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	 กัลุ่่มโรคเส้นประสาทร่วมกัล่้ามเน้�อจัากัภิูมิคุ้มกััน	 (Immune	mediated	 neuromuscular	 

disorders)	 เป็นอ่กักัลุ่่มโรคท่�ทำาให้ม่อากัารอ่อนแรงแล่ะ/หร้อม่กัารรับัรู้ความรู้สึกัท่�ผิิดปกัติิ	 เป็นสาเหติ	ุ	 

ของความพิกัารแล่ะสูญเส่ยปีสุขภิาวะ	(Disability	Adjusted	Life	Year	:	DALYs)	กัารรักัษ์าจัำาเพาะสามารถ 

ทำาให้ผู้ิป่วยอ่อนแรงล่ดล่ง	แล่ะม่คุณภิาพช่วิติท่�ด่ขึ�น	

	 สถาบัันประสาทวิทยา	 กัรมกัารแพทย์	 ได้พิจัารณาเห็นว่าปัจัจัุบัันกัารรักัษ์ากัลุ่่มโรคดังกัล่่าว	 

ม่กัารพัฒนาเป็นอย่างมากั	 กัารรักัษ์าได้ผิล่ด่เพิ�มขึ�น	 แติ่กัารเข้าถึงกัารวินิจัฉััยแล่ะรักัษ์ายังอาจัไม่ทั�วถึง 

แล่ะยังไม่ม่แนวทางท่�ชัดเจันท่�เหมาะกัับับัริบัทของประเทศไทย	 จัึงได้ดำาเนินกัารจััดทำาแนวทางกัารใช้	 

Immunomodulating	 therapy	 ในโรคเส้นประสาทแล่ะกัล่้ามเน้�อจัากัภิูมิคุ้มกััน	 แล่ะหวังเป็นอย่างยิ�ง							 

ว่าแนวทางฉับัับัน่�	 จัะเกัิดประโยชน์สำาหรับัแพทย์ผิู้ให้กัารดูแล่รักัษ์าผิู้ป่วย	 เพ้�อให้ประชาชนม่คุณภิาพช่วิติ		 

ท่�ด่ขึ�น	ท้ายสุดน่�	ขอขอบัคุณคณะทำางานแล่ะผู้ิม่ส่วนเก่ั�ยวข้องทุกัท่านท่�ให้กัารสนับัสนุนเป็นอย่างด่ยิ�ง

(ผิศ.พิเศษ์	นายแพทย์ธนินทร์	เวชชาภิินันท์)

รองอธิบัด่กัรมกัารแพทย์
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1

บทนำำ�

	 กลุ่่�มโรคเส้้นประส้าทร�วมกลุ่้ามเน้�อ	 (Neuromuscular	 disorders:	 NMD)	 เป็นกลุ่่�มโรค 

ไม�ติิดติ�อ	 (non-communicable	 disorders)	 ท่ �ทำาให้้ม่อาการอ�อนแรงแลุ่ะเป็นส้าเห้ติ่ของ 

ความพิิการ	โรคในกลุ่่�ม	Neuromuscular	disorder	ส้�วนห้น่�งเกิดจากส้าเห้ต่ิทางพัินธุ่กรรม	อย่�างไรก็ติาม 

ม่ห้ลุ่าย่โรคในกลุ่่�มน่�ซึ่่�งเก่�ย่วข้องกับระบบภููมิค่้มกัน	 ส้ามารถให้้การรักษาจำาเพิาะเพิ้�อลุ่ดการอ�อนแรง 

แลุ่ะทำาให้้ผูู้้ป่วย่ม่ค่ณภูาพิช่ีวิติท่�ด่ข่�น	

	 ปัจจ่บันองค์ความรู้เก่�ย่วกับโรคในกลุ่่�ม	 Neuromuscular	 disorders	 เพิิ�มข่�นอย่�างมาก	 

ม่การพิัฒนาการรักษาท่�ได้ผู้ลุ่ด่เพิิ�มข่�น	 ประชีาชีนทั�วไปม่ความเข้าใจในติัวโรคเพิิ�มข่�นมากกว�าในอด่ติ	 

แนวทางการวินิจฉััย่แลุ่ะการรักษาม่ความก้าวห้น้า	แติ�การเข้าถ่งการรักษาย่ังอาจไม�ทั�วถ่ง	

	 คณะแพิทย่์ผูู้ ้เชี่ �ย่วชีาญทางด้านประส้าทวิทย่า	 ทั�งแพิททย่์ประส้าทวิทย่าเด็กแลุ่ะผูู้้ให้ญ�	 

ด้านโรคข้อแลุ่ะรูมาติิส้ซึ่ั�มทั�งแพิททย่์โรคข้อแลุ่ะรูมาติิส้ซึ่ั�มทั�งเด็กแลุ่ะผูู้้ให้ญ�	 พิย่าธุิแพิทย่์	 เภูส้ัชีกร	 

ติัวแทนจากคณะแพิทย่ศาส้ติร์ติ�าง	 ๆ	 แลุ่ะติัวแทนแพิทย่์จากกระทรวงส้าธุารณส้่ขได้ร�วมกับจัดทำา 

ร�างแนวทางเวชีปฏิิบัติิฉับับน่�	โดย่ม่วัติถ่ประส้งค์ส้ำาห้รับแพิทย์่ทั�วไป	แพิทย์่อาย่่รกรรมทั�วไป	ก่มารแพิทย์่	 

แพิทย่์ประส้าทวิทย่า	 อาย่่รแพิทย่์โรคข้อแลุ่ะรูมาติิส้ซึ่ั�ม	 แลุ่ะแพิทย่์ส้าขาอ้�นๆ	 ท่�ดูแลุ่ผูู้้ป่วย่กลุ่่�มโรค 

เส้้นประส้าทร�วมกลุ่้ามเน้�อทั�งเด็กแลุ่ะผูู้้ให้ญ�	 ใชี้ประกอบการติัดส้ินใจให้้การวนิิจฉััย่	 การรักษา	 การให้ ้

คำาแนะนำาแก�ญาติิ	 การประเมินแลุ่ะติิดติามการรักษา	 โดย่ได้ระบ่ระดับของโรงพิย่าบาลุ่ท่�เห้มาะส้มกับ 

การติรวจรักษาติ�างๆ	แลุ่ะใช้ีระดับคำาแนะนำาติามแบบของราชีวิทย่าลัุ่ย่อาย่่รแพิทย่์	

	 แนวทางเวชีปฏิิบัติิฉับับน่�จ่งย่่ดห้ลุ่ักการรวบรวมแก�นองค์ความรู้ด้าน	 Neuromuscular	 

disorders	 ผู้ส้มผู้ส้านกับเวชีปฏิิบัติิในบริบทของชี่มชีนแลุ่ะส้ังคมไทย่ปัจจ่บัน	 แติ�ส้ามารถปรับให้้ 

เห้มาะส้มกับส้ภูาวะแลุ่ะบริบทของแติ�ลุ่ะโรงพิบาบาลุ่	โดย่ท่�แนวทางเวชีปฏิิบัติิเป็นแนวทาง	(guideline)	 

ในการดูแลุ่รักษาผูู้้ป่วย่เพิ้�อชี�วย่ในการติัดส้ินใจ	 แติ�ไม�ใชี�มาติรฐานติามกฎห้มาย่ท่�ติ้องทำาติามท่กอย่�าง	 

(gold	standard)	โดย่ลุ่ะเลุ่ย่ห้ร้อไม�ให้้ความส้ำาคัญกับการตัิดสิ้นใจของแพิทย่์ท่�ดูแลุ่ผูู้้ป่วย่	ท่�ดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ 

ท่�ส้ภูาวะใดส้ภูาวะห้น่�งในขณะนั�น	 แลุ่ะทางผูู้้จัดทำาม่แผู้นท่�จะเก็บข้อมูลุ่การใชี้ประโย่ชีน์แลุ่ะข้อควร 

ปรับปร่งของแนวทางเวชีปฏิิบัติิฉับับน่�	ก�อนการปรับปร่งครั�งติ�อไป

	 อน่�งย่าส้�วนให้ญ๋ในเวชีปฏิิบัติิเลุ่�มน่�อยู่�ในบัญชี่ย่าห้ลุ่ักแห้�งชีาติิ	 โดย่ท�านส้ามารถดูข้อมูลุ่บัญชี ่

ย่าห้ลัุ่กได้จาก	http://ndi.fta.moph.go.th/Drug_national

	 ทั�งน่�ต้ิองขอขอบค่ณคณะกรรมการท่กท�านท่�ได้ชี�วย่กันจัดทำาแนวทางการรักษาฉับับน่�

คณะผูู้้จัดทำา
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2

ข้้อแนะนำ�ก�รใช้้

“แนวทางเวชปฏิิบััติิ (clinical practice guideline (CPG)) แนวทางการใช้

Immunomodulating therapy ในโรคเส้้นประส้าทและกล้ามเน้�อจากภููมิค้้มกัน”

	 ในระย่ะแรก	 ถ้าท�านใชี้	 CPG	 ฉับับน่ �ติามคำาแนะนำา	 ท�านจะได้องค์ความรู ้เร ้ �องแนวทางการใชี้	 

Immunomodulating	 therapy	 ในโรคเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อจากภููมิค่้มกัน	 แลุ่ะความชีำานาญในการใชี้	 

CPG	ท่�มากข่�นเร้�อย่	ๆ	ในภูาย่ห้ลัุ่งเม้�อการพิิจารณาเพ่ิย่งแผู้นภููมิ	ท�านจะส้ามารถเข้าใจ	CPG	ฉับับน่�ได้ทั�งห้มด

	 CPG	 เห้มอ้นแผู้นท่�ห้ร้อคู�ม้อการเดินทาง	 เป้าห้มาย่ห้ลุ่ักของ	 CPG	 คอ้เป็นเคร้�องมอ้ชี�วย่ในการดูแลุ่รักษา 

โรคเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อจากภููมิค้่มกัน	การใช้ี	CPG	เห้ม้อนกับการใช้ีแผู้นท่�	เม้�อห้ลุ่งทางห้ร้อติิดขัด	ณ	จ่ดใด 

ก็เปิดดูราย่ลุ่ะเอ่ย่ดศ่กษาข้อมูลุ่	ณ	จ่ดนั�น	ซ่ึ่�งอาจเป็นติาราง	ภูาคผู้นวก	รวมทั�งเอกส้ารประกอบ	แลุ่ะเอกส้ารอ้างอิง 

ส้ำาห้รับการค้นคว้าท่�ลุ่่กซ่ึ่�งลุ่งไปอ่กในเร้�องนั�นๆ	

	 CPG	 น่�ม่โครงส้ร้างห้ลุ่ักในแติ�ลุ่ะบทค้อ	 แผู้นภููมิ	 แติ�ลุ่ะแผู้นภููมิจะม่แนวทางการปฏิิบัติิห้ลุ่าย่ขั�นติอน 

พิร้อมด้วย่ติารางประกอบ	แลุ่ะภูาคผู้นวกเพ้ิ�อความกระจ�างชัีด	

	 	 ขั�นติอนท่�แนะนำา

ขั�นติอนท่�	1	 ศ่กษาโครงส้ร้างห้ลัุ่กของ	CPG	เลุ่�มน่�	โดย่เปิดดูตัิ�งแติ�ห้น้าแรกถ่งห้น้าส่้ดท้าย่

	 	 พิิจารณาเน้�อห้าเอกส้ารในภูาพิรวมทั�งเลุ่�มว�าม่เร้�องอะไรแลุ่ะอยู่�ท่�ใดบ้าง	

ขั�นติอนท่�	2	 ศ่กษาแผู้นภููมิห้ลัุ่กให้้เข้าใจ	เพิราะแผู้นภููมิน่�เป็นทั�งแม�บทแลุ่ะตัิวกำากับเน้�อห้า	

	 	 เม้�อเข้าใจแผู้นภููมิชัีดเจนด่แลุ้่วจะทำาให้้เข้าใจเน้�อห้าทั�งเลุ่�มได้ง�าย่ข่�น

ขั�นติอนท่�	3	 ถ้าต้ิองการทราบราย่ลุ่ะเอ่ย่ดแบบเจาะลุ่่กให้้ไปเปิดค้นท่�ภูาคผู้นวกในเร้�องติ�างๆ	เชี�น		

	 	 คำาจำากัดความ	ติาราง	เอกส้ารอ้างอิง		

ขั�นติอนท่�	4	 เม้�อใช้ี	CPG	ฉับับน่�บ�อย่ๆ	จะเข้าใจได้ง�าย่ข่�น	แลุ่ะในท่�ส่้ดอาจปฏิิบัติิโดย่ไม�ต้ิองดูแผู้นภููมิน่�เลุ่ย่
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3

กรอบก�รจััดระดับสถ�นบริก�รส�ธ�รณสุข้

ระดัับัระบับับัริการ ส้ถานบัริการส้าธารณส้้ข

ระบับับัริการระดัับัปฐมภููมิ (P) 1.	 โรงพิย่าบาลุ่ส้�งเส้ริมส่้ขภูาพิติำาบลุ่

2.	 ศูนย่์ส่้ขภูาพิช่ีมชีนเม้องท่�ม่แพิทย่์ปฏิิบัติิเป็นประจำา

ระบับับัริการระดัับัท้ติิยภููมิ (S) 1.	 โรงพิย่าบาลุ่ช่ีมชีนแม�ข�าย่	(M2)

2.	 โรงพิย่าบาลุ่ช่ีมชีนขนาดให้ญ�	(F1)

3.	 โรงพิย่าบาลุ่ช่ีมชีน(F2)

4.	 โรงพิย่าบาลุ่ช่ีมชีนขนาดเล็ุ่ก	(F3)

5.	 โรงพิย่าบาลุ่ช่ีมชีนส้ร้างให้ม�

ระบับับัริการระดัับัติติิยภููมิ (T) 1.	 โรงพิย่าบาลุ่ศูนย์่	(A)

2.	 โรงพิย่าบาลุ่ทั�วไประดับจังห้วัด	(S)

3.	 โรงพิย่าบาลุ่ทั�วไปขนาดเล็ุ่ก	(M1)

หมายเหต้ิ :	 อ้างถ่ง	คำาสั้�งกระทรวงส้าธุารณส่้ข	ท่�	209/2555	เร้�อง	การบริห้ารจัดการเคร้อข�าย่บริการส่้ขภูาพิ		

	 ส้ำานักการบริห้ารส้าธุารณส่้ข	กระทรวงส้าธุารณส่้ข	ปี	พิ.ศ.	2555
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4

นำ��หนักคำำ�แนะนำ� (Strength of Recommendation) 

คำาแนะนำา คำาอธิบัาย

I

ห้ร้อ	

“แนะนำาอย่�างย่ิ�ง”

(strongly recommend)

ความมั�นใจของคำาแนะนำาให้ทำาอยู่�ในระดับสู้ง	 เพิราะมาติรการดังกลุ่�าว 

ม่ประโย่ชีน์อย่�างย่ิ�งติ�อผูู้้ป่วย่แลุ่ะค่้มค�า	 (cost	 effective)	 (ควรทำา)	 ห้ร้อ	 

ความมั�นใจของคำาแนะนำาไม่ให้ทำาอยู่�ในระดับสู้ง	 เพิราะมาติรการดังกลุ่�าว 

อาจเกิดโทษห้ร้อก�อให้้เกิดอันติราย่ติ�อผูู้้ป่วย่	(ไม่ควรทำา)

II

ห้ร้อ

“แนะนำา

แบบม่เง้�อนไข”

(conditional recommend)

ความมั�นใจของคำาแนะนำาให้้ทำาอยู่�ในระดับปานกลุ่าง	 เน้�องจากมาติรการ 

ดังกลุ่�าวอาจม่ประโย่ชีน์ติ�อผูู้้ป่วย่แลุ่ะอาจค่้มค�าในภูาวะจำาเพิาะ	 อาจไม�ทำา 

ก็ได้ข่�นอยู่�กับส้ถานการณ์แลุ่ะความเห้มาะส้ม	 (น่าทำา) ห้ร้อ	 ความมั�นใจ 

ของคำาแนะนำาไม�ให้้ทำาอยู่�ในระดับปานกลุ่าง	 เน้�องจากมาติรการดังกลุ่�าว 

อาจม่ประโย่ชีน์ติ�อผูู้้ป่วย่แลุ่ะไม�ค่้มค�าห้ากไม�จำาเป็น	 อาจทำาก็ได้ในกรณ ่

ม่ความจำาเป็น	(ไม่น่าทำา)

III

ห้ร้อ

“ไม�แนะนำาแลุ่ะไม�คัดค้าน”

(neither recommend

nor against)

ความมั�นใจย่ังกำ�าก่�งในการให้้คำาแนะนำา	 เน้�องจากมาติรการดังกลุ่�าวย่ังม่ 

ห้ลุ่ักฐานไม�เพิ่ย่งพิอในการส้นับส้น่นห้ร้อคัดค้านว�า	 อาจม่ห้ร้ออาจไม�ม ่

ประโย่ชีน์ติ�อผูู้้ป่วย่	แลุ่ะอาจไม�ค้่มค�า	แติ�ไม�ก�อให้้เกิดอันติราย่ติ�อผูู้้ป่วย่เพิิ�มข่�น	 

ดังนั�นการติัดส้ินใจกระทำาข่�นอยู่�กับปัจจัย่อ้�นๆ	 “อาจทำาหร้ออาจไม่ทำา 

ก็ได้ั”

ท่�มา:	คู�ม้อการจัดทำาแนวทางเวชีปฏิิบัติิ	ราชีวิทย่าลัุ่ย่อาย่่รแพิทย่์แห้�งประเทศไทย่ฯ	พิ.ศ.	2561
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5

คำุณภ�พข้องหลัักฐ�น (Quality of Evidence)

หลักฐาน

ประเภูท
คำาอธิบัาย

A ห้ลัุ่กฐานท่�ม่ค่ณภูาพินระดับด่	(high	quality)	ซ่ึ่�งห้มาย่ถ่ง	การวิจัย่เพิิ�มเติิมจะไม�เปลุ่่�ย่นนำ�าห้นักค่ณภูาพิ 

ห้ลัุ่กฐาน	เชี�น	ห้ลัุ่กฐานท่�ได้จากการทบทวนแบบม่ระบบ	(systematic	review)	ห้ร้อการวิเคราะห์้ 

แปรฐาน	(meta-analysis)	ของการศ่กษาแบบกลุ่่�มส่้�มตัิวอย่�าง-ควบค่ม	(randomized	controlled	 

clinical	trials)	ท่�ม่ผู้ลุ่ประจักษ์ถ่งประโย่ชีน์ห้ร้อโทษอย่�างชัีดเจน	เป็นต้ิน

B ห้ลุ่ักฐานท่�ม่ค่ณภูาพิระดับปานกลุ่าง	 (moderate	 quality)	 ซึ่่�งห้มาย่ถ่ง	 การวิจัย่เพิิ�มเติิมอาจจะ 

เปลุ่่�ย่นแปลุ่งนำ�าห้นักค่ณภูาพิห้ลัุ่กฐานเชี�นห้ลัุ่กฐานท่�ได้จาก	

1.		 การทบทวนแบบมร่ะบบของการศ่กษาควบค่มแติ�ไม�ได้ส้่�มติัวอย่�าง	 (systematic	 review	 of	 

non-randomized,	controlled,	clinical	trials)	 ท่�ม่ผู้ลุ่ประจักษ์ถ่งประโย่ชีน์ห้ร้อโทษอย่�าง 

ชัีดเจน	

2.		 ห้ลัุ่กฐานจากราย่งานการศ่กษาติามแผู้นติิดติามเห้ต่ิไปห้าผู้ลุ่	(cohort)	ห้ร้อการศ่กษาวิเคราะห์้ 

ควบค่มกรณ่	ย้่อนห้ลัุ่ง	(case	control	analytic	studies)	ท่�ได้รับการออกแบบวิจัย่เป็นอย่�างด่	 

ซ่ึ่�งมาจากส้ถาบันห้ร้อกลุ่่�ม	วิจัย่มากกว�าห้น่�งแห้�ง/กลุ่่�ม	แลุ่ะประชีากรท่�ศ่กษาม่พ้ิ�นฐานใกลุ้่เค่ย่ง 

กับประชีากรท่�จะนำาแนวทางเวชีปฏิิบัติิไป	ใช้ี

C ห้ลัุ่กฐานท่�ม่ค่ณภูาพิระดับติำ�า	(low	quality)	ซ่ึ่�งห้มาย่ถ่ง	การวิจัย่เพิิ�มเติิมน�าจะเปลุ่่�ย่นแปลุ่งนำ�าห้นัก 

ค่ณภูาพิห้ลัุ่กฐานเชี�นห้ลัุ่กฐานท่�ได้จาก

1.	 การศ่กษาพิรรณนา	 (descriptive	 studies)	 ท่�พิ้�นฐานของประชีากรท่�ศ่กษาใกลุ่้เค่ย่งกับ 

ประชีากรท่�จะนำา	แนวทางเวชีปฏิิบัติิไปใช้ี	

2.		 การศ่กษาควบค่มท่�ม่ค่ณภูาพิพิอใช้ี	(fair-designed,	controlled	clinical	trial)

D ห้ลัุ่กฐานท่�ม่ค่ณภูาพิระดับติำ�ามาก	(very	low	quality)	ซ่ึ่�งห้มาย่ถ่ง	ความไม�แน�ใจในค่ณภูาพิห้ลัุ่กฐาน 

เชี�นห้ลัุ่กฐานท่�ได้จาก		

1.		 ราย่งานของคณะกรรมการผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ	ประกอบกับความเห็้นพ้ิองห้ร้อฉัันทามติิ	(consensus)	 

ของคณะ	ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญบนพ้ิ�นฐานประส้บการณ์ทางคลิุ่นิก	

2.		 การศ่กษาควบค่มท่�ม่ค่ณภูาพิไม�ด่	(poor-designed,	controlled	clinical	trial)

ท่�มา :	คู�ม้อการจัดทำาแนวทางเวชีปฏิิบัติิ	ราชีวิทย่าลัุ่ย่อาย่่รแพิทย่์แห้�งประเทศไทย่ฯ	พิ.ศ.	2561
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6

คำว�มหม�ยข้องสัญลัักษณ์ในแผนภูมิ

1.	 กรอบรูปส่้�เห้ลุ่่�ย่ม

	 	 =	 ข้อความภูาย่ในกรอบเป็น	ปัญห้า	:	disease,	syndrome	

2.	 กรอบรูปส่้�เห้ลุ่่�ย่มข้าวห้ลุ่ามตัิด	

      

	 	 =	 ข้อความภูาย่ในเป็นการตัิดสิ้นใจปฏิิบัติิห้ร้อ	action	:		

		 	 	 investigation,	observation,	treatment

3.	 กรอบรูปส่้�เห้ลุ่่�ย่มมน

	 	 =	 ข้อความภูาย่ในเป็นคำาอธิุบาย่/ข้อแนะนำา	:	health	education

	 อน่�ง	 ห้ากส้ถานพิย่าบาลุ่ใดไม�ส้ามารถดำาเนินการติามแนวทางฉับับน่�	 ให้้ใชี้ด่ลุ่ย่พิินิจของแพิทย่์ท่�ม่ห้น้าท่� 

รับผิู้ดชีอบผูู้้ป่วย่โดย่ติรง	ห้ร้ออาจพิิจารณาส้�งติ�อผูู้้ป่วย่ไปย่ังส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�ม่ศักย่ภูาพิสู้งกว�า
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7

วิธีก�รพัฒน�แนวเวช้ปฏิิบัติิ

	 คณะกรรมการพิัฒนาแนวเวชีปฏิิบัติิประกอบด้วย่	 อาย่่รแพิทย่์โรคระบบประส้าท	 อาย่่รแพิทย่์โรคข้อ	 

ก่มารแพิทย่์โรคระบบประส้าท	 ก่มารแพิทย่์โรคข้อ	แลุ่ะพิย่าธิุแพิทย่์	 รวม	40	ท�าน	 ซ่ึ่�งปฏิิบัติิงานในโรงเร่ย่นแพิทย่์	 

โรงพิย่าบาลุ่รัฐบาลุ่ขนาดเล็ุ่ก	 กลุ่างแลุ่ะให้ญ�	 ทั�วประเทศ	 ได้ทำาห้น้าท่�รวบรวมห้ลัุ่กฐานทางการแพิทย์่เพ้ิ�อประกอบ 

การพิิจารณาการพิัฒนาแนวเวชีปฏิิบัติิส้ำาห้รับอาย่่รแพิทย่์ทั�วไป	 อาย่่รแพิทย่์โรคระบบประส้าท	 อาย่่รแพิทย่์โรคข้อ	 

ก่มารแพิทย่์ทั�วไป	 ก่มารแพิทย่์โรคระบบประส้าท	 ก่มารแพิทย่์โรคข้อ	 แลุ่ะพิย่าธุิแพิทย่์	 โดย่แนวเวชีปฏิิบัติิน่�จะ 

ครอบคลุ่่มตัิ�งแติ�การวินิจฉััย่โรค	การรักษา	การติิดติามการรักษาแลุ่ะการพิิจารณาส้�งติ�อผูู้้ป่วย่

	 คณะกรรมการฯ	 แลุ่ะส้มาชีิกทั�งห้มดได้เข้าร�วมประชี่มร�วมกัน	 9	 ครั�ง	 โดย่ประชี่มครั�งแรก	 เม้�อวันท่�	 

27	 มกราคม	 2565	 จากนั�นได้ระดมความคิดโดย่ทำางานเป็นกลุ่่�มย่�อย่	 คณะทำางานได้ร�วมกันค้นห้าแลุ่ะทบทวน 

วรรณกรรมทางการแพิทย่์อย่�างเป็นระบบจากฐานข้อมูลุ่	 Medline	 (OVID	 ห้ร้อ	 PubMed)	 แลุ่ะ	 Cochrane	 

library	 เพิ้�อห้างานวิจัย่ท่�เป็นการทบทวนวรรณกรรมทางการแพิทย่์อย่�างเป็นระบบแลุ่ะการวิเคราะห้์แบบเมติ้า	 

(systematic	 review	 and	meta-analysis)	 ซึ่่�งรวมถ่งวรรณกรรมทางการแพิทย่์ท่�ติ่พิิมพิ์จนถ่งเด้อนธุันวาคม	 

พิ.ศ.	 2566	 จากนั�นคณะกรรมการได้เข้าประชี่มร�วมกันเพิ้�อรับฟัังผู้ลุ่การทบทวนวรรณกรรมท่�เก่ �ย่วข้องแลุ่ะ 

เส้นอคำาแนะนำาในแนวเวชีปฏิิบัติิฯ	 ท่�ประชี่มลุ่งมติิเลุ่้อกคำาแนะนำาโดย่ใชี้วิธุ่ลุ่งคะแนนแบบลุ่ับด้วย่	 electronic	 

voting	system	กลุ่�าวค้อ	ให้้ม่การลุ่งคะแนนในแติ�ลุ่ะคำาแนะนำาได้	2	รอบ	โดย่ใช้ีเกณฑ์์ดังติ�อไปน่�

	 ในรอบแรก	ถ้าคะแนนเส่้ย่งท่�เห็้นด้วย่กับข้อแนะนำานั�นม่อย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	75	ให้้ถ้อว�าคำาแนะนำานั�นผู้�านมติิ 

จากท่�ประช่ีม	ถ้าคะแนนเส่้ย่งท่�เห็้นด้วย่กับคำาถามทางคลิุ่นิกห้ร้อข้อแนะนำานั�นได้น้อย่กว�าร้อย่ลุ่ะ	70	ให้้ถ้อว�าคำาแนะนำา 

นั�นไม�ผู้�านมติิจากท่�ประชี่ม	 ถ้าคะแนนเส้่ย่งท่�เห้็นด้วย่กับคำาถามทางคลุ่ินิกห้ร้อข้อแนะนำานั�นอยู่�ระห้ว�างร้อย่ลุ่ะ	 70	 

ถ่ง	74.9	ให้้เปิดการอภิูปราย่ทั�งจากผูู้้ท่�เห็้นด้วย่แลุ่ะไม�เห็้นด้วย่กับข้อแนะนำานั�น

	 ห้ลัุ่งจากนั�นให้้ลุ่งมติิให้ม�อ่กครั�ง	ถ้าคะแนนเส่้ย่งท่�เห็้นด้วย่กับข้อแนะนำานั�นม่อย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	75	ให้้ถ้อว�า 

คำาแนะนำานั�นผู้�านมติิจากท่�ประช่ีม	ถ้าคะแนนเส่้ย่งท่�เห็้นด้วย่กับข้อแนะนำานั�นน้อย่กว�าร้อย่ลุ่ะ	75	ให้้ถ้อว�าคำาแนะนำา 

นั�นไม�ผู้�านมติิจากท่�ประช่ีมแลุ่ะท่�ประช่ีมไม�เส้นอคำาแนะนำานั�น

	 ส้�วนค่ณภูาพิของห้ลุ่ักฐานทางการแพิทย่์	 (level	 of	 evidence)	 (ติารางท่�	 1)	 แลุ่ะระดับของคำาแนะนำา	 

(grade	of	recommendation)	(ติารางท่�	2)	ของแติ�ลุ่ะคำาแนะนำานั�น	อ้างอิงจากแนวทางของราชีวิทย่าลัุ่ย่อาย่่รแพิทย์่	 

ปี	พิ.ศ.	2561	ท่�ประช่ีมลุ่งมติิถ่งความเห็้นพ้ิองต้ิองกัน	(agreement)	ของคำาแนะนำาเห้ลุ่�านั�น	ห้ลัุ่งจากได้คำาแนะนำา 

เบ้�องต้ินแลุ้่ว	ทางคณะกรรมการพัิฒนาแนวเวชีปฏิิบัติิได้ทำาประชีาพิิจารณ์ส้ำาห้รับแนวเวชีปฏิิบัติิฯ	น่�	ร�วมกับอาย่่รแพิทย์่ 

โรคระบบประส้าท	 แลุ่ะก่มารแพิทย่์โรคระบบประส้าท	 ท่�มิได้ม่ส้�วนร�วมในการทำาแนวเวชีปฏิิบัติิฯ	 โดย่เปิดให้้ม่ 

การอภิูปราย่แลุ่ะแส้ดงความคิดเห็้นอย่�างอิส้ระ	ซ่ึ่�งทางคณะทำางานได้นำาคำาแนะนำาเห้ลุ่�านั�นมาปรับปร่งติามคำาแนะนำา 

ท่�ได้รับจากแห้ลุ่�งติ�างๆ	ดังกลุ่�าวติามความเห้มาะส้มจนได้เป็นแนวเวชีปฏิิบัติิฯ	ฉับับปัจจ่บัน	อน่�งทาง	ส้มาคมม่แผู้น 

จะปรับปร่งแนวเวชีปฏิิบัติิน่�ท่ก	5	ปี	ห้ร้อเม้�อม่ข้อมูลุ่ทางการแพิทย่์ให้ม�ท่�เก่�ย่วข้อง
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วิธีก�รสืบคำ้นข้้อมูลั

	 คณะผูู้้จัดทำาแนวทางเวชีปฏิบิัติิ	 ได้ทำาการส้้บค้นข้อมลูุ่จากฐานข้อมลูุ่	Medline	 (OVID	 ห้รอ้	 PubMed),	 

Cochrane	library	แลุ่ะฐานข้อมูลุ่อ้�น	ตัิ�งแติ�ปี	ค.ศ.	2000	ถ่ง	ปี	ค.ศ.	2023	โดย่ใช้ีคำาส้ำาคัญ	ได้แก�

	 1.	 Peripheral	nerve	disorder	ได้แก�	Guillain	Barre	Syndrome,	Acute	Inflammatory	Demyelinating	 

Polyradiculoneuropathy	 (AIDP),	 Acute	Motor	 Axonal	 Neuropathy	 (AMAN),	 Acute	Motor-Sensory	 

Axonal	Neuropathy	(AMSAN),	Miller	fisher	syndrome	(MFS),	Chronic	Inflammatory	Demyelinating	 

Polyradiculoneuropathy	(CIDP),	vasculitic	neuropathy,	vasculitis,	Multifocal	Motor	Neuropathy	(MMN)

		 2.	 Neuromuscular	junction	disorder	ได้แก�	Myasthenia	gravis	(MG),	Lambert-Eaton	Myasthenic	 

Syndrome	(LEMS)

	 3.	 Muscle	disorder	ได้แก�	Juvenile	dermatomyositis,	Necrotizing	autoimmune	myopathy,	 

Anti-synthetase	syndrome,	Overlap	myositis,	Dermatomyositis,	polymyositis

	 4.	 Immunomodulating	 treatment	 ได้แก�	 steroid,	 prednisolone,	methylprednisolone,	 

dexamethasone,	azathioprine,	mycophenolate,	methotrexate,	cyclophosphamide,	biologic	agent,	 

anti	-	CD20,	rituximab,	IVIG,	Intravenous	immunoglobulin,	plasma	exchange,	plasmapheresis

	 ในการส้้บค้นข้อมูลุ่	 พิบข้อจำากัดค้อ	 กลุ่่�มโรคเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อจากภููมิค่้มกัน	 ม่จำานวนผูู้้ป่วย่ 

ไม�มากนัก	ทำาให้้การศ่กษาส้�วนให้ญ�เป็นการศ่กษาขนาดเล็ุ่ก	ห้ร้อเป็นราย่งานกรณ่ผูู้้ป่วย่	นอกจากน่�ย่าบางชีนิด	เชี�น	 

prednisolone	ม่การใช้ีมานานแลุ่ะม่ประโย่ชีน์เป็นท่�ย่อมรับ	แติ�อาจไม�ได้ม่การศ่กษาขนาดให้ญ�รองรับ	ทำาให้้ค่ณภูาพิ 

