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คํานํา 

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นโรคข้ออักเสบเรื้อรังที่พบบ่อยมากท่ีสุดโรคหน่ึง และเป็นสาเหตุอันดับ

ต้น ๆ ของความพิการ และข้อผิดรูป  ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (disease modifying 

antirheumatic drugs: DMARDs) กลุ่มใหม่ ได้แก่ ยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค 

(biologic disease modifying anti-rheumatic drugs: bDMARDs) และยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (targeted synthetic disease modifying anti-rheumatic drugs: 

tsDMARDs) จึงถูกพัฒนาข้ึนมา ตลอดระยะ 10 ปีมาน้ี มียาใหม่ ๆ ออกมามากมาย โดยกลไกการออก

ฤทธิ์ที่แตกต่างกัน และได้ถูกนํามาใช้ในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ ทําให้ผลการรักษาดีข้ึนมาก 

ลดความพิการและข้อผิดรูปลง แต่ยากลุ่มใหม่น้ีมีราคาสูงมาก และมีผลข้างเคียงบางอย่างที่อันตราย และ 

พึงระวัง การเลือกใช้ยากลุ่มน้ีจึงต้องพิจารณาอย่างรอบคอบ เพื่อให้มีความปลอดภัยและได้ประโยชน์

สูงสุด สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทยจึงได้จัดทําคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่ง

เป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคฉบับใหม่น้ีข้ึน เพื่อให้ครอบคลุมยาใหม่ ๆ ที่พัฒนาข้ึนมา

ในระยะหลังน้ี ท้ังน้ีเพ่ือเป็นประโยชน์แก่อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมในการพิจารณาเลือกใช้ยา 

กลุ่มน้ีได้อย่างเหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละราย เพ่ือช่วยให้ผู้ป่วยพ้นจากความทุกข์  ความเจ็บป่วยจากภาวะ 

ข้ออักเสบ ลดความพิการ และมีคุณภาพชีวิตท่ีดีขึ้น 

 

 

           แพทย์หญิงกนกรัตน์  นันทิรุจ 

      นายกสมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย 
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รายนามคณะกรรมการจัดทาํคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้า 

ต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์  

1. คณะกรรมการกลาง (Steering committee)  

 1. พญ. ทัศนีย์  กิตอํานวยพงษ์   ประธาน 

 2. นพ. วรวิทย์  เลาห์เรณู    กรรมการ 

 3. พญ. กนกรัตน์ นันทิรุจ    กรรมการ 

 4. พญ. ไพจิตต์  อัศวธนบดี   กรรมการ 

5. พญ. รัตนวดี ณ นคร    กรรมการ 

6. นพ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ   กรรมการ 

7. พญ. อัจฉรา กุลวิสุทธิ์    กรรมการ 

8. พญ. พันธุ์จง  หาญวิวัฒนกุล   กรรมการ 

9. พญ. บุญจริง  ศิริไพฑูรย์   กรรมการ 

10. นพ. พรชัย เดชานุวงษ์   กรรมการ 

11. พญ. นันทนา  กสิตานนท์   กรรมการและเลขานุการ 

 

2. คณะทํางาน (Working group committee) 

1. พญ. วันรัชดา คัชมาตย์  

2. นพ. พงศ์ธร  ณรงค์ฤกษ์นาวิน 

3. นพ. วีรพงศ์ ผู้มีธรรม 

4. พญ. ดวงกมล เอี่ยวเรืองสุรัติ 

5. พญ. ปวีณา เช่ียวชาญวิศวกิจ 

6. นพ. อนวรรถ ซ่ือสุวรรณ 

7. พญ. ปารวี ชีวะอิสระกุล  

8. พญ. อรรจนี  มหรรฆานุเคราะห์ 

9. พญ. ปริฉัตร  เอื้ออารีวงศา  
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5. พญ. นันทนา  กสิตานนท์ 

6. พญ. บุญจริง  ศิริไพฑูรย์ 

7. พญ. ปริฉัตร  เอื้ออารีวงศา 

8. พญ. ปวีณา  เช่ียวชาญวิศวกิจ 

9. พญ. ปารวี  ชีวะอิสระกุล 

10. นพ. พงศ์ธร  ณรงค์ฤกษ์นาวิน 

11. นพ. พรชัย  เดชานุวงษ์ 

12. พญ. ไพจิตต์  อัศวธนบดี 
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ชื่อ สถานท่ีทํางาน ผลประโยชน์ทับซ้อน 

นพ. วรวิทย์ เลาห์เรณู  ภาควิชาอายุรศาสตร์  
คณะแพทยศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยเชียงใหม่  
อ. เมือง  จ. เชียงใหม่  

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา
ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 
จํากัด, บริษัทแจนเซ่น-ซีแลก จํากัด 
และบริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

2.  ได้รับค่าเป็นวิทยากรและท่ีปรึกษา
ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 
จํากัด, บริษัทแจนเซ่น-ซีแลก จํากัด 
และบริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

พญ. อัจฉรา  กุลวิสุทธิ์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราช
พยาบาล 
มหาวิทยาลัยมหิดล 
เขตบางกอกน้อย กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา
ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 
จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 
จํากัด 

2.  ได้รับค่าสนับสนุนการประชุม
วิชาการจากบริษัท ไฟเซอร์ 
(ประเทศไทย) จํากัด และบริษัท 
โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

พญ. กนกรัตน์  นันทิรุจ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์
โรงพยาบาลรามาธิบดี 
มหาวิทยาลัยมหิดล 
เขตราชเทวี  กรุงเทพฯ

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา
ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 
จํากัด, บริษัทแจนเซ่น-ซีแลก จํากัด 
และบริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

นพ. อนวรรถ  ซ่ือสุวรรณ โรงพยาบาลวิภาวดี 
เขตจตุจักร  กรุงเทพฯ

1.  ได้รับค่าเป็นวิทยากรให้กับ  
บริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) จํากัด 

พญ. ปริฉัตร เอื้ออารีวงศา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 
อ. หาดใหญ่  จ. สงขลา 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา
ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 
จํากัด, บริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด, 
บริษัท โนวาร์ตีส (ประเทศไทย) 
จํากัด และบริษัท เบอริงเกอร์  
อิน เกลไฮม์ จํากัด 
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ชื่อ สถานท่ีทํางาน ผลประโยชน์ทับซ้อน 

พญ. ดวงกมล เอ่ียวเรืองสุรัติ 

 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 

อ. หาดใหญ่  จ. สงขลา 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

พญ. นันทนา  กสิตานนท์ ภาควิชาอายุรศาสตร์  

คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยเชียงใหม่  

อ. เมือง  จ. เชียงใหม่  

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด 

2.  ได้รับค่าเป็นท่ีปรึกษาให้กับบริษัท

แจนเซ่น-ซีแลก จํากัด 

พญ. ไพจิตต์  อัศวธนบดี กองอายุรกรรม 

โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า 

เขตราชเทวี  กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

พญ. ทัศนีย์  กิตอํานวยพงษ์ งานอายุรศาสตร์ 

โรงพยาบาลราชวิถี 

เขตราชเทวี  กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

นพ. พงศ์ธร ณรงค์ฤกษ์นาวิน กองอายุรกรรม 

โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า 

เขตราชเทวี  กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

2.  ได้รับค่าสนับสนุนการประชุม

วิชาการบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

ชื่อ สถานท่ีทํางาน ผลประโยชน์ทับซ้อน 

พญ. วันรัชดา  คัชมาตย์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราช

พยาบาล 

มหาวิทยาลัยมหิดล 

เขตบางกอกน้อย กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

2.  ได้รับค่าเป็นวิทยากรให้กับ  

 บริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) จํากัด, 

บริษัทแจนเซ่น-ซีแลก จํากัด, 

บริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด และ 

บริษัท เอ็มเอสดี (ประเทศไทย) 

จํากัด 

นพ. โชคชัย กิตติญาณปัญญา งานอายุรศาสตร์ 

โรงพยาบาลเลิดสิน 

เขตบางรัก  กรุงเทพฯ 

2.  ได้รับค่าเป็นวิทยากรให้กับ 

บริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

พญ. ปวีณา เช่ียวชาญวิศวกิจ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราช

พยาบาล 

มหาวิทยาลัยมหิดล 

เขตบางกอกน้อย กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด, บริษัท เอบีไซน์ จํากัด และ 

 บริษัท แกล็กโซสมิทไคล์น จํากัด  

2.  ได้รับค่าเป็นวิทยากรและท่ีปรึกษา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท แจนเซ่น-ซีแลก 

จํากัด 

พญ. รัตนวดี  ณ นคร ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

อ. เมือง  จ. ขอนแก่น 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัท ไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด 

2.  ได้รับค่าสนับสนุนประชุมวิชาการ

ต่างประเทศ บริษัทไฟเซอร์ 

(ประเทศไทย) จํากัด 
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ชื่อ สถานท่ีทํางาน ผลประโยชน์ทับซ้อน 

พญ. บุญจริง ศิริไพฑูรย์ 

 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 

อ. หาดใหญ่  จ. สงขลา 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัทไฟเซอร์ (ประเทศไทย) 

จํากัด และบริษัท โรช ไทยแลนด์ 

จํากัด 

2.  ได้รับค่าเป็นท่ีปรึกษาให้กับบริษัท 

แจนเซ่น-ซีแลก จํากัด, บริษัทไฟ

เซอร์ (ประเทศไทย) จํากัด และ 

บริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

นพ. พรชัย  เดชานุวงษ์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์วชิรพยา

บาล มหาวิทยาลัยนวมินท-

ราธิราช เขตดุสิต  กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัท โรช ไทยแลนด์ จํากัด 

 

พญ. ปารวี  ชีวะอิสระกุล ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์

โรงพยาบาลรามาธิบดี 

มหาวิทยาลัยมหิดล 

เขตราชเทวี กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัท แกล็กโซสมิทไคล์น 

จํากัด, บริษัท โนวาร์ตีส (ประเทศ

ไทย) จํากัด และบริษัท แอสตร้า 

เซนเนก้า (ประเทศไทย) จํากัด 

2.  ได้รับค่าเป็นท่ีปรึกษาให้กับบริษัท

จอห์นสัน แอนด์ จอห์นสัน จํากัด 

 บริษัท ไฟเซอร์ (ประเทศไทย) จํากัด 

พญ. สิริพร  มานวธงชัย ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์วชิรพยา-

บาล มหาวิทยาลัยนวมินท-

ราธิราช เขตดุสิต กรุงเทพฯ 

1.  ได้รับค่าทําวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับยา

ให้กับบริษัท เอบีไซน์ จํากัด 

นพ. วีระพงศ์  ผู้มีธรรม 

 

งานอายุรศาสตร์ 

โรงพยาบาลพระปกเกล้า 

อ. เมือง จ. จนัทบุรี 

ไม่มี 
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

ชื่อ สถานท่ีทํางาน ผลประโยชน์ทับซ้อน 

พญ. ภัทริยา  มาลัยศรี 

 

งานอายุรศาสตร์ โรงพยาบาล

มหาราชนครศรีธรรมราช 

อ. เมือง  จ. นครศรีธรรมราช 

ไม่มี 

พญ. อรรจนี  มหรรฆา- 

นุเคราะห์ 

 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

อ. เมือง  จ. ขอนแก่น 

ไม่มี 

นพ. สิทธิชัย  อุกฤษฏชน 

 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์   

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เขตปทุมวัน  กรุงเทพฯ 

ไม่มี 

พญ. อังครัตน์ ศุภชัยศิริกุล 

 

โรงพยาบาลมงกุฎวัฒนะ 

เขตหลักส่ี  กรุงเทพฯ 

ไม่มี 
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หลักการและเหตุผล 

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis) เป็นโรคข้ออักเสบชนิดเรื้อรังท่ีไม่ทราบสาเหตุ 

โรคน้ีมีลักษณะเด่นคือ มีเยื่อบุข้ออักเสบเรื้อรัง (chronic synovitis) เป็นผลให้มีการทาํลายกระดูกอ่อน 

(cartilage) กระดูกใต้กระดูกอ่อน (subchondral bone) รวมทั้งมีการทําลายเน้ือเยื่อรอบ ๆ ข้อ เช่น 

ถุงนํ้า (bursa) และเส้นเอ็น (tendon) เป็นต้น ผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการแสดงในระบบอ่ืนนอกข้อร่วม

ด้วยเช่น อาการไข้ อ่อนเพลีย ภาวะซีด การเกิดปุ่มรูมาตอยด์ อาการปากแห้งตาแห้ง อาการทางระบบ

ปอดและหัวใจ อาการทางระบบประสาท และภาวะหลอดเลือดอักเสบ เป็นต้น ในรายที่ได้รับการวินิจฉัย

หรือการรักษาท่ีไม่ถูกต้อง หรือล่าช้า จะทําให้ข้อถูกทําลาย เกิดข้อผิดรูป และก่อให้เกิดภาวะทุพพลภาพ 

และความพิการตามมา  รวมท้ังการเพิ่มความเส่ียงต่อการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร 

การรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในอดีตจนถึงปัจจุบัน ประกอบด้วยการให้ยาต้านอักเสบที่ไม่ใช่ 

สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs: NSAIDs) ร่วมกับการใช้ยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน (conventional disease modifying anti-rheumatic drugs: 

cDMARDs) เป็นหลัก แต่จากการที่มีความรู้ความเข้าใจในกลไกการเกิดโรคมากขึ้น ทําให้มีการพัฒนา

ยาในกลุ่มยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (biologic disease modifying anti-rheu-

matic drugs: bDMARDs) และยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (targeted 

synthetic disease modifying anti-rheumatic drugs: tsDMARDs) มาใช้ในการรักษาโรคข้อ

อักเสบรูมาตอยด์ โดยมีการศึกษาท่ีแสดงถึงการใช้ยาในกลุ่มน้ีในหลายลักษณะเช่น การใช้เป็นยาเดี่ยว 

(monotherapy) หรือใช้ร่วมกับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานในรายท่ีไม่ตอบสนอง 

หรือตอบสนองไม่เพียงพอต่อยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน 

ในปี พ.ศ. 2549 สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ได้พัฒนาแนวทางเวชปฏิบัติการใช้ยาชีววัตถุ

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ซ่ึงในขณะน้ันมียาในกลุ่ม

ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคที่มีจําหน่ายในประเทศไทย 4 ชนิด ได้แก่ ยาต้าน 

tumor necrosis factor (TNF)-α มี 2 ชนิดได้แก่ ยา etanercept และ ยา infliximab  ยาต้าน inter-

leukin-6 receptor ได้แก่ ยา tocilizumab และยาต้าน CD20 ได้แก่ ยา rituximab เพื่อเป็นแนวทาง

ให้การใช้ยากลุ่มน้ี ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นไปอย่างเหมาะสม และเป็นไปในทิศทางเดียวกัน

โดยมีระบบ ติดตามเพ่ือประเมินประสิทธิผลการรักษาและการเฝ้าระวังผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดขึ้น 

ในปัจจุบัน ได้มียาในกลุ่มยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนิน

โรค (biologic and targeted synthetic disease modifying anti-rheumatic drugs) ท่ีใช้ในการ
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

รักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในประเทศไทยเพิ่มขึ้น ยาเหล่าน้ีได้แก่ ยา golimumab ซ่ึงเป็นยาต้าน 

TNF-α และยา tofacitinib ซ่ึงเป็นยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค ประกอบ 

กับช่วงระยะเวลาท่ีผ่านมาได้มีข้อมูลทางการแพทย์เก่ียวกับยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการ

ดําเนินโรคที่ได้ใช้ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มีอยู่เดิมเพิ่มมากข้ึน จากการประชุมในวันที่ 4 

กรกฎาคม พ.ศ. 2558 สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย จึงเห็นสมควรปรับปรุงคําแนะนําการใช้ยา 

ชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมา-

ตอยด์ เพื่อให้ ครอบคลุมยาที่มีใช้ในประเทศไทยในปจัจุบัน  

 

วัตถุประสงค์การจัดทําคําแนะนํา 

การจัดทําคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน

โรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์คร้ังน้ี มีจุดประสงค์ท่ีสําคัญ ได้แก่  

1. เพ่ือให้การรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเป็นไปในแนวทางเดียวกัน และได้ประโยชน์สูงสุด 

2. ข้อแนะนําน้ีจัดทําข้ึนสําหรับอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัม  

3. ข้อแนะนําน้ีไม่ได้ใช้เพื่อการเบิกจ่าย 

 

ข้อแนะนําน้ีครอบคลุมเฉพาะยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคที่มีจําหน่ายในประเทศไทย ณ วันท่ี 30 มิถุนายน 2558  ซ่ึงเป็นวันก่อนท่ีจะมีมติจาก

สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ให้ปรับปรุงคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน

รูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ โดยการปรับปรุงคําแนะนําน้ี

ไม่รวบยาชีววัตถุคล้ายคลึงต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (biosimilar DMARDs) 

คําแนะนําฉบับน้ี มิได้เป็นข้อบังคับในการปฏิบัติ แต่เป็นเพียงแนวทางการใช้ยาชีววัตถุและยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ ตาม

หลักฐานทางการแพทย์  ผู้ปฏิบัติอาจปฏิบัติแตกต่างไปจากคําแนะนําน้ีได้ตามความเหมาะสมท้ังน้ีขึ้น 

อยู่กับดุลยพินิจของแพทย์ผู้ทําการรักษาผู้ป่วยแต่ละราย   
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วิธีการพัฒนาคําแนะนํา 

สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ได้จัดตั้งคณะกรรมการในการจัดทํา “คําแนะนําในการใช้

ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบ 

รูมาตอยด์” จํานวน 3 ชุด อันประกอบไปด้วย คณะกรรมการกลาง (steering committee) ซ่ึงเป็น

ตัวแทนจากโรงเรียนแพทย์จํานวน 11 ท่าน มีหน้าที่ให้คําแนะนําในการจัดทํา  คณะทํางาน (working 

group committee) จํานวน 9 ท่าน ทําหน้าที่รวบรวมหลักฐานทางการแพทย์เก่ียวกับยาชีววัตถุและ

ยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคขนานใหม่ที่มีจําหน่ายในประเทศไทย และ

คณะทํางานกลุ่มย่อย (sub-working group committee) จํานวน 7 ท่าน ทําหน้าที่รวบรวมหลักฐาน

ทางการแพทย์เก่ียวกับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคที่มีอยู่

เดิม เพ่ือนํามาประกอบในการพิจารณาจัดทํา “คําแนะนําในการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้า

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์” 

คณะกรรมการท้ัง 3 กลุ่ม มีการประชุมร่วมกันครั้งแรกในวันท่ี 9 สิงหาคม 2558 เพื่อตกลง

นโยบายและแนวทางในการจัดทําคําแนะนําดังกล่าว พร้อมทั้งกําหนดหัวข้อคําถามทางคลินิกที่จะใช้

ในการจัดทําคําแนะนําในคร้ังน้ี  ซ่ึงจากที่ประชุมได้มีการกําหนดคําถามทางคลินิกท้ังหมด 21 คําถาม   

ในช่วงระหวา่งวันท่ี 9 สิงหาคม 2558 ถึงวันท่ี 15 กันยายน 2558  คณะทํางานกลุ่มย่อย 2 ท่าน ได้ทํา

