริกในเลือดและผลข้างเคียงที่

เกิดขึ้น74 

ยายับยั้งการสร้างกรดยูริก (Uricostatic agent)

Allopurinol

Allopurinol	เป็นยาที่มี	cost-effectiveness	สูงในการรักษาโรคเกาต์เร้ือรัง65	(1b,	A)

การรักษาจะเริ่มในขนาดต�่าก่อนคือ	50	–	100	มิลลิกรัมต่อวัน	แล้วปรับเพ่ิมขึ้นคร้ังละ

50	–	100	มิลลิกรัมต่อวัน	ทุก	1	–	4	สัปดาห์74	จนสามารถควบคุมระดับกรดยูริกในเลือดได้ตาม

เป้าหมาย	ขนาดยาสูงสุดที่ใช้คือ	900	มิลลิกรัมต่อวัน75-76	เนื่องจากยามี	active	metabolite

ซึ่งมีระยะครึ่งชีวิต	(half	life)	ยาว	ดังนั้นจึงสามารถให้ยาวันละครั้งได้	ยาชนิดนี้ถูกขับออกทาง

ไต	ดังนั้นในผู้ป่วยไตวายจึงควรปรับลดขนาดยาลงตามระดับการท�างานของไต77,	78	(ภาคผนวก

ที่	6)8	แต่ถ้าระดบักรดยรูกิในเลอืดยงัไม่ถงึเป้าหมาย	กอ็าจพจิารณาปรบัเพิม่ขนาดยาสงูกว่าระดบั

ที่แนะน�าไว้ได้	แต่ควรเพิ่มครั้งละน้อยๆอย่างช้าๆ	พร้อมกับติดตามผลข้างเคียงของยาอย่าง

ใกล้ชิด78	(3,	C)	หรือหากการท�างานของไตยังบกพร่องไม่มาก	โดย	creatinine	clearance

(CCr)	มากกว่า	20	มิลลิลิตรต่อนาที	ก็อาจพิจารณาให้ยาที่ออกฤทธิ์เร่งการขับกรดยูริกทางไต

(uricosuric	agents)	เช่น	benzbromarone	ร่วมกันก็ได้21,	72
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ผลข้างเคียงของยาได้แก่	ผื่น	(พบร้อยละ	2)	คลื่นไส้	ท้องร่วง	ปวดศีรษะ	และกลุ่มอาการ

ภูมิคุ้มกันไวเกิน	(allopurinol	hypersensitivity	syndrome)	ซ่ึงพบร้อยละ	0.3	โดยมีลักษณะ

ส�าคัญทางคลินิก	คือ	ไข้	ผื่นแพ้ยาอย่างรุนแรง	(Steven-Johnson	syndrome,	exfoliative

dermatitis,	toxic	epidermal	necrolysis)	ตับอักเสบอย่างรุนแรง	เม็ดเลือดขาวอีโอซิโนฟิล

เพิ่มขึ้น	(eosinophilia)	และการท�างานของไตบกพร่อง78	การแพ้ยาชนิดนี้พบบ่อยในผู้ป่วย

ที่มีการท�างานของไตบกพร่อง77	ผู ้ป่วยที่ใช้ยาแอมพิซิลิน	(ampicillin)	หรือยาขับปัสสาวะ

(thiazide)	ร่วมด้วย	ในกรณีที่แพ้ยาอาจพิจารณาเปลี่ยนไปใช้ยาเร่งการขับกรดยูริกทางไต

(uricosuric	agent)	ก่อน	หากใช้ไม่ได้ผล	และเป็นกรณีแพ้ยาชนิดไม่รุนแรง	ควรส่งต่อให้

อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่มพิจารณาการท�า	allopurinol	desensitization	(ภาคผนวก

ที่	7)9	ต่อไป	การใช้ยา	6-mercaptopurine	หรือ	azathioprine	ร่วมกับยา	allopurinol	จะท�า