ห้ลัุ่กฐานไม�สู้งเท�าท่�ควร
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โรคความผิิดปกติิของเส้้นประส้าทส้่วนปลาย
Peripheral nerve disorders

ส่วนที่

1
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บทที่ 1
กลัุ่มอ�ก�ร  “กิลัแลัง-บ�ร์เร”  แลัะโรคำที่เกี่ยวข้้อง

Guillain-Barré Syndrome (GBS) and variants

	 Guillain-Barré	 syndrome	 (GBS)	 ห้ร้อ	 acute	 inflammatory	 demyelinating	 polyneuropathy	 

(AIDP)	ม่อ่บัติิการณ์ทั�วโลุ่กประมาณ	1.1-1.8	ติ�อ	100,000	ราย่ในผูู้้ให้ญ�	แลุ่ะ	0.6	ติ�อ	100,000	ราย่ในเด็ก	โดย่พิบ 

ในเพิศชีาย่มากกว�าเพิศห้ญิง	แลุ่ะอ่บัติิการณ์เพิิ�มมากข่�นประมาณ	20%	ติามอาย่่ท่�เพิิ�มข่�นท่ก	10	ปี(1-3)	

	 ปัจจ่บันย่ังไม�ทราบส้าเห้ต่ิการเกิดโรคท่�แท้จริงแติ�พิบว�า	 ผูู้้ป่วย่จำานวน	50-75%	มักม่การติิดเช้ี�อของระบบ 

ทางเดินห้าย่ใจห้ร้อทางเดินอาห้ารนำามาก�อน	 ซ่ึ่�งเป็นตัิวท่�กระต้่ินระบบภููมิต้ิานทานของร�างกาย่แลุ่ะทำาให้้เกิดอาการ 

ของโรค	 การติิดเชี้�อท่�ส้ัมพิันธุ์กับการเกิดโรค	 AIDP	 ห้ร้อ	 GBS	 ได้แก�	Campylobacter jejuni	 (พิบมากท่�ส้่ด),	 

Mycoplasma pneumoniae (พิบได้บ�อย่ในเด็ก),	 Epstein-Barr	 virus,	 Cytomegalovirus	 (CMV),	 Zika,	 

Hepatitis	E,	SarCoV-2,	HIV	seroconversion	ส้�วนส้าเห้ต่ิอ้�น	ๆ	ได้แก�	การฉ่ัดวัคซ่ึ่น	การผู้�าตัิด	การตัิ�งครรภ์ู	ห้ร้อ	 

โรคเอส้แอลุ่อ่	(Systemic	Lupus	Erythematosus,	SLE)

	 การติิดเช้ี�อ C. jejuni	 ม่การติรวจพิบว�า	 ม่แอนติิบอด่�ติ�อ	ganglioside	ชีนิด	GM1,	GD1a,	GM1b	สู้งข่�น	 

แลุ่ะสั้มพัินธ์ุกับการเกิด	GBS	ชีนิด	acute	motor	axonal	neuropathy	(AMAN),	acute	motor	sensory	axonal	 

neuropathy	(AMSAN)	ซ่ึ่�งม่อาการร่นแรงกว�า	AIDP	ท่�มักไม�พิบว�าม่การเพิิ�มข่�นของ	แอนติิบอด่�ดังกลุ่�าว	

อาการและอาการแส้ดัง
	 1.	 อาการอ�อนแรงท่�เพิิ�มมากข่�นของแขนแลุ่ะขาทั�งส้องข้างแบบส้มมาติร	 โดย่การดำาเนินโรคแบ�งเป็น	 

3	ชี�วงเวลุ่าดังน่�	

	 	 •	 ชี�วงแรก	 -	 เริ�มอ�อนแรงท่�ขาทั�ง	 2	 ข้าง	 แลุ่ะลุ่ามมาท่�แขนส้องข้าง	 (ascending	 progression)	 

	 	 	 ในบางราย่อาจมาด้วย่อาการปวดขาก�อนได้	โดย่เฉัพิาะในเด็ก	นอกจากน่�	50%	ของผูู้้ป่วย่	ม่อาการ 

	 	 	 ชีาร�วมด้วย่	 อาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อมักจะพิัฒนาจนอ�อนแรงมากท่�ส้่ด	 (nadir	 period)	 ใน	 

	 	 	 2	สั้ปดาห์้แรก

	 	 •	 ชี�วงท่�ส้อง	–	อาการอ�อนแรงแลุ่ะชีามักจะคงท่�ในสั้ปดาห์้ท่�	3-4

	 	 •	 ชี�วงท่�ส้าม	-	อาการของผูู้้ป่วย่มักจะค�อย่	ๆ	ด่ข่�น	ภูาย่ห้ลัุ่งสั้ปดาห์้ท่�	4	

	 2.		ความผิู้ดปกติิของระบบประส้าทอัติโนมัติิ	ได้แก�	ท้องผูู้ก	ห้ร้อท้องเส่้ย่	การปัส้ส้าวะไม�ออก	ความดันโลุ่หิ้ติ	 

แกว�งข่�นลุ่ง	หั้วใจเต้ินช้ีา	หั้วใจเต้ินเร็ว	

	 3.	 ความผู้ิดปกติิของการทำางานของเส้้นประส้าทของส้มอง	 เชี�น	 facial	 palsy,	 bulbar	 weakness,	 

ophthalmoplegia

Subtypes of GBS and variants 
	 ส้ามารถแบ�งได้เป็นห้ลุ่าย่ชีนิด	ติามอาการแส้ดงแลุ่ะพิย่าธิุส้ภูาพิของการเกิด	ได้แก�	

 AIDP ม่พิย่าธิุส้ภูาพิแบบ	demyelination	ทำาให้้การพิย่ากรณ์โรคด่กว�า	AMAN	แลุ่ะ	AMSAN	
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 AMAN	แลุ่ะ AMSAN	ม่พิย่าธิุส้ภูาพิแบบ	axonal	degeneration	ทำาให้้พิบอาการได้ร่นแรงกว�า	ม่ภูาวะ 

ห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วมากกว�า	แลุ่ะการฟ้ั�นตัิวช้ีากว�าในกลุ่่�มคนไข้	AIDP

 Miller Fisher syndrome (MFS) ม่อาการ	triad	ได้แก�	ophthalmoplegia,	ataxia	แลุ่ะ	areflexia	

 Bickerstaff's brainstem encephalitis (BBE) ซึ่่�งม่อาการได้แก�	 ophthalmoplegia,	 ataxia,	 

areflexia	แลุ่ะ	hypersomnolence	

การวินิจฉััยโรค
	 การวินิจฉััย่	GBS	 อาศัย่อาการทางคลิุ่นิก	 แลุ่ะการติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	 ได้แก�	 การติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง	 

แลุ่ะการติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 โดย่เกณฑ์์ท่�ม่การใชี้กันมากท่�ส้่ด	 ได้แก�	 National	 Institute	 of	 Neurological	 

Disorders	and	Stroke	(NINDS)	ซ่ึ่�งประกอบด้วย่อาการทางคลิุ่นิกแลุ่ะการติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง	ดังติารางท่�	1.1	

ติารางท่� 1.1 เกณฑ์์ในการวินิจฉััย่	GBS	ติามแนวทาง	National	Institute	of	Neurological	Disorders	and	Stroke	 

	 (NINDS)	Diagnostic	Criteria	for	Guillain-Barré	syndrome(2)

อาการทางคลินิก
ท่�ควรพบั

อาการทางคลินิก
ท่�อาจพบัได้ั

อาการทางคลินิก
ท่�ไม่ควรพบั

ภูาวะอ้�น ๆ ท่�อาจทำาให้ม่
อาการทางคลินิกคล้ายคลึงกัน 

โดัยท่�ไม่ใช่โรค GBS 

อาการอ�อนแรงมากกว�า	
1	รย่างค์

อาการอ�อนแรงเพิิ�มมากข่�น
ในระย่ะเวลุ่า	2-4	สั้ปดาห์้

ม่อาการอ�อนแรงของแขนขา	
2	ข้าง	แบบไม�ส้มมาติร

ประวัติิการได้รับ	ห้ร้อสั้มผัู้ส้ของ
ส้าร	hexacarbon

ติรวจพิบ	hyporeflexia	ห้ร้อ	
areflexia	ในท่กรย่างค์

1.	ม่อาการอ�อนแรงของแขนขา	 
	2	ข้าง	แบบส้มมาติร

2.	เส่้ย่การรับความรู้ส่้ก
	 ห้ร้อม่อาการชีาเล็ุ่กน้อย่
3.	ม่ความผิู้ดปกติิของ
	 เส้้นประส้าทส้มอง
4.	อาการเริ�มด่ข่�นภูาย่ใน	
	 2-4	สั้ปดาห์้	ห้ลัุ่งจากท่�
	 เริ�มม่อาการ	2	สั้ปดาห์้แรก
	 (nadir	period)
5.	ม่ความผิู้ดปกติิของระบบ 

	ประส้าทอัติโนมัติิ
6.	ไม�ม่ไข้ร�วมด้วย่
7.	พิบระดับโปรต่ินใน
	 นำ�าไขสั้นห้ลัุ่งสู้งข่�น

1.	สู้ญเส้่ย่การทำางานของการ 
ปัส้ส้าวะแลุ่ะอ่จจาระอย่�าง 
ติ�อเน้�อง

2.	สู้ญเส้่ย่การทำางานของการ 
ปัส้ส้าวะแลุ่ะอ่จจาระติั�งแติ� 
วันแรกท่�เริ�มม่อาการ

3.	ติรวจพิบจ ำานวนของเม ็ด 
เลุ่ ้อดขาวในนำ �าไขส้ันห้ลุ่ัง	 
>50	/mm3

4.	ติรวจพิบเม็ดเลุ่้อดขาวชีนิด	
polymorphonuclear	(PMN)	
ในนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง

5.	เส้่ย่การรับความรู ้ส้ ่กห้ร้อ 
ม่อาการชีาแบบ	 sensory	 
level

6.	ม่ความผู้ิดปกติิของระบบ 
ประส้าทส้�วนกลุ่าง	ย่กเว้นใน	 
Miller	Fisher	syndrome	ห้ร้อ	 
Bickerstaff’s	 brainstem	 
encephalitis	

1.		Acute	intermittent	 
porphyria

2.		Recent	diphtheritic	 
infection

3.		Poliomyelitis	
4.	Botulism
5.	Toxic	neuropathy
6.	Functional	paralysis
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	 แลุ่ะแม้ว�าการติรวจทางไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 ไม�ได้อยู่�ในเกณฑ์์การวินิจฉััย่โรค	 แติ�ห้ากราย่ท่�ม่อาการแส้ดงไม� 

ชัีดเจน	การติรวจทางไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่จะชี�วย่ในการส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	โดย่ม่เกณฑ์์การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ดังติารางท่�	 

1.2	

ติารางท่� 1.2 เกณฑ์์การวินิจฉััย่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทในโรค	GBS(4)

Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy (AIDP)

ติรวจพบัความผิิดัปกติิดัังต่ิอไปน่�อย่างน้อย 1 ข้อ ในเส้้นประส้าทอย่างน้อย 2 เส้้น ในการติรวจครั�งแรกหร้อครั�งท่� 2
•	 Motor	conduction	velocity	(MCV)	<70%	LLN
•	 Distal	motor	latency	(DML)	>130%	ULN
•	 dCMAP	duration	>120%	ULN
•	 pCMAP/dCMAP	duration	ratio	>130%
•	 F-response	latency	>120%	ULN

หร้อ ติรวจพบัความผิิดัปกติิ 1 ข้อ ในเส้้นประส้าท 1 เส้้น ร่วมกับัภูาวะดัังต่ิอไปน่�
•	 Absent	F	waves	ในเส้้นประส้าท	2	เส้้น	ร�วมกับ	ม่	dCMAP	>20%	LLN
•	 Abnormal	ulnar	SNAP	amplitude	ร�วมกับ	normal	sural	SNAP	amplitude

Acute motor axonal neuropathy (AMAN)

ติรวจไม่พบัความผิิดัปกติิท่�เข้าได้ักับัเกณฑ์์วินิจฉััยของ AIDP ในเส้้นประส้าทท้กเส้้น ในการติรวจครั�งแรกและครั�งท่� 2 
(ย่กเว้นในกรณ่ท่�	dCMAP	<20%	LLN	ในเส้้นประส้าท	1	เส้้น)

ในการติรวจครั�งแรก	:	
ติรวจพบัความผิิดัปกติิดัังต่ิอไปน่�อย่างน้อย 1 ข้อ ในเส้้นประส้าทอย่างน้อย 2 เส้้น
•	 dCMAP	<80%	LLN
•	 pCMAP/dCMAP	amplitude	ratio	<0.7	(ย่กเว้น	tibial	nerve)
•	 Isolated	F	wave	absence	(ห้ร้อ	<20%	persistence)
ในการติรวจครั�งท่�	2	:	
ติรวจพบัความผิิดัปกติิดัังต่ิอไปน่�อย่างน้อย 1 ข้อ ในเส้้นประส้าทอย่างน้อย 2 เส้้น
•	 Persistent	or	further	reduction	of	dCMAP	amplitude
•	 pCMAP/dCMAP	amplitude	ratio	<0.7	ในการติรวจครั�งแรก	แลุ่ะม่	pCMAP/dCMAP	amplitude	ratio	>	

0.7	ในการติรวจครั�งท่�	2	(เน้�องจาก	dCMAP	ในการติรวจครั�งท่�	2	ลุ่ดลุ่งเม้�อเท่ย่บกับครั�งแรก)	โดย่ไม�ม่	temporal	
dispersion*

ติรวจพบัความผิิดัปกติิดัังติ่อไปน่�อย่างน้อย 1 ข้อ ในเส้้นประส้าทอย่างน้อย 2 เส้้นซึ่ึ�งแส้ดังหลักฐานของ  
reversible conduction failure :
•	 dCMAP	amplitude	>	150%	แลุ่ะ	dCMAP	duration	<	120%	ULN
•	 pCMAP/dCMAP	amplitude	ratio	<0.7	ในการติรวจครั�งแรก	แลุ่ะม่	pCMAP/dCMAP	amplitude	ratio	>	0.9	

ในการติรวจครั�งท่�	2	เน้�องจาก	pCMAP	เพิิ�มข่�น	เม้�อเท่ย่บกับครั�งแรกแลุ่ะไม�ม่	temporal	dispersion	(pCMAP/
dCMAP	duration	ratio	≤130%)

•	 Isolated	F	wave	absence	(	ห้ร้อ	<20%	persistence)	ซ่ึ่�งด่ข่�นในการติรวจครั�งติ�อมาโดย่ท่�ไม�ม่	 increased	
minimal	latency	(≤120%	of	ULN)
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Acute motor and sensory axonal neuropathy (AMSAN)

ติรวจไม่พบัความผู้ิดปกติิท่�เข้าได้กับเกณฑ์์วินิจฉััย่ของ	 AIDP	 ในเส้้นประส้าทท่กเส้้น	 ในการติรวจครั�งแรกแลุ่ะครั�งท่�	 2	
(ย่กเว้นในกรณ่ท่�	dCMAP	<20%	LLN	ในเส้้นประส้าท	1	เส้้น)

ในการติรวจครั�งแรก	:	ติรวจพิบความผิู้ดปกติิโดย่ใช้ีเกณฑ์์เด่ย่วกับการวินิจฉััย่	AMAN	ร�วมกับ	SNAP	amplitudes	
<50%	LLN	ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น
ในการติรวจครั�งท่�	2	:	ติรวจพิบความผิู้ดปกติิโดย่ใช้ีเกณฑ์์เด่ย่วกับการวินิจฉััย่	AMAN	ร�วมกับ
•	 ม่ห้ลัุ่กฐานของ	 axonal	 degeneration	 ใน	 sensory	 nerves	 (SNAP	 amplitude	 คงท่�ห้ร้อลุ่ดลุ่ง	

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น)	ห้ร้อ
•	 ม่ห้ลัุ่กฐานของ	 reversible	 conduction	 failure	 ใน	 sensory	 nerves	 (SNAP	 amplitude	 เพิิ�มข่ �น	

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น	โดย่เพิิ�มข่�นมากกว�า	50%		ใน	median	แลุ่ะ	ulnar	nerves	แลุ่ะมากกว�า	60%	
ใน	sural	nerve)

คำาย่�อ:	MCV;	motor	conduction	velocity,	DML;	distal	motor	latency,	LLN;	lower	limit	of	normal,	ULN;	
upper	limit	of	normal,	dCMAP;	distal	compound	muscle	action	potential,	pCMAP;	proximal	compound	
muscle	action	potential,	SNAP;	sensory	nerve	action	potential
*	dCMAP	duration	≤120%	ULN	แลุ่ะ	pCMAP/dCMAP	duration	ratio	≤130%

การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการ
 1. การติรวจนำ�าไขสั้นหลัง แนะนำาให้้ทำาท่กราย่ท่�ไม�ม่ข้อห้้าม	ผู้ลุ่การติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง	ท่�เข้าได้กับ	GBS	 

ได้แก�	

	 	 •	 การเพิิ�มข่�นของโปรต่ิน	แติ�อาจพิบว�าระดับโปรต่ินอาจปกติิได้ในสั้ปดาห์้แรก

	 	 •	 ไม�พิบเซึ่ลุ่ล์ุ่ห้ร้อพิบว�าม่การเพิิ�มข่�นของเซึ่ลุ่ล์ุ่เพ่ิย่งเล็ุ่กน้อย่	การพิบว�าม่	WBC	มากกว�า	50	cell/uL	 

	 	 	 ต้ิองพิิจารณาโรคอ้�นมากกว�า	เชี�น	CNS	infection,	tumor,	leptomeningeal	metastasis

 2. การติรวจไฟฟ้าวินิจฉััยทางเส้้นประส้าท	 แนะนำาให้้ทำาการติรวจในโรงพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถทำาการ 

ติรวจได้	เพ้ิ�อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	GBS	(ดังในติารางท่�	1.2)	ในระย่ะเริ�มต้ิน	ประโย่ชีน์ของการติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	 

ได้แก�	การชี�วย่วินิจฉััย่แย่กโรคแลุ่ะการแย่กชีนิดของ	GBS	ปัจจ่บันย่ังไม�ม่	International	consensus	criteria	ของ 

การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	เน้�องจากม่เกณฑ์์การติรวจวินิจฉััย่ห้ลุ่าย่เกณฑ์์	ปัจจ่บันพิบว�า	criteria	ของ	Uncini	แลุ่ะคณะ	 

ท่�ต่ิพิิมพ์ิในปี	2017	พิบว�าม่ความคลุ่าดเคลุ้่�อนน้อย่ท่�ส่้ด(4)		แติ�ห้ากผู้ลุ่การติรวจไฟัฟ้ัาฯ	ครั�งแรกปกติิแลุ่ะการวินิจฉััย่ 

ไม�ชัีดเจน	แนะนำาให้้ทำาการการติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ครั�งท่�	2	ในระย่ะเวลุ่า	1-2	สั้ปดาห์้ติ�อมา	เพ้ิ�อชี�วย่ในการวินิจฉััย่ได้

 3. การติรวจหา Anti-ganglioside antibodies	จากข้อมูลุ่ปัจจ่บันพิบว�าไม�ชี�วย่ในการวินิจฉััย่	แติ�อาจ 

พิิจารณาส้�งติรวจ	anti-GQ1b	IgG	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่	Miller	Fisher	syndrome

 4. MRI brain and spinal cord with Gadolinium	ไม�แนะนำาให้้ในผูู้้ป่วย่ท่กราย่	ให้้พิิจารณาทำาใน 

ผูู้้ป่วย่บางราย่ซ่ึ่�งอาจชี�วย่ในการวินิจฉััย่แย่กโรค
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การประเมินความร้นแรงของโรค
	 เน้�องจากผูู้้ป่วย่	 GBS	 อาจม่ความผู้ิดปกติิของสั้ญญาณชี่พิแลุ่ะม่ภูาวะการห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วจากกลุ่้ามเน้�อ 

อ�อนแรง	จ่งแนะนำาให้้ประเมินความร่นแรงของโรค	แลุ่ะติิดติามอาการ	ดังแผู้นภููมิท่�	1.1	

คำาย่อ: EGRIS;		Erasmus	GBS	Respiratory	Insufficiency	Score	(ภูาคผู้นวกท่�	1.2)

ผู้ิป่วยม่อาการหร้ออาการแส้ดังเข้าได้ักับัโรค GBS

เฝ้้าระวังแลุ่ะดูแลุ่ท่�ห้อผูู้้ป่วย่ใน
การเฝ้้าติิดัติามใน ICU 

(Intensive Care Unit)

-	 การห้าย่ใจแลุ่ะภูาวะแทรกซึ่้อนทาง 

	 การห้าย่ใจ

-	 ระบบประส้าทอัติโนมัติิ	 -	monitor	 

	 EKG,	Blood	pressure	

-	 การติรวจทางคลิุ่นิก	Muscle	power,	 

	 การกลุ้่น	

-	 ภูาวะลิุ่�มเลุ้่อดอ่ดตัินแลุ่ะอาการปวด

*อาการท่�บ�งบอกว�าโรคม่ความร่นแรง	(>	3	ข้อ)

1.	ระย่ะเวลุ่าไม�เกิน	 7	 วันจากวันท่�ม่อาการจนถ่งวันท่�เข้านอน 

	 โรงพิย่าบาลุ่

2.	ไม�ส้ามารถไอได้

3.	ไม�ส้ามารถย่้นได้

4.	ไม�ส้ามารถย่กแขนเห้น้อไห้ลุ่�ได้

5.	กลุ้่ามเน้�อต้ินคออ�อนแรง

6.	ม่ความผิู้ดปกติิของค�าการทำางานตัิบเม้�อแรกรับ

ใชี�ไม�ใชี�

EGRIS	score	แรกรับ	>	4	ห้ร้อ

ม่อาการท่�บ�งบอกว�าโรคม่ความร่นแรง*

ห้ร้อม่อาการส้ำาลัุ่ก	ห้ร้อระบบ

ประส้าทอัติโนมัติิไม�คงท่�

แผินภููมิท่� 1.1 แส้ดงการประเมินแลุ่ะการเฝ้้าติิดติามผูู้้ป่วย่โรค	GBS
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การดูัแลรักษาผู้ิป่วยโรค GBS
1. การดูัแลประคับัประคองทั�วไป

	 1.1		การรักษาเฝ้้าติิดติามด้านการห้าย่ใจ	 ระบบประส้าทอัติโนมัติิ	 แลุ่ะการติรวจทางคลิุ่นิก	 ดังในแผู้นภููมิ 

ท่�	1.1

	 1.2	 เฝ้้าระวังแลุ่ะจัดการภูาวะแทรกซึ่้อนท่�อาจพิบได้	 เชี�น	 การส้ำาลัุ่ก	 หั้วใจเติ้นผู้ิดจังห้วะ	 การติิดเชี้�อ 

แทรกซึ่้อน	 อาการปวด	 ภูาวะเพิ้อส้ับส้น	 ภูาวะซึ่่มเศร้า	 ภูาวะท้องผูู้กห้ร้อปัส้ส้าวะไม�ออก	 ภูาวะขาดส้ารอาห้าร	 

แผู้ลุ่กดทับ	ภูาวะข้อติ�อติิด	จำาเป็นต้ิองอาศัย่ท่มส้ห้ส้าขาวิชีาช่ีพิ(5)

	 1.3	 พิิจารณาการใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจเม้�อผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส่้�ย่งท่�จะเกิดภูาวะการห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่ว	(respiratory	 

failure)

2. การรักษาจำาเพาะ

	 จ่ดประส้งค์ห้ลัุ่กเพ้ิ�อห้ย่่ดการดำาเนินโรคไม�ให้้ม่อาการของโรคห้ร้อภูาวะท่พิพิลุ่ภูาพิท่�เป็นมากข่�น	

	 ข้อบ�งช่ี�ในการรักษาด้วย่	intravenous	immunoglobulin	(IVIg)	ห้ร้อ	plasma	exchange	ได้แก�

	 1)	 ผูู้้ป่วย่ม่อาการกลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงขั�นร่นแรง	 เชี�น	 ติ้องใชี้อ่ปกรณ์ชี�วย่ในการเดิน	 ห้ร้ออาการเลุ่วลุ่ง 

อย่�างรวดเร็ว

	 2)	 ผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะการห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่ว

	 ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่	Miller	 Fisher	 Syndrome	 ม่พิย่ากรณ์โรคท่�ด่	 จ่งไม�จำาเป็นท่�ต้ิองได้รับการรักษาด้วย่	 IVIg	 

ห้ร้อ	plasma	exchange	

 การรักษาจำาเพาะของ GBS	ม่ดังน่�	(ติารางท่�	1.3)

 2.1 Intravenous immunoglobulin (IVIg) (I, A)

	 การรักษาผูู้้ป่วย่โรค	GBS	 ทั�งในผูู้้ป่วย่เด็กแลุ่ะผูู้้ให้ญ�ด้วย่การให้้	 	 Intravenous	 immunoglobulin	ห้ร้อ	 

IVIg	ภูาย่ใน	4	สั้ปดาห์้ห้ลัุ่งม่อาการของตัิวโรค	ม่ห้ลัุ่กฐานชัีดเจนว�าม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่ในการรักษาโรค(6-18)	    

 2.2 การเปล่�ยนถ่ายพลาส้มา (plasma exchange) (I,	A	ในผูู้้ป่วย่ผูู้้ให้ญ�	แลุ่ะ	I,	B	ในผูู้้ป่วย่เด็ก)	

	 การรักษาผูู้้ป่วย่โรค	 GBS	 ด้วย่การเปลุ่่�ย่นถ�าย่พิลุ่าส้มา	 ภูาย่ใน	 4	 สั้ปดาห้์ห้ลัุ่งม่อาการของติัวโรค	 

ม่ห้ลัุ่กฐานชัีดเจนว�าม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่ในการรักษาโรค(19-26)	

	 การรักษาด้วย่การเปลุ่่�ย่นถ�าย่พิลุ่าส้มา	ในผูู้้ป่วย่โรค	GBS	ท่�ม่พิย่ากรณ์โรคท่�ไม�ด่	แลุ่ะเคย่ได้	 IVIg	มาก�อน	 

ปัจจ่บนัย่งัไม�ม่ห้ลุ่กัฐานท่�ม่ค่ณภูาพิเพ่ิย่งพิอท่�จะส้นบัส้น่นห้ร้อคัดค้านการกระทำาดังกลุ่�าว	(III,	C)	ห้ากพิิจารณาให้้การ 

รักษาด้วย่การเปลุ่่�ย่นถ�าย่พิลุ่าส้มา	ควรให้้ห้ลัุ่งจากให้้	intravenous	immunoglobulin		ไปอย่�างน้อย่	3	สั้ปดาห์้(27,28)	

 2.3 ยากล่้ม คอร์ติิโคส้เต่ิยรอยด์ั (corticosteroids)  

	 	 การให้้	methylprednisolone	ห้ร้อ	prednisolone	ในผูู้้ป่วย่	GBS	ไม�ได้ม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่ท่�ชัีดเจนในการ 

รักษาโรค	ในปัจจ่บันไม่่แนะนำ�ให้้ใช้ีในการรักษาโรค	GBS(29-35)	

 2.4 Eculizumab (III, B)

	 	 	 	 	การให้้	eculizumab	เส้ริมกับ	 intravenous	 immunoglobulin	ในผูู้้ป่วย่	GBS	ไม�ได้ม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่ 

เพิิ�มเติิมท่�ชัีดเจนในการรักษาโรค(36-37)
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3. การรักษาผู้ิป่วยโรค GBS ท่�ม่ภูาวะ Treatment-related fluctuation (TRF)

	 Treatment-related	fluctuation	(TRF)	ค้อภูาวะท่�ผูู้้ป่วย่	GBS	ได้รับการรักษาจำาเพิาะแลุ้่วม่อาการด่ข่�น 

ห้ร้อคงท่�	 แลุ่้วม่อาการแย่�ลุ่งภูาย่ห้ลุ่ัง	 โดย่อาการท่�แย่�ลุ่งติ้องเกิดข่�นภูาย่ใน	 8	 สั้ปดาห้์	 ห้ลัุ่งจากผูู้้ป่วย่เริ�มม่อาการ 

ครั�งแรก(38)	 การวินิจฉััย่ว�าผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะน่�จำาเป็นติ้องแย่กออกจากกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ม่การติอบส้นองตัิ�งแติ�เริ�มติ้นได้รับ 

การรักษา	ในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่�	อาจพิิจารณาให้้การรักษาด้วย่	intravenous	immunoglobulin	ซึ่ำ�า(39)	(III,	D)

	 ห้ากผูู้้ป่วย่ม่อาการคงท่�ห้ร้อด่ข่�นแลุ่้วม่อาการแย่�ลุ่งมากกว�า	 2	 ครั�ง	 ห้ร้ออาการแย่�ลุ่งเกิดข่�นในระย่ะเวลุ่า 

มากกว�า	8	สั้ปดาห์้	ควรคิดถ่งภูาวะ	acute-onset	CIDP
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ภูาคผินวก บัทท่� 1

ภูาคผินวกท่� 1.1 แส้ดงแบบฟัอร์มกำากับการใชี้ย่า	 Human	 immunoglobulin,	 intravenous	 (IVIg)	 ข้อบ�งชี่�ใชี้	 

Guillain-Barre	syndrome	ท่�ม่อาการร่นแรง
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ภูาคผินวกท่� 1.2 Erasmus	Guillain–Barré	syndrome	(GBS)	Respiratory	Insufficiency	Score	(EGRIS)(41)

Measure Categories Score

Days	between	onset	of	weakness	and	hospital	admission >7	days 0

4–7	days 1

≤3	days 2

Facial	and/or	bulbar	weakness	at	hospital	admission Absent 0

Present 1

MRC	sum	score	at	hospital	admission 60–51 0

50–41 1

40–31 2

30–21 3

≤20 4

EGRIS 0–7
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บทที่ 2
โรคำเส้นประส�ทอักเสบเร้�อรังเหติุมัยอิลัิน 

Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP)

	 ปัจจ่บันย่งัไม�ม่การศ่กษาอ่บติัิการณ์ของโรคเส้้นประส้าทอกัเส้บเร้�อรังเห้ต่ิมยั่อิลิุ่น	(Chronic	inflammatory	 

demyelinating	 polyneuropathy;	 CIDP)	 ในประเทศไทย่	 จากข้อมูลุ่ในติ�างประเทศพิบว�าความชี่กของโรค 

อยู่�ท่�	 5-7	 คน	 ติ�อประชีากร	 100,000	 คน	 พิบได้ทั�งผูู้้ห้ญิงแลุ่ะผูู้้ชีาย่	 แลุ่ะส้ามารถเกิดได้ในท่กชี�วงอาย่่	 ส้าเห้ติ ่

ของโรคเกิดจากม่ส้ิ�งแปลุ่กปลุ่อมจากภูาย่นอกกระติ่้นให้้ร�างกาย่ส้ร้างภููมิค่้มกันท่�ผู้ิดปกติิไปทำาลุ่าย่ปลุ่อกประส้าท 

มัย่อ่ลุ่ินท่�ห้้อห้่้มเส้้นประส้าทส้�วนปลุ่าย่	 ผูู้้ป่วย่จะม่อาการแขนขาอ�อนแรง	 ร�วมกับม่อาการชีาท่�ปลุ่าย่ม้อปลุ่าย่เท้า	 

โดย่อาการอ�อนแรง	แลุ่ะอาการชีามักจะเป็นท่�แขนแลุ่ะขาทั�ง	2	ข้าง	อาการของโรคจะค�อย่	ๆ 	เป็นมากข่�นเร้�อย่	ๆ 	ห้ร้อ 

เป็นมากกว�า	 8	 สั้ปดาห้์	 ซึ่่�งลัุ่กษณะดังกลุ่�าวเป็นอาการท่�พิบได้บ�อย่ท่�ส้่ด	 อย่�างไรก็ติามผูู้้ป่วย่อาจมาด้วย่อาการ 

อ้�น	 ๆ	 ได้	 เชี�น	 ม่อาการชีาท่�ปลุ่าย่ม้อปลุ่าย่เท้าทั�ง	 2	 ข้าง	 โดย่ม่อาการอ�อนแรงท่�กลุ่้ามเน้�อส้�วนปลุ่าย่เลุ่็กน้อย่	 

ห้ร้อ	 ม่อาการอ�อนแรงของแขนข้างเด่ย่วห้ร้อ	 2	 ข้าง	 ห้ร้อม่อาการอ�อนแรงของแขนขา	 2	 ข้าง	 แบบไม�ส้มมาติร	 

แพิทย่์วินิจฉััย่โรคโดย่การซึ่ักประวัติิแลุ่ะการติรวจร�างกาย่ผูู้้ป่วย่	 รวมถ่งการติรวจเลุ่้อดแลุ่ะการติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ 

ของเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	เพ้ิ�อประเมินความร่นแรงของโรคแลุ่ะให้้การรักษาท่�ถูกต้ิอง	

การวินิจฉััยโรค 
	 การวินิจฉััย่	 CIDP	 อาศัย่อาการทางคลุ่ินิก	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการแลุ่ะการติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 

European	Academy	of	Neurology/Peripheral	Nerve	Society	(EAN/PNS)	ได้ม่การแบ�งชีนิดของโรค	CIDP	 

ออกเป็น	2	ชีนิดห้ลัุ่ก	ได้แก�	typical	CIDP	แลุ่ะ	CIDP	variant	โดย่ม่เกณฑ์์การวินิจฉััย่ประกอบด้วย่	เกณฑ์์อาการ 