การค้นหาคําแนะนํา (recommendations) หรือแนวทางเวชปฏิบัติ (clinical practice guidelines) 

เก่ียวกับการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์จากฐานข้อมูล Pubmed  ท่ีตีพิมพ์ต้ังแต่ วันที่ 1 มกราคม 

2543 จนถึงวันที่ 30 มิถุนายน 2558  โดยการสืบค้นจะทําอย่างเป็นอิสระต่อกัน ในกรณีที่ไม่สามารถ

หาคําตอบของคําถามทางคลินิกที่ได้ต้ังไว้จากคําแนะนําหรือแนวทางเวชปฏิบัติที่มีอยู่เดิม คณะทํางานฯ 

และคณะทํางานย่อยจะสืบค้นข้อมูลเพิ่มเติมจากฐานข้อมูล Pubmed โดยตรง 

คําแนะนําหรือแนวทางเวชปฏิบัติท่ีทําการสืบค้นได้ จะถูกนํามาประเมินโดยคณะทํางานกลุ่ม
ย่อยอย่างเป็นอิสระต่อกัน ด้วยเครื่องมือในการประเมินการประเมินคุณภาพแนวทางปฏิบัติสําหรับ
งานวิจัยและการประเมินผล (Appraisal of Guideline for Research & Evaluation II: AGREE II)(1) 
(ตารางท่ี 1) คําแนะนําหรือแนวทางเวชปฏิบัติที่จะถูกนําเข้ามาพิจารณาต้องมีคะแนนการประเมิน
มากกว่าร้อยละ 50  อย่างน้อย 3 หัวข้อจาก 6 หัวข้อการประเมิน โดยหัวข้อที่ 6 ความเป็นอิสระของ
บรรณาธิการที่อาจเก่ียวกับแหล่งทุนสนับสนุนหรือผลประโยชน์ทับซ้อนจากการทําคําแนะนําหรือ
แนวทางเวชปฏิบัติ จะต้องได้รับคะแนนการประเมินมากกว่าร้อยละ 80 ว่าไม่มีเรื่องของแหล่งทุนจาก
บริษัทเวชภัณฑ์หรือการมีผลประโยชน์ทับซ้อนในการสร้างคําแนะนําหรือแนวทางเวชปฏิบัติดังกล่าว 
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ตารางท่ี 1. หัวข้อการประเมินโดยเครือ่งมือ AGREE II(1) 

1. ขอบเขตและวัตถุประสงค์ 

2. การมีส่วนร่วมของผู้มส่ีวนได้ส่วนเสีย 

3. ความเข้มงวดของข้ันตอนการจดัทํา 

4. ความชัดเจนในการนาํเสนอ 

5. การนาํไปใช ้

6. ความเป็นอิสระของบรรณาธิการ 

 

ในเดือนกันยายน 2558  พันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งภาคพ้ืนเอเชียแปซิฟิก (Asia Pacific 

League of Association for Rheumatology: APLAR) ได้ตีพิมพ์คําแนะนําในการรักษาโรคข้ออักเสบ

รูมาตอยด์(2) ซ่ึงในบทความดังกล่าวมีการกล่าวถึงยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค  คณะทํางานจึงมีมติให้นําเอกสารทางการแพทย์ช้ินน้ีมาร่วมพิจารณาด้วย 

เน่ืองจากเป็นเอกสารช้ินเดียวที่เก่ียวข้องกับคําแนะนําในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์สําหรับ

ประชากรภาคพ้ืนเอเชียแปซิฟิกโดยตรง  

วันที่ 26 และ 27 กันยายน 2558 สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ได้จัดการสัมมนาการทํา 

คําแนะนําฯ ดังกล่าว ร่วมกันระหว่าง คณะกรรมการกลาง คณะทํางาน และคณะทํางานกลุ่มย่อย 

รวมทั้งได้เชิญอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมท่ัวประเทศที่ปฏิบัติงานไม่น้อยกว่า 5 ปี เข้าร่วมสัมมนา  

มีแพทย์ท้ังส้ินจํานวน 22 ท่าน เข้าร่วมการสัมมนาในวันดังกล่าว ในการทําสัมมนาคร้ังน้ี ผู้เข้าร่วม

สัมมนาทุกท่านต้องแสดงการมีส่วนได้ส่วนเสียกับการจัดทําคําแนะนําฯ ดังกล่าวด้วย  โดยในวันท่ี 26 

กันยายน 2558 จัดให้มีการนําเสนอหลักฐานทางการแพทย์ของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน

รูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ (ทั้งยาใหม่และยาเก่าที่มีอยู่

เดิม) ท่ีจะนํามาใช้ในการสร้างคําแนะนําฯ ให้แก่ที่ประชุม พร้อมทั้งแสดงระดับคุณภาพหลักฐาน (level 

of evidence: LOE) และระดับคําแนะนํา (strength of recommendation: SOR) (ตารางท่ี 2) 

ตามเกณฑ์ของ Harbour และ Miller(3) ท่ีประชุมได้แนะนําให้รวมคําแนะนําทางคลินิกจากคําถาม 21 

ข้อ ที่ต้ังไว้ ให้เหลือเพียง 13 คําแนะนํา  (ตารางท่ี 3) 
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ตารางท่ี 2.  เกณฑ์การให้ระดบัคุณภาพหลักฐาน (level of evidence) และระดับคําแนะนํา (strength of 

recommendation) ตามเกณฑ์ของ Harbour และ Miller(3)  

ระดับคณุภาพหลักฐาน ระดับคาํแนะนํา 

I.  Meta-analyses, systematic reviews of 

randomized controlled trials (RCTs), or 

individual RCT 

A.  Strong recommendation: Direct level I 

evidence 

II.  Meta-analyses, systematic reviews of 

observational studies (cohort/case control 

studies), or individual observational studies 

or RCT subgroup/post-hoc analyses 

B.  Moderate recommendation: Direct level II 

evidence or extrapolated level I evidence 

III. Non-analytical studies, e.g., case reports, 

case series 

C.  Weak recommendation: Direct level III 

evidence or extrapolated level II evidence 

IV. Expert opinion or recommendations are not 

linked to evidence 

D. Consensus recommendation: Expert opinion 

based on very limited evidence 

 

วันที่ 27 กันยายน 2558 คณะทํางานและคณะทํางานกลุ่มย่อย ได้นําเสนอ “คําแนะนํา (state-

ment)” ท้ัง 13 ข้อแก่ที่ประชุม เพ่ือให้ท่ีประชุมมีมติรับคําแนะนําดังกล่าว ในการลงมติจะใช้วิธีการ

นับคะแนนด้วยวิธีการลงคะแนนลับผ่านเครื่องลงคะแนนอิเล็กทรอนิกส์ (electronic voting system)  

โดยมีหลักเกณฑ์ดังน้ี 

1. ในกรณีที่มีข้อสงสัยเก่ียวกับคําบรรยาย (wording) ในคําแนะนํา จะเปิดโอกาสให้มีการ

อภิปรายและหาข้อสรุป  หากไม่สามารถหาข้อสรุปได้ จะให้มีการลงมติ โดยใช้เกณฑ์ต่อไปน้ี  

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยกับคําบรรยายใดมากกว่าร้อยละ 60 ให้ถือว่าคําบรรยายน้ันผ่าน

มติท่ีประชุม 

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยกับคําบรรยายใดน้อยกว่าร้อยละ 50 ให้ถือว่าคําบรรยายน้ันไม่

ผ่านมติที่ประชุม 

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยกับคําบรรยายใดอยู่ระหว่างร้อยละ 50-60 จะให้มีการอภิปราย

เก่ียวกับคําบรรยายใหม่ และให้ลงมติใหม่ โดยใช้หลักเกณฑ์ดังน้ี หากคะแนนเสียงเห็นด้วยกับคํา

บรรยายน้ันเกินกว่าร้อยละ 75 ให้ถือว่าคําบรรยายนั้นผ่านมติท่ีประชุม แต่ถ้าหากว่าคําบรรยายน้ันได้

คะแนนไม่ถึงร้อยละ 75 ให้ถือว่าคําบรรยายน้ันไม่ผ่านมติที่ประชุม 
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2. การลงมติเก่ียวกับคําแนะนํา มีหลักเกณฑ์ดังน้ี 

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยเกินกว่าร้อยละ 75 ให้ถือว่าคําแนะนําน้ันผ่านมติที่ประชุม 

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยน้อยกว่าร้อยละ 70 ให้ถือว่าคําแนะนําน้ันไม่ผ่านมติที่ประชุม 

 -  ถ้าคะแนนเสียงเห็นด้วยอยู่ระหว่างร้อยละ 70-74.9 ให้เปิดการอภิปราย โดยไม่มีการ

เปล่ียนแปลงคําบรรยายของคําแนะนํา และให้ลงมติใหม่ โดยใช้หลักเกณฑ์ดังน้ี หากคะแนนเสียงเห็น

ด้วยกับคําแนะนําน้ันเกินกว่าร้อยละ 75 ให้ถือว่าคําแนะนําน้ันผ่านมติที่ประชุม แต่ถ้าหากว่าคําแนะนํา

น้ันได้คะแนนไม่ถึงร้อยละ 75 ให้ถือว่าคําแนะนําไม่ผ่านมติท่ีประชุม 

เน่ืองจากขณะที่ทําการร่างคําแนะนําอยู่ ยา abatacept ซ่ึงเป็นยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีทําหน้าที่

ยับย้ังการทํางานของที-ลิมโฟซัยท์ (T-lymphocyte) ได้มีการจําหน่ายในประเทศไทย ทางคณะทํางานฯ 

จึงได้มีมติให้ทําการรวบรวมข้อมูลเก่ียวกับยา abatacept เพ่ิมข้ึนในคําแนะนําในภาคผนวกที่ 1. 

 

การทําประชาพิจารณ์ 

สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ได้จัดให้มีการทําประชาพิจารณ์  “คําแนะนําในการใช้ยาชีว-

วัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์” 

แก่อายุรแพทย์ทั่วไป และอายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัม 2 ครั้ง คร้ังแรก ในการประชุมวิชาการ

ประจําปีสมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทย ในวันที่ 11 มีนาคม 2559 และคร้ังท่ี 2 ในการประชุม

วิชาการประจําปีราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย ในวันท่ี 27 เมษายน 2559   จากน้ันได้ทํา

การส่งไปให้ยังผู้ใช้ คําแนะนําฉบับน้ีทุกคน ซ่ึงได้แก่ อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมทุกท่าน เพื่อ

สอบถามความคิดเห็น รวมท้ังหน่วยงานที่มีส่วนเก่ียวข้อง ได้แก่ กรมบัญชีกลาง สํานักงานหลักประกัน

สาธารณสุขแห่งชาติ สําหนักงานกลางสารสนเทศบริการสุขภาพ สํานักพัฒนาระบบตรวจสอบการ

รักษาพยาบาล และศูนย์พัฒนากลุ่มโรคร่วมไทย ท้ายท่ีสุดคณะทํางานและคณะทํางานกลุ่มย่อยได้

แก้ไขและปรับปรุงคําแนะนําตามข้อเสนอแนะท่ีได้รับจากการทําประชาพิจารณ์จนได้เป็น คําแนะนําฯ 

ฉบับปัจจุบัน อน่ึงทางสมาคมมีแผนจะปรับปรุงคําแนะนําน้ีทุก 5 ปีหรือเม่ือมีข้อมูลทางการแพทย์ใหม่

ท่ีเก่ียวข้อง 
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หลักสําคัญในการรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ 

ในช่วงระยะเวลา 20 ปีที่ผ่านมา ได้มีการพัฒนาแนวทางในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ 

อย่างมาก ทั้งน้ีเป็นผลมาจากการพัฒนาเครื่องมือในการประเมินภาวะการอักเสบและความรุนแรงโรค 

การให้การวินิจฉัยโรคได้ตั้งแต่ในระยะแรกตามเกณฑ์การจําแนกโรค (classification criteria) ใหม่  

การเริ่มยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคชนิดมาตรฐานตั้งแต่ระยะแรกของโรค  การใช้ยาต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคหลายขนานร่วมกัน รวมทั้งการใช้ยากลูโคคอร์ติคอยด์ (glucocor-

ticoids) ในขนาดตํ่าร่วม ในรายท่ีโรคมีอาการรุนแรงมากและไม่สามารถควบคุมได้ด้วยยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค และการรักษาโรคโดยมีเป้าหมายเป็นหลัก (treat to target strategy)  

นอกจากน้ี จากการพัฒนายาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

มาใช้ในการรักษา เป็นผลให้สามารถชักนําโรคเข้าสู่ระยะสงบ (disease remission) หรือโรคมีภาวะ 

การอักเสบในระดับต่ํา (low disease activity) ได้มากขึ้น ลดการทําลายข้อ และทําให้คุณภาพชีวิต

ผู้ป่วยดีขึ้น  

ในการจัดทํา “คําแนะนําในการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์” ฉบับน้ี คณะทํางานฯ ได้พิจารณาและกําหนดหลัก

สําคัญในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์  3 ประการ ได้แก่ 

1. การรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ควรเป็นการตัดสินใจร่วมกันระหว่างผู้ป่วยและ

แพทย์ผู้รักษา 

2. เป้าหมายในการรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์    คือ เพื่อควบคุมอาการปวดข้อ 

ป้องกันข้อถูกทําลาย และส่งเสริมให้ผู้ป่วยสามารถใช้ข้อทํางานได้อย่างปกติ ท้ังน้ีเพื่อให้

ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีท่ีสุดในระยะยาว 

3. การรักษาให้ถึงเป้าหมาย ซ่ึงก็คือ โรคสงบ หรือถ้าไม่สามารถทําให้โรคสงบได้ ให้มีโรค

กําเริบน้อย โดยการประเมินภาวะการอักเสบ (disease activity) และปรับการรักษาเป็น

ระยะตามความเหมาะสม เพ่ือให้ได้ผลลัพธ์การรักษาท่ีดีท่ีสุด  
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

ตารางท่ี 3. สรุปประเด็นสําคัญในคําแนะนําการใช้ยาชวีวัตถุและยาสงัเคราะห์มุ่งเป้าตา้นรูมาตกิท่ีปรับเปลี่ยนการ

ดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด ์ 

 

คําแนะนํา 

คุณภาพหลักฐานระดบั/ 

คําแนะนําระดบั 

ความเห็น

พ้องต้องกัน 

(ร้อยละ) 

1.  การวนิจิฉัยโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด์สามารถใชเ้กณฑ์การจาํแนก

โรค (classification criteria) ของ วิทยาลัยโรคข้อและรมูาตสิซั่ม

แหง่ประเทศสหรัฐอเมรกิา (American College of Rheumato-

logy) ปี ค.ศ. 1987 หรอืเกณฑ์การจาํแนกโรคของวิทยาลยัโรคขอ้

และรมูาติสซัม่แหง่ประเทศสหรัฐอเมรกิาและพันธมิตรโรคข้อและ 

รูมาติสซัม่แหง่ทวีปยโุรป (American College of Rheumato-

logy/European League of Association for Rheumatology) 

ปี ค.ศ. 2010  

II/B 100 

2.  เป้าหมายของการรกัษา คือ ควรทําให้โรคสงบหรืออย่างน้อยมี

ภาวะการอักเสบ (disease activity) ระดับตํ่าเท่าท่ีจะทําไดโ้ดย

ควบคุมอาการปวดและอักเสบและลดหรือปอ้งกนัขอ้ถกูทําลาย 

ความพิการ และการสูญเสียการใช้งาน ท้ังนี้เพ่ือทําให้คณุภาพชวีิต

ดีขึน้ 

II/B 100 

3.  การประเมินผลการรกัษาในเวชปฏิบัติ ควรเลือกใช้ดัชนชีีว้ัด

ภาวะการอักเสบท่ีมีองค์ประกอบท่ีเชื่อถือได้ โดยต้องมีการ

ประเมนิข้ออกัเสบรว่มด้วย เชน่ DAS28, CDAI, SDAI เปน็ตน้ 

ท้ังนีถ้้าเป็นไปไดค้วรใช้ดัชนีชีว้ดัภาวะการอกัเสบเดิมเป็นระยะ ๆ 

ตลอดการรกัษา 

II/B 95.7 

4.  การใชย้าชวีวัตถแุละยาสังเคราะห์มุ่งเปา้ต้านรูมาติกท่ีปรบัเปล่ียน

การดําเนนิโรคสามารถพิจารณาใช้ในผู้ปว่ยท่ีไม่ตอบสนอง 

ตอบสนองไม่เพียงพอหรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคยีงของยา

ต้านรูมาติกท่ีปรบัเปล่ียนการดําเนนิโรคมาตรฐานได้ 

I/A, I/B 95.7 

5.  ควรเริ่มใชย้าชวีวัตถุและยาสังเคราะหม์ุ่งเป้าตา้นรมูาตกิท่ี

ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคเม่ือยงัไม่สามารถควบคุมภาวะการ

อักเสบให้ถงึเป้าหมาย เม่ือได้ใหก้ารรกัษาดว้ยยาต้านรูมาติกท่ี

ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคมาตรฐานนานอยา่งน้อย 6 เดือน หรอื

ภาวะการอักเสบของโรคไม่ดีขึน้ภายใน 3 เดือน  โดยท่ีขนาดยา

IV/D 91.3 
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คําแนะนํา 

คุณภาพหลักฐานระดบั/ 

คําแนะนําระดบั 

ความเห็น

พ้องต้องกัน 

(ร้อยละ) 

ต้านรูมาติกท่ีปรบัเปล่ียนการดําเนนิโรคมาตรฐานได้ระดบัขนาด

การรกัษาหรือขนาดเป้าหมาย (therapeutic or target dosage) 

เปน็เวลาอย่างนอ้ย 2 เดือน 

6.  ยาชวีวัตถุและยาสังเคราะห์มุง่เปา้ต้านรมูาติกท่ีปรับเปล่ียนการ
ดําเนนิโรคทุกชนดิสามารถใช้เป็นยาลําดับแรกในผู้ป่วยโรคขอ้
อักเสบรมูาตอยด์ระยะกาํเริบท่ีไม่ตอบสนองต่อการรกัษาอย่าง
เพียงพอหรือไม่สามารถทนต่อผลข้างเคยีงของยาต้านรูมาติกท่ี
ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคมาตรฐาน  

IV/D 82.6 

7.  หากผูป่้วยอาการไมดี่ขึน้ภายใน 3 เดือนหรอืไมบ่รรลุเป้าหมาย
การรกัษาภายใน 6 เดือนหลังการได้รับยาชวีวตัถุและยาสงัเคราะห์
มุ่งเป้าต้านรมูาตกิท่ีปรับเปล่ียนการดําเนนิโรค เนื่องจากยาไม่
ได้ผล แม้ได้ปรบัเพ่ิมขนาดยาแล้ว ควรพิจารณาปรับขนาดหรือ
เปล่ียนเป็นยาชวีวตัถแุละยาสงัเคราะหม์ุ่งเป้าตา้นรมูาตกิท่ี
ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคชนดิอื่นท่ีอาจเปน็ยาในกลุ่มเดยีวกนั
หรอืยาท่ีออกฤทธิ์ด้วยกลไกท่ีต่างกนัออกไป 