ให้ระดับยา	6-mercaptopurine	หรือ	azathioprine	ในเลือดสูงข้ึน	จึงควรลดขนาดยา	6-

mercaptopurine	หรือ	azathioprine	ลงเหลือร้อยละ	30	-	50	และติดตามจ�านวนเม็ดเลือด

ขาวในเลือดอย่างใกล้ชิด79	การใช้ยา	warfarin	ร่วมกับ	allopurinol	จะท�าให้ฤทธิ์ของ	warfarin

มากขึ้น	จึงต้องปรับลดขนาดยา	warfarin	ลงและติดตามค่า	international	normalized	ratio

(INR)	อย่างใกล้ชิด

กลุ่มยาเร่งการขับกรดยูริกทางไต (Uricosuric agents)

ยากลุ่มนี้จะพิจารณาในผู้ป่วยที่มีปริมาณกรดยูริกในปัสสาวะน้อยกว่า	800	มิลลิกรัมต่อ

วัน;	ผู้ป่วยที่มีข้อห้ามในการใช้ยาหรือมีประวัติแพ้ยา	allopurinol;	หรือใช้ร่วมกับ	allopurinol

ในกรณีที่ใช้ยา	allopurinol	ในขนาดเต็มที่แล้วยังไม่ได้ตามเป้าหมาย	(SOR	B)	อย่างไรก็ตามทั้ง

probenecid	และ	sulfinpyrazone	ต่างก็มีประสิทธิภาพในการลดระดับกรดยูริกในเลือดด้อย

กว่า	allopurinol75	(2a,	B)

เนื่องจากยากลุ่มนี้เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดนิ่วกรดยูริกในทางเดินปัสสาวะได้	(SoR	B)	จึง

ไม่ควรใช้ในผู้ป่วยที่มีปริมาณกรดยูริกในปัสสาวะมากกว่า	1000	มิลลิกรัมต่อวัน	(SoR	B)	รวมทั้ง

ควรหลีกเลี่ยงในผู ้ป่วยที่มีนิ่วในทางเดินปัสสาวะอยู่หรือเคยมีประวัติอดีตเป็นนิ่วในทางเดิน

ปัสสาวะ	หากไม่มีข้อห้ามควรแนะน�าให้ดื่มน�้าวันละมากกว่า	2	ลิตร	หรือเปลี่ยนสภาวะความ

เป็นกรดของปัสสาวะให้เป็นด่าง	(alkalinization;	urine	pH	6.5-7)	โดยให้	potassium

citrate80	หรือ	potassium	bicarbonate81	หรือ	sodamint81-82 
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Sulfinpyrazone

เป็นอนุพันธ์ของยา	phenylbutazone	มีประสิทธิภาพในการลดระดับกรดยูริกในเลือด

และมีฤทธิ์ในการต้านการจับกลุ ่มของเกร็ดเลือด	(anti-platelet	aggregation)	ยาชนิดนี้

สามารถลดการก�าเริบของข้ออักเสบ	และลดขนาดโทฟัสได้	แต่ไม่ควรใช้ในผู้ป่วยที่มีการท�างาน

ของไตบกพร่อง83-86	โดยไม่แนะน�าให้ใช้ในผู้ป่วยที่มีค่า	CCr	น้อยกว่า	60	มิลลิลิตรต่อนาที	ขนาด

ที่ใช้ในการรักษาคือ	200-800	มิลลิกรัมต่อวัน	แบ่งให้วันละ	2	คร้ัง	โดยเร่ิมด้วยขนาด	50

มิลลิกรัมวันละ	2	ครั้ง	(SoR	B)	ผลข้างเคียงของยาได้แก่	กระเพาะอาหารอักเสบ	เลือดออกใน

ทางเดินอาหาร	ยับยั้งการท�างานของเกร็ดเลือด	มีน�้าคั่งในร่างกาย	และสมรรถภาพการท�างาน

ของไตลดลง84		ผลข้างเคียงที่พบได้น้อย	ได้แก่	กดไขกระดูก	และตับอักเสบ	มีปฏิกิริยากับยา

หลายชนิด	เช่น	sulfonamide,	sulfonylurea,	warfarin,	และ	aspirin	โดยแอสไพรินจะยับยั้ง

