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คำนำ
	

การจัดทำ	“แนวเวชปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์”	 โดยสมาคม	
รูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย	 เกิดขึ้นตามดำริของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย	 ในการพัฒนา	
clinical	practice	guideline	 (CPG)	 โดยเน้นกลุ่มโรคที่มีผลกระทบต่อสาธารณสุขระดับชาติ	 เพื่อให้เป็น	
แนวทางในการเพิ่มคุณภาพในการดูแลผู้ป่วย	ตลอดจนเป็นแนวทางให้สำนักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ	
และสำนักงานประกันสังคมวางแผนด้านนโยบายการดูแลรักษาผู้ป่วยให้มีคุณภาพชีวิตที่ด	ี โดยมุ่งเน้นในการ	
ลดอัตราการตาย	ภาวะทุพพลภาพ	รวมไปถึงค่าใช้จ่ายในการรักษา

	
สมาคมฯ	 เล็งเห็นว่า	 โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นโรคที่ยังคงเป็นปัญหาทางด้านสาธารณสุข	ทั้งด้าน	

ความรุนแรงของโรค	ความเรื้อรังที่นำไปสู่ความพิการ	และทุพพลภาพหากการรักษาไม่ถูกต้อง	การรักษาโรค	
ต้องอาศัยองค์ความรู้จากหลักฐานการศึกษาทางการแพทย์ที่เป็นระบบและเชื่อถือได้	 (evidence-based	
medicine)	ผสมผสานกับประสบการณ์ของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญโรคนี้	โดยนำมาประยุกต์ใช้ให้เหมาะสมกับผู้ป่วย	
ในประเทศไทย	แต่เนื่องจากจำนวนอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่มที่มีอยู่ในประเทศไทยนั้นไม่เพียงพอต่อ	
การดูแลผู้ป่วยที่มีอยู่เป็นจำนวนมาก	ดังนั้นจึงจำเป็นต้องได้รับความร่วมมือจากแพทย์ทั่วไป	และบุคลากรทาง	
การแพทย์ในสาขาอื่นๆ	เช่น	ศัลยแพทย์กระดูกและข้อ	แพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู	การจัดทำแนวเวชปฏิบัตินี้	จึงเป็น	
ส่วนหนึ่งที่จะช่วยเพิ่มคุณภาพในการดูแลรักษาผู้ป่วย	 โดยเป็นการให้ข้อมูลแก่บุคลากรทางด้านสาธารณสุข	
ในการตรวจวินิจฉัยให้รวดเร็ว	การรักษาผู้ป่วยอย่างครบองค์รวม	(holistic	approach)	รวมถึงการส่งต่อในการ	
รักษา	(referring	system)	ได้อย่างเหมาะสม

แนวเวชปฏิบัตินี้เกิดจากการทุ่มเทและเสียสละอย่างมากของสมาชิกทั้งหลายในสมาคมรูมาติสซั่มแห่ง	
ประเทศไทย	 โดยทั้งหมดเป็นอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซั่มที่ได้ร่วมระดมกำลังในการค้นหาและรวบรวม	
ข้อมูลหลักฐานทางวิชาการอย่างกว้างขวาง	 เข้าร่วมประชุม	อภิปรายและแสดงความคิดเห็นหลายครั้ง	จนได้	
แนวเวชปฏิบัติสำหรับโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มีความสมบูรณ์ในที่สุด	ทั้งนี้เพื่อให้เกิดประโยชน์สูงสุดแก่ผู้	
เกี่ยวข้อง	ทั้งผู้วางนโยบายสาธารณสุข	ผู้ให้บริการ	และผู้รับบริการ
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คณะกรรมการจัดทำแนวเวชปฏิบัติ
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รายชื่อคณะกรรมการกลาง (Steering committee)	
	 1.	 พญ.	ทัศนีย์		กิตอำนวยพงษ์	 ประธาน
	 2.	 รศ.	พญ.	ไพจิตต์		อัศวธนบดี	 รองประธาน
	 3.	 ศ.	นพ.	วรวิทย์		เลาห์เรณู	
	 4.	 ผศ.	นพ.	กิตติ		โตเต็มโชคชัยการ		
	 5.	 ผศ.	พญ.อัจฉรา	กุลวิสุทธิ์
	 6.	 พญ.	บุญจริง		ศิริไพฑูรย์	
	 7.	 รศ.	พญ.	ปวีณา	เชี่ยวชาญวิศวกิจ
	 8.	 ผศ.	พญ.วันรัชดา	คัชมาตย์	 เลขานุการ

รายชื่อคณะทำงาน (Working group)
 อาจารย์ที่ปรึกษา แพทย์ประจำบ้านต่อยอด
	 1.	 ผศ.	พญ.วันรัชดา	คัชมาตย์	(ประธาน)	 พญ.	ชนจันทร์		เพชรรัตน์
	 	 	 พญ.	ฐิติรัตน์		ภูริหิรัณย์
	 	 	 นพ.	พงษ์จิรัษฎ์		ตันตยาคม
	 2.	 นพ.	พงศ์ธร		ณรงค์ฤกษ์นาวิน	 พญ.	ศมนันท์		อินทองคำ
	 	 นพ.	รัตตะพล	ภัคโชตานนท์	 พญ.	วิยะนุช		โลมะรัตน์
	 3.	 ผศ.	นพ.	สิทธิชัย		อุกฤษฏชน	 พญ.	นราวดี		โฆษิตเภสัช
	 4.	 ผศ.	พญ.	อรรจนี		มหรรฆานุเคราะห์	 พญ.	พัชรวรรณ		สืบมี
	 	 	 นพ.	กิตติกร		ดวงกำ
	 5.	 รศ.พญ.	นันทนา		กสิตานนท์	 นพ.	กานน		จตุวรพฤกษ์
	 6.	 พญ.	ปริฉัตร		เอื้ออารีวงศา	 พญ.	พรทิพย์		อินทร์พิบูลย์
	 7.	 พญ.	ปารวี		สุวรรณาลัย	 พญ.	ภาวินี		เหลืองรุ่งโรจน์
	 	 	 พญ.	วิมล		จังสมบัติศิริ
	 8.	 พญ.	ทัศนีย์		กิตอำนวยพงษ์	 พญ.	สิริรักษ์		สิทธิวุฒิวรพันธ์
	 	 ผศ.พญ.กิตติวรรณ	สุเมธกุล																			
	 9.	 นพ.พรชัย	เดชานุวงษ์	 พญ.	วรกานต์		ทิพย์สิงห์

รายชื่อสมาชิก (Member)
						 พ.ญ.	พรฑิตา		ชัยอำนวย	 ผศ.	พญ.	เอมวลี	อารมย์ดี	 พญ.	พรเพ็ญ		อัครวัชรางกูร
						 ผศ.	พญ.	กนกรัตน์		นันทิรุจ	 นพ.	ชยวี		เมืองจันทร์	 นพ.	อภิชาญ		ชำนาญเวช
	 นพ.	ชัยโรจน์		ซึงสนธิพร	 พญ.	สุมาภา		ชัยอำนวย	 พญ.	เสาวนีย์		เบญจมานุกูล
	 นพ.	ยุทธนา		สงวนศักดิ์โกศล	 รศ.พญ.	ชิงชิง		ฟูเจริญ		 พญ.	โชติมา		ศรศิริวงศ์
	 พญ.	อังคณา		นรเศรษฐ์ธาดา	 ผศ.	พญ.	ศุภราภรณ์		วังแก้ว	 พญ.	ณีรวัลย์		กระแจะจันทร์
	 พญ.	จีรภัทร		วงศ์ชินศรี	 นพ.	ปฐพงศ์		โตวิวัฒน์	 พญ.	บุษกร		ดาราวรรณกุล
	 นพ.	สูงชัย		อังธารารักษ์	 พญ.	ศุภวรรณ		ศิริวัฒนกุล	 นพ.	สิทธิ์		หงษ์ทรงเกียรติ
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ผู้ร่วมทำประชาพิจารณ์

ราชวิทยาลัยแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟูแห่งประเทศไทย
ราชวิทยาลัยแพทย์ออร์โธปิดิกส์แห่งประเทศไทย
ราชวิทยาลัยอารยุรแพทย์แห่งประเทศไทย
โรงพยาบาลกาฬสินธุ์
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์
โรงพยาบาลเจ้าพระยายมราช	จังหวัดสุพรรณบุรี
โรงพยาบาลชุมพรเขตรอุดมศักดิ์
โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์
โรงพยาบาลตรัง
โรงพยาบาลนครนายก
โรงพยาบาลนครปฐม
โรงพยาบาลนครพนม
โรงพยาบาลน่าน
โรงพยาบาลบางพลี	จังหวัดสมุทรปราการ
โรงพยาบาลพะเยา
โรงพยาบาลแม่ระมาด	จังหวัดตาก
โรงพยาบาลราชสาส์น	จังหวัดฉะเชิงเทรา
โรงพยาบาลเลิดสิน
โรงพยาบาลศูนย์อุตรดิตถ์
โรงพยาบาลสตูล
โรงพยาบาลสมุทรสาคร
โรงพยาบาลสรรพสิทธิ์ประสงค์	จังหวัดอุบลราชธานี
โรงพยาบาลสุรินทร์
โรงพยาบาลหนองคาย
สาธารณสุขจังหวัดนครนายก
สาธารณสุขจังหวัดนครสวรรค์
สาธารณสุขจังหวัดพังงา
สาธารณสุขจังหวัดเพชรบูรณ์
สาธารณสุขจังหวัดภูเก็ต
สาธารณสุขจังหวัดร้อยเอ็ด
สาธารณสุขจังหวัดลพบุรี
สาธารณสุขจังหวัดสุราษฎ์ธานี
สำนักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ
สำนักงานมาตรฐานค่าตอบแทนและสวัสดิการรักษาพยาบาลข้าราชการ	กรมบัญชีกลาง

���������������� OK.indd   6 7/12/2557   18:36:06



สมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย ปี พ.ศ. 2557

7

ผลประโยชน์ทับซ้อน (Conflict of interest)
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	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	โนวาร์ติส	(ประเทศไทย)	จำกัด
รศ. พญ. ไพจิตต์  อัศวธนบด	ี ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจาก	บริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
	 และบริษัท	อิไล	ลิลลี่	เอเชีย	อิ้งค์	สาขาประเทศไทย	จำกัด
ศ. นพ. วรวิทย์  เลาห์เรณ	ู	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	เอ็มเอสดี	(ประเทศไทย)	จำกัด	
	 และบริษัท	ซาโนฟี่-อเวนตีส	(ประเทศไทย)	จำกัดและได้รับค่าตอบแทนจากการ
	 เป็นวิทยากรจากบริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด
ผศ. นพ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ			 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,		 	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	โนวาร์ติส	จำกัด
	 และได้รับค่าตอบแทนจากการเป็นวิทยากรจากบริษัท	ไฟเซอร์		 	
	 (ประเทศไทย)	จำกัด,	บริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด	
	 และบริษัท	ร็อตต้าฟาร์ม	(ประเทศไทย)	จำกัด		
ผศ. พญ.อัจฉรา กุลวิสุทธิ	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
พญ. บุญจริง  ศิริไพฑูรย	์	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	บริษัท	โนวาร์ตีส	(ประเทศไทย)	จำกัด
รศ. พญ. ปวีณา เชี่ยวชาญวิศวกิจ	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจาก	บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด
	 และบริษัท	AB	Secure	จำกัดและได้รับค่าตอบแทนจากการเป็นวิทยากร
	 จากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	
	 บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด
นพ. พงศ์ธร  ณรงค์ฤกษ์นาวิน	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
	 และบริษัท	อิไล	ลิลลี่	เอเชีย	อิ้งค์	สาขาประเทศไทย	จำกัด	
	 และจากการเป็นวิทยากรจาก	บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด
ผศ. พญ. วันรัชดา คัชมาตย	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บรษิทั	ไฟเซอร	์(ประเทศไทย)	จำกดั	และบรษิทั	แอสตรา้	เซนเนกา้	(ประเทศไทย)		
	 จำกัด	และได้รับค่าตอบแทนจากการเป็นวิทยากรจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์		
	 จำกัด,	บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด
ผศ. นพ. สิทธิชัย  อุกฤษฏชน	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โนวาร์ติส	(ประเทศไทย)	จำกัด
ผศ. พญ. อรรจนี  มหรรฆานุเคราะห	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	แกล็กโซ	(ประเทศไทย)	จำกัด
รศ.พญ. นันทนา  กสิตานนท	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	แกล็กโซ	(ประเทศไทย)	จำกัด
	 และได้รับค่าตอบแทนจากการเป็นวิทยากรจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,		
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด
	 และบริษัท	แอสเทลลัส	ฟาร์มา	(ไทยแลนด์)	จำกัด
พญ. ปริฉัตร  เอื้ออารีวงศา	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	แกล็กโซ	(ประเทศไทย)	จำกัด,		
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	โนวาร์ติส	(ประเทศไทย)	จำกัด	
	 และได้รับค่าตอบแทนจากการเป็นวิทยากรจากบริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด	
พญ. ปารวี  สุวรรณาลัย	 ไดร้บัคา่ตอบแทนเกีย่วกบังานวจิยัจากบรษิทั	บรษิทั	Human	Genome	Science		
	 และบริษัท	แอสตร้า	เซนเนก้า	(ประเทศไทย)	จำกัด
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ผศ.พญ.กิตติวรรณ สุเมธกุล	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	โนวาร์ติส	(ประเทศไทย)	จำกัด
นพ.พรชัย เดชานุวงษ	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	AB	Secure	จำกัด	
	 และได้รับการสนับสนุนการประชุมจากบริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด
ผศ. พญ. กนกรัตน์  นันทิรุจ	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด
นพ. สูงชัย  อังธารารักษ	์ ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,		
	 บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด	บริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด	
	 บริษัท	อิไล	ลิลลี่	เอเชีย	อิ้งค์	สาขาประเทศไทย	จำกัด	และได้รับค่าตอบแทน
	 จากการเป็นวิทยากรจากบริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด,	
	 บริษัท	แจนเซ่น-ซีแลก	จำกัด	และบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
พญ. พรเพ็ญ  อัครวัชรางกูร	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
พญ. สุมาภา  ชัยอำนวย	 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด
	 และบริษัท	อิไล	ลิลลี่	เอเชีย	อิ้งค์	สาขาประเทศไทย	จำกัด
รศ.พญ. ชิงชิง  ฟูเจริญ		 ได้รับค่าตอบแทนเกี่ยวกับงานวิจัยจากบริษัท	โรช	ไทยแลนด์	จำกัด,	
	 บริษัท	ไฟเซอร์	(ประเทศไทย)	จำกัด	และบริษัท	แกล็กโซ	(ประเทศไทย)	จำกัด
พ.ญ. พรฑิตา  ชัยอำนวย	 ไม่มี
นพ. ชัยโรจน์  ซึงสนธิพร	 ไม่มี
นพ. ยุทธนา  สงวนศักดิ์โกศล	 ไม่มี
พญ. อังคณา  นรเศรษฐ์ธาดา	 ไม่มี
พญ. จีรภัทร  วงศ์ชินศร	ี ไม่มี
ผศ. พญ. เอมวลี อารมย์ด	ี ไม่มี
นพ. ชยวี  เมืองจันทร	์ ไม่มี
ผศ. พญ. ศุภราภรณ์  วังแก้ว	 ไม่มี
นพ. ปฐพงศ์  โตวิวัฒน	์ ไม่มี
พญ. ศุภวรรณ  ศิริวัฒนกุล	 ไม่มี
นพ. อภิชาญ  ชำนาญเวช	 ไม่มี
พญ. เสาวนีย์  เบญจมานุกูล	 ไม่มี
พญ. โชติมา  ศรศิริวงศ	์ ไม่มี
พญ. ณีรวัลย์  กระแจะจันทร	์ ไม่มี
พญ. บุษกร  ดาราวรรณกุล	 ไม่มี
นพ. สิทธิ์  หงษ์ทรงเกียรต	ิ ไม่มี
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สรุปประเด็นสำคัญ
แนวเวชปฏิบัติโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์

โดยสมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทย ปี พ.ศ. 2557

การวินิจฉัยโรค
   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 ในการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์สามารถใช้ได้	 1	 A	 94%

	 ทั้งเกณฑ์การวินิจฉัยของ	ACR	1987	(ตารางที่	3)	

	 หรือ	ACR/EULAR	2010	(ตารางที่	4)	 	

	 ก่อนการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์	ควรวินิจฉัยแยกโรคอื่น	 5	 D	 100%

	 ที่อาจมีลักษณะทางคลินิกคล้ายโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์	

	 เช่น	โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน	(connective	tissue	disease)	

	 หลอดเลือดอักเสบ	(vasculitis)	ข้ออักเสบ	spondyloarthritis	

	 ข้ออักเสบจากผลึก	(crystal-induced	arthritis)	

	 ข้อเสื่อม	(osteoarthritis)	

	 ข้ออักเสบที่เกิดจากมะเร็ง	(malignancy-related	arthritis)	

	 หรือข้ออักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อ	(infection-related	arthritis)	

	 เป็นต้น	 	 	

	 การสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อสนับสนุนการวินิจฉัยโรคประกอบด้วย	 1	 A	 91%

	 	 Rheumatoid	factor	และ/หรือ	anti-citrullinated	peptide	

	 	 antibodies	

	 	 ESR	และ/หรือ	CRP

	 	 ภาพถ่ายรังสีของมือ	และ/หรือ	เท้า	 	 	 	

	 การสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยแยกโรคให้พิจารณาตามความเหมาะสม	 5	 D	 78%

การรักษาด้วยยา
ยาแก้ปวดลดการอักเสบของข้อ

   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 แนะนำให้ใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	 1	 B	 100%

	 ในรูปรับประทานเพื่อบรรเทาอาการปวด	และลดการอักเสบของข้อ

���������������� OK.indd   9 7/12/2557   18:36:06



แนวเวชปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์

10

	 	  คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 อาจพิจารณาใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์เมื่อ	 1	 A	 100%

	 	 มีข้ออักเสบรุนแรงกล่าวคือมีภาวะทุพพลภาพ	 5	 D	 100%	

	 	 จนไม่สามารถประกอบกิจวัตรประจำวันหรือประกอบอาชีพได้	

	 	 ไม่ตอบสนองต่อยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	 5	 D	 100%	

	 	 มีข้อห้ามของการใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	 5	 D	 100%	

	 	 เช่น	ไตเสื่อม	ตับเสื่อม	เป็นต้น	

	 ขนาดที่แนะนำคือ	เพรดนิโซโลน	(prednisolone)	 2	 B	 100%	

	 ขนาดเท่ากับหรือน้อยกว่า	7.5	มิลลิกรัมต่อวัน	 	 	

	 เมื่อผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น	ควรพิจารณาหยุดยาหรือลดสเตียรอยด์ลง	 2	 B	 100%

	 จนเหลือขนาดต่ำสุด	เพื่อหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซ้อน	

	 อาจพิจารณาใช้ยาผสมทรามาดอล	(tramadol)	 2	 B	 100%	

	 ร่วมกับพาราเซตามอล	(paracetamol)	 	

	 หรือยาทรามาดอลตัวเดียว	ระยะสั้นเพื่อลดอาการปวดข้อ	 2	 C	 100%

ยาต้านรูมาติซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรค
   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 แนะนำให้เริ่มการรักษาด้วยยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยน	 2	 B	 100%

	 การดำเนินโรค	(DMARDs)	ตั้งแต่เริ่มให้การวินิจฉัย	

	 DMARDs	ที่แนะนำให้ใช้	ได้แก่	methotrexate,	sulfasalazine,	 1	 A-B	 100%	

	 หรือยาต้านมาลาเรีย	(chloroquine,	hydroxychloroquine)	

	 (ตารางที่	5)	 	

	 แนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆ	ก่อนเริ่ม	 4	 C	 100%

	 การรักษาตามชนิดยา	ได้แก่	ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	

	 การทำงานของตับและไต	จอประสาทตา	ภาพรังสีทรวงอก	

	 การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซี	(ตารางที่	6)	

	 พิจารณาลดขนาดยาเมื่อโรคเข้าสู่ระยะสงบหรือควบคุมโรคได้		 2	 B	 65%	

	 พิจารณาลดขนาดยาหรือหยุดยาเมื่อเกิดผลข้างเคียง	 5	 D	 100%
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ACR;	American	College	of	Rheumatology,	EULAR;	European	League	Against	Rheumatism,	
ESR;	erythrocyte	sedimentation	rate,	CRP;	C-reactive	protein,	DMARDs;	disease	modifying	anti-rheumatic	drugs

การติดตามการรักษา
   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 ผู้ป่วยควรได้รับการติดตามการรักษาและปรับยาทุก	1-3	เดือน	 2	 B	 100%

	 ในช่วง	6-12	เดือนแรก

	 ในการติดตามผลการรักษาแนะนำให้ประเมิน	ดังต่อไปนี้	 1	 B	 81%	

	 	 อาการปวด	 	

	 	 จำนวนข้อบวมและข้อกดเจ็บ	

	 	 การประเมินสภาวะของโรคโดยผู้ป่วย	 	

	 	 การประเมินสภาวะของโรคโดยแพทย์	 	

	 	 ค่าการอักเสบ	ได้แก่	ESR	หรือ	CRP	

	 แนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆ	 5	 D	 100%

	 เพื่อติดตามผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นตามชนิดยา	(ตารางที่	7)	ได้แก่	 	

	 	 ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	การทำงานของตับและไต	ทุก	1-3	เดือน	 	 	

	 	 จอประสาทตา	ทุก	1	ปีและเมื่อมีข้อบ่งชี้	

	 	 ภาพถ่ายรังสีทรวงอก	ทุก	1	ปีและเมื่อมีข้อบ่งชี้	

	 	 ระดับน้ำตาลในเลือด	ทุก	1	ปีและเมื่อมีข้อบ่งชี้	 	

	 	 ระดับไขมันในเลือด	ทุก	1	ปีและเมื่อมีข้อบ่งชี้	 	

การรักษาอื่นๆ
   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 ผู้ป่วยทุกรายควรได้รับการสอนการบริหารและการออกกำลังกายข้อ	 1	 B	 100%

	 เพื่อฟื้นฟูสมรรถภาพ	 	

การพิจารณาส่งต่อผู้ป่วย
   คุณภาพ ระดับ การเห็นพ้อง

 คำแนะนำ ของหลักฐาน   ของคำแนะนำ   ต้องกัน

	 	 (ตารางที่	1)	 (ตารางที่	2)	

	 ข้อบ่งชี้ในการส่งผู้ป่วยมารับการรักษากับอายุรแพทย์โรคข้อ	 5	 D	 100%

	 	 เมื่อแพทย์ไม่แน่ใจในการวินิจฉัยโรค

	 	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือมีอาการนอกข้อที่รุนแรง	

	 	 ผู้ป่วยที่มีโรคร่วมอื่น	ๆ	

	 	 ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองหรือตอบสนองไม่ดีต่อการรักษาด้วย	

	 	 DMARDs	ขนาดสูงเป็นเวลาอย่างน้อย	3-6	เดือน

	 	 ผู้ป่วยที่ไม่สามารถหยุดคอร์ติโคสเตียรอยด์ได้ภายใน	6-12	เดือน	

	 	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา

	 	 ผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร
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ข้ออักเสบ

วินิจฉัยแยกโรคกับโรคอื่นๆ ที่มีอาการคล้ายข้ออักเสบรูมาตอยด์*

พิจารณาส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ
ตามความเหมาะสม เช่น
 CBC, UA, ANA
 HBsAg, anti-HCV, anti-HIV
 HLA-B27, film sacroiliac joint
 Uric acid
 Synovial fluid analysis