IV/D, II/B 91.3 

8.  เมื่อผู้ป่วยเข้าสู่ภาวะโรคสงบอย่างต่อเนื่องนานอยา่งนอ้ย 6-12 
เดือน อาจพิจารณาลดขนาดยา เพ่ิมระยะหา่งของการบรหิารยา  
หรอืหยดุยาชีววตัถุและยาสังเคราะหมุ่์งเป้าต้านรูมาตกิท่ี
ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรค หากโรคกําเรบิหลังลดยาหรือหยดุยา  
ก็อาจพิจารณาเพ่ิมขนาดยาหรอืใหย้ากลับเข้าไปใหม่ 

II/B 95.7 

9.  แนะนาํให้ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการดังต่อไปนี ้การตรวจนับเมด็
เลอืดอยา่งสมบูรณ์ (complete blood count) การทํางานของไต 
การทํางานของตบั  ตรวจหา HBsAg, anti-HBc, anti-HBs,  และ 
anti-HCV, เชื้อไวรสัเอดส์ (human immunodeficiency virus: 
HIV) ในผู้ป่วยท่ีมีความเสี่ยง  ตรวจหาการติดเชือ้วัณโรคท้ังระยะ
กําเรบิและระยะแฝง (active and latent tuberculosis)  ก่อน
เริ่มใชย้าชวีวัตถแุละยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรบัเปล่ียน
การดําเนนิโรค 

IV/D, II/B 95.7 

10. ไม่ควรใชย้าชีววตัถแุละยาสังเคราะหมุ่์งเป้าต้านรูมาติกท่ี
ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคในผู้ป่วยตัง้ครรภ ์ ผู้ป่วยตดิเชือ้รนุแรง 
หรอืเปน็มะเรง็ และควรเลื่อนการใหย้าชวีวตัถแุละยาสังเคราะห์
มุ่งเป้าต้านรมูาตกิท่ีปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคไปชั่วคราวในผู้ป่วย
ท่ีวางแผนจะได้รบัวคัซนีชนิดเชือ้มีชวีิต   

IV/D, II/B 91.3 
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คําแนะนํา 

คุณภาพหลักฐานระดบั/ 

คําแนะนําระดบั 

ความเห็น

พ้องต้องกัน 

(ร้อยละ) 

11. ก่อนเริ่มยาชีววตัถแุละยาสงัเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ี
ปรับเปล่ียนการดําเนนิโรคในผู้ป่วยท่ีติดเชื้อวัณโรคระยะแฝง 
ไวรัสตบัอักเสบบี หรือซ ีหรือการตดิเชื้อเอดส์ ควรปรกึษารว่มกนั
กับแพทย์ผู้เชีย่วชาญตามความเหมาะสม  

IV/D 100 

12. ระหวา่งการรักษาดว้ยยาชวีวัตถุและยาสังเคราะหมุ่์งเป้าต้านรมูา-
ติกท่ีปรบัเปลีย่นการดําเนนิโรค ควรเฝ้าระวงัผลข้างเคยีงต่าง ๆ 
ได้แก่ การติดเชือ้ เม็ดเลือดตํ่า ตบัอกัเสบ หวัใจล้มเหลว โรคท่ีเกดิ
จากการเส่ือมสลายของปลอกมัยอีลนิ (demyelinating disease) 

II/B 100 

13. สถานการณ์พิเศษ   

13.1  การใหว้คัซนี: พิจารณาให้วคัซนีท่ีเหมาะสมในผู้ป่วยก่อน
หรอืระหวา่งท่ีได้รบัการรกัษาด้วยยาชีววตัถุและยา
สังเคราะห์มุง่เปา้ตา้นรมูาติกท่ีปรับเปลีย่นการดําเนนิโรค

III/C 91.3 

13.2  โรคมะเรง็:  ควรหยดุยาชวีวัตถแุละยาสงัเคราะห์มุง่เปา้
ต้านรูมาติกท่ีปรบัเปลีย่นการดําเนนิโรคในผู้ป่วยท่ีตรวจพบ
มะเรง็ระหว่างการรักษา 

IV/D 95.7 

13.3  ระหว่างการผ่าตดั: พิจารณาหยดุยาชีววตัถุและยา
สังเคราะห์มุง่เปา้ตา้นรมูาติกท่ีปรับเปลีย่นการดําเนนิโรค
ชั่วคราวก่อนการผ่าตัด ระยะเวลาในการหยดุยาขึน้กับ
สภาวะของผูป่้วย  ชนดิการผา่ตดั และเภสชัจลนศาสตร์
ของยา  และพิจารณาใหย้ากลับเข้าไปหลังผ่าตัดหากไม่มี
การติดเชื้อและการสมานแผลผ่าตัดเป็นท่ีน่าพอใจ

IV/D 100 

13.4  การตั้งครรภ์และการใหน้มบุตร: ควรแนะนาํผู้ป่วยให้
หลีกเล่ียงการตัง้ครรภ์ในระหว่างการรกัษาด้วยยาชีววตัถุ
และยาสงัเคราะห์มุง่เปา้ต้านรูมาติกท่ีปรบัเปลีย่นการ
ดําเนนิโรคหากเกดิการตัง้ครรภ์หรือต้องการใหน้มบุตร 
แพทย์และผู้ป่วยควรพิจารณารว่มกนัถงึความเส่ียงและ
ประโยชน์ท่ีจะได้รบั

II/B 100 

DAS28 = Disease Activity Score 28; CDAI = Clinical Disease Activity Index, SDAI = Simplified Disease 
Activity Index. 
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คําแนะนําท่ี 1.  

การวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์สามารถใช้เกณฑ์การจําแนกโรค (classification criteria) ของ 

วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา (American College of Rheumatolo-

gy) ปี ค.ศ. 1987 หรือเกณฑ์การจําแนกโรคของวิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศ

สหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป (American College of 

Rheumatology/European League of Association for Rheumatology) ปี ค.ศ. 2010 

(คุณภาพหลักฐานระดับ II, ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 

 

การวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่เป็นที่นิยมใช้กันมากในปัจจุบัน คือ เกณฑ์การจําแนกโรค

ของวิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ปี ค.ศ. 1987(4) และวิทยาลัยโรคข้อและ 

รูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ.  2010(5) 

โดยเกณฑ์การจําแนกโรคของ วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ปี ค.ศ. 1987 

น้ันกําหนดให้ผู้ท่ีมีเกณฑ์อย่างน้อย 4 ใน 7 ข้อ จะพบว่ามีความไวและความจําเพาะในการให้การวินิจฉัย

ร้อยละ 93.5 และ 89.3 ตามลําดับ ส่วนในผู้ป่วยที่มีอาการของโรคน้อยกว่า 1 ปี จะมีความไวและ

ความจําเพาะเท่ากับร้อยละ 85.0 และ 90.0 ตามลําดับ สําหรับเกณฑ์การจําแนกโรคของวิทยาลัยโรคข้อ

และรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ.  

2010 ได้กําหนดนํ้าหนักในเกณฑ์ตามลักษณะทางคลินิกผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ และระยะเวลาท่ี

เป็นข้ออักเสบ โดยกําหนดให้ผู้ที่มีคะแนนเท่ากับหรือมากกว่า 6 คะแนนสามารถให้การวินิจฉัยว่าเป็น

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ได้  จุดประสงค์หลักของเกณฑ์การจําแนกโรคของวิทยาลัยโรคข้อและรูมาติส-

ซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ. 2010 ก็เพื่อ

ต้องการให้การวินิจฉัยผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ได้ตั้งแต่ระยะเริ่มแรก (ไม่เกิน 6 สัปดาห์) เพื่อรีบ 

ให้การรักษาก่อนท่ีจะเกิดข้อถูกทําลายตามมา เป็นที่น่าสังเกตว่าในการสร้างเกณฑ์การจําแนกโรคในปี 

ค.ศ. 2010 ไม่ได้มีการศึกษาเปรียบเทียบกับผู้ป่วยโรคข้ออักเสบอื่น ๆ แต่ได้ทําการทดสอบในหมู่

ประชากร (cohort) ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มีอาการมาน้อยกว่า 1 ปี จาก 3 สถาบัน คือ Leiden, 

Leeds และ Toronto โดยผลการทดสอบให้ความไวอยู่ท่ีร้อยละ 96.8, 90.5 และ 87.2 ตามลําดับ 

ภายหลังจากการนําเสนอเกณฑ์การจําแนกโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ตามเกณฑ์ วิทยาลัยโรคข้อ

และรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ. 2010 
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ได้มีการทดสอบเกณฑ์การจําแนกโรคในกลุ่มประชากรอื่น ๆ อีกมากมายเช่น ประเทศเนเธอร์แลนด์(6,7) 

อังกฤษ(8)  ญ่ีปุ่น(9) ฝร่ังเศส(10) สวีเดน(11) ออสเตรีย(12) และฟินแลนด์(13) โดยการศึกษาเหล่าน้ีพบความ

ไวและความจําเพาะในการให้การวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ ด้วยเกณฑ์วิทยาลัยโรคข้อและรูมา-

ติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ. 2010 อยู่

ระหว่างร้อยละ 58-85 และ 44-89 ตามลําดับ ในขณะท่ีเกณฑ์วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศ

สหรัฐอเมริกาปี ค.ศ. 1987 ให้ความไวและความจําเพาะในการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ อยู่

ระหว่างร้อยละ 54-76 และ 47-93 โดยความแตกต่างในความไวและความจําเพาะในงานวิจัยต่าง ๆ น้ี

เป็นผลมาจากการเลือกกลุ่มประชากรท่ีมีความแตกต่างกันในเช้ือชาติ  ระยะเวลาที่ใช้ในการศึกษาจาก

การที่กําหนดให้ผู้ป่วยที่เร่ิมมีข้ออกัเสบ และได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียน การดําเนินโรคและแพทย์

ให้การวินิจฉัยว่าเป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีต่างกัน เป็นต้น  อย่างไรก็ตามผลการศึกษาต่าง ๆ ที่

ผ่านมาพอสรุปได้ว่า เกณฑ์วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อ

และรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ.  2010 มีความไวสูงกว่า แต่เกณฑ์วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัม

แห่งประเทศสหรัฐอเมริกาปี ค.ศ. 1987 มีความจําเพาะท่ีดีกว่า  

ดังน้ันคณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่า เกณฑ์การจําแนกโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท้ังสองน้ีสามารถ

นํามาใช้ในการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ได้  โดยเกณฑ์วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่ง

ประเทศสหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ปี ค.ศ.  2010 จะให้ความไวที่

สูงกว่า จึงเหมาะสมสําหรับผู้ป่วยระยะแรกของโรค  ในขณะท่ีเกณฑ์ของวิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัม

แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ปี ค.ศ. 1987 จะมีความจําเพาะสูงกว่า จึงเหมาะสําหรับผู้ป่วยที่มีอาการ

ของโรคมานานแล้ว  

 

  



25 สมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย 

คําแนะนําท่ี 2.  

เป้าหมายของการรักษา คือ ควรทําให้โรคสงบหรืออย่างน้อยมีภาวะการอักเสบ (disease activity) 

ระดับตํ่าเท่าท่ีจะทําได้  โดยควบคุมอาการปวดข้อและข้ออักเสบ  ลดหรือป้องกันข้อถูกทําลาย 

ความพิการ และการสูญเสียการใช้งาน ท้ังน้ีเพ่ือทําให้คุณภาพชีวิตดีข้ึน (คุณภาพหลักฐานระดับ 

II, ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 
 

เป็นท่ีทราบกันดีว่าโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นโรคข้ออักเสบเร้ือรัง ซ่ึงหากไม่สามารถควบคุม
การอักเสบได้แล้ว จะเป็นผลให้ข้อถูกทําลาย ข้อผิดรูป เกิดความพิการ ทุพพลภาพ และมีอัตราการ
เสียชีวิตท่ีเพิ่มข้ึน มีการศึกษาท่ีแสดงให้เห็นว่า การควบคุมโรคข้ออักเสบโดยมีเป้าหมายเป็นหลัก ด้วย
การปรับขนาดยาตามความรุนแรงของภาวะการอักเสบ จะทําให้สามารถควบคุมโรคให้มีภาวะการ
อักเสบในระดับต่ําหรือโรคสงบได้ดีกว่าการปรับยาโดยไม่มีเป้าหมายเป็นหลัก รวมทั้งแสดงให้เห็นว่า
กลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยการมีเป้าหมายเป็นหลักมีการลุกลามและข้อถูกทําลายทางภาพรังสีน้อยกว่า(14) 
นอกจากน้ียังมีการศึกษาท่ีแสดงให้เห็นว่า การให้ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคหลาย
ขนานร่วมกัน หรือการใช้ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคร่วมด้วย ตั้งแต่ระยะแรก
ของโรคจะทําให้ผู้ป่วยเข้าสู่ระยะสงบ หรือมีภาวะการอักเสบรุนแรงระดับต่ําได้มากกว่า เกิดการลุกลาม
และข้อถูกทําลายทางภาพรังสีน้อยกว่า(15-17)  มีความสามารถในการใช้ข้อทํางานดีขึ้น  และมีคุณภาพ
ชีวิตที่ดีขึ้นด้วย(16,18-20)  อย่างไรก็ตามพบว่าถึงแม้ว่าจะควบคุมโรคข้ออักเสบให้เข้าสู่ระยะสงบตามตาม
เกณฑ์ Disease Activity Score (DAS) 28 ได้ก็ตาม ยังพบว่าข้อยังถูกทําลายทางภาพรังสีต่อไปได้ 
และพบว่าอัตราการลุกลามและข้อถูกทําลายทางภาพรังสีจะมากข้ึนในรายท่ียังพบข้ออักเสบบวมอยู่(21) 
ท้ังน้ีส่วนหน่ึงอาจเป็นจากการท่ีการตรวจร่างกายทางคลินิกแล้วไม่พบข้ออักเสบอาจมีความไวไม่
เพียงพอ เน่ืองจากเมื่อตรวจด้วยเคร่ืองคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (ultrasound) แล้วจะพบว่าข้อที่ตรวจไม่
พบลักษณะการอักเสบจากการตรวจทางคลินิกจะยังคงตรวจพบการอักเสบจากตรวจด้วยคล่ืนเสียง
ความถ่ีสูงเพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 20(22)  

จากข้อมูลดังกล่าว คณะทํางานฯ จึงมีข้อแนะนําว่า การรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ควรมี
เป้าหมายที่ทําให้โรคเข้าสู่ระยะสงบ หรืออย่างน้อยมีภาวะการอักเสบในระดับต่ําเท่าที่จะทําได้ เพื่อ
ป้องกันข้อถูกทําลาย ป้องกันความพิการ ทําให้ผู้ป่วยสามารถใช้ข้อได้อย่างเต็มที่และเป็นการเพิ่ม
คุณภาพชีวิตให้ดีขึ้น รายละเอียดเกณฑ์กําหนดภาวะโรคสงบหรือมีภาวะการอักเสบระดับต่ําได้แสดงไว้
ในภาคผนวกที่ 2. 
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คําแนะนําท่ี 3. 

การประเมินผลการรกัษาในเวชปฏิบัติ ควรเลือกใช้ดัชนีชี้วัดภาวะการอักเสบท่ีมีองค์ประกอบท่ี

เชื่อถือได้ โดยต้องมีการประเมินข้ออักเสบร่วมด้วย เช่น DAS28 (Disease Activity Score 28), 

Clinical Disease Activity Index (CDAI), Simplified Disease Activity Index (SDAI) เป็น

ต้น ท้ังน้ีถ้าเป็นไปได้ควรใช้ดัชนีชี้วัดภาวะการอักเสบเดิมเป็นระยะ ๆ ตลอดการรักษา (คุณภาพ

หลักฐานระดับ II, ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 95.7) 

 

ในปัจจุบันได้มีเกณฑ์การวัดภาวะการอักเสบในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่เป็นเกณฑ์

มาตรฐานและเป็นที่ยอมรับมากมาย(23) โดยมีเกณฑ์ที่เป็นการประเมินโดยผู้ป่วยเป็นหลัก เช่น Patient 

Activity Scale (PAS), Patient Activity Scale II (PAS II), Routine Assessment of Patient Index 

Data with 3 measures (RAPID-3) การประเมินโดยผู้ป่วยและแพทย์หรือผู้ตรวจโดยมีการตรวจนับ

ข้อร่วมด้วย เช่น Clinical Disease Activity Index (CDAI) และการประเมินโดยผู้ป่วย แพทย์หรือ

ผู้ตรวจโดยมีการตรวจนับข้อร่วม และมีการตรวจทางห้องปฏิบัติการร่วมด้วย เช่น Simplified Disease 

Activity Index (SDAI)  และ Disease Activity Score with 28-joint counts (DAS28) โดยการใช้

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ อัตราการตกตะกอนเม็ดเลือดแดง (erythrocyte sedimentation 

rate: ESR) หรือ C-reactive protein (CRP) ร่วม เป็นต้น  เกณฑ์ต่าง ๆ ดังกล่าวได้มีการกําหนดค่าที่

สามารถบ่งบอกภาวะโรคสงบ โรคมีภาวะการอักเสบระดับต่ํา  ระดับปานกลาง หรือระดับสูงหรือรุนแรง 

รวมทั้งมีความไวต่อการเปล่ียนแปลงทางคลินิก จึงเป็นที่ยอมรับกันท่ัวไป เกณฑ์เหล่าน้ีถูกแนะนําให้ใช้

ในการติดตามการดูแลรักษาผู้ป่วยทางคลินิก ทั้งในเวชปฏิบัติและการทําการวิจัย(23,24)     

อย่างไรก็ตาม เกณฑ์การวัดภาวะการอักเสบดังกล่าวข้างต้นยังมีข้อจํากัดบางประการ เช่น การ

ประเมินด้วย DAS28-ESR หรือ DAS28-CRP ก็ตาม อาจให้การประเมินภาวะการอักเสบมีค่าสูงกว่า

ความเป็นจริง เช่น ในกรณีท่ีผู้ป่วยมีข้ออักเสบเพียงเล็กน้อยหรือไม่มีข้ออักเสบ แต่มีค่า ESR หรือ CRP 

สูงจากสาเหตุอื่น ก็จะทําให้ผลการคํานวณค่า DAS28-ESR หรือ DAS28-CRP มีค่าเกินความเป็นจริง 

หรือในทํานองกลับกัน ผู้ป่วยมีจํานวนข้ออักเสบอยู่ในระดับหน่ึง แต่มีค่า ESR หรือ CRP ที่ตํ่ากว่าปกติ

ก็อาจทําให้การประเมินภาวะการอักเสบตํ่ากว่าความเป็นจริง เป็นต้น นอกจากน้ีเกณฑ์ต่าง ๆ ดังกล่าว

ไม่ว่าจะเป็น DAS28, SDAI, CDAI ใช้การนับข้อเพียง 28 ข้อ ไม่นับรวมข้อสเตอร์โนคลาวิเคิล (sterno-

clavicle)  ข้ออะโครมิโอคลาวิเคิล (acromioclavicle) ข้อเท้า และข้อโคนน้ิวเท้า (metatarsopha-
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langeal) ข้อปลายน้ิวมือ (distal interphalangeal joint of hands) ข้อต้นน้ิวเท้า (proximal inter-

phalangeal joint of toes) และข้อปลายน้ิวเท้า (distal interphalangeal joint of toes) ดังน้ันใน

กรณีที่ผู้ป่วยมีข้อเหล่าน้ีอักเสบร่วมด้วยจึงอาจทําให้การประเมินค่าภาวะการอักเสบด้วย DAS28 ตํ่า

กว่าความเป็นจริง(25,26) ดังน้ัน ในกรณีท่ีผู้ป่วยมีข้อบริเวณอื่นอักเสบ เช่น ข้อบริเวณเท้าอักเสบร่วม จึง

แนะนําให้ใช้เกณฑ์การกําหนดภาวะโรคสงบตามเกณฑ์ของวิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศ

สหรัฐอเมริกาและพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ชนิด  Boolean แทน(27)  

ถึงแม้ว่าในปัจจุบันยังไม่มีวิธีการวัดระดับภาวะการอักเสบได้โดยตรงและดีท่ีสุด แต่จากการศึกษา

ท่ีผ่านมา เกณฑ์กําหนดภาวะการอักเสบต่าง ๆ ที่เป็นที่ยอมรับข้างต้น ได้แสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์

กับภาวะข้อถูกทําลายทางภาพรังสี ความสามารถในการใช้งานข้อ รวมท้ังการเปล่ียนแปลงในระดับ

คุณภาพชีวิต คณะทํางานฯ จึงแนะนําให้ใช้ทําการประเมินภาวการณ์อักเสบในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมา-

ตอยด์โดยใช้เกณฑ์มาตรฐานดังกล่าวข้างต้น โดยต้องมีการประเมินข้ออักเสบร่วมด้วย  และหากเป็นไป

ได้ควรใช้เกณฑ์เดิมทําการประเมินตลอดระยะเวลาในการรักษา 

 

คําแนะนําท่ี 4. 

การใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคสามารถพิจารณา

ใช้ในผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนอง ตอบสนองไม่เพียงพอ (คุณภาพหลักฐานระดับ I, ระดับคําแนะนํา A) 

หรือไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงของยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคมาตรฐานได้ 

(คุณภาพหลักฐานระดับ I, ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 95.7) 

 

มีการศึกษาแบบสุ่ม มีกลุ่มควบคุมแบบปิดสองด้าน (double-blinded, placebo-controlled 

study) ในผู้ป่วยที่เป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มีข้ออักเสบและมีภาวะการอักเสบมาก และตอบสนองไม่

ดีพอต่อยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน หรือมีผลข้างเคียงต่อยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน ทําให้ไม่สามารถใช้ยาในขนาดท่ีสูงระดับการรักษาเต็มท่ีได้ พบว่า

การให้ยากลุ่มยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคร่วมเข้าไปเพิ่ม 

สามารถลดจํานวนข้ออักเสบทําให้ผู้ป่วยเข้าสู่ภาวะโรคสงบ ลดการลุกลามและข้อถูกทําลายทางภาพรังสี 

รวมทั้งการทําให้คุณภาพชีวิตผู้ป่วยที่ดีขึ้นอย่างชัดเจน เป็นผลให้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้า



28  คําแนะนําการใชยาชีววัตถุและยาสังเคราะหมุงเปาตานรูมากติกท่ี 
ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเหล่าน้ีได้รับการยอมรับให้ใช้ในรายท่ีผู้ป่วยเป็นโรคข้ออักเสบ 

รูมาตอยด์ที่มีอาการรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนิน

โรคมาตรฐาน เป็นที่น่าสังเกตว่างานวิจัยส่วนใหญ่นิยมใช้ยา methotrexate เป็นยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานเป็นยาเปรียบเทียบกับการเพ่ิมยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเข้าไป  การศึกษาเหล่าน้ีได้แก่ ยา infliximab(17,28-33) ยา etaner-

cept(34-38)  ยา golimumab(39-41) ยา rituximab(42-47) ยา tocilizumab(48-52) และยา tofacitinib(53-57)  

จากการวิเคราะห์อภิมาน (metaanalysis) และการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบ (systematic 

review) พบว่า การเพิ่มยากลุ่มยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเข้าไปในรายท่ียังมี

ภาวะการอักเสบอยู่มากท้ังท่ีได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคอยู่ จะเพิ่มประสิทธิผล

ต่อการรักษาได้ดีข้ึนเหนือกว่าการได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมาตรฐานเดิม

ต่อไปอย่างชัดเจน  ท้ังการลดอาการและอาการแสดงของโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์  ทําให้ผู้ป่วยเข้าสู่

ระยะสงบได้มากกว่า รวมทั้งทําให้คุณภาพชีวิตผู้ป่วยดีขึ้นด้วย(58-60) ไม่ว่าผู้ป่วยจะเคยได้รับยา metho-

trexate มาก่อนหรือไม่ก็ตาม และพบว่าผู้ป่วยที่เป็นมาไม่นานและได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับ-
เปล่ียนการดําเนินโรคจะมีการลุกลามและทําลายข้อทางภาพรังสีที่น้อยกว่ากลุ่มที่เป็นโรคมานานแล้ว(61) 

ถึงแม้ว่ายาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกขนานให้ประสิทธิผลที่ไม่ต่างกันมากนัก   

แต่ในส่วนของยาต้าน TNF-α น้ันจะพบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับยา methotrexate มาก่อนและได้รับ

ยาต้าน TNF-α จะมีอัตราการลุกลามและทําลายข้อทางภาพรังสีน้อยกว่ากลุ่มที่เคยได้รับมาก่อน(60) 

รวมทั้งพบว่าการได้รับยาต้าน TNF-α ร่วมกับยา methotrexate จะมีอัตราการตอบสนองดีกว่าการ

ได้รับยาต้าน TNF-α อย่างเดียว ไม่ว่ายาต้าน TNF-α จะถูกแนะนําให้สามารถใช้เป็นยาเด่ียวได้ก็ตาม(62)  

ได้มีการทําการวิเคราะห์อภิมานและการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบสําหรับยา tofacitinib 

ซ่ึงเป็นยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค พบว่าการเพ่ิมยาเข้าไปในผู้ป่วยที่

ได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานและยังมีภาวะการอักเสบอยู่จะมีประสิทธิผล

ในการลดอาการและการอักเสบ  ทําให้ผู้ป่วยเข้าสู่ระยะสงบ และมีคุณภาพชีวิตท่ีดีข้ึน  ได้มากกว่าการ

ให้ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานเดิมต่อไปด้วยเช่นกัน(63,64) 

การศึกษาส่วนใหญ่เก่ียวกับการใช้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคจะทําในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

มาตรฐาน ซ่ึงส่วนใหญ่จะใช้ยา methotrexate เป็นตัวเปรียบเทียบ  และงานวิจัยส่วนใหญ่จะเป็นไปใน

ลักษณะการเพิ่มยาข้ึนไป (add-on therapy) แต่ก็มีการวิจัยท่ีแสดงให้เห็นว่ายาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์



29 สมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย 

มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคสามารถใช้ได้เป็นยาเด่ียวในผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับยาต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน  (โดยเฉพาะยา methotrexate หรือ methotrexate 

naïve) มาก่อน  หรือไม่สามารถใช้ยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานได้เน่ืองจาก

ผลข้างเคียง  ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคท่ีมีรายงาน

สามารถใช้เป็นยาเด่ียวได้แก่ ยา etanercept(38) ยา tocilizumab(65-67) และยา tofacitinib(68,69)    

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงมีข้อแนะนําให้ใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้า

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนอง  ตอบสนองไม่เพียงพอ หรือไม่สามารถ

ทนต่อผลข้างเคียงของยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานได้  

 

คําแนะนําท่ี 5.  

ควรเริ่มใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเม่ือยังไม่

สามารถควบคุมภาวะการอักเสบให้ถึงเป้าหมาย เม่ือได้ให้การรักษาด้วยยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคมาตรฐานนานอย่างน้อย 6 เดือน หรือภาวะการอักเสบของโรคไม่ดีข้ึนภายใน 3 เดือน  

โดยที่ขนาดยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานได้ระดับขนาดการรักษาหรือขนาด

เป้าหมาย (therapeutic or target dosage) เป็นเวลาอย่างน้อย 2 เดือน (คุณภาพหลักฐาน

ระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 91.3) 

  

มีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่าการใช้ยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน ไม่ว่าจะ

ใช้เป็นยาเดี่ยว หรือยาร่วมกันหลายขนานก็ตาม และทําการประเมินผู้ป่วยเป็นระยะ ๆ ตามความถี่ที่

เหมาะสมทุกเดือน พร้อมท้ังมีการปรับยาเพื่อให้ได้เกณฑ์ตามเป้าหมายคือ โรคเข้าสู่ระยะสงบหรือมี

ภาวะการอักเสบระดับตํ่า สามารถควบคุมโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ได้ดี  ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น 

รวมทั้งพบว่าการลุกลามและทําลายข้อทางภาพรังสีน้อยกว่าการรักษาโรคโดยไม่ได้ปรับยาตาม

เป้าหมาย(14,70)  ซ่ึงการประเมินการตอบสนองต่อผู้ป่วยเพ่ือให้การรักษาเป็นไปตามเป้าหมายได้ถูก

แนะนําโดยกลุ่ม Treat Rheumatoid Arthritis to Target International Task Force ในปี ค.ศ. 

2014 ว่าสําหรับผู้ป่วยท่ียังมีภาวะการอักเสบระดับปานกลางถึงรุนแรงควรปรับการรักษาทุกเดือน 

และห่างออกไปเมื่อโรคมีภาวะการอักเสบในระดับต่ําหรือเข้าสู่ภาวะสงบ(71) นอกจากน้ี การวิจัยส่วน
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

ใหญ่เก่ียวกับการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์

ตามข้อแนะนําที่ 4 มักจะทําในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

มาตรฐาน   องค์กรวิชาชีพหลายแห่งจึงแนะนําให้ใช้ยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน

เป็นยากลุ่มแรกท่ีใช้ในการควบคุมโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์  และพิจารณาใช้ยาชีววัตถุและยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เมื่อการใช้ยา

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานไม่สามารถควบคุมโรคให้อยู่ในภาวะสงบหรือมีความ

รุนแรงโรคระดับต่ํา(72-74)    

สําหรับภาวะการตอบสนองที่ไม่เพียงพอต่อการรักษาด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคมาตรฐานนั้นยังไม่มีข้อกําหนดที่ชัดเจน  งานวิจัยส่วนใหญ่จะระบุเพียงแต่การใช้ยาต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงโรคมาตรฐาน อาจเป็นเพียงขนานเดียวหรือหลายขนานร่วมเป็นที่ได้ขนาด

ในการรักษา (therapeutic dose) คงท่ีเป็นเวลาอย่างน้อย 4-8 สัปดาห์  สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศ

แคนาดา กําหนดว่า หมายถึง ภาวะท่ีผู้ป่วยยังคงมีภาวะการอักเสบระดับปานกลางหรือรุนแรง ภายหลัง

การได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงโรคมาตรฐานอย่างน้อย 2 ขนาน (โดยหน่ึงในน้ันควรเป็นยา 

methotrexate ยกเว้นมีข้อห้ามในการใช้) โดยอาจใช้เป็นยาเด่ียวหรือยาหลายขนานร่วมกัน ในขนาด

ท่ีเป็นเป้าหมายการรักษา เป็นเวลาอย่างน้อย 3 เดือน(72) ส่วนคําแนะนําในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมา-

ตอยด์ของพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรปในปี ค.ศ. 2014 กําหนดว่า หมายถึง เม่ือให้ยา

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน และได้มีการปรับขนาดยาตามภาวะการอักเสบของ

โรคทุก 1-3 เดือนแล้ว โดยที่ไม่มีอาการดีขึ้นภายในระยะเวลา 3 เดือน หรือไม่ได้เป้าหมายการรักษา

คือโรคเข้าสู่ระยะสงบหรือโรคมีภาวะการอักเสบระดับต่ําภายในระยะเวลา 6 เดือน(73)  ส่วนวิทยาลัย

โรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา แนะนําให้พิจารณายาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้า

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน โดยเฉพาะยา methotrexate ชนิดให้เป็นยาเดี่ยว หรือการได้ยา

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานหลายขนานร่วมกัน หรือการได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับ

เปล่ียนแปลงโรคมาตรฐานหลายขนาดอย่างเต็มที่ หรือภายหลังการเพ่ิมยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคมาตรฐานขนานที่สองเข้าไปแล้ว เป็นเวลา 3 เดือน(74)  

การท่ีผู้ป่วยควรได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์ขนาดต่ําร่วมกับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงโรค

มาตรฐานก่อนการได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

หรือไม่น้ัน ยังไม่มีข้อสรุปที่แน่นอน ในการศึกษาหลักของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติก
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ท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ตามคําแนะนําท่ี 4  จะพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่

ท่ีเข้าสู่การศึกษาได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์ในขนาดตํ่าร่วมด้วย (โดยท่ัวไปมักใช้ในขนาดท่ีเทียบเท่ากับ

ยาเพรดนิโซโลน [prednisolone] ขนาด 10 มิลลิกรัม/วัน หรือน้อยกว่า) จากการทบทวนวารสารอย่าง

เป็นระบบและการศึกษาวิเคราะห์อภิมานพบว่ายากลูโคคอร์ติคอยด์ขนาดตํ่าในระยะส้ันสามารถลด

อาการปวดและการอักเสบได้ดีกว่ายาหลอกและยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ แต่ขนาดของ

ประสิทธิผล (effect size) ไม่ได้สูงมากนัก(75) พบว่าการใช้ยากลูโคคอร์ติคอยด์ร่วมกับยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมาตรฐานเป็นเวลาอย่างน้อย 2 ปีจะพบว่าผู้ป่วยมีอัตราการลุกลาม

และทําลายข้อทางภาพรังสีน้อยกว่ากลุ่มท่ีได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงโรคมาตรฐานอย่าง

เดียว(76) แต่ผลข้างเคียงในระยะยาวจากการได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์เป็นส่ิงที่ควรได้รับการพิจารณา

ร่วมด้วย  

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงแนะนําว่าควรเริ่มใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่ง

เป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเม่ือภาวะการอักเสบยังไม่สามารถควบคุมให้ถึงเป้าหมายได้

ด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานนาน 6 เดือน หรือภาวะการอักเสบของโรคไม่

ดีขึ้นภายใน 3 เดือน  โดยที่ขนาดยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานได้ระดับขนาดการ

รักษาหรือขนาดเป้าหมายแล้วเป็นเวลาอย่างน้อย 2 เดือน ส่วนการพิจารณาว่าผู้ป่วยควรได้รับยากลูโค-
คอร์ติคอยด์ขนาดตํ่าก่อนพิจารณาให้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลง

การดําเนินโรคหรือไม่น้ัน ให้ข้ึนกับดุลยพินิจของแพทย์ผู้รักษา รายละเอียดระดับขนาดการรักษาหรือ

ขนาดเป้าหมายยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน ได้แสดงไว้ในภาคผนวกที่ 3.  
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คําแนะนําท่ี 6.  

ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกชนิดสามารถใช้เป็น

ยาลําดับแรกในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ระยะกําเริบท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาอย่างเพียงพอ

หรือไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงของยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคมาตรฐาน 

(คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 82.6) 

 

การศึกษาวิจัยถึงประสิทธิผลของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์จากการศึกษาหลักที่ได้กล่าวถึงในคําแนะนําท่ี 5 น้ัน 

พบว่ายาทุกชนิดให้ประสิทธิผลในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนอง 

ตอบสนองไม่เพียงพอ หรือไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงต่อยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนโรคมาตรฐาน

ในสัดส่วนที่ใกล้เคียงกัน  จากการวิเคราะห์อภิมานในการเปรียบเทียบทางอ้อมถึงประสิทธิผลของยา 

ชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ตอบสนอง

ไม่เพียงพอต่อยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานที่ใช้ยา methotrexate เป็นหลัก 

พบว่ายาต้าน TNF-α ทุกขนานให้ประสิทธิผลท่ีไม่แตกต่างกัน(77) ในการวิเคราะห์อภิมานชนิดเครือข่าย 

(network meta-analysis) เปรียบเทียบประสิทธิผลของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติก

ท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยอาจใช้เป็นยาเด่ียวหรือใช้ร่วมกับยา methotrexate ในผู้ป่วยโรคข้อ

อักเสบรูมาตอยด์ท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน ได้ข้อสรุปว่า 

ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค เม่ือใช้ร่วมกับยา 

methotrexate (ซ่ึงเป็นยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนโรคมาตรฐานที่ได้ถูกใช้เปรียบเทียบในงานวิจัย

มากที่สุด) ให้ประสิทธิผลที่ใกล้เคียงกัน นอกจากน้ีพบว่ายา tocilizumab ไม่ว่าจะใช้ร่วมกับยา metho-

trexate หรือไม่ก็ตามให้ประสิทธิผลที่เท่ากัน และการใช้ยาต้าน TNF-α ร่วมกับยา methotrexate จะ

ให้ประสิทธิผลท่ีดีกว่าใช้ยาต้าน TNF-α เป็นยาเดี่ยว(78) อีกการศึกษาท่ีทําการทบทวนวารสารอย่างเป็น

ระบบและการทําวิเคราะห์อภิมานชนิดเปรียบเทียบเป็นคู่ทางอ้อม (indirect pairwise meta-analysis) 

เปรียบเทียบประสิทธิผลของยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรู

มาตอยด์ท่ีไม่เคยได้รับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาก่อน พบว่ายาชีววัตถุต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเหล่าน้ีให้ประสิทธิผลที่ใกล้เคียงกัน(79) ตามคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและ

ยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคโดยพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่ง
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ทวีปยุโรปในปี ค.ศ. 2013 ก็ได้แนะนําให้เพ่ิมยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วย

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีตอบสนองต่อยา methotrexate และ/หรือยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคมาตรฐานไม่เพียงพอ ไม่ว่าจะได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์ร่วมด้วยหรือไม่ก็ตาม(73) นอกจากน้ี

ในผู้ที่มีประวัติเป็นโรคมะเร็งนํามาก่อน โดยเฉพาะมะเร็งต่อมนํ้าเหลือง (lymphoma) หรือในรายที่

ผู้ป่วยเป็นวัณโรคแฝง (latent tuberculosis) ท่ีมีข้อห้ามหรือไม่สามารถได้รับยาป้องกันการติดเช้ือ 

วัณโรคกําเริบ หรืออาศัยอยู่ในถิ่นฐานท่ีมีการติดเช้ือวัณโรคสูง (endemic area) ทางพันธมิตรโรคข้อ

และรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรป ได้แนะนําให้ใช้ยา rituximab เป็นยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคขนานแรกที่ควรได้รับการพิจารณาเช่นกัน(73)  

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น ทางคณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่า ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่ง

เป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกชนิดที่มีจําหน่ายในประเทศไทยในปัจจุบันให้ประสิทธิผล

ในการลดการอักเสบได้เท่าเทียมกัน  และยาทุกขนานสามารถพิจารณาใช้เป็นยาลําดับแรกในผู้ป่วย

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ไม่ตอบสนอง หรือตอบสนองไม่เพียงพอ หรือไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียง

ของยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน 

 

คําแนะนําท่ี 7. 