การขับกรดยูริกของยา	sulfinpyrazone

Probenecid

เป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงในการลดระดับกรดยูริกในเลือด	แต่ด้อยกว่า	sulfinpyrazone

(SoR	B)	มีประสิทธิภาพในการรักษาเฉพาะผู้ป่วยที่มีสมรรถภาพการท�างานไตปกติขนาดที่ใช้

ในการรักษา87	คือ	500-3000	มิลลิกรัมต่อวัน	แบ่งให้วันละ	2	ครั้ง	 โดยเริ่มยาด้วยขนาด

250	มิลลิกรัมวันละ	2	ครั้ง	88	ผลข้างเคียง	ได้แก่	กระเพาะอาหารอักเสบ	กรดไหลย้อน	ไข้

ผื่นคัน	และ	นิ่วในทางเดินปัสสาวะ	ยา	probenecid	มีปฏิกิริยากับยาหลายชนิด	 เช ่น

methotrexate,	ketorolac,	furosemide,	sulfonylurea,	penicillin,	ampicillin,	nafcillin,

rifampicin,	 indomethacin,	dapsone,	heparin	(โดยลดขบวนการเมตาบอลิซั่มของยา

heparin),	aspirin	(โดยยับยั้งการขับกรดยูริกของยา	probenecid)

Benzbromarone

เป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงในการลดกรดยูริกในเลือด	โดยมีประสิทธิภาพเทียบเท่า

allopurinol21,	89-91	(1b,	A)	และสูงกว่า	probenecid91	(1b,	A)	นอกจากนี้ยังสามารถใช้ได้

ในผู้ป่วยที่มีสมรรถภาพการท�างานไตบกพร่องเล็กน้อยจนถึงปานกลาง21	(CCr	มากกว่าหรือ

เท่ากับ	20	มิลลิลิตรต่อนาที)88 รวมทั้งผู ้ป่วยเปลี่ยนถ่ายไต92	ขนาดที่ใช้รักษาคือ	25	–	200

มิลลิกรัมต่อวัน	วันละครั้ง93	ผลข้างเคียงได้แก่	ท้องเสียไม่รุนแรง	แต่ผลข้างเคียงที่ส�าคัญ	คือ
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hepatic	necrosis	แม้จะพบเพียง	1	ใน	17000	ราย	แต่ก็เป็นสาเหตุที่ท�าให้ผู้ป่วยเสียชีวิต94-96

ดังนั้นจึงควรติดตามค่าการท�างานของตับอย่างใกล้ชิดโดยเฉพาะในช่วง	6	เดือนแรกหลังจากที่

ได้รับยาชนิดนี้	นอกจากนี้ยังเสริมฤทธิ์ของ	warfarin	ให้มากข้ึน	จึงต้องปรับลดขนาด	warfarin

ลง	รวมทั้งติดตามค่า	INR	อย่างใกล้ชิด97	หลีกเลี่ยงการใช้ยาร่วมกับ	troglitazone	เน่ืองจากอาจ

ส่งเสริมให้เกิดตับอักเสบอย่างรุนแรง	98

ยาอื่นๆ

มีการศึกษาว่ายาที่ใช้รักษาโรคอื่นๆบางชนิดมีฤทธิ์ช่วยลดระดับกรดยูริกในเลือดลงได้	(ภาค

ผนวกที	่8)10	เช่น	ยา	losartan34,	99	ซึง่เป็นยาลดความดนัโลหติ	(2b,	B)	และ	fenofibrate32-33,	100

ซึ่งเป็นยาลดไขมันในเลือด	(1b,	A)	ต่างก็มีฤทธิ์เร่งการขับกรดยูริกทางไตได้	จึงอาจพิจารณายา

เหล่านี้ในผู้ป่วยโรคเกาต์ที่มีความดันโลหิตสูงหรือไขมันในเลือดสูงร่วมด้วย

การให้ยาลดกรดยูริกมากกว่าหนึ่งชนิดร่วมกัน

ในกรณีที่ใช้ยาลดกรดยูริกในเลือดชนิดหน่ึงอยู่แล้ว	แต่ยังไม่สามารถลดกรดยูริกในเลือดลง