พิจารณาส่งตรวจ
 RF หรือ ACPA
 ESR หรือ CRP
 Film hands หรือ feet

ใช้เกณฑ์การวินิจฉัยของ ACR 1987 (ตารางที่ 3) 
หรือ ACR/EULAR 2010 (ตารางที่ 4)

มีลักษณะทางคลินิกคล้ายโรคอื่นๆ ลักษณะทางคลินิกคล้ายข้ออักเสบรูมาตอยด์

ไม่เข้าเกณฑ์

เมื่อมีข้อบ่งชี้**

อาการดีขึ้น

ไม่มี มี

เข้าเกณฑ์

ยาบรรเทาอาการปวดรูปกิน
ได้แก่ NSAID หรือ tramadol 

หรือ tramadol+acetamenophen

เริ่ม DMARDs 
ได้แก่ MTX, SSZ, CQ, 

หรือ HCQ (ตารางที่ 5, 6)

กายภาพบำบัดเพรดนิโซโลน 
7.5 มก. ต่อวัน

ลดขนาด
หรือหยุดยา

ปัจจัยพยากรณ์โรคไม่ดี***

ยาเดี่ยว ยาผสม

ติดตามและปรับเปลี่ยนการรักษาทุก 1-3 เดือน
ในช่วง 6-12 เดือนแรกของการรักษา

§

(ตารางที่ 7)

พิจารณาลดขนาดยา พิจารณาส่งต่อผู้ป่วย
มาพบอายุรแพทย์โรคข้อ

โรคสงบติดต่อกันอย่างน้อย 6 เดือน เมื่อมีข้อบ่งชี้#

แผนภูมิแนวเวชปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์
CBC;	complete	blood	count,	UA;	urinalysis,	ANA;	anti-nuclear	antibodies,	HBsAg;	hepatitis	
B	surface	antigen,	anti-HCV;	anti	hepatitis	C	virus,	anti-HIV;	anti-human	immunodeficiency	virus,	
HLA-B27;	human	leukocyte	antigen	B27,	RF;	rheumatoid	factor,	ACPA;	anti-citrullinated	peptide	
antibodies,	ESR;	erythrocyte	sedimentation	rate,	CRP;	C-reactive	protein,	ACR;	American	Col-
lege	of	Rheumatology,	EULAR;	European	League	Against	Rheumatism,	NSAIDs;	non-steoridal	
anti-inflammatory	drug,	DMARDs;	disease	modifying	anti-rheumatic	drugs,	MTX;	methotrexate,	
SSZ;	sulfasalazine,	CQ;	chloroquine,	HCQ;	hydroxychloroquine
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*	โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน	(connective	tissue	disease)	หลอดเลือดอักเสบ	(vasculitis)	ข้ออักเสบ	spondyloar-
thritis	ข้ออักเสบจากผลึก	(crystal-induced	arthritis)	ข้อเสื่อม	(osteoarthritis)	ข้ออักเสบที่เกิดจากมะเร็ง	
(malignancy-related	arthritis)	หรือข้ออักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อ	(infection-related	arthritis)	เป็นต้น

**	พิจารณาให้สเตียรอยด์	เมื่อมีข้อบ่งชี้ดังต่อไปนี้
	 มีข้ออักเสบรุนแรง	กล่าวคือ	ผู้ป่วยมีภาวะทุพพลภาพจนไม่สามารถประกอบกิจวัตร
	 ประจำวันหรือประกอบอาชีพได้
	 ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์
	 ผู้ป่วยมีข้อห้ามของการใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	เช่น	ไตเสื่อม	ตับเสื่อม	เป็นต้น

***	มีจำนวนข้อบวมที่เกิดจากการอักเสบหลายข้อ	(swollen	joint)
				 สมรรถภาพการทำงานของข้อจำกัดมาก	
				 มีอาการนอกข้อ	(extra-articular	manifestation)	เช่น	ปุ่มรูมาตอยด์	หลอดเลือดอักเสบ	
			 มีค่าการอักเสบ	ได้แก่	ESR	หรือ	CRP		สูง		
				 ตรวจพบ	rheumatoid	factor	หรือ	anti-citrullinated	peptide	antibodies	ในเลือด
				 ตรวจพบข้อผุกร่อนจากภาพถ่ายทางรังสีมือและเท้า	

§	การติดตามการรักษา	ประกอบด้วยการประเมินจำนวนข้อบวมและข้อกดเจ็บ	อาการปวด	
	 การประเมินสภาวะของโรคโดยผู้ป่วยและแพทย์และค่าการอักเสบ	ได้แก่	ESR	หรือ	CRP	

#	ข้อบ่งชี้ในการพิจารณาส่งต่อผู้ป่วย
	 แพทย์ไม่แน่ใจในการวินิจฉัยโรค
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือมีอาการนอกข้อที่รุนแรง	
	 ผู้ป่วยที่มีโรคร่วมอื่น	ๆ	
	 ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองหรือตอบสนองไม่ดีต่อการรักษาด้วย	DMARDs	ขนาดสูง
	 เป็นเวลาอย่างน้อย	3-6	เดือน
	 ผู้ป่วยที่ไม่สามารถหยุดคอร์ติโคสเตียรอยด์ได้ภายใน	6-12	เดือน	
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา
	 ผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร
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ตารางที่ 1 คุณภาพของหลักฐาน (Levels of Evidence) : - Oxford Centre for Evidence-  
 Based Medicine 2011

	 How common is	 Local	and	current	 Systematic	review	of	 Local	non-random	 Case	series**	 n/a	
	 the problem?	 random	sample		 surveys	that	allow	 sample**	
	 	 surveys	(or	censuses)	 matching	to	local
	 	 	 circumstances*	
	
 Is this diagnostic or  Systematic	review	 Individual	cross	 Non-consecutive
 monitoring test  of	cross	sectional	 sectional	studies	 studies,	or	studies
 accurate?	(Diagnosis)	 studies	with		 with	consistently		 without	consistently
	 	 consistently	applied	 applied	reference	 applied	reference		
	 	 reference	standard	 standard	and	blinding		 standard**	
	 	 and	blinding	

 Question Level 1* Level 2* Level 3* Level 4  Level 5

Mechanism-based
reasoning

Case-control	studies,	
or“poor	or	non-
independent
reference	standard*

What will happen
if we do not add 
a therapy?
(Prognosis)

Does this 
intervention help? 
(Treatment	
Benefits)

What are the 
COMMON harms?
(Treatment	Harms)

What are the 
RARE harms?
(Treatment	Harms)

 Is this (early 
detection) test
worthwhile?
(Screening)

Systematic	review
of	inception	
cohort	studies

Systematic	review
of	randomized	
trials	or	n-of-1	trials

Systematic	review	
of	randomized	
trials,	systematic	
review	of	nested	
case-control	studies,
n	of-1	trial	with	the	
patient	you	are	
raising	the	question	
about,	or	
observational	
study	with	
dramatic	effect

Systematic	review	
of	randomized	
trials	or	n-of-1	trial

Systematic	review	
of	randomized	trials

Inception	cohort
studies

Randomized	trial
or	observational	
study	with	
dramatic	effect

Individual	
randomized	trial	
or	(exceptionally)	
observational	
study	with	
dramatic	effect

Randomized	trial	
or	(exceptionally)	
observational	study	
with	dramatic	effect

Randomized	trial

Cohort	study	or	
control	arm	of	
randomized	trial*

Non-randomized	
controlled	cohort/
follow-up	study**

Non-randomized	
controlled	cohort/
follow-up	study	
(post-marketing	
surveillance)	
provided	there	are	
sufficient	numbers	
to	rule	out	a	
common	harm.	
(For	long-term	
harms	the	duration	
of	follow-up	must	
be	sufficient.)**

Non-randomized	
controlled	cohort/
follow-up	study**

Case-series	or	
case-control	studies,	
or	poor	quality	
prognostic	cohort	
study**

Case-series,	
case-control
studies,	or	
historically
controlled	studies**

Case-series,	
case-control,	or	
historically	
controlled	studies**

Case-series,	
case-control,	or	
historically	
controlled	studies**

n/a

Mechanism-based
reasoning

Mechanism-based
reasoning

Mechanism-based
reasoning

*		 Level	may	be	graded	down	on	the	basis	of	study	quality,	imprecision,	indirectness	(study	PICO	does	not	match		
	 questions	PICO),	because	of	inconsistency	between	studies,	or	because	the	absolute	effect	size	is	very	small;			
	 Level	may	be	graded	up	if	there	is	a	large	or	very	large	effect	size.
**	 As	always,	a	systematic	review	is	generally	better	than	an	individual	study.
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ตารางที่ 2 ระดับของคำแนะนำ (Grades of Recommendation) : - Oxford Centre for  
 Evidence-Based Medicine 2011

ตารางที่ 3 เกณฑ์การวินิจฉัยข้ออักเสบรูมาตอยด์ของสมาคมโรคข้อแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา
 ปี ค.ศ. 1987

 Grade of  Evidence
 recommendation

	 A	 consistent	level	1	studies	
	 B	 consistent	level	2	or	3	studies	or	extrapolations	from	level	1	studies	
	 C	 level	4	studies	or	extrapolations	from	level	2	or	3	studies	
	 D	 level	5	evidence	or	troublingly	inconsistent	or	inconclusive	studies	
	 	 of	any	level	

 เกณฑ์การวินัจฉัย คำจำกัดความ

	 1.	ข้อฝืดขัดตอนเช้า	 ข้อฝืดขัดตอนเช้านานเกินกว่า	1	ชั่วโมงก่อนที่จะดีขึ้นชัดเจน

	 2.	ข้ออักเสบอย่างน้อย		 ข้อมีลักษณะบวมหรือมีน้ำในข้ออย่างน้อย	3	ตำแหน่งที่ตรวจพบโดยแพทย์	

	 	 3	ตำแหน่ง	 ได้แก่	ข้อนิ้วมือส่วนต้น	(proximal	interphalangeal	joint)	

	 	 	 ข้อโคนนิ้วมือ	(metacarpophalangeal	joint)	ข้อมือ	ข้อศอก	ข้อเข่า		 	

	 	 	 ข้อเท้าและข้อโคนนิ้วเท้า		(metatarsophalangeal	joints)

	 3.	ข้อที่มืออักเสบ		 อย่างน้อย	1	ข้อ	ได้แก่	ข้อนิ้วมือส่วนต้น	ข้อโคนนิ้วมือ	ข้อมือ

	 4.	ข้ออักเสบ	 ข้อบริเวณดังกล่าวในข้อ	2	อักเสบทั้งสองข้างแบบสมมาตรกัน	

	 	 แบบสมมาตร

	 5.	ปุ่มรูมาตอยด์	 ก้อนใต้ผิวหนังในบริเวณปุ่มกระดูก	ร่างกายด้าน	extensor	หรือบริเวณข้างๆ	ข้อ

	 	 	 ที่ตรวจพบโดยแพทย์

	 6.	Rheumatoid	 ตรวจพบ	rheumatoid	factor	ในเลือด

	 	 factor

	 7.	ภาพถ่ายทางรังสี	 พบการเปลี่ยนแปลงในภาพถ่ายทางรังสีของมือที่มีลักษณะเข้าได้กับรูมาตอยด์	

	 	 เปลี่ยนแปลง	 ได้แก่	กระดูกผุกร่อน	(erosion)	หรือ	กระดูกรอบข้อบางลง	(juxta-articular	

	 	 	 osteopenia)	

หมายเหตุ		ผู้ป่วยจะได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เมื่อมีลักษณะทางคลินิกตามเกณฑ์เหล่านี้อย่างน้อย	

	 4	ใน	7	ข้อร่วมกับมีอาการทางข้อตามเกณฑ์ที่	1-4	ข้อใดข้อหนึ่ง	นานอย่างน้อย	6	สัปดาห์
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ตารางที่ 4 เกณฑ์การวินิจฉัยข้ออักเสบรูมาตอยด์ของสมาคมโรคข้อแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา
 และยุโรป ปี ค.ศ. 2010

	 ผู้ป่วยจะได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เมื่อ
	 	 1)	 ตรวจพบมีข้ออักเสบ	(synovitis)	อย่างน้อย	1	ข้อ			
	 	 2)	 อาการข้ออักเสบนั้นต้องไม่เกิดจากโรคหรือภาวะอื่น
	 	 3)	 มีคะแนนตามเกณฑ์เหล่านี้รวมเท่ากับหรือมากกว่า	6		

	 เกณฑ์การวินิจฉัย คะแนน
	 จำนวนและขนาดของข้ออักเสบ		 ข้อขนาดใหญ่*	1	ข้อ	 0	
	 (0-5 คะแนน)	 ข้อขนาดใหญ่		2-10	ข้อ		 1
	 	 ข้อขนาดเล็ก**	1-3	ข้อ	 2
	 	 ข้อขนาดเล็ก		4-10	ข้อ	 3
	 	 มากกว่า	10	ข้อ	โดยมีข้อขนาดเล็กอย่างน้อย	1	ข้อ		 5

	 การตรวจทางซีโรโลยี	 ทั้ง	RF	และ	ACPA	ให้ผลลบ	 0
	 (0-3 คะแนน)	 RF	หรือ	ACPA	ให้ผลบวกที่ไตเตอร์ต่ำ	 2
	 	 RF	หรือ	ACPA	ให้ผลบวกที่ไตเตอร์สูง***	 3

		 ระยะเวลาที่มีข้ออักเสบ	 น้อยกว่า	6	สัปดาห์	 0	
	 (0-1 คะแนน)	 มากกว่าหรือเท่ากับ	6	สัปดาห์	 1

	 ค่าการอักเสบ	 ทั้ง	CRP	และ	ESR	ปกติ§	 0	
	 (acute phase reactants)	 ค่า	CRP	หรือ	ESR	ผิดปกติ	 1	
	 (0-1 คะแนน)

หมายเหตุ	 *		 ข้อขนาดใหญ่	ได้แก่	ข้อไหล่	ข้อศอก	ข้อสะโพก	ข้อเข่าและข้อเท้า
	 **	 ข้อขนาดเล็ก	ได้แก่	ข้อโคนนิ้วมือ	(metacarpophalangeal	joints),	ข้อนิ้วมือส่วนต้น	
	 	 (proximal	interphalangeal	joints)	ของนิ้วชี้ถึงนิ้วก้อย,	ข้อโคนนิ้วเท้า	
	 	 (metatarsophalangeal	joints)		ยกเว้นนิ้วหัวแม่เท้า	(1st	metatarsophalangeal	joint),	
	 	 ข้อนิ้วโป้ง	(thumb	interphalangeal	joints)	ยกเว้นข้อโคนนิ้วโป้ง	(carpometacarpal	joint),	
	 	 และข้อมือ	(wrists)
	 ***	ผลบวกที่ไตเตอร์สูง	หมายถึง	ไตเตอร์ที่มากกว่า	3	เท่าของค่าปกติตัวบน	(upper	limit	of	normal)	
	 	 ของห้องปฏิบัติการนั้น	ในกรณีที่	RF	หรือ	ACPA	รายงานเป็นบวกหรือลบ	โดยไม่รายงานไตเตอร์		
	 	 เมื่อได้ผลบวกให้ถือว่าเป็น	“ผลบวกที่ไตเตอร์ต่ำ”
	 §		 ค่าปกติให้อ้างอิงตามค่าปกติของห้องปฏิบัติการนั้น

RF;	rheumatoid	factor,	ACPA;	anti-citrullinated	peptide	antibody,	CRP;	C-reactive	protein,	ESR;	erythrocyte	
sedimentation	rate*
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ตารางที่ 5 ขนาดยาเริ่มต้น ขนาดยาสูงสุด ขนาดยาที่เพิ่มแต่ละครั้งและระยะเวลาที่เหมาะสม
 ในการเพิ่มยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรค

ตารางที่ 6 การตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆ ก่อนเริ่มการรักษาด้วยยา
 ต้าน รูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรค ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์
 และสเตียรอยด์

ตารางที่ 7 การตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆเพื่อเฝ้าระวังการเกิดผลข้างเคียง 
 จากการรักษาด้วยยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรค ยาต้านการอักเสบ
 ที่ไม่ใช่สเตียรอยด์และสเตียรอยด์

 ชื่อยา ขนาดเริ่มต้น ขนาดสูงสุด ขนาดยาที่เพิ่ม ระยะเวลา
    แต่ละครั้ง การเพิ่มยา

	 Methotrexate	 5.0-7.5		 10	 2.5	 ทุก	4-12	สัปดาห์
	 (มก.ต่อสัปดาห์)
	 Sulfasalazine	(มก.ต่อวัน)	 1,000		 2,000	 500	 ทุก	4-12	สัปดาห์
	 Chloroquine	(มก.ต่อวัน)	 125-250		 250	 125	 ทุก	12	สัปดาห์	
	 Hydroxychloroquine	 200	 400	 200	 ทุก	12	สัปดาห์
	 (มก.ต่อวัน)

 ชื่อยา CBC LFT Cr CXR จอประสาทตา HBsAg Anti-HCV

 ชื่อยา CBC LFT Cr CXR จอประสาทตา FBS Liqid

มก;	มิลลิกรัม

	 Methotrexate		 x	 x	 x	 x	 -	 x	 x
	 Sulfasalazine		 x	 x	 x	 -	 -	 -	 -
	 Chloroquine	 -	 -	 -	 -	 x	 -	 -
	 Hydroxychloroquine	 -	 -	 -	 -	 x	 -	 -
	 ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	 x	 x	 x	 -	 -	 -	 -
	 สเตียรอยด์	 -	 -	 -	 x	 -	 -	 -

	 Methotrexate		 x	 x	 x	 x	 -	 -	 -
	 Sulfasalazine		 x	 x	 x	 x	 -	 -	 -
	 Chloroquine	 -	 -	 -	 -	 x	 -	 -
	 Hydroxychloroquine	 -	 -	 -	 -	 x	 -	 -
	 ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	 x	 x	 x	 -	 -	 -	 -
	 สเตียรอยด์	 -	 -	 -	 x	 -	 x	 x
	 ความถี่ในการติดตาม	(เดือน)	 1-3	 1-3	 1-3	 12*	 12*	 12*	 12*

CBC;	complete	blood	count,	LFT;	liver	function	test,	Cr;	creatinine,	CXR;	chest	X-ray,	HBsAg;	Hepatitis	B	surface	
antigen,	anti-HCV;	anti-hepatitis	C	virus

CBC;	complete	blood	count,	LFT;	liver	function	test,	Cr;	creatinine,	CXR;	chest	X-ray,	FBS;	fasting	blood	sugar	
*	และเมื่อมีข้อบ่งชี้
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หลักการและเหตุผล

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์	 (rheumatoid	arthritis;	RA)	 เป็นโรคข้ออักเสบชนิดไม่ทราบสาเหตุ	 (idio-	
athic	inflammatory	arthritis)		ที่มีการอักเสบเรื้อรังของเยื่อหุ้มข้อ	(synovitis)	ร่วมกับการอักเสบของอวัยวะอื่นๆ	
ในร่างกาย	การอักเสบนี้ก่อให้เกิดการทำลายของกระดูกอ่อน	 (cartilage)	กระดูกรอบข้อ	 (subchondral	
bone)	และเนื้อเยื่อรอบข้อ	 เช่น	ถุงน้ำ	 (bursa)	 ligament	และเส้นเอ็น	 (tendon)	 เป็นต้น	ถึงแม้ว่าอาการ	
ทางข้อจะเป็นลักษณะเด่นของโรคนี้	 	ผู้ป่วยส่วนหนึ่งมักมีลักษณะทางคลินิกที่บ่งถึงการอักเสบของอวัยวะอื่นๆ	
ร่วมด้วย	เช่น	ไข้	อ่อนเพลีย	ซีด	เยื่อหุ้มหัวใจและปอดอักเสบ	(serositis)	รวมทั้งหลอดเลือดอักเสบ	(vasculitis)				
หากผู้ป่วยไม่ได้รับการรักษาที่เหมาะสมและรวดเร็ว	อาจก่อให้เกิดข้อผิดรูป	 (deformity)	ทุพพลภาพ	 (func-
tional	disability)	และเพิ่มความเสี่ยงในการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร1	การวินิจฉัยและการรักษาที่เหมาะสม	
ตั้งแต่ระยะแรกของโรคก่อนที่ผู้ป่วยจะมีข้อพิการผิดรูปอย่างถาวร	(irreversible	deformity)	เป็นกลยุทธ์สำคัญ	
ที่จะช่วยป้องกันภาวะทุพพลภาพ	ยกระดับคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและลดอัตราการตายในผู้ป่วยเหล่านี้ได้	

ปัจจุบันในประเทศไทยมีอายุรแพทย์โรคข้อ	 (rheumatologist)	 จำนวนจำกัด	 ผู้ป่วยในระยะแรก	
ส่วนใหญ่จึงมักได้รับการดูแลรักษาด้วยแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป	 อายุรแพทย์	 ศัลยแพทย์ออร์โธปิดิกส์หรือ	
แพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู	 ดังนั้นสมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทยจึงได้พัฒนาแนวเวชปฏิบัติฯนี้ขึ้น	 สำหรับ	
แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป	อายุรแพทย์	ศัลยแพทย์ออร์โธปิดิกส์หรือแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู	 เพื่อเป็นแนวทางให้การ
วินิจฉัยและการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ให้เป็นไปแนวทางเดียวกันตามมาตรฐานและหลักฐาน	
ทางการแพทย์	ซึ่งคาดว่าจะทำให้ผลลัพธ์ของการรักษาดีขึ้น	กล่าวคือผู้ป่วยมีภาวะทุพพลภาพน้อยลงและมี	
คุณภาพชีวิตดีขึ้น

วัตถุประสงค์ของการจัดทำแนวเวชปฏิบัติฯนี้เพื่อให้แพทย์สามารถวินิจฉัยและดูแลรักษาเบื้องต้น	ติดตาม	
การรักษารวมทั้งพิจารณาส่งต่อผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์มารับการรักษากับอายุรแพทย์โรคข้อได้อย่าง	
ถูกต้องและเหมาะสม

อนึ่ง คำแนะนำในแนวเวชปฏิบัติฯนี้มิได้เป็นข้อบังคับของการปฏิบัติ แต่เป็นเพียงแนวทางเพื่อแนะนำ 
การดูแลรักษาอย่างกว้างๆตามหลักฐานทางการแพทย์ ผู้ปฏิบัติอาจจะปฏิบัติแตกต่างไปจากคำแนะนำนี้ได ้
ตามความเหมาะสม เนื่องจากหลักฐานทางการแพทย์ต่างๆ ได้มาจากการทดลองและรายงานผลจากผู้ป่วย 
จำนวนหนึ่ง ซึ่งผู้ป่วยที่อยู่ในงานวิจัยเหล่านั้นอาจจะแตกต่างจากผู้ป่วยทั่วไปในเวชปฏิบัติ เป็นต้นว่า 
ความแตกต่างทางกายภาพ เช่น อายุ เพศ เชื้อชาติ กรรมพันธุ์ สุขภาพโดยทั่วไป โรคร่วมอื่นๆ ซึ่งอาจส่งผลให ้
การตอบสนองต่อการรักษาไม่เหมือนกัน นอกจากนี้การรายงานผลจากงานวิจัยนั้นเป็นค่าเฉลี่ยทางสถิติ 
ดังนั้น จึงมิได้หมายความว่าการให้การดูแลรักษาผู้ป่วยทั่วไปนั้นจะได้ผลตรงตามงานวิจัยเหล่านั้น 
ยิ่งไปกว่านั้นในการดูแลผู้ป่วยแต่ละรายในเวชปฏิบัตินั้น ยังมีปัจจัยอื่นที่ต้องคำนึงถึง ได้แก่ ภาวะทางจิตใจ 
สภาพแวดล้อมทางสังคมและเศรษฐกิจของผู้ป่วย รวมถึงศักยภาพของบุคลากรทางการแพทย์และสถาน 
พยาบาล ดังนั้นการตัดสินใจในการดูแลรักษาผู้ป่วยแต่ละรายจึงอาจแตกต่างกันไป ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับ 
สถานการณ์ของผู้ป่วยแต่ละราย รวมทั้งศักยภาพของบุคลากรและทรัพยากรที่มีอยู่ในแต่ละสถานพยาบาล
นั้นๆ
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วิธีการพัฒนาแนวเวชปฏิบัติ
	