หากผู้ป่วยอาการไม่ดีขึ้นภายใน 3 เดือนหรือไม่บรรลุเป้าหมายการรักษาภายใน 6 เดือนหลังการ

ได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค เน่ืองจากยาไม่ได้ผล  

(คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) แม้ได้ปรับเพ่ิมขนาดยาแล้ว (คุณภาพหลักฐาน

ระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) ควรพิจารณาปรับขนาดหรือเปลี่ยนเป็นยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์

มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคชนิดอ่ืนท่ีอาจเป็นยาในกลุ่มเดียวกันหรือยาที่ออก

ฤทธ์ิด้วยกลไกท่ีต่างกันออกไป (คุณภาพหลักฐานระดับ II, ระดับคําแนะนํา B)  

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 91.3) 

 

จากการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในปัจจุบันมีเป้าหมายหลักที่สําคัญคือควบคุมโรคให้อยู่ใน
ภาวะสงบหรือมีความรุนแรงโรคในระดับต่ําให้เร็วที่สุดเท่าที่จะทําได้  ดังน้ันในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมา-
ตอยด์และได้รับการรักษาด้วยยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน
โรคก็มีเป้าหมายการทําให้โรคสงบหรือโรคเข้าสู่ภาวะการอักเสบระดับต่ําภายในระยะเวลาที่เร็วท่ีสุด
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

เช่นกัน ทั้งน้ี อาศัยหลักเกณฑ์ในคําแนะนําท่ี 5 คือ เมื่อผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาชีววัตถุหรือยา
สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคแล้วอาการไม่ดีข้ึนภายในระยะเวลา 3 เดือน 
หรือภาวะการอักเสบของโรคยังไม่ถึงเป้าหมายคือมีภาวะการอักเสบในระดับตํ่าหรือโรคเข้าสู่ระยะสงบ
ภายในระยะเวลา 6 เดือน ก็ควรได้รับการปรับเปล่ียนยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่
ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคที่ใช้ในการรักษา 

มีการศึกษาท่ีทําในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้าน TNF-α ขนานที่ 1 ท่ีไม่ตอบสนองชนิดปฐมภูมิ (primary 
ineffective) ที่หมายถึงไม่มีการตอบสนองเลยภายหลังการได้รับยา  หรือไม่ตอบสนองชนิดทุติยภูมิ 
(secondary ineffective) ที่หมายถึงมีการตอบสนองที่ดีเป็นระยะเวลาหน่ึง แต่ต่อมาไม่สามารถคง
ประสิทธิผลได้ดีเท่าที่ควร จากนั้นเปล่ียนไปให้ยาต้าน TNF-α ขนานที่ 2  พบว่า ถ้าเป็นกรณีที่ไม่
ตอบสนองต่อยาชนิดทุติยภูมิ อัตราการตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ขนานที่ 2 น้ันจะสูงกว่าอัตราการ
ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ขนานเดิมและผู้ป่วยสามารถใช้ยาต้าน TNF-α ขนานท่ี 2 ได้เป็น
ระยะเวลาที่นานกว่า แต่ถ้าหากเป็นผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ขนานที่ 1 ชนิดปฐมภูมิแล้ว 
อัตราการตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ขนานที่ 2 จะต่ํากว่ายาต้าน TNF-α ขนานที่ 1 นอกจากน้ียัง
พบว่าหากเหตุผลของการเปล่ียนยาต้าน TNF-α น้ันเน่ืองจากการแพ้ยาหรือไม่สามารถทนผลข้างเคียง
ต่อยาได้ จะพบว่าอัตราการตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ขนานท่ี 2 จะใกล้เคียงกับขนานท่ี 1 ต้ังแต่
เร่ิมให้การรักษา(80-83) ผู้ป่วยที่เคยได้รับยาต้าน TNF-α ชนิดโมโนโคลนัลแอนติบอดี (monoclonal 
antibody) ชนิดท่ี 1 มีแนวโน้มที่จะเกิดแอนติบอดีต่อยาต้าน TNF-α ชนิดที่ 2 ที่เป็นโมโนโคลนัล-
แอนติบอดีด้วยเช่นกัน(84) พบว่าอัตราการตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ชนิดท่ี 2 ที่เป็นโมโนโคลนัล-
แอนติบอดีจะไม่ดีนักในรายที่การไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ชนิดที่ 1 ที่เป็นโมโนโคลนัล-
แอนติบอดีไม่มีการเกิดแอนติบอดีต่อยาต้าน TNF-α ชนิดที่ 1 (ซ่ึงอาจแสดงถึงการไม่ตอบสนองต่อยา
ชนิดปฐมภูมิ)  จึงเป็นข้อน่าสังเกตว่าเม่ือจําเป็นต้องมีการเปลี่ยนยาเน่ืองจากการตอบสนองไม่เพียงพอ 
หากยาต้าน TNF-α ขนานแรกที่ได้เป็นยาต้าน TNF-α ชนิดที่เป็นโมโนโคลนัลแอนติบอดีและผู้ป่วยไม่
มีแอนติบอดีต่อยา  ก็ไม่ควรพิจารณาเปล่ียนยาเป็นยาต้าน TNF-α ชนิดท่ีเป็นโมโนโคลนัลแอนติบอดี
เช่นกัน(84) การเปล่ียนยาจากยาต้าน TNF-α ชนิดที่เป็นโมโนโคลนัลแอนติบอดีไปเป็นยาต้าน TNF-α 
ชนิดต้านตัวรับยา (receptor antagonist) จะมีอัตราการตอบสนองที่ดีกว่าจากการเปล่ียนยาต้าน 
TNF-α ชนิดต้านตัวรับไปเป็นชนิดท่ีเป็นโมโนโคลนัลแอนติบอดี(85) ในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้าน 
TNF-α มาแล้ว 2 ขนาน โดยขนานท่ี 1 เป็นชนิดโมโนโคลนัลแอนติบอดี และขนานท่ี 2 ชนิดที่เป็นต้าน
ตัวรับยาแล้วการเปล่ียนไปใช้ยาต้าน TNF-α ขนานที่ 3 จะพบอัตราการตอบสนองท่ีต่ํามาก(86) 
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ในรายที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α แล้วและมีความประสงค์ที่จะเปล่ียนยาไปเป็นยาชีววัตถุ
ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคท่ีไม่ใช่ยาต้าน TNF-α (non-TNF-α bDMARDs) ได้มีการศึกษา
มากมายท้ังชนิดมีการสุ่มแบบควบคุม (randomized controlled trial) และการติดตาม (observa-
tion study) ท่ีแสดงให้เห็นว่าทั้งยา rituximab(87-93) และยา tocilizumab(89,92,94) สามารถพิจารณา
ใช้ได้ และผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาดีขึ้น และจากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการ
วิเคราะห์อภิมานเปรียบเทียบประสิทธิผลของยา rituximab และ tocilizumab ในผู้ป่วยโรคข้อ
อักเสบรูมาตอยด์ที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α พบว่าประสิทธิผลของยาท้ัง 2 ชนิดน้ีไม่ต่างกัน(77,95) 
เป็นที่น่าสนใจว่าได้มีการศึกษาแบบสุ่มชนิดมีการควบคุมท่ีแสดงให้เห็นประสิทธิผลของยา golimu-
mab ซ่ึงเป็นยาต้าน TNF-α ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α ด้วย(96) 
ในการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมานดังกล่าวข้างต้นได้รวมผู้ป่วยที่ได้รับยา 
golimumab ซ่ึงเป็นยาต้าน TNF-α เข้าไปด้วย ผลการวิเคราะห์แสดงให้เห็นว่ายา golimumab 
สามารถใช้ได้ในผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α และให้ประสิทธิผลท่ีไม่แตกต่างไปจากยา 
rituximab และยา tocilizumab  พบงานวิจัยท่ีแสดงให้เห็นว่ายา tofacitinib ซ่ึงเป็นยาสังเคราะห์มุ่ง
เป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคให้ประสิทธิผลที่ดีในการลดการอักเสบในผู้ป่วยโรคข้อ
อักเสบรูมาตอยด์ท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α เช่นกัน(55)  

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่าภายหลังผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ 
ได้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคแล้วภาวะการอักเสบไม่ดี
ข้ึนภายใน 3 เดือนหรือไม่สามารถทําให้โรคเข้าสู่ระยะสงบหรือภาวะการอักเสบระดับตํ่าได้ภายใน 6 
เดือนเน่ืองจากยาไม่ได้  ผลควรพิจารณาปรับขนาดหรือเปล่ียนเป็นยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน
รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคชนิดอื่นท่ีอาจเป็นยาในกลุ่มเดียวกันหรือยาท่ีออกฤทธิ์ด้วยกลไกที่
ต่างกันออกไป 

สําหรับระยะเวลาที่ควรเร่ิมให้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ
ดําเนินโรคภายหลังจากท่ีการให้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน
โรคชนิดแรกแล้วไม่ได้ผลยังไม่มีข้อกําหนดที่ชัดเจน ทางคณะทํางานฯ มีความเห็นว่าควรเว้นระยะห่าง
ภายหลังจากการได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคขนาน
แรกอย่างน้อย 2-5 ระยะคร่ึงชีวิตของยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ
ดําเนินโรคที่หยุดน้ัน (ตารางท่ี 4) 
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ตารางท่ี 4. ระยะเวลาครึ่งชีวติของยาชีววตัถแุละยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรมูาติกท่ีปรับเปลีย่นการดาํเนินโรค 

(ดดัแปลงจาก Bombardier และคณะ(97) และ Dowty และคณะ(98))  

 ระยะเวลาครึง่ชีวิต 

(วัน) 

2 เท่า ระยะเวลาครึ่งชีวิต 

(วัน) 

5 เท่า ระยะเวลาครึ่งชีวิต 

(วัน) 

Etanercept 4.3 8.6 21.5 

Infliximab 8-10 16-20 40-50 

Golimumab 12 24 60 

Rituximab 21 42 105 

Tocilizumab 13 26 65 

Tofacitinib 3.2 ชั่วโมง 6.4 ชัว่โมง 16 ชัว่โมง 

 

คําแนะนําท่ี 8. 

เมื่อผู้ป่วยเข้าสู่ภาวะโรคสงบอย่างต่อเน่ืองนานอย่างน้อย 6-12 เดือน อาจพิจารณาลดขนาดยา 

เพ่ิมระยะห่างของการบริหารยา  หรือหยุดยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรค หากโรคกําเริบหลังลดยาหรือหยุดยา ก็อาจพิจารณาเพ่ิมขนาดยาหรือให้ยากลับเข้า

ไปใหม่ (คุณภาพหลักฐานระดับ II, ระดับคําแนะนํา B)   

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 95.7) 

 

เน่ืองจากการรักษาด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน
โรคมีค่าใช้จ่ายสูง จึงได้มีความพยายามในการศึกษาถึงผลกระทบต่อการดําเนินโรคข้ออักเสบรูมา-
ตอยด์ภายหลังการหยุดยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค 
ข้อมูลการศึกษาในส่วนน้ีมีค่อนข้างจํากัด การศึกษาที่สําคัญช้ินหน่ึงคือ การศึกษา Behandel-
Strategieen (BeSt) พบว่า ร้อยละ 64 ของผู้ป่วยที่ได้รับยา infliximab ตั้งแต่ระยะแรก และร้อยละ 
25 ของผู้ป่วยที่ได้รับยา infliximab ในระยะต่อมาสามารถที่เข้าสู่ระยะโรคสงบนานกว่า 6 เดือน
สามารถหยุดยา infliximab ได้ โดยมีค่ากลางการหยุดยา infliximab นานถึง 17 เดือน โดยร้อยละ 
60 ของผู้ป่วยสามารถหยุดยาได้นานกว่า 1 ปี  นอกจากน้ียังพบว่าในผู้ป่วยที่หยุดยา infliximab แต่
ยังคงยา methotrexate ไว้  โรคสามารถอยู่ในภาวะสงบตลอดไปได้สูงถึงร้อยละ 50 ของผู้ป่วยทั้งหมด  
ส่วนผู้ป่วยที่มีโรคกําเริบพบว่าการให้ยากลับเข้าไปสามารถควบคุมโรคอยู่ในภาวะสงบหรือระดับการ



37 สมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย 

อักเสบต่ําได้ในผู้ป่วยท้ังหมด โดยไม่พบว่ามีการลุกลามและทําลายข้อทางภาพรังสี(99) การศึกษาอื่นที่ดู
ผลต่อการดําเนินโรคเมื่อหยุดยา infliximab หรือยา etanercept ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มี
ภาวะโรคสงบ หรือภาวะการอักเสบระดับตํ่านานอย่างน้อย 6-24 เดือน พบว่ากว่าร้อยละ 50 ของ
ผู้ป่วยสามารถหยุดยาต้าน TNF-α ดังกล่าวได้นานประมาณ 1-2 ปี(100-102)  สําหรับการลดขนาดยาต้าน 
TNF-α ลงภายหลังโรคเข้าสู่ภาวะการอักเสบระดับตํ่า พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับขนาดยาต้าน TNF-α ใน
ขนาดท่ีลดลงจะยังคงสามารถคงภาวะการอักเสบในระดับต่ําได้ในสัดส่วนที่สูงกว่าผู้ท่ีหยุดยา(103)  

ในส่วนยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอื่นที่ไม่ใช่ยาต้าน TNF-α พบการศึกษา
ของยา tocilizumab ที่พบว่าภายหลังที่ผู้ป่วยเข้าสู่ระยะสงบแล้ว ประมาณร้อยละ 50 ของผู้ป่วย
สามารถหยุดยา tocilizumab ได้นานถึง 1 ปี หลังจากนั้นพบว่าประมาณร้อยละ 80 ของผู้ป่วยจะมี
โรคกําเริบ แต่ก็ตอบสนองดีต่อการให้ยากลับซํ้าเข้าไป(104)  

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงแนะนําให้พิจารณาลดขนาดยา หรือเพิ่มระยะห่าง
ของการบริหารยา หรือพิจารณาหยุดยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ
ดําเนินโรคเม่ือผู้ป่วยเข้าสู่ภาวะโรคสงบอย่างต่อเน่ืองนานอย่างน้อย 6-12 เดือน  และหากโรคมีการ
กําเริบภายหลังลดยาหรือหยุดยา ก็ให้พิจารณาเพ่ิมขนาดยาหรือให้ยากลับเข้าไปใหม่ 

 

คําแนะนําท่ี 9. 

แนะนําให้ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการดังต่อไปน้ี การตรวจนับเม็ดเลือดอย่างสมบูรณ์ (complete 

blood count) การทํางานของไต  การทํางานของตับ  ตรวจหา HBs antigen (HBsAg), anti-

HBc antibody (anti-HBcAb), anti-HBs antibody (anti-HBsAb),  anti-HCV antibody 

(anti-HCVAb) และเชื้อไวรัสเอดส์ (human immunodeficiency virus; HIV) ในผู้ป่วยท่ีมี

ความเส่ียง) (คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) ตรวจหาการติดเชื้อวัณโรคท้ังระยะ

กําเริบและระยะแฝง (active and latent tuberculosis) (คุณภาพหลักฐานระดับ II, ระดับคํา 

แนะนํา B) ก่อนเร่ิมใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 95.7) 

 

ในงานวิจัยหลักของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

ในข้อแนะนําที่ 4 จะทําการคัดกรองผู้ป่วยที่มีปัญหาทางระบบโลหิตวิทยา (ได้แก่ ภาวะซีดปานกลาง 

เม็ดเลือดขาวต่ํา หรือเกร็ดเลือดตํ่า)  ภาวะไตและตับมีหน้าที่บกพร่อง  รวมทั้งการพบว่าการติดเช้ือ
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ไวรัสตับอักเสบชนิดบี (ได้แก่ การตรวจพบ hepatitis B surface antigen [HBsAg] และการตรวจพบ  

hepatitis B core antibody [anti-HBcAb] โดยท่ีไม่มีการตรวจพบ hepatitis B surface antibody 

[anti-HBsAb]) และชนิดซี (ได้แก่ การตรวจพบ hepatitis C antibody [anti-HCVAb] การตรวจพบ

ผู้ป่วยติดเช้ือวัณโรคระยะกําเริบ (active tuberculoisis) และระยะแฝง (latent tuberculosis) และ

การติดเชื้อไวรัสเอดส์ (human immunodeficiency virus: HIV) ออกไปก่อน ท้ังน้ีเพื่อความปลอดภัย

ของผู้เข้าร่วมวิจัย  ยังไม่พบการศึกษาวิจัยชนิดสุ่มและมีการควบคุมที่เปรียบเทียบการได้รับยาชีววัตถุ

และยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยที่มีความผิดปกติในระบบต่าง ๆ 

ข้างต้นกับผู้ป่วยที่ไม่พบความผิดปกติต่าง ๆ อย่างชัดเจน ดังน้ัน ข้อมูลการศึกษาการใช้ยาชีววัตถุหรือ

ยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยท่ีมีความผิดปกติต่าง ๆ ในร่างกาย

ยังไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด 

จากการทบทวนวารสาร พบว่า ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่เป็นพาหะเช้ือไวรัสตับอักเสบบี 

(HBsAg positive) หรือติดเช้ือไวรัสตับอักเสบบีชนิดแฝง (anti-HBcAb positive แต่ anti-HBsAb 

negative) เม่ือได้รับยากดภูมิคุ้มกันหรือยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคจะเพ่ิมอัตรา

เส่ียงต่อการเกิดไวรัสตับอักเสบกําเริบ (viral reactivation) และการได้รับยาต้านไวรัสจะสามารถ

ป้องกันการเกิดไวรัสตับอักเสบกําเริบได้  แต่พบว่าการใช้ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน

โรคในผู้ป่วยที่ติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซี หรือผู้ป่วยที่ติดเช้ือไวรัสเอดส์ที่ได้รับยาต้านไวรัสและมี

ภูมิคุ้มกันปกติ ไม่ได้ทําให้ผู้ป่วยท่ีติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซีเกิดภาวะไวรัสตับอักเสบซีกําเริบ หรือทําให้

ผู้ป่วยผู้ป่วยท่ีติดเช้ือไวรัสเอดส์เกิดภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่องมากขึ้นกว่าเดิม(105) อย่างไรก็ตาม ยังไม่พบ

รายงานภาวะไวรัสตับอักเสบบีหรือซีกําเริบ หรือภาวะไวรัสเอดส์กําเริบในผู้ป่วยที่ได้รับสารสังเคราะห์มุ่ง

เป้าที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค ทั้งน้ีอาจเน่ืองจากยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการ

ดําเนินโรคเพ่ิงได้รับการยอมรับให้ใช้ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ไม่นาน และผู้ป่วยท่ีได้รับการติด

เช้ือเหล่าน้ีได้รับการคัดกรองออกจากการเข้าสู่โครงการวิจัย  

จากงานวิเคราะห์อภิมานชนิดเครือข่ายและการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบ โดยการ

ทบทวนงานวิจัยหลักของยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคต่าง ๆ ท้ังระยะท่ีเป็น

แบบปิดสองด้าน และระยะเปิดที่ติดตามผู้ป่วยระยะยาว (long-term, open-label extension study) 

พบว่า ยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคท้ังกลุ่มเพิ่มอัตราเส่ียงต่อการติดเชื้อรุนแรง 

(serious infection) เพิ่มขึ้น(106) การทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมานการเกิด

วัณโรคในผู้ป่วยที่ได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคท่ีรวม
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ยาต้าน TNF-α ยา rituximab ยา tocilizumab และยา tofacitinib ในโครงการวิจัยรวมทั้งช่วงที่ติดตาม