ทางคลิุ่นิก	(clinical	criteria)	แลุ่ะเกณฑ์์การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	(electrodiagnostic	criteria)	

	 ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�อาการทางคลุ่ินิกเข้าได้	 แติ�ย่ังไม�ได้ครบติามเกณฑ์์การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 ติ้องอาศัย่ 

เกณฑ์์ส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	(supportive	criteria)	เพ้ิ�อชี�วย่ในการวินิจฉััย่	possible	CIDP	

เกณฑ์์การวินิจฉััยด้ัวยอาการทางคลินิก (Clinical Criteria) 
	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่ด้วย่อาการทางคลุ่ินิกอาศัย่ลัุ่กษณะของความผู้ิดปกติิทางระบบประส้าท	ประกอบด้วย่ 

อาการชีา	 อาการอ�อนแรง	 	 ความผู้ิดปกติิของร่เฟัลุ่็กซึ่์	 ติำาแห้น�งแลุ่ะแบบแผู้นของความผู้ิดปกติิทางระบบประส้าท	 

ร�วมกับการดำาเนินโรคในการพิิจารณาติามราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในติารางท่�	2.1		
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ติารางท่� 2.1 เกณฑ์์ทางคลิุ่นิกส้ำาห้รับวินิจฉััย่	CIDP	(Clinical	Criteria)	(1)

Typical CIDP

ต้ิองม่ท้กข้อ :

1.	 อาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อทั�งส้�วนปลุ่าย่แลุ่ะส้�วนติ้น	 ของกลุ่้ามเน้�อแขนแลุ่ะขาในลัุ่กษณะท่�ส้มมาติรทั�งส้องข้าง	 

โดย่ลุ่่กลุ่ามมากข่�นเร้�อย่	ๆ 	ห้ร้อม่การกำาเริบเป็นระย่ะ	ๆ 	(progressive	or	relapsing-remitting	symmetrical	distal	 

and	proximal	muscle	weakness)	แลุ่ะม่การสู้ญเส่้ย่การรบัความรู้ส่้กร�วมด้วย่	โดย่ต้ิองม่อาการอย่�างน้อย่	2	รย่างค์

2.	 อาการเห้ลุ่�าน่�เกิดในเวลุ่ามากกว�า	8	สั้ปดาห์้

3.	 พิบ	hyporeflexia	ห้ร้อ	areflexia	ในท่กรย่างค์

CIDP variants

ม่ข้อใดข้อห้น่�งดังติ�อไปน่�	แติ�อาการอ้�นเห้ม้อน	typical	CIDP	(deep	tendon	reflex	อาจปกติิในรย่างค์ท่�ไม�ม่อาการได้):

1.	 Distal	CIDP:	เส่้ย่การรับความรู้ส่้กแลุ่ะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อส้�วนปลุ่าย่	มักพิบอาการเด�นท่�ขา	

2.	 Multifocal	 CIDP:	 เส้่ย่การรับความรู้ส้่กแลุ่ะกลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงห้ลุ่าย่ติำาแห้น�งแบบไม�ส้มมาติร	 มักพิบอาการเด�น 

ท่�แขน	

3.	 Focal	CIDP:	เส่้ย่การรับความรู้ส่้กแลุ่ะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงเฉัพิาะกลุ้่ามเน้�อใน	1	รย่างค์	

4.	 Motor	CIDP:	กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงโดย่ท่�ระบบประส้าทรับความรู้ส่้กปกติิ	

5.	 Sensory	CIDP:	เส่้ย่การรับความรู้ส่้กโดย่ท่�ไม�ม่อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง

เกณฑ์์การวินิจฉััยการติรวจไฟฟ้าวินิจฉััย (Electrodiagnostic criteria)
	 การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทสั้�งการแลุ่ะเส้้นประส้าทรับความรู้ส้่ก	 ม่ลุ่ักษณะท่�ส้ำาคัญได้แก�	 

conduction	velocity	slowing,	conduction	block,	prolong	distal	motor	latency,	prolong	F-wave	latency,	 

temporal	dispersion	ของ	CMAP	เป็นต้ิน	โดย่ความผิู้ดปกติิท่�พิบจะห้ลุ่าย่ติำาแห้น�งในลัุ่กษณะท่�ส้มมาติร		ม่เกณฑ์์ 

มาติรฐานในการวินิจฉััย่โดย่	EAN/PNS(1)	แบ�งเป็น	การนำากระแส้ประส้าทสั้�งการ	ติามราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในติารางท่�	2.2	

ติารางท่� 2.2 เกณฑ์์การวินิจฉััย่การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทสั้�งการ	 (Motor	 nerve	 conduction	 

	 criteria)(1)

(1) Strongly supportive of demyelination - ม่ข้อใดัข้อหนึ�งดัังต่ิอไปน่�

1.1 Prolonged Motor distal latency; 

≥50%	above	ULN*

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	 2	 เส้้น	 (ไม�รวม	median	

neuropathy	จาก	carpal	tunnel	syndrome)

1.2 Reduced motor conduction velocity; 

≥30%	below	LLN†

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น

1.3 Prolonged F-wave latency;

≥20%	 above	ULN	 ในกรณ่ท่�	 distal	 CMAP	 amplitude	

มากกว�า	80%	ของ	LLN

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น
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(1) Strongly supportive of demyelination - ม่ข้อใดัข้อหนึ�งดัังต่ิอไปน่� (ต่ิอ) 

1.4 Prolonged F-wave latency;

≥50%	 above	ULN	 ในกรณ่ท่�	 distal	 CMAP	 amplitude	

<80%	LLN

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น

1.5 Absence of F-waves; 

ในกรณ่ท่�	distal	CMAP	amplitudes	≥20%	LLN	

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น	ร�วมกับ	

ลัุ่กษณะของ	demyelination	อ้�น	ๆ	ในเส้้นประส้าท

อย่�างน้อย่	1	เส้้น

1.6 Motor conduction block; 

-	Proximal	CMAP	amplitude	ลุ่ดลุ่งมากกว�า	30%	เม้�อเท่ย่บ 

กับ	distal	CMAP	amplitude	โดย่ท่�	distal	CMAP	amplitude 

ต้ิอง	≥20%	LLN

•	 ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น	ห้ร้อ

•	 ในเส้ ้นประส้าท	 1	 เส้ ้น	 ร �วมกับลัุ่กษณะของ	 

demyelination	 อ้�น	 ๆ	 ในเส้้นประส้าท	 อย่�างน้อย่	 

1	เส้้น	ย่กเว้น	absence	of	F-waves

•		ไม�รวม	conduction	block	ใน	tibial	nerve

1.7 Abnormal temporal dispersion; 

-		Proximal	 CMAP	 duration	 เพิิ�มข่�นมากกว�า	 30%	 เม้�อ 

เท่ย่บกับ	distal	CMAP	duration	

-		ในกรณ่ของ	 tibial	 nerve,	 proximal	 CMAP	 duration	

เพิิ�มข่�นมากกว�า	100%	เม้�อเท่ย่บกับ	distal	CMAP	duration

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น

1.8 Prolonged distal CMAP duration ในเส้้นประส้าท	1	เส้้น	ร�วมกับ	

ลัุ่กษณะของ	demyelination	 อ้�น	ๆ	 ในเส้้นประส้าท 

อย่�างน้อย่	1	เส้้น

(2) Weakly supportive of demyelination ติามเกณฑ์์ในข้อท่� 1	แติ�พิบความผิู้ดปกติิในเส้้นประส้าท	1	เส้้น

*ULN;	Upper	limit	normal

†LLN;	Lower	limit	normal

ในการใช้ีเกณฑ์์การวินิจฉััย่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทสั้�งการม่คำาแนะนำาเพิิ�มเติิมดังติ�อไปน่�	

	 •	 ถ้าความผู้ิดปกติิไม�ครบติามเกณฑ์์การวินิจฉััย่	 แนะนำาให้้ทำาการติรวจ	 nerve	 conduction	 study	 

	 	 ทั�ง	2	ข้าง	แลุ่ะทำาการติรวจเพิิ�มเติิมในติำาแห้น�ง	axilla	แลุ่ะ	Erb's	point

	 •	 Motor	conduction	block	ห้ร้อ	focal	slow	ของ	ulnar	nerve	ท่�ติำาแห้น�งข้อศอก	แลุ่ะ	peroneal	 

	 	 nerve	ท่�ติำาแห้น�ง	fibular	head	ไม�นับเป็นความผิู้ดปกติิ		

	 •	 ส้ำาห้รับ	conduction	block	ของ	median	nerve	แลุ่ะ	ulnar	nerve	ท่�ติำาแห้น�งระห้ว�าง	Erb's	point	 

	 	 แลุ่ะ	wrist	ความม่ความแติกติ�างกันของ	CMAP	amplitude	อย่�างน้อย่	50%	

	 •	 ส้ำาห้รับ	 ulnar	motor	 conduction	 block	 ท่�ติำาแห้น�ง	 forearm	 ควรทำาการติรวจเพิิ�มเติิมโดย่การ 

	 	 กระติ่้น	median	 nerve	 ท่�ติำาแห้น�ง	 elbow	 โดย่วาง	 recording	 electrode	 ท่�	 abductor	 digiti	 

	 	 minimi	muscle	เพ้ิ�อให้้แน�ใจว�าความผิู้ดปกติิดังกลุ่�าวไม�ได้เกิดจาก	Martin-Gruber	anastomosis	
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	 •	 ส้ำาห้รับ	median	motor	 conduction	 block	 ท่�ติำาแห้น�ง	 forearm	 ควรใชี้ระดับไฟัในการกระติ่้น 

	 	 น้อย่	ๆ 	เพ้ิ�อให้้แน�ใจว�าความผิู้ดปกติิดังกลุ่�าวไม�ได้เกิดจาก	co-stimulation	ของ	ulnar	nerve	ท่�ติำาแห้น�ง	 

	 	 wrist

	 •	 ถ้า	distal	CMAP	amplitudes	ม่ขนาดลุ่ดลุ่ง	น้อย่กว�า	1	mV	แนะนำาให้้ทำาการติรวจเพิิ�มเติิมโดย่การวาง	 

	 	 recording	electrode	proximal	muscles		

ติารางท่� 2.3 เกณฑ์์การวินิจฉััย่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทรับความรู้ส่้ก	(Sensory	nerve	conduction	 

	 criteria)(1)

Sensory CIDP

Sensory conduction abnormalities	ได้แก�

•	 prolonged	 distal	 latency	 ห้ร้อ	 reduced	 SNAP	 amplitude	 ห้ร้อ	 slowed	 conduction	 velocity	

ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	2	เส้้น	(โดย่ม่ลัุ่กษณะติามข้อ	a.*	ห้ร้อ	b†)	ร�วมกับ

•	 ผู้ลุ่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทสั้�งการ	(Motor	nerve)	อย่�างน้อย่	4	เส้้น	ได้แก�	median,	ulnar,	peroneal	

แลุ่ะ	tibial	nerves	อยู่�ในเกณฑ์์ปกติิ

(2) Possible CIDP

Sensory conduction abnormalities ได้แก�

•	 prolonged	distal	latency	ห้ร้อ	reduced	SNAP	amplitude	ห้ร้อ	slowed	conduction	velocity	ในเส้้นประส้าท 

อย่�างน้อย่	1	เส้้น	(โดย่ม่ลัุ่กษณะติามข้อ	a*	ห้ร้อ	b†)	ร�วมกับ

•	 ผู้ลุ่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทสั้�งการ	(Motor	nerve)	อย่�างน้อย่	4	เส้้น	ได้แก�	median,	ulnar,	peroneal	

แลุ่ะ	tibial	nerves	อยู่�ในเกณฑ์์ปกติิ

* a. Decreased sensory nerve conduction velocity; 80%	of	LLN	(ถ้า	SNAP	amplitude	>80%	of	LLN)	 

ห้ร้อ	<70%	of	LLN	(ถ้า	SNAP	amplitude	<	80%	of	LLN)	
† b. Sural sparing pattern; 

abnormal	median	or	radial	SNAP	amplitude	with	normal	sural	nerve	SNAP	amplitude

เกณฑ์์ข้อส้นับัส้น้นการวินิจฉััย (Supportive criteria)
	 ข้อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	CIDP	ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�เข้าเกณฑ์์วินิจฉััย่	possible	CIDP	แติ�ไม�ครบติามเกณฑ์์ของ 

การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ควรม่เกณฑ์์ส้นับส้น่น	(supportive	criteria)	ดังแส้ดงในติารางท่�	2.4
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ติารางท่� 2.4	 เกณฑ์์ข้อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	(Supportive	criteria)(1)

1. การติอบัส้นองต่ิอการรักษา	ห้มาย่ถ่ง	การเปลุ่่�ย่นแปลุ่งห้ลัุ่งได้รับการรักษาด้วย่	immunomodulatory	agents	เชี�น	

corticosteroids,	IVIg,	ห้ร้อ	plasma	exchange	โดย่ประเมินได้จาก

•	 INCAT	disability	scale	ด่ข่�นมากกว�าห้ร้อเท�ากับ	1	คะแนน

•	 MRC	sum	score	(0-60)	ด่ข่�นอย่�างน้อย่	2	ถ่ง	4	คะแนน

2. Imaging 

•		Ultrasound	 ติรวจพิบเส้้นประส้าทโติข่�นอย่�างน้อย่	 2	 ติำาแห้น�ง	 ท่�บริเวณส้�วน	 proximal	 ของ	median	 nerve	 

แลุ่ะ/ห้ร้อ	 brachial	 plexus	 โดย่ใช้ีขนาดภูาพิตัิดขวาง	 (cross-sectional	 area)	 ของ	median	 nerve	 ม่ขนาด	 

>10	มิลุ่ลิุ่เมติร	ท่�บริเวณ	forearm,	>13	มิลุ่ลิุ่เมติร	ท่�บริเวณ	upper	arm,	>9	มิลุ่ลิุ่เมติร	ท่�บริเวณ	interscalene	 

(trunks)	ห้ร้อ	>12	มิลุ่ลิุ่เมติร	ท่�บริเวณ	nerve	roots

•		MRI	(DIXON/STIR,	coronal	+	sagittal	planes)	ติรวจพิบ	nerve	root	ให้ญ�กว�าปกติิ	โดย่วัดขนาดความสู้งของ	 

nerve	root	ท่�อยู่�ใกลุ้่	ganglion	ใน	coronal	plane	พิบม่ขนาดความสู้งมากกว�า	5	มิลุ่ลิุ่เมติร	ทั�งน่�ย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่ 

ให้้ใช้ีในผูู้้ป่วย่เด็ก

3. การติรวจนำ�าไขสั้นหลัง	ติรวจในกรณ่ส้งสั้ย่โรคอ้�นห้ร้อม่อาการเกิดข่�นเฉ่ัย่บพิลัุ่นห้ร้อก่�งเฉ่ัย่บพิลัุ่น

4. การติรวจทางพยาธิวิทยาของเส้้นประส้าท พิิจารณาติรวจในกรณ่ดังติ�อไปน่�

•	 ส้งสั้ย่	CIDP	แติ�ไม�ส้ามารถย่น้ย่ันได้ด้วย่เกณฑ์์วินิจฉััย่ทางคลิุ่นิกห้ร้อการติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ

•	 ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษา	

•	 ส้งส้ัย่โรคในกลุ่่�ม	 infiltrative	 disease	 เชี�น	 amyloidosis,	 sarcoidosis,	 nerve	 sheath	 tumors	 ห้ร้อ	 

neurofibromatosis

เกณฑ์์การวินิจฉััย typical CIDP และ CIDP variants
	 ส้ำาห้รับเกณฑ์์การวินิจฉััย่	typical	CIDP	แลุ่ะ	CIDP	variant	ได้แส้ดงราย่ลุ่ะเอ่ย่ดไว้ในติารางท่�	2.5	

ติารางท่� 2.5	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	typical	CIDP	แลุ่ะ	CIDP	variants(1)

Clinical
criteria

Motor conduction
criteria

Sensory conduction 
abnormality

Supportive 
criteria

Typical CIDP พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

เข้าเกณฑ์์	Possible	typical	CIDP	 เข้าเกณฑ์์การวินิจฉััย่
อย่�างน้อย่	2	ข้อ

Possible 
typical CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

พิบ ไม�เข้าเกณฑ์์ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

ติอบส้นองติ�อการรักษา	
แลุ่ะเข้าเกณฑ์์การวินิจฉััย่
อย่�างน้อย่	1	ข้อ
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Clinical
criteria

Motor conduction
criteria

Sensory conduction 
abnormality

Supportive 
criteria

Distal CIDP พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้นท่�แขน

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

เข้าเกณฑ์์	Possible	distal	CIDP	 เข้าเกณฑ์์การวินิจฉััย่
อย่�างน้อย่	2	ข้อ

Possible 
distal CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้นท่�แขน

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

-

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้นท่�ขา

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

Multifocal CIDP 
หร้อ focal CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

เข้าเกณฑ์์	Possible	multifocal	ห้ร้อ	focal	CIDP เข้าเกณฑ์์การวินิจฉััย่
อย่�างน้อย่	2	ข้อ

Possible 
multifocal CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

Possible focal 
CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

-

Motor CIDP พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

อยู่�ในเกณฑ์์ค�าปกติิ
ในเส้้นประส้าท	4	เส้้น

-

เข้าเกณฑ์์	Possible	motor	CIDP เข้าเกณฑ์์การวินิจฉััย่
อย่�างน้อย่	2	ข้อ

Possible motor 
CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

อยู่�ในเกณฑ์์ค�าปกติิ
ในเส้้นประส้าท	4	เส้้น

-

Motor-
predominant
CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

Possible sensory
CIDP

พิบ อยู่�ในเกณฑ์์ค�าปกติิ
ในเส้้นประส้าท	4	เส้้น

เข้าเกณฑ์์	sensory	
conduction	abnormalities	
ดังแส้ดงในติารางท่�	3

-

Sensory-
predominant
CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

Possible 
sensory-
predominant
CIDP

พิบ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	1	เส้้น

ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

-

พิบ ไม�เข้าเกณฑ์์ ในเส้้นประส้าท
อย่�างน้อย่	2	เส้้น

ติรวจพิบความผิู้ดปกติิของ	
motor	conduction	study	
ในเส้้นประส้าท	2	เส้้น

 

_24-0441(001-202).indd   30_24-0441(001-202).indd   30 7/9/2567 BE   11:367/9/2567 BE   11:36



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

31

การวินิจฉััยแยกโรค
	 เน้�องจากโรคอ้�น	 ๆ	 เชี�น	multifocal	motor	 neuropathy,	 Charcot-Marie-Tooth	 (CMT)	 disease,	 

paraproteinemic	neuropathy,	diabetic	radiculoplexus	neuropathy,	amyloid	neuropathy,	neuralgic	 

amyotrophy,	 leprosy,	 neurofibromatosis	 ห้ร้อ	 neurolymphomatosis	 อาจพิบอาการทางระบบประส้าท 

ห้ร้อพิบเส้้นประส้าทโติคลุ้่าย่	CIDP	 ได้	 ดังนั�นก�อนให้้การวินิจฉััย่โรค	CIDP	 จ่งควรทำาการซัึ่กประวัติิ	 ติรวจร�างกาย่	 

การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	แลุ่ะติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพิิ�มเติิมเพ้ิ�อวินิจฉััย่แย่กโรค	ติามราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในติารางท่�	2.6	

ติารางท่� 2.6 การวินิจฉััย่แย่กโรค	CIDP(1)

Typical CIDP

•		AL	amyloidosis,	ATTRv	polyneuropathy

•		Chronic	ataxic	neuropathy	ophthalmoplegia	M-protein	agglutination	disialosyl	antibodies	(CANO-

MAD),	multiple	myeloma,	osteosclerotic	myeloma,	POEMS	syndrome

•		Guillain-Barré	syndrome

•		Hepatic	neuropathy,	uremic	neuropathy

•		Vitamin	B12	deficiency	

•		HIV-related	neuropathy

Distal CIDP

•		Anti-MAG	IgM	neuropathy,	POEMS	syndrome

•		Diabetic	neuropathy

•		Hereditary	neuropathies	(CMT1,	CMTX1,	CMT4,	metachromatic	leukodystrophy,	Refsum	disease,	

adrenomyeloneuropathy,	ATTRv	polyneuropathy)

•		Vasculitic	neuropathy

Multifocal and focal CIDP

•		Diabetic	radiculopathy/plexopathy,	neuralgic	amyotrophy

•		Entrapment	neuropathies,	hereditary	neuropathy	with	liability	to	pressure	palsies	(HNPP)

•		Multifocal	motor	neuropathy	(MMN)

•		Peripheral	nerve	tumors	(เชี�น	lymphoma,	perineurioma,	schwannoma,	neurofibroma)

•		Vasculitic	neuropathy

Motor CIDP

•		Hereditary	motor	neuropathy	(เชี�น	distal	hereditary	motor	neuropathy,	spinal	muscular	atrophy,	

porphyria)

•		Inflammatory	myopathy

•		Motor	neuron	disease

•		Neuromuscular	junction	disorders	(เชี�น	Myasthenia	Gravis,	Lambert-Eaton	Myasthenic	syndrome)
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Sensory CIDP

•	Cerebellar	ataxia,	neuropathy,	vestibular	areflexia	syndrome	(CANVAS)
•	Chronic	immune	sensory	polyradiculopathy	(CISP)
•	Dorsal	column	lesions	(เชี�น	Syphilis,	paraneoplastic,	copper	deficiency,	vitamin	B12	deficiency)
•	Hereditary	sensory	neuropathy,	Idiopathic	sensory	neuropathy,	Sensory	neuronopathy
•	Toxic	neuropathy	(เชี�น	chemotherapy,	vitamin	B6	toxicity)

การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการ 
1.	การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่เส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	

2.	การติรวจทางภููมิค้่มกันวิทย่า

	 2.1	การติรวจห้า	monoclonal	gammopathy	ได้แก�	

	 	 2.1.1	serum	 protein	 electrophoresis,	 serum	 immunofixation,	 urine	 immunofixation	 

for	light	chains	(Bence	Jones	protein),	serum	free	light	chains	

	 	 2.1.2	anti-MAG	antibodies	ในกรณ่ท่�ติรวจพิบ	IgM	gammopathy	ห้ร้อในผูู้้ป่วย่	distal	CIDP	

	 	 2.1.3	ระดับ	vascular	endothelial	growth	factor	(VEGF)	ในเลุ้่อด	ในผูู้้ป่วย่	CIDP	ท่�ม่	lambda	 

light	chain	associated	IgA	ห้ร้อ	IgG	paraproteinemia	

3.	การติรวจทางห้้้องปฏิิิบััติิิการทั��วไป	ได้แก�	fasting	blood	glucose,	HbA1C,	complete	blood	count	(CBC),	 

	 creatinine,	liver	function	test,	HIV	serology

4.	การติรวจทางเพิิ�มเติิมทางห้้องปฏิิบัติิการเม้�อม่ข้อบ�งช่ี�	ได้แก�

	 4.1	Ultrasound	ของ	brachial	plexus	แลุ่ะ	cervical	nerve	roots	ในผูู้้ให้ญ�

	 4.2	MRI	ของ	cervical	แลุ่ะ	lumbosacral	nerve	roots	ในผูู้้ให้ญ�	(supportive	criteria)

	 4.3		การติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง	(supportive	criteria)

	 4.4		Nerve	biopsy	(supportive	criteria)	

	 4.5		ESR,	CRP,	ANA,	P-ANCA,	C-ANCA	

	 4.6		Vitamin	B12	level,	vitamin	B6	level,	creatine	kinase	level

	 4.7	Antiganglioside	IgM,	paraneoplastic	antibody	

	 4.8		Skeletal	survey,	chest	X-ray

	 4.9		Genetic	testing	ส้ำาห้รับ	hereditary	neuropathy	

	 4.10	Neuromuscular	 junction	evaluation	(repetitive	nerve	stimulation,	Acetylcholine	re-

ceptors	antibodies,	MuSK	antibodies)

	 4.11	Muscle	biopsy

	 4.12	Somatosensory	evoked	potentials	(SSEP)	
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การประเมินความร้นแรง
	 เพิ้�อใชี้ในการติิดติามผู้ลุ่การรักษา	 มักใชี้วิธุ่ประเมินอาการทางคลุ่ินิกโดย่แพิทย่์	 ประเมินผู้ลุ่กระทบติ�อ 

การดำาเนินช่ีวิติประจำาวันห้ร้อค่ณภูาพิช่ีวิติของผูู้้ป่วย่เป็นห้ลัุ่ก	โดย่การประเมินมาติรฐานท่�นิย่มใช้ี	ได้แก�	

	 •	 The	Inflammatory	Neuropathy	Cause	and	Treatment	(INCAT)	scale(2)	ในติารางท่�	2.7

	 •	 MRC	sum	score	ในติารางท่�	2.8

ติารางท่� 2.7	 INCAT	Disability	Scale

INCAT Disability Scale: Arm Disability

0	=	 No	upper	limb	problems	

1	=	 Symptoms,	 in	 one	 or	 both	 arms,	 not	 affecting	 the	 ability	 to	 perform	 any	 of	 the	 following	 

	 	 functions:	 doing	 all	 zips	 and	 buttons;	 washing	 or	 brushing	 hair;	 using	 a	 knife	 and	 fork	 

	 	 together;	handling	small	coins

2	=	 Symptoms,	 in	 one	 arm	 or	 both	 arms,	 affecting	 but	 not	 preventing	 any	 of	 the	 previously	 

	 	 mentioned	functions	

3	=	 Symptoms,	 in	 one	 arm	 or	 both	 arms,	 preventing	 one	 or	 two	 of	 the	 previously	mentioned	 

	 	 functions

4	=	 Symptoms,	 in	 one	 arm	 or	 both	 arms,	 preventing	 three	 or	 all	 of	 the	 functions	 listed,	 but	 

	 	 some	purposeful	movements	still	possible	

5	=	Inability	to	use	either	arm	for	any	purposeful	movement

INCAT Disability Scale: Leg Disability

0		=		Walking	not	affected	

1		=		Walking	affected,	but	walks	independently	outdoors	

2		=		Usually	uses	unilateral	support	(stick,	single	crutch,	one	arm)	to	walk	outdoors	

3		=		Usually	uses	bilateral	support	(sticks,	crutches,	frame,	two	arms)	to	walk	outdoors	

4		=		Usually	 uses	 wheelchair	 to	 travel	 outdoors,	 but	 able	 to	 stand	 and	 walk	 a	 few	 steps	 

	 	 with	help	

5		=	 Restricted	to	wheelchair,	unable	to	stand	and	walk	a	few	steps	with	help

  

ติารางท่� 2.8  Medical	Research	Council	(MRC)	Sum	Score

MRC grading system

0	=	paralysis

1	=	only	a	trace	or	flicker	of	muscle	contraction

2	=	muscle	movement	is	possible	with	gravity	eliminated

3	=	muscle	movement	is	possible	against	gravity

4	=	muscle	strength	is	reduced,	but	movement	against	resistance	is	possible

5	=	normal	strength
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Six muscle sets
•	 Upper	arm	abductors,	Elbow	flexors,	Wrist	extensors
•	 Hip	flexors,	Knee	extensors,	Foot	dorsal	flexors

การรักษา
1. Induction treatment 

 1.1 Corticosteroids	แบ�งเป็น

	 	 1.1.1	Continuous	regiment	ได้แก�	Prednisolone	60	mg/day	ห้ลัุ่งจากนั�นค�อย่	ๆ	ลุ่ดขนาดลุ่ง 

ในระย่ะเวลุ่า	6-8	เด้อน	ข่�นกับการติอบส้นองแลุ่ะผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง(3-5) (I, B)

	 	 1.1.2	Pulse	Dexamethasone	ขนาด	40	mg/day	เป็นระย่ะเวลุ่า	4	วัน	ให้้เด้อนลุ่ะครั�ง	เป็นระย่ะเวลุ่า	 

6	เด้อน	ประเมินการติอบส้นองติ�อการรักษาภูาย่ห้ลัุ่งได้รับย่า	2-4	สั้ปดาห์้(3-7) (I, B)

	 	 1.1.3	Methylprednisolone	500	mg/day	ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เป็นระย่ะเวลุ่า	4	วัน	ให้้เด้อนลุ่ะครั�ง	 

เป็นระย่ะเวลุ่า	6	เด้อน(3,	8-11) (I, B)

	 	 1.1.4	Methylprednisolone	1000	mg/day	ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เป็นระย่ะเวลุ่า	3-5	วัน	ห้ลัุ่งจากนั�น	 

1000	mg/day	 สั้ปดาห์้ลุ่ะครั�ง	 เป็นระย่ะเวลุ่า	4	 สั้ปดาห์้	ห้ลัุ่งจากนั�นปรับความถ่�แลุ่ะขนาดย่าติามการติอบส้นอง	 

ในระย่ะเวลุ่าตัิ�งแติ�	2	เด้อน	ถ่ง	2	ปี(3,	8-11) (I, B)

	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ข้อห้้ามติ�อการใช้ี	corticosteroids	ขนาดสู้งห้ร้อเกิดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งร่นแรงจากการใช้ีย่า	แนะนำาให้้ใช้ี	 

IVIg	แทน

 1.2 Immunoglobulin (IVIg)(5 ,12-15) (I, B)

	 ปัจจ่บันในประเทศไทย่	 immunoglobulin	 (IVIg)	 ย่ังไม�ใชี�ย่าตัิวแรกท่�นำามาใชี้ในเป็นการรักษาโรค	 CIDP	 

การใช้ี	IVIg	จะนำามาใช้ีในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ได้รับ	corticosteroids	ห้ร้อได้รับ	corticosteroids	ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกัน 

ชีนิดอ้�นแลุ้่วไม�ติ�อส้นองติ�อการรักษา	ซ่ึ่�งม่ลัุ่กษณะทางคลิุ่นิกข้อใดข้อห้น่�งดังติ�อไปน่�	

	 	 •	 ได้รับย่าเป็นเวลุ่า	1	เด้อน	แลุ่ะม่	Inflammatory	Neuropathy	Cause	and	Treatment	(INCAT)	 

	 	 	 score	>	6		

	 	 •	 ได้รับย่าเป็นเวลุ่า	3	เด้อน	แลุ่ะม่	INCAT	score	>	2

	 	 •	 ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�ร่นแรงในระดับ	grade	3	ห้ร้อ	4	จากการใช้ี	corticosteroids	ห้ร้อ	corticosteroids	 

	 	 	 ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกัน

	 ผูู้้ป่วย่	CIDP	ท่�ไม�ติ�อส้นองติ�อการรักษาติามเกณฑ์์ข้างต้ิน	จ่งจะได้รับการพิิจารณาใช้ี	IVIg	ในการรักษาติาม 

ขนาดดังติ�อไปน่�	

	 	 1.2.1	 IVIg	ขนาด	2	g/kg	ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	แบ�งให้้ในระย่ะเวลุ่า	2-5	วัน	ใน	induction	phase	 

ห้ลัุ่งจากนั�นให้้	0.5-1	gm/kg	แบ�งให้้	1-2	วัน	(ส้ามารถให้้	IVIg	ซึ่ำ�าได้ห้�างกันอย่�างน้อย่	4	สั้ปดาห์้	ในกรณ่ดังติ�อไปน่�	

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่อาการย่ังไม�ด่ข่�นห้รอ้อาการเลุ่วลุ่ง	 ภูาย่ใน	 6	 เด้อนห้ลัุ่งให้ย้่า	 IVIg	 ครั�งแรก	 (INCAT	 score	 

	 	 	 เท�าเดิมห้ร้อเพิิ�มข่�นเม้�อเท่ย่บกับ	baseline)	ห้ร้อ

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่อาการด่ข่�น	 (INCAT	 score	 ลุ่ดลุ่งอย่�างน้อย่	 1	 คะแนนเม้�อเท่ย่บกับ	 baseline)	 โดย่ใชี้ย่า 

	 	 	 ติิดติ�อกันไม�เกิน	1	ปี
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 1.3 Plasma exchange(5,19-21) (II, A)

  การทำา	plasma	exchange	พิบว�าได้ประสิ้ทธิุภูาพิเท่ย่บเท�ากับ	IVIg	โดย่แนะนำาให้้ทำา	5	ครั�งในระย่ะ 

เวลุ่า	2	สั้ปดาห์้	

 1.4 Rituximab

  ปัจจ่บันในประเทศไทย่	 Rituximab	 ย่ังไม�ใชี�ย่าตัิวแรกท่�นำามาใชี้ในเป็นการรักษาโรค	 CIDP	 การใชี้	 

Rituximab	จะนำามาใช้ีในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ได้รับ	corticosteroids	ห้ร้อได้รับ	corticosteroids	ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกัน 

ชีนิดอ้�นห้ร้อ	IVIg	แลุ้่วไม�ติ�อส้นองติ�อการรักษา	โดย่ใช้ีขนาดดังติ�อไปน่�	

	 	 -	 Rituximab	 1	 g/day	 ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ่้อดดำา	 แบ�งให้้	 2	 ครั�งๆ	 ห้�างกัน	 15	 วัน	 ห้ลัุ่งจากนั�นให้้ย่า	 

	 	 	 Rituximab	1	g/day	ท่ก	6	เด้อน	จนครบ	2	ปี	(41-44) (II, A)	ห้ร้อ	

	 	 -		Rituximab	 375	mg/m2/day	 ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ่้อดดำา	 สั้ปดาห้์ลุ่ะครั�ง	 ติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	 

	 	 	 4	สั้ปดาห์้(38-43) (II, D)