อายุรแพทย์โรคข้อ	37	ท่านซึ่งปฏิบัติงานในโรงเรียนแพทย์	โรงพยาบาลรัฐบาลขนาดเล็ก	กลางและใหญ	่

และโรงพยาบาลเอกชนทั่วประเทศได้รับเชิญให้เป็นสมาชิกเพื่อเข้าร่วมการพัฒนาแนวเวชปฏิบัติฯนี้	ส่วนคณะ	
กรรมการฯ	ประกอบด้วยคณะกรรมการกลาง	(steering	committee)	ซึ่งเป็นตัวแทนจากโรงเรียนแพทย์	8	ท่าน	
และคณะทำงาน	 (working	group)	ประกอบด้วยตัวแทนอาจารย์จากโรงเรียนแพทย์	11	 ท่านจาก	9	สถาบัน	
และแพทย์ประจำบ้านต่อยอดสาขาอายุรศาสตร์โรคข้อ	14	ท่านทำหน้าที่รวบรวมหลักฐานทางการแพทย์เพื่อ	
ประกอบการพิจารณาการพัฒนาแนวเวชปฏิบัติฯ

คณะกรรมการกลางมีการประชุมครั้งแรกเมื่อ	 31	กรกฎาคม	2556	 เพื่อลงมติเลือกหัวข้อและกลุ่ม	
เป้าหมายที่จะใช้แนวเวชปฏิบัติฯนี้	ที่ประชุมลงมติว่าควรจะทำแนวเวชปฏิบัติสำหรับแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป	
อายุรแพทย์ทั่วไป	 ศัลยแพทย์ออร์โธปิดิกส์หรือแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู	 และควรจะออกคำแนะนำให้	
ครอบคลุมตั้งแต่การวินิจฉัยโรค	การรักษา	การติดตามการรักษาและการพิจารณาส่งต่อผู้ป่วย

หลังจากนั้นคณะกรรมการฯ	และสมาชิกทั้งหมดได้เข้าร่วมประชุมร่วมกัน	2	ครั้ง	การประชุมครั้งแรก	
เมื่อวันที่	 15-16	กันยายน	2556	 เป็นการระดมความคิดโดยทำงานเป็นกลุ่มย่อย	หลังจากนั้นที่ประชุมลงมติ	
เพื่อเลือกคำถามทางคลินิกที่คณะกรรมการฯ	พิจารณาแล้วว่ามีความสำคัญและมีความหลากหลายในเชิง	
ปฏิบัติ	โดยที่ประชุมมีมติเลือกคำถามทางคลินิกที่สำคัญ	18	คำถาม	ซึ่งประกอบด้วยคำถามที่เกี่ยวกับการวินิจฉัย	
โรค	3	คำถาม	การรักษา	10	คำถาม	การติดตามการรักษา	4	คำถาม	และการพิจารณาส่งตัวผู้ป่วย	1	คำถาม	
ดังต่อไปนี้	
	 1.	 Is	diagnostic	performance	of	American	College	of	Rheumatology	(ACR)	/	European		
	 	 League	Against	Rheumatism	(EULAR)	criteria	2010	better	than	ACR1987	criteria	for	
	 	 diagnosis	of	rheumatoid	arthritis	(RA)?	
	 2.	 Which	diseases	should	be	excluded	before	diagnosis	for	RA?	
	 3.	 How	are	the	diagnostic	performances	of	following	tests	for	diagnosis	of	RA?	
	 	 	 Complete blood count (CBC), erythrocyte sedimentation rate (ESR), C-reactive 
    protein (CRP), rheumatoid factor (RF), anti-citrullinated peptide antibodies (ACPA), 
   anti-mutated citrullinated vimentin (MCV), combination of RF and ACPA,  
   HLA-B27, antinuclear antibodies (ANA), serum uric acid, urinalysis (UA), 
	 	 	 film	hands,	feet,	and	sacroiliac	joint,	synovial	fluid	analysis,	anti-HIV,	
   Hepatitis B and C, and thyroid function test
	 4.	 Are	non-steroidal	antiinflammatory	drugs	(NSAIDs)	(oral,	parenteral,	or	topical	route,		
	 	 continuous	or	on	demand	use)	effective	and	safe	for	the	treatment	of	RA?	
	 5.	 Is	steroid	effective	and	safe	for	the	treatment	of	RA?	
	 6.	 Is	tramadol	effective	and	safe	for	the	treatment	of	RA?	
	 7.	 Which	of	following	disease	modifying	antirheumatic	drugs	(DMARDs);	methotrexate		
	 	 (MTX),	sulfasalazine	(SSZ),	and	antimalarial	drug,	has	the	best	efficacy	and	safety	
	 	 profile	for	the	treatment	of	RA?	
	 8.	 Which	DMARDs	(MTX,	SSZ,	and	antimalarials)	should	be	the	first	choice	for	the	
	 	 treatment	of	RA?	
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	 9.	 Is	DMARD	combination	therapy	of	MTX,	SSZ,	and	antimalarials	better	than	DMARD		
	 	 monotherapy	for	patients	with	RA?	
	 10.	 Is	‘early’	DMARDs	initiation	better	than	‘delayed’	DMARDs	initiation	for	patients	
	 	 with	RA?	
	 	 	 What	is	the	appropriate	strategy	of	DMARD	treatment	for	RA?	
	 	 	 What	is	the	appropriate	starting	dose	of	DMARDs?
	 	 	 When	and	how	to	de-escalate	/	stop	DMARDs?
	 	 	 Which	DMARDs	should	be	stop	first?
	 11.	 What	is	the	appropriate	strategy	of	DMARD	treatment	for	RA?	
	 	 	 Starting	dosage	of	DMARDs
	 	 	 When	and	how	to	de-escalate	/	stop	DMARDs?
	 	 	 Which	DMARDs	should	be	stopped	first?
	 12.	 Which	investigations	should	be	performed	before	starting	medications	including	
	 	 pain	control,	anti-inflammatory	drugs,	and	DMARDs?	
	 13.	 Which	are	appropriate	investigations	and	their	interval	for	monitoring	toxicity	of	the		
	 	 DMARDs	including	methotrexate,	sulfasalazine,	and	antimalarial	agents	for	RA?	
	 14.	 How	and	when	to	assess	clinical	disease	activity?
							 	 Is	tight-control	strategy	more	effective	than	routine	care	for	the	treatment	of	RA?	
	 15.	 Which	parameters	e.g.,	single	variable,	ACR	response	criteria,	disease	activity	score		
	 	 (DAS),	simplified	disease	activity	index	(SDAI),	clinical	disease	activity	index	(CDAI),		
	 	 Health	assessment	questionnaire	(HAQ)	should	be	used	for	monitoring	disease	
	 	 activity	in	RA	in	routine	practice?
	 16.	 	Is	supervised	rehabilitation	more	effective	than	self-rehabilitation	for	the	treatment		
	 	 of	patients	with	RA?	
	 17.	 Is	‘early’	rehabilitation	more	effective	than	‘delayed’	rehabilitation	for	the	treatment	
	 	 of	patients	with	RA?	
	 18.	 What	are	the	indications	for	referring	patients	with	RA	to	a	rheumatologist?	

หลังจากนั้นคณะทำงานได้ร่วมกันค้นหาและทบทวนวรรณกรรมทางการแพทย์อย่างเป็นระบบจากฐาน	
ข้อมูล	Medline	(OVID	หรือ	PubMed)	และ	Cochrane	library	เพื่อหางานวิจัยที่เป็นการทบทวนวรรณกรรม	
ทางการแพทย์อย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	 (systematic	 review	and	metaanalysis)	ที่ตอบ	
คำถามนี้	ถ้าไม่มีการศึกษาดังกล่าวหรือมีแต่ข้อมูลล้าสมัย	ทางคณะทำงานได้ทำการศึกษาดังกล่าวขึ้นมาใหม่ตาม	
ข้อมูลที่ได้มาจากการสืบค้นข้างต้น	โดยข้อมูลทางการแพทย์ล่าสุดที่ใช้ประกอบการพิจารณา	ได้แก่	วรรณกรรม	
ทางการแพทย์ที่ตีพิมพ์จนถึงเดือนธันวาคม	พ.ศ.	2556	นอกจากนี้คณะทำงานได้พยายามหาข้อมูลเพิ่มเติมทั้งจาก	
website	ของสมาคมโรคข้อหรือรูมาติสซั่มต่างชาติ	และโดยการสอบถามจากผู้เชี่ยวชาญสำหรับการศึกษาใน	
ประเทศไทย	ทั้งการศึกษาที่ตีพิมพ์แล้วและการศึกษาที่เสร็จแล้วแต่ยังไม่ได้ตีพิมพ์	 ในการทำแนวเวชปฏิบัติฯ	
ครั้งนี้ใช้การศึกษาที่ตีพิมพ์เป็นภาษาอังกฤษหรือภาษาไทยเท่านั้น		หลังจากนั้นคณะกรรมการและสมาชิกทั้งหมด	
ได้เข้าร่วมประชุมพร้อมกันอีกครั้งเมื่อวันที่	16-17	กุมภาพันธ์	พ.ศ.2557	เพื่อรับฟังผลการทบทวนวรรณกรรมที่
เกี่ยวข้องและเสนอคำแนะนำ	(statement)	ในแนวเวชปฏิบัติฯ	โดยทำงานเป็นกลุ่มย่อยเพื่อการระดมความคิด	
หลังจากนั้นที่ประชุมลงมติเลือกคำแนะนำตามหลักเกณฑ์	ดังนี้
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การลงมติทั้ง	2	ครั้ง	 ได้แก่	การเลือกคำถามทางคลินิกและการเสนอคำแนะนำนั้น	 ใช้วิธีมาตรฐานคือ	
nominal	group	process	แบบลงคะแนนลับด้วย	electronic	voting	system	กล่าวคือ	ให้มีการลงคะแนนใน
แต่ละคำถามทางคลินิกหรือคำแนะนำได้	2	รอบ	โดยใช้เกณฑ์ดังต่อไปนี้	

ในรอบแรกนั้น
	 ถ้าคะแนนเสียงที่เห็นด้วยกับคำถามทางคลินิกหรือข้อแนะนำนั้นได้อย่างน้อยร้อยละ	75	
	 ให้ถือว่าคำแนะนำนั้นผ่านมติจากที่ประชุม	
	 ถ้าคะแนนเสียงที่เห็นด้วยกับคำถามทางคลินิกหรือข้อแนะนำนั้นได้น้อยกว่าร้อยละ	70	
	 ให้ถือว่าคำแนะนำนั้นไม่ผ่านมติจากที่ประชุม	
	 ถ้าคะแนนเสียงที่เห็นด้วยกับคำถามทางคลินิกหรือข้อแนะนำนั้นอยู่ระหว่างร้อยละ	70	ถึง	74.9	
	 ให้เปิดการอภิปรายทั้งจากผู้ที่เห็นด้วยและไม่เห็นด้วยกับข้อแนะนำนั้น	
หลังจากนั้นให้ลงมติใหม่อีกรอบ	
	 ถ้าคะแนนเสียงที่เห็นด้วยกับคำถามทางคลินิกหรือข้อแนะนำนั้นได้อย่างน้อยร้อยละ	75
	 ให้ถือว่าคำแนะนำนั้นผ่านมติจากที่ประชุม	
	 ถ้าคะแนนเสียงที่เห็นด้วยกับคำถามทางคลินิกหรือข้อแนะนำนั้นได้น้อยกว่าร้อยละ	75	
	 ให้ถือว่าคำแนะนำนั้นไม่ผ่านมติจากที่ประชุมและที่ประชุมไม่เสนอคำแนะนำนั้น	
ส่วนคุณภาพของหลักฐานทางการแพทย์	 (level	of	evidence)	 (ตารางที่	1)	และระดับของคำแนะนำ	

(grade	of	 recommendation)	 (ตารางที่	 2)	ของแต่ละคำแนะนำนั้นอ้างอิงจากแนวทางของมหาวิทยาลัย	
Oxford	(Oxford	Centre	for	Evidence-Based	Medicine)	ปี	พ.ศ.	25542	หลังจากนั้นให้ที่ประชุมลงมติถึง	
ความเห็นพ้องต้องกัน	(agreement)	ของคำแนะนำเหล่านั้น

หลังจากได้คำแนะนำเบื้องต้นแล้ว	ทางสมาคมฯได้ทำประชาพิจารณ์สำหรับแนวเวชปฏิบัติฯ	นี้	2	รอบ	
รอบแรกนั้นเป็นการทำประชาพิจารณ์โดยอายุรแพทย์โรคข้อที่มิได้มีส่วนร่วมในการทำแนวเวชปฏิบัติฯ	นี้	
คณะทำงานได้นำเสนอคำแนะนำต่างๆ	พร้อมแสดงหลักฐานทางการแพทย์ที่เกี่ยวข้องในการประชุมประจำปี	
ของสมาคมรูมาติสซั่มฯ	 เมื่อวันที่	15	มีนาคม	พ.ศ.	2557	หลังจากนั้นได้เปิดให้มีการอภิปรายและแสดงความ	
คิดเห็นอย่างอิสระ	ซึ่งทางคณะทำงานได้นำคำแนะนำเหล่านั้นมาปรับปรุง	 	หลังจากนั้นทางสมาคมฯได้ส่งแนว	
เวชปฏิบัติฯที่ได้รับการปรับปรุงแล้วนั้นไปยังสมาคมวิชาชีพที่เกี่ยวข้อง	 ได้แก่	 ราชวิทยาลัยแพทย์เวชศาสตร์	
ครอบครัวฯ	ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ	ราชวิทยาลัยแพทย์ออร์โธปิดิกส์ฯ	และราชวิทยาลัยแพทย์เวชศาสตร์	
ฟื้นฟูฯ	 เพื่อทำประชาพิจารณ์รอบที่สอง	ท้ายที่สุดคณะทำงานได้แก้ไขและปรับปรุงแนวเวชปฏิบัติฯ	ตามคำ	
แนะนำที่ได้รับจากแหล่งต่างๆ	ดังกล่าวตามความเหมาะสมจนได้เป็นแนวเวชปฏิบัติฯ	ฉบับปัจจุบัน	อนึ่งทาง	
สมาคมมีแผนจะปรับปรุงแนวเวชปฏิบัตินี้ทุก	5	ปี	หรือเมื่อมีข้อมูลทางการแพทย์ใหม่ที่เกี่ยวข้อง
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คำแนะนำ

คำแนะนำที่ 1
ในการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์สามารถใช้ได้ทั้งเกณฑ์การวินิจฉัยของ 
American College of Rheumatology ปี ค.ศ. 1987 หรือ American College of 
Rheumatology /European League Against Rheumatism ปี ค.ศ. 2010											
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	A,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	94)

จากการสืบค้นวรรณกรรมที่ศึกษาเกี่ยวกับเกณฑ์การวินิจฉัย	RA	ตามเกณฑ์	ACR	ปี	ค.ศ.	19873	และ	
ACR/	EULAR	ปี	ค.ศ.	20104	พบ	50	การศึกษา	หลังจากทบทวนการศึกษาและเลือกเฉพาะการศึกษาที่รายงาน	
ค่าความความสามารถในการวินิจฉัย	(diagnostic	performance)	ได้แก่	ความไว	(sensitivity)	ความจำเพาะ	
(specificity)	positive	(PPV)	หรือ	negative	predictive	value	(NPV)	และ	positive	(+LR)	หรือ	negative	
likelihood	ratio	(-LR)	ของการวินิจฉัย	RA	พบการศึกษาแบบเฝ้าสังเกต	(cohort	study)	10	การศึกษา5-14	
ระหว่างปี	ค.ศ.	2011-13	ในผู้ป่วย	RA	5,430	ราย	ผู้ป่วยทั้งหมดเป็นผู้ป่วยในระยะแรก	กล่าวคือระยะเวลาที	่
เป็นรูมาตอยด์นั้นอยู่ระหว่าง	6	สัปดาห์ถึง	1	ปี	จากการเปรียบเทียบเกณฑ์การวินิจฉัยของ	ACR	ปี	ค.ศ.	1987	
(ตารางที่	3)	หรือ	ACR/	EULAR	ปี	ค.ศ.	2010	(ตารางที่	4)	กับ	gold	standard	ว่าเป็น	RA	ได้แก่	การวินิจฉัย	
โดยอาศัยความเห็นของแพทย	์ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย	methotrexate	หรือยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยน	
การดำเนินโรค	(disease	modifying	anti-rheumatic	drugs;	DMARDs)	ภาพถ่ายทางรังสีเข้าได้กับโรคนี้หรือ
การมีข้ออักเสบเรื้อรัง	(persistent	arthritis)	พบว่าเกณฑ์	ACR/	EULAR	2010	นั้นมีความไวสูงกว่าเกณฑ์	ACR	
1987	กล่าวคือมีความไวอยู่ระหว่างร้อยละ	59-97	และ	38-91	ตามลำดับ	ในขณะที่ความจำเพาะของเกณฑ์	
ACR	1987	นั้นสูงกว่าเกณฑ์	ACR/EULAR	2010	กล่าวคืออยู่ระหว่างร้อยละ	21-94	และ	17-78	ตามลำดับ	

เกณฑ์	ACR/	EULAR	2010	นั้นเป็นเกณฑ์การวินิจฉัยใหม่ที่อายุรแพทย์โรคข้อของสหรัฐอเมริกาและ	
ยุโรป	ได้ร่วมกันพัฒนาขึ้นเนื่องจากต้องการวินิจฉัยผู้ป่วย	RA	ให้ได้เร็วขึ้น	เพื่อให้ผู้ป่วยเหล่านั้นได้รับการรักษา	
ที่เหมาะสมอย่างทันท่วงทีก่อนที่ผู้ป่วยจะมีข้อผิดรูปหรือทุพพลภาพเกิดขึ้น	ดังนั้นเกณฑ์นี้จึงเหมาะสำหรับ	
ผู้ป่วยที่มาพบแพทย์ตั้งแต่ระยะแรกของโรค	ซึ่งผู้ป่วยเหล่านี้อาจจะมีข้ออักเสบมาน้อยกว่า	6	สัปดาห์	ข้อที่	
อักเสบเป็นข้อขนาดเล็กจำนวนไม่มากและไม่สมมาตร	ไม่มีการอักเสบของข้อที่มือ	ภาพถ่ายทางรังสียังไม่พบ	
ข้อผุกร่อนที่เข้าได้กับโรคนี้	ถ้าใช้เกณฑ์	ACR	1987	ผู้ป่วยเหล่านี้ไม่สามารถจะวินิจฉัยว่าเป็น	RA	ได้	การใช้เกณฑ์	
ACR/	EULAR	2010	ซึ่งเป็นระบบคะแนน	ประกอบด้วยจำนวนและขนาดของข้อที่มีการอักเสบและใช้การ	
ตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่น	ได้แก่	ค่าการอักเสบ	เช่น	erythrocyte	sedimentation	rate	หรือ	C-reactive	
protein	และการตรวจทางซีโรโลยี	 เช่น	 rheumatoid	 factor	 (RF)	หรือ	anti-citrullinated	peptide	
antibodies	 (ACPA)	 โดยไม่จำเป็นจะต้องมีข้ออักเสบนานเกิน	6	สัปดาห์หรือมีข้อผุกร่อนประกอบในการ	
วินิจฉัยโรคนั้น	จะทำให้ผู้ป่วยที่เป็นในระยะแรกเหล่านี้ได้รับการวินิจฉัยได้เร็วขึ้น	แต่ในกรณีที่ผู้ป่วยมาใน
ระยะหลังซึ่งผู้ป่วยอาจจะมีข้ออักเสบจำนวนไม่มาก	ค่าการอักเสบอาจจะไม่ผิดปกติแต่อาจจะมีข้อผิดรูปที่	
เข้าได้กับข้ออักเสบเรื้อรังที่พบใน	RA	หรือพบข้อผุกร่อนที่เข้าได้กับโรคนี้จากภาพถ่ายทางรังสี	ก็สามารถให้การ
วินิจฉัยโรคนี้ตามเกณฑ์	ACR	1987	ได้

ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงเห็นสมควรว่าเกณฑ์การวินิจฉัยทั้งสองนี้สามารถนำมาใช้ในการวินิจฉัยโรคได้	แต่	
ควรเลือกใช้เกณฑ์เหล่านี้ให้เหมาะกับผู้ป่วยแต่ละราย	กล่าวคือ	เกณฑ์	ACR/	EULAR	2010	นั้นมีความไวสูงกว่า	
จึงเหมาะสำหรับผู้ป่วยระยะแรกของโรคที่เป็นมาไม่นาน	ในขณะที่เกณฑ์	ACR	1987	ซึ่งมีความจำเพาะสูงกว่า
จึงเหมาะสำหรับผู้ป่วยที่เป็นมานานแล้ว
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คำแนะนำที่ 2
ก่อนการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ ควรวินิจฉัยแยกโรคอื่นที่อาจมีลักษณะทางคลินิก
คล้ายโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ เช่น โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue disease) 
หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) ข้ออักเสบ spondyloarthritis ข้ออักเสบจากผลึก 
(crystal-induced arthritis) ข้อเสื่อม (osteoarthritis) ข้ออักเสบที่เกิดจากมะเร็ง 
(malignancy-related arthritis) หรือข้ออักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อ (infection-related 
arthritis) เป็นต้น
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

จากการทบทวนเกณฑ์การวินิจฉัยโรคข้ออักเสบทั้ง	2	 เกณฑ์	 ได้แก่	 เกณฑ์	American	Rheumatism	
Association	(ARA)	ปีคศ.195815	และเกณฑ์	ACR/	EULAR	ปี	คศ.	20104	พบว่าในการวินิจฉัย	RA	ตามเกณฑ	์
ทั้งสองนี้	แพทย์ควรพิจารณาให้การวินิจฉัยแยกโรคที่อาจมีลักษณะทางคลินิกคล้าย	RA	ออกไปเสียก่อน	ได้แก่	

	 โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน	(connective	tissue	disease)	เช่น	โรคลูปัส	(systemic	lupus	
	 erythematosus),	โรคหนังแข็ง	(scleroderma),	โรคกล้ามเนื้ออักเสบที่ไม่รู้สาเหตุ	
	 (polymyositis	หรือ	dermatomyositis),	โรค	mixed	connective	tissue	disease	เป็นต้น
	 โรคหลอดเลือดอักเสบ	(vasculitis)	เช่น	antineutrophil	cytoplasmic	antibody	
	 (ANCA)-associated	vasculitis,	giant	cell	arteritis,	polymyalgia	rheumatica	เป็นต้น
	 ข้ออักเสบ	spondyloarthritis	 ได้แก่	ankylosing	spondylitis,	psoriatic	arthritis,	 reactive		

	 arthritis,	Reiter’s	syndrome		และโรคข้อที่เกี่ยวข้องกับ	inflammatory	bowel	disease	
	 ข้ออักเสบจากผลึก	(crystal-induced	arthritis)	เช่น	เกาต์	(gout)	
	 เกาต์เทียม	(calcium	pyrophosphate	dihydrate	crystal-induced	arthritis)	เป็นต้น
	 ข้อเสื่อม	(osteoarthritis)	
	 ข้ออักเสบที่เกิดจากมะเร็ง	(malignancy-related	arthritis)	เช่น	lymphoma,	leukemia,	
	 multiple	myeloma,	paraneoplastic	syndrome	เป็นต้น
	 ขอ้อกัเสบทีเ่กดิจากการตดิเชือ้	(infection-related	arthritis)	เชน่	disseminated	gonococcal		

	 infection,	ไข้รูห์มาติกเฉียบพลัน	(acute	rheumatic	fever),	ข้อติดเชื้อวัณโรค	และ	Poncet’s		
	 disease	เป็นต้น

ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงเห็นสมควรให้วินิจฉัยแยกโรคตามที่เกณฑ์ทั้งสองนี้แนะนำไว้ก่อนจะพิจารณาวินิจฉัย	
ผู้ป่วยว่าเป็น	RA	แต่อย่างไรก็ดีเกณฑ์	ACR	19873	นั้นแนะนำไว้ว่าผู้ป่วยบางรายอาจจะเป็นโรคข้ออักเสบ	
รูมาตอยด์ร่วมกับโรคอื่นได้	 เรียกว่า	“Overlap	syndrome”	ดังนั้นผู้ป่วยเหล่านี้จึงมีลักษณะทางคลินิกเข้า	
เกณฑ์การวินิจฉัยของทั้งโรครูมาตอยด์และโรคอื่นด้วย

คำแนะนำที่ 3
การสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อสนับสนุนการวินิจฉัยโรคประกอบด้วย
 Rheumatoid factor และ/หรือ Anti-citrullinated peptide antibodies 
 Erythrocyte sedimentation rate และ/หรือ C-reactive protein 
 ภาพถ่ายรังสีของมือและ/หรือเท้า
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	A,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	91)
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จากการสืบค้นวรรณกรรมที่ศึกษาเกี่ยวกับความสามารถในการวินิจฉัย	 (diagnostic	performance)	
ของ	rheumatoid	factor	(RF),	anti-citrullinated	peptide	antibodies	(ACPA),	erythrocyte	sedimen-
tation	rate	(ESR),	C-reactive	protein	(CRP)	และภาพถ่ายรังสีของมือและเท้า	จำนวน	1,039,	552,	268,		
382,	และ	691	บทความ	ตามลำดับ	พบว่า	มีการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการ	
วิเคราะห์แบบเมต้า	1	การศึกษาโดย	Sun	J	และคณะ16	ที่รวบรวมข้อมูลจาก	24	การศึกษา	พบว่า	

	 RF	มีความไวร้อยละ	71	ความจำเพาะร้อยละ	83	+Likelihood	ratio	(LR)	เท่ากับ	4	
	 และ	–LR	เท่ากับ	0.4		
	 ACPA	มีความไวร้อยละ	67	ความจำเพาะร้อยละ	94	+LR	เท่ากับ	10	และ	–LR	เท่ากับ	0.4	
	 การตรวจ	RF	ร่วมกับ	ACPA	นั้น
-	 ถ้าผลการตรวจทั้ง 2 ชนิดให้ค่าบวกถือว่าเป็นโรคนั้น	 จะทำให้ความไวลดลงเหลือร้อยละ	 57	

ในขณะที่ความจำเพาะใกล้เคียงกับ	ACPA	ให้ผลบวกตัวเดียว	คือร้อยละ	96	ในขณะที่	+LR	สูงขึ้นคือเท่ากับ	
14	และ	–LR	เท่ากับ	0.5		

-	 ถ้าผลการตรวจชนิดใดชนิดหนึ่งให้ค่าบวกถือว่าเป็นโรคนั้น	จะทำให้ความไวเพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ	78	
แต่ความจำเพาะลดลงเหลือร้อยละ	82	+LR	ลดลงเหลือ	4	และ	–LR	เท่ากับ	0.3		

ถึงแม้ว่า	ACPA	นั้นมีความสามารถในการวินิจฉัย	RA	ได้ดีกว่า	RF	กล่าวคือ	มีความไวใกล้เคียงกัน	แต่	
ACPA	มีความจำเพาะและ	+LR	สูงกว่าจึงน่าจะมีประโยชน์ในการวินิจฉัย	RA	มากกว่า	แต่ในประเทศไทยนั้น	
ACPA	อาจจะไม่สามารถส่งตรวจได้ทุกที่	และห้องปฏิบัติการบางแห่งนั้นอาจจะต้องใช้เวลานานกว่าจะได้ผล	
การตรวจ	 ดังนั้นที่ประชุมจึงลงมติว่าในการวินิจฉัย	 RA	นั้นให้พิจารณาส่งตรวจได้ทั้ง	 RF	 และ	 ACPA	
ตามความเหมาะสม

สำหรับ	anti-mutated	citrullinated	vimentin	 (anti-MCV)	ซึ่งเป็น	ACPA	ชนิดหนึ่งนั้น	จากการ	
ทบทวนวรรณกรรมพบการศึกษาที่เกี่ยวข้องจำนวน	 5	 การศึกษา17-21	 โดยเป็นการศึกษาแบบทบทวน	
วรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	1	การศึกษาโดย	Qin	X	และคณะ20	พบว่า	anti-MCV	นั้น	
มีความสามารถในการวินิจฉัย	RA	 ใกล้เคียงกับ	ACPA	ตัวอื่นๆ	กล่าวคือ	ความไวร้อยละ	77	ความจำเพาะ	
ร้อยละ	89	+LR	เท่ากับ	7	และ	–LR	เท่ากับ	0.3	ส่วนการศึกษาใหม่	ซึ่งไม่ได้รวมอยู่ในการศึกษาโดย	Qin	X	
และคณะอีก	 4	 การศึกษานั้นให้ผลไม่ต่างกัน	 ดังนั้น	 anti-MCV	 ก็น่าจะมีประโยชน์ในการวินิจฉัย	 RA	
เช่นเดียวกัน	แต่ข้อจำกัดคือ	anti-MCV	ที่ศึกษาทั้งหมดนี้เป็นการทดสอบด้วยวิธี	enzyme-linked	immuno-
sorbent	assay	 (ELISA)	ซึ่งการตรวจดังกล่าวยังไม่มีใช้ในประเทศไทย	ในประเทศไทยนั้นมีเฉพาะการตรวจ	
anti-MCV	แบบ	point	of	care	 test	 (POCT)	ด้วยวิธี	 immunochromatography	ซึ่งการตรวจด้วยวิธี	
ดังกล่าวยังไม่มีการศึกษาในแง่ของความสามารถในการวินิจฉัย	RA	กันอย่างแพร่หลาย		ดังนั้นที่ประชุมจึงมีมต	ิ
ให้ไม่ออกคำแนะนำการใช้	anti-MCV	ในการวินิจฉัย	RA	ในขณะนี้	(ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

สำหรับการตรวจค่าการอักเสบ	(acute	phase	reactant)	ได้แก่	erythrocyte	sedimentation	rate	
(ESR)	และ	C-reactive	protein	(CRP)	นั้น	จากการทบทวนวรรณกรรมทั้งหมด	268	การศึกษาสำหรับ	ESR	
และ	382	การศึกษาสำหรับ	CRP	พบการศึกษาที่เกี่ยวข้องรวมทั้งหมด	6	การศึกษา	โดยเป็นการศึกษาแบบ	
ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	 1	การศึกษาโดย	Funovits	 J	 และคณะ	
ในปีค.ศ.	201022	พบว่าในผู้ป่วยข้ออักเสบที่มีค่าการอักเสบสูงขึ้นระดับปานกลางและสูงนั้นมีความเสี่ยงใน	
การเป็น	RA	มากกว่าผู้ที่มีค่าการอักเสบปกติด้วย	odds	ratio	(OR)	1.2	และ	95%	confidence	interval	(CI)	
0.9-1-7	และ	1.7	(95%	CI	1.2-2.3)	ตามลำดับ	จากข้อมูลดังกล่าวทำให้ที่ประชุมมีมติว่าการตรวจพบค่าการ	
อักเสบเพิ่มขึ้นในผู้ป่วยที่มีข้ออักเสบนั้นน่าจะช่วยสนับสนุนการวินิจฉัย	RA
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	 สำหรับภาพถ่ายรังสีของมือและเท้านั้น	จากการทบทวนวรรณกรรมทั้งหมด	691	การศึกษา	พบการ	
ศึกษาที่เกี่ยวข้อง	1	การศึกษาซึ่งเป็นการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบ	
เมต้าโดย	Koevoets	R	และคณะในปีค.ศ.	201123	การศึกษานี้รวบรวมข้อมูลจาก	9	การศึกษา	พบว่าในผู้ป่วย	
ข้ออักเสบที่ยังไม่ทราบการวินิจฉัย	 (undifferentiated	 inflammatory	arthritis)	แล้วตรวจพบข้อผุกร่อน	
(erosion)	จากภาพถ่ายรังสีที่มือนั้นเพิ่มความเสี่ยงในการเป็น	RA	ภายใน	1	ปีด้วย	+LR	เท่ากับ	4.1-5.7	แต่
ถ้าตรวจพบข้อผุกร่อนร่วมกับมีกระดูกบางรอบข้อ	 (juxtaarticular	osteopenia)	จากภาพถ่ายรังสีที่มือนั้น
เพิ่มความเสี่ยงในการเป็น	RA	ภายใน	1	ปีด้วย	+LR	 เท่ากับ	1.8-9.7	และถ้าตรวจพบข้อผุกร่อน	 (erosion)	
จากภาพถ่ายรังสีที่มือและ/หรือเท้านั้นเพิ่มความเสี่ยงในการเป็น	RA	ภายใน	1	ปีและ	2	ปีด้วย	+LR	เท่ากับ	3.6-
6.2	และ	10.9	ตามลำดับ	จากข้อมูลทั้งหมดแสดงให้เห็นว่าเมื่อพบลักษณะข้อผุกร่อนจากภาพถ่ายรังสีของมือ	
และเท้าในผู้ป่วยข้ออักเสบที่ยังไม่ทราบการวินิจฉัยนั้น	จะช่วยในการวินิจฉัย	RA	ประกอบกับการตรวจภาพถ่าย	
ทางรังสีนั้นสามารถทำได้ในสถานพยาบาลทั่วประเทศไทย	ดังนั้นที่ประชุมจึงมีมติให้ส่งตรวจภาพถ่ายรังสีมือ	
ทุกรายเมื่อสงสัยว่าผู้ป่วยที่มีข้ออักเสบนั้นอาจจะเป็น	RA	ส่วนภาพถ่ายรังสีเท้านั้นมีข้อมูลสนับสนุน	4	 ใน	9	
การศึกษาว่าถ้าทำร่วมกับภาพถ่ายรังสีมือ	ก็จะช่วยในการวินิจฉัยเช่นเดียวกัน	ดังนั้นแนะนำว่าให้ส่งตรวจภาพ
ถ่ายรังสีเท้าในกรณีที่ภาพถ่ายรังสีมือไม่พบความผิดปกติที่เข้าได้กับ	RA	แต่ยังสงสัยว่าผู้ป่วยน่าจะเป็น	RA

คำแนะนำที่ 4
การสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยแยกโรคให้พิจารณาตามความเหมาะสม	
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	78)

	 ในการสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อการวินิจฉัยแยกโรคนั้น	จากการสืบค้นวรรณกรรมทางการแพทย์นั้นไม่พบ	
การศึกษาที่ตอบคำถามโดยตรงว่าการสืบค้นเพิ่มเติมชนิดใดสามารถช่วยวินิจฉัยแยกโรค	RA	ออกจากโรคอื่นๆ	ได้	
คณะทำงานจึงได้พยายามหาข้อมูลที่อาจจะพออนุมานมาใช้ตอบคำถามเหล่านี้ได้	ดังนี้

ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (complete blood count;CBC)	 โดยทั่วไปการตรวจ	CBC	จะมี	
ประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัย	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีลักษณะทางคลินิกที่สงสัยว่าจะเป็นโรคออโตอิมมูน	 โดยเฉพาะ	
เอสแอลอี	 (systemic	 lupus	erythematosus;SLE)	ซึ่งผู้ป่วยมักมีภาวะซีด	 เม็ดเลือดขาวต่ำ	 (leukope-
nia)	 เม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซท์ต่ำ	 (lymphopenia)	และเกล็ดเลือดต่ำ	 (thrombocytopenia)	แต่อย่างไร	
ก็ดีจากการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้องกับลักษณะ	CBC	ในผู้ป่วย	RA	นั้นใน	14	การศึกษา	พบว่าผู้ป่วย	
RA	มีภาวะซีดได้ร้อยละ	17-6924-33	 เม็ดเลือดขาวต่ำร้อยละ	0.5-626,34-37	ลิมโฟไซท์ต่ำร้อยละ	15-3126,36	
และเกล็ดเลือดต่ำเพียงร้อยละ	126,36	ในขณะที่เกล็ดเลือดสูง	(thrombocytosis)	นั้นพบได้บ่อยกว่าคือร้อยละ	
15-1623,26	ดังนั้น	การตรวจ	CBC	นั้นจึงไม่มีความจำเพาะในการวินิจฉัยโรค	แต่อาจช่วยสนับสนุนการวินิจฉัย	
โรคเอสแอลอีได้

Antinuclear antibodies (ANA)	มีประโยชน์ในการวินิจฉัยโรคออโตอิมมูนและเป็นหนึ่งในเกณฑ	์
การวินิจฉัยของโรคในกลุ่มนี้หลายโรค	 เช่น	 เอสแอลอี	mixed	 connective	 tissue	disease	 (MCTD)	
systemic	 sclerosis	 เป็นต้น	แต่อย่างไรก็ดี	ANA	นั้นพบได้ในโรคอื่นๆที่ไม่ใช่กลุ่มออโตอิมมูน	นอกจากนี้	
จากการทบทวนวรรณกรรม	4	การศึกษา38-41	พบว่าในผู้ป่วย	RA	นั้นตรวจพบ	ANA	 ในเลือดได้ถึงร้อยละ	
23-52	ดังนั้นการตรวจพบ	ANA	 เพียงอย่างเดียวนั้นจึงมีความจำเพาะต่ำและไม่สามารถใช้วินิจแยกโรค	RA	
ออกไปได้

���������������� OK.indd   25 7/12/2557   18:36:08



แนวเวชปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์

26

HLA-B27	เป็นยีนที่พบบ่อยในกลุ่มโรคข้ออักเสบชนิด	spondyloarthritis	(SpA)	และเป็นหนึ่งในเกณฑ	์
การวินิจฉัยโรคในกลุ่มนี้ด้วย	แต่จากการศึกษาในผู้ป่วย	RA	6	การศึกษานั้นพบว่าสามารถตรวจพบยีนนี้ได้ถึง	
ร้อยละ	6-4642-47

ภาพถ่ายรังสีของข้อกระดูกเชิงกราน (sacroiliac joint)	ภาวะข้อกระดูกเชิงกรานอักเสบ	(sacroilii-
tis)	นั้นเป็นลักษณะจำเพาะที่พบได้ในโรคข้ออักเสบชนิด	SpA	และเป็นหนึ่งในเกณฑ์การวินิจฉัยโรคในกลุ่มนี้	
เช่นเดียวกับ	HLA-B27	แต่จากการศึกษาโดย	Can	G	และคณะในปี	ค.ศ.	201347	พบว่าในผู้ป่วย	RA	167	
รายมีอาการปวดหลังที่เกิดจากการอักเสบ	(inflammatory	back	pain)	28	ราย	(ร้อยละ	17)	ในจำนวนนี้มี	9	
รายที่มี	sacroiliitis	ที่ตรวจพบโดยภาพถ่ายรังสีหรือภาพถ่ายจากคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	(MRI)	โดยร้อยละ	19	นั้น
มีลักษณะทางคลินิกเข้าเกณฑ์การวินิจฉัย	SpA	ด้วย		นอกจากนี้การศึกษาโดย	Rundback	JH	และคณะในปี	
ค.ศ.	199348	พบว่าในผู้ป่วย	RA	9	รายที่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัย	ACR	1987	และมียีน	HLA-B27	นั้น	ตรวจพบมี	
sacroiliitis	และ	periostitis	จากภาพถ่ายทางรังสีที่เข้าได้กับ	spondyloarthritis	 ในผู้ป่วย	2	รายและอีก	
2	รายนั้นมีภาพถ่ายทางรังสีที่เข้าได้กับทั้ง	RA	และ	SpA	ดังนั้นจะเห็นได้ว่าการตรวจพบ	sacroiliitis	นั้น	
ไม่จำเพาะต่อโรคในกลุ่ม	SpA	ในผู้ป่วย	RA	จำนวนหนึ่งก็อาจพบ	sacroiliitis	ได้

Uric acid	จากการสืบค้นข้อมูลที่ศึกษาเกี่ยวกับระดับของกรดยูริกในผู้ป่วย	RA	340	การศึกษานั้นพบ	
การศึกษาที่เกี่ยวข้องแบบเฝ้าสังเกต	8	การศึกษาในผู้ป่วย	1,999	ราย49-56	พบว่าค่าเฉลี่ยของกรดยูริกในซีรั่ม	
ของผู้ป่วย	RA	นั้นไม่ต่างกับคนทั่วไป	กล่าวคือ	มีค่าเฉลี่ยอยู่ระหว่าง	4-6	มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร	(mg/dL)	ในขณะ	
ที่ความชุกของภาวะกรดยูริกเกิน	 (hyperuricemia)	นั้นอยู่ที่ร้อยละ	8-9	ซึ่งไม่ต่างจากกลุ่มประชากรเปรียบ	
เทียบ	ดังนั้นการตรวจพบกรดยูริกในซีรั่มสูงในผู้ป่วยข้ออักเสบหลายข้อนั้นคงไม่สามารถใช้วินิจฉัยแยกโรค	RA	
ออกไปได้อย่างเด็ดขาด		

การติดเชื้อเอชไอวี (HIV;Human immunodeficiency virus)	 จากการสืบค้นข้อมูลที่ศึกษา	
เกี่ยวกับอาการทางข้อในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี	3,362	รายใน	16	จาก	2,160	การศึกษานั้น57-72	พบว่าผู้ป่วย
เหล่านี้มีภาวะข้ออักเสบ	(HIV-associated	arthritis)	ได้ร้อยละ	0-12	โดยเป็นการปวดข้อหลายข้อที่คล้ายกับ	
RA	คือเป็น	polyarthritis	ร้อยละ	0-4

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซี (Hepatitis B และ C)	จากการสืบค้นข้อมูลที่ศึกษาเกี่ยวกับอาการ
ทางข้อในผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี	(190	ราย)	และซี	(2,975	ราย)	ใน	10	จาก	1,006	การศึกษานั้น73-82	
พบว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซีมีข้ออักเสบได้ร้อยละ	3	และ	0.7-34	ตามลำดับ	 โดยพบเป็น	
การปวดข้อหลายข้อที่คล้ายกับ	RA	ร้อยละ	6-13	ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี	ส่วนในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบบีนั้นไม่มีรายงานลักษณะหรือจำนวนข้อที่มีการอักเสบ

โรคไทรอยด	์จากการสืบค้นข้อมูลที่ศึกษาเกี่ยวกับอาการทางข้อในผู้ป่วยที่เป็นโรคเกี่ยวกับต่อมไทรอยด	์
นั้นพบการศึกษาในผู้ป่วย	3,542	รายใน	4	การศึกษาจากทั้งหมด	1,910	การศึกษา38-41	ผู้ป่วยเหล่านี้ได้รับ
การวินิจฉัยเป็น	autoimmune	thyroiditis,	Grave’s	disease,	Hashimoto’s	thyroiditis,	และ	chronic	
lymphocytic	 thyroiditis	และมีภาวะข้ออักเสบได้ร้อยละ	0-26	โดยพบเป็นการปวดข้อหลายข้อที่คล้ายกับ	
RA	ร้อยละ	0-4

การตรวจน้ำไขข้อ (synovial fluid analysis)	จากการทบทวนวรรณกรรมที่ศึกษาเกี่ยวกับลักษณะ	
ของน้ำไขข้อในผู้ป่วย	RA	3,342	ตัวอย่างตรวจ	 (specimen)	ใน	10	การศึกษา83-92	พบว่า	ค่าเฉลี่ยของเม็ด	
เลือดขาวในน้ำไขข้อของผู้ป่วย	RA	อยู่ระหว่าง	5,800-12,900	 เซลล์/ลูกบาศก์มิลลิเมตร	 (มม3)	ค่าต่ำสุดอยู่ที่	
86	 เซลล์/มม3	และค่าสูงสุดอยู่ที่	100,000	 เซลล์/มม3	 เม็ดเลือดขาวส่วนใหญ่ร้อยละ	55-65	 เป็นนิวโทรฟิลล์	
(neutrophil)	แต่อย่างไรก็ดีการตรวจพบเม็ดเลือดขาวสูงในน้ำไขข้อเพียงอย่างเดียวนั้นคงไม่ช่วยสนับสนุนการ	
วินิจฉัย	RA	 เนื่องจากลักษณะดังกล่าวอาจพบในโรคข้ออักเสบชนิดอื่นๆ	แต่การตรวจพบผลึกต่างๆ	 เช่น	ผลึก	
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monosodium	urate,	calcium	pyrophosphate	dihydrate	 เป็นต้น	หรือย้อมพบเชื้อโรคในน้ำไขข้อนั้น	
ช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบจากผลึกและข้ออักเสบติดเชื้อได้		ส่วนผู้ป่วยที่น้ำไขข้อมีเม็ดเลือดขาวต่ำ	
กว่า	2,000	เซลล์/มม3	นั้นมีโอกาสเป็น	RA	ค่อนข้างน้อย		ยกเว้นในผู้ป่วย	RA	ที่โรคค่อนข้างสงบ

ผู้เชี่ยวชาญมีความเห็นว่าการแนะนำจำเพาะว่าต้องสืบค้นเพิ่มเติมชนิดใดบ้างเพื่อวินิจฉัยแยกโรคใน	
ผู้ป่วยที่มีข้ออักเสบนั้น	อาจทำให้มีการส่งตรวจเพิ่มเติมมากเกินความจำเป็น	นอกจากนี้ในการลงมติของการ	
สืบค้นในแต่ละอย่างนั้นไม่ผ่านเกณฑ์เป็นส่วนใหญ่	 เช่น	ระดับกรดยูริกในเลือด	HLA-B27	ภาพถ่ายทางรังสีข้อ	
กระดูกเชิงกราน	(sacroiliac)	การทำงานของต่อมไทรอยด	์ (thyroid	 function	test)	 	 เนื่องจากการส่งตรวจ	
แต่ละอย่างนั้นอาจจะไม่เพียงพอในการวินิจฉัยโรคแต่ละโรค	ส่วนหนึ่งนั้นเกิดจากการตรวจเหล่านั้นไม่มีความ	
จำเพาะ	นอกจากนี้ความเห็นของผู้เชี่ยวชาญมีความหลากหลายมากจึงไม่สามารถหาข้อยุติได้ว่าการสืบค้นใด	
สมควรทำและการสืบค้นใดไม่สมควรส่งตรวจ	และการระบุชนิดการส่งตรวจหรือสืบค้นเพิ่มเติมลงไปนั้นก็อาจ	
จะไม่ครอบคลุมโรคทั้งหมด	ดังนั้นที่ประชุมจึงมีมติให้แนะนำว่าให้พิจารณาตรวจหรือสืบค้นเพิ่มเติมตามความ	
เหมาะสม	กล่าวคือ	ให้พิจารณาตามการวินิจฉัยแยกโรคที่เข้าได้กับลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยแต่ละรายและ
ส่งตรวจตามความจำเป็น	เช่น	การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	(complete	blood	count),	antinucle-
ar	antibodies	(ANA),	HBsAg,	anti-HCV,	anti-HIV,	ตรวจน้ำไขข้อเพื่อหาผลึกยูริก	(monosodium	urate	
crystal)	ภาพถ่ายรังสีกระดูกเชิงกราน	 เป็นต้น	แต่อย่างไรก็ดีการสืบค้นเพื่อการวินิจฉัยแยกโรคนั้นมิได้จำกัด	
เฉพาะแต่การสืบค้นที่แนะนำข้างต้นเท่านั้น	แพทย์สามารถพิจารณาส่งตรวจเพิ่มเติมนอกเหนือจากที่แนะนำ	
ตามความเหมาะสมกับลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยแต่ละรายไป