มาจนถึงระดับเป้าหมาย	อาจพิจารณายาลดกรดยูริกในเลือดอีกชนิดหนึ่งที่มีกลไกการออกฤทธิ์

แตกต่างกันมาใช้ร่วมกัน	เช่น	ใช้ยา	allopurinol	ร่วมกับยาชนิดใดชนิดหนึ่งในกลุ่มเร่งการ

ขับกรดยูริกทางไต	เป็นต้น	โดยมีระดับหลักฐานการศึกษาซึ่งใช้	allopurinol	ควบคู่กับยาเร่งการ

ขับกรดยูริกดังต่อไปนี้	probenecid101	 (2b,	B),	benzbromarone72,	102	 (2b,	B)	และ

sulfinpyrazone103	(3,	B)

การปองกันการก�าเริบซ�้า

ผู้ป่วยโรคเกาต์ซึ่งได้รับการรักษาด้วยยาลดกรดยูริกในระยะแรกอาจมีข้ออักเสบก�าเริบ

บ่อยขึ้น47,	104-105	จึงควรพิจารณาให้ยา	colchicine	0.6	–	1.2	มิลลิกรัมต่อวันร่วมกับยาลดกรด

ยูริกในเลือดเพื่อป้องกันการก�าเริบซ�้า	และควรให้ยา	colchicine	ไปจนกระทั่งไม่มีข้ออักเสบเป็น

ระยะเวลานานอย่างน้อย	6	เดอืน106-108(1b,	A)	ในผูป่้วยทีม่ไีตบกพร่องควรปรบัลดยา	colchicine

ตามสมรรถภาพการท�างานของไต	(ภาคผนวกที่	9) 
11	ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถทนผลข้างเคียงของ

colchicine	ได้อาจพิจารณาเลือกใช้	NSAIDs	หรือ	coxib	หรือสเตียรอยด์ในขนาดต�่าแทนถ้าไม่

มีข้อห้ามใช้109	(4,	D)
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การติดตามระดับกรดยูริกในเลือด

ในระหว่างปรับขนาดยาลดกรดยูริกในเลือด	นอกจากจะประเมินผลการรักษาจากอาการ

ทางคลินิกแล้ว	ควรตรวจระดับกรดยูริกในเลือดทุก	1-4	สัปดาห์110	จนกว่าระดับกรดยูริกในเลือด

จะลดลงได้ตามเป้าหมาย	หลังจากนั้นอาจประเมินห่างออกเป็นทุก	3-6	เดือน	รวมทั้งติดตามค่า

การท�างานของไตและตับเป็นระยะๆ111	(4,	D)

การหยุดการรักษา

แนวทางเวชปฏิบัติส่วนใหญ่	แนะน�าให้รับประทานยาลดระดับกรดยูริกในเลือดตลอด

ชีวิต12,	112	แต่อาจพิจารณาลดหรือหยุดยาในผู ้ป่วยที่มีระดับกรดยูริกในเลือดลดลงได้ตาม

เป้าหมายโดยที่ไม่มีโทฟัสและไม่เกิดข้ออักเสบขึ้นอีกเลยเป็นเวลานานหลายปี	แต่ถ้าเกิดการ

ก�าเริบข้ออักเสบเฉียบพลันหรือเริ่มเกิดโทฟัสขึ้นอีก	ก็สามารถกลับมาเริ่มยาลดกรดยูริกในเลือด

ใหม่ได้111,	113

การส่งปรึกษาอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่ม

ควรพิจารณาส่งผู้ป่วยเพื่อปรึกษาอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมเม่ือ	ไม่แน่ใจในการ

วินิจฉัยโรคว่าเป็นโรคเกาต์หรือไม่;	ไม่สามารถควบคุมการอักเสบของข้อได้;	ไม่สามารถควบคุม

ระดับกรดยูริกในเลือดได้ตามเป้าหมาย;	มีภาวะหรือโรคร่วมที่เป็นอุปสรรคต่อการรักษา;	หรือเกิด

ผลข้างเคียงหรือแพ้ยาลดกรดยูริกในเลือดอย่างรุนแรง	
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ภาค¼นวกทÕ่ 1