 1.5 ส้ำาหรับัผู้ิป่วยท่�ไม่ติอบัส้นองต่ิอ first-line treatment ได้แก�	high	dose	corticosteroids,	IVIg,	 

plasma	exchange	แนะนำาให้้ใช้ี	cyclophosphamide(34-37) (III, D)

2. Maintenance treatment 

	 แนะนำาให้้ใช้ี	azathioprine(5,	22) (II, D),	mycophenolate	mofetil(23-29) (II, D),	cyclosporin(30-33)	(III, D)  

เป็น	immunoglobulin	ห้ร้อ	corticosteroids-sparing	agents	ในชี�วง	maintenance	phase	

	 ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษา	first-line	 ได้แก�	 high	dose	corticosteroids,	 IVIg,	plasma	 

exchange	แนะนำาให้้ใช้ี	cyclophosphamide(34-37) (III, D) ห้ร้อ	rituximab

การติอบัส้นองต่ิอการรักษา
	 การติอบส้นองติ�อการรักษาม่ลัุ่กษณะข้อใดข้อห้น่�งดังน่�		 	 	 	

	 1.	 ผูู้้ป่วย่อาการด่ข่�น	(ค�า	INCAT	score	ลุ่ดลุ่ง	ห้ร้อ	MRC	score	เพิิ�มข่�น	เม้�อเท่ย่บกับ	baseline)	

	 2.	 ผูู้้ป่วย่อาการคงท่�	(ค�า	INCAT	score	ห้ร้อ	MRC	score	เท�าเดิม	เม้�อเท่ย่บกับ	baseline)	

การส่้งต่ิอผู้ิเช่�ยวชาญ อาย้รแพทย์เฉัพาะทางระบับัประส้าทวิทยา
	 ควรพิิจารณาส้�งติ�อผูู้้ป่วย่พิบแพิทย์่เฉัพิาะทางระบบประส้าทวิทย่าในกรณ่ดังติ�อไปน่�

	 1.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ครบเกณฑ์์วินิจฉััย่	CIDP

	 2.	 ผูู้้ป่วย่	CIDP	variant	ห้ร้อ	atypical	CIDP

	 3.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่	first-line	treatment	ได้แก�	high-dose	corticosteroids,	IVIg	 

ห้ร้อ	plasma	exchange	
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บทที่ 3
โรคำระบบประส�ทสั่งก�รหลั�ยระยะ

Multifocal motor neuropathy

	 โรค	multifocal	motor	neuropathy	(MMN)	เป็นโรคเส้้นประส้าทท่�ม่ส้าเห้ต่ิจากภููมิค้่มกันผิู้ดปกติิ	แลุ่ะ 

ทำาให้้เกิดการบาดเจ็บของเส้้นประส้าทสั้�งการ	 (motor	nerve)	 เท�านั�น	ส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดอาการอ�อนแรงแขนแลุ่ะ/	ห้ร้อ 

ขาห้ลุ่าย่ติำาแห้น�งแบบไม�ส้มมาติร	 ซึ่่�งส้�วนให้ญ�มักม่อาการอ�อนแรงท่�ม้อแลุ่ะแขนส้�วนปลุ่าย่	 การวินิจฉััย่โรค	MMN	 

ม่กระบวนการวินิจฉััย่อย่�างซัึ่บซ้ึ่อนโดย่อาศัย่	อาการทางคลิุ่นิก	ผู้ลุ่ติรวจทางห้้องปฏิิบติัิการ	แลุ่ะผู้ลุ่ติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ 

เส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	นอกจากน่�แพิทย์่ต้ิองค้นห้าโรคท่�ม่อาการคลุ้่าย่คลุ่่งกัน	ดังนั�นผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการส้งสั้ย่	MMN		 

ควรได้รับการส้�งติ�อเพ้ิ�อพิบประส้าทแพิทย่์	

การวินิจฉััยโรค 
	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	 โรค	MMN	 ม่การแบ�งระดับความน�าเช้ี�อถ้อของการวินิจฉััย่โดย่อาศัย่ข้อมูลุ่ประกอบกัน	 

3	ส้�วน	ได้แก�	clinical	criteria,	electrophysiological	criteria	แลุ่ะ	supportive	criteria(1)

เกณฑ์์การวินิจฉััยด้ัวยอาการทางคลินิก (clinical criteria)
	 ประกอบด้วย่	core	criteria	(ซ่ึ่�งต้ิองม่อาการในผูู้้ป่วย่	MMN	ท่กราย่),	supportive	clinical	criteria	แลุ่ะ	 

exclusion	criteria	ดังแส้ดงในติารางท่�	3.1

ติารางท่� 3.1 เกณฑ์์การวินิจฉััย่ด้วย่อาการทางคลิุ่นิก	(clinical	criteria)(1)

Core criteria (ต้ิองม่ทั�ง 2 ข้อ)
1.	Slowly	progressive	ห้ร้อ	stepwise	progressive,	asymmetric	limb	weakness	ห้ร้อ	ม่อาการอ�อนแรงท่�เข้าได้

กับความผิู้ดปกติิของ	motor	nerve	อย่�างน้อย่	2	เส้้น	เป็นระย่ะเวลุ่ามากกว�า	1	เด้อน*	
2.	ไม�ม่	sensory	abnormalities	ท่�ชัีดเจน	ย่กเว้น	minor	vibration	sense	abnormalities	ใน	lower	limbs

Supportive clinical criteria
1.		Predominant	upper	limb	involvement†

2.		พิบ	hyporeflexia	ห้ร้อ	areflexia	ในรย่างค์ท่�ม่อาการ‡

3.		ไม�ม่	cranial	nerve	involvement§

4.	Cramps	ห้ร้อ	fasciculations	ในรย่างค์ท่�ม่อาการ

Exclusion criteria (ไม่ควรม่อาการดัังต่ิอไปน่�)
1.	Upper	motor	neuron	signs
2.		Marked	bulbar	involvement
3.		Sensory	abnormalities	ท่�ชัีดเจน	นอกเห้น้อจาก	minor	vibration	sense	abnormalities	ใน	lower	limbs	
4.		Diffuse	symmetric	weakness	ในระห้ว�างสั้ปดาห์้แรกๆท่�ม่อาการ
5.	อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่	immunomodulatory	treatment
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*	ม่ระย่ะเวลุ่านานกว�า	6	เด้อน
†	ณ	อาการเริ�มแรก	อาจม่อาการอ�อนแรงเด�นท่�	lower	limb	ได้โดย่พิบได้ประมาณ	10%
‡	อาจติรวจพิบ	slightly	increased	tendon	reflexes	ได้	โดย่อาจพิบในแขนข้างท่�ม่อาการอ�อนแรง	
§	ม่ราย่งานว�าพิบความผิู้ดปกติิ	cranial	nerve	คู�ท่�	12	ได้

เกณฑ์์การวินิจฉััยการติรวจไฟฟ้าวินิจฉััยฯ (Electrophysiological criteria)
	 การติรวจ	motor	 nerve	 conduction	 study	 ควรกระติ่้นไฟัฟั้าท่�ส้�วน	 proximal	 part	 เพิ้�อค้นห้า	 

conduction	block	ในติำาแห้น�งท่�ไม�ใชี�ติำาแห้น�งเกิดการกดทับของเส้้นประส้าทได้บ�อย่	โดย่แนะนำาให้้ม่การกระต้่ิน 

เพิิ�มเติิมติามติำาแห้น�งติ�างๆ	นอกเห้น้อจากการกระต้่ินไฟัฟ้ัาติามการติรวจมาติราฐาน	ดังน่�	

	 •	 Median	motor	nerve	conduction	study	ควรกระต้่ินเพิิ�มเติิมท่�	axilla	แลุ่ะ	Erb’s	point

	 •	 Ulnar	motor	nerve	conduction	study	ควรกระต้่ินเพิิ�มเติิมท่�	above	elbow,	axilla	แลุ่ะ	Erb’s	 

	 	 point

	 •	 Radial	motor	nerve	conduction	study	ควรกระต้่ินเพิิ�มเติิมท่�	above	elbow,	axilla	แลุ่ะ	Erb’s	 

	 	 point

ติารางท่� 3.2  เกณฑ์์การวินิจฉััย่การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	(Electrophysiological	criteria)(1)

Electrophysiological criteria for conduction block

1. Definite motor conduction blocka : (ม่ทั�ง 2 ข้อ)
	 1.1	Negative	proximal	CMAP	area	ลุ่ดลุ่งอย่�างน้อย่	50%	เม้�อเท่ย่บกับ	negative	distal	CMAP	area	(ในการติรวจ	
median,	ulnar	แลุ่ะ	peroneal	nerves)
	 1.2	Negative	distal	CMAP	amplitude	ต้ิอง	>20%	LLN	แลุ่ะม่ค�า	>1mV	แลุ่ะ	negative	proximal	CMAP	
duration	เพิิ�มข่�นไม�เกิน	30%	เม้�อเท่ย่บกับ	negative	distal	CMAP	duration
2. Probable motor conduction blocka : (ม่ข้อใดัข้อหนึ�ง)
	 2.1	Negative	proximal	CMAP	area	ลุ่ดลุ่งอย่�างน้อย่	30%	เม้�อเท่ย่บกับ	negative	distal	CMAP	area	(ในการติรวจ	
median,	ulnar	แลุ่ะ	peroneal	nerves)	แลุ่ะ	negative	proximal	CMAP	duration	เพิิ�มข่�นไม�เกิน	30%	เม้�อเท่ย่บกับ	
negative	distal	CMAP	duration
	 2.2	 Negative	 proximal	 CMAP	 area	 ลุ่ดลุ่งอย่�างน้อย่	 50%	 เม้�อเท่ย่บกับ	 Negative	 distal	 CMAP	 area	
(ในการติรวจ	median,	ulnar	แลุ่ะ	peroneal	nerves)	แลุ่ะ	negative	proximal	CMAP	duration	เพิิ�มข่�นมากกว�า	
30%	เม้�อเท่ย่บกับ	negative	distal	CMAP	duration
3. Normal sensory study (SNAP amplitude และ conduction velocities) ในรยางค์ท่�ม่ motor conduc-

tion block
a	conduction	block	ในติำาแห้น�งท่�ไม�ใชี�ติำาแห้น�งเกิดการกดทับของเส้้นประส้าทได้บ�อย่
คำาย่�อ:	CMAP;	compound	muscle	action	potential,	LLN;	 lower	 limit	of	normal,	mV;	millivolts,	SNAP;	
sensory	nerve	action	potential.
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Supportive criteria
	 เกณฑ์์ส้นับส้น่นในข้อน่�	ได้ข้อมูลุ่จากผู้ลุ่การส้�งติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพิิ�มเติิมห้ร้อการติิดติามอาการห้ลัุ่ง 

ได้รับการรักษา	ดังแส้ดงในติารางท่�	3	

ติารางท่� 3.3 Supportive	criteria(1)

1.		ติรวจพิบ	IgM	anti-ganglioside	GM1	antibodies	
2.		Increased	CSF	protein	(แติ�ควรม่ค�า	<100	mg/dL)
3.		MRI	ติรวจพิบ	gadolinium	enhancement	แลุ่ะ/ห้ร้อ	hypertrophy	ของ	brachial	plexuses	
4.		อาการด่ข่�นห้ลัุ่งได้รับการรักษาด้วย่	IVIg

เกณฑ์์การวินิจฉััยโรค 
	 เม้�อแพิทย่์ได้ข้อมูลุ่	clinical	criteria,	electrophysiological	criteria	แลุ่ะ	supportive	criteria	ครบทั�ง 

ส้ามด้าน	จ่งนำาข้อมูลุ่ดังกลุ่�าวมาพิิจารณาระดับความน�าเช้ี�อถ้อของการวินิจฉััย่โรค	MMN	ดังแส้ดงในติารางท่�	3.4	

ติารางท่� 3.4 เกณฑ์์การวินิจฉััย่โรค	Multifocal	motor	neuropathy(1)

Clinical core
criteria  

Electrophysiological 
criteria

Supportive 
criteria

Exclusion 
criteria

Definite 
MMN

พิบทั�ง	2	ข้อ พิบข้อท่�	1	และ	ข้อท่�	3	
ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	
1	เส้้น

- ไม�พิบท่กข้อ

Probable 
MMN

พิบทั�ง	2	ข้อ พิบข้อท่�	2	แลุ่ะ	ข้อท่�	3	
ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	
2	เส้้น

- ไม�พิบท่กข้อ

พิบทั�ง	2	ข้อ พิบข้อท่�	2	แลุ่ะ	ข้อท่�	3
ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	
1	เส้้น

ต้ิองพิบ
อย่�างน้อย่	2	ข้อ

ไม�พิบท่กข้อ

Possible 
MMN

พิบทั�ง	2	ข้อ พิบข้อท่�	3 เข้าได้กับ
criteria	ข้อท่�	4

ไม�พิบท่กข้อ

พิบทั�ง	2	ข้อ	โดย่ข้อท่�	1	
พิบความผิู้ดปกติิ
ของเส้้นประส้าท	1	เส้้น

พิบข้อท่�	1	ห้ร้อ	ข้อท่�	2
ร่วมกับั	พิบข้อท่�	3
ในเส้้นประส้าทอย่�างน้อย่	
1	เส้้น

- ไม�พิบท่กข้อ
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การวินิจฉััยแยกโรค  
	 โรคท่�ม่อาการคลุ่้าย่คลุ่่งโรค	MMN	 ส้ามารถวินิจฉััย่แย่กโรคโดย่อาศัย่ข้อมูลุ่ลัุ่กษณะทางคลุ่ินิก	 ผู้ลุ่ติรวจ 

ทางห้้องปฏิิบัติิการแลุ่ะการติอบส้นองติ�อการรักษา	ได้ดังแส้ดงในติารางท่�	3.5	

ติารางท่� 3.5 การวินิจฉััย่แย่กโรค	Multifocal	motor	neuropathy(2)

MMN ALS PMA CIDP MADSAM

การกระจาย่ตัิว
ของอาการอ�อนแรง

ไม�ส้มมาติร ไม�ส้มมาติร ไม�ส้มมาติร ส้มมาติร ไม�ส้มมาติร

อาการชีา ไม�ม่ ไม�ม่ ไม�ม่ เด�นอาการชีา เด�นอาการชีา

Deep	tendon	
reflex

ปกติิห้ร้อลุ่ดลุ่ง	
ในกลุ่่�มกลุ้่ามเน้�อ
ท่�อ�อนแรง

เพิิ�มข่�น ลุ่ดลุ่งในกลุ่่�ม
กลุ้่ามเน้�อ
ท่�อ�อนแรง

ลุ่ดลุ่งอย่�าง
ส้มมาติร

ลุ่ดลุ่งในกลุ่่�ม
กลุ้่ามเน้�อท่�
อ�อนแรง

การดำาเนินโรค แย่�ลุ่งติ�อเน้�อง
อย่�างช้ีาๆ	ระย่ะ
เวลุ่าเป็นปี

แย่�ลุ่งติ�อเน้�อง
อย่�างช้ีา	ๆ	ระย่ะ
เวลุ่าเป็นเด้อน

แย่�ลุ่งอย่�าง
ติ�อเน้�อง

แย่�ลุ่งอย่�าง
ติ�อเน้�อง	ห้ร้อ
ม่อาการเป็นๆ	
ห้าย่	ๆ	แลุ่ะกลัุ่บ
เป็นซึ่ำ�าได้

แย่�ลุ่งอย่�าง
ติ�อเน้�อง	ห้ร้อ
ม่อาการเป็นๆ	
ห้าย่	ๆ	แลุ่ะกลัุ่บ
เป็นซึ่ำ�าได้

ติรวจพิบ	CSF	
protein	
>100	mg/dL

ไม�ควรพิบ ไม�ควรพิบ ไม�ควรพิบ พิบได้บ�อย่ พิบได้น้อย่

ติรวจพิบ	
GM1	IgM	
antibody

พิบได้บ�อย่ พิบได้น้อย่ พิบได้น้อย่ พิบได้น้อย่ พิบได้น้อย่

ติรวจพิบ
MRI	brachial	
plexus	
ผิู้ดปกติิ

ผิู้ดปกติิแบบ
ไม�ส้มมาติร

ไม�พิบ ไม�พิบ ผิู้ดปกติิ
แบบส้มมาติร	

ผิู้ดปกติิแบบ
ไม�ส้มมาติร

การติอบส้นองติ�อ	IVIg อาการด่ข่�น ไม�ติอบส้นอง ไม�ติอบส้นอง อาการด่ข่�น อาการด่ข่�น

การติอบส้นองติ�อ	
corticosteroids

ไม�ติอบส้นองห้ร้อ
ทำาให้้อาการแย่�ลุ่ง

ไม�ติอบส้นอง ไม�ติอบส้นอง อาการด่ข่�น อาการด่ข่�น

คำาย่�อ:	MMN;	multifocal	motor	neuropathy,	ALS;	amyotrophic	lateral	sclerosis,	PMA;	progressive	muscular	
atrophy,	CIDP;	chronic	inflammatory	demyelinating	polyradiculoneuropathy,	MADSAM;	multifocal	acquired	
demyelinating	sensory	and	motor	polyneuropathy,	CSF;	cerebrospinal	fluid,	MRI;	magnetic	resonance	
imaging,	IVIg;	intravenous	immunoglobulin.
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การรักษา
1. Intravenous immunoglobulin (IVIg)

	 Intravenous	immunoglobulin	(IVIg)	เป็นการรักษาเด่ย่วท่�ม่ห้ลัุ่กฐานย่น้ย่ันว�าทำาให้้	muscle	strength	 

ด่ข่�น(3-7)	โดย่แนะนำาให้้	แบ�งการรักษาเป็น	2	ชี�วง	ค้อ	induction	แลุ่ะ	maintenance

 1.1 การให้ IVIg ในช่วง induction phase

	 ขนาดท่�แนะนำา	ค้อ	IVIg	ขนาด	2	g/kg	แบ�งให้้	2-5	วัน	ท่ก	4	สั้ปดาห์้	ติ�อเน้�อง	3	รอบการรักษา	(12	สั้ปดาห์้)		 

แลุ้่วติิดติามผู้ลุ่การรักษาในสั้ปดาห์้ท่�	12	โดย่พิิจารณาจาก	muscle	strength	ติามเกณฑ์์	IVIg	responder	 (I, A)  

แลุ่ะติิดติามอาการอย่�างติ�อเน้�องเป็นระย่ะ	

	 การประเมินผู้ลุ่การรักษาในสั้ปดาห์้ท่�	12	ให้้แพิทย่์พิิจารณาส้ถานะการติอบส้นองติ�อ	 IVIg	แลุ่ะม่แนวทาง 

การปรับย่า	IVIg	ติามแนวทางการดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ดังน่�	(แผู้นภููมิท่�	3.1)	

	 -	ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่เป็น	IVIg	responder	ให้้การรักษาติามแนวทางใน	maintenance	phase	ติ�อไป

	 -	ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ม่อาการแย่�ลุ่ง	(muscle	strength	ลุ่ดลุ่ง)	จดัว�าผูู้้ป่วย่เป็น	IVIg	non-responder	ให้้แพิทย่ ์

ห้ย่่ดการให้้ย่า	IVIg	แลุ่ะทบทวนการวินิจฉััย่อ่กครั�ง	

 1.2 การให้ IVIg ในช่วง maintenance phase

	 แนะนำาให้้	 IVIgขนาด	 1-2	 g/kg	 แบ�งให้้	 2-5	 วัน	 ท่ก	 4-12	 สั้ปดาห้์	 โดย่ส้ามารถปรับขนาดแลุ่ะความถ่�	 

ของการให้้	IVIg	ติามการติอบส้นอง	muscle	strength	เพ้ิ�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งแลุ่ะภูาวะแทรกซ้ึ่อนท่�เกิดจากการรักษา 

ด้วย่	 IVIg	 โดย่การประเมินผู้ลุ่การรักษาในชี�วง	maintenance	 phase	 ให้้ประเมินผู้ลุ่การรักษาท่ก	 12	 สั้ปดาห้์	 

ห้ร้อ	3	เด้อน	

	 ในกรณ่ท่�อาการแย่�ลุ่งห้ลัุ่งปรับลุ่ดขนาดแลุ่ะความถ่�ของการให้้IVIgแนะนำาให้้แพิทย่์ปรับเพิิ�มขนาดแลุ่ะ 

ความถ่�ของการให้้	IVIg	เป็นขนาดแลุ่ะความถ่�เดิมท่�ผูู้้ป่วย่ติอบส้นองติ�อการรักษา	

 หมายเหต้ิ	แพิทย่์ส้ามารถพิิจารณาใช้ี	IVIg	ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกันอ้�นเป็น	adjunctive	therapy	ได้	เพ้ิ�อลุ่ด												 

จำานวนการใช้ีย่า	IVIG	

 1.3 การประเมินอาการกล้ามเน้�ออ่อนแรงของผู้ิป่วย (muscle strength) ระหว่างการรักษา

	 ห้ลัุ่งผูู้้ป่วย่ได้รับการรักษาด้วย่ย่า	 IVIg	 แนะนำาให้้แพิทย่์ผูู้้ทำาการรักษาติิดติามแลุ่ะประเมินอาการอ�อนแรง 

ของผูู้้ป่วย่	 (muscle	 strength)	 โดย่ทำาการประเมินท่ก	 3	 เด้อน	 โดย่เปร่ย่บเท่ย่บผู้ลุ่การติรวจร�างกาย่	muscle	 

strength	ด้วย่	MRC	จำาแนกติามกลุ่่�มกลุ้่ามเน้�อ	ดังแส้ดงในแบบประเมินการติอบส้นองติ�อการรักษา	(ห้น้า	46)

 - IVIg responder ห้มาย่ถ่ง	ผูู้้ป่วย่ท่�ม่	motor	strength	เท�าเดิมห้ร้อด่ข่�น	(mRC	scale	เท�าเดิมห้ร้อด่ข่�น)	 

เม้�อเท่ย่บกับก�อนได้รับการรักษาด้วย่	IVIg	โดย่ท่�ไม�ม่	motor	strength	แย่�ลุ่งใน	muscle	groups	อ้�นๆ

 - IVIg non-responder ห้มาย่ถ่ง	ผูู้้ป่วย่ท่�ม่	motor	strength	แย่�ลุ่ง	อย่�างน้อย่	2	mRC	scale	ใน	2	muscle	 

groups	ห้ร้อมากกว�า	เม้�อเท่ย่บกับก�อนได้รับการรักษาด้วย่	IVIg	โดัยในขณะท่�ประเมินผู้ิป่วยต้ิองได้ัรับั การรักษา 

ด้ัวย IVIg ขนาดั 2 g/kg แบ่ังให้ 2-5 วัน ท้ก 4 สั้ปดัาห์ ต่ิอเน้�อง 3 รอบัการรักษา
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2. การรักษาด้ัวยยากดัภููมิค้้มกันชนิดัอ้�น ๆ 

	 ห้ลัุ่กฐานเชีิงประจักษ์ในการใชี้ย่ากดภููมิค่้มกันเพิ้�อการรักษาโรค	MMN	ม่ข้อมูลุ่อย่�างจำากัดแลุ่ะมักจะเป็น 

รูปแบบการศ่กษาท่�ไม�ม่การควบค่ม	(uncontrolled	study)	วิธุ่การใช้ีย่าแบ�งออกได้เป็น	2	ประเภูท	ได้แก�	การใช้ี 

ย่ากดภููมิค้่มกันเป็นย่าเด่�ย่ว	แลุ่ะการใช้ีย่ากดภููมิค้่มกันเป็นย่าเส้ริมร�วมกับการรักษาด้วย่	IVIg	

 2.1 Cyclophosphamide

	 การใชี้	 cyclophosphamide	 เป็นย่าเด่�ย่ว	 ในการรักษาผูู้้ป่วย่โรค	MMN	 พิบว�า	 ให้้ผู้ลุ่การรักษาท่�ไม� 

แน�นอน(8,	9)	ส้�วนการรักษาโรค	MMN	โดย่ใช้ี	cyclophosphamide	เป็นย่าเส้ริมร�วมกับการรักษาด้วย่	IVIg	ส้ามารถ 

ลุ่ดความถ่�ของการให้้ย่า	IVIg	ได้โดย่ท่�ผูู้้ป่วย่อาการคงท่�	โดย่เฉัพิาะกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ม่การติอบส้นองติ�อ	IVIg	ตัิ�งแติ�แรก(10-12)  

(III, C)

	 วิธุ่การให้้ย่า	cyclophosphamide	ชีนิดรับประทาน	แนะนำาใช้ีขนาด	1.5-2	mg/kg	แลุ่ะปรับย่าในขนาด	 

0.5-3	mg/kg	โดย่ติิดติาม	CBC	ให้้ได้เป้าห้มาย่	white	blood	cell	count	3000-3500	cells/mm3	 (III, B)

 2.2 Rituximab 

	 การใชี้	 rituximab	 เป็นย่าเด่�ย่ว	 ในการรักษาผูู้้ป่วย่โรค	MMN	พิบว�า	 rituximab	 ส้ามารถเพิิ�ม	muscle	 

strength	ได้ในผูู้้ป่วย่	22%(13)	ส้�วนการรักษาโรค	MMN	โดย่ใช้ี	rituximab	เป็นย่าเส้ริมร�วมกับการรักษาด้วย่	IVIg	 

ส้ามารถลุ่ดความถ่�ของการให้้ย่า	IVIg	ได้โดย่ท่�ผูู้้ป่วย่อาการคงท่�ห้ร้อด่ข่�น	โดย่เฉัพิาะกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ม่การติอบส้นองติ�อ	 

IVIg	ตัิ�งแติ�แรก(14-15) (III, C)

	 วิธุ่การให้้ย่า	rituximab	แนะนำาขนาด	1000	mg	ให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	2	ครั�งห้�างกัน	2	สั้ปดาห์้

 2.3 Corticosteroids 

	 การใช้ี	corticosteroids	เป็นย่าเด่�ย่ว	ในการรักษาผูู้้ป่วย่โรค	MMN	พิบว�าไม�ได้ประโย่ชีน์	แลุ่ะบางการศ่กษา 

ม่พิบว�าม่ผู้ลุ่ทำาให้้ผูู้้ป่วย่ม่อาการแย่�ลุ่ง(16)	จ่งไม�แนะนำาให้้ใช้ี	corticosteroids	ในการรักษาโรค	MMN	(II, C)

 2.4 Other Immunosuppressive agents 

	 ย่ากดภููมิค่้มกันชีนิดอ้�น	 ๆ	 เชี�น	 azathioprine,	 cyclosporin,	 interferon-beta,	methotrexate,	 

eculizumab	แลุ่ะ	 infliximab	พิบว�าย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่การศ่กษาท่�เพ่ิย่งพิอในการรักษาโรค	MMN	 ทั�งกรณ่ท่�ใช้ีเป็นย่า 

อันดับแรกแลุ่ะใช้ีเป็นย่าเส้ริม	IVIg(16)

การติิดัติามการรักษา 

	 ห้ลัุ่งได้รับการรักษาด้วย่ย่า	 IVIg	 แนะนำาให้้แพิทย่์ผูู้ ้ทำาการรักษาติิดติามการรักษา	 โดย่เปร่ย่บเท่ย่บ 

ผู้ลุ่การติรวจร�างกาย่	motor	 system	 ด้วย่	MRC	 จำาแนกติามกลุ่่�มกลุ่้ามเน้�อ	 ดังแส้ดงในติารางซึ่่�งดัดแปลุ่งจาก	 

NIS+7	score
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ตัิวอย่างแบับัประเมินการติอบัส้นองต่ิอการรักษา

Date of examination…………………….      □ Pre-treatment    □ Post treatment ………weeks   Date of the last IVIg…………………….   
Current medication    □ other drugs ………………………………. Dose………………………… 
Muscle group mRC score Note Muscle group mRC score Note 

Rt Lt Rt Lt 
Shoulder 
Abduction 

    □ improved   □ stable 
□ worsening 

Hip flexion   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Elbow flexion     □ improved   □ stable 
□ worsening 

Hip extension   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Elbow 
extension 

    □ improved   □ stable 
□ worsening 

Knee flexion   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Brachioradialis     □ improved   □ stable 
□ worsening 

Knee extension   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Wrist flexion     □ improved   □ stable 
□ worsening 

Ankle dorsiflexion   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Wrist 
extension 

    □ improved   □ stable 
□ worsening 

Ankle 
plantar flexion  

  
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Finger 
extension 

    □ improved   □ stable 
□ worsening 

Ankle inversion   
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

Finger flexion      □ improved   □ stable 
□ worsening 

Ankle eversion    
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

 

FDI      □ improved   □ stable 
□ worsening 

Great toe 
dorsiflexion 

  
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

ADM      □ improved   □ stable 
□ worsening 

Great toe plantar 
flexion  

  
  

  
  

□ improved   □ stable 
□ worsening 

APB      □ improved   □ stable 
□ worsening 

  
  

  
  

  
  

  
  

FPL     □ improved   □ stable 
□ worsening 

  
  

  
  

  
  

  
  

  
Deep tendon 
reflex  

Rt Lt   Sensory Rt Lt 

Biceps       Hand □ Normal    □ Decreased □ Normal    
□ Decreased 

Triceps       Feet □ Normal    □ Decreased □ Normal    
□ Decreased 

Brachioradialis             
Knee             
Ankle            
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แผินภููมิท่� 3.1	ส้ร่ปแนวทางการรักษาโรค	Multifocal	motor	neuropathy	(MMN)

ผู้ิป่วยเข้าเกณฑ์์การวินิจฉััยโรค MMN

IVIg	responder

IVIg	responder

IVIg	responder

อาการแย่�ลุ่ง

อาการแย่�ลุ่ง

การวินิจฉััย่	MMN

พิิจารณาย่า
ทางเลุ้่อกอ้�นๆ

เปลุ่่�ย่นการวินิจฉััย่

รักษาติามส้าเห้ต่ิ

ห้ย่่ด	IVIg	แลุ่ะ
ทบทวนการวินิจฉััย่

IVIg	non	responder

ให้้การรักษา	induction	phase	ด้วย่	IVIg	ขนาด	2	g/kg	

แบ�งให้้	2-5	วัน	ท่ก	4	สั้ปดาห์้	จำานวน	3	รอบ	(I,	A)

ให้้การรักษา	maintenance	phase	ด้วย่	IVIg	ขนาด	2	g/kg	 

แบ�งให้้	2-5	วัน	ท่ก	4-12	สั้ปดาห์้	จำานวน	3	รอบ	(I,	B)

ให้้การรักษา	2nd	induction	phase	ด้วย่	IVIg	ขนาด	2	g/kg	 

แบ�งให้้	2-5	วัน	ท่ก	4	สั้ปดาห์้	จำานวน	3	รอบ

แพิทย่์ผูู้้รักษาอาจพิิจารณาการใช้ี	rituximab	

เป็น	adjunctive	therapy	ในระห้ว�างการให้้	IVIg	ได้

ในท่กขั�นติอนการรักษา	(III,	C)

ประเมิน	muscle	strength

ท่�	3	เด้อน

ประเมิน	muscle	strength	

ท่ก	3	เด้อน

ประเมิน	muscle	strength	

ท่�	3	เด้อน
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บทที่ 4
โรคำเส้นประส�ทเหติุหลัอดเลัือดอักเสบ

Vasculitic neuropathy

	 Vasculitis	 เป็นกลุ่่�มโรคท่�เกิดจากการอักเส้บของห้ลุ่อดเลุ้่อด	ส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดการอ่ดตัินของห้ลุ่อดเลุ้่อดทำาให้้ 

อวัย่วะท่�เก่�ย่วข้องได้รับความเส่้ย่ห้าย่จากการขาดเลุ้่อด	vasculitis	ส้ามารถแบ�งออกได้เป็นห้ลุ่าย่ชีนิด	ข่�นอยู่�กับขนาด 

แลุ่ะชีนิดของห้ลุ่อดเลุ้่อดท่�อกัเส้บ	รวมไปถ่งอวัย่วะท่�ม่อาการอักเส้บ	ซ่ึ่�ง	vasculitis	ส้�วนให้ญ�จะม่การอักเส้บในห้ลุ่าย่ 

อวัย่วะ	 (systemic	vasculitis)	แติ�บางครั�งก็พิบว�าม่ภูาวะการอักเส้บของห้ลุ่อดเลุ้่อดท่�ม่การจำาเพิาะในอวัย่วะเด่ย่ว	 

(non-systemic	 vasculitis)	 เชี�น	 การอักเส้บของห้ลุ่อดเลุ่้อดเฉัพิาะในเส้้นประส้าทส้�วนปลุ่าย่	 (non-systemic	 

vasculitic	neuropathy;	NSVN)	(1)

	 Vasculitic	 neuropathy	 ส้ามารถพิบได้ใน	 systemic	 vasculitis	 แลุ่ะ	 non-systemic	 vasculitis(2,	 3)	 

ซ่ึ่�ง	classification	ของ	vasculitic	neuropathy	ได้แส้ดงไว้ในติารางท่�	4.1

ติารางท่� 4.1 Classification	of	vasculitides	associated	with	neuropathy	(3)

I. Primary systemic vasculitides
	 1.	 Predominantly	small	vessel	vasculitis	
	 a.	Microscopic	polyangiitis
	 b.	Churg–Strauss	syndrome	
	 c.		Wegener’s	granulomatosis
	 d.	Essential	mixed	cryoglobulinemia	(non-HCV)		
				 e.	Henoch–Schöenlein	purpura	
	 2.	 Predominantly	medium	vessel	vasculitis	
	 a.	Polyarteritis	nodosa	(PAN)
	 3.		Predominantly	large	vessel	vasculitis	
													 a.	Giant	cell	arteritis