คำแนะนำที่ 5
แนะนำให้ใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ ในรูปรับประทานเพื่อบรรเทาอาการปวด 
และลดการอักเสบของข้อ
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

ในแง่ของการรักษาเพื่อลดอาการปวดและข้ออักเสบนั้น	แนะนำให้ใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	
(non-steroidal	antiinflammatory	drugs	หรือ	NSAIDs)	 ในรูปรับประทาน	คำแนะนำนี้มีพื้นฐานมาจาก
การศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้าที่เกี่ยวข้องกับประสิทธิภาพ	4	
การศึกษาและผลข้างเคียง	12	การศึกษา	พบว่า	non-selective	NSAIDs	ที่มีการศึกษาในแง่ของประสิทธิ	
ภาพทางคลินิกในการรักษา	RA	ได้แก่	flurbiprofen	ซึ่งไม่มีใช้ในประเทศไทย	จำนวน	14	การศึกษาในผู้ป่วย	
RA	1,103	ราย	 เทียบกับยาหลอกหรือ	NSAIDs	ตัวอื่นๆ93	ส่วน	 selective-cyclooxygenase	 (COX)-2	
inhibitors	ทั้ง	2	การศึกษานั้นเป็นการศึกษาเฉพาะ	celecoxib	 เท่านั้นซึ่งการศึกษาโดย	Garner	S	และ	
คณะ94	 เป็นการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบที่รวบรวมข้อมูลมาจากการศึกษาแบบสุ่ม	
(randomized	controlled	trial)	จำนวน	5	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	4,465	ราย	

ประสิทธิภาพของ NSAIDs
ผลการศึกษาพบว่า	Flurbiprofen	นั้นมีประสิทธิภาพดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติทั้งจาก	

การประเมินโดยผู้ป่วยในแง่การบรรเทาอาการต่างๆ	 (patient	 global	 assessment	of	 symptomatic	
efficacy)	 [effect	 size	 (ES)	3.13,	95%	CI	1.70,4.55]	และอาการปวดข้อ	 (ES	3.6,	95%CI	0.27,6.93)	
ในขณะที่ประสิทธิภาพในการลดจำนวนข้อบวมก็ดีกว่ายาหลอกแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิต	ิ (ES	0.93,	95%CI	
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0.00,1.86)93	ส่วน	selective-cyclooxygenase	 (COX)-2	 inhibitors	นั้นพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ	celecoxib	
เป็นเวลานาน	12	สัปดาห์นั้น	มีจำนวนผู้ป่วยที่ตอบสนองอย่างน้อยร้อยละ	20	ตามเกณฑ์การตอบสนอง
ต่อยาของสมาคมรูมาติสซั่มแห่งสหรัฐอเมริกา	 (American	College	of	Rheumatology	หรือ	ACR	20)	
มากกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	ด้วย	relative	risk	หรือ	RR	(95%CI)	เท่ากับ	1.39	(1.07,1.79),	1.7	
(1.2,2.6),	และ	1.8	(1.2,2.6)	สำหรับ		celecoxib	ขนาด	200,	400,	และ	800		มิลลิกรัม	(มก.)	ต่อวันตามลำดับ	
นอกจากนี้ยังพบว่า	celecoxib	ทั้ง	3	ขนาดยายังลดทั้งอาการปวด	(ประเมินโดย	visual	analogue	scale	หรือ	
VAS	100	มิลลิเมตร)	จำนวนข้อบวมและข้อกดเจ็บได้ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	 [mean	differ-
ence	หรือ	MD	(95%CI)	7.60	 (2.49,12.71),	11.40	 (6.11,16.69),	8.80	 (3.28,14.32)	สำหรับอาการปวด	
MD	(95%CI)	2.0	(0.07,3.93),	3.6	(1.72,5.48),	และ	1.5	(0.42,3.42)	สำหรับข้อบวม	และ	4.0	(1.43,6.57),	
4.8	(2.23,7.37),	และ	4.1	(1.52,6.68)	สำหรับข้อกดเจ็บตามลำดับ]	สำหรับสมรรถภาพการทำงานของข้อซึ่ง	
ประเมินด้วย	health	assessment	questionnaire	(HAQ)	นั้น		พบว่าหลังจากผู้ป่วยได้รับ	celecoxib	400	
มก.ต่อวันนั้นมีการทำงานของข้อดีขึ้นกว่าการได้รับยาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	 [MD	 (95%CI)	 0.2	
(0.1,0.3)]		ส่วน	200	มิลลิกรัมต่อวันนั้นไม่ต่างจากยาหลอก	[MD	(95%CI)	0.0	(-0.1,0.1)]	และ	800	มิลลิกรัม	
ต่อวันนั้นมีแนวโน้มดีกว่ายาหลอก	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางคลินิก	[MD	(95%CI)	0.1	(0.0,0.2)]94	

ส่วนผลของ	NSAIDs	ต่อค่าการอักเสบในเลือดจากการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างมีระบบโดย	Tarp	
และคณะ95	ที่รวบรวมข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่มจำนวน	19	การศึกษาใน	NSAIDs	10	ชนิด	ได้แก่	celecoxib	
(200,	400,	800	มก.	ต่อวัน),	lumiracoxib	(200,	400	มก.ต่อวัน),	rofecoxib	(25	มก.ต่อวัน),	etoricoxib		
(60,	90,	100	มก.ต่อวัน),	valdecoxib	 (10,	20,	40	มก.ต่อวัน),	meloxicam	(7.5,	15,	22.5	มก.ต่อวัน),	
diclofenac	 (150	มก.ต่อวัน),	 lornoxicam	(12,18	มก.ต่อวัน),	naproxen	 (1000	มก.ต่อวัน),	และ	 indo-
methacin	 (150	มก.ต่อวัน)	พบว่าการได้รับ	NSAIDs	นาน	4-12	สัปดาห์นั้นไม่มีผลต่อระดับของ	CRP	[MD	
(95%CI)	0.01	(-0.03,0.06)]	เมื่อเทียบกับยาหลอก

ประสิทธิภาพของ	non-selective	NSAIDs	แต่ละชนิดในการลดอาการปวดและข้ออักเสบในผู้ป่วย	
RA	นั้นพบว่าประสิทธิภาพในการลดอาการปวดของ	flurbiprofen	นั้นไม่แตกต่างกับ	 indomethacin	150	
มก.ต่อวัน	 (ES	0.11,	95%CI	 -0.11,0.34),	naproxen	750	มก.ต่อวัน	 (ES	0.27,	95%CI	 -0.26,0.8),	 ibu-
profen	1,800	มก.ต่อวัน	(ES	0.34,	95%CI	0.07,0.62),	และ	aspirin		4,000	มก.ต่อวัน	(ES	0.16,	95%CI	
-0.03,0.35)	ส่วนการลดข้อบวมนั้น	flurbiprofen	 	มีประสิทธิภาพดีกว่า	 indomethacin	150	มก.ต่อวัน	
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	 (ES	0.61,	95%CI	0.19,1.02)	แต่ไม่ต่างจาก	NSAIDs	ตัวอื่นๆ	[naproxen	750	มก.	
ต่อวัน	 (ES	0.13,	95%CI	 -0.57,0.83),	 ibuprofen	1,800	มก.ต่อวัน	 (ES	-0.17,	95%CI	 -0.45,0.10),	และ	
aspirin		4,000	มก.ต่อวัน	(ES	0.25,	95%CI	-0.54,1.04)]93	

การเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ	celecoxib	 กับ	non-selective	NSAIDs	พบว่าประสิทธิภาพของ	
celecoxib	ขนาด	200,	400,	และ	800	มก.ต่อวันไม่ต่างกับ	naproxen	1,000	มก.ต่อวัน	ทั้งในแง่การลด	
จำนวนข้อบวม	[MD	(95%CI)	0.60	(-1.37,	2.57),	2.20	(0.27,	4.13),	และ	0.10	(-1.86,	2.06)	ข้อกดเจ็บ	
[MD	 (95%CI)	2.10	 (-0.39,	4.59),	2.90	 (0.41,	5.39),	และ	2.20	 (-0.30,	4.70)]	อาการปวดข้อ	 [MD	
(95%CI)	0.0	 (-4.82,	4.82),	3.80	 (-1.21,	8.81),	และ	1.20	 (-4.05,	6.45)	และสมรรถภาพการทำงานของ
ข้อโดยการประเมินด้วย	HAQ	[MD	(95%CI)	-0.10	(-0.19,-0.01),	0.1	(0.01,0.19),	และ	0.0	(-0.09,0.09)]		
รวมทั้งค่าการอักเสบของข้อ	CRP	[MD	(95%CI)	-1.2	(-4.83,2.43),	-1.1	(-4.98,2.78),	และ	2.6	(-2.46,7.66)]94		
ส่วนผลการเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ	celecoxib	ขนาด	200,	400,	และ	800	มก.ต่อวัน	กับ	diclofenac	
150	มก.ต่อวันก็ไม่แตกต่างกันในแง่ของจำนวนผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อการรักษาตามเกณฑ์	ACR	20	 (RR	1.11,	
95%CI	0.84,1.46)94
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ผลข้างเคียงของ NSAIDs
ทางเดินอาหาร
จากการทบทวนวรรณกรรมพบการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์	

แบบเมต้าเกี่ยวกับผลข้างเคียงของ	NSAIDs	 12	การศึกษาซึ่งประกอบด้วยการเปรียบเทียบผลข้างเคียง	
ระหว่าง	celecoxib	กับ	diclofenac,	naproxen,	และ	 ibuprofen	หรือยาหลอก	7	การศึกษา	และการ	
เปรียบเทียบระหว่าง	etoricoxib	กับ	diclofenac,	naproxen,	และ	ibuprofen	หรือยาหลอกอีก	5	การศึกษา	
พบว่าทั้ง	 celecoxib	200,	400,	และ	800	มก.ต่อวันนาน	12	สัปดาห์94	และ	etoricoxib	60,	90,	และ	
120	มก.ต่อวันนาน	4-12	สัปดาห์นั้น96	 เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหาร	 (total	
gastrointestinal	หรือ	GI	events)	 เล็กน้อยเมื่อเทียบกับยาหลอกแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 [RR	 (95%CI)	
1.41	 (1.01,1.97),	1.29	 (0.91,1.82),	และ	1.35	 (0.96,1.90)]	สำหรับ	celecoxib	200,	400,	และ	800	
มก.ต่อวันตามลำดับ	และ	RR	(95%CI)	1.3	(0.9,1.8)	สำหรับ	etoricoxib	ทุกขนาดรวมกัน]		นอกจากนี้	cele-
coxib	200,	400,	และ	800	มก.	ต่อวันยังเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดแผลในระบบทางเดินอาหารที่ตรวจพบจาก	
การส่องกล้อง	 (endoscopic	GI	ulcers)	 เมื่อเทียบกับยาหลอกแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 [RR	 (95%CI)	1.51	
(0.48,4.75),	1.02	(0.30,3.54),	1.52	(0.47,4.91)	ตามลำดับ]

เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง	celecoxib	กับ	diclofenac,	naproxen,	และ	ibuprofen	ใน	2	การศึกษา94,97	
พบว่า	celecoxib	ลดความเสี่ยงในการเกิดแผลในระบบทางเดินอาหารที่ตรวจพบจากกการส่องกล้องอย่าง	
มีนัยสำคัญทางสถิติ	[RR	(95%CI)	0.25	(	0.12,	0.53),	0.53	(	0.37,	0.74	),	และ	0.49	(0.25,	0.98	)	สำหรับ	
celecoxib	200,	400,	และ	800	มก.ต่อวันตามลำดับ]94	นอกจากนี้	celecoxib	ลดความเสี่ยงในการเกิดผล	
ข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารและการหยุดยาเนื่องจากผลข้างเคียงต่างๆอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ97

ส่วน	etoricoxib	ก็ให้ผลไปในทิศทางเดียวกันกับ	celecoxib	กล่าวคือ	 เมื่อเทียบกับ	diclofenac,	
naproxen,	และ	 ibuprofen	นั้น	etoricoxib	60,	90,	และ	120	มก.ต่อวัน	ลดความเสี่ยงในการเกิดผลข้าง	
เคียงต่อระบบทางเดินอาหารส่วนต้น	(upper	GI	complication)	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	ทั้งการบริหารนาน	
4-12	สัปดาห์	 [RR	 (95%CI)	0.5	 (0.38,0.73)]96	และนานกว่า	12	สัปดาห์	 [RR	 (95%CI)	0.48	 (0.3,0.73)]		
นอกจากนี้การบริหาร	etoricoxib	นานกว่า	12	สัปดาห์	ยังมีความเสี่ยงในการเกิดแผลในระบบทางเดินอาหาร
ที่ตรวจพบจากการส่องกล้องน้อยกว่าอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	[RR	(95%CI)	0.49	(0.33,0.72])98		

นอกจากนี้ผลจากการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้าโดยสหรัฐ	
จารุพงศ์ประภาและคณะ99	พบว่า	การใช้	celecoxib	400	มก.ต่อวันหรือ	lumiracoxib	100	มก.ต่อวัน	มีความ	
เสี่ยงต่อการเกิดผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารส่วนต้น	 [RR	 (95%CI)	0.83	 (0.36,1.89)]	และส่วนปลาย	
[RR(95%CI)	0.29	(0.06,1.38)]		ใกล้เคียงกับ	NSAIDs	(naproxen,	ibuprofen,	diclofenac)	ร่วมกับ	proton	
pump	inhibitor	(omeprazole,	lanzoprazole)	ในขณะที่ผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารส่วนกลางนั้น
เกิดในกลุ่ม	COX-2	inhibitor	น้อยกว่าอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	[RR	(95%CI)	0.38	(0.16,0.89)]		อนึ่งการใช้	
COX-2	 inhibitor	จะช่วยลดการเกิดผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารชนิดรุนแรง	 (major	GI	event)	
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับการใช้	NSAIDs	ร่วมกับ	PPI	 เฉพาะในผู้ป่วยกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง	ได้แก่	
ผู้ที่มีอายุมากกว่า	60	ปี	 เคยมีเลือดออกในทางเดินอาหารหรือใช้ยาแอสไพรินร่วมด้วย	 [RR	 (95%CI)	0.32	
(0.2,0.51)]	เท่านั้น	

ตับและทางเดินน้ำดี
จากการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้าโดย	Soni	 และ	

คณะ100	ที่รวบรวมข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่ม	41	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	ข้อเสื่อม	ankylosing	spondylitis	
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ปวดหลังเรื้อรังและ	Alzheimer’s	 disease	พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ	 celecoxib	นานเกิน	 12	 สัปดาห์นั้น	
มีความเสี่ยงในการเกิดตับอักเสบชนิดรุนแรง	กล่าวคือมีเอนไซม์	alanine	aminotransferase	(ALT)	อย่างน้อย	
3	 เท่าหรือสูงกว่าค่าปกติร่วมกับมี	bilirubin	อย่างน้อย	2	 เท่าหรือสูงกว่าค่าปกตินั้นใกล้เคียงกับทั้งยาหลอก	
naproxen	และ	ibuprofen		แต่เมื่อเทียบกับ	diclofenac	พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ	celecoxib	นั้นมีความเสี่ยงนี	้
ต่ำกว่าเล็กน้อยแต่มีนัยสำคัญทางสถิติ	[OR	(95%CI)		0.06	(0.03-0.10)]

หัวใจและหลอดเลือด
จากการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	2	การศึกษา101,102	

พบว่าการรักษาด้วยทั้ง	celecoxib	200,	400,	และ	800	มก.ต่อวันนานเกิน	4	สัปดาห์101	และ	etoricoxib	
90-120	มก.ต่อวันนาน	4-12	สัปดาห์102	เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอกนั้น		เพิ่มอุบัติการณ์ในการเกิดโรคหลอด	
เลือดหัวใจและสมองและอัตราการตายจากโรคดังกล่าวเล็กน้อยแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 [อัตราการเกิด	
อุบัติการณ์การเกิดโรคต่อประชากร	100	คนต่อปี	 (event	 rate/100	patient-year)	 (95%CI)	 เท่ากับ	1.1	
(0.47,2.67)	และ	1.11	(0.3,3.8)	สำหรับ	celecoxib	และ	etoricoxib	ตามลำดับ]

นอกจากนี้	celecoxib	เมื่อเปรียบเทียบกับ	naproxen	1,000	มก.ต่อวัน,	diclofenac	150	มก.ต่อวัน,	
และ	 ibuprofen	2,400	มก.ต่อวัน	นานเกิน	4	สัปดาห์	พบว่าทั้งไม่เพิ่มอุบัติการณ์ในการเกิดโรคหลอดเลือด	
หัวใจและสมองและอัตราการตายจากโรคดังกล่าว101	ส่วน	etoricoxib	นั้นเมื่อเทียบกับ	diclofenac	150	
มก.ต่อวัน	และ	 ibuprofen	2,400	มก.ต่อวัน	นาน	4-12	สัปดาห์ก็ไม่เพิ่มความเสี่ยงเช่นเดียวกัน	 [อัตราการ	
เกิดอุบัติการณ์การเกิดโรคต่อประชากร	100	คนต่อปี	(95%CI)	เท่ากับ	0.9	(0.6,1.3)	และ	0.83	(0.26,2.64)	
สำหรับ	celecoxib	และ	etoricoxib	ตามลำดับ]	แต่	etoricoxib	เมื่อเทียบกับ	naproxen	1,000	มก.ต่อวัน	
พบว่าเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและสมองแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 [อัตราการเกิดอุบัติ	
การณ์การเกิดโรคต่อประชากร	100	คนต่อปี	(95%CI)	เท่ากับ	1.7	(0.9,3.18)]102

ไต
จากการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	 2	การศึกษา96,103	

พบว่าการได้รับ	celecoxib	200-400	มก.ต่อวันนานเกิน	2	สัปดาห์เมื่อเทียบกับยาหลอกนั้นเพิ่มความเสี่ยง	
ในการบวมอย่างมีนัยสำคัญ	 [RR	 (95%	CI)	1.9	 (1.4,2.7)]	และเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดความดันโลหิตสูง	
[RR	 (95%	CI)	1.4	 (0.85,2.4)]	และมีคริอะตินีน	 (creatinine)	 เพิ่มขึ้นเกิน	3	 เท่าของค่าปกติ	 [RR	 (95%	
CI)	1.65	 (0.69,4.00)]	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 ในขณะที่เมื่อเทียบกับ	naproxen	1,000	มก.ต่อวัน,	di-
clofenac	150	มก.ต่อวัน,	และ	 ibuprofen	2,400	มก.ต่อวัน	นาน	4	สัปดาห์	พบว่าความเสี่ยงในการบวม	
[RR	(95%CI)	0.98	(0.82,1.2)]	ความดันโลหิตสูง	[RR	(95%CI)	0.92	(0.73,1.2)]	และคริอะตินีนเพิ่มขึ้นเกิน	3	
เท่าของค่าปกติไม่ต่างกัน	[RR	(95%CI)	0.78	(0.46,1.3)]103	

ส่วน	etoricoxib	60,	90,	และ	120	มก.ต่อวัน	 เปรียบเทียบกับยาหลอกนั้นเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด	
ความดันโลหิตสูง	[RR	(95%CI)	1.6	(0.8,3.5)]	และบวม	[RR	(95%CI)	1.2	(0.6,2.6)]	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	
แต่กลับพบว่าเมื่อเทียบกับ	naproxen	1,000	มก.ต่อวัน,	diclofenac	150	มก.ต่อวัน,	และ	ibuprofen	2,400	
มก.ต่อวัน	นาน	4-12	สัปดาห์นั้น	etoricoxib	 เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดความดันโลหิตสูง	 [RR	 (95%CI)	1.7	
(1.4,1.9)]	และบวม	[RR	(95%CI)	1.5	(1.2,1.9)]	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ96	

วิธีการบริหารยา NSAIDs	
ผลจากการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้าโดย	Tramer	และ	
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คณะ104	ในปี	ค.ศ.	1998	ซึ่งรวบรวมข้อมูลจากผู้ป่วย	RA	จำนวน	201	รายที่ได้รับยา	ketoprofen	100	มก.	
รูปรับประทานเทียบกับฉีดเข้ากล้ามเนื้อ	 เป็นเวลา	1-3	สัปดาห์	1	การศึกษา	และ	 indomethacin	100	มก.	
รูปรับประทานเทียบกับรูปเหน็บทวารหนัก	 (rectal	 route)	 เป็นเวลา	1-3	สัปดาห์นั้น	4	การศึกษา	และ	
ketoprofen	100	มก.	รูปรับประทานเทียบกับ	 indomethacin	100	มก.	รูปเหน็บทวารหนัก	1	การศึกษา	
พบว่า	 ketoprofen	 รูปฉีดเข้ากล้ามเนื้อนั้นสามารถลดอาการปวดข้อได้ดีกว่าและออกฤทธิ์เร็วกว่า	
รูปรับประทานอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	 แต่อาการข้อฝืดตึงตอนเช้าไม่แตกต่างกันส่วนการศึกษาอื่นๆ	นั้น	
พบว่ายารูปรับประทานและรูปเหน็บทวารหนักนั้น	มีประสิทธิภาพไม่แตกต่างกัน	ส่วนผลข้างเคียงที่มีรายงาน	
ได้แก่	ความรู้สึกไม่สบาย	(discomfort)	ในตำแหน่งที่มีการฉีดยาหรือเหน็บยา	ท้องเสียจากการเหน็บยา

โดยสรุปคำแนะนำที	่5	นี้มีพื้นฐานมาจากผลการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบทั้งในแง	่
ประสิทธิภาพ	ผลข้างเคียงและวิธีการบริหารยา	แต่การศึกษาดังกล่าวนั้นมิได้ครอบคลุม	NSAIDs	ทุกชนิดรวม	
ทั้ง	NSAIDs	บางชนิดที่มีในการศึกษานั้นไม่มีใช้ในประเทศไทยด้วย	ดังนั้นคำแนะนำดังกล่าวจึงเป็นการอนุมาน
ว่า	NSAIDs	ทุกตัวนั้นมีประสิทธิภาพใกล้เคียงกัน	ระดับคำแนะนำจึงถูกลดจากระดับ	A	เป็น	B	ส่วนคำแนะนำ	
สำหรับการบริหารยานั้น	เนื่องจากยารูปเหน็บไม่มีใช้และไม่นิยมใช้ในประเทศไทย	ส่วนยารูปฉีดเข้ากล้ามเนื้อนั้น	
มีข้อมูลเฉพาะ	ketoprofen	ซึ่งไม่มีใช้ในประเทศไทย	นอกจากนี้ยารูปฉีดเข้ากล้ามเนื้อไม่เหมาะในการรักษา	
อาการปวดเรื้อรังที่ต้องใช้ยาระยะยาว	ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงมีมติไม่แนะนำการใช้	NSAIDs	รูปฉีดหรือเหน็บใน	
การบรรเทาอาการปวดและลดการอักเสบจากข้ออักเสบ	RA