การรักษาระยะยาวชนิดเปิดพบอุบัติการณ์การติดเช้ือวัณโรคสูงสุดในกลุ่มยาต้าน TNF-α โดยเฉพาะ

ยาในกลุ่มโมโนโคลนัลแอนติบอดี และอุบัติการณ์ตํ่าสุดจากยา rituximab อุบัติการณ์การเกิดวัณโรค

จะเพิ่มสูงข้ึนมากในบริเวณท่ีมีการติดเช้ือสูง (endemic area)(107)  

งานวิจัยจากผลการลงทะเบียนผู้ป่วยจากประเทศต่างๆ ท่ีมีการใช้ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่
ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยเฉพาะยาต้าน TNF-α พบว่าผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้าน TNF-α ในกลุ่มโมโน-
โคลนัลแอนติบอดีมีอัตราเส่ียงต่อการเป็นวัณโรคเพิ่มสูงขึ้นมากกว่ายาต้าน TNF-α ชนิดต้านตัวรับ(108-111) 
โดยวัณโรคท่ีเกิดขึ้นน้ีสามารถพบได้ในผู้ป่วยที่ทําการคัดกรองด้วยการทดสอบผิวหนัง (tuberculin 
skin test) ให้ผลลบหรือไม่มีการติดเช้ือวัณโรคก่อนได้ยาต้าน TNF-α พบว่าอุบัติการณ์การเกิดวัณโรค
กําเริบลดลงอย่างชัดเจนเม่ือทําการตรวจกรองหาการติดเช้ือวัณโรคแฝงด้วยการทดสอบผิวหนังและ
การตรวจภาพรังสีทรวงอกพร้อมให้การป้องกันการติดเช้ือวัณโรคกําเริบด้วยการให้ยา isoniazid ใน
รายที่ผลการทดสอบการติดเช้ือวัณโรคแฝงด้วยการทดสอบทางผิวหนังให้ผลบวก หรือตรวจพบความ
ผิดปกติทางภาพรังสีท่ีแสดงถึงการติดเช้ือวัณโรคเก่า(111) ผู้ป่วยที่เข้าโครงการวิจัยยา tofacitinib ที่มี
การติดเช้ือวัณโรคแฝงและได้รับการป้องกันการติดเช้ือวัณโรคกําเริบด้วยยา isoniazid ก็ไม่พบการติด
เช้ือวัณโรคกําเริบเช่นกัน(112) 

ในประชากรท่ีมีอัตราการติดเช้ือวัณโรคตํ่า พบว่าการทดสอบด้วยวิธี interferon gamma 
releasing assay (IGRA) ให้ความไวที่เท่าเทียมกัน แต่ให้ความจําเพาะที่สูงกว่าการทดสอบผิวหนัง 
และในกลุ่มประชากรที่ได้รับวัคซีน Bacillus Calmette–Guérin (BCG) การทดสอบด้วย IGRA จะให้
ความจําเพาะต่อการติดเช้ือวัณโรคสูงกว่า(113) อย่างไรก็ตามการทดสอบด้วย IGRA เป็นการทดสอบที่มี
ค่าใช้จ่ายสูง และการใช้ IGRA ในการทดสอบการติดเช้ือวัณโรคในประชากรท่ีมีความชุกการติดเช้ือ 
วัณโรคสูงยังไม่มีข้อสรุปท่ีแน่นอนชัดเจน(114)  

การทดสอบผิวหนังเม่ือเทียบกับการทดสอบ IGRA เพื่อหาการติดเช้ือวัณโรคแฝงในประชากรไทย 
พบว่าการทดสอบผิวหนัง (โดยใช้ค่าผิวหนังบวมนูนเท่ากับหรือมากกว่า 10 มิลลิเมตร เป็นผลบวก)  
ให้ความไวที่สูงกว่า ในขณะท่ีการทดสอบ IGRA ให้ความจําเพาะท่ีดีกว่า(115) อย่างไรก็ตามเน่ืองจาก
ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ส่วนใหญ่ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน  คณะทํางานฯ จึงเห็นสมควรใช้เกณฑ์
ทดสอบผิวหนังที่มีผิวหนังบวมนูนเท่ากับหรือมากกว่า 5 มิลลิเมตร เป็นผลบวกตามเกณฑ์ของสมาคม
โรคทรวงอกประเทศสหรัฐอเมริกา (American Thoracic Society: ATS) และศูนย์ควบคุมการติดเช้ือ 
(Center for Disease Control: CDC) ประเทศสหรัฐอเมริกา(116)   
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ด้วยเหตุผลในเรื่องความปลอดภัย  สมาคมวิชาชีพต่างๆ รวมทั้งสมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศ

ไทย จึงได้แนะนําให้ทําการตรวจทางห้องปฏิบัติการดังกล่าวข้างต้น ก่อนเริ่มยาต้านรูมาติกที่ปรับ

เปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมาตรฐาน ก่อนที่ผู้ป่วยจะได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์(2,72,74,117-119)   

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงแนะนําให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ การตรวจ

นับเม็ดเลือด การตรวจหน้าที่ตับและไต รวมท้ังการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบชนิดบีและซี การติดเช้ือไวรัส

เอดส์  (โดยพิจารณาตรวจหาในรายท่ีมีความเส่ียง)  และเน่ืองจากประเทศไทยมีความชุกของการติด

เช้ือวัณโรคสูง ดังน้ันการตรวจหาการติดเช้ือวัณโรคทั้งระยะกําเริบและระยะแฝงเป็นส่ิงท่ีแนะนําให้ทํา

เช่นกัน  ส่วนชนิดการตรวจหาให้ข้ึนอยู่กับความพร้อมของแต่ละสถานบริการเป็นสําคัญ  

 

คําแนะนําท่ี 10. 

ไม่ควรใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยต้ัง ครรภ์ 

(คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D), ผู้ป่วยติดเชื้อรุนแรง (คุณภาพหลักฐานระดับ II, 

ระดับคําแนะนํา B), หรือเป็นมะเรง็ (คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) และควรเลื่อน

การให้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคไปชั่วคราวในผู้ป่วย

ท่ีวางแผนจะได้รับวัคซีนชนิดเชื้อมีชีวิต  (คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D)  

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 91.3) 
 

เน่ืองจากยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเป็นยาใหม่ 
ในโครงการวิจัยหลักของยาเหล่าน้ีจึงไม่ได้นําผู้ป่วยที่ต้ังครรภ์ มีการติดเช้ือ หรือเป็นมะเร็งเข้าสู่
โครงการวิจัย ดังน้ันข้อมูลการใช้ยาเหล่าน้ีในผู้ป่วยท่ีมีภาวะดังกล่าวข้างต้นจึงมีค่อนข้างจํากัด  

จากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการทําวิเคราะห์อภิมานชนิดเครือข่าย  พบอัตรา
การติดเช้ือท่ีรุนแรงเพ่ิมข้ึนในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้า
ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกชนิด(106,107,120) พบอุบัติการณ์การติดเช้ือวัณโรคเพิ่มสูงขึ้น
ในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้าน TNF-α(108-111,120) และอุบัติการณ์การติดเช้ือไวรัส varicella zoster ท่ีก่อให้เกิด
โรคงูสวัด (herpes zoster) เพิ่มสูงขึ้นในผู้ป่วยที่ได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่
ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคโดยเฉพาะประชากรชาวเอเชีย(121,122)  
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ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์มีอุบัติการณ์การเกิดโรคมะเร็งต่อมนํ้าเหลืองและมะเร็งปอดสูง

กว่า แต่มะเร็งลําไส้ต่ํากว่า และไม่พบความแตกต่างในอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งเต้านม  เมื่อเทียบกับ

ประชากรทั่วไป(123,124)  ถึงแม้ว่าจะมีการศึกษาท่ีพบอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งผิวหนังชนิดที่ไม่ใช่ 

melanoma เพ่ิมข้ึนประมาณ 2 เท่า ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับยาต้าน TNF-α เม่ือเทียบ

กับกลุ่มที่ไม่ได้รับยาจากงานวิจัยหลักของยาต้าน TNF-α(125) แต่จากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบ 

พบว่ายาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยเฉพาะยาต้าน TNF-α ไม่ได้เพ่ิมอุบัติการณ์

การเกิดมะเร็งหรือมะเร็งต่อมนํ้าเหลือง และมะเร็งผิวหนังชนิดท่ีไม่ใช่ melanoma แต่กลับพบ

อุบัติการณ์การเกิดมะเร็งผิวหนังชนิด melanoma เพิ่มข้ึนเล็กน้อย(120)  

ข้อมูลเก่ียวกับการต้ังครรภ์ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค มีจํานวนจํากัดเช่นกัน ข้อมูลส่วนใหญ่เป็นจากการได้รับยาต้าน TNF-α 

และยา rituximab ซ่ึงโดยรวมจะพบอัตราการแท้งบุตรเอง (spontaneous abortion) และอัตราการ

คลอดก่อนกําหนดเพิ่มสูงขึ้น รวมทั้งพบทารกผิดรูปได้บ้างเล็กน้อย(126) แต่เป็นการยากที่จะสรุปความ 

สัมพันธ์กับยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคที่ผู้ป่วยได้รับอย่างชัดเจน เน่ืองจากผู้ป่วย

ส่วนใหญ่ได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานซ่ึงมีผลต่อการต้ังครรภ์เช่นกันร่วม

ด้วย  

จากการท่ียาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมีฤทธิ์

กดภูมิคุ้มกันจึงทําให้ผู้ป่วยมีโอกาสติดเช้ือได้ง่าย ดังน้ันจึงควรให้วัคซีนที่เหมาะสมเพื่อป้องกันการติดเช้ือ

ท่ีอาจเกิดข้ึนได้ในระหว่างให้การรักษา ท้ังน้ีวัคซีนที่เป็นเช้ือไม่มีชีวิต (killed or attenuated vaccines) 

สามารถพิจารณาให้ได้ตลอดเวลา ส่วนวัคซีนท่ีเป็นชนิดเช้ือมีชีวิต (live vaccine) ควรพิจารณาให้

ก่อนที่ผู้ป่วยจะได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค(74)    

ดังน้ัน คณะทํางานฯ  จึงแนะนําว่า ควรหลีกเล่ียงการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในผู้ป่วยต้ังครรภ์ผู้ป่วยติดเชื้อรุนแรง และผู้ป่วยโรคมะเร็ง รวมท้ัง

ควรพิจารณาให้วัคซีนตามความเหมาะสม ในกรณีที่จําเป็นต้องได้รับวัคซีนที่เป็นเช้ือมีชีวิต ควร

พิจารณาเล่ือนการให้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคออกไป

ก่อน  รายละเอียดเก่ียวกับการใช้ยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคต่อการฉีดวัคซีน การใช้ในผู้ป่วยที่เป็นมะเร็ง และการตั้งครรภ์ให้ดูในคําแนะนําท่ี 13. 

 

 



42  คําแนะนําการใชยาชีววัตถุและยาสังเคราะหมุงเปาตานรูมากติกท่ี 
ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

คําแนะนําท่ี 11.  

ก่อนเร่ิมยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยท่ีติด

เชื้อวัณโรคระยะแฝง ไวรัสตับอักเสบบี หรือซี หรือการติดเชื้อเอดส์ ควรปรึกษาร่วมกันกับแพทย์

ผู้เช่ียวชาญตามความเหมาะสม (คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 

  

จากคําแนะนําที่ 9 และ 10 ที่พบว่าผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีได้รับยาชีววัตถุหรือยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมีอัตราการติดเช้ือรุนแรงเพ่ิมมากขึ้น  

โดยเฉพาะการติดเช้ือวัณโรคหรือการเกิดวัณโรคกําเริบในผู้ป่วยที่ได้รับยากลุ่มยาต้าน TNF-α  รวมท้ัง

มีโอกาสทําให้ผู้ที่ติดเช้ือไวรัสบางชนิดท่ีแฝงตัวอยู่ในร่างกายเกิดการกําเริบข้ึนได้ เช่น ไวรัสตับอักเสบบี 

ไวรัสตับอักเสบซี  ไวรัสเอดส์ เป็นต้น(105) ผู้ป่วยที่มีการติดเช้ือหรือมีการติดเช้ือแฝงเหล่าน้ีควรได้รับ

การตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีเก่ียวข้องอย่างเหมาะสม เพื่อประเมินภาวะการติด

เช้ือดังกล่าวและวางแผนการรักษาควบคู่กันไปอย่างเหมาะสม  และหากเป็นไปได้การปรึกษาแพทย์

ผู้เช่ียวชาญท่ีเหมาะสมก็จะทําการดูแลผู้ป่วยเป็นไปได้ด้วยดีย่ิงข้ึน 

คณะทํางานฯ จึงแนะนําว่า เมื่อพบว่าผู้ป่วยมีการติดเช้ือดังกล่าวข้างต้น ควรทําการปรึกษา

ร่วมกันกับแพทย์ผู้เช่ียวชาญตามความเหมาะสม เพ่ือวางแผนการรักษาและดูแลผู้ป่วยร่วมกัน  

 

คําแนะนําท่ี 12.  

ระหว่างการรกัษาด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค 

ควรเฝ้าระวังผลข้างเคียงต่าง ๆ ได้แก่ การติดเชื้อ เม็ดเลือดตํ่า ตับอักเสบ หัวใจล้มเหลว โรคท่ีเกิด

จากการเส่ือมสลายของปลอกมัยอีลิน (demyelinating disease) (คุณภาพหลักฐานระดับ II, 

ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 

 

เป็นท่ีทราบดีว่ายาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

สามารถก่อให้เกิดผลข้างเคียงหลายประการ  การติดเช้ือเป็นภาวะแทรกซ้อนที่สําคัญ โดยพบว่ายาชีว-
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วัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกชนิดเพิ่มอัตราเส่ียงต่อการติด

เช้ือที่รุนแรงเพิ่มขึ้น(106,107,120) พบอุบัติการณ์การติดเชื้อวัณโรคเพิ่มสูงขึ้นในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้าน TNF-α 
(108-111,120) พบอุบัติการณ์การติดเช้ือไวรัส varicella zoster ที่ก่อให้เกิดโรคงูสวัดสูงขึ้นในผู้ป่วยที่

ได้รับยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยเฉพาะประชากร

ชาวเอเชีย(121,122) พบรายงานการเกิดภาวะเม็ดเลือดขาวตํ่า และตับอักเสบได้สูงข้ึน และระดับไขมันใน

เลือดสูงขึ้นในผู้ป่วยที่ได้รับยา tocilizumab(49,65) เป็นต้น   

ด้านผลข้างเคียงของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค
ต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด  ในระยะแรกของการศึกษาการใช้ยาต้าน TNF-α โดยเฉพาะยา etaner-
cept และยา infliximab ในการรักษาภาวะหัวใจล้มเหลวต้องหยุดการการศึกษาก่อนกําหนดเน่ืองจาก
ไม่พบว่าได้ผล(127,128) และยังพบว่าการใช้ยา infliximab ในขนาดสูงยังเพิ่มอัตราการนอนใน
โรงพยาบาลด้วย ภาวะหัวใจล้มเหลวและเพิ่มอัตราการเสียชีวิตขึ้นด้วย(127) ทําให้การใช้ยาต้าน TNF-α 
ถูกแนะนําให้หลีกเล่ียงในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว  แต่จากการทบทวน
วารสารอย่างเป็นระบบเก่ียวกับภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมา-
ตอยด์ท่ีได้รับยาต้าน TNF-α ในขนาดมาตรฐานท่ีใช้ในการรักษาภาวะข้ออักเสบ ไม่พบว่ายาต้าน TNF-α 
เพิ่มอัตราเส่ียงต่อภาวะหัวใจล้มเหลว แต่กลับพบว่าในหลายรายงานยาต้าน TNF-α ลดอัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจได้(129) ข้อมูลเก่ียวกับภาวะแทรกซ้อนทางด้านหัวใจและหลอดเลือดจากยา 
ชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคชนิดอ่ืนหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียน
การดําเนินโรคยังไม่พบข้อมูลท่ีชัดเจน  

พบรายงานการเกิดภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับ
ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยเฉพาะยาต้าน TNF-α  ที่ทําให้เกิดภาวะเส่ือม
สลายของปลอกมัยอี ลิน (130-135) ได้แก่ ภาวะปลายประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy) 
เส้นประสาทตาอักเสบ (optic neuritis) ไขสันหลังอักเสบ (transverse myelitis) และโรค multiple 
sclerosis แต่ได้มีการศึกษาติดตามรายงานผลข้างเคียงทางตาในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้าน TNF-α เปรียบ-
เทียบกับผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานไม่พบอุบัติการณ์ภาวะ
เส้นประสาทตาอักเสบเพ่ิมมากขึ้น(136)    

พบรายงานการเกิดภาวะ progressive multifocal leukoencephalopathy (PML) ซ่ึงเป็น
ความผิดปกติในระบบประสาทส่วนกลางจากการติดเชื้อไวรัส John Cunningham (JC virus) ในผู้ป่วย
โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค(137,138) ผู้ป่วยส่วน
ใหญ่ได้รับยา rituximab แต่ก็พบรายงานที่เกิดจากการได้รับยาต้าน TNF-α เช่นกัน  อย่างไรก็ตาม 
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ภาวะ PML ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์น้ันสามารถพบได้ในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้านรูมาติกที่
ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานด้วยเช่นกัน  จากศึกษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในประเทศ
สวีเดนโดยใช้ข้อมูลผู้ป่วยที่รับลงทะเบียน (registration) พบว่าอุบัติการณ์การเกิดภาวะ PML ในผู้ป่วย
ท่ีได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคจะสูงกว่าผู้ป่วยท่ีไม่ได้รับยาชีววัตถุต้าน 
รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค(139) 

จากข้อมูลดังกล่าว คณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่า เมื่อได้ให้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้า

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคแก่ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์แล้ว ควรติดตามและ

เฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ได้แก่ การซักประวัติและการตรวจร่างกายเพ่ือดูภาวะซีด ภาวะปลาย

ประสาทอักเสบหรือภาวะการเสื่อมสลายของปลอกมัยอีลิน  ความผิดปกติทางระบบประสาทส่วนกลาง

ท่ีอาจเป็นอาการนําของภาวะ PML หรือการเป็นโรคงูสวัด การรวมทั้งการตรวจติดตามผลการตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการเพ่ือดูภาวะซีด เม็ดเลือดขาวตํ่า การทําหน้าที่ของตับและไต ภาวะไขมันในเลือดสูง 

รวมทั้งการตรวจภาพรังสีทรวงอกเพื่อค้นหาการติดเชื้อเป็นระยะ ๆ ตามความเหมาะสม  ชนิดการตรวจ

และความถี่ในการตรวจภายหลังได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคได้แสดงไว้ในตารางท่ี 5. 

 
ตารางท่ี 5.  ชนดิและความถีใ่นการตรวจทางห้องปฏิบัตกิารภายหลงัไดร้ับยาชวีวตัถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าตา้น 

รูมาตกิท่ีปรับเปลี่ยนแปลงการดาํเนินโรคในผูป่้วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด ์

 การตรวจนับความ

สมบูรณเ์ม็ดเลือด 

หน้าท่ี

ตับ 

หน้าท่ี

ไต 

ไขมันใน

เลือด 

ภาพรังสี

ทรวงอก 

ยาตา้น TNF-α (infliximab, 

etanercept, golimumab) 

x x - x x 

ยาตา้น rituximab x x - - x 

ยาตา้น tocilizumab x x - x x 

ยา tofacitinib x x x x x 

ความถี่ในการตรวจในระยะ 6 เดอืนแรก 1-3 1-3 1-3 3-6 - 

ความถี่ในการตรวจภายหลัง 6 เดือน 3-6 3-6 3-6 12* 12* 

*พิจารณาส่งตรวจตามข้อบ่งชี้
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คําแนะนําท่ี 13.   