การแบ่งระดับ¢องหลัก°านการศÖกษา (levels of evidence)
และ¢Œอแนะน�า (grading of recommendations)

ระดับของหลักฐานการศึกษา (Levels of Evidence, LoE)

1a หลักฐานจาก meta-analysis ของการศึกษาที่เปน randomized controlled trials 

(RCT)

1b หลักฐานจากการศึกษาที่เปน RCT อยางนอย 1 ฉบับ

2a หลักฐานจากการศึกษาที่เปน well-designed controlled study ซึ่ง

ไมมีrandomization อยางนอย 1 ฉบับ

2b หลักฐานจาก well-designed quasi-experimental study ชนิดอื่นๆอยางนอย 1 

ฉบับ

3 หลักฐานจาก well-designed non-experimental descriptive studies  

เชนcomparative studies, correlation studies and case control studies เปนตน

4 หลักฐานจากรายงานหรือความเห็นของคณะกรรมการผูเชี่ยวชาญ และ / หรือ

ประสบการณทางคลินิกจากผูเชี่ยวชาญที่ไดรับการเชื่อถือ 

ลําดับของขอแนะนํา (Grading of Recommendations, SoR)

A หลักฐานประเภทที่ 1

B หลักฐานประเภทที่ 2  หรือหลักฐานที่นอกเหนือจากประเภทที่ 1

C หลักฐานประเภทที่ 3  หรือหลักฐานที่นอกเหนือจากประเภทที่ 1 หรือ 2

D หลักฐานประเภทที่ 4  หรือหลักฐานที่นอกเหนือจากประเภทที่ 2 หรือ 3
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ภาค¼นวกทÕ่ 2

แ¼น¼ังแสดงแนวทางปฏิบัติภาวะกรดยูริกในเลือดสูง
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ภาค¼นวกทÕ่ 3

สาเหตุ¢องภาวะกรดยูริกในเลือดสูง

มีการสรางสารพูรีนเพิ่มขึ้น มีการสลายกรดนิวคลีอิกเพิ่มขึ้น มีการขับกรดยูริกลดลง

• มีการเพิ่มขึ้นของเอ็นซัยม 

phosphoribosyl pyrophos-

phate synthetase

• ขาดเอ็นซัยม hypoxanthine 

guanine phosphoribosyl trans-

ferase

• ขาดเอ็นซัยม G-6-phosphatase

• ยาหรือสารบางชนิด เชน war-

farin, nicotinic acid, fructose 

เปนตน 

• โรคเลือด myeloproliferative 

disease, polycythemia vera, 

hemoglobinopathy, hemolytic 

anemia, pernicious anemia

• โรคมะเร็ง multiple myeloma, 

leukemia, lymphoma, sar-

coma

• ภาวะขาดออกซิเจนในเลือด

• โรคผิวหนังสะเก็ดเงิน (psoria-

sis)

• Sarcoidosis

• สุรา, fructose, และ cytotoxic 

agent

• ภาวะขาดนํ้า

• ภาวะเลือดเปนกรด

• โรคความดันโลหิตสูง  

• ภาวะไตวาย, polycystic kid-

ney, lead nephropathy 

• Pre-eclampsia, eclampsia

• โรคทางตอมไรทอหรือเมตา

บอลิซั่มเชน hyperparathyroid-

ism, hypothyroidism, โรคเบา

หวาน, ภาวะไขมันในเลือดสูง

• สุราหรือยาบางชนิด เชน ยา

ขับปสสาวะ, แอสไพรินขนาด

ตํ่า (นอยกวา 2 กรัมตอวัน), 

pyrazinamide, ethambutol, cy-

closporine, levodopa, nicotinic 

acid เปนตน

• โรคอื่นๆ เชน Paget’s disease, 

cystinuria เปนตน
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ภาค¼นวกทÕ่ 46

แ¼น¼ังแสดงแนวทางปฏิบัติการรักษา¢Œออักเสบเ©Õยบพลันในโรคเกาต์
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ภาค¼นวกทÕ่ 57