อนึ่งการบริหาร	NSAIDs	ติดต่อกันนานเกิน	2-4	สัปดาห์นั้นเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดผลข้างเคียงต่อ	
ระบบทางเดินอาหาร	หัวใจและโรคหลอดเลือด	ตับและทางเดินน้ำดีและไต	ดังนั้นควรเพิ่มความระมัดระวังใน	
ผู้ที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดผลข้างเคียงดังกล่าว	ได้แก่	ผู้สูงอายุ	เคยมีประวัติแผลหรือเลือดออกในระบบทางเดิน	
อาหาร	ผู้ที่มีไตเสื่อม	โรคตับหรือตับแข็ง	 เป็นต้น	ในผู้ที่มีความเสี่ยงในการเกิดแผลหรือเลือดออกในระบบทาง	
เดินอาหารอาจพิจารณาให้ยากลุ่ม	highly	 selective	COX-2	 inhibitors	หรือ	non-selective	NSAIDs	
ร่วมกับ	proton-pump	 inhibitors	รายละเอียดในการบริหารยา	กลุ่มนี้ในระยะยาวให้ปลอดภัยและเกิดผล
ข้างน้อยที่สุดนั้น	แนะนำให้ปฏิบัติตามคำแนะนำและข้อบ่งชี้การใช้ยานอกบัญชียาหลักแห่งชาติที่มีราคาแพง	
กลุ่มยา	cyclooxygenase-2	inhibitors	ปี	2556105	

คำแนะนำที่ 6
	 อาจพิจารณาใช้คอร์ติโคสเตียรอยด	์
	 	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	A,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	 เมื่อมีข้อบ่งชี้ดังต่อไปนี้
	 	 มีข้ออักเสบรุนแรง	กล่าวคือ	ผู้ป่วยมีภาวะทุพพลภาพจนไม่สามารถประกอบกิจวัตรประจำวัน
	 	 หรือประกอบอาชีพได้
	 	 ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์
	 	 ผู้ป่วยมีข้อห้ามของการใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	เช่น	ไตเสื่อม	ตับเสื่อม	เป็นต้น
	 	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	 ขนาดที่แนะนำคือ prednisolone เท่ากับหรือน้อยกว่า 7.5 มิลลิกรัมต่อวัน
	 	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	 เมื่อผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น ควรพิจารณาหยุดยาหรือลดสเตียรอยด์ลงจนเหลือขนาดต่ำสุด   
 เพื่อหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซ้อน	
	 	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

���������������� OK.indd   31 7/12/2557   18:36:09



แนวเวชปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์

32

จากการสืบค้นวรรณกรรมที่ศึกษาเกี่ยวกับสเตียรอยด์ในการรักษา	RA	จำนวน	129	บทความนั้น	พบการ	
ศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	3	การศึกษาซึ่งเป็นการศึกษาที่ได้	
มาจากฐานข้อมูล	Cochrane	ทั้งหมด106-108	จากการศึกษาแบบสุ่มจำนวน	8	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	462	ราย	
พบว่าการใช้สเตียรอยด์ขนาดต่ำคือเทียบเท่าเพรดนิโซโลน	 (prednisolone)	15	มก.	ต่อวันหรือน้อยกว่า	
นาน	1	 เดือนหรือน้อยกว่าสามารถลดอาการปวด	 [MD	 (95%CI)	 -1.51	 (2.31,	 -0.71)]	จำนวนข้อกดเจ็บ	
[MD	-1.16	(-1.69,	-0.64)]	ได้ดีกว่ายาหลอก	และสามารถลดอาการปวด	[MD	(95%CI)	-1.25	(-2.24,	-0.26)]	
และจำนวนข้อกดเจ็บ	 [MD	-0.63	(-1.16,	 -0.11)]	ได้ดีกว่า	NSAIDs	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ107	ส่วนการใช้	
สเตียรอยด์ขนาดต่ำระยะเวลานานกว่า	3	 เดือนจากการศึกษาแบบสุ่มจำนวน	7	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	508	
รายนั้นพบว่าสเตียรอยด์จะช่วยลดอาการปวด	จำนวนข้อบวม	ข้อกดเจ็บรวมทั้งทำให้สมรรถภาพการทำงาน	
ของข้อดีขึ้นกว่าการได้ยาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	 [MD	(95%CI)	 -0.31	 (-0.56,	 -0.06),	 -3.80	 (-6.74,	
-0.87),	-2.14	(-3.86,	-0.43),	และ	-0.39	(-0.63,	-0.15)	ตามลำดับ]	แต่เมื่อเทียบกับ	aspirin	และ	chloroquine	
ไม่พบความแตกต่างกันทางสถิติ106	

นอกจากนี้สเตียรอยด์ยังมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงทางภาพถ่ายทางรังสี	 กล่าวคือ	ผลจากการศึกษา	
แบบสุ่มจำนวน	15	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	ที่เป็นมานานไม่เกิน	2	ปีจำนวน	1,414	ราย	พบว่าสเตียรอยด์นั้น	
ช่วยลดภาวะข้อผุกร่อน	(radiographic	erosion)	และช่องข้อแคบ	(narrowing	joint	pace)	ที่	1	และ	2	ป	ี
หลังการรักษาได้ดีกว่ายาหลอกและ	NSAIDs	ทั้งที่ให้เป็นยาเดี่ยวหรือให้ร่วมกับยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยน
การดำเนินโรค	(disease	modifying	antirheumatic	drugs;DMARDs)	โดยประโยชน์จะชัดเจนถ้าให้ร่วมกับ	
DMARDs	การให้ยาขนาดต่ำ	คือเท่ากับหรือน้อยกว่า	7.5	มก.ต่อวันนั้นก็ได้ประโยชน์เช่นเดียวกับสเตียรอยด์	
ขนาดสูง	การใช้ยาระยะสั้น	คือน้อยกว่า	26	สัปดาห์ไม่ต่างจากการให้ยานานกว่านั้น108				

ในแง่ของผลข้างเคียงนั้นจากการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบ	
เมต้า	 โดย	Gøtzsche	PC	และคณะ107	ที่รวบรวมข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่ม	12	การศึกษาที่เปรียบเทียบ	
ระหว่างผลข้างเคียงของสเตียรอยด์กับยาหลอกและ	NSAIDs	พบว่าการใช้สเตียรอยด์ขนาดเทียบเท่ากับ	
เพรดนิโซโลน	3	ถึง	17.5	มก.ต่อวันนานตั้งแต่	3	 เดือนถึง	3	ปีนั้นเพิ่มความเสี่ยงในการติดเชื้อปวดแสบท้อง	
(dyspepsia)	ความดันโลหิตสูง	 เบาหวาน	น้ำหนักเกิน	กระดูกสันหลังและกระดูกบริเวณอื่นหัก	และอารมณ์	
แปรปรวนและซึมเศร้า

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้นทำให้ผู้เชี่ยวชาญเห็นพ้องต้องกันว่าสเตียรอยด์มีประโยชน์ในการรักษา	RA	
แต่เนื่องจากการรักษาด้วยสเตียรอยด์แม้จะเป็นขนาดต่ำนานเกิน	3	 เดือนนั้นก็เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดผล	
ข้างเคียงต่างๆ	ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำให้พิจารณาให้สเตียรอยด์ขนาดต่ำ	 เช่น	 เพรดนิโซโลน	ขนาดไม่เกิน	
7.5	มก.ต่อวัน	ซึ่งเพียงพอในการบรรเทาอาการและลดการเปลี่ยนแปลงของกระดูกจากภาพถ่ายทางรังส	ี
ได้เฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง	 เช่น	มีข้ออักเสบรุนแรงกล่าวคือมีภาวะทุพพลภาพจนไม่สามารถประกอบ	
กิจวัตรประจำวันหรือประกอบอาชีพได้	 ไม่ตอบสนองต่อยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	หรือมีข้อห้าม	
ของการใช้ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์	เช่น	ไตเสื่อม	ตับแข็ง	เป็นต้น	และเมื่อผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น	ควร	
พิจารณาลดยาลงให้เหลือขนาดต่ำสุดหรือจนหยุดยา	 เพื่อหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซ้อน	 เนื่องจากการให้ยานาน	
ไม่มีหลักฐานว่าได้ประโยชน์เพิ่มมากขึ้น	แต่อาจเกิดผลข้างเคียงระยะยาวมากกว่า
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คำแนะนำที่ 7
อาจพิจารณาใช้ยาผสมทรามาดอล (tramadol) ร่วมกับพาราเซตามอล (paracetamol)	
(คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)	
หรือยาทรามาดอลตัวเดียว	(คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	C,	ความเห็นพ้อง
ต้องกันร้อยละ	100)	ระยะสั้นเพื่อลดอาการปวดข้อ	

จากการสืบค้นวรรณกรรมที่ศึกษาเกี่ยวกับยากลุ่ม	Opioid	ในการบรรเทาอาการปวดข้อพบการศึกษา	
แบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	1	การศึกษาจากฐานข้อมูล	Cochrane	โดย	
Whittle	SL	และคณะในปี	ค.ศ.	2011109	ที่รวบรวมข้อมูลจาก	11	การศึกษา	แต่มีการศึกษาที่ใช้ทรามาดอล	
(tramadol)	 เพียงการศึกษาเดียว	คือการศึกษาโดย	Lee	EY	MK	และคณะ110	 ในปี	ค.ศ.	2006	ซึ่งเป็นการ	
ศึกษายาผสมระหว่างทรามาดอล	37.5	มก.	และพาราเซทตามอล	325	มก.	 (TP)	วันละ	3	ครั้ง	 ใช้ระยะสั้น	
1	 สัปดาห์ในผู้ป่วย	 RA	 277	 ราย	 พบว่า	 TP	 มีประสิทธิภาพดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	
ในการบรรเทาอาการปวด	[MD(95%CI)	-6.58	(-11.55,-1.61)]	มีจำนวนผู้ป่วยที่รู้สึกว่ายา	TP	ดีถึงดีมากกว่า	
[RR	 (95%CI)	1.33	 (0.97,1.82)]	และผู้ป่วยหยุดยาเนื่องยาไม่ได้ผลน้อยกว่ายาหลอก	 [RR	 (95%CI)	0.33	
(0.02,	5.18)]	สมรรถภาพของข้อขึ้นดีแต่ไม่แตกต่างจากยาหลอกอย่างมีนัยสำคัญ	[MD	(95%CI)	-0.07	(-0.32,	
0.18)]	ในแง่ของผลข้างเคียงนั้นพบว่าผู้ป่วยเกิดผลข้างเคียง	[RR	4.70	(2.48,	8.91)]	และมีผู้ที่ต้องหยุดยาเนื่อง	
จากผลข้างเคียง	 [RR	 (95%CI)	6.37	 (1.58,	25.69)]	มากกว่ายาหลอก	ผลข้างเคียงที่พบบ่อย	ได้แก่	คลื่นไส้	
(ร้อยละ	34)	อาเจียน	(ร้อยละ	16)	และเวียนศีรษะ	(ร้อยละ	20)

จากหลักฐานดังกล่าวผู้เชี่ยวชาญจึงมีมติว่าอาจพิจารณาใช้ยาผสมทรามาดอลร่วมกับพาราเซตามอล	
(paracetamol)	หรือยาทรามาดอลตัวเดียวซึ่งเป็นการอนุมานข้อมูลจากการศึกษาในยาผสมเพื่อลดอาการ	
ปวดข้อจาก	RA	แต่ควรบริหารในระยะสั้น	 เนื่องจากผู้ป่วยเกิดผลข้างเคียงได้บ่อยถึงแม้จะใช้ระยะสั้นเพียง	1	
สัปดาห์ตามการศึกษาข้างต้น		

คำแนะนำที่ 8
แนะนำให้เริ่มการรักษาด้วยยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรค 
(disease modifying anti-rheumatic drugs; DMARDs) ตั้งแต่เริ่มให้การวินิจฉัย
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

จากการสืบค้นหาการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบไม่พบการศึกษาที่เกี่ยวข้อง	แต่พบ	
การศึกษาแบบสุ่มและการศึกษาแบบเฝ้าสังเกตที่เกี่ยวข้องอย่างละ	1	การศึกษาที่เปรียบเทียบระหว่างการให	้
DMARDs	ตั้งแต่ระยะแรกเมื่อได้รับการวินิจฉัย	 (early	 treatment)	หรือการให้	DMARDs	ช้า	 (delayed	
treatment)111,112	พบว่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้	DMARDs	ช้า	คือนานเกิน	8	สัปดาห์หลังการวินิจฉัยโรค	การได้	
DMARDs	เร็วภายใน	1	วันหลังการวินิจฉัยนั้นจะทำให้ผู้ป่วยมีการตอบสนองตามเกณฑ์	ACR	20	(ร้อยละ	40	
และ	21,	p=0.02)	 	อาการปวดลดลงมากกว่าร้อยละ	20	ประเมินโดย	VAS	ใน	100	มิลลิเมตร	 (ร้อยละ	58		
และ		31,	p=0.004)	ที่	12	สัปดาห์มากกว่า112	ค่าการอักเสบ	ESR	ที่	5	ปีน้อยกว่า	 [MD	(95%CI)	20	และ	
23,	p<0.05)	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	และมีสมรรถภาพการใช้งานข้อที่	5	ปีดีกว่า	[MD	(95%CI)	-0.2	(0.8)	
และ	-0.1	(0.9),	p>0.05]111	กลุ่มที่ได้	DMARDs	ช้า

จากผลการศึกษาดังกล่าวทำให้ผู้เชี่ยวชาญมีมติเห็นชอบว่าการรักษาด้วย	DMARDs	ตั้งแต่เมื่อเริ่ม	
วินิจฉัยโรคนั้นมีประโยชน์ต่อผู้ป่วย	จึงแนะนำให้เริ่ม	DMARDs	แก่ผู้ป่วยทุกรายตั้งแต่เริ่มให้การวินิจฉัย	RA
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คำแนะนำที่ 9
DMARDs ที่แนะนำให้ใช้ ได้แก่ methotrexate, sulfasalazine, hydroxychloroquine		

	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	A,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100),	
และ chloroquine	
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	

ประสิทธิภาพและผลข้างเคียงของ Methotrexate, sulfasalazine, และยาต้านมาลาเรีย
จากการสืบค้นหาการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับประสิทธิภาพของ	methotrexate	 (MTX)	sulfasalazine	

(SSZ)	และ	ยาต้านมาลาเรีย	 ได้แก่	chloroquine	 (CQ)	และ	hydroxychloroquine	 (HCQ)	พบการศึกษา	
แบบทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์แบบเมต้า	3	การศึกษาจากฐานข้อมูล	Cochrane	
โดยเป็นการเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ	DMARDs	ดังกล่าวกับยาหลอก

สำหรับ	MTX	นั้นมีข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่ม	5	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	จำนวน	300	รายพบว่า	MTX	
มีประสิทธิภาพดีกว่ายาหลอก	ทั้งในแง่ของลดอาการปวดที่ประเมินโดยผู้ป่วยด้วย	VAS	0-10	เซนติเมตร	[MD	
(95%CI)	-3.00	(-4.07,	-1.93)]		จำนวนข้อกดเจ็บ	[MD	(95%CI)	-17.85	(-23.97,	-11.73)]	จำนวนข้อบวม	
[MD	(95%CI)	-7.31	(-10.44,	-4.18)]	ภาวะโรคกำเริบที่ประเมินโดยแพทย์	[MD	(95%CI)	-1.05	(-1.31,	-0.80)]		
และผู้ป่วย	 [MD	(95%CI)	 -0.91	 (-1.20,	 -0.63)]	ด้วย	VAS	0-10	 เซนติเมตร	และสมรรถภาพการทำงานข้อ	
[MD	(95%CI)	-0.48	(-0.58,	-0.38)]	ดีขึ้นอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	ส่วนค่าการอักเสบลดลงมากกว่ายาหลอก	
[MD	(95%CI)	-8.95	(-18.17,	0.27)]	แต่ไม่มีนัยสำคัญ	ส่วนจำนวนผู้ป่วยหยุด	MTX	เนื่องจากยาไม่ได้ผลนั้น	
ก็น้อยกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติด้วย	OR	 (95%CI)	0.22	 (0.09,	0.52)	 ในแง่ของผลข้างเคียงนั้น
พบว่ามีผู้ป่วยหยุดยาเนื่องจากผลข้างเคียงต่างๆ	ของ	MTX	มากกว่ายาหลอกด้วย	OR	(95%CI)	3.47	 (1.82,	
6.64)	 โดยจำแนกเป็นผลข้างเคียงต่างๆ	ได้แก่	 เยื่อบุทางเดินอาหารอักเสบ	 (mucositis)	 [OR	 (95%CI)	1.26	
(0.33,	4.79)]	ตับอักเสบ	[OR	(95%CI)	4.14	(1.71,	10.05)]		ติดเชื้อ	[OR	(95%CI)	6.97	(0.14,	351.74)]		
และเม็ดเลือดผิดปกติ	[OR	(95%CI)	4.20	(0.94,	18.68)]113

สำหรับ	SSZ	นั้นมีข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่ม	6	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	จำนวน	468	รายพบว่า	SSZ	
มีประสิทธิภาพดีกว่ายาหลอก	ทั้งในแง่ของลดอาการปวดที่ประเมินโดยผู้ป่วยด้วย	VAS	0-10	 เซนติเมตร	
[MD	(95%CI)	-8.71	(-14.8,	-2.62)]	จำนวนข้อกดเจ็บ	[MD	(95%CI)	-2.45	(-4.15,	-0.74)]	จำนวนข้อบวม	
[MD	 (95%CI)	 -2.38	 (-3.73,	 -1.03)]	 	 และค่าการอักเสบ	 [MD	 (95%CI)	 -17.58	 (-21.93,	 -13.23)]	
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	ส่วนจำนวนผู้ป่วยหยุด	SSZ	 เนื่องจากยาไม่ได้ผลนั้นก็น้อยกว่ายาหลอกอย่างมีนัย	
สำคัญทางสถิติด้วย	OR	 (95%CI)	0.23	 (0.14,	0.37)	 ในแง่ของผลข้างเคียงนั้นพบว่ามีผู้ป่วยหยุดยาเนื่องจาก	
ผลข้างเคียงต่างๆของ	SSZ	มากกว่ายาหลอกด้วย	OR	(95%CI)	3.01	(1.82,	4.99)	โดยจำแนกเป็นผลข้างเคียง	
ต่างๆ	ได้แก่	ผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหาร	[OR	(95%CI)	2.44	[1.12,	5.32]		ผื่นผิวหนัง	[OR	(95%CI)	
3.43	(1.30,	9.09)]		ตับอักเสบ	[OR	(95%CI)	3.63	(0.72,	18.23)]	และเม็ดเลือดผิดปกติ	[OR	(95%CI)	2.84	
(0.48,	16.75)]114

สำหรับยาต้านมาลาเรียนั้นมีข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่ม	4	การศึกษาในผู้ป่วย	RA	จำนวน	592	ราย	
โดยทั้งหมดเป็นการศึกษาใน	hydroxychloroquine	(HCQ)	ขนาด	400	มก.ต่อวันนาน	24-48	สัปดาห์	พบว่า	
HCQ	มีประสิทธิภาพดีกว่ายาหลอกทั้งในแง่ของลดอาการปวดที่ประเมินโดยผู้ป่วยด้วย	VAS	0-10	เซนติเมตร		
[MD	(95%CI)		-0.45	(-0.72,	-0.18)]		จำนวนข้อกดเจ็บ	[MD	(95%CI)	-2.57	(-3.78,	-1.36)]	จำนวนข้อบวม	
[MD	(95%CI)	-3.71	(-4.86,	-2.57)]	ภาวะโรคกำเริบที่ประเมินโดยแพทย์	[MD	(95%CI)	-0.39	(-0.57,	-0.21)]		
และผู้ป่วย	[MD	(95%CI)	-0.34	(-0.53,	-0.15)]	ด้วย	VAS	0-10	เซนติเมตร	และค่าการอักเสบลดลงมากกว่า	
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ยาหลอก	[MD	(95%CI)	-6.38	(-8.51,	-4.24)]		อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ		นอกจากนี้จำนวนผู้ป่วยหยุด	HCQ	
เนื่องจากยาไม่ได้ผลนั้นก็น้อยกว่ายาหลอกอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติด้วย	OR	 (95%CI)	0.55	 (0.33,	0.91)	
ในแง่ของผลข้างเคียงนั้นพบว่ามีผู้ป่วยหยุดยาเนื่องจากผลข้างเคียงต่างๆของ	HCQ	ไม่ต่างจากยาหลอก	 [OR	
(95%CI)	0.83	(0.41,	1.75)]115

จากผลการศึกษาดังกล่าวที่แสดงถึงประสิทธิภาพของยาทั้ง	3	ชนิดในการรักษา	RA	โดยที่มีผลข้างเคียง	
ที่ไม่รุนแรง	ผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำให้พิจารณาเริ่มการรักษาด้วย	DMARDs	ทั้งสามชนิดนี้ได้	อนึ่ง	CQ	นั้นไม่มี	
ข้อมูลแต่ผู้เชี่ยวชาญพิจารณาจากประสบการณ์แล้วว่า	CQ	นั้นมีประสิทธิภาพใกล้เคียงกับ	HCQ	และมีใช้ทั่ว	
ทุกโรงพยาบาลในประเทศไทย	นอกจากนี้ยังมีราคาถูกกว่า	HCQ	มาก	จึงแนะนำให้ใช้รักษา	RA	ได้เช่นเดียวกัน	
แต่เนื่องจากเป็นการอนุมานผลมาจากการศึกษาของ	HCQ	ระดับของคำแนะนำจึงลดลงมาเหลือ	B

ส่วนการพิจารณาเลือกยาใดเป็นยาตัวแรกนั้น	จากการสืบค้นข้อมูลเพื่อหาการศึกษาที่เปรียบเทียบ	
ประสิทธิภาพของยาทั้งสามนี้พบการศึกษาแบบสุ่ม	6	การศึกษา116-121	คณะทำงานได้ทำการวิเคราะห์แบบ	
เมต้าได้ผลดังนี้	 ในการเปรียบเทียบระหว่าง	MTX	7.5-25	มก.ต่อสัปดาห์กับ	SSZ	1-4	กรัมต่อวันนาน	12-
18	 เดือนใน	3	การศึกษา117,118,120	พบว่า	MTX	มีแนวโน้มว่าจะมีประสิทธิภาพดีกว่า	SSZ	 เล็กน้อยแต่ไม่มี	
นัยสำคัญทางสถิติ	ทั้งในการประเมินอาการปวด	 [MD	 (95%CI)	 -1.3	 (-7.51,	4.91)]	จำนวนข้อบวม	 [MD	
(95%CI)	-3.2	(-1.58,	2.69)]	Disease	activity	score	(DAS)	[MD	(95%CI)	0.02	(-0.3,	0.34)]	ESR	[MD	
(95%CI)	 -1.03	 (-2.35,	0.29)]	สมรรถภาพการทำงานของข้อ	 [MD	 (95%CI)-0.14	 (-0.43,	0.15)]	และ	
จำนวนผู้ป่วยที่หยุดยาเนื่องจากยาไม่ได้ผล	 [RR	 (95%CI)	 0.65	 (0.26,1.62)]	ส่วนจำนวนผู้ป่วยที่หยุดยา	
เนื่องจากเกิดผลข้างเคียงจาก	MTX	นั้นน้อยกว่า	SSZ	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติเช่นเดียวกัน	[RR	(95%CI)	0.7	
(0.27,1.83)]		ส่วนการศึกษาที่เปรียบเทียบ	MTX	7.5-17.5	มก.ต่อสัปดาห์กับ	CQ	250-500	มก.ต่อวันนาน	6	
เดือนนั้นในผู้ป่วย	147	ราย119	พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ	MTX	นั้นมีจำนวนข้อบวม	ข้อกดเจ็บและมีข้อฝืดตอนเช้า	
ลดลงมากกว่ากลุ่มที่ได้รับ	CQ	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	ส่วนผลข้างเคียงที่พบบ่อย	 ได้แก่	คลื่นไส้อาเจียน	
ตับอักเสบและแผลในปากนั้นพบในกลุ่ม	MTX	มากกว่าแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	สำหรับ	SSZ	เปรียบเทียบกับ	
HCQ	มี	2	การศึกษา	ได้แก่	SSZ	1	กรัมต่อวันกับ	HCQ	250	มก.ต่อวันนาน	6	 เดือนในผู้ป่วย	117	ราย116		
และ	SSZ	2	กรัมต่อวันกับ	HCQ	400	มก.ต่อวันในช่วง	24	สัปดาห์แรกแล้วลดลงเหลือ	200	มก.ต่อวันจนครบ	
48	สัปดาห์ในผู้ป่วย	40	ราย121	พบว่า	SSZ	มีประสิทธิภาพดีกว่า	HCQ	 เล็กน้อยแต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	
นอกจากนี้ยังพบว่า	 SSZ	ออกฤทธิ์เร็วกว่าแต่มีผลข้างเคียงมากกว่า	HCQ	 เมื่อวิเคราะห์แบบเมต้าโดยการ	
ประเมินจำนวนผู้ที่หยุดยาไม่ว่าเกิดจากยาไม่ได้ผลหรือจากผลข้างเคียงนั้นพบว่าไม่แตกต่างกัน	 [RR	 (95%CI)	
1.05	(0.62,	1.78)]	