เน่ืองจากผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ อาจมีภาวะหรือความผิดปกติบางประการซึ่งเป็น

สถานการณ์ท่ีไม่ได้พบบ่อยในภาวะปกติ เกิดข้ึนก่อนที่ได้รับหรือกําลังได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์

มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอยู่  ในกรณีดังกล่าวผู้ป่วยควรได้รับการดูแลรักษาอย่าง

เหมาะสม สถานการณ์เหล่าน้ีได้แก่ การฉีดวัคซีน การใช้ในผู้ป่วยโรคมะเร็ง  การใช้ในระหว่างการผ่าตัด 

และการใช้ในผู้ป่วยที่ต้ังครรภ์ 

 

คําแนะนําท่ี 13.1  

การให้วัคซีน: พิจารณาให้วัคซีนท่ีเหมาะสมในผู้ป่วยก่อนหรือระหว่างท่ีได้รับการรักษาด้วยยาชีว-

วัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (คุณภาพหลักฐานระดับ III, 

ระดับคําแนะนํา C) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 91.3) 

  

จากการที่ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ต้องได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์ และยาต้านรูมาติกที่
ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค ซ่ึงส่วนใหญ่มีฤทธิ์กดภูมิคุ้มกันของร่างกายและเป็นเหตุให้มีโอกาสติดเช้ือได้
ง่ายขึ้น ดังน้ัน จึงได้แนะนําให้ผู้ป่วยได้รับวัคซีนป้องกันโรคติดเช้ือต่าง ๆ โดยเฉพาะเชื้อไวรัสชนิดต่าง ๆ 
วิทยาลัยโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศอเมริกาได้แนะนําว่า ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ควร
ได้รับวัคซีนก่อนท่ีจะได้รับยากดภูมิคุ้มกันหรือยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรค
มาตรฐานหรือยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรค  โดยการให้วัคซีนทุกชนิดจําเป็น 
ต้องพิจารณาถึงอายุและปัจจัยเส่ียงของผู้ป่วย สําหรับวัคซีนที่เป็นเช้ือไม่มีชีวิตท่ีควรพิจารณาให้ได้แก่ 
วัคซีนต่อเชื้อ pneumococcus, influenza, ไวรัสตับอักเสบบีและ human papilloma virus สามารถ
ให้ได้ทั้งในช่วงก่อนที่จะได้รับยากดภูมิคุ้มกันหรือยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงดําเนินโรคทั้งชนิด
มาตรฐานและชนิดยาชีววัตถุ  ส่วนวัคซีนชนิดเช้ือมีชีวิต ซ่ึงได้แก่ วัคซีนโรคงูสวัด (varicella zoster 
vaccine) น้ันควรพิจารณาให้ก่อนผู้ป่วยได้รับยากดภูมิคุ้มกันหรือยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ
ดําเนินโรคทั้งชนิดมาตรฐานและชนิดยาชีววัตถุ(74)  ในกรณีท่ีผู้ป่วยได้รับยากดภูมิคุ้มกันหรือยาต้าน 
รูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค หากจําเป็นต้องได้รับวัคซีนชนิดเช้ือมีชีวิต คณะกรรมการพิจารณา
การให้วัคซีนประเทศสหรัฐอเมริกา (Advisory Committee on Vaccination Practices) แนะนําว่า
สามารถให้ได้หากผู้ป่วยได้รับยากลูโคคอร์ติคอยด์เทียบเท่ายา prednisolone ขนาดน้อยกว่า 20 
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

มิลลิกรัม/วัน  ยา methotrexate ขนาดน้อยกว่า 0.4 มิลลิกรัม/นํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม/วัน หรือยา 
azathioprine ขนาดน้อยกว่า 3 มิลลิกรัม/นํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม/วัน(140)  

รายงานศึกษาการตอบสนองต่อวัคซีนในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับยาชีววัตถุต้าน 
รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาต้าน TNF-α มีอัตราการตอบสนองต่อการ
สร้างแอนติบอดีต่อวัคซีน pneumococcus ไม่ต่างจากยาหลอก(141) แต่การตอบสนองต่อวัคซีน 
influenza พบรายงานท้ังท่ีอัตราการตอบสนองต่ํากว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก  และตํ่ากว่าประชากร
ท่ัวไป แต่ระดับที่ตํ่ายังคงสูงถึงระดับที่ป้องกันการติดเช้ือได้(142) แต่ก็พบรายงานที่อัตราการตอบสนอง
ไม่ต่างจากประชากรท่ัวไปเช่นกัน(143) โดยอัตราการตอบสนองท่ีต่ําลงเป็นผลจากการท่ีใช้ยาต้าน TNF-α 
ร่วมกับยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค โดยเฉพาะยา methotrexate(144)  ผู้ป่วยโรคข้อ
อักเสบรูมาตอยด์ท่ีได้รับยา rituximab จะมีอัตราการตอบสนองต่อวัคซีน pneumococcus(145,146) 
และ influenza(147) ตํ่ากว่าผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ไม่ได้รับยา rituximab และประชากรท่ัวไป 
ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับยา tocilizumab มีอัตราการตอบสนองต่อการได้รับวัคซีน pneumococcus และ 
influenza ไม่แตกต่างไปจากผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีไม่ได้รับยา(146,148-150)  

จากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมานพบอุบัติการณ์การเป็นโรคงูสวัด
เพิ่มสูงข้ึนในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีได้รับยาต้าน TNF-α(151)  รายงานจากฐานข้อมูล Medicare 
ของประเทศสหรัฐอเมริกาพบอุบัติการณ์การเกิดโรคงูสวัดเพ่ิมข้ึนในผู้ป่วยท่ีได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติก
ท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคทุกชนิด ข้อมูลจากการศึกษาหลักของยา tofacitinib ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบ
รูมาตอยด์ก็พบอัตราการเกิดโรคงูสวัดเพิ่มสูงขึ้นเช่นกัน(121) การศึกษาขนาดใหญ่จากฐานข้อมูล Medicare 
ของประเทศสหรัฐอเมริกาถึงผลของการได้รับวัคซีนโรคงูสวัดผู้ป่วยโรคข้ออักเสบที่ได้รับยาชีววัตถุต้าน
รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นยา infliximab ไม่พบผู้ป่วยเป็นโรคงูสวัดภายใน 42 
วันจากการได้รับวัคซีน และพบว่าอัตราการเกิดโรคงูสวัดลดลงถึงร้อยละ 40 ในระยะเวลา 2 ปี(152)  

จากข้อมูลดังกล่าว คณะทํางานฯ จึงมีคําแนะนําว่า ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ควรได้รับ
วัคซีนท่ีเหมาะสมก่อนได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน  การให้วัคซีนชนิดเช้ือ
ไม่มีชีวิตสามารถให้ได้เลยในผู้ป่วยทั้งที่กําลังได้รับยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐาน
หรือยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอยู่ แต่หากเป็นวัคซีน
ชนิดเช้ือมีชีวิตควรได้รับก่อนท่ีจะให้ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคมาตรฐานอย่างน้อย 6 
สัปดาห์  ทั้งน้ีขนาดยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานต้องเป็นขนาดท่ีไม่สูงตาม
ข้อกําหนดดังกล่าวข้างต้น  และไม่แนะนําให้วัคซีนชนิดเช้ือมีชีวิตในขณะท่ีได้รับยาชีววัตถุหรือยา
สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค  
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คําแนะนําท่ี 13.2 

โรคมะเร็ง: ควรหยุดยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคใน

ผู้ป่วยท่ีตรวจพบมะเรง็ระหว่างการรักษา(คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D)  

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 95.7) 

 

ข้อมูลเก่ียวกับการเกิดโรคมะเร็งหรือการดําเนินโรคของมะเร็งในผู้ป่วยที่ได้รับยาชีววัตถุหรือยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ยังมีข้อมูลที่

จํากัดมาก ท้ังน้ีเน่ืองจากโครงการวิจัยท่ีศึกษายากลุ่มน้ีจะคัดผู้ป่วยท่ีเป็นมะเร็งออกไปก่อน และหาก

พบว่าผู้ป่วยเป็นมะเร็งในขณะที่ได้รับยาก็จะถูกคัดออกจากโครงการวิจัย  จากการวิเคราะห์อภิมานใน

ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์พบอุบัติการณ์การเกิดโรคมะเร็งต่อมนํ้าเหลืองและมะเร็งปอดสูงกว่า แต่

มะเร็งลําไส้ตํ่ากว่า และไม่พบความแตกต่างในอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งเต้านม  เมื่อเทียบกับประชากร

ท่ัวไป(123,124) จากการศึกษายาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการ

ดําเนินโรคไม่พบอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งเพิ่มสูงขึ้นในงานวิจัยทั้งช่วงปิดสองด้านหรือแบบติดตามการ

รักษาระยะยาว ทั้งน้ีเน่ืองจากอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งน้ันพบได้น้อยมาก การศึกษาจึงต้องอาศัยการ

ติดตามผู้ป่วยและการศึกษาจากการลงทะเบียนเป็นหลัก  จากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบ พบว่า 

ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคโดยเฉพาะยาต้าน TNF-α ไม่ได้เพิ่มอุบัติการณ์การ

เกิดมะเร็ง  มะเร็งต่อมนํ้าเหลือง และมะเร็งผิวหนังชนิดท่ีไม่ใช่ melanoma แต่พบอุบัติการณ์การเกิด

มะเร็งผิวหนังชนิด melanoma เพิ่มข้ึนเล็กน้อย(120)  อุบัติการณ์การเกิดมะเร็งจากยาชีววัตถุและยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคยังไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจน เน่ืองจากระยะเวลาใน

การติดตามและจํานวนผู้ป่วยยังไม่เพียงพอ นอกจากน้ีมีการศึกษาที่ไม่พบการเป็นมะเร็งใหม่หรือเป็น

มะเร็งกลับซํ้าในผู้ป่วยท่ีเคยเป็นมะเร็งและได้รับการรักษาหายแล้วและได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคด้วยยาต้าน TNF-α แต่จํานวนผู้ป่วยจากทั้งสองรายงานน้ีค่อนข้างน้อยเกิน

กว่าที่จะสรุปผลได้แน่นอน(153,154)  

ในขณะน้ีจึงยังไม่มีข้อสรุปหรือข้อแนะนําที่ชัดเจนเก่ียวกับการใช้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่ง

เป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในผู้ป่วยที่มีประวัติเป็นโรคมะเร็งมาก่อนหรือเริ่มใช้ภาย

หลังจากท่ีผู้ป่วยหายจากมะเร็งเป็นระยะเวลานานเท่าใด แต่ในโครงการวิจัยส่วนใหญ่อนุญาตให้ผู้ป่วย

เข้าโครงการวิจัยได้ภายหลังจากหายจากมะเร็งเป็นระยะเวลาอย่างน้อย 5 ปี แต่เน่ืองจากยา rituximab 

สามารถใช้รักษาโรคมะเร็งต่อมนํ้าเหลือง และการติดตามผู้ป่วยเป็นระยะเวลา 9.5 ปีไม่พบอุบัติการณ์



48  คําแนะนําการใชยาชีววัตถุและยาสังเคราะหมุงเปาตานรูมากติกท่ี 
ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

การเพิ่มขึ้นของมะเร็ง(155) ดังน้ัน ในบางสมาคมวิชาชีพจึงได้แนะนําให้ใช้ rituximab ได้ในผู้ป่วยโรคข้อ

อักเสบรูมาตอยด์ท่ีเป็นมะเร็งต่อมนํ้าเหลือง(97)  

จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้น คณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่าเม่ือตรวจพบมะเร็ง ควรหยุดยาชีววัตถุ

และยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคที่กําลังใช้รักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบ 

รูมาตอยด์ พร้อมกับปรึกษาแพทย์ผู้เช่ียวชาญโรคมะเร็งเพ่ือวางแผนการรักษาต่อไป   ส่วนการพิจารณา

ให้ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในผู้ป่วยที่เคยเป็นมะเร็ง

มาก่อนและรักษาหายแล้ว ควรเป็นการตัดสินใจร่วมกันระหว่างแพทย์และผู้ป่วย 

 

คําแนะนําท่ี 13.3  

ระหว่างการผ่าตัด: พิจารณาหยุดยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคชั่วคราวก่อนการผ่าตัด ระยะเวลาในการหยุดยาขึ้นกับสภาวะของผู้ป่วย ชนิดการผ่าตัด 

และเภสัชจลนศาสตร์ของยา  และพิจารณาให้ยากลับเข้าไปหลังผ่าตัดหากไม่มีการติดเชื้อและการ

สมานแผลผ่าตัดเป็นท่ีน่าพอใจ (คุณภาพหลักฐานระดับ IV, ระดับคําแนะนํา D) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 

 

เน่ืองจากยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมีฤทธิ์กด

ภูมิคุ้มกันของร่างกายและก่อให้เกิดการติดเช้ือและการติดเช้ือท่ีรุนแรงได้มากกว่าปกติ  จึงมีความ

กังวลเก่ียวกับการติดเช้ือระหว่างการผ่าตัดในผู้ป่วยท่ีได้รับยาดังกล่าว  แต่การหยุดยาชีววัตถุหรือยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคก่อนการผ่าตัดนานเกินไปอาจทําให้ข้ออักเสบ

กําเริบ และอาจก่อปัญหาต่อการผ่าตัดเก่ียวกับช่องข้อได้ด้วย  หลายสมาคมวิชาชีพได้แนะนําให้หยุด

ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคประมาณ 1-4 สัปดาห์ก่อนการผ่าตัด(97,118,156,157)  

จากการทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมาน พบอุบัติการณ์แผลผ่าตัดติด

เช้ือเพิ่มสูงขึ้นจากการผ่าตัดเปล่ียนข้อ ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับยาต้าน TNF-α(158) แต่

อีกการศึกษาหน่ึงไม่พบอัตราการติดเช้ือบริเวณแผลผ่าตัดโดยรวมเพิ่มสูงขึ้น ในผู้ป่วยท่ีได้รับยาชีววัตถุ

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค (ส่วนใหญ่เป็นยาต้าน TNF-α) แต่พบว่าการผ่าตัดบริเวณเท้า

จะเพิ่มอัตราเส่ียงต่อการติดเชื้อได้ง่ายข้ึน(159) นอกจากน้ีมีการศึกษาท่ีไม่พบความแตกต่างใน

อุบัติการณ์ของการติดเชื้อในภาพรวมในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ได้รับการทําหัตถการทางอายุร-
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กรรมหรือได้รับการผ่าตัดเม่ือเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มท่ีได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคกับกลุ่มที่ไม่ได้รับ  แต่เมื่อพิจารณาถึงกลุ่มท่ีมีการผ่าตัดเปล่ียนข้อ  จะพบว่าอุบัติการณ์ของ

การติดเช้ือแทรกซ้อนบริเวณแผลผ่าตัดเพิ่มขึ้น(160)  

จากข้อมูลดังกล่าว คณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่า ในการผ่าตัดที่ได้มีการกําหนดไว้ก่อนล่วงหน้า 
(elective surgery) ควรพิจารณาหยุดยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ
ดําเนินโรคช่ัวคราวก่อนการผ่าตัด โดยระยะเวลาในการหยุดยาข้ึนกับเภสัชจลนศาสตร์ของยา  สภาวะ
ร่างกายของผู้ป่วย  และชนิดการผ่าตัด และพิจารณาให้ยากลับเข้าไปหลังผ่าตัดหากไม่มีการติดเช้ือและ
การสมานแผลผ่าตัดเป็นที่น่าพอใจ  ในกรณีท่ีเป็นการผ่าตัดฉุกเฉิน (emergency surgery) ที่ผู้ป่วยไม่
สามารถหยุดยาได้ให้หยุดยาไว้ก่อน  เฝ้าระวังภาวะการติดเช้ือภายหลังการผ่าตัด และพิจารณาให้ยา 
กลับเข้าไปใหม่เมื่อแน่ใจว่าไม่มีการติดเช้ือและแผลสมานดีแล้ว  

 

คําแนะนําท่ี 13.4 

การต้ังครรภ์และการให้นมบุตร: ควรแนะนําผู้ป่วยให้หลีกเล่ียงการต้ังครรภ์ในระหว่างการรักษา

ด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคหากเกิดการต้ังครรภ์

หรือต้องการให้นมบุตร แพทย์และผู้ป่วยควรพิจารณาร่วมกันถึงความเส่ียงและประโยชน์ท่ีจะได้รบั 

(คุณภาพหลักฐานระดับ II, ระดับคําแนะนํา B) 

(ความเห็นพ้องต้องกัน ร้อยละ 100) 

 

ข้อมูลเก่ียวกับผลของยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรค

ต่อการตั้งครรภ์ และทารกยังมีข้อมูลที่จํากัด  ท้ังน้ีเน่ืองจากในโครงการวิจัยที่ศึกษายากลุ่มน้ีจะ

คัดเลือกผู้ป่วยท่ีกําลังตั้งครรภ์และให้นมบุตรออกไป รวมทั้งให้ผู้ท่ีมีโอกาสต้ังครรภ์ต้องมีการคุมกําเนิด

อย่างเคร่งครัดในขณะที่เข้าร่วมโครงการวิจัย และหากพบว่าผู้ป่วยตั้งครรภ์ขณะท่ีกําลังดําเนินการวิจัย

ก็จะต้องส้ินสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัยน้ัน ๆ  ดังน้ัน ข้อมูลเกี่ยวกับการต้ังครรภ์และทารกจึงเป็น

ข้อมูลท่ีได้จากการสังเกตติดตามผู้ท่ีได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียน

การดําเนินโรคมากกว่าท่ีจะได้จากโครงการวิจัยโดยตรง นอกจากน้ีจากการท่ีทราบกันดีว่าอิมมูโนโกล-

บูลินสามารถผ่านรกไปสู่ตัวทารกได้ในระยะท้ายของการต้ังครรภ์(161) และโมเลกุลของยาชีววัตถุต้าน 

รูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคส่วนใหญ่จะเป็นโมโนโคลนัลแอนติบอดีหรือมีโครงสร้างของอิมมู-
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ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในการรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด 

โนโกลบูลินเป็นส่วนประกอบ จึงมีความกังวลเก่ียวกับผลของยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคต่อการต้ังครรภ์ และทารก รวมทั้งระดับยาในนมมารดา   

ในการศึกษาประสิทธิผลของยาชีววัตถุที่ใช้ในโรคต่าง ๆ รวมท้ังท่ีใช้ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบ (รวม 

ท้ังโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์)  ผู้ป่วยท่ีถูกตรวจพบว่าต้ังครรภ์จะถูกให้ออกจากโครงการวิจัยทันที และ

ทําการติดตามผลการตั้งครรภ์ต่อไป มีผู้ป่วยจํานวนน้อยมากที่ได้รับยาต่อไปตลอดการตั้งครรภ์(162) 