II. Secondary systemic vasculitides ค้อ การม่ vasculitic neuropathy ร่วมกับัภูาวะใดัภูาวะหนึ�ง ดัังต่ิอไปน่� 
	 1.	 Connective	tissue	diseases	
	 a.		Rheumatoid	arthritis
	 b.		Systemic	lupus	erythematosus	
	 c.		Sjogren’s	syndrome	
													 d.		Systemic	sclerosis	
													 e.		Dermatomyositis	
													 f.	 Mixed	connective	tissue	disease	
						2.	 Sarcoidosis	
						3.	 Behcet’s	disease
						4.	 Infection	เชี�น	HBV,	HCV,	HIV,	CMV,	leprosy,	Lyme	disease,	HTLV-I
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						5.	 Drugs	
						6.		Malignancy	

						7.		Inflammatory	bowel	disease	
						8.	 Hypocomplementemic	urticarial	vasculitis	syndrome	

III. Non-systemic/localized vasculitis
						1.	 Non-systemic	vasculitic	neuropathy	รวมถ่ง	non-diabetic	radiculoplexus	neuropathy	แลุ่ะ		
								 Wartenberg’s	migrant	sensory	neuritis
						2.	 Diabetic	radiculoplexus	neuropathy	
						3.	 Localized	cutaneous/neuropathic	vasculitis	เชี�น	cutaneous	PAN

การวินิจฉััย 
	 ผูู้ ้ป่วย่	 vasculitic	 neuropathy	 มาด้วย่อาการ	 subacute,	 progressive,	 painful,	 multiple	 

mononeuropathy	ห้ร้อ	asymmetrical	sensorimotor	polyneuropathy	ในราย่ท่�ม่อาการมานานห้ร้อม่อาการ 

ร่นแรงอาจมาด้วย่อาการ	symmetrical	sensorimotor	polyneuropathy	ได้	การวินิจฉััย่โรค	vasculitic	neuropathy	 

ต้ิองอาศัย่การซึ่กัประวัติิ	การติรวจร�างกาย่	การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการรวมถ่งการติรวจ	nerve	conduction	study	 

แลุ่ะ/ห้รอ้	 nerve	 biopsy	 เพิ้�อชี�วย่ในการวนิิจฉััย่แย่กโรคแลุ่ะประเมินความรน่แรงของโรค	 เพิ้�อให้้ผูู้้ป่วย่ได้รับการ 

รักษาท่�ถูกต้ิองติ�อไป	

	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	vasculitic	neuropathy	ของ	Peripheral	Nerve	Society	Guideline	2010(3)	แบ�งระดับ 

การวินิจฉััย่เป็น	 definite,	 probable	 แลุ่ะ	 possible	 vasculitic	 neuropathy	 ดังท่�แส้ดงไว้ในติารางท่�	 4.2	 

โดย่การวินิจฉััย่	systemic	vasculitic	neuropathy	ผูู้้ป่วย่จะต้ิองม่อาการทางคลิุ่นิกห้ร้อผู้ลุ่การติรวจท่�ทำาให้้ส้งสั้ย่	 

systemic	vasculitis	ร�วมด้วย่

	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	vasculitic	neuropathy	ของ	Peripheral	Nerve	Society	Guideline	2010	ประกอบด้วย่

	 1.	 Nerve	biopsy	ห้ร้อ	muscle	biopsy	พิบลัุ่กษณะทางพิย่าธิุเข้าได้กับ	vasculitis	ห้ร้อได้รับการวินิจฉััย่	 

systemic	vasculitis	จากอวัย่วะอ้�น	ๆ	นอกเห้น้อจากเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ

	 2.	 อาการทางคลิุ่นิกเข้าได้กับ	vasculitic	neuropathy	(typical	clinical	presentation)	ได้แก�

	 	 2.1	Sensory-motor	ห้ร้อ	sensory	deficit

	 	 2.2		ม่ลัุ่กษณะไม�ส้มมาติร	(asymmetry)	ห้ร้อ	multifocal	(non-length-dependent)

	 	 2.3	 ม่อาการท่�ขาเด�นกว�าแขน	(lower	limb-predominant)	

	 	 2.4		ม่อาการท่�ส้�วน	distal	ร่นแรงมากกว�า	proximal	

	 	 2.5		ม่อาการปวดร�วมด้วย่

	 	 2.6		ม่อาการของโรคกำาเริบมากกว�า	1	ครั�ง	

	 3.	 การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 แนะนำาให้้ติรวจถ้าส้ามารถทำาได้ในส้ถานพิย่าบาลุ่นั�นๆ	 แลุ่ะห้ากไม�ม่ข้อห้้าม	 

โดย่ผู้ลุ่การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 เข้าได้กับลัุ่กษณะของ	 axonal,	 sensori-motor	 neuropathy	 ห้ร้อ	 sensory	 

neuropathy
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	 4.	 ไม�พิบลัุ่กษณะท่�เป็นข้อค้านของ	vasculitic	neuropathy	(red	flag)	ซ่ึ่�งได้แก�

	 	 4.1	 ม่เฉัพิาะอาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงโดย่ไม�พิบอาการชีา	(pure	motor	involvement)

	 	 4.2	 ม่อาการเฉัพิาะส้�วน	proximal	ของรย่างค์

	 	 4.3		ประวัติิ	 การติรวจร�างกาย่	 แลุ่ะผู้ลุ่การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 พิบความผู้ิดปกติิอย่�างส้มมาติร	 

(symmetry)

	 	 4.4		ผู้ลุ่การติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่งพิบ	CSF	pleocytosis	(ไม�ควรพิบในภูาวะ	NSVN	แติ�	อาจพิบได้ในภูาวะ	 

systemic	vasculitic	neuropathy)

	 	 4.5	ผู้ลุ่การติรวจนำ�าไขสั้นห้ลัุ่งพิบ	CSF	protein	>110	mg/dl	(ไม�ควรพิบในภูาวะ	NSVN	แติ�	อาจพิบได้ 

ในภูาวะ	systemic	vasculitic	neuropathy)

	 5.	 ส้ำาห้รับ	systemic	vasculitic	neuropathy	ต้ิองม่ความผิู้ดปกติิทั�งส้องข้อ	ดังติ�อไปน่�	

	 	 5.1	พิบความผิู้ดปกติิทางห้้องปฏิิบัติิการอย่�างน้อย่	1	ข้อ	ได้แก�	

	 	 	 5.1.1	การเพิิ�มข่�นของ	ESR,	CRP,	β2-microglobulin	ห้ร้อ	VEGF

	 	 	 5.1.2	ติรวจพิบความผู้ิดปกติิของ	 SSA,	 SSB,	 RF,	 anti-Smith,	 anti-RNP,	 anti-Scl-70,	 anti- 

centromere,	 anti-double-stranded	 DNA,	 anti-CCP,	 P-ANCA,	 C-ANCA	 ห้ร้อ	Mixed	 cryoglobulins	 

(>trace)

	 	 	 5.1.3	ระดับ	complement	level	ลุ่ดลุ่ง	

หมายเหต้ิ: ความผิู้ดปกติิในข้อ	5.1	บางข้ออาจพิบได้ในภูาวะ	non-systemic	vasculitic	neuropathy	ได้

	 	 5.2	พิบความผิู้ดปกติิดังติ�อไปน่�อย่�างน้อย่	1	ข้อ	ได้แก�

	 	 	 5.2.1	ม่โรคท่�กระติ่้นให้้เกิด	 vasculitis	 ได้แก�	 connective	 tissue	 disease,	 sarcoidosis,	 

infections,	active	cancers	ห้ร้อ	mixed	cryoglobulinemia

	 	 	 5.2.2		ม่อาการทางคลิุ่นิก	ห้ร้อผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการรวมถ่งความผิู้ดปกติิของ	angiogram	 

ของอวัย่วะอ้�น	ๆ 	ท่�ไม�ใชี�เส้้นประส้าท	เชี�น	ระบบประส้าทส้�วนกลุ่าง,	ระบบทางเดินอาห้าร,	หั้วใจ,	ไติ,	ตัิบ,	ปอด	แลุ่ะ	 

ผิู้วห้นัง	

	 	 	 5.2.3	ได้รับการวินิจฉััย่ว�าเป็น	vasculitis	ท่�อวัย่วะระบบอ้�นท่�ไม�ใชี�เส้้นประส้าท

หมายเหต้ิ: Constitutional	symptoms	ดังติ�อไปน่�ส้ามารถพิบได้ใน	non-systemic	vasculitic	neuropathy	ได้แก�	 

ไข้,	นำ�าห้นักลุ่ด,	อ�อนเพิลุ่่ย่,	ปวดเม้�อย่กลุ้่ามเน้�อ	ห้ร้อปวดข้อ	
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ติารางท่� 4.2 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	Vasculitic	neuropathy(3)

Nerve/muscle 
biopsy

Typical 
clinical
presentation

Electrodiagnostic
study

Red flag 
findings

Evidence of 
systemic 
vasculitis

Non-systemic	
vasculitic	neuropathy

Definite	 - - - -

Non-systemic	
vasculitic	neuropathy

Probable	 ข้อท่�	2.1	แลุ่ะ	
2.2	

เข้าได้ ไม�พิบ -

Non-systemic	
vasculitic	neuropathy

Possible,	
no	biopsy

ข้อท่�	2.1-2.6 เข้าได้ ไม�พิบ -

Systemic	vasculitis	
neuropathy

ใช้ีเกณฑ์์เด่ย่วกับ	Non	systemic	vasculitic	neuropathy	 พิบ

การติรวจทางห้องปฏิิบััติิการ 
	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการท่�แนะนำาให้้ติรวจเพ้ิ�อชี�วย่ในการวินิจฉััย่ในผูู้้ป่วย่ท่�ส้งส้ยั่	vasculitic	neuropathy	 

ได้แก�

 1. การส่้งติรวจท่�แนะนำาให้ติรวจท้กราย : 

	 	 -	 CBC,	BUN,	Creatinine,	Electrolytes,	LFT,	FBS,	HbA1C	

	 	 -	 ESR,	CRP	

	 	 -	 HBsAg,	anti	HCV,	anti-HIV

	 	 -	 Chest	X-ray,	UA

 2. การส่้งติรวจท่�แนะนำาให้ติรวจเม้�อม่ข้อบ่ังช่� : 

	 	 -	 ANA,	RF,	P-ANCA,	C-ANCA,	SSA,	SSB	

	 	 -	 anti-ENA,	anti-double-stranded	DNA,	anti-CCP	

	 	 -	 complement	(C3,	C4,	total),	paraneoplastic	Ab

	 	 -	 Cryoglobulins,	hepatitis	C	RNA

	 	 -	 Serum	protein	immunofixation	electrophoresis,	porphyria	screen,	LDH

	 	 -	 Genetic	study	for	PMP22	or	transthyretin	genes

	 	 -	 Chest	CT	scan,	visceral	angiography,	body	imaging	for	malignancy

	 	 -	 Lumbar	puncture,	salivary	gland	biopsy		

การรักษา
	 จ่ดม่�งห้มาย่ห้ลัุ่กของการรักษา	 vasculitic	 neuropathy	 ค้อ	 การควบค่มโรคเพิ้�อลุ่ดความร่นแรงของโรค 

แลุ่ะลุ่ดความพิิการจากตัิวโรคทั�งในระย่ะสั้�นแลุ่ะระย่ะย่าว	 โดย่การรักษาแบ�งเป็น	 2	 ระย่ะ	 การรักษาในระย่ะแรก 

เป็นการรักษาในระย่ะท่�โรคกำาเริบเพ้ิ�อชัีกนำาให้้โรคส้งบ	(induction	therapy)	ระย่ะติ�อมาเป็นการรักษาเพ้ิ�อควบค่ม 

ให้้โรคส้งบอย่�างติ�อเน้�อง	(maintenance	therapy)
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Induction therapy 
	 การรักษาในระย่ะแรกม่ความส้ำาคัญมากเน้�องจาก	vasculitic	neuropathy	เป็นโรคท่�ม่ความร่นแรง	ถ้าได้รับ 

การรักษาท่�ไม�เห้มาะส้มห้ร้อลุ่�าชี้าอาจทำาให้้เกิดความผู้ิดปกติิของเส้้นประส้าทแบบถาวรแลุ่ะม่ความพิิการ 

ห้ลุ่งเห้ลุ้่ออยู่�		จากข้อมูลุ่การศ่กษาก�อนห้น้าน่�แนะนำาให้้ใช้ี	corticosteroids	ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกันชีนิดอ้�นมากกว�า 

การใชี้	 corticosteroids	 เพิ่ย่งชีนิดเด่ย่ว(4-6)	 โดย่แนะนำาให้้ใชี้	 corticosteroids	 ร�วมกับย่ากดภููมิค่้มกันชีนิดอ้�น 

ดังติ�อไปน่�	ได้แก�	corticosteroids	ร�วมกับ	cyclophosphamide	ห้ร้อ	corticosteroids	ร�วมกับ	Rituximab

 1. Corticosteroids

	 	 1.1	Prednisolone	 ขนาด	 1	mg/kg/day	 เป็นระย่ะเวลุ่าอย่�างน้อย่	 1	 เด้อน	 แลุ่้วเริ�มลุ่ดขนาดลุ่ง 

โดย่ไม�ควรให้้น้อย่กว�า	 15	mg/day	 ภูาย่ในระย่ะเวลุ่า	 3	 เด้อนแรก(4,	 7-10)	 ห้ร้ออาจพิิจารณาใชี้	 intravenous	 

Dexamethasone	แทน	Prednisolone	ได้	โดย่ใช้ีขนาดย่าเท่ย่บเท�ากัน	(I, C)

	 	 1.2	 Intravenous	Methylprednisolone	ขนาด	1000	mg	วันลุ่ะครั�ง	เป็นระย่ะเวลุ่า	3-5	วัน	แลุ้่วจ่ง 

ปรับลุ่ดขนาดลุ่ง	(8,	11) (I, C)

 2.  Cyclophosphamide(4, 5, 12)

	 แนะนำาให้้ใช้ี	 corticosteroids	 ร�วมกับ	 cyclophosphamide	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการร่นแรง(4-6,	 13-18) (II, B) 

โดย่ส้ามารถเลุ้่อกวิธุ่ให้้ย่าติามแนวทางอย่�างใดอย่�างห้น่�งดังติ�อไปน่�	

	 	 2.1	 Intravenous	cyclophosphamide	ขนาด	15	mg/kg	ท่ก	2	สั้ปดาห์้	ติิดติ�อกัน	3	ครั�ง	ห้ลัุ่งจากนั�น 

ให้้	intravenous	cyclophosphamide	ห้ร้อ	pulse	oral	cyclophosphamide	ท่ก	3	สั้ปดาห์้	ติามติารางท่�	4.3(19)  

จนผูู้้ป่วย่เข้าสู้�ภูาวะ	remission	แลุ้่ว	ห้ลัุ่งจากนั�นแนะนำาให้้	pulse	cyclophosphamide	ติ�ออ่ก	3	เด้อน	(total	 

induction	ระย่ะเวลุ่าไม�เกิน	12	เด้อน)	แลุ้่วจ่งพิิจารณาให้้การรักษาในระย่ะ	maintenance	therapy	ติ�อไป(19)

ติารางท่� 4.3 แส้ดงวิธุ่การให้้ย่า	cyclophosphamide

Time 
(weeks)

Pulse no. Route Dosage

0	 1	 Intravenous	(I.V.)	 15	mg/kg	

2	 2	 I.V	.	 15	mg/kg	

4	 3	 I.V	.	 15	mg/kg	

7	 4	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน	

10	 5 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน

13	 6	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน

16	 7	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน

19	 8	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน

22	 9	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน

25	 10	 I.V.	ห้ร้อ	oral	 15	mg/kg	I.V.	ห้ร้อ	5	mg/kg	นาน	3	วัน
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	 	 2.2	 Intravenous	 cyclophosphamide	 ขนาด	 0.5	 g/m2	 Body	 Surface	 Area	 (BSA)	 แลุ่ะ 

ปรับขนาดเพิิ�มเป็น	1	g/m2	BSA	โดย่ให้้ย่าท่ก	1	เด้อน	ติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	6	ครั�ง	ห้ลัุ่งจากนั�นให้้ย่าท่ก	3	เด้อน	 

ติิดติ�อกันอ่ก	6	ครั�ง(20)	

	 	 2.3	 Intravenous	 cyclophosphamide	 ขนาด	 0.75	 g/m2	 BSA	 โดย่ให้้ย่าท่ก	 1	 เด้อน	 ติิดติ�อกัน 

เป็นระย่ะเวลุ่า	6	ครั�ง(21)

	 	 2.4	Oral	 cyclophosphamide	ขนาด	2	mg/kg/day	 (ขนาดสู้งส่้ด	 200	mg/day)	 เป็นระย่ะเวลุ่า 

ติิดติ�อกันไม�เกิน	9	เด้อน(14,	22)

 3. Rituximab(4, 5, 12)

	 จากการศ่กษาพิบว�า	rituximab	ม่ประสิ้ทธิุภูาพิใกลุ้่เค่ย่งกับ	cyclophosphamide	ในการรักษา	vasculitic	 

neuropathy(14,	15,	17,	23-27)	โดย่แนะนำาให้้ใช้ี	corticosteroids	ร�วมกับ	rituximab	ในผูู้้ป่วย่ดังติ�อไปน่�	(I, B) 

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส่้�ย่งของ	gonadal	toxicity	จาก	cyclophosphamide	เชี�น	ผูู้้ป่วย่ท่�อยู่�ในวัย่เจริญพัินธ์ุ่

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ส้ามารถทนผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของ	cyclophosphamide	ได้(4,	6,	13,	19)	

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่	cryoglobulinemic	vasculitis(28,	29)		

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่	ANCA-positive	ห้ร้อม่	active	glomerulonephritis	

	 	 โดย่ขนาดท่�แนะนำาได้แก�

	 	 3.1	Rituximab	375	g/m2	BSA	สั้ปดาห์้ลุ่ะครั�ง	ติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	4	สั้ปดาห์้	(26,	30,	31)	ห้ร้อ	

	 	 3.2	Rituximab	1,000	mg	จำานวน	2	ครั�ง	ห้�างกัน	2	สั้ปดาห์้(4,	26,	28,	32)

Maintenance therapy 
	 แนะนำาให้้ใช้ี	 corticosteroids	 ขนาดติำ�าร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกันชีนิดอ้�น	 เชี�น	 azathioprine,	 rituximab,	 

methotrexate	ห้ร้อ	mycophenolate	mofetil(33)	(I, C)

 1. Corticosteroids

	 ห้ลัุ่งได้รับการรักษาชี�วง	induction	therapy	ด้วย่	Prednisolone	ขนาด	1	mg/kg/day	เป็นระย่ะเวลุ่า 

อย่�างน้อย่	1	เด้อน	แลุ่ะลุ่ดขนาดลุ่งโดย่ไม�ควรให้้น้อย่กว�า	15	mg/day	ภูาย่ในระย่ะเวลุ่า	3	เด้อนแรกแลุ้่ว(7-10)	

	 ในชี�วง	maintenance	therapy	ให้้ค�อย่	ๆ	ลุ่ดขนาด	prednisone	ลุ่งเห้ลุ้่อ	10	mg/day	ห้ร้อน้อย่กว�า	 

โดย่ควรให้้	low	dose	Prednisolone	ติ�อเน้�องอย่�างน้อย่เป็นระย่ะเวลุ่า	6-18	เด้อน(10) (I, B)

 2. Azathioprine 

	 แนะนำาให้้ใช้ี	low-dose	prednisolone	ร�วมกับ	azathioprine	โดย่ขนาดท่�แนะนำาได้แก�	azathioprine	 

2-3	mg/kg/day(10,	34) (I, B)

 3. Methotrexate

	 แนะนำาให้้ใช้ี	low-dose	prednisolone	ร�วมกับ	methotrexate	โดย่ขนาดท่�แนะนำาได้แก�	methotrexate	 

7.5-25	mg/week(7,	35,	36) (II, C) 

 4. Rituximab 

	 ห้ากผูู้้ป่วย่ได้รับการรักษาใน	Induction	phase	ด้วย่	rituximab	ส้ามารถให้้	rituximab	ในการรักษาแบบ	 

maintenance	ติ�อเน้�องได้เป็นระย่ะเวลุ่า	2	ปี(6,	27,	37,	38)	ขนาดท่�แนะนำาได้แก�	rituximab	500	mg	ห้ร้อ	1000	mg	 
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ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	ท่ก	6	เด้อน(4,	27,	38,	39) (II, B)

 5. Mycophenolate mofetil

	 แนะนำาให้้ใชี้	mycophenolate	mofetil	 เป็นย่าทางเลุ่้อกในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ไม�ส้ามารถใชี้	 azathioprine,	 

methotrexate,	or	rituximab(6)	โดย่ขนาดท่�แนะนำาได้แก�	mycophenolate	mofetil	2000	mg/day(40-44) (II, B)

ระยะเวลาในการให้ Maintenance therapy 
	 ย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่จากการศ่กษาวิจัย่เปร่ย่บเท่ย่บระย่ะเวลุ่าของการใชี้ย่ากดภููมิค่้มกันใน	maintenance	 

therapy	จากข้อมูลุ่พิบว�าการลุ่ดขนาดย่าเร็วสั้มพัินธ์ุกับการเพิิ�มอัติราการกลัุ่บซึ่ำ�าของโรค	(relapse)	โดย่ทั�วไปแนะนำา 

ให้้ลุ่ดขนาดของ	corticosteroids	ก�อนลุ่ดขนาดของย่ากดภููมิค้่มกันตัิวอ้�น(7,	45,	46)

	 ห้ลัุ่งจากห้ย่่ด	 corticosteroids	 จ่งค�อย่ลุ่ดขนาดของย่ากดภููมิค่้มกันตัิวอ้�น	 โดย่แนะนำาให้้ระย่ะเวลุ่าท่�ได้ 

ย่ากดภููมิค้่มกันใน	maintenance	therapy	ติ�อเน้�องทั�งห้มดอย่�างน้อย่	18-24	เด้อน(4-7,	47-49)

การติอบัส้นองต่ิอการรักษา(4, 50)

	 แนะนำาให้้ประเมินการติอบส้นองติ�อการรกัษาโดย่ใช้ีการติิดติามดูอาการของผูู้้ป่วย่เป็นห้ลัุ่ก	ไม�จำาเป็นต้ิองทำา

การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ห้ร้อส้�งติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการซึ่ำ�า	ย่กเว้นในกรณ่ท่�ม่ข้อบ�งช่ี�	ห้ร้อส้งสั้ย่การกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าของโรค	

โดย่ส้ามารถประเมินได้ติามเกณฑ์์ดังติ�อไปน่�	

 1. Remission: โรคส้งบั

	 	 1.1	On	drug	remission:	คนไข้ได้รับ	prednisolone	ขนาดน้อย่กว�าห้ร้อเท�ากับ	10	mg/day	แลุ่ะ	 

	 	 	 Birmingham	 Vasculitis	 Activity	 Score	 (BVAS)	 (ภูาคผู้นวกท่�	 4.1)	 น้อย่กว�าห้ร้อเท�ากับ	 1	 

	 	 	 เป็นระย่ะเวลุ่ามากกว�า	6	เด้อน

	 	 1.2	Drug-free	remission:	อาการปกติิโดย่ท่�ไม�ได้รับการรักษาเป็นระย่ะเวลุ่ามากกว�า	6	เด้อน	

 2. Relapsing: อาการของโรคกำาเริบัอ่กครั�ง หลังจากโรคส้งบัแล้ว 

  2.1 Minor relapse:	ม่อาการแย่�ลุ่งห้ร้อม่อาการเพิิ�มให้ม�	โดย่ท่�	BVAS	ไม�เปลุ่่�ย่นแปลุ่ง

  2.2 Major relapse:	BVAS	เพิิ�มข่�นมากกว�าห้ร้อเท�ากับ	1

 3. Refractory: ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาห้ร้ออาการแย่�ลุ่ง	 ห้ลัุ่งจากได้การรักษามาติรฐานไปแลุ่้ว	 

	 	 4	สั้ปดาห์้	

Treatment of disease relapse
	 ในกรณ่ท่�เกิดการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าของโรค	(relapse)	แนะนำาให้้ประเมิน	ดังติ�อไปน่�

	 1.	 ประเมินการวินิจฉััย่เดิมว�าถูกต้ิองห้ร้อไม�

	 2.	 อาการท่�ไม�ด่ข่�นเป็นจาก	active	disease	ห้ร้อเป็นจาก	permanent	damage	

	 3.	 การรักษาท่�ได้รับเห้มาะส้มห้ร้อไม�	

	 4.		ภูาวะแทรกซ้ึ่อนจากการรักษา

	 5.	 ห้าส้าเห้ต่ิของสิ้�งท่�กระต้่ินให้้เกิดการกลัุ่บซึ่ำ�าของโรค	เชี�น	infection,	malignancy(4)
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	 ห้ากประเมินแลุ้่ว	เข้าได้กับภูาวะการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าของโรค	(relapse)	แนะนำาให้้ปรับการรักษา	ดังน่�

	 •	 กรณ่	minor	relapse	แนะนำาให้้เพิิ�มขนาดของ	prednisolone	แลุ่ะย่ากดภููมิค้่มกันชีนิดอ้�น(4)	

	 •	 กรณ่	major	relapse	แนะนำาให้้การรักษาด้วย่	 induction	therapy	ให้ม�	โดย่อาจพิิจารณาใช้ี	pulse	 

	 	 methylprednisolone	ร�วมกับ	rituximab	ห้ร้อ	cyclophosphamide(4)	

	 ส้ำาห้รบัผูู้้ป่วย่ท่�เคย่ได้รับการรกัษาด้วย่	cyclophosphamide	ถ้าม่ภูาวะการกลุ่บัเป็นซึ่ำ�าของโรค	แนะนำาให้้ 

เปลุ่่�ย่นย่าเป็น	rituximab	ใน	re-induction	therapy(4,	6)	

	 ส้ำาห้รับผูู้ ้ป่วย่ท่�เคย่ได้รับการรักษาด้วย่	 rituximab	 มาก�อน	 ย่ังคงแนะนำาให้้ใชี้	 rituximab	 ห้ร้อ	 

cyclophosphamide	ใน	re-induction	therapy(19,	26,	37,	51-55)	

	 ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรกัษา	(Refractory	to	re-induction	therapy)	แนะนำาให้้เปลุ่่�ย่นย่าจาก	 

cyclophosphamide	เป็น	rituximab	ห้ร้อจาก	rituximab	เป็น	cyclophosphamide(4,	6)
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ภูาคผินวก บัทท่� 4

ภูาคผินวกท่� 4.1 Birmingham	Vasculitis	Activity	Score
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โรคความผิิดปกติิของรอยติ่อระหว่างเส้้นประส้าทและกล้ามเน้�อ 
Neuromuscular junction disorders

ส่วนที่

2
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บทที่ 5
โรคำคำว�มผิดปกติิข้องรอยติ่อระหว่�งเส้นประส�ทแลัะกลั้�มเนื�อ

Neuromuscular junction disorders

	 โรคท่�ม่พิย่าธุิส้ภูาพิจากรอย่ติ�อระห้ว�างเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อ	 (Neuromuscular	 junction;	 NMJ)	 

ม่โรคห้ลัุ่กท่�จะกลุ่�าวถ่งในท่�น่�อยู่�	 2	 โรค	 ค้อ	 โรค	Myasthenia	gravis	 (MG)	แลุ่ะ	Lambert-Eaton	Myasthenic	 

Syndrome	(LEMS)

	 โรค	MG	เป็นโรคท่�เกิดจากภููมิค้่มกันทำาลุ่าย่ตัิวรับส้ารส้้�อประส้าท	(Acetylcholine	receptor)	ท่�บริเวณ	NMJ	 

ทำาให้้ผูู้้ป่วย่เกิดอาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อ	 โดย่อาการส้ามารถพิบได้ในกลุ่้ามเน้�อติา	 กลุ่้ามเน้�อแขนขา	 การพิูด	 

แลุ่ะ/ห้ร้อการห้าย่ใจ	โดย่โรค	MG	ม่อ่บัติิการณ์ประมาณ	0.5-5.3	ติ�อประชีากร	100,000	คน(1-3)	ซ่ึ่�งถ้อว�าเป็นโรคท่�พิบ 

ได้บ�อย่ระดับห้น่�งในเวชีปฏิิบัติิ	 แติ�เน้�องจากโรคน่�ส้ามารถทำาให้้เกิดผู้ลุ่ระย่ะย่าวติ�อผูู้้ป่วย่	 ไม�ว�าจะเป็นค่ณภูาพิชี่วิติ 

ท่�ลุ่ดลุ่ง	ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งระย่ะสั้�นแลุ่ะย่าวจากย่า	การนอนโรงพิย่าบาลุ่	ค�าใช้ีจ�าย่ในการรักษา(4)	จากการศ่กษา	พิบว�า	20%	 

ของผูู้้ป่วย่โรค	MG	เป็นกลุ่่�มท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษา	(refractory	MG)	ซ่ึ่�งผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่�	มักจะเกิดภูาวะอ�อนแรงวิกฤติิ	 

(Myasthenic	crisis)	แลุ่ะม่ความจำาเป็นต้ิองได้รับการรักษาในโรงพิย่าบาลุ่(5)	โดย่การรักษาต้ิองใช้ี	Plasma	exchange	 

ห้ร้อย่า	 IVIg	 ซึ่่�งม่ราคาสู้ง	 นอกจากนั�น	 ผูู้้ป่วย่ท่�อยู่�ในภูาวะวิกฤติิย่ังม่โอกาส้เส้่ย่ชี่วิติสู้งมาก	 ถ่งแม้ว�าปัจจ่บัน	 

อัติราการเส้่ย่ชี่วิติจะลุ่ดลุ่งจากในอด่ติลุ่งมาเห้ลุ่้อ	 4%(6-7)	 แติ�ก็ย่ังม่ความจำาเป็นแลุ่ะความส้ำาคัญท่�แพิทย่์เวชีปฏิิบัติิ 

ควรจะส้ามารถให้้การดูแลุ่	รักษา	ประเมินผูู้้ป่วย่	แลุ่ะส้�งติ�อผูู้้ป่วย่	MG	ได้อย่�างม่ประสิ้ทธิุภูาพิแลุ่ะปลุ่อดภัูย่		

	 โรค	LEMS	เป็นโรคท่�พิบเจอได้น้อย่มากในเวชีปฏิิบัติิ	เป็นโรคภููมิค้่มกันคลุ้่าย่กับโรค	MG	ติ�างกันท่�ภููมิค้่มกัน 

จะทำาลุ่าย่	voltage-gated	calcium	channels	(VGCC)	ท่�บริเวณ	NMJ

	 เน้�องจากโรค	MG	แลุ่ะ	LEMS	ส้ามารถพิบได้ในเวชีปฏิิบัติิ	 ม่การวินิจฉััย่แลุ่ะการดูแลุ่รักษาท่�จำาเพิาะแลุ่ะ 

ย่ังเป็นโรคท่�ลุ่ดค่ณภูาพิช่ีวิติผูู้้ป่วย่	รวมถ่งม่โอกาส้เกิดการเส่้ย่ช่ีวิติได้	จ่งม่ความจำาเป็นท่�แพิทย์่เวชีปฏิิบัติิทั�วไปควรม่ 

ความรู้	ความเข้าใจ	ในการดูแลุ่ผูู้้ป่วย่เบ้�องต้ิน	รักษาติ�อเน้�องในราย่ท่�โรคส้งบท่�ส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�เห้มาะส้ม	แลุ่ะส้ามารถ 

ส้�งติ�อย่ังผูู้้เชี่�ย่วชีาญในส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�ม่ความพิร้อม	 เพิ้�อการดูแลุ่อย่�างม่ค่ณภูาพิแลุ่ะใชี้ทรัพิย่ากรส้่ขภูาพิด้วย่ 

ความเห้มาะส้ม

การวินิจฉััยโรค
	 ลัุ่กษณะส้ำาคัญของโรคท่�พิบร�วมกันทั�งในโรค	MG	แลุ่ะ	LEMS	ค้อ	การอ�อนแรงซ่ึ่�งม่การแย่�ลุ่งแลุ่ะด่ข่�นติาม 

การใช้ีงาน	(fatiguability)	ของกลุ้่ามเน้�อลุ่าย่	ซ่ึ่�งสั้มพัินธ์ุกับความบกพิร�องของการนำากระแส้ประส้าทผู้�าน	NMJ

	 ในการวินิจฉััย่อาศัย่ลัุ่กษณะทางคลุ่ินิกท่�ม่ความจำาเพิาะแลุ่ะการติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	 เพิ้�อย่้นย่ันการ 

วินิจฉััย่แลุ่ะจัดกลุ่่�มเพ้ิ�อชี�วย่พิย่ากรณ์การดำาเนินโรคแลุ่ะการติอบส้นองติ�อการรักษา
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ลักษณะทางคลินิก
Myasthenia Gravis (MG)(8)

	 อาการท่�เด�นชัีดของ	MG	 ค้อ	 อาการอ�อนแรงท่�แย่�ลุ่งติามการใชี้งานแลุ่ะด่ข่�นห้ลัุ่งจากพัิก	 โดย่อาจสั้งเกติ 

ความเปลุ่่�ย่นแปลุ่งของการอ�อนแรงไม�เท�ากันในแติ�ลุ่ะวัน	ห้ร้อไม�เท�ากันในแติ�ลุ่ะชัี�วโมงในวันเด่ย่วกัน	ซ่ึ่�งมักจะกระทบ 

กับกลุ้่ามเน้�อเฉัพิาะกลุ่่�ม	โดย่ไม�ม่ความผิู้ดปกติิของการรับความรู้ส่้กแลุ่ะ	Deep	tendon	reflexes	แบ�งกลุ่่�มของโรค 

ติามลัุ่กษณะทางคลิุ่นิกได้ดังน่�

• Ocular MG 

	 ม่การอ�อนแรงติาเท�านั�น	ทำาให้้เกิดอาการแลุ่ะอาการแส้ดง	ค้อ	ห้นังติาติก	มองเห็้นภูาพิซ้ึ่อน	เม้�อติรวจร�างกาย่ 

จะพิบลัุ่กษณะของการอ�อนแรงของกลุ้่ามกลุ้่ามเน้�อท่�ควบค่มการห้ลัุ่บติา	ลุ้่มติา	กลุ่อกติา	ในผูู้้ป่วย่กลุ่่�ม	ocular	MG	 

อาจม่อาการเปลุ่่�ย่นแปลุ่งเป็น	generalized	MG	ซ่ึ่�งมักเกิดข่�นภูาย่ใน	2	ปีแรก

• Generalized MG

	 ม่อาการอ�อนแรงบริเวณกลุ่้ามเน้�อท่�นอกเห้นอ้จากกลุ่้ามเน้�อติาร�วมด้วย่	 เชี�น	 กลุ่้ามเน้�อใบห้น้า	 กลุ่้ามเน้�อ 

แขนขา	 กลุ่้ามเน้�อคอ	 กลุ่้ามเน้�อควบค่มการพิูด	 การเค่�ย่ว	 การกลุ่้น	 แลุ่ะการห้าย่ใจ	 ทำาให้้เกิดอาการอ�อนแรงของ 

กลุ้่ามเน้�อต้ินแขน	ต้ินขา	คอติก	เส่้ย่งเปลุ่่�ย่น	เค่�ย่วแลุ่ะกลุ้่นลุ่ำาบาก	แลุ่ะอาจพิบภูาวะห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วได้	โดย่อาการ 

มักเริ�มจากการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อติาก�อน	(ประมาณร้อย่ลุ่ะ	85)	แลุ่ะกระจาย่ไปย่ังกลุ้่ามเน้�ออ้�นๆ

	 การจัดประเภูทของ	Myasthenia	 gravis	 ย่ังอาจจัดแบ�งติาม	 antibody	 ท่�ติรวจพิบได้ติามติารางท่�	 5.1	 

แลุ่ะม่การวินิจฉััย่แย่กโรคดังติารางท่�	5.2

ติารางท่� 5.1 การจัดประเภูทของ	Myasthenia	gravis	(MG)	(9,	10)

Subgroup Auto-antibodies Age at Onset Thymus abnormalities

Early-onset	MG AchR* <	50	years Hyperplasia

Late-onset	MG AchR* >	50	years Atrophy

Thymoma	MG AchR* Any Thymoma

MuSK†	MG MuSK† Any Normal	

LPR4‡	MG LPR4‡ Any Normal

Seronegative	MG None Any Variable

Ocular	MG Variable Any Variable
*	:	Acetylcholine	Receptor,	† :	Muscle-specific	tyrosine	kinase,	‡	:	Low	density	lipoprotein	receptor	related	protein	4.