ถึงแม้ว่าผลจากการศึกษาดังกล่าวนั้นพบว่า	MTX	และ	SSZ	มีประสิทธิภาพใกล้เคียงกัน	และเหนือกว่า	
ยาต้านมาลาเรีย	แต่ผู้เชี่ยวชาญบางท่านเห็นว่ายาต้านมาลาเรียนั้นค่อนข้างปลอดภัยและยังได้ผลกับผู้ป่วย
ที่มีอาการไม่รุนแรง	ดังนั้นจึงมีมติไม่แนะนำว่าควรพิจารณายาตัวใดเป็นตัวแรก	แต่ให้เริ่มตัวไหนก่อนก็ได้	
อนึ่งควรระวังในการเริ่ม	SSZ	นั้นต้องตรวจสอบประวัติการแพ้ยากลุ่มซัลฟาก่อนพิจารณาเริ่มยาทุกครั้ง

ยาต้านรูมาติสซั่มที่ปรับเปลี่ยนการดำเนินโรคชนิดเดี่ยว (Monotherapy) และผสม (Combination 
therapy)

ส่วนการพิจารณายาเดี่ยวหรือยาผสมนั้น	 จากการสืบค้นการศึกษาทั้งหมด	 2,666	 การศึกษา	
พบการศึกษาที่เกี่ยวข้อง	11	การศึกษา116-118,122-129	ซึ่งประกอบด้วย	การเปรียบเทียบระหว่าง	1)	MTX	กับ	
MTX+SSZ,	MTX+CQ,	MTX+SSZ+CQ,	และ	SSZ+HCQ		2)	SSZ	กับ	MTX+SSZ	และ	SSZ+HCQ		3)	HCQ	
กับ	HCQ+SSZ	และ	4)	กลุ่มยาเดี่ยว	ได้แก่	HCQ,	MTX,	หรือ	SSZ	ตัวใดตัวหนึ่งโดยไม่ระบุ	กับ	MTX+SSZ,	
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MTX+HCQ,	หรือ	MTX+SSZ+HCQ	ในผู้ป่วย	RA	ทั้งหมด	1,072	ราย	คณะทำงานได้ทำการวิเคราะห์แบบ	
เมต้าพบว่า	ผู้ป่วยที่ได้รับยาผสมนั้นตอบสนองต่อการรักษาดีกว่าผู้ที่ได้รับยาเดี่ยว	ทั้งในการประเมินการตอบ	
สนองตามเกณฑ์	ACR	20	[RR	(95%CI)	1.73	(1.04,	2.89)],	ACR	50	[RR	(95%CI)	1.65	(1.34,	2.04)],	ACR	
70	[RR	(95%CI)	2.91	(0.6,14.15)],	ACR	remission	[RR	(95%CI)	1.71	(1.25,	2.35)],	และ	EULAR	good	
response	[RR	(95%CI)	1.55	(0.64,	3.74)]	นอกจากนี้ผู้ป่วยที่ได้รับยาเดี่ยวนั้นมีข้อผุกร่อนจากภาพถ่ายทาง	
รังสีมากกว่ากลุ่มที่ได้รับยาผสม	 [RR	 (95%CI)	2.09	 (1.62,2.7)]	แต่อย่างไรก็ดีผู้ที่ได้รับยาผสมนั้นมีแนวโน้ม	
เกิดผลข้างเคียงจนต้องหยุดยาบ่อยกว่ากลุ่มยาเดี่ยว	 [RR	 (95%CI)	1.06	 (0.79,	1.42)]	ดังนั้นเมื่อวิเคราะห์	
โดยการประเมินจำนวนผู้ที่หยุดยาไม่ว่าเกิดจากยาไม่ได้ผลหรือจากผลข้างเคียงนั้นพบว่า	ผู้ที่ได้ยาผสมนั้น	
ต้องหยุดยาบ่อยกว่ากลุ่มยาเดี่ยวเล็กน้อย	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	[RR	(95%CI)	1.22	(0.95,	1.57)]	

จากผลดังกล่าวข้างต้นทำให้ผู้เชี่ยวชาญไม่สามารถลงมติเป็นเอกฉันท์ได้ว่าแพทย์ทั่วไปควรใช้ยาผสม	
หรือไม่เนื่องจากถึงแม้ยาผสมนั้นจะมีประสิทธิภาพดีกว่าแต่ก็มีผลข้างเคียงค่อนข้างมาก	ดังนั้นผู้ป่วยจำเป็น	
จะต้องได้รับการติดตามและประเมินผลข้างเคียงอย่างใกล้ชิดจากผู้ที่มีความชำนาญ	ดังนั้นถ้าแพทย์ที่คุ้นเคย	
กับการใช้ยาและติดตามผลข้างเคียงของ	MTX,	SSZ,	และยาต้านมาลาเรียอาจจะพิจารณาให้เป็นยาผสม	2	
หรือ	3	ชนิดในผู้ป่วยที่มีลักษณะทางคลินิกที่อาจจะมีโรครุนแรงในอนาคต	(poor	prognostic	factor)	ได้แก่	

	 มีจำนวนข้อบวมที่เกิดจากการอักเสบหลายข้อ	(swollen	joint)130,131	
	 สมรรถภาพการทำงานของข้อจำกัดมาก	
	 มีอาการนอกข้อ	(extra-articular	manifestation)	เช่น	ปุ่มรูมาตอยด์	หลอดเลือดอักเสบ	
	 มีค่าการอักเสบ	ได้แก่	ESR131,132	หรือ	CRP130,131,133	สูง		
	 ตรวจพบ	rheumatoid	factor132-134	หรือ	anti-citrullinated	peptide	antibodies135-137			

	 ในเลือด
	 ตรวจพบข้อผุกร่อนจากภาพถ่ายทางรังสีมือและเท้า130,133,136,137	

ขนาดยาที่เหมาะสมขณะเริ่มบริหารยา
จากการสืบค้นข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับการเริ่ม	MTX	จากทั้งหมด	2,676	การศึกษาพบการศึกษาแบบสุ่ม	

และปกปิด	(randomized,	double	blind,	controlled	trial)	ที่เกี่ยวข้องเพียง	2	การศึกษา	ได้แก่	การศึกษาที่	
เปรียบเทียบระหว่างการเริ่ม	MTX	ขนาดต่ำคือ	7.5-10	มก.ต่อสัปดาห์กับเริ่มขนาดสูง	15-22	มก.ต่อสัปดาห์นาน	
18	สัปดาห์ในผู้ป่วย	RA	46	ราย138	พบว่า	MTX	ขนาดสูงนั้นมีประสิทธิภาพดีกว่า	ทั้งในแง่ลดอาการปวด	
จำนวนข้อกดเจ็บ	 และการประเมินความรุนแรงของโรคโดยผู้ป่วยและแพทย์อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	
แต่อย่างไรก็ดีผู้ป่วยที่ได้รับยาขนาดสูงนั้นเกิดผลข้างเคียงต่างๆ	มากกว่า	อาทิ	 เยื่อบุช่องปากอักเสบ	คลื่นไส้	
อาเจียน		และการศึกษาที่เปรียบเทียบระหว่างการเริ่ม	MTX	5	มก.ต่อสัปดาห์ๆละครั้ง	กับเริ่ม	5	มก.ต่อสัปดาห	์
แบ่งเป็นครั้งละ	2.5	มก.	2	ครั้งต่อสัปดาห์นาน	16	สัปดาห์ในผู้ป่วย	RA	80	ราย139	พบว่าประสิทธิภาพของ	
MTX	สัปดาห์ละครั้งหรือสองครั้งไม่แตกต่างกัน

สำหรับ	SSZ	นั้นจากการสืบค้นข้อมูลทั้งหมด	437	การศึกษามีการศึกษาที่เกี่ยวข้องเพียง	1	การศึกษา	
ซึ่งเป็นการศึกษาแบบสุ่มและปกปิดเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ	SSZ	1.5	กรัมต่อวันกับ	3	กรัมต่อวัน	
นาน	24	สัปดาห์ในผู้ป่วย	RA	60	รายพบว่า	SSZ	3	กรัมต่อวันนั้นมีประสิทธิภาพดีกว่าในแง่ลดการอักเสบของ	
ข้อ	แต่อย่างไรก็ดีผู้ป่วยที่ได้รับยาขนาดสูงนั้นเกิดผลข้างเคียงต่างๆจนต้องหยุดยา	 (ร้อยละ	30)	มากกว่า	
กลุ่มที่ได้ขนาดต่ำ	(ร้อยละ	20)	และส่วนใหญ่มักเกิดในช่วง	1-5	สัปดาห์แรก	ผลข้างเคียงที่พบบ่อยในช่วงแรก	
ได้แก่	คลื่นไส้	อาเจียน	แผลในปากและปวดแสบท้อง	(dyspepsia)140	
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ส่วนยาต้านมาลาเรียนั้นจากการสืบค้นข้อมูลทั้งหมด	494	การศึกษามีการศึกษาที่เกี่ยวข้องเพียง	1	
การศึกษา	ซึ่งเป็นการศึกษาแบบสุ่มและปกปิดเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ	HCQ	ที่เริ่มขนาด	400,	800,	
และ	1,200	มก.ต่อวันเป็นเวลานาน	6	สัปดาห์และตามด้วยการศึกษาแบบเปิด	(open-label	extension)	400	
มก.ต่อวันนานจนครบ	24	สัปดาห์ในผู้ป่วย	RA	208	ราย	พบว่าในช่วง	6	สัปดาห์แรกนั้น	HCQ	ขนาด	1200	
มก.ต่อวันนั้นมีประสิทธิภาพดีกว่าขนาด	800	และ	400	มก.ต่อวัน	ทั้งในแง่ของอาการปวด	จำนวนข้อบวม	
ข้อกดเจ็บและ	ESR	แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ	 นอกจากนี้มีผู้ป่วยที่ต้องหยุดยาเนื่องจากผลข้างเคียงต่างๆ	
มากขึ้นตามขนาดยา	คือ	ร้อยละ	4,	7,	และ	9	สำหรับขนาด	400,	800,	และ	1,200	มก.ต่อวันตามลำดับ141

จากผลการศึกษาดังกล่าวข้างต้น	 จะเห็นได้ว่าการบริหารยากลุ่มนี้ในขนาดสูงในช่วงแรกนั้นจะมี	
ประสิทธิภาพดีกว่าขนาดต่ำเพียงเล็กน้อย	แต่อาจก่อให้เกิดผลข้างเคียงจนผู้ป่วยต้องหยุดการใช้ยานั้นไป	ดังนั้น	
ผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำว่าควรเริ่มยาดังกล่าวขนาดต่ำ	แล้วค่อยๆ	 เพิ่มยาทุก	4-12	สัปดาห์	จนได้ขนาดสูงสุด	
ที่แนะนำ	ดังแสดงในตารางที่	 5	อนึ่งขนาดยาที่แนะนำสำหรับยาบางชนิดอาจจะไม่ใช่ขนาดยาสูงสุดที่อาจใช	้
ในการรักษาโรคนี	้ เช่น	MTX	ขนาดที่แนะนำคือ	10	มก.ต่อสัปดาห	์ ในขณะที่ขนาดสูงสุดเท่ากับ	20-25	มก.	
ต่อสัปดาห์	 แต่เนื่องจากยาขนาดสูงนั้นมีผลข้างเคียงค่อนข้างมาก	ดังนั้น	 เพื่อความปลอดภัยของผู้ป่วย	
ผู้ป่วยที่ได้ยาขนาดสูงเหล่านี้	จึงสมควรอยู่ในการดูแลของแพทย์เฉพาะทาง

คำแนะนำที่ 10
แนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆก่อนเริ่มการรักษาตามชนิดยา 
ได้แก่ ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด การทำงานของตับและไต จอประสาทตา ภาพรังสีทรวงอก 
และการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซ	ี
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	4,	ระดับของคำแนะนำ	C,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	
จากการสืบค้นข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับผลข้างเคียงของ	DMARDs	พบการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับ	MTX	15	

จาก	80	การศึกษา123,142-155	พบว่า	MTX	ทำให้เอนไซม์ตับเพิ่มขึ้นกว่าค่าปกติอย่างน้อย	1	 เท่าร้อยละ	2.5-
42	และอย่างน้อย	2	เท่าร้อยละ	3-20	เม็ดเลือดขาวต่ำ	(leucopenia)	ร้อยละ	11	เกล็ดเลือดต่ำร้อยละ	0.9-2	
และ	pancytopenia	ร้อยละ	1.4-2.1	ส่วนการทำงานของไตนั้นพบมีการเพิ่มขึ้นของ	blood	urea	nitrogen	
(BUN)	และคริอะตินีน	 (creatinine)	ร้อยละ	2-4	ในแง่ของความผิดปกติของภาพถ่ายทางรังสีทรวงอกนั้นพบ	
ได้ร้อยละ	0.9-3.4

ส่วน	SSZ	นั้นผลของ	4	จาก	34	การศึกษา147,153,156,157	พบว่า	SSZ		ทำให้เอนไซม์ตับเพิ่มขึ้นกว่าค่าปกต	ิ
ร้อยละ	0.5-1.8	แต่ถ้าให้ร่วมกับ	MTX	นั้นเพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ	2.15	ส่วนเม็ดเลือดขาวต่ำ	(leucopenia)	พบได	้
ร้อยละ	1.5-2	เกล็ดเลือดต่ำร้อยละ	0.56	และ	megaloblastic	anemia	นั้นพบได้ร้อยละ	0.25	และถ้าให้ร่วมกับ	
MTX	นั้นเพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ	2.5	ส่วนการทำงานของไตนั้นพบมีการเพิ่มขึ้นของ	BUN	และคริอะตินีน	ร้อยละ	1-5	
และภาพถ่ายทางรังสีทรวงอกผิดปกตินั้นพบได้ร้อยละ	1	

ส่วนยาต้านมาลาเรีย	5	จาก	17	การศึกษา158-162	นั้นพบว่า	CQ	นั้นทำให้เกิด	maculopathy	ได้บ่อยกว่า	
HCQ	คือร้อยละ	14-46	และ	3-4	ตามลำดับ

สำหรับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบีและซีในผู้ป่วย	 RA	ที่ได้รับการรักษาด้วย	DMARDs	นั้น	
พบการศึกษาที่เกี่ยวข้อง	 4	การศึกษา	การศึกษาแรกเป็นการศึกษาแบบเฝ้าสังเกตจากฮ่องกงโดย	Mok	
และคณะ163	ในผู้ป่วย	RA	29	รายที่เป็นไวรัสตับอักเสบบี	23	รายและซี	6	รายซึ่งได้รับการรักษาด้วย	HCQ,	
SSZ,	MTX,	azathioprine,	และเกลือทองแบบยาเดี่ยวหรือยาผสม	พบว่าผู้ป่วยที่มีการทำงานของตับผิดปกติ	
ก่อนเริ่ม	DMARDs	นั้น	 เกิดตับอักเสบภายหลังได้รับ	DMARDs	ทั้งหมด	 (ร้อยละ	100)	และมากกว่าผู้ที่การ	
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คำแนะนำที่ 11
พิจารณาลดขนาดยาเมื่อโรคเข้าสู่ระยะสงบหรือควบคุมโรคได ้
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	65)

พิจารณาลดขนาดยาหรือหยุดยาเมื่อเกิดผลข้างเคียง	
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

ในแง่ของการลดยาหรือหยุดยานั้น	จากการสืบค้นวรรณกรรมพบการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับการลด	MTX	1	
การศึกษาจากทั้งหมด	1,978	การศึกษา	ซึ่งเป็นการศึกษาโดย	Kremer	และคณะ167	 ในปี	ค.ศ.	1995	นั้น	
ได้ศึกษาในผู้ป่วย	RA	47	รายที่โรคควบคุมได้จาก	MTX	นั้นมาแบ่งโดยสุ่ม	(randomized)	อย่างปกปิด	(blind-
ed)	เป็น	2	กลุ่ม	คือ	ได้ยาเท่าเดิมคือ	ได้ยาสัปดาห์ละครั้งกับลดยาลงเป็นสัปดาห์เว้นสัปดาห์นาน	6	เดือน	พบ
ว่ากลุ่มที่ลดยาเป็นสัปดาห์เว้นสัปดาห์นั้นมีโรคกำเริบมากกว่า	(ร้อยละ	48)	กลุ่มที่ไม่ได้ลดยา	(ร้อยละ	13)	ส่วน	
SSZ	และยาต้านมาลาเรียนั้นไม่พบการศึกษาที่เกี่ยวข้อง

จากผลการศึกษาดังกล่าวผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำว่าเมื่อผู้ป่วยเข้าสู่ระยะโรคสงบหรือควบคุมโรคได้นาน	
อย่างน้อย	6	เดือนขึ้นไป	อาจพิจารณาลดยาลงจนเหลือขนาดน้อยที่สุดที่สามารถควบคุมไม่ให้โรคกำเริบได้	และ	
พิจารณาลดขนาดยาหรือหยุดยาเมื่อเกิดผลข้างเคียง

ทำงานของตับปกติก่อนเริ่มยา	 (ร้อยละ	37)	 	ส่วนภาวะ	hepatitis	B	 reactivation	พบเฉพาะผู้ที่ได้รับ	
azathioprine	 เท่านั้น	ส่วนการศึกษาจากประเทศญี่ปุ่นโดย	Mori	และคณะ164	 เมื่อปี	ค.ศ.	2011	ในผู้ป่วย	
RA	239	 รายพบว่ามีความชุกของ	HBsAg	 ร้อยละ	0.8	 anti-HBcAb	ร้อยละ	25	หรือ	 60	 รายโดยมี	 2	
ใน	60	รายหรือร้อยละ	3.3	 ในกลุ่ม	anti-HBcAb	 เป็นบวกเกิด	hepatitis	B	 reactivation	ขึ้นโดยผู้ป่วย	
เหล่านี้ได้รับการรักษาด้วย	tracolimus	1	ราย	และยาผสมระหว่าง	MTX,	prednisolone,	กับ	adalimumab	
อีก	1	ราย	ส่วนอีกการศึกษาหนึ่งใช้ข้อมูลจากองค์การอาหารและยา	ประเทศญี่ปุ่น165	 ได้รายงานการเกิด	
hepatitis	B	reactivation	ในผู้ป่วย	RA	ที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี	92	รายจากผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อนี้ทั้งหมด	
98,069	รายที่ได้รับการรักษาด้วย	DMARDs	 โดยพบว่าความเสี่ยงในการเกิด	hepatitis	B	 reactivation		
เพิ่มขึ้นจากการรักษาด้วย	MTX	ด้วย	OR	(95%CI)	3.1	(1.9–5.2)		และจากสเตียรอยด์ด้วย	OR	(95%CI)	2.3	
(1.3–4.0)		และอีก	1	การศึกษาเป็นการศึกษาแบบสุ่มในผู้ป่วย	RA	และมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี	29	ราย	
ที่ได้รับการรักษาด้วย	MTX	หรือ	MTX	ร่วมกับ	etanercept	นาน	54	สัปดาห์นั้นไม่พบว่ามีผู้ป่วยที่มีเอนไซม	์
ตับเพิ่มขึ้นหรือ	hepatitis	C	reactivation	เลย166

จากผลการศึกษาแบบรายงานการเกิดผลข้างเคียง	 (case	 report	หรือ	case	series)	case-control	
หรือ	 cohort	ทั้งหมดที่กล่าวมาข้างต้น	ผู้เชี่ยวชาญแนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติม	
อื่นๆ	ก่อนเริ่มการรักษาตามชนิดยา	 ได้แก่	การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	การทำงานของตับและไต	
การตรวจจอประสาทตา	การตรวจภาพรังสีทรวงอก	การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซี	ตามชนิดของยาที่ได้รับ	
ดังแสดงในตารางที่	6
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คำแนะนำที่ 12
ผู้ป่วยควรได้รับการติดตามการรักษาและปรับยาทุก 1-3 เดือนในช่วง 6-12 เดือนแรก	
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	2,	ระดับของคำแนะ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

	 ในการติดตามผลการรักษาทั้งในแง่ของประสิทธิภาพและผลข้างเคียงจากการรักษานั้น	จากการสืบค้น	
วรรณกรรม	717	การศึกษาพบการศึกษาที่เกี่ยวข้อง	8	การศึกษา168-175	ซึ่งทั้งหมดเป็นการศึกษาแบบสุ่มและ	
ไม่ปกปิด	 เพื่อเปรียบเทียบกลยุทธ์การรักษาแบบเข้มงวด	 (intensive	care	หรือ	 tight	control	 strategy)	
กับการติดตามการรักษาแบบดั้งเดิม	 (conventional	 care	หรือ	 routine	 care)	นาน	6	 เดือนถึง	 3	ปี	
ในผู้ป่วย	RA	จำนวน	2,473	รายพบว่า	 ในกลุ่มที่ได้รับการรักษาแบบเข้มงวดนั้นมีผลการรักษาดีกว่ากลุ่ม	
ที่ได้รับการรักษาแบบดั้งเดิม	อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ	กล่าวคือ	มีผู้ป่วยที่เข้าสู่ระยะโรคสงบมากกว่า	 (DAS28	
remission	ร้อยละ	31-65	 เทียบกับร้อยละ	16-21)	มีจำนวนข้อบวม	 (ลดลง	8-11	ข้อเทียบกับ	7-11	ข้อ)	
และข้อกดเจ็บลดลงมากกว่า	(ลดลง	7-20	ข้อเทียบกับ	8-12	ข้อ)		ค่าการอักเสบ	ESR	(ลดลง	9-30	มม.ต่อชม.	
เทียบกับ	7-16	มม.ต่อชม.)	หรือ	CRP	 (ลดลง	0.04-3	มก.ต่อเดซิลิตรเทียบกับ	0.18-1.4	มก.ต่อเดซิลิตร)	
ลดลงมากกว่า	สมรรถภาพการทำงานของข้อดีขึ้น	(HAQ	ลดลง	0.0-97	เทียบกับ	0-0.49)	รวมทั้งมีข้อผุกร่อน	
จากภาพถ่ายทางรังสีเพิ่มขึ้นน้อยกว่า	(total	Sharp	score	เพิ่มขึ้น	0-4.5		เทียบกับ	0-8.5)