แนวทางปฏิบัติการรักษาโรคเกาต์ในระยะยาว
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ภาค¼นวกทÕ่ 68

¢นาดยา allopurinol ใน¼ูŒป†วยโรคเกาต์ทÕ่มÕการท�างาน¢องไตบกพร่อง 
(´ั´á»Å§¨า¡ Hande KR.)77

คา creatinine clearance (มิลลิลิตรตอนาที) ขนาดยา

0 100 มิลลิกรัม ทุก 3 วัน

10 100 มิลลิกรัมทุก 2 วัน

20 100 มิลลิกรัมตอวัน

40 150 มิลลิกรัมตอวัน

60 200 มิลลิกรัมตอวัน

80 250 มิลลิกรัมตอวัน

100 300 มิลลิกรัมตอวัน

120 350 มิลลิกรัมตอวัน

140 400 มิลลิกรัมตอวัน
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ภาค¼นวกทÕ่ 7 
9

ตารางการท�า allopurinol desensitization114

วันที่ ขนาดยาตอวัน ปริมาณสารละลาย หรือจํานวนเม็ดยา

1-3 50 ไมโครกรัม 0.25 มิลลิลิตร ของสารละลาย

4-6 100 ไมโครกรัม 0.5  มิลลิลิตร ของสารละลาย

7-9 200 ไมโครกรัม 1   มิลลิลิตร ของสารละลาย

10-12 500 ไมโครกรัม 2.5  มิลลิลิตร ของสารละลาย

13-15 1 มิลลิกรัม 5   มิลลิลิตร ของสารละลาย

16-18 5 มิลลิกรัม  25   มิลลิลิตร ของสารละลาย

19-21 10 มิลลิกรัม             50   มิลลิลิตร ของสารละลาย

22-24 25 มิลลิกรัม 125  มิลลิลิตร ของสารละลาย

25-27 50 มิลลิกรัม  0.5  เม็ดของขนาดเม็ดยา 100 มิลลิกรัม

ตั้งแต่วันที่ 28 100 มิลลิกรัม 1 เม็ด ของขนาดเม็ดยา 100 มิลลิกรัม

วิธีการเตรียมสารละลายยา: นํายา allopurinol ขนาด 100 มิลลิกรัม จํานวน 2 เม็ด มาละลายนํ้า 100 มิลลิลิตร 

จากนั้นนําสารละลาย 10 มิลลิลิตร มาผสมนํ้าใหเปน 100 มิลลิลิตร จะทําใหไดสารละลายยา allopurinol ที่มี

ความเขมขน 200 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร หรือ 1 มิลลิกรัมตอ5 มิลลิลิตร 
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ภาค¼นวกทÕ่ 8 
10

ยาทÕ่มÕคุณสมบัติเร่งการ¢ับกรดยูริกออกทางไต 

Acetoheximide Citrate Meclofenamic acid

Ascorbic acid Dicumarol Orotic acid

Amlodipine Diflunisal Phenolsulfonphthalein

Atorvastatin Estrogens Probenecid

Azapropazone Fenofibrates Phenylbutazone

Benzbromarone Glyceryl guaiacolate Salicylates (5gm/24hrs)

Calcitonin Glycine Sulfinpyrazone

Calcium ipodate Losartan

ภาค¼นวกทÕ่ 9 
11

¢นาดยา colchicine เพื่อป‡องกัน¢Œออักเสบก�าเริบซ�éาใน¼ูŒป†วยโรคเกาต์ทÕ่
มÕการท�างาน¢องไตบกพร่อง (ดัดแปลงจาก Terkeltaub RA.) 

7

คา creatinine clearance (มิลลิลิตรตอนาที) ขนาดยา

> 50 0.6 มก. วันละ 2 ครั้ง

35-49 0.6 มก. วันละ 1 ครั้ง

10-34 0.6 มก. ทุก 2-3 วัน

< 10 ไมควรใชยา colchicine

หมายเหตุ: ผูปวยที่มีอายุมากกวา 70 ป ควรพิจารณาลดขนาดยา colchicine ลงรอยละ 50 จากขนาดที่แนะนําไว
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