Lambert-Eaton Myasthenic Syndrome (LEMS)(11)

	 ม่อาการคลุ้่าย่กับ	MG	แติ�พิบอ่บัติิการณ์น้อย่กว�ามาก	โดย่ในผูู้้ป่วย่	LEMS	ท่�สั้มพัินธ์ุกับ	small	cell	lung	cancer	 

(paraneoplastic	LEMS)	มักพิบในผูู้้ชีาย่แลุ่ะม่อาย่่เฉัลุ่่�ย่ท่�เริ�มม่อาการ	60	ปี	แติ�ในกลุ่่�มท่�ไม�สั้มพัินธ์ุกับมะเร็งมักพิบ 

ในผูู้้ห้ญิงอาย่่น้อย่โดย่ม่ลัุ่กษณะทางคลิุ่นิกท่�ส้ำาคัญดังน่�

	 •	 Subacute	onset
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	 •	 อาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อลุ่าย่	 พิบการอ�อนแรงกลุ่้ามเน้�อติ้นขาได้บ�อย่ท่�ส้่ดซึ่่�งพิบตัิ�งแติ�ระย่ะแรก 
	 	 ของโรคได้	 80%	 ทำาให้้เกิดอาการเดินลุ่ำาบาก	 บริเวณอ้�นท่�พิบได้รองลุ่งมาได้แก�	 กลุ่้ามเน้�อติ้นแขน	 
	 	 กลุ่้ามเน้�อ	 ควบค่มการพิูด	 การเค่�ย่ว	 การกลุ่้น	 กลุ่้ามเน้�อรอบดวงติา	 กลุ่้ามเน้�อปลุ่าย่แขนปลุ่าย่ขา	 
	 	 โดย่มักไม�พิบการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อรอบดวงติาเป็นอาการนำา
	 •	 ความผู้ิดปกติิของระบบประส้าทอัติโนมัติิ	 พิบได้	 80-90%	พิบความผู้ิดปกติิได้เก้อบท่กชีนิดทั�งระบบ	 
	 	 sympathetic	แลุ่ะ	parasympathetic	เชี�น	ปากแห้้ง	ท้องผูู้ก	เห้ง้�อไม�ออก	ความผิู้ดปกติิของรูม�านติา	 
	 	 erectile	dysfunction	แลุ่ะ	orthostatic	hypotension
	 •	 Deep	tendon	reflexes	ลุ่ดลุ่ง	พิบได้ในผูู้้ป่วย่เก้อบท่กราย่โดย่เฉัพิาะในส้�วนขา
	 •	 ลัุ่กษณะการอ�อนแรงเปลุ่่�ย่นแปลุ่งเป็นชี�วงๆ	(fluctuation)	ไม�เด�นชัีดเท�าใน	MG
	 •	 อาการอ�อนแรงแพิร�กระจาย่ในรูปแบบ	caudal-to-cranial	direction	(ติรงข้ามกับ	MG)
	 •	 ในกรณ่ท่�เป็น	paraneoplastic	LEMS	มักม่อาการทางกลุ้่ามเน้�อก�อนได้รับการวินิจฉััย่	small	cell	lung	 
	 	 cancer	แลุ่ะอาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงมักแย่�ลุ่งเร็วกว�าในกลุ่่�มท่�ไม�ม่	small	lung	cancer
	 การแย่กโรค	MG	แลุ่ะ	LEMS	ออกจากกันม่แนวทางดังแผู้นภููมิท่�	5.1

ติารางท่� 5.2 การวินิจฉััย่แย่กโรค(12)

Differential diagnoses Clues

Ocular MG

Thyroid	eye	disease* No	ptosis,	lid	retraction,	lid	lag,	proptosis,	eye	muscle	
hypertrophy	on	imaging,	positive	thyroid	antibodies

Congenital	myasthenic	syndromes Childhood	onset,	seronegative,	family	history

Mitochondrial/chronic	progressive
external	ophthalmoplegia

Symmetry,	lack	of	diplopia,	family	history

Myotonic	dystrophy	 Characteristic	 facial	 appearance,	 distal	 and	 proximal	 
muscle	weakness,	myotonia,	cataracts,	diabetes,	cardiac	 
conduction	 defects,	 characteristic	 electrodiagnostic	 
findings	(EDx)

Oculopharyngeal	muscular	dystrophy Ptosis	and	bulbar	palsy,	less	prominent	ophthalmoplegia	 
and	later	in	course	of	disease

Multiple	cranial	neuropathies Typical	distributions,	pupil/sensory	involvement,	pain

Brainstem	syndromes	 Often	impaired	conscious	state,	sudden	onset,	pupillary	
changes,	long	tract	signs

Generalized MG

Lambert–Eaton	myasthenic	
syndrome

Less	 ocular	 involvement,	 proximal	 limb	 weakness,	 
autonomic	involvement,	hypo-/areflexia,	positive	VGCC	 
antibodies
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ติารางท่� 5.2 การวินิจฉััย่แย่กโรค(12)	(ติ�อ)

Differential diagnoses Clues

Botulism Pupil	involvement,	subacute	onset,	monophasic

Motor	neuron	disease No	ocular	involvement,	hyperreflexia,	muscle	atrophy,	 

no	 fluctuation,	 mildly	 raised	 CK,	 characteristic	 EDx	 

findings

Inflammatory	myopathies Raised	 CK,	 occasional	 muscle	 pain,	 no	 fluctuation,	 

positive	autoantibodies,	characteristic	EDx	findings

Guillain-Barre	syndrome Subacute,	 areflexia,	 sensory	 involvement,	 raised	 CSF	 

protein,	characteristic	EDx	findings

Functional	or	non-organic	weakness	 Inconsistencies	 on	 examination,	 negative	 antibodies,	

normal	EDx
*Thyroid	eye	disease	can	co-occur	with	MG

การติรวจทางห้องปฏิิบััติิการ
 ชีนิดการติรวจเพิิ�มเติิม	ความไว	ความจำาเพิาะแส้ดงในติารางท่�	5.3
MG
Serum antibody assay
	 •	 Acetylcholine	 receptor	 antibody	 (AChR	 Ab)	 ใชี้เป็นการติรวจทางภููมิค่ ้มกันลุ่ำาดับแรก	 
	 	 เน้�องจากพิบบ�อย่ท่�ส่้ด	
	 •	 Muscle-specific	tyrosine	kinase	antibody	(MuSK	Ab)	ใช้ีเป็นการติรวจลุ่ำาดับถัดมาห้ากผู้ลุ่ติรวจ	 
	 	 AChR	Ab	เป็นลุ่บ
การติรวจไฟฟ้าวินิจฉััยเส้้นประส้าทและกล้ามเน้�อ (Electrodiagnostic study; EDx)
	 •	 Repetitive	nerve	stimulation	test	(RNS)
	 	 o	 โดย่ทำา	low	frequency	RNS	(2-5	Hz)	พิบความผิู้ดปกติิ	ค้อพิบ	CMAP	amplitudes	ลุ่ดลุ่งมากกว�า 
	 	 	 ร้อย่ลุ่ะ	10	(เม้�อเท่ย่บ	CMAP	amplitude	ตัิวท่�	1	กับตัิวท่�	4)	
	 	 o	 ห้ากติรวจ	 low	 frequency	RNS	 (2-5	Hz)	 แลุ้่วไม�พิบความผิู้ดปกติิห้ร้อผู้ลุ่ติรวจไม�ชัีดเจน	ควรทำา 
	 	 	 การติรวจ	post	 exercise	 exhaustion	 โดย่ติรวจ	 low	 frequency	RNS	 (2-5	Hz)	 ท่�	 baseline	 
	 	 	 แลุ้่วให้้ผูู้้ป่วย่ออกแรงเต็ิมท่�เป็นเวลุ่า	60	วินาท่	แลุ่ะติรวจ	low	frequency	RNS	ท่�	0,	1,	2,	3,	4,	5	นาท่ 
	 	 	 ติามลุ่ำาดับ
	 •	 Single-fiber	electromyography	(SFEMG)
	 	 o	 ปัจจ่บันนิย่มทำาโดย่ใช้ี	concentric	needle	electrode	ติรวจในกลุ้่ามเน้�อท่�อาการอ�อนแรง	โดย่สิ้�งติรวจ 
	 	 	 พิบท่�ผู้ิดปกติิค้อ	 increased	 jitter	 ห้ร้อ	 blocking	 pattern	 ม่ความไวสู้งแติ�	 ไม�จำาเพิาะ	 อาจพิบ 
	 	 	 ความผู้ิดปกติิได้ในโรคเส้้นประส้าทห้ร้อกลุ่้ามเน้�ออ้�นๆ	 ด้วย่	 ดังนั�นการแปลุ่ผู้ลุ่จ่งติ้องประกอบกับ 
	 	 	 ลัุ่กษณะทางคลิุ่นิกท่�เข้าได้ด้วย่เส้มอ	
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Acetylcholinesterase inhibitor trial (Tensilon test)

	 ทำาโดย่ฉั่ด	 edrophonium	ห้รอ้	 neostigmine	 ทางห้ลุ่อดเลุ่้อดดำา	 โดย่ประเมินการติอบส้นองของการ 

อ�อนแรงท่�ด่ข่�น	 เชี�น	 ห้นังติาติก	 ภูาพิซึ่้อน	 เส้่ย่งเปลุ่่�ย่น	 โดย่อาการผู้ิดปกติิท่�วัดได้น�าเชี้�อถ้อท่�ส้่ดค้อห้นังติาติก	 

ห้ร้อกลุ้่ามเน้�อติาอ�อนแรง	โดย่ใช้ีย่าในขนาดดังติ�อไปน่�

	 -		Neostigmine	ให้้ขนาด	1.5	mg	ทางกลุ้่ามเน้�อ	ให้้ครั�งเด่ย่วแลุ่ะประเมินผู้ลุ่ท่�เวลุ่า	15-30	นาท่

	 -	 Edrophonium	ให้้ขนาด	1-2	mg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	โดย่ให้้เพิิ�มครั�งลุ่ะ	3	mg	ได้ท่ก	1-2	นาท่	ห้ากย่ัง 

ไม�เห็้นการติอบส้นอง	โดย่ใช้ีขนาดรวมทั�งห้มดไม�เกิน	10	mg	

	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�ติ้องเฝ้้าระวังค้อปวดท้องร่นแรง	 ห้ร้อ	 หั้วใจเติ้นชี้า	 ดังนั�นขณะท่�ทำาการติรวจติ้องเติร่ย่ม	 

Atropine	 0.6	mg	 ไว้ส้ำาห้รับฉั่ดให้้ผูู้ ้ป่วย่ได้ทันท่	 ในส้ถานท่�ท่�ไม�พิร้อมอาจใชี้ดูการติอบส้นองติ�อการกินย่า	 

pyridostigmine	30-60	mg	แทนได้	แติ�การวัดผู้ลุ่ความเปลุ่่�ย่นแปลุ่งจะวัดได้ย่ากข่�น	ทำาให้้ผู้ลุ่น�าเช้ี�อถ้อน้อย่ลุ่ง

Ice pack test

	 เป็นการติรวจท่�ชี�วย่ส้นับส้น่นการวินิจฉััย่	MG	 โดย่เฉัพิาะกรณ่ท่�มาด้วย่อาการติาติกแลุ่ะไม�ส้ามารถเข้าถ่ง 

การติรวจเพิิ�มเติิมอ้�นได้	ทำาโดย่วางนำ�าแข็งบริเวณกลุ้่ามเน้�อท่�อ�อนแรงเชี�นติาข้างท่�ห้นังติาติก	ทิ�งไว้นาน	2	นาท่	ประเมิน 

ความแติกติ�างของอาการอ�อนแรงก�อนแลุ่ะห้ลัุ่งทำา	test	จะถ้อว�าได้ผู้ลุ่เป็นบวกเม้�อพิบห้นังติาติกลุ่ดลุ่ง	(palpebral	 

fissure	เปิดได้กว้างข่�น	2	มิลุ่ลิุ่เมติรข่�นไป)

CT chest 

	 เพิ้�อประเมินความผู้ิดปกติิของติ�อมไทมัส้	 ซึ่่�งเป็นโรคร�วมท่�พิบได้บ�อย่ในผูู้้ป่วย่	MG	 แนะนำาให้้ทำาในผูู้้ป่วย่ 

ท่กราย่ท่�ย่้นย่ันการวินิจฉััย่	MG

Thyroid function test

	 แนะนำาให้้ติรวจท่กราย่	เน้�องจากการทำางานของฮอร์โมนไทรอย่ด์ผิู้ดปกติิส้ามารถพิบร�วมกับ	MG	แลุ่ะทำาให้้ 

ตัิวโรคแย่�ลุ่งได้

การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการอ้�นเพ้�อประเมินโรค autoimmune อ้�นๆท่�พบัร่วมกับั MG
	 โดย่รวมผูู้้ป่วย่	MG	ม่โอกาส้พิบโรคร�วมทาง	autoimmune	อ้�นราวร้อย่ลุ่ะ	15	เชี�น	autoimmune	thyroid	 

disease,	SLE,	rheumatoid,	pernicious	anemia,	sarcoidosis,	Sjogren’s	disease,	polymyositis,	ulcerative	 

colitis,	pemphigus	เป็นต้ิน	แนะนำาให้้พิิจารณาติรวจเพิิ�มเติิมห้ากม่ข้อบ�งช่ี�ทางคลิุ่นิก(10,	11,	13-15)
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ติารางท่� 5.3 Test	sensitivity	and	specificity	for	MG(8,	11,	16)

Tests Details

Neostigmine	test	(Ocular)	 Sensitivity	83%,	Specif icity	97%

Ice	pack	test	(Ocular) Sensitivity	77-92	%,	Specif icity	79-98%

RNS Sensitivity	75%	of	generalized	MG,	<50%	of	ocular	MG

SFEMG Sensitivity	95–99%,	specif icity	<70%

AChR	Ab Sensitivity	85%	of	generalized	MG,	50%	of	ocular	MG

Anti-MuSK Sensitivity	30-60%	of	Seronegative	MG

LEMS(11)

Serum voltage-gated calcium channel (VGCC) antibodies assay

	 Presynaptic	P/Q	type	VGCC	antibody	พิิจารณาทำาในส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�พิร้อม	เพ้ิ�อชี�วย่ย้่นย่นัการวินิจฉััย่ 

โรคเน้�องจากม่ความไวสู้งแติ�ไม�ส้ามารถใช้ีในการแย่ก	ระห้ว�าง	autoimmune	แลุ่ะ	paraneoplastic	ได้	แติ�ในปัจจ่บัน 

ย่ังไม�ส้ามารถส้�งติรวจได้ในประเทศไทย่	

การติรวจไฟฟ้าวินิจฉััยเส้้นประส้าทและกล้ามเน้�อ (Electrodiagnostic study; EDx)

	 •	 Repetitive	nerve	stimulation	test	(RNS)

	 	 o	 Low-frequency	RNS	(2-5	Hz)	พิบ	CMAP	amplitude	ติำ�ากว�าปกติิท่�	baseline	แลุ่ะ	พิบ	CMAP	 

	 	 	 amplitudes	ลุ่ดลุ่งมากกว�าร้อย่ลุ่ะ	10	(เม้�อเท่ย่บ	CMAP	amplitude	ตัิวท่�	1	กับตัิวท่�	4)	แลุ่ะควรทำา 

	 	 	 การติรวจ	high-frequency	RNS	(20-50	Hz)	ห้ร้อ	post-exercise	facilitation	ติ�อ

	 	 o	 High-frequency	RNS	(20-50	Hz)	พิบการเพิิ�มข่�นของ	CMAP	amplitude	อย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	60

	 	 o	 Post-exercise	facilitation	(ติรวจ	low-frequency	RNS	(2-5	Hz)	ทันท่ห้ลัุ่งจากให้้ผูู้้ป่วย่ออกแรง 

	 	 	 เต็ิมท่�	10	วินาท่)	พิบการเพิิ�มข่�นของ	CMAP	amplitude	อย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	60

CT chest 

	 แนะนำาให้้ทำาในผูู้้ป่วย่	LEMS	ท่กราย่เพ้ิ�อติรวจห้า	small	cell	lung	cancer	ท่�มักพิบร�วมกับ	LEMS

ติารางท่� 5.4	 Test	sensitivity	for	LEMS(11,	17,	18)

Tests Detail

VGCC	Ab Sensitivity	85%

RNS Sensitivity	100%

SFEMG Sensitivity	100%

CT	chest Sensitivity	50-60%
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แผินภููมิท่� 5.1 การวินิจฉััย่โรค	Myasthenia	gravis	แลุ่ะ	Lambert-Eaton	Myasthenic	syndrome

หมายเหต้ิ : *	ห้มาย่ถ่ง	กรณ่พิบ	significant	ptosis

 †	ห้มาย่ถ่ง	แนะนำาให้้พิิจารณาทำาในกรณ่ท่�ส้ถานพิย่าบาลุ่ม่ความพิร้อม

Fatigable skeletal muscle weakness

Asymmetric	ptosis	and/or

diplopia,	bulbar	involvement,	

limb	weakness,	respiratory	weakness

Proximal	limb	weakness	predomi-

nance,	autonomic	dysfunction,	or	

reduced	tendon	reflexes

Suspected	MG Suspected	LEMS

Ice	pack	test*

MG	diagnosis

NMJ	disorders	excluded

LEMS	diagnosis

CT	chest CT	chest

-	EDx	positive	for	MG
-	Anti-AChR	Ab	or	Anti-MuSK
	 Ab†	Positive
-	AChE	inh	trial†	positive

-	EDx	positive	for	LEMS
-	Anti-VGCC	Ab†	positive

SFEMG:	increased	jitters/	
blocking

Yes Yes

YesYes

No No

No
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การประเมินความร้นแรง(19)

	 ใช้ีการประเมินทางคลิุ่นิกจากแพิทย่์แลุ่ะประเมินผู้ลุ่กระทบติ�อการดำาเนินช่ีวิติประจำาวัน	 ห้ร้อค่ณภูาพิช่ีวิติ 

จากผูู้้ป่วย่เป็นส้ำาคัญ	 โดย่การประเมินมาติรฐานท่�นิย่มใชี้กันแพิร�ห้ลุ่าย่ท่�ส้่ด	 ค้อ	MGFA	 clinical	 classification	 

เห้มาะกับการจัดประเภูทเพ้ิ�อเลุ้่อกการรักษาแลุ่ะทำานาย่พิย่ากรณ์โรค	(ติารางท่�	5.5)

ติารางท่� 5.5 MGFA	Clinical	Classification

Class	I Any	ocular	muscle	weakness

May	have	weakness	of	eye	closure

All	other	muscle	strength	is	normal

Class	II Mild	weakness	affecting	other	than	ocular	muscles

May	also	have	ocular	muscle	weakness	of	any	variety

IIa Predominantly	affecting	limb	or	axial	muscles	or	both

May	also	have	lesser	involvement	of	oropharyngeal	muscles

IIb Predominantly	affecting	oropharyngeal	or	respiratory	muscles	or	both

May	also	have	lesser	or	equal	involvement	of	limb	or	axial	muscles	or	both

Class	III Moderate	weakness	affecting	other	than	ocular	muscles

May	also	have	ocular	muscle	weakness	of	any	severity

IIIa Predominantly	affecting	limb	or	axial	muscles	or	both

May	also	have	lesser	involvement	of	oropharyngeal	muscles

IIIb Predominantly	affecting	oropharyngeal	or	respiratory	muscles	or	both

May	also	have	lesser	or	equal	involvement	of	limb	or	axial	muscles	or	both

Class	IV Severe	weakness	affecting	other	than	ocular	muscles

May	also	have	ocular	muscle	weakness	of	any	severity

IVa Predominantly	affecting	limb	or	axial	muscles	or	both

May	also	have	lesser	involvement	of	oropharyngeal	muscles

IVb Predominantly	affecting	oropharyngeal	or	respiratory	muscles	or	both

May	also	have	lesser	or	equal	involvement	of	limb	or	axial	muscles	or	both

Class	V Defined	by	intubation,	with	or	without	mechanical	ventilation,	except	when

employed	during	routine	postoperative	management;	the	use	of	a	feeding	tube

without	intubation	places	the	patient	in	class	IVb

_24-0441(001-202).indd   77_24-0441(001-202).indd   77 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

78

การรักษาผู้ิป่วยโรค Myasthenia gravis (MG)
	 เป้าห้มาย่ในการรักษาเพ้ิ�อให้้โรคส้งบลุ่ง	 (remission)	 โดย่ผูู้้ป่วย่ไม�ม่อาการของโรค	 ห้ร้อม่อาการอ�อนแรง 
ของกลุ่้ามเน้�อเพิ่ย่งเลุ่็กน้อย่จากการติรวจร�างกาย่โดย่ท่�ไม�เป็นข้อจำากัดติ�อการใชี้งาน	 แลุ่ะส้ามารถห้ย่่ดใชี้ย่าในการ 
รักษาได้	แติ�ในกรณ่ท่�ย่งัจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าส้ามารถใช้ีย่าในขนาดติำ�าท่�ส่้ดแลุ่ะไม�ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�ร่นแรง(20,	21)		(ติารางท่�	5.5	 
แลุ่ะแผู้นภููมิท่�	5.2)
• Ocular MG 
	 •	 แนะนำาเริ�มต้ินรักษาด้วย่	 pyridostigmine	 เริ�มต้ินด้วย่ขนาด	 30-60	mg	 วันลุ่ะ	 3-4	 ครั�ง	 ห้ากจำาเป็น 
	 	 อาจปรับเพิิ�มได้จนถ่งขนาดสู้งส่้ด	120	mg	ท่ก	6	ชัี�วโมง	โดย่ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�พิบได้	เชี�น	คลุ้่�นไส้้	ปวดท้อง	 
	 	 ถ�าย่เห้ลุ่ว	นำ�าลุ่าย่มากข่�น	เป็นต้ิน	
	 •	 ในกรณ่ท่�การรักษาไม�เป็นไปติามเป้าห้มาย่ห้ลัุ่งการรักษาด้วย่	 pyridostigmine	 4-6	 สั้ปดาห้์	 พิิจารณา 
	 	 เพิิ�มการรักษาด้วย่	 prednisolone	 ในขนาดติำ�าร�วม	 เชี�น	 เริ�มติ้นขนาด	 10	mg/day	 ในกรณ่ท่�ย่ังไม�ได้ 
	 	 เป้าห้มาย่ในการรักษาให้้ปรับขนาด	 prednisolone	 เพิิ�มสู้งข่�นครั�งลุ่ะ	 5-10	mg/day	 ผูู้้ป่วย่ส้�วนให้ญ� 
	 	 มักติอบส้นองติ�อ	 prednisolone	 โดย่เฉัลุ่่�ย่ท่�ขนาด	 15	mg/day(24)	 (พิิจารณาให้้ผูู้้ป่วย่รับประทาน 
	 	 prednisolone	วันลุ่ะครั�ง	แบบวันเว้นวันห้ร้อท่กวัน)	แนะนำาให้้ติิดติามการติอบส้นองอย่�างน้อย่	2	สั้ปดาห์้ 
	 	 ก�อนการปรบัขนาดย่า	prednisolone	เพิิ�มข่�น	แลุ่ะพิิจารณาลุ่ดขนาดย่า	prednisolone	ลุ่งช้ีา	ๆ 	ในกรณ่ 
	 	 ท่�การรักษาเป็นไปติามเป้าห้มาย่	(II,B) ตัิวอย่�างการลุ่ดย่า	prednisolone	ดังติารางท่�	5.6
 • ในผู้ิป่วยเด็ัก แนะนำาขนาดย่า	Pyridostigmine	เริ�มต้ิน	1.0	mg/kg	ท่ก	4-6	ชัี�วโมง	ขนาดย่าท่�ให้้ติ�อเน้�อง 
	 	 ไม�เกิน	7	mg/kg/day(22,	23)		

• Generalized MG 
 •	 แนะนำาให้้รักษาด้วย่	pyridostigmine	ร�วมกับ	prednisolone	ขนาดสู้งประมาณ	0.75-1	mg/kg/day	 
	 	 อย่�างน้อย่	2-4	สั้ปดาห์้	โดย่อาการผูู้้ป่วย่มกัจะค�อย่ๆ	ด่ข่�นห้ลัุ่งจากได้รับการรักษา	1-2	สั้ปดาห์้	แลุ่ะพิิจารณา 
	 	 ลุ่ดขนาดย่า	prednisolone	ลุ่งช้ีาๆ	ในกรณ่ท่�การรักษาเป็นไปติามเป้าห้มาย่	(I,B)
 • ในผู้ิป่วยเด็ัก ขนาดย่า	Prednisolone	ท่�ใช้ีเริ�มต้ิน	1-2	มก./กก./วัน	ขนาดย่าสู้งส่้ดไม�เกิน	60-80	มก./วัน	 
	 	 อาจจะเริ�มขนาดย่าติำ�าก�อนแลุ่ะปรับเพิิ�มข่�นท่กสั้ปดาห้์จนถ่งขนาดท่�แนะนำาห้ร้อม่การติอบส้นองติ�อ 
	 	 การรักษา	ค�อย่ๆ	ปรับขนาดย่าลุ่ดลุ่ง	โดย่อาจพิิจารณาให้้ย่าแบบวันเว้นวัน	ห้ร้อแบบให้้ย่าท่กวัน(25)

ติารางท่� 5.6 ตัิวอย่�างการลุ่ดย่า	prednisolone	แบบได้รับย่าวันเว้นวัน	แลุ่ะแบบได้รับย่าท่กวัน

แบับัให้ยาวันเว้นวัน
(Alternate day regimen)

แบับัให้ยาท้กวัน
(Daily regimen)

ขนาดเริ�มติ้น Prednisolone	60-80	mg/day Prednisolone	60-80	mg/day

การลุ่ดขนาดย่า -		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	10	mg	ท่ก	2	สั้ปดาห์้	โดย่ลุ่ด 
แบบวันเว้นวัน	จนเห้ลุ้่อขนาด	60	mg	วันเว้นวัน	

-		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	 5	 mg	 ท่ก	 2-4	 สั้ปดาห้	์ 
จนเห้ลุ้่อขนาด	20	mg	วันเว้นวัน

-		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	 2.5	mg	 ท่ก	 2-4	 สั้ปดาห้์	 
จนเห้ลุ่้อขนาดติำ�าท่�ส้่ดท่�ส้ามารถให้้ผู้ลุ่การรักษา 
ติามเป้าห้มาย่

-		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	10	mg	ท่ก	2	สั้ปดาห์้	 
จนเห้ลุ้่อขนาด	30	มก./วัน	

-		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	5	mg	ท่ก	2-4	สั้ปดาห์้	 
จนเห้ลุ้่อขนาด	20	mg

-		ลุ่ดขนาดลุ่งครั�งลุ่ะ	 2.5	mg	 ท่ก	 2-4	 สั้ปดาห้์	 
จนเห้ลุ่้อขนาดติำ�าท่�ส้่ดท่�ส้ามารถให้้ผู้ลุ่การรักษา 
ติามเป้าห้มาย่
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  o	 ในกรณ่ท่�ม่ผู้ลุ่การติรวจแอนติิบอด่ติ�อ	Muscle-specific	 tyrosine	 kinase	 (MuSK-Ab)	 เป็นบวก	 

	 	 	 ม่ราย่งานว�ามักไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่	 pyridostigmine	 ห้รอ้เกิดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งได้ง�าย่	 จ่งควร 

	 	 	 ระมัดระวังการให้้การรักษาด้วย่	pyridostigmine	ในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่� (II,C)

	 	 o	 ในการรักษาด้วย่ย่า	 prednisolone	 ขนาดสู้งน่�ม่ราย่งานว�าอาจจะทำาให้้ผูู้้ป่วย่ม่อาการของโรค	MG	 

	 	 	 ร่นแรงข่�นในชี�วงแรกของการรักษา	 โดย่บางราย่อาจม่อาการร่นแรงจนม่ภูาวะกลุ่้ามเน้�อการห้าย่ใจ 

	 	 	 อ�อนแรงเกิดภูาวะการห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วจนติ้องใชี้เคร้�องชี�วย่ห้าย่ใจ	 โดย่มักเกิดภูาย่ใน	 1-2	 สั้ปดาห้์ 

	 	 	 ห้ลัุ่งได้ย่าขนาดสู้ง	ดังนั�นจำาเป็นต้ิองให้้คำาแนะนำาแลุ่ะติิดติามผูู้้ป่วย่อย่�างใกลุ้่ชิีด	ในบางกรณ่อาจพิิจารณา 

	 	 	 ให้้เริ�ม	prednisolone	ในขนาดท่�ไม�สู้งมากแลุ้่วค�อย่ๆ	ปรับขนาดเพิิ�มข่�น	เพ้ิ�อป้องกันอาการของโรค	MG	 

	 	 	 ร่นแรงข่�น	แติ�ผูู้้ป่วย่อาจม่การติอบส้นองติ�อการรักษาช้ีากว�าผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการรักษาด้วย่	prednisolone	 

	 	 	 ขนาดสู้ง	(II,B) 

	 •	 ในกรณ่ท่�การรักษาไม�เป็นไปติามเป้าห้มาย่ห้ลัุ่งการรักษาด้วย่	pyridostigmine	ร�วมกับ	prednisolone	 

	 	 อาจพิิจารณาใช้ีย่ากดภููมิชีนิดอ้�นร�วม	โดย่แนะนำาให้้ใช้ี	azathioprine(26) (I, A)	ห้ร้อ	cyclosporin(27,	28)  

  (II, B)

	 •	 ในผูู้้ป่วย่บางราย่อาจจะไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาแบบมาติรฐานข้างต้ิน	 ซ่ึ่�งในปัจจ่บันม่ข้อมูลุ่การศ่กษา 

	 	 การใช้ีย่ากดภููมิอ้�นๆ	เชี�น	methotrexate(29,	30) (II,B),	mycophenolate	mofetil(31) (II,C),	cyclophos- 

	 	 phamide(32) (II,C) ห้ร้อ	rituximab(33) (II,B) อย่�างไรก็ติามข้อมูลุ่การศ่กษาประสิ้ทธิุภูาพิของย่าดังกลุ่�าว 

	 	 ย่ังม่ไม�มาก

การรักษา Myasthenic crisis หร้อ impending myasthenic crisis 
	 ให้้การรักษาด้วย่	intravenous	immunoglobulin	(IVIG)(34)	ห้ร้อ	plasma	exchange(35)	โดย่การรักษา 

ทั�ง	2	แบบ	ม่ประสิ้ทธิุภูาพิใกลุ้่เค่ย่งกัน	ส้ามารถพิิจารณาเลุ้่อกใช้ีโดย่ดูข้อห้้าม	(contraindication)	ห้ร้อความพิร้อม 