อนึ่งการรักษาแบบเข้มงวดนั้นคือ	การรักษาโดยการติดตามผู้ป่วยทุก	1-3	 เดือนในช่วง	6-18	 เดือน
แรกของการรักษาและตั้งเป้าหมายว่าผู้ป่วยทุกคนต้องเข้าสู่ภาวะโรคสงบ	 (remission)	หรือโรคกำเริบน้อย	
(low	disease	activity)	 โดยใช้ดัชนีการประเมินภาวะของโรคต่างๆทุกราย	 เช่น	disease	activity	 score	
(DAS)169,173,175,	disease	activity	 score	28	 (DAS28)170,174,	CRP	ลดลงมากกว่าร้อยละ	50168,	CRP	
ลดลงมากกว่า	2	เท่าร่วมกับไม่มีข้อบวมหรือข้อกดเจ็บเลย171		,	ESR,	จำนวนข้อกดเจ็บและการประเมินโดยผู้ป่วย	
ลดลงจากก่อนเริ่มการรักษาอย่างน้อยร้อยละ	20172	ถ้าไม่อยู่ในระยะโรคสงบหรือกำเริบน้อยให้พิจารณาปรับ	
ยา	DMARDs	จนควบคุมโรคได	้ 	ส่วนการติดตามการรักษาแบบดั้งเดิมนั้นเป็นการติดตามการรักษาห่างกว่า	3	
เดือนและไม่ได้ใช้ดัชนีการประเมินโรคที่มาตรฐาน	 โดยอาจตัดสินใจการรักษาตามวิจารณญาณของแพทย์	
ผู้รักษาร่วมกับผู้ป่วย

เนื่องจากผลการศึกษาดังกล่าวข้างต้นเป็นไปในทางเดียวกัน	กล่าวคือสนับสนุนการติดตามการรักษา	
อย่างใกล้ชิดในช่วงแรกของการรักษาและปรับ	DMARDs	เมื่อโรคยังไม่สงบ	ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำว่าผู้ป่วย	
ทุกรายควรได้รับการติดตามการรักษาและปรับยาทุก	1-3	เดือนโดยเฉพาะในช่วง	6-12	เดือนแรกและพิจารณาปรับ	
DMARDs	เพื่อให้โรคเข้าสู่ระยะสงบโดยเร็ว	ทำให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นและมีภาวะทุพพลภาพลดลง

คำแนะนำที่ 13
ในการติดตามผลการรักษาแนะนำให้ประเมินดังต่อไปนี้ ได้แก่ อาการปวด จำนวนข้อบวมและ
ข้อกดเจ็บ การประเมินสภาวะของโรคโดยผู้ป่วยและแพทย์และค่าการอักเสบ ได้แก่ ESR หรือ CRP	
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	81)

ในส่วนของการประเมินภาวะของโรคในผู้ป่วยแต่ละรายนั้น	 ในแง่ของงานวิจัยมีการใช้ดัชนีการประเมิน	
โรคหลายชนิด	 ได้แก่	 การประเมินการกำเริบของโรค	 (disease	activity)	 เช่น	DAS,	DAS28,	 simplified	
disease	activity	 index	 (SDAI),	 clinical	disease	activity	 index	 (CDAI),	 rheumatoid	arthritis	
disease	activity	 index	 (RADAI)	 เป็นต้น	และการประเมินสมรรถภาพของข้อ	 เช่น	health	assessment	
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คำแนะนำที่ 14
แนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆ เพื่อติดตามผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น
ตามชนิดยา ได้แก่ ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด การทำงานของตับและไต อย่างน้อยทุก 1-3 เดือน
จอประสาทตา ภาพรังสีทรวงอก ระดับน้ำตาลและไขมันในเลือด อย่างน้อยทุก 1 ปีและเมื่อมีข้อบ่งชี	้
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)

ในการติดตามการรักษานั้นนอกจากการประเมินประสิทธิภาพของยาแล้ว	ยังต้องคำนึงถึงผลข้างเคียงที่
อาจจะเกิดขึ้นจากการบริหารยาต่างๆ	ได้แก่	NSAIDs	DMARDs	และสเตียรอยด์	ดังกล่าวข้างต้น	ดังนั้นจึงแนะนำ	
ให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการและตรวจเพิ่มเติมอื่นๆ	 เพื่อติดตามผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นตามชนิดยา	 (ตารางที่	
7)	ได้แก่

	 ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	การทำงานของตับและไต	อย่างน้อยทุก	1-3	เดือน	
	 จอประสาทตา	ภาพถ่ายรังสีทรวงอก	ระดับน้ำตาลและไขมันในเลือด	อย่างน้อยทุก	1	ปี
	 และเมื่อมีข้อบ่งชี้	กล่าวคือ	มีลักษณะทางคลินิกที่สงสัยว่าอาจเกิดผลข้างเคียง

คำแนะนำที่ 15
ผู้ป่วยทุกรายควรได้รับการสอนการบริหารและการออกกำลังกายข้อเพื่อฟื้นฟูสมรรถภาพ
ของข้อและร่างกาย
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	1,	ระดับของคำแนะนำ	B,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
	
นอกจากการรักษาด้วยยาแล้ว	การทำกายภาพบำบัดเพื่อฟื้นฟูสมรรถภาพของข้อก็เป็นการรักษาที่มี	

ความจำเป็น	 เนื่องจากข้ออักเสบรูมาตอยด์นั้นเป็นข้ออักเสบเรื้อรัง	ดังนั้นเมื่อข้อไม่ได้ใช้งานเป็นเวลานาน	
จะทำให้ข้องอ	ยึดติด	ผิดรูป	พิสัยการเคลื่อนไหวลดลงและกล้ามเนื้อฝ่อลีบจากการไม่ได้ใช้งานเป็นเวลานาน	
(disuse	atrophy)	การทำกายภาพบำบัดจึงมีจุดประสงค์เพื่อเพิ่มพิสัยการเคลื่อนไหวข้อ	 (range	of	mo-
tion)	 เพิ่มกำลังกล้ามเนื้อ	 (strengthening)	 และยังเพิ่มความอดทนของร่างกายด้วย	 (endurance)	
การทำกายภาพบำบัดข้อนั้นมี	2	แบบคือ	การสอนให้ผู้ป่วยไปทำเองที่บ้าน	(self	rehabilitation)	และการทำ	

questionnaire	(HAQ)	routine	assessment	of	patient	index	data	3	(RAPID3)	เป็นต้น	จากการศึกษา	
คุณสมบัติและความถูกต้องของดัชนีในการประเมินภาวะของโรคพบว่า	ดัชนีเหล่านี้ค่อนข้างสัมพันธ์กับการ
ประเมินภาวะของโรคและสมรรถภาพการทำงานของข้อ176-184	จึงน่าจะมีประโยชน์ในการใช้ประเมินและ	
ติดตามการรักษาผู้ป่วย	แต่อย่างไรก็ดีการประเมินตามดัชนีดังกล่าวต้องมีการคำนวณด้วยวิธีการที่ซับซ้อน	
ซึ่งไม่เหมาะกับเวชปฏิบัติในชีวิตประจำวันที่มีข้อจำกัดในแง่ของเวลาและจำนวนผู้ป่วยที่แพทย์ต้องดูแล	ดังนั้น	
ผู้เชี่ยวชาญจึงมีความเห็นว่าการประเมินภาวะของโรคในเวชปฏิบัติทั่วไปนั้นให้ประเมินโดยนำปัจจัยต่างๆ	
ที่ดัชนีเหล่านี้ใช้มาประกอบการตัดสินใจในการดูแลรักษาผู้ป่วย	ได้แก่	จำนวนข้อบวมและข้อกดเจ็บ	อาการปวด	
การประเมินสภาวะของโรคโดยผู้ป่วย	การประเมินสภาวะของโรคโดยแพทย์	ค่าการอักเสบ	ได้แก่	ESR	หรือ	
CRP	โดยไม่ต้องคำนวณให้เกิดความยุ่งยากซับซ้อน	อนึ่งอาการปวด	การประเมินสภาวะของโรคโดยผู้ป่วยและ	
การประเมินสภาวะของโรคโดยแพทย์	อาจทำให้เป็นรูปธรรม	เพื่อให้ง่ายต่อการติดตามการรักษา	โดยให้ประเมิน	
ความรุนแรงเป็นคะแนน	0-10	โดย	0	หมายถึง	ไม่ปวด	หรือโรคสงบ	ส่วน	10	หมายถึงปวดรุนแรงที่สุดหรือโรค
กำเริบมากที่สุด	และสามารถใช้ตัวเลขเหล่านี้ติดตามการรักษาได้
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กายภาพภายใต้การดูแลของผู้เชี่ยวชาญ	(supervised	rehabilitation)	จากสืบค้นวรรณกรรมที่เปรียบเทียบ	
ประสิทธิภาพของการทำกายภาพทั้งสองแบบนี้	 พบการศึกษาทั้งหมด	 98	 การศึกษา	 แต่เป็นการศึกษา	
แบบสุ่มจำนวน	11	การศึกษา185-195	ในผู้ป่วย	RA	1,840	ราย	นาน	6	สัปดาห์ถึง	2	ปี	 	 โดยการทำกายภาพ	
บำบัดมีหลายชนิด	 ได้แก่	การออกกำลังกายแบบแอโรบิก,	high	 intensity	weight-bearing	exercises,	
moderately	intensive	activity,	ออกกำลังกายเพื่อเพิ่มกำลังและความคงทนของกล้ามเนื้อ	และเปรียบเทียบ	
ระหว่างการสอนให้ผู้ป่วยไปทำเองที่บ้าน	 โดยงานวิจัยหนึ่งให้วิดิทัศน์การออกกำลังกายแก่ผู้ป่วยทุกรายด้วย	
กับการทำกายภาพภายใต้การดูแลของนักกายภาพบำบัด	 เช่น	การสอนทำกายภาพในห้องเรียน	 (class	exer-
cise)	ออกกำลังกายในน้ำ	 เป็นต้น	 เมื่อสิ้นสุดการศึกษาพบว่าผู้ป่วยในกลุ่มที่ทำกายภาพภายใต้การดูแลของ	
ผู้เชี่ยวชาญนั้นมี	 aerobic	capacity	กำลังกล้ามเนื้อ	กำลังกล้ามเนื้อมือ	 (grip	 strength)	สมรรถภาพการ	
ทำงานของข้อและผู้ป่วยรู้สึกว่าสุขภาพโดยรวม	 (perceived	health	status)	ดีกว่าผู้ป่วยที่ทำกายภาพเองที่	
บ้าน	นอกจากนี้	อาการปวดข้อ	ข้อฝืดตอนเช้า	(morning	stiffness)	อ่อนเพลีย	ซึมเศร้าลดลงอย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติด้วย		

ถึงแม้ผลการวิจัยทั้งหมดสนับสนุนการทำกายภาพภายใต้การดูแลของผู้เชี่ยวชาญอย่างสอดคล้องกัน	
แต่อย่างไรก็ดีการทำกายภาพดังกล่าวนั้นอาจมีข้อจำกัดหลายประการ	ทำให้ไม่สามารถให้บริการได้ในทุกสถาน
พยาบาลทั่วประเทศไทย		เป็นต้นว่า		ขาดแคลนนักกายภาพบำบัดที่มีความชำนาญ		ขาดแคลนกำลังคนจัดกิจกรรม	
ขาดอุปกรณ์	และยังต้องพิจารณาความคุ้มค่าในแต่ละสถานพยาบาลด้วย	นอกจากนี้ผู้ป่วยก็อาจจะไม่สามารถ	
เข้าร่วมกิจกรรมได้อย่างสม่ำเสมอ	ดังนั้นผู้เชี่ยวชาญจึงเห็นพ้องต้องกันว่าผู้ป่วยทุกรายควรได้รับการสอนการ	
บริหารและการออกกำลังกายข้อเพื่อฟื้นฟูสมรรถภาพ	โดยไม่จำกัดว่าจะจัดเป็นกิจกรรมกลุ่มในสถานพยาบาล
ภายใต้การควบคุมดูแลโดยนักกายภาพบำบัดหรือสอนให้ผู้ป่วยไปทำเองที่บ้านก็ได	้แต่ในกรณีที่สอนให้ผู้ป่วย	
ไปทำเองที่บ้าน	แพทย์ควรจะติดตามและตรวจสอบความถูกต้องและความสม่ำเสมอของการทำกายภาพบำบัด	
เป็นระยะ	 เพื่อแก้ไขข้อผิดพลาดและกระตุ้นเตือนให้ผู้ป่วยเห็นความสำคัญของการทำกายภาพบำบัด	ก็น่าจะ	
ช่วยให้การทำกายภาพบำบัดเองที่บ้านมีประสิทธิภาพดีขึ้น

ส่วนในแง่ของระยะเวลาที่เหมาะสมในการทำกายภาพบำบัดนั้น	จากการสืบค้นข้อมูลเพื่อหาการศึกษา	
ที่เปรียบเทียบระหว่างการทำกายภาพตั้งแต่ระยะแรก	 (early	 rehabilitation)	กับการชะลอการทำกายภาพ	
(delayed	rehabilitation)	นั้นไม่พบการศึกษาดังกล่าว	แต่ผู้เชี่ยวชาญส่วนใหญ่	(ร้อยละ	53)	นั้นเห็นสมควรว่า	
ผู้ป่วยควรได้รับการทำกายภาพบำบัดตั้งแต่ระยะแรกของโรค	เพื่อป้องกันภาวะทุพพลภาพในอนาคต	เนื่องจาก
ข้อที่ผิดรูปจากการอักเสบเป็นเวลานานนั้นอาจทำให้เกิดความพิการอย่างถาวร

คำแนะนำที่ 16
แนะนำให้พิจารณา ส่งผู้ป่วยมารับการรักษากับอายุรแพทย์โรคข้อ เมื่อมีข้อบ่งชี้ดังต่อไปนี้
 เมื่อแพทย์ไม่แน่ใจในการวินิจฉัยโรค
 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือมีอาการนอกข้อที่รุนแรง 
 ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองหรือตอบสนองไม่ดีต่อการรักษาด้วย DMARDs ขนาดสูงเป็นเวลา
 อย่างน้อย 3-6 เดือน
 ผู้ป่วยที่ได้คอร์ติโคสเตียรอยด์แล้วไม่สามารถหยุดยาได้ภายใน 6-12 เดือน 
 ผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร
 ผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา
	 (คุณภาพของหลักฐานระดับ	5,	ระดับของคำแนะนำ	D,	ความเห็นพ้องต้องกันร้อยละ	100)
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บางครั้งผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์อาจจำเป็นจะต้องได้รับการดูแลรักษาโดยอายุรแพทย์โรคข้อ	
แต่อย่างไรก็ดีในประเทศไทยนั้นอายุรแพทย์โรคข้อมีจำนวนจำกัดและไม่ได้ปฏิบัติงานในทุกจังหวัด	ดังนั้นคณะ	
ทำงานจึงได้สืบค้นข้อมูลเพื่อรวบรวมข้อบ่งชี้ที่เหมาะสมสำหรับการส่งต่อผู้ป่วยจากแนวเวชปฏิบัติต่างๆ	 เพื่อ	
พิจารณาและปรับให้เหมาะสมกับสถานการณ์และข้อจำกัดในประเทศไทย	จากการรวบรวมคำแนะนำจาก	
แนวเวชปฏิบัติในต่างประเทศนั้นพบแนวเวชปฏิบัติ	 14	ฉบับจากยุโรปและแคนาดา196-209	พบว่า	ข้อบ่งชี้	
สำหรับการส่งต่อผู้ป่วยมารับการรักษาโดยอายุรแพทย์โรคข้อนั้นแบ่งเป็น	2	กลุ่มใหญ่ๆ	ดังนี้

การส่งต่อเพื่อการวินิจฉัย	ได้แก่
	 มีข้อบวมอย่างน้อย	3	ข้อ	
	 ตรวจพบมีข้ออักเสบบริเวณข้อโคนนิ้วมือ	(metacarpophalangeal	joint)	และข้อโคนนิ้วเท้า		

	 (metatarsophalangeal	joint)	
	 ข้อฝืดตอนเช้านานอย่างน้อย	30	นาที
	 ข้ออักเสบมากกว่า	1	ข้อนานกว่า	6	สัปดาห์	
	 ผู้ป่วยมารับการรักษาช้า	คือมาพบแพทย์หลังจากมีอาการเกิน	3	เดือน	
	 ผู้ป่วยทุกรายที่มีข้ออักเสบ	
	 ผู้ป่วยทุกรายที่สงสัยว่าเป็นข้ออักเสบรูมาตอยด์	
	 ผู้ป่วยที่ยังต้องใช้	NSAIDs	นานเกิน	6	สัปดาห์หลังการรักษา	
	 ผู้ป่วยที่มีข้อบวมหลายข้อ	โดยเฉพาะรายที่ตรวจพบ	RF	และ/หรือ	ACPA	ในเลือด
การส่งต่อเพื่อการรักษา	ได้แก่
	 ประเมินความรุนแรงของโรค	
	 ไม่แน่ใจในการรักษา	
	 พิจารณาให้การรักษาด้วย	DMARDs
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา	
	 ไม่สามารถควบคุมอาการของโรคได้	รวมทั้งผู้ป่วยที่มีข้อผิดรูปหรือพิการเพิ่มมากขึ้นหลังการรักษา
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือมีอาการนอกข้อที่รุนแรง	
	 ผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์	
หลังจากพิจารณาข้อบ่งชี้ทั้งหมดจากแนวเวชปฏิบัติทั้ง	 14	ฉบับ	ร่วมกับความเห็นของผู้เชี่ยวชาญที่	

พยายามปรับข้อบ่งชี้ให้เหมาะสมกับสถานการณ์ของประเทศในปัจจุบัน	ที่ประชุมมีมติว่า	กรณีที่ผู้ป่วยสมควร	
ได้รับการส่งตัวเพื่อมารับการรักษาโดยอายุรแพทย์โรคข้อ	ได้แก่

	 เมื่อแพทย์ผู้รักษาไม่แน่ใจในการวินิจฉัยโรคของผู้ป่วยรายนั้น	ผู้ป่วยเหล่านี้ควรได้รับการประเมิน
	 โดยผู้เชี่ยวชาญเพื่อให้ได้รับการวินิจฉัยที่ถูกต้อง
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือมีอาการนอกข้อ	(extraarticular	manifestation)	ที่รุนแรง	

	 เช่น	ข้อกระดูกสันหลังบริเวณต้นคอ	 (cervical)	ที่	 1	และ	2	 เคลื่อน	 interstitial	 lung	disease	
	 เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบรัดตีบ	(constrictive	pericarditis)	Felty’s	syndrome	เป็นต้น	เนื่องจากผู้ป่วย	
	 เหล่านี้นอกจากจะต้องได้รับการดูแลรักษาโดยอายุรแพทย์โรคข้อแล้ว	อาจต้องได้รับการดูแลรักษา	
	 โดยแพทย์เฉพาะทางหลายสาขา

	 ผู้ป่วยที่มีโรคร่วมอื่นๆ	เช่น	ไตเสื่อม	ตับแข็ง	หัวใจล้มเหลวชนิดเรื้อรัง	เป็นต้น	เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้
	 เป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูงในการเกิดผลข้างเคียงหรือภาวะแทรกซ้อนจากการรักษาต่างๆ	ทำให้	

	 มีข้อจำกัดและข้อควรระวังในการรักษา	
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	 ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองหรือตอบสนองไม่ดีต่อการรักษาด้วย	DMARDs	ขนาดสูงเป็นเวลาอย่างน้อย		
	 3-6	เดือน		ผู้ป่วยเหล่านี้อาจจำเป็นต้องได้รับยาขนาดสูงขึ้นหรือเปลี่ยนเป็น	DMARDs	ชนิดอื่น			
	 รวมทั้งในกลุ่มชีวภาพ	 (biologic	agents)	ซึ่งเป็นยาที่มีประสิทธิภาพดี	แต่มีผลข้างเคียงที่ต้องเฝ้า	
	 ระวังเป็นพิเศษ	เช่น	การติดเชื้อรุนแรง	วัณโรค	มะเร็ง	นอกจากนี้ยังมีราคาแพง	ดังนั้น	การรักษาด้วย	
	 ยาเหล่านี้จึงควรอยู่ภายใต้การดูแลรักษาของผู้เชี่ยวชาญ

	 ผู้ป่วยที่ได้สเตียรอยด์แล้วไม่สามารถหยุดยาได้ภายใน	6-12	เดือน	
	 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา
	 ผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร		ผู้ป่วย	RA	ที่ตั้งครรภ์นั้นเป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง	(high	risk	
	 pregnancy)	เนื่องจากภาวะแทรกซ้อนทั้งในข้อและอวัยวะนอกข้อ	เช่น	การอักเสบเรื้อรังของข้อ
	 สะโพกนั้นอาจทำให้ข้อติดหรือผิดรูป	รวมทั้งอาจทำให้อุ้งเชิงกรานแคบลง	ซึ่งมีผลต่อการเจริญ
	 เติบโตของทารกในครรภ์และการคลอดบุตร	ส่วนผู้ป่วยที่มีกระดูกข้อกระดูกสันหลังบริเวณต้นคอ	

		 (cervical)	ที่	1	และ	2	เคลื่อน	และจำเป็นต้องผ่าตัดคลอดโดยการดมยาสลบ	(general	anes	thesia)		
	 การใส่ท่อช่วยหายใจจะต้องเพิ่มความระมัดระวังเป็นพิเศษ	ผู้ป่วยที่มี	 interstitial	 lung	disease	
		 หรือเยื่อหุ้มหัวใจอักเสบรัดตีบ	(constrictive	pericarditis)	ก็จะต้องได้รับการดูแลรักษา

	 เป็นพิเศษนอกเหนือจากการตั้งครรภ์ปกติ	นอกจากนี้ยาที่ใช้ในการรักษา	RA	หลายชนิดนั้นเป็นยา
	 ที่ก่อให้เกิดอันตรายแก่ทารกในครรภ์	และผ่านน้ำนมในปริมาณที่อาจก่อให้เกิดอันตรายต่อทารกได้		

	 ดังนั้นก่อนผู้ป่วยจะตั้งครรภ์	ขณะตั้งครรภ์และระยะให้นมบุตร	ควรได้รับการประเมินและดูแล
	 รักษาจากอายุรแพทย์โรคข้อ

บทสรุป
สมาคมรูมาติสซั่มแห่งประเทศไทยได้เสนอคำแนะนำ	16	หัวข้อเพื่อแนะแนวทางการวินิจฉัย	การรักษา

และการส่งต่อผู้ป่วยตามหลักฐานทางการแพทย์ที่มีอยู่ในปัจจุบัน	ประกอบกับความคิดเห็นและประสบการณ	์
ของผู้เชี่ยวชาญให้แก่แพทย์ทั่วไปได้นำไปเป็นแนวทางในการปฏิบัติได้อย่างถูกต้องและเหมาะสม	ด้วยหวังว่า	
ผู้ป่วยรูมาตอยด์จะได้รับการดูแลรักษาตามมาตรฐานทางการแพทย์	 ซึ่งน่าจะทำให้ผลการรักษานั้นดีขึ้น	
แต่อย่างไรก็ดีคำแนะนำดังกล่าวมิได้เป็นข้อบังคับของการปฏิบัติ	 ผู้ปฏิบัติอาจจะปฏิบัติแตกต่างไปจากคำ	
แนะนำนี้ได้ตามความเหมาะสม	ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับดุลยพินิจของผู้รักษาและผู้ป่วยที่จำเป็นต้องพิจารณาปัจจัยอื่น	
ร่วมด้วยเสมอในเวชปฏิบัต	ิ เป็นต้นว่า	สถานการณ์ของผู้ป่วยแต่ละรายทั้งปัจจัยทางกายภาพ	สิ่งแวดล้อมและ	
เศรษฐานะ	รวมทั้งศักยภาพและทรัพยากรที่มีอยู่ในแต่ละสถานพยาบาลนั้นๆ	
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