จากการรวบรวมข้อมูลจากองค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกาในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้าน 

TNF-α (ไม่ได้ระบุโรคที่เป็นสาเหตุที่ทําให้ได้รับยาต้าน TNF-α) พบอัตราการเกิดความผิดปกติใน

ทารกเพิ่มสูงขึ้นเมื่อเทียบกับอุบัติการณ์การพบทารกผิดปกติในอดีต(163) ทําให้คาดว่ายาต้าน TNF-α 

อาจมีส่วนเก่ียวข้องกับการเกิดความผิดปกติในทารกดังกล่าว  รายงานจากการลงทะเบียนผู้ป่วยที่

ได้รับยาต้าน TNF-α ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ จากประเทศอังกฤษ พบอัตราการ

แท้งบุตรเองเพ่ิมสูงข้ึนเล็กน้อย และพบความผิดปกติในทารกได้บ้าง(164) แต่รายงานจากการลง 

ทะเบียนผู้ป่วยท่ีใช้ยาต้าน TNF-α จากประเทศเยอรมัน พบอัตราการคลอดก่อนกําหนดเพิ่มขึ้น แต่ไม่

พบอัตราการแท้งเองเพิ่มขึ้น(165) ข้อมูลจากการบริษัทผู้ผลิตยา rituximab ซ่ึงผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นโรค

ข้ออักเสบรูมาตอยด์พบอัตราการแท้งบุตรเองเพ่ิมข้ึน พบทารกคลอดก่อนกําหนดสูงข้ึน พบความ

ผิดปกติผิดรูปได้บ้าง รวมทั้งพบความผิดปกติทางระบบเลือดในทารกเมื่อแรกคลอด(166) ส่วนยา 

tocilizumab  ซ่ึงเป็นรายงานที่เสนอในที่ประชุมวิชาการพบอัตราการแท้งบุตรเอง และการคลอดก่อน

กําหนดที่เพิ่มสูงขึ้นเช่นกัน(167) ยังไม่พบรายงานการตั้งครรภ์ในผู้ป่วยที่ได้รับยา tofacitinib ในขณะท่ี

เตรียมคําแนะนําฉบับน้ี อย่างไรก็ตามเน่ืองจากการที่ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์มักได้รับยาอ่ืน ๆ และ

ยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมาตรฐานร่วมด้วย จึงเป็นการยากท่ีจะสรุปได้ว่าความ

ผิดปกติที่เกิดขึ้นดังกล่าวเป็นผลจากยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคโดยตรง เน่ืองจาก

ในการศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาน้ีเป็นการศึกษาแบบสุ่มท่ีได้คัดกรองผู้ป่วย

ต้ังครรภ์ออกจากการศึกษาและห้ามมิให้ผู้ป่วยตั้งครรภ์ในขณะท่ีเข้าร่วมการรักษา ส่วนข้อมูลระยะยาว

หลังการวางตลาดยังไม่มีเน่ืองจากยาเพ่ิงมีใช้ไม่นาน ดังน้ันจึงยังไม่มีข้อมูลผลการต้ังครรภ์ในผู้ป่วยที่

ได้รับยากลุ่มน้ี 

ผลของยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคต่อนํ้ากาม (semen) และสเปิร์ม 

(sperm) ในผู้ป่วยชายที่ได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคก็มีจํากัดเช่นกัน  พบว่า

ผู้ป่วยโรค Crohn ที่ได้รับยา infliximab จะมีปริมาณน้ํากาม และการเคล่ือนไหวของสเปิร์มลดลง(168) 

แต่การศึกษาในผู้ป่วยกลุ่มโรคข้อกระดูกสันหลังอักเสบ (spondyloarthropathy) กลับพบความผิดปกติ
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ของนํ้ากามในผู้ป่วยท่ีไม่ได้รับยาต้าน TNF-α สามารถพบมากกว่าผู้ป่วยกลุ่มท่ีได้รับ(169) ข้อมูลเกี่ยวกับ

การต้ังครรภ์ในหญิงท่ีคู่นอนเพศชายได้รับยาต้าน TNF-α มีจํานวนจํากัดมาก ถึงแม้ว่าส่วนใหญ่จะ

พบว่าการคลอดได้ทารกท่ีสมบูรณ์ แต่ก็มีการแท้งเกิดข้ึนเช่นกัน(126) ส่วนผลจากต้ังครรภ์ในหญิงท่ีคู่

นอนได้รับยา rituximab ก็พบอัตราการคลอดก่อนกําหนดสูงข้ึน และมีการแท้งเองเกิดข้ึนเช่นกัน(166) 

อย่างไรก็ตามเน่ืองจากผู้ป่วยชายท่ีได้รับยาต้าน TNF-α และยา rituximab มักได้รับยาอ่ืน ๆ และยา

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคมาตรฐานร่วมด้วย จึงทําให้ไม่สามารถสรุปผลของการ

ต้ังครรภ์ในเพศหญิงท่ีคู่นอนได้รับยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปลี่ยนแปลงการดําเนินโรคได้   

ข้อมูลเกี่ยวกับการให้นมบุตรในผู้ป่วยท่ีได้รับยาชีววัตถุหรือสารสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ี

ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ก็มีจํานวนจํากัดเช่นกัน  มีการศึกษาที่พบว่า

ระดับยาต้าน TNF-α ในน้ํานมวัดได้ปริมาณเพียงเล็กน้อยและตํ่ากว่าระดับในเลือดของมารดา(170,171)    

จากข้อมูลดังกล่าว คณะฯ ทํางานจึงมีข้อแนะนําว่า ในระหว่างการได้รับยาชีววัตถุหรือยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค  ผู้ป่วยควรหลีกเล่ียงการต้ังครรภ์และการให้

นมบุตร ในกรณีที่ต้องการต้ังครรภ์ ควรหยุดยาชีววัตถุต้านรูมาติกหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ี

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคเป็นระยะเวลาอย่างน้อย 5 เท่าระยะเวลาครึ่งชีวิตของยา (ตารางที่ 4) 

รวมท้ังอาจต้องพิจารณาหยุดยาต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานอ่ืน ๆ ที่ได้รับร่วม

ด้วยเช่นกัน หากเกิดการต้ังครรภ์เกิดข้ึนในระหว่างท่ีได้รับยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้าน 

รูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรค แพทย์และผู้ป่วยควรพิจารณาร่วมกันถึงความเส่ียงและประโยชน์ที่

จะได้รับในการให้ยาต่อไปตลอดการต้ังครรภ์ 

อย่างไรก็ตาม ประเทศอังกฤษได้แนะนําให้หยุดยาชีววัตถุต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนิน

โรคก่อนการต้ังครรภ์เป็นระยะเวลาดังนี้ ยา etanercept 3 เดือน ยา infliximab และยา golimumab  

6 เดือน ยา rituximab 12 เดือน และยา tocilizumab 3 เดือน(126)   
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บทสรุป 

จากการท่ีปัจจุบันได้มีการพัฒนายาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคมาใช้ในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ เป็นผลให้การดูแลรักษาผู้ป่วยดียิ่งขึ้น ภาวะข้อ

อักเสบเข้าสู่ระยะโรคสงบมากขึ้น ลดความพิการ และเป็นผลให้คุณภาพชีวิตผู้ป่วยดียิ่งข้ึน อย่างไรก็

ตาม การรักษาด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกยังคงมีปัญหาพอสมควร ในเรื่อง

อาการไม่พึงประสงค์ต่าง ๆ โดยเฉพาะปัญหาการติดเช้ือ และผลข้างเคียงในระยะยาวที่ยังไม่ทราบแน่ชัด  

นอกจากน้ียาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลงการดําเนินโรคในปัจจุบัน

ยังคงมีราคาสูงอยู่ 

สมาคมรูมาติสซ่ัมแห่งประเทศไทยได้ทําการปรับปรุงคําแนะนําการใช้ยาชีววัตถุและยา

สังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ขึ้นมา

ใหม่ให้ทันสมัย  เพื่อให้ครอบคลุมยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการ

ดําเนินโรคที่มีจําหน่ายในประเทศไทยในปัจจุบัน โดยหวังว่าคําแนะนําท้ังหมด 13 ข้อน้ีจะเป็นแนวทาง

ให้อายุรแพทย์โรคข้อและรูมาติสซ่ัมใช้ยาเหล่าน้ีอย่างถูกต้องและเหมาะสม ท้ังน้ีเพื่อประโยชน์สูงสุดใน

การให้การดูแลรักษาผู้ป่วย 

 

กิตติกรรมประกาศ 

 ขอขอบคุณ พญ. มนาธิป โอศิริ ท่ีได้กรุณาตรวจทานและให้คําแนะนํา 
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ภาคผนวกท่ี 1. 

ยา abatacept 

Abatacept หรือ CTLA4Ig (cytotoxic lymphocyte antigen-4 immunoglobulin) เป็นยา 

ชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคท่ีทําหน้าท่ียับยั้งการกระตุ้นการทํางานของที-ลิมโฟซัยท์ 

(T-lymphocyte) ยามีระยะเวลาครึ่งชีวิตประมาณ 13 วัน(97) มีงานวิจัยชนิดปิดสองด้านที่มีกลุ่มควบคุม

ท่ีแสดงให้เห็นว่ายา abatacept สามารถระงับการอักเสบ และทําให้โรคเข้าสู่ระยะสงบ รวมทั้งผู้ป่วยมี

คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนแปลง

การดําเนินโรคมาตรฐาน(172,173) และผู้ท่ีไม่ตอบสนองต่อยาต้าน TNF-α (174,175) ยาให้ประสิทธิผลคงที่

ในระยะยาว(176) สามารถลดการลุกลามและทําลายข้อทางภาพรังสีได้เม่ือเทียบกับยาต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานทั้งในระยะส้ันและเม่ือติดตามเป็นระยะเวลานานถึง 5 ปี(177,178)  

การศึกษาในระยะส้ันพบอัตราการติดเช้ือรุนแรงเพิ่มสูงขึ้น โดยเฉพาะในการวิเคราะห์กลุ่มย่อยที่ผู้ป่วย

มีโรคทางเดินหายใจอุดก้ันเร้ือรัง (chronic obstructive pulmonary disease) หรือได้รับยาชีววัตถุ

ต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคขนานอื่นร่วมด้วย(179) แต่จากการติดตามผู้ป่วยระยะยาวไม่พบ

อัตราการติดเช้ือรุนแรงเพ่ิมขึ้นตามระยะเวลา  ถึงแม้ว่าจะพบอุบัติการณ์การเป็นมะเร็งลําไส้และเต้า

นมมีแนวโน้มที่ลดลง และการเป็นมะเร็งต่อมนํ้าเหลืองและมะเร็งปอดท่ีเพ่ิมข้ึนเมื่อเทียบกับประชากร

ท่ัวไป แต่อุบัติการณ์ที่พบก็ไม่ได้แตกต่างไปจากท่ีพบในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ตามปกติพบ

อัตราการตอบสนองต่อวัคซีนท่ีลดลงในผู้ป่วยที่ได้รับยา abatacept(180)  

พบว่ายา abatacept ให้ประสิทธิผลในการรักษาผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ท่ีไม่เคยได้รับ

หรือตอบสนองไม่เพียงพอต่อยา methotrexate เท่ากับยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน

โรคชนิดอ่ืนๆ ท้ังจากการศึกษาชนิดวิเคราะห์อภิมาน(60) การทบทวนวารสารอย่างเป็นระบบและทํา

การเปรียบเทียบแบบคู่ในการวิเคราะห์อภิมานทางอ้อม (indirect pairwise meta-analysis)(79) และ

การวิเคราะห์อภิมานชนิดเครือข่าย(78) และพบอุบัติการณ์การติดเชื้อท่ีต่ํากว่ายาชีววัตถุต้านรูมาติกที่

ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอ่ืน ๆ(106)  และทางพันธมิตรโรคข้อและรูมาติสซ่ัมแห่งทวีปยุโรปได้แนะนํา

ให้ยา abatacept เป็นหน่ึงในยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนินโรคที่สามารถเลือกใช้ได้ใน

ผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปล่ียนการดําเนิน
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โรคมาตรฐานได้ระดับเป้าหมายภายในระยะเวลา 6 เดือน หรือไม่ตอบสนองต่อการรักษาภายใน

ระยะเวลา 3 เดือน(73)  

จากข้อมูลดังกล่าว ทางคณะทํางานฯ จึงมีความเห็นว่ายา abatacept สามารถใช้ได้เหมือนกับ

ยาชีววัตถุหรือยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคในการรักษาโรคข้ออักเสบรูมา-
ตอยด์ตามคําแนะนําดังกล่าวข้างต้น  
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ภาคผนวกท่ี 2.  

ตารางแสดงการแปลผลค่าภาวะการอักเสบ (DAS28-ESR, SDAI, CDAI) และเกณฑ์การกําหนดภาวะโรคสงบ

ของ Boolean ตามวิทยาลยัโรคข้อและรูมาตสิซั่มแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา (ดดัแปลงจาก Gilek-Seibert และ

คณะ(181) และ Felson และคณะ(27)) 

ตัววัด โรคสงบ ภาวะการอักเสบน้อย ภาวะการอักเสบปาน

กลาง 

ภาวะการอักเสบมาก 

   

DAS28-ESR < 2.6 ≥ 2.6 ถงึ < 3.2 ≥ 3.2 ถงึ ≤ 5.1 > 5.1 

SDAI ≤ 3.3 > 3.3 ถงึ ≤ 11.0 > 11.0 ถึง ≤ 26.0 > 26.0 

CDAI ≤ 2.8 > 2.8 ถงึ 10.0 > 10.0 ถึง 22 > 22.0 

ACR/EULAR  

Boolean base  

โรคสงบ หมายถงึ ในช่วงเวลาใดเวลาหนึง่ผู้ป่วยมีเกณฑ์ดงัต่อไปนี ้จํานวนข้อบวม ≤ 1 ข้อ*, 

จํานวนข้อกดเจบ็ ≤ 1 ข้อ*, คา่ c-reactive protein มีค่า ≤ 1 มิลลิกรมั/เดซิลิตร  

และการประเมินภาวะโรคโดยรวมโดยผูป่้วยมีคา่ ≤ 1 ในมาตร 1-10 ในการประเมินด้วย

สายตา (visual analog scale). * ให้ประเมินข้อเท้าและข้อนิว้เท้ารว่มด้วย 

ACR/EULAR index 

base  

โรคสงบ หมายถงึ ในช่วงเวลาใดเวลาหนึง่ผู้ป่วยมีค่า SDAI ≤ 3.3   

DAS = disease activity score, SDAI = simplified disease activity index, CDAI = clinical disease activity 

index, ESR = erythrocyte sedimentation rate, ACR/EULAR = American College of Rheumatology/ 

European League Against Rheumatism.  

หมายเหต:ุ การประเมินด้วย DAS28-ESR, CDAI และ SDAI ใชก้ารนับข้อจํานวน 28 ข้อ  
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ภาคผนวกท่ี 3.  

ตารางแสดงขนาดรักษาหรือขนาดยาเป้าหมายยาต้านรมูาติกท่ีปรับเปล่ียนการดําเนินโรคมาตรฐานก่อนพิจารณาใช้

ยาชีววตัถุหรือยาสังเคราะห์มุง่เป้าต้านรูมาตกิท่ีปรับเปลี่ยนการดําเนนิโรค  

ช่ือยา ขนาดรักษาหรอืขนาดเป้าหมาย  

Chloroquine 125-250 มิลลิกรัม/วนั

Hydroxychloroquine 200-400 มิลลิกรัม/วนั 

Methotrexate 7.5-25 มิลลกิรมั/สัปดาห์

Sulfasalazine 2-3 กรมั/วนั 

Leflunomide 20 มิลลกิรัม/วนั 

Azathioprine  1-3 มิลลิกรัม/น้าํหนกัตัว 1 กิโลกรัม

Cyclosporine 3 มิลลิกรัม/น้าํหนกัตัว 1 กิโลกรมั 
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ภาคผนวกท่ี 4.   

ตารางแสดงยาชีววตัถแุละยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรมูาติกท่ีปรับเปลีย่นการดาํเนินโรคท่ีมีจําหน่ายในประเทศไทย 

ช่ือยา กลไกการออกฤทธิ ์ ขนาดยา วิธกีารบริหารยา ผลข้างเคยีงท่ีสาํคัญ

หรือพบบ่อย 

Etanercept  TNF-α receptor 
antagonist 

25 มิลลิกรัม 
สัปดาห์ละ 2 ครัง้ 
หรอื 50 มิลลิกรมั
สัปดาห์ละครัง้  

ฉีดใต้ผิวหนงั  การติดเชื้อวัณโรค
กําเรบิ ปฏกิริยิาท่ี
ผิวหนังท่ีตําแหนง่ 
ฉีดยา (injection 
site reaction) 

Infliximab Chimeric anti-
TNF-α 
monoclonal 
antibody 

3-5 มิลลิกรัม/
น้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม ในสัปดาห์ท่ี 
0, 2, 6 และหลัง 
จากนัน้ทุก 8 สัปดาห์

หยดยาทางหลอด
เลือดดํา 

การติดเชื้อวัณโรค
กําเรบิ ปฏกิริยิาจาก
การหยดยา 
(infusion reaction) 

Golimumab Fully humanized 
anti-TNF-α 
monoclonal 
antibody 

50 มิลลิกรัม  
เดือนละคร้ัง  

ฉีดใต้ผิวหนงั การติดเชื้อวัณโรค
กําเรบิ  ปฏกิริยิาท่ี
ผิวหนังท่ีตําแหนง่ 
ฉีดยา 

Rituximab Chimeric anti-
CD20 antibody 

500-1,000 
มิลลิกรมัต่อครั้งใน
วนัท่ี1 และวนัท่ี 15 
ของรอบการใหย้า
ทุก 6 เดือน

หยดยาทางหลอด
เลือดดํา 

ปฏกิริยิาจากการ
หยดยา ภาวะแกม-
ม่าโกลบลิูนตํ่า 
(hypogamma 
globulinemia) 

Tocilizumab Fully humanized 
anti-IL6 
monoclonal 
antibody 

8 มิลลิกรัม/น้าํหนกั
ตัว 1 กิโลกรัม  
ทุกเดือน   

หยดยาทางหลอด
เลือดดํา 

ปฏกิริยิาจากการ
หยดยา ภาวะเม็ด
เลือดขาวต่าํ และ
เอนไซมตั์บเพ่ิมสูงขึน้  

Abatacept Cytotoxic T 
Lymphocyte 
antigen-4 
Immunoglobulin 
(CTLA-4Ig) 

10 มิลลิกรัม/
น้าํหนกัตัว  
1 กโิลกรัม ทุกเดือน 

หยดยาทางหลอด
เลือดดํา 

ปฏกิริยิาจากการ
หยดยา 
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ช่ือยา กลไกการออกฤทธิ ์ ขนาดยา วิธกีารบริหารยา ผลข้างเคยีงท่ีสาํคัญ

หรือพบบ่อย 

Tofacitinib Janus kinase 

(JAK) inhibitor 

5-10 มิลลิกรัม/วนั  รับประทาน  ภาวะซดี เมด็เลือด

ขาวต่าํ การติดเชื้อ

ไวรัสโรคงสูวดั และ

ปฏกิริยิากบัยาท่ีมีผล

ต่อการงานของ

เอนไซม ์

cytochrome P450 
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