ของส้ถานพิย่าบาลุ่เป็นห้ลัุ่ก(36)	ส้ำาห้รับการรักษาท่�แนะนำาในประเทศไทย่นิย่มใช้ีการรักษาด้วย่	IVIG	เป็นการรักษาแรก 

ในกรณ่ไม�ม่ข้อห้้าม	ติารางท่�	5.9	โดย่ม่แนวทางกำากับการใช้ีการใช้ีย่าแลุ่ะคู�ม้อการใช้ีย่าอย่�างส้มเห้ต่ิผู้ลุ่ติามบัญช่ีย่าห้ลัุ่ก 

แห้�งชีาติิ

	 •	 การรักษาด้วย่	IVIG	ขนาดมาติรฐานท่�ใช้ี	ค้อ	2	g/kg/course		โดย่แบ�งให้้	4-5	วัน	แติ�ข้อมูลุ่จากการศ่กษา 

ท่�ม่ค่ณภูาพิด่ในระย่ะห้ลุ่งัพิบว�า	IVIg	ในขนาด	1-1.2	g/kg	แลุ้่วประเมนิผู้ลุ่การรกัษา	ห้ากไม�ได้ผู้ลุ่จ่งให้้ติ�ออ่กจน	ครบ	 

2	g/kg	ม่ประสิ้ทธิุภูาพิไม�ติ�างจากการให้้	IVIG	ในขนาดมาติรฐาน(37) (I,B)

	 •	 การรักษาด้วย่	plasma	exchange	โดย่ใช้ีแอลุ่บูมินห้ร้อพิลุ่าส้มาทดแทน	ปริมาติรครั�งลุ่ะ	40-50	ml/kg	 

จำานวน	5-7	ครั�ง	วันเว้นวัน	จนผูู้้ป่วย่ม่อาการด่ข่�น	(I,B)

	 •	 ให้้การรักษาแบบประคับประคองอ้�นๆ	 เชี�นการใชี้เคร้�องชี�วย่ห้าย่ใจในกรณ่ท่�ม่ภูาวะห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วจาก 

ภูาวะกลุ่้ามเน้�อการห้าย่ใจอ�อนแรงร่นแรง	 การให้้อาห้ารแลุ่ะย่าทางส้าย่ย่างในกรณ่ท่�ม่ภูาวะอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อ 

การกลุ้่นร่นแรง	ห้ร้อการป้องกันการเกิด	thrombosis	จากการท่�ผูู้้ป่วย่ไม�ส้ามารถเคลุ้่�อนไห้วได้	(immobilization)	 

ในกรณ่ท่�ม่กลุ่้ามเน้�อแขนขาอ�อนแรงแบบร่นแรง	 โดย่แนะนำาให้้ร�วมทำาการประเมินแลุ่ะรักษากับส้ห้วิชีาชี่พิ	 

(multidisciplinary	 team)	 เชี�น	 แพิทย่์ระบบทางเดินห้าย่ใจ	 แพิทย่์เวชีศาส้ติร์ฟั้�นฟัู	 นักกาย่ภูาพิบำาบัด	 แลุ่ะ 

นักโภูชีนาการ	(I,B)  
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การผ่ิาตัิดัต่ิอมไทมัส้ (thymectomy) ในผู้ิป่วย MG
	 •	 ส้�งปร่กษาศัลุ่ย่แพิทย่์หั้วใจแลุ่ะทรวงอกเพิ้�อทำาการผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้ในผูู้้ป่วย่	 MG	 ท่กราย่ท่�ม่อาการ	 

อาการแส้ดง	แลุ่ะ/ห้ร้อ	ผู้ลุ่การติรวจภูาพิรังส่้วิทย่าของชี�องปอด	ส้งสั้ย่เน้�องอกของติ�อมไทมัส้	(thymoma)	(I,A)

	 •	 ควรพิิจารณาส้�งปร่กษาศัลุ่ย่แพิทย่์หั้วใจแลุ่ะทรวงอกเพิ้�อทำาการผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้	 ในผูู้้ป่วย่	MG	 ท่�ไม�ม่ 

เน้�องอกของติ�อมไทมัส้	(non-thymomatous	MG)	ท่�ม่ลัุ่กษณะทางคลิุ่นิกครบ	3	ข้อดังน่�(38) (II,A)

	 1.	ผูู้้ป่วย่ม่อาย่่ในชี�วง	18-50	ปี	

	 2.	ม่อาการแส้ดงแบบ	generalized	MG	

	 3.	ม่ผู้ลุ่การติรวจแอนติิบอด่ติ�อ	Acetylcholine	receptor	(AChR-Ab)	เป็นบวก		

	 โดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�งควรพิิจารณาผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้ในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มดังกลุ่�าวถ้าไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่ 

ย่า	 pyridostigmine	 ย่ากดภููมิค่้มกัน	 (immunotherapy)	 ห้ร้อเกิดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งชีนิดร่นแรงจากการรักษาด้วย่ย่า 

ดังกลุ่�าว(38)

	 อย่�างไรก็ติามการผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้ในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่�	เป็นการผู้�าตัิดแบบรอได้	(elective	surgery)	ดังนั�นควร 

ให้้การรักษาด้วย่ย่าให้้ผูู้้ป่วย่ม่อาการคงท่�ก�อน	 เพ้ิ�อให้้ผูู้้ป่วย่ม่ความปลุ่อดภัูย่สู้งส่้ดในกรณ่ท่�อาจเกิดภูาวะแทรกซ้ึ่อน 

ติ�อการห้าย่ใจ	

	 •	 อาจพิิจารณาส้�งปร่กษาศัลุ่ย่แพิทย่์หั้วใจแลุ่ะทรวงอกเพ้ิ�อทำาการผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้	ในกรณ่ดังติ�อไปน่�

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่	MG	ท่�ไม�ม่เน้�องอกของติ�อมไทมัส้	(non-thymomatous	MG)	ม่อาการแส้ดงแบบ	generalized	 

	 	 	 myasthenia	gravis	แลุ่ะม่ผู้ลุ่การติรวจแอนติิบอด่ติ�อ	Acetylcholine	receptor	(AChR-Ab)	เป็นลุ่บ	 

	 	 	 ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ไม�ติอบส้นองติ�อการรกัษาด้วย่ย่า	pyridostigmine	ย่ากดภููมิค้่มกัน	(immunotherapy)	 

	 	 	 ห้ร้อเกิดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งชีนิดร่นแรงจากการรักษาด้วย่ย่าดังกลุ่�าว(21) (III,C)

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่	MG	ท่�ไม�ม่เน้�องอกของติ�อมไทมัส้	(non-thymomatous	MG)	ม่อาการแส้ดงแบบ	ocular	MG	 

	 	 	 แลุ่ะม่ผู้ลุ่การติรวจแอนติิบอด่ติ�อ	 Acetylcholine	 receptor	 (AChR-Ab)	 เป็นบวก	 ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ 

	 	 	 ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่ย่า	 pyridostigmine	 ย่ากดภููมิค่้มกัน	 (immunotherapy)	 ห้ร้อเกิด 

	 	 	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งชีนิดร่นแรงจากการรักษาด้วย่ย่าดังกลุ่�าว(21) (III,D)

	 ปัจจ่บันย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่ศ่กษาชีนิด	 randomized	 control	 trial	 เปร่ย่บเท่ย่บประสิ้ทธิุภูาพิของการผู้�าตัิด 

ติ�อมไทมัส้ระห้ว�างการผู้�าตัิดเทคนิคติ�างๆ	 เชี�น	 การผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้ผู้�านทางอก	 (transthoracic	 thymectomy)	 

ห้ร้อการผู้�าตัิดติ�อมไทมัส้ผู้�านทางการส้�องกลุ้่องห้ร้อการใช้ีห่้�นย่นต์ิชี�วย่ผู้�าตัิด	 (endoscopic	 or	 robotic	 assisted	 

thymectomy)	แติ�ม่ข้อมูลุ่จากการศ่กษาแส้ดงให้้เห็้นว�าการผู้�าตัิดโดย่เทคนิคติ�างๆ	น่�ได้ประสิ้ทธิุภูาพิไม�แติกติ�างกัน	 

ดังนั�นอาจพิิจารณาเทคนิคการผู้�าตัิดจากความชีำานาญของศัลุ่ย่แพิทย่์โรคหั้วใจแลุ่ะทรวงอก	 ความพิร้อมของส้ถาน 

พิย่าบาลุ่ท่�ทำาการผู้�าตัิด	แลุ่ะการตัิดสิ้นใจร�วมกับผูู้้ป่วย่ (II,C)
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 แผินภููมิท่� 5.2 แส้ดงแนวทางการรักษาผูู้้ป่วย่	MG

* หมายเหต้ิ: กรณ่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่		First	line	therapy	พิิจารณาส้�งติ�อผูู้้ป่วย่ไปในส้ถานพิย่าบาลุ่ 

	 ท่�ม่แพิทย่์ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ

-	First-line	therapies	:	pyridostigmine,	prednisolone	
-	พิิจารณาทำา	thymectomy	ติามข้อบ�งช่ี�แลุ่ะคำาแนะนำา

-		Second-line	therapies:	
	 เพิิ�มย่ากดภููมิค้่มกัน	azathioprine
	 ห้ร้อ	cyclosporin

ปรับลุ่ดขนาดของ	pyridostigmine	
ก�อน	แลุ่ะติามด้วย่ปรับลุ่ดขนาดของ	

prednisolone

-	Third-line	therapies:	
	 mycophenolate	mofetil,	methotrexate,	
	 cyclophosphamide	or	rituximab

ปรับลุ่ดขนาด	prednisolone	ให้้ได้จนเห้ลุ้่อขนาดติำ�า	
ห้ลัุ่งจากนั�น	ในระย่ะย่าวพิิจารณาปรับลุ่ดย่า

การรกัษาเป็นไปติามเป้าห้มาย่

การรักษาเป็นไปติามเป้าห้มาย่

ใชี�

ใชี�

ไม�

ไม�
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การรักษาผู้ิป่วยกล่้มอาการ Lambert-Eaton myasthenic syndrome (LEMS)
	 การรักษาผูู้้ป่วย่โรค	 LEMS	 นั�นม่เป้าห้มาย่ไม�ติ�างจากการรักษาผูู้้ป่วย่โรค	MG	 ค้อ	 การรักษาให้้โรคส้งบ	 

(remission)	ติามท่�ได้กลุ่�าวไปในแนวทางการรกัษาผูู้้ป่วย่โรค	MG		แลุ่ะจะต้ิองทำาการรกัษา	small	cell	lung	cancer	 

ท่�มักพิบเป็นโรคร�วม	โดย่พิบว�าในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการรักษา	small	cell	lung	cancer	จนห้าย่	อาการของกลุ่่�มอาการ	 

LEMS	มักจะด่ข่�นห้ร้อห้าย่ได้

	 •	 การรักษาด้วย่ย่าผูู้ ้ป่วย่	 LEMS	 มักแนะนำาให้้ใชี้ย่า	 pyridostigmine	 แทนการรักษาด้วย่	 3,4- 

	 	 diaminopyridine	ซ่ึ่�งเป็นการรักษามาติรฐานแติ�ยั่งไม�ม่ข่�นทะเบ่ย่นในประเทศไทย่	กรณ่ท่�ม่การติอบส้นอง 

	 	 ไม�เป็นไปติามเป้าห้มาย่อาจพิิจารณาใช้ีย่ากดภููมิ	เชี�น	prednisolone,	azathioprine,	IVIG	เป็นต้ิน (II,C)

	 •	 ม่ราย่งานว�า	ในผูู้้ป่วย่	LEMS	ท่�ติรวจพิบแอนติิบอด่ติ�อ	P/Q-type	VGCC	α1A	subunit	การใช้ี	 IVIG	 

	 	 ขนาดมาติรฐานท่�ใช้ี	ค้อ	2	g/kg/course	โดย่แบ�งให้้	4-5	วัน	ส้ามารถลุ่ดอาการอ�อนแรงได้(43) (II,C)

การดูัแลผู้ิป่วยโรค MG ท่�ม่ภูาวะแทรกซ้ึ่อน

	 ภูาวะแทรกซ้ึ่อนท่�ส้ามารถเกดิข่�นได้ในกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ม่โรค	MG	แบ�งเป็นส้องกลุ่่�มห้ลุ่กั	ค้อภูาวะแทรกซ้ึ่อนจาก 

ตัิวโรคซ่ึ่�งค้อ	กลุ่่�มภูาวะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	ห้ร้อ	Myasthenic	crisis	แลุ่ะภูาวะแทรกซ้ึ่อนจากย่า

ภูาวะกล้ามเน้�ออ่อนแรงวิกฤติิ (Myasthenic crisis) 

	 ค้อ	ภูาวะท่�ผูู้้ป่วย่	MG	ท่�ม่ภูาวะห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่ว	ซ่ึ่�งเกิดจากอาการของตัิวโรคท่�ร่นแรงข่�น	ทำาให้้ม่อาการอ�อนแรง 

ของกลุ้่ามเน้�อ	บริเวณคอ	การพูิด	การกลุ้่น	แลุ่ะการห้าย่ใจ	ซ่ึ่�งอาจก�อให้้เกิดอันติราย่ถ่งแก�ช่ีวิติ	การศ่กษาในอด่ติพิบว�า	 

การดำาเนินโรคในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ได้รับการรักษาห้ร้อได้รับการรักษาท่�ไม�เห้มาะส้ม	 87%	 จะม่การดำาเนินโรคจนถ่งขั�น 

ร่นแรงภูาย่ในระย่ะเวลุ่า	 7	 ปีแรก	 โดย่	 29%	ของผูู้้ป่วย่ถ่งแก�ช่ีวิติ(1)	 ห้ลัุ่งจากท่�ม่การใช้ีย่าท่�พัิฒนาแลุ่ะห้ลุ่ากห้ลุ่าย่ 

มากข่�นในการรักษาโรค	พิบว�า	อัติราเส่้ย่ช่ีวิติลุ่ดลุ่งเห้ลุ้่อติำ�ากว�า	10%(2)	จนเห้ลุ้่อประมาณ	2-3%	ในปัจจ่บัน(3,4) 

	 ดังนั�นการดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะ	กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	(myasthenic	crisis)	ส้ามารถแบ�งได้เป็น

	 1.	การประเมินผูู้้ป่วย่ท่�เข้าได้กับภูาวะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	(myasthenic	crisis)

	 	 การประเมินจากอาการแลุ่ะอาการแส้ดง(5)

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงของทางเดินห้าย่ใจส้�วนบน	แลุ่ะ/ห้ร้อกลุ้่ามเน้�อชี�วย่การห้าย่ใจ	

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการเห้น้�อย่แลุ่ะม่การใช้ีกลุ้่ามเน้�อชี�วย่ห้าย่ใจ	(accessory	muscles)

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อส้�วนพิย่่งคอ	(neck	flexor/extensor	weakness)

	 	 •	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อท่�ใชี้ในการพิูดแลุ่ะการกลุ่้นอย่�างร่นแรง	 เชี�น	 อาการกลุ่้นติิด	 

	 	 	 แลุ่ะ/ห้ร้อม่อาการส้ำาลัุ่ก

	 2.	การดูแลุ่เร้�องการห้าย่ใจ

	 	 Intubation	and	mechanical	ventilation

	 	 •	 ข้อบ�งช่ี�เพ้ิ�อการเฝ้้าระวังแลุ่ะพิิจารณาในการใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ(6) 

	 	 	 o	 Vital	capacity	<	1	L	(or	<20-25	ml/kg)

	 	 	 o	 Negative	inspiratory	force	(NIF)	<	20	cmH2O

	 	 	 o	 Positive	expiratory	force	(PEF)	<	40	cmH2O
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	 	 •	 การประเมินเพิ้�อการใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ	 ควรทำาตัิ�งแติ�ผูู้ ้ป่วย่ย่ังพิอส้ามารถท่�จะใส้�แบบ	 elective	 

	 	 	 intubation	ได้	

	 	 •	 การใช้ีย่ากลุ่่�ม	Neuromuscular	blocking	agents	ส้ามารถใช้ีได้ด้วย่ความระมัดระวังเป็นพิิเศษ	

Noninvasive ventilation

	 •	 การใชี้	 noninvasive	 ventilation	 กลุ่่�ม	 BiPAP	 ส้ามารถชี�วย่ป้องกันการใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจห้ร้อการใส้� 

	 	 ท�อชี�วย่ห้าย่ใจซึ่ำ�าได้	แลุ่ะย่ังชี�วย่ลุ่ดระย่ะเวลุ่าท่�ผูู้้ป่วย่จำาเป็นต้ิองใช้ีเคร้�องชี�วย่ห้าย่ใจ

	 3.	การห้าส้าเห้ต่ิของการก�อให้้เกิดภูาวะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	(myasthenic	crisis)

	 	 ม่ปัจจัย่จำานวนมากท่�ส้ามารถกระต้่ินให้้เกิดภูาวะ	myasthenic	crisis	ได้	ดังแส้ดงในติารางท่�	5.10	ปัจจัย่ 

ท่�พิบบ�อย่ท่�ส่้ดค้อ	การติิดเช้ี�อ	แลุ่ะการได้รับย่าบางประเภูทท่�ส้ามารถกระต้่ินให้้เกดิภูาวะ	กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวกิฤติได้

	 การส้้บค้นส้าเห้ติ่ของปัจจัย่ท่�ก�อให้้เกิดภูาวะ	myasthenic	 crisis	 เป็นส้�วนส้ำาคัญส้�วนห้น่�ง	 ในการรักษา	 

แลุ่ะป้องกันการเกิดภูาวะ	myasthenic	crisis

ติารางท่� 5.10 ปัจจัย่ท่�กระต้่ินให้้เกิดภูาวะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	(myasthenic	crisis)	

ยาท่�อาจกระติ้้นให้เกิกภูาวะ myasthenic crisis ปัจจัยกระติ้้นอ้�นๆ นอกเหน้อจากยา

Antibiotics	

o	Aminoglycosides

o	Fluoroquinolone

o	Macrolides

o	Ampicillin

Corticosteroids

o	Prednisolone

Supplements

o	MgSO4	IV

Antiarrhythmic

o	Quinidine

o	Procainamide

β-adrenergic	antagonist

Calcium	channel	antagonists

Infections	

Surgery

Sleep	deprivation

Physical	stress

Mental	stress

Pregnancy/Postpartum	

Tapering	of	immunosuppressive	agents

_24-0441(001-202).indd   87_24-0441(001-202).indd   87 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

88

	 4.	การให้้การรักษาภูาวะ	myasthenic	crisis

	 	 เน้�องจากการรักษาภูาวะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติิ	(myasthenic	crisis)	เป็นจะต้ิองใช้ีย่าท่�ม่การออกฤทธิุ� 

เร็ว	เพ้ิ�อให้้ผูู้้ป่วย่พ้ินส้ภูาวะวิกฤติได้เร็วท่�ส่้ด	ย่าท่�ส้ามารถให้้การรักษาได้ม่อยู่�ส้องชีนิดห้ลัุ่กๆ	ค้อ

	 	 •	 Intravenous	immunoglobulin	(IVIg)	(7,	8)	(I, B)

	 	 •	 Plasma	exchange(8,9) (I, B)
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แผินภููมิท่� 5.3	การดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ส้งสั้ย่ภูาวะ	Myasthenic	crisis

ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงของทางเดินห้าย่ใจส้�วนบน	 
แลุ่ะ/ห้ร้อกลุ้่ามเน้�อชี�วย่การห้าย่ใจม่การใช้ีกลุ้่ามเน้�อชี�วย่ห้าย่ใจ	 

accessory	muscles)	ส้งสั้ย่	Myasthenic	crisis

ประเมินการห้าย่ใจพิบข้อบ�งช่ี�
ในการใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ

ผูู้้ป่วย่ม่ประวัติิได้รับการวินิจฉััย่
ว�าเป็นโรค	MG	เดิม

วินิจฉััย่แย่กโรคส้าเห้ต่ิอ้�นท่�ทำาให้้ม่อาการ
คลุ้่าย่	myasthenic	crisis

ใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ ใช้ี	NIV	เม้�อม่ข้อบ�งช่ี�

รักษาติามส้าเห้ต่ิ

ส้�งติรวจเพิิ�มเติิม
เพ้ิ�อย่้นย่ันวินิจฉััย่

การวินิจฉััย่เข้าได้กับ
ภูาวะ	myasthenic	crisis

ให้้การรักษาแบบ	Myasthenic	crisis
	 -	 Plasma	exchange
	 -	 IVIG

ห้าปัจจัย่กระต้่ิน	แลุ่ะแก้ไขปัจจัย่ดังกลุ่�าว	
เชี�นการรักษาภูาวะติิดเช้ี�อ	การห้ย่ด่ย่าท่�กระต้่ิน

ให้้โรค	MG	แย่�ลุ่ง	ดังติารางท่�	5.10

ไม�

ไม�

ไม�

ใชี�

ใชี�

ใชี�
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ภูาวะแทรกซ้ึ่อนท่�เกิดัจากยา
ยาท่�ทำาให้เกิดัภูาวะแทรกซ้ึ่อนในกล่้มโรค MG 

	 •	 Cholinergic	crisis

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ากลุ่่�ม	acetylcholinesterase	inhibitors	ในจำานวนท่�สู้งมากเกินไป	ส้ามารถกระต้่ิน 

	 	 	 ให้้เกิดภูาวะ	Cholinergic	crisis	ได้

	 	 o	 ย่ากลุ่่�ม	acetylcholinesterase	inhibitors	ท่�ใช้ีบ�อย่ท่�ส่้ดในเวชีปฏิิบัติิค้อ	Pyridostigmine	โดย่การ 

	 	 	 ให้้ย่าสู้งส่้ดท่�แนะนำาค้อไม�เกิน	480	mg/day

	 	 o	 อาการของ	 cholinergic	 crisis	 ประกอบด้วย่	 การท่�ม่ส้ารคัดห้ลัุ่�ง	 เชี�น	 เห้ง้�อ	 นำ�าติา	 นำ�าลุ่าย่	 แลุ่ะ 

	 	 	 ส้ารคัดห้ลัุ่งจากทางเดินห้าย่ใจออกมาข่�น	 คลุ่้�นไส้	้ อาเจ่ย่น	 ท้องเส้่ย่	 หั้วใจเติ้นชี้า	 กลุ่้ามเน้�อกระติก่	 

	 	 	 (fasciculation)	ร�วมไปกับอาการเห้น้�อย่แลุ่ะม่ภูาวะการห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่ว

	 	 o	 เน้�องจากปัจจ่บันไม�ม่การใช้ีย่ากลุ่่�ม	 acetylcholinesterase	 inhibitors	แบบฉ่ัดทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	 

	 	 	 ร�วมกับการม่ย่ากดภููมิท่�ม่การพัิฒนามากข่�น	ทำาให้้ภูาวะ	cholinergic	crisis	เกิดข่�นน้อย่ลุ่งมาก

	 •	 ผู้ลุ่แทรกซ้ึ่อนจากย่ากลุ่่�ม	Immunosuppressive	agents	*ดูราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในบทท่�	8

การส่้งต่ิอผู้ิเช่�ยวชาญอาย้รแพทย์และก้มาราแพทย์เฉัพาะทางระบับัประส้าทวิทยา

การส่้งต่ิอส้ำาหรับัผู้ิป่วยโรค MG

	 •	 การส้�งติ�อเพ้ิ�อชี�วย่ในการวินิจฉััย่

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการเข้าข�าย่โรค	MG	 ห้ร้อผูู้้ป่วย่ท่�แพิทย่์เวชีปฏิิบัติิทั�วไปไม�แน�ใจในการให้้การวินิจฉััย่	 

	 	 	 ห้ร้อไม�ส้ามารถส้�งติรวจเพิิ�มเติิมได้	ห้ร้อไม�ม่เคร้�องม้อในการวินิจฉััย่	ส้ามารถส้�งติ�อผูู้้เช่ี�ย่วชีาญเพ้ิ�อให้้ 

	 	 	 การวินิจฉััย่ท่�ถูกต้ิอง

	 •	 การส้�งติ�อในแง�การรักษา

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่	Generalized	MG	 ท่�ไม�ส้ามารถค่มอาการของโรคได้	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อ 

	 	 	 การพิูดแลุ่ะการกลุ่้น	 (Bulbar	MG)	 ท่�ไม�ส้ามารถค่มอาการของโรคได้	 ห้ร้อผูู้้ป่วย่ท่�เพิิ�งพิ้นส้ภูาวะ 

	 	 	 กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงวิกฤติ	แลุ่ะต้ิองการการวางแผู้นในระย่ะย่าว

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการรักษาแลุ้่วม่ภูาวะแทรกซ้ึ่อน	ไม�ว�าจะเป็นจากโรค	แลุ่ะ/ห้ร้อจากย่า

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ส้ามารถค่มอาการของโรคห้ร้อควบค่มโรคได้เพ่ิย่งบางส้�วน	ด้วย่ย่ากลุ่่�ม	acetylcholinesterase	 

	 	 	 inhibitors	แลุ่ะ	corticosteroids	

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากย่ากลุ่่�ม	corticosteroids

	 	 o	 ผูู้้ป่วย่ท่�จำาเป็นต้ิองใช้ีย่ากดภููมิอ้�นนอกเห้น้อจาก	pyridostigmine	แลุ่ะ	corticosteroids

คำาแนะนำาในการปฏิิบััติิตัิวและป้องกันโรค Myasthenia gravis (MG)
	 1.	เน้�องจากเป็นโรคแพ้ิภููมิตินเอง	ผูู้้ป่วย่จ่งจำาเป็นต้ิองได้รับการรักษาด้วย่การปรับภููมิค้่มกันอย่�างเห้มาะส้ม 

ในระย่ะเวลุ่าติ�อเน้�องนานอย่�างน้อย่	2-3	ปี	เพ้ิ�อให้้โรคเข้าสู้�ภูาวะส้งบ	ห้ร้อห้าย่ขาด	ดังนั�น	ควรแนะนำาให้้ผูู้้ป่วย่ได้รับย่า 

ติามท่�แพิทย่สั์้�งอย่�างส้มำ�าเส้มอแลุ่ะติ�อเน้�อง	เพิราะห้ากโรคไม�อยู่�ในภูาวะส้งบห้ร้อไม�ได้รับการรักษาท่�ถูกต้ิองจะทำาให้้ 
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เส่้�ย่งติ�อการเกิดภูาวะ	Myasthenic	crisis	ห้ร้อเกิดอาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อแบบถาวร	(Fixed	myopathy)(20)	

	 2.	ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งปัจจัย่กระติ่้นการเกิด	MG	 exacerbation/	 crisis	 โดย่เฉัพิาะชี�วงแรกของโรค	 ชี�วงท่�ย่าปรับ 

ภููมิค้่มกันย่ังไม�ออกฤทธิุ�เต็ิมท่�	ได้แก�(44)	

	 	 a.	การผู้�าตัิด

	 	 b.	การตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะชี�วงห้ลัุ่งคลุ่อด

	 	 c.	ความร้อน,	อากาศร้อนจัด

	 	 d.	การติิดเช้ี�อ

	 	 e.	การปลูุ่กถ�าย่ไขกระดูก

	 	 f.	 ย่าบางชีนิด	(ดังติารางท่�	5.11)

	 3.	แนะนำาออกกำาลัุ่งกาย่ติามท่�ผูู้้ป่วย่ส้ามารถกระทำาได้	แติ�อย่�างไรก็ติาม	ม่งานวิจัย่ราย่งานว�าการออกกำาลัุ่งกาย่ 

แบบแอโรบิก	ความห้นักปานกลุ่างถ่งมาก	แลุ่ะออกกำาลัุ่งกาย่แบบ	resistance	training	ส้ามารถชี�วย่เพิิ�มมวลุ่กลุ้่ามเน้�อ	 

ชีะลุ่อการเกิดการลุ่้าระห้ว�างใชี้งานแลุ่ะการฝ้่อลุ่่บของกลุ่้ามเน้�อ	 รวมถ่งชี�วย่ลุ่ดนำ�าห้นักผูู้้ป่วย่กรณ่ใชี้ย่ากลุ่่�ม	 

corticosteroids(45-47)		

ติารางท่� 5.11	ย่าท่�ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่ง	ห้ร้อใช้ีด้วย่ความระมัดระวังในผูู้้ป่วย่	Myasthenia	Gravis(21)	

ช้�อยา

1.		 ย่าปฏิิช่ีวนะกลุ่่�ม	aminoglycoside	เชี�น	gentamycin,	neomycin,	tobramycin

2.		 ย่ากลุ่่�ม	beta-blockers

3.		 Botulinum	toxin

4.		 Chloroquine	แลุ่ะ	hydroxychloroquine

5.		 Corticosteroids*

6.		 Desferrioxamine	(deferoxamine)

7.		 D-Penicillamine

8.		 ย่าปฏิิช่ีวนะกลุ่่�ม	fluoroquinolone	เชี�น	ciprofloxacin,	levofloxacin,	moxifloxacin	แลุ่ะ	ofloxacin

9.		 ย่ากลุ่่�ม	 immune	 checkpoint	 inhibitor	 เชี�น	 nivolumab,	 ipilimumab,	 pembrolizumab	 แลุ่ะ	 

atezolizumab

10.	 Iodinated	radiologic	contrast	agents**

11.		ย่าปฏิิช่ีวนะกลุ่่�ม	macrolide	เชี�น	erythromycin,	azithromycin,	clarithromycin

12.	 ย่าท่�ม่ส้�วนประกอบของ	magnesium	โดย่เฉัพิาะชีนิดฉ่ัดให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เชี�น	magnesium	sulphate	

รวมถ่งย่ากลุ่่�ม	antacid,	laxative	ท่�ม่ส้�วนประกอบของ	magnesium

13.		Procainamide

14.		Quinine
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ติารางท่� 5.11	ย่าท่�ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่ง	ห้ร้อใช้ีด้วย่ความระมัดระวังในผูู้้ป่วย่	Myasthenia	Gravis(21)	(ติ�อ)

ช้�อยา

15.		ย่ากลุ่่�ม	statins	เชี�น	atorvastatin,	pravastatin,	rosuvastatin	แลุ่ะ	simvastatin

16.	 Telethromycin

ห้มาย่เห้ติ่	 :	 ย่าดังแส้ดงในติารางม่ราย่งานว�าทำาให้้โรค	Myasthenia	 gravis	 แย่�ลุ่งได้	 อย่�างไรก็ติามย่าเห้ลุ่�าน่�ไม�ได้เป็นข้อห้้ามใชี้	 

ห้ากม่ความจำาเป็นแลุ่ะข้อบ�งช่ี�ส้ามารถพิิจารณาให้้ได้ติามข้อบ�งช่ี�ห้ลัุ่ก	โดย่ประเมินผู้ลุ่ด่-ผู้ลุ่เส่้ย่ของการให้้ย่าในผูู้้ป่วย่ราย่นั�นๆ	ประกอบ

*	:	ส้ามารถทำาให้้ตัิวโรคแย่�ลุ่งได้โดย่เฉัพิาะชี�วงแรกของการใช้ีย่า

**	:	ปัจจ่บันส้ารท่บรังส่้ปลุ่อดภัูย่ติ�อโรค	MG	มากข่�น	อย่�างไรก็ติามควรใช้ีด้วย่ความระมัดระวัง

คำาแนะนำาการรักษาและการปฏิิบััติิติัว ก่อน ระหว่าง และหลังการผิ่าตัิดัเพ้�อลดัความเส่้�ยงการเกิดั 
ภูาวะโรคกำาเริบั
	 1.	ควรทำาการผู้�าตัิดในชี�วงท่�ตัิวโรคของผูู้้ป่วย่ส้งบแลุ่ะใชี้ย่าปรับภููมิค่้มกันขนาดน้อย่ท่�ส้่ด	 แลุ่ะวางแผู้น 

เติร่ย่มผู้�าตัิดร�วมกับวิสั้ญญ่แพิทย่์	(48)	

	 2.	การผู้�าตัิดควรเป็นชีนิดกำาห้นดวันผู้�าตัิดลุ่�วงห้น้า	(elective	Surgery)	แลุ่ะทำาการผู้�าตัิดในชี�วงเช้ีาของวัน	 

ห้ากเป็นไปได้	(48)	

	 3.	การระงับความรู้ส้่กควรใชี้	 local	 ห้ร้อ	 regional	 anesthesia	 ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่ง	 general	 anesthesia	 

ห้ากส้ามารถทำาได้

	 4.	การบริห้ารจัดการย่าในผูู้้ป่วย่	MG		ในชี�วงการเข้ารับการผู้�าตัิด

	 	 4.1	 ระห้ว�างผู้�าตัิดควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งย่าท่�อาจทำาให้้ตัิวโรคกำาเริบห้ร้อแย่�ลุ่ง	(ดังติารางท่�	5.11)

	 	 4.2		ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใช้ีย่าท่�ม่ฤทธิุ�กดการห้าย่ใจ	เชี�น	benzodiazepine,	morphine	โดย่เฉัพิาะผูู้้ป่วย่ท่�ม่ 

อาการทางการพิูดการกลุ่้น	 (bulbar	 symptoms)	 ห้ากจำาเป็นติ้องใชี้ควรเลุ่้อกย่าท่�ม่ฤทธิุ�สั้�น	 แลุ่ะกดการห้าย่ใจ 

น้อย่ท่�ส่้ดท่�เป็นไปได้	เชี�น	midazolam

	 	 4.3	 ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใช้ีย่าห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อ	(neuromuscular	blocking	agents)	ห้ากเป็นไปได้	

	 	 	 4.3.1	 ม่ราย่งานว�าย่า	inhalation	induction	agent	เชี�น	Isoflurane,	sevoflurane,	desflurane	 

อาจให้้ฤทธิุ�ห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อในผูู้้ป่วย่	MG	เท่ย่บเท�ากับใช้ีย่าห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อ	(neuromuscular	blocking	agents)	 

ในผูู้้ป่วย่ปกติิ	ซ่ึ่�งอาจนำามาใช้ีแทนกลุ่่�มย่าห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อ	(neuromuscular	blocking	agents)	ได้

	 	 	 4.3.2	 ห้ากม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อ	(neuromuscular	blocking	agents)	แนะนำาย่า 

ควรเลุ้่อกใช้ีย่ากลุ่่�ม	steroidal	neuromuscular	blocking	agents	เชี�น	rocuronium,	vecuronium	ซ่ึ่�งส้ามารถ 

ถอนฤทธิุ�ย่าได้ด้วย่	 sugammadex	 แลุ่ะควรม่การติิดติามระดับการออกฤทธิุ�ของย่าด้วย่วิธุ่	 train	 of	 four	 nerve	 

stimulator	ถ้าทำาได้

	 5.	การบริห้ารจัดการย่ารักษาโรค	MG	ในผูู้้ป่วย่ชี�วงการเข้ารับการผู้�าตัิด

	 	 5.1	 ย่ากลุ่่�ม	anticholinesterase	agents	(เชี�น	pyridostigmine,	neostigmine)	(49)	

	 	 	 -		ก�อนผู้�าตัิด:	บริห้ารย่าขนาดเดิมไปจนเช้ีาวันผู้�าตัิด	ไม�จำาเป็นต้ิองห้ย่่ดย่า
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	 	 	 -		ห้ลัุ่งผู้�าตัิด:	 ผูู้้ป่วย่ควรได้รับย่ากลัุ่บในขนาดเดิมเร็วท่�ส้่ดท่�เป็นไปได้ห้ากไม�ม่ข้อห้้าม	 กรณ่ท่�ไม� 

	 	 	 	 ส้ามารถบริห้ารย่าทางปากได้	 พิิจารณาบริห้ารย่าทางห้ลุ่อดเลุ่้อดดำา	 โดย่ลุ่ดขนาดเป็น	 1/30	 

	 	 	 	 ของขนาดย่าท่�บริห้ารย่าทางปาก	ห้ร้อทางกลุ้่ามเน้�อ	ลุ่ดขนาดเป็น	1/10	ของขนาดย่าท่�บริห้ารย่า 

	 	 	 	 ทางปาก

	 	 5.2	 ย่ากลุ่่�มคอติิโคส้เต่ิย่รอย่ด์	(corticosteroids)(50)

	 	 	 5.2.1	 กรณ่ได้รับย่ากลุ่่�มส้เต่ิย่รอย่ด์ติ�อเน้�องอยู่�:	คงย่าขนาดเดิมห้ร้อเท่ย่บเท�า

	 	 	 5.2.2	 กรณ่ได้รับย่ากลุ่่�มส้เต่ิย่รอย่ด์ขนาดใดก็ติามในระย่ะเวลุ่าไม�เกิน	3	สั้ปดาห์้	ห้ร้อได้รับย่ากลุ่่�ม 

ส้เต่ิย่รอย่ด์	เป็น	prednisolone	ขนาดไม�เกิน	5	mg/day	ห้ร้อ	10	mg	วันเว้นวัน	ห้ร้อเท่ย่บเท�า	ไม�ว�าจะระย่ะเวลุ่า 

นานเท�าใด:	 คงย่าขนาดเดิมติ�อได้โดย่ไม�จำาเป็นติ้องเปลุ่่�ย่นเป็น	 stress	 dose	 เน้�องจากการได้รับย่าขนาดดังกลุ่�าว 

มักไม�ม่ผู้ลุ่กด	hypothalamic–pituitary–adrenal	axis	(HPA	Axis)

	 	 	 5.2.3	 กรณ่ได้รับย่ากลุ่่�มส้เติ่ย่รอย่ด์ขนาดสู้งกว�าข้อ	 5.2.2	 ห้ร้อ	 ได้รับย่ากลุ่่�มส้เติ่ย่รอย่ด์เป็น	 

prednisolone	 ขนาดมากกว�า	 5	mg/day	 ห้ร้อเท่ย่บเท�า	 ติ�อเน้�องกัน	 3	 สั้ปดาห้์ข่�นไป	 ภูาย่ในระย่ะเวลุ่าไม�เกิน	 

6	เด้อนก�อนผู้�าตัิด	ห้ร้อติรวจพิบลุ่กัษณะค่ชีชิี�ง	(cushingoid)	:	พิิจารณาการติรวจฮอร์โมนในระบบ	HPA	axis	ก�อนผู้�าตัิด	 

แลุ่ะให้้ย่ากลุ่่�มส้เต่ิย่รอย่ด์ในขนาด	stress	dose	ก�อนเข้ารับการผู้�าตัิดห้ากจำาเป็น

	 	 5.3	 ย่ากลุ่่�มปรับภููมิค้่มกันระย่ะย่าว	เชี�น	azathioprine,	cyclosporin,	methotrexate,	mycophe-

nolate	mofetil,	rituximab(51)

	 	 	 -	ส้ามารถห้ย่่ดย่าในเชี้าวันผู้�าตัิด	 แลุ่ะกลัุ่บไปบริห้ารย่าให้ม�ห้ลัุ่งผู้�าตัิดเม้�อผูู้้ป่วย่อาการคงท่�แลุ่ะ 

	 	 	 	 ไม�ม่ข้อห้้าม	

	 	 	 -	ห้ากได้รับย่าในกลุ่่�มน่�	ควรได้รับการติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	เชี�น	CBC,	Cr,	electrolyte,	liver	 

	 	 	 	 function	test	ก�อนเข้ารับการผู้�าตัิด	

	 7.	การรักษาด้วย่	 IVIg	 ห้ร้อ	 plasmapheresis	 ก�อนผู้�าตัิด	 ในผูู้้ป่วย่ท่�จะรับการระงับความรู้ส้่กโดย่วิธุ่	 

general	anesthesia(52)

	 	 	 -	 ไม�ม่ความจำาเป็นในผูู้้ป่วย่ท่�อาการของโรคส้งบ	 ควบค่มได้ด่,	 MGFA	 ไม�เกิน	 IIIB,	 QMG	 score	 

	 	 	 	 <	 8	 แลุ่ะติรวจ	 vital	 capacity	 ก�อนผู้�าตัิดอยู่�ในเกณฑ์์ปกติิ	 (>70%)	 แติ�อาจพิิจารณาในกรณ ่

	 	 	 	 ผู้�าตัิดฉ่ักเฉิัน	ห้ร้อราย่ท่�โรคยั่งไม�ส้งบ	ห้ร้อม่อาการทางการพูิดการกลุ้่นมาก	

	 8.	การเกิดภูาวะ	MG	crisis	ระห้ว�างการผู้�าตัิด	:	เป็นภูาวะท่�เกิดการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อการพูิด	การกลุ้่น	 

ห้ร้อการห้าย่ใจท่�ทำาให้้ผูู้้ป่วย่ติ้องได้รับการรักษาโดย่การใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ	 ห้ร้อ	 ไม�ส้ามารถถอดท�อชี�วย่ห้าย่ใจได ้

ห้ลัุ่งผู้�าตัิดเส้ร็จสิ้�น	โดย่ม่ปัจจัย่เส่้�ย่ง	เชี�น	ม่ประวัติิโรคปอดห้ร้อโรคทางเดินห้าย่ใจเร้�อรัง,	ม่การอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อ 

การพูิดการกลุ้่นก�อนผู้�าตัิด,	ม่ประวัติิเคย่ม่ภูาวะ	MG	crisis,	เส่้ย่เลุ้่อดระห้ว�างผู้�าตัิดมากกว�า	1000	ml	เป็นต้ิน(53-57)

 การรักษา : รักษาเห้ม้อนภูาวะ	MG	crisis	แลุ่ะชีะลุ่อการถอดท�อชี�วย่ห้าย่ใจ

_24-0441(001-202).indd   93_24-0441(001-202).indd   93 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

94

การดูัแลผู้ิป่วยโรค MG ช่วงตัิ�งครรภ์ูและการคลอดั
	 1.	ผูู้้ป่วย่ควรได้รับคำาแนะนำา	 แลุ่ะวางแผู้นตัิ�งครรภู์กับประส้าทแพิทย่์แลุ่ะสู้ติิแพิทย่์เพิ้�อลุ่ดความเส้่�ย่งโรค 

กำาเริบแลุ่ะดูแลุ่ติลุ่อดชี�วงการตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะการคลุ่อด(20)

	 2.	ควรตัิ�งครรภ์ูในชี�วงท่�ตัิวโรคของผูู้้ป่วย่ส้งบแลุ่ะใช้ีย่าปรับภููมิค้่มกันน้อย่ท่�ส่้ดท่�เป็นไปได้	(20)	

	 	 2.1	 การเปลุ่่�ย่นแปลุ่งตัิวโรคระห้ว�างตัิ�งครรภ์ูในแติ�ลุ่ะคนแติกติ�างกันแลุ่ะทำานาย่ได้ย่าก		แติ�ประมาณ	1/3	 

ของผูู้้ป่วย่อาการจะแย่�ลุ่งในชี�วงไติรมาส้แรกของการตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะชี�วงห้ลัุ่งคลุ่อด(44,	58,	59)

	 3.	การใช้ีย่าปรับภููมิค้่มกันในชี�วงการตัิ�งครรภ์ู	(ติารางท่�	5.12)

	 	 3.1	 แนะนำาใชี้ย่า	 pyridostigmine	 แลุ่ะ	 corticosteroids	 เป็นย่าห้ลุ่ักในการรักษาผูู้้ป่วย่ชี�วง 

ตัิ�งครรภ์ู	(20,	60)

	 	 	 3.1.1	 Pyridostigmine	

	 	 	 	 1.	 ควรใช้ีชีนิดรับประทาน	แนะนำาขนาดย่าไม�เกิน	600	mg/day

	 	 	 	 2.	 ไม�แนะนำาให้้ใช้ีย่ากลุ่่�ม	cholinesterase	inhibitor	ชีนิดให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เน้�องจาก 

กระต้่ินการบ่บตัิวของมดลูุ่กได้	

	 	 	 3.1.1	 Corticosteroids

	 	 	 	 1.	 แนะนำาในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ส้ามารถควบค่มโรคส้งบได้ด้วย่	pyridostigmine	เพ่ิย่งอย่�างเด่ย่ว	

	 	 3.2	 ไม�แนะนำาให้้เริ�มย่าปรับภููมิค่้มกันระย่ะย่าวระห้ว�างตัิ�งครรภู์	 แติ�ห้ากผูู้้ป่วย่ตัิ�งครรภู์ไปแลุ่้ว	 ย่า	 

azathioprine	 แลุ่ะ	 cyclosporin	 ส้ามารถให้้ติ�อเน้�องได้ขณะตัิ�งครรภู์	 โดย่ประเมินความเส้่�ย่งการเกิดภูาวะ 

โรคกำาเริบในผูู้้ป่วย่แลุ่ะผู้ลุ่ข้างเค่ย่งติ�อทารกเป็นส้ำาคัญ(60)	

	 	 3.3	 ห้้ามใช้ีย่า	mycophenolate	mofetil	 (MMF)	แลุ่ะ	methotrexate	กรณ่ตัิ�งครรภ์ู	ควรห้ย่่ดย่า 

อย่�างน้อย่	3	เด้อน	(MMF)	แลุ่ะ	6	เด้อน	(methotrexate)	ก�อนตัิ�งครรภ์ู	ห้ร้อขณะใช้ีย่าดังกลุ่�าวอยู่�แลุ้่วติรวจพิบว�า 

ตัิ�งครรภ์ูให้้ห้ย่่ดย่าทันท่(61)	

	 	 3.4	 ห้ากได้รับการรักษาด้วย่	rituximab	แนะนำาตัิ�งครรภ์ูห้ลัุ่งจากได้ย่าครั�งส่้ดท้าย่	12	เด้อน(62) 

	 	 3.5	 การรักษาด้วย่	 IVIg	 แลุ่ะ	 plasma	 exchange	 ส้ามารถทำาได้ห้ากม่ภูาวะตัิวโรคกำาเริบห้ร้อ	 

myasthenic	crisis	ระห้ว�างตัิ�งครรภ์ู(63)

	 	 3.6	 ไม�แนะนำาให้้ทำา	 thymectomy	 ระห้ว�างตัิ�งครรภู์	 ควรเลุ่้�อนไปห้ลัุ่งการคลุ่อดเส้ร็จสิ้�น	 เน้�องจาก 

ผู้ลุ่การทำา	thymectomy	ไม�ได้ให้้ผู้ลุ่การรักษาเร็วห้ลัุ่งทำา(20)	

	 4.	แนะนำาให้้คลุ่อดแบบ	spontaneous	vaginal	delivery	ห้ากไม�ม่ข้อห้้าม,	ห้ากม่ข้อบ�งช่ีทางสู้ติิกรรมท่� 

จำาเป็นต้ิองผู้�าตัิดคลุ่อด	แนะนำาให้้ใช้ีการระงับความรู้ส่้กแบบ	spinal	anesthesia	มากกว�า	general	anesthesia(20,	64)	

	 5.	ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใชี้ย่ากลุ่่�ม	magnesium	 sulphate	 ห้ากมารดาม่ภูาวะ	 eclampsia	 แนะนำาใชี้ย่ากลุ่่�ม	 

barbiturate	ห้ร้อ	phenytoin	แทน(20)	

	 6.	ทารกท่�เกิดจากมารดาท่�ม่ภูาวะ	MG	ท่กราย่ควรได้รับการเฝ้้าระวังภูาวะ	transient	neonatal	MG(20)	
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ติารางท่� 5.12 การใช้ีย่ารักษาโรค	Myasthenia	gravis	ระห้ว�างตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะชี�วงให้้นมบ่ติร

Medicine/
treatment

US FDA
Category

Pregnancy Lactation

Pyridostigmine C Safe	at	total	daily	dose	of	
<	480	mg/day

No	limitation	but	larger	doses	can	
cause	 gastrointestinal	 symptoms	
in	the	fetus	

Corticosteroids C Safe,	treatment	of	choice	if	
immunosuppressive	therapy
is	required

No	limitations

IVIg C Safe,	Treatment	of	choice	for	
exacerbation	or	myasthenic	crisis

No	limitations

Plasma exchange C Safe,	Treatment	of	choice	for	
exacerbation	or	myasthenic	crisis

No	limitations

Azathioprine D Continuation	of	therapy	can	be
considered

Considered	acceptable	
by	most	experts

Cyclosporin C Continuation	of	therapy	can	be
considered

Can	be	considered

Mycophenolate 
mofetil

D Contraindicated Not	recommended	because	
of	lack	of	information

Methotrexate X Contraindicated Contraindicated

Rituximab C Not	recommended	because	
of	lack	of	information

Not	recommended	because	
of	lack	of	information

USFDA Category : Category	A:	controlled	studies	show	no	risk.	Adequate,	well-controlled	studies	

in	pregnant	women	have	failed	to	demonstrate	risk	to	the	fetus	in	any	trimester	of	pregnancy.	

Category	B:	no	evidence	of	risk	in	humans.	Adequate,	well-controlled	studies	in	pregnant	women	

have	not	shown	increased	risk	of	fetal	abnormalities	despite	adverse	findings	in	animals,	or,	in	the	

absence	of	adequate	human	studies,	animal	studies	show	no	fetal	risk.	The	chance	of	fetal	harm	

is	 remote	but	 remains	a	possibility.	Category	C:	 risk	cannot	be	ruled	out.	Adequate,	well-con-

trolled	human	studies	are	lacking	and	animal	studies	have	shown	a	risk	to	the	fetus	or	lacking	as	

well.	There	is	a	chance	of	fetal	harm	if	the	drug	administered	during	pregnancy,	but	the	potential	

benefits	outweigh	the	risk.	Category	D:	positive	evidence	of	risk.	Studies	in	human	have	shown	

evidence	of	fetal	risk.	Nevertheless,	the	potential	benefits	from	the	use	of	the	drug	in	pregnant	

women	outweigh	the	risk.	Category	X:	contraindicated	in	pregnancy.	Studies	in	animals	or	human	

have	shown	fetal	risk,	which	clearly	outweighs	any	possible	future	benefits	to	the	patient.
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คำาแนะนำาในการปฏิิบััติิตัิวและป้องกันโรค Lambert-Eaton Myasthenic syndrome (LEMS)
	 1.	ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งย่าบางชีนิดท่�ม่ราย่งานว�าทำาให้้ตัิวโรคแย่�ลุ่งได้	 โดย่เป็นย่ากลุ่่�มเด่ย่วกับท่�ทำาให้้โรค	MG	แย่�ลุ่ง	 

(ติารางท่�	5.11)(21)

	 2.	ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใช้ีย่ากลุ่่�มห้ย่�อนกลุ้่ามเน้�อ	(neuromuscular	blocking	agents)	ในผูู้้ป่วย่	LEMS	กรณ่ท่� 

เข้ารับการผู้�าตัิด	 เน้�องจากผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่�จะติอบส้นองไวมากติ�อย่าห้ย่�อนกลุ่้ามเน้�อทก่ชีนิด	 ซึ่่�งอาจส้�งผู้ลุ่ให้้กลุ่้ามเน้�อ 

อ�อนแรงเป็นเวลุ่านาน	 แลุ่ะไม�ส้ามารถถอดท�อชี�วย่ห้าย่ใจได้ห้ลัุ่งการผู้�าตัิดเส้ร็จสิ้�น	 ห้ากม่ความจำาเป็นไม�ส้ามารถ 

ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งได้	ควรให้้ขนาดติำ�าๆ	แลุ่ะค�อย่ๆ	เพิิ�มขนาดท่ลุ่ะน้อย่	โดย่ติิดติามการออกฤทธิุ�ด้วย่	quantitative	peripheral	 

nerve	stimulator	ระห้ว�างบริห้ารย่าถ้าส้ามารถทำาได้(65)

	 3.	ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งความร้อน	เชี�น	อากาศร้อนจัด,	อาบนำ�าด้วย่อ่ณห้ภููมิสู้งมากๆ	แลุ่ะระวังภูาวะไข้สู้ง	การติิดเช้ี�อ	 

ซ่ึ่�งส้ามารถทำาให้้อาการของโรคแย่�ลุ่งแลุ่ะอ�อนแรงมากข่�นชัี�วคราวได้(66)
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บทที่ 6
โรคำกลั้�มเนื�ออักเสบจั�กคำว�มผิดปกติิข้องภูมิคำุ้มกัน

Idiopathic Inflammatory myopathy

	 โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค้่มกัน	(idiopathic	Inflammatory	myopathies	ห้ร้อ	IM)	 

เป็นกลุ่่�มโรคกลุ้่ามเน้�อท่�ม่พิย่าธิุส้ภูาพิเกิดข่�นจากความผิู้ดปกติิของภููมิค้่มกัน	โดย่โรคในกลุ่่�มน่�ม่ห้ลุ่าย่ชีนิด	แติ�ลุ่ะชีนิด 

ม่พิย่าธิุกำาเนิด	 อาการ	 อาการแส้ดง	 ผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	 แลุ่ะลัุ่กษณะทางพิย่าธิุวิทย่าของกลุ่้ามเน้�อท่� 

แติกติ�างกนั(1-3)	ในปัจจ่บนัอาจแบ�งประเภูทของโรคกลุ้่ามเน้�ออกัเส้บจากความผู้ดิปกติิของภููมิค้่มกัน	ได้เป็น	6	ชีนิด(4-9)  

ได้แก�

	 1.	 Adult	dermatomyositis	(DM)

	 2.	 Polymyositis	(PM)

	 3.	 Necrotizing	autoimmune	myositis	(NAM)

	 4.	 Anti-	synthetase	syndrome	(ASS)

	 5.	 Overlap	myositis	(OM)

	 6.	 Inclusion	body	myositis	(IBM)

การวินิจฉััย IIM(1-3)

	 ผูู้้ป่วย่กลุ้่ามเน้�ออกัเส้บจากความผู้ดิปกติิของภููมิค้่มกัน	(IIM)	ส้�วนให้ญ�จะมาพิบแพิทย์่ด้วย่อาการ	อาการแส้ดง	 

ห้ร้อความผิู้ดปกติิของการติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการดังติ�อไปน่�	

	 1.	 อาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อส้�วนต้ินของแขนขาทั�งส้องข้าง

	 2.	 ม่ผู้้�นท่�พิบได้จำาเพิาะกับโรค	ในกรณ่ของผูู้้ป่วย่โรค	dermatomysitis	ได้แก�	Gottron’s	sign,	Gottron’s	 

papules,	heliotrope	rash	

	 3.	 ม่ค�าเอ็นไซึ่ม์ของกลุ่้ามเน้�อสู้งข่�น	 ได้แก�	 creatine	 kinase	 (CK),	 aldolase,	 AST,	 ALT,	 lactate	 

dehydrogenase

	 4.	 ม่ความผู้ดิปกติิของการติรวจไฟัฟ้ัาวนิิจฉััย่ฯ	โดย่อาจจะพิบลุ่กัษณะของ	myopathic	motor	unit	action	 

potentials	พิบ	spontaneous	activities	เชี�น	fibrillation	potentials,	positive	sharp	waves

	 5.	 ติรวจพิบ	myositis	specific	antibodies	เชี�น	anti-synthetase,	anti-Mi-2,	anti-SRP,	anti-HMGCR	 

ห้ร้อ	myositis	associated	antibodies	เชี�น	anti-Ro,	anti-La,	anti-PM/Scl,	anti-Ku,	anti-U1,	snRNP	เป็นต้ิน

	 6.	 ผู้ลุ่การติรวจทางพิย่าธิุวิทย่าของกลุ่้ามเน้�อพิบลัุ่กษณะของ	 degenerationแลุ่ะ	 regeneration	 ของ 

กลุ้่ามเน้�อ	แลุ่ะอาจพิบ	inflammatory	cell	infiltration,	perifascicular	atrophy

	 7.	 ไม�พิบส้าเห้ติ่ของโรคกลุ่้ามเน้�อท่�เกิดจากส้าเห้ติ่อ้�นๆ	 จากอาการทางคลิุ่นิกแลุ่ะการติรวจเพิิ�มเติิม	 เชี�น	 

โรคติิดเช้ี�อ	ส้าเห้ต่ิจากย่าแลุ่ะส้ารพิิษ	โรคพัินธุ่กรรม	แลุ่ะโรคติ�อมไร้ท�อ

	 ส้�วนแนวทางการวินิจฉััย่โรคIIM	 แติ�ลุ่ะประเภูทอาศัย่อาการทางคลิุ่นิกร�วมกับความผิู้ดปกติิของการติรวจ 

เพิิ�มเติิมทางห้้องปฏิิบัติิการ	ดังแส้ดงในแผู้นภููมิท่�	6.1
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การส่้งติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการเพ้�อการวินิจฉััยโรค IIM(4-9)

	 1.	 ค�าเอ็นไซึ่ม์กลุ่้ามเน้�อ	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการพิบค�า	 CK,	 aldolase,	 AST,	 ALT,	 lactate	 

dehydrogenase	สู้งข่�นมากกว�า	1.5	เท�า	ของค�าปกติิของขอบบน	(the	upper	limit	of	normal)	ในท่กประเภูทของ	 

IIM	โดย่เฉัพิาะในกลุ่่�ม	NAM	ส้�วนในกลุ่่�ม	DM,	ASS,	OM	ค�าเอ็นไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�ออาจม่ค�าติำ�า	ห้ร้อปกติิได้ในชี�วงแรกของ 

การดำาเนินโรค		(ระดับ	CK	ข่�นกับเพิศ	อาย่่	เช้ี�อชีาติิ	โดย่ทั�วไปค�าปกติิใน	ผูู้้ชีาย่ประมาณ	55-170	units/L	แลุ่ะผูู้้ห้ญิง	 

30-135	units/L)

	 2.	 Myositis-specific	 antibodies	 (MSA)	 ส้ามารถติรวจพิบไดถ้่งร้อย่ลุ่ะ	 50-70	 ในผูู้้ป่วย่โรค	 IIM	 โดย่ 

แอนติิบอด่บางชีนดิจะม่ความจำาเพิาะกบัลัุ่กษณะทางคลิุ่นิก	ห้ร้อบ�งช่ี�ถ่งชีนิดของ	IIM	บางชีนดิ	ดังแส้ดงในติารางท่�	6.1	 

ส้�วน	myositis-associated	antibodies	(MAA)	พิบได้ในโรคกลุ่่�ม	OM	ดังแส้ดงในติารางท่�	6.5	ซ่ึ่�งส้ามารถเลุ้่อกส้�ง 

เป็นช่ีดแอนติิบอด่ได้	(ทั�งMSA	แลุ่ะMAA)	ห้ร้อแย่กส้�งเป็น	แอนติิบอด่แติ�ลุ่ะชีนิด	ติามอาการของโรคท่�ส้งสั้ย่	ข่�นกับ 

ความพิร้อมของแติ�ลุ่ะโรงพิย่าบาลุ่

	 3.	 การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 จะพิบลัุ่กษณะท่�เข้าได้กับโรคกลุ่้ามเน้�อท่�ม่การทำาลุ่าย่ของกลุ่้ามเน้�อติ�อเน้�อง	 

ได้แก�	myopathic	motor	 unit	 action	 potentials	 แลุ่ะ	 พิบ	 spontaneous	 activities	 เชี�น	 fibrillation	 

potentials,	 positive	 sharp	waves	 ใชี้ประเมินติำาแห้น�งแลุ่ะความร่นแรงของกลุ่้ามเน้�อท่�ม่พิย่าธิุส้ภูาพิได้	 แลุ่ะ 

ชี�วย่ในการเลุ้่อกกลุ้่ามเน้�อท่�เห้มาะส้มในการตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อเพ้ิ�อส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่า	

	 4.	 การตัิดชิี�นกลุ่้ามเน้�อเพิ้�อส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่า	 ส้ามารถพิบความผิู้ดปกติิท่�เป็นลัุ่กษณะจำาเพิาะ	 

เพ้ิ�อชี�วย่ในการวินิจฉััย่โรค	IIM	แติ�ลุ่ะชีนิดได้	ดังแส้ดงในติารางท่�	6.2	แลุ่ะ	6.3

	 5.	 การติรวจทางรังส้่วิทย่าของกลุ่้ามเน้�อ	 การติรวจ	MRI	 ของกลุ่้ามเน้�อ	 ส้ามารถประเมินติำาแห้น�งแลุ่ะ 

ความร่นแรงของกลุ้่ามเน้�อท่�ม่พิย่าธิุส้ภูาพิได้	ซ่ึ่�งชี�วย่ในการวินิจฉััย่โรค	IIM	บางชีนิด	แลุ่ะชี�วย่ในการเลุ้่อกกลุ้่ามเน้�อ 

ท่�เห้มาะส้มในการตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อเพ้ิ�อส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่า	โดย่แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	T1W,	T2W	แลุ่ะ	T2-weighted	 

short-tau	 inversion	 recovery	 (T2w-STIR)	 (ดูในภูาคผู้นวกท่�	 6.1)	 เลุ่้อกกลุ่้ามเน้�อท่�ม่อาการบวมจาก	MRI	 

ในการพิิจารณาตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อ

การส่้งติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการเพ้�อการวินิจฉััยโรคท่�เกิดัร่วมกับั IIM(4-9)

	 1.	 การติรวจห้าภูาวะ	interstitial	lung	disease	ควรพิิจารณาติรวจประเมินห้าภูาวะน่�ด้วย่	pulmonary	 

function	test,	high	resolution	computed	tomography	(HRCT)	ในผูู้้ป่วย่	IIM	ชีนิดท่�ม่โอกาส้เกิด	interstitial	 

lung	disease	ร�วมด้วย่ได้บ�อย่	เชี�น	anti-synthetase	syndrome,	dermatomyositis	ท่�พิบ	anti	MDA-5,	anti	SAE

	 2.	 การติรวจคัดกรองห้าโรคมะเร็ง	 ใน	 IIM	 ชีนิดท่�ม ่โอกาส้เกิดร�วมกับโรคมะเร็งได้บ�อย่	 ได้แก� 

dermatomyositis,	 polymyositis	 โดย่เฉัพิาะในราย่ท่�ม่	 anti-TIF1γ,	 anti-NXP2	 แลุ่ะ	 necrotizing	 

autoimmune	myositis	 ท่�เกิดจาก	 anti-HMGCR	 ควรม่การติรวจคัดกรองห้าโรคมะเร็ง	 ท่�พิบได้บ�อย่ในเพิศ	 

ชี�วงอาย่แ่ลุ่ะติามความเส่้�ย่งจำาเพิาะของผูู้้ป่วย่	เชี�น	ผูู้้สู้บบ่ห้ร่�	แนะนำาติรวจห้ามะเร็งปอดเป็นต้ิน
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แผินภููมิท่� 6.1 แนวทางการวินิจฉััย่โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิจากภููมิค้่มกัน

Suspected	inflammatory	myopathies
-	Proximal	muscle	weakness
-	Elevated	muscle	enzyme
-	Abnormal	EMG

Obtain	myositis	specific	
antibodies

-ve	Ab	or	Ab	not	related	to	clinical +ve	Ab	related	to	clinical	

Muscle	Biopsy	unavailable

Ab	unavailableAb	available

Muscle	Biopsy	available

Diagnosis	based	on	clinical	and	
muscle	pathology

+/-	muscle	specific	Abs

Obtain	muscle	biopsy
Diagnosis	based	on	clinical	

and	positive	Ab

DM Start	Rx	as	DM

Start	Rx	

History	and	laboratory	to	exclude	other	
causes	of	myopathies	e.g.,	drug	induced,

toxic,	endocrine,	family	history

Presence	of	specific	skin
lesion	for	DM

Possible	Inflammatory	
myopathies

Other	myopathies

Distribution 
of weakness

Specific distributions:
Quadriceps,	finger	flexors

IBM
Proceed	to	

-		Anti-cN1A
-	muscle	biopsy

Proximal	weakness

ใชี� ไม�ใชี�

ไม�ใชี� ใชี�
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ติารางท่� 6.1 ชีนิดของ	Myositis-specific	 antibodies	 (MSA)	 แลุ่ะความส้ัมพัินธุ์กับลัุ่กษณะอาการทางคลุ่ินิก 

	 แลุ่ะประเภูทของ	IIM	(ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	6)

Antibody subgroups Type of antibodies Clinical syndrome Remarks

Anti-synthetases Anti-Jo1,	PL-7,	PL-12,	
OJ,	EJ	แลุ่ะ	anti-KS

Anti-synthetases	syndrome

Necrotizing	autoimmune	
myositis-specific	
antibodies

Anti-SRP	 Necrotizing	autoimmune	
myositis

Anti-HMGCR Necrotizing	autoimmune	
myositis

Dermatomyositis-
associated	antibodies

Anti-Mi2	 Skin	lesion

Anti-MDA-5 Amyopathic	dermatomyositis
or	interstitial	lung	disease

Anti-SAE Amyopathic	dermatomyositis
or	interstitial	lung	disease

Anti-TIF1γ Cancer-associated	adult	DM

Anti-NXP2 Cancer-associated	adult	DM

Anti-cytosolic	
5’-nucleotidase-	
1A	(cN1A)

Inclusion	body	myositis อาจจะพิบในโรค	IIM	
ชีนิดอ้�นๆ	ได้

Abbreviation
Anti-Jo-1:	anti-aminoacyl-tRNA	synthetases,	antibodies	directed	against	the	histidyl-transfer	RNA	synthetase	
Anti-SRP:	translational	transport	protein	SRP	(Signal	Recognition	Particle)
Anti-HMGCR:	3-hydroxy-3-methylglutaryl-Coenzyme	A	reductase
Anti-MDA-5:	Melanoma	differentiation–associated	protein-5	
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1. Dermatomyositis (DM)

	 เป็นโรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค่้มกัน	 ท่�ส้ามารถพิบได้ทั�งในผูู้้ให้ญ�แลุ่ะเด็ก	 โดย่ผูู้้ป่วย่ 

ม่อาการทั�งกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงร�วมกับการม่ผู้้�นผิู้วห้นังท่�พิบได้จำาเพิาะในโรค	DM	ได้แก�	heliotrope	rash	(ผู้้�นส่้ม�วงคลุ่ำ�า 

รอบติา)	Gottron	papule	(ผู้้�นส่้แดงห้นาข่�นบริเวณด้านห้ลัุ่งของข้อนิ�วม้อ	ติามมาด้วย่ผู้้�นห้นาตัิวแลุ่ะลุ่อกในบริเวณ 

เด่ย่วกัน)

	 นอกจากน่�ย่งัพิบผู้้�นในลัุ่กษณะอ้�น	ได้แก�	ผู้้�นแดงบริเวณท่�ถูกแดด	เชี�น	บริเวณคอด้านห้น้า	(V	sign),	ด้านห้ลัุ่ง 

ของคอ	(Shawl	sign),	พิบการขย่าย่ตัิวของ	capillary	 loop	บริเวณโคนของเล็ุ่บนิ�วม้อ	ในผูู้้ป่วย่บางราย่ม่ผิู้วห้นัง 

บริเวณปลุ่าย่นิ�วม้อท่�ห้นาติวัข่�น	แลุ่ะแติกเป็นร�อง	เห้ม้อนม้อของคนท่�ทำางานห้นกั	(mechanic’s	hand)	ในผูู้้ป่วย่เด็ก 

อาจพิบก้อนแคลุ่เซ่ึ่�ย่มบริเวณใต้ิผิู้วห้นังในห้ลุ่าย่บริเวณ(4-9,	18,	19)

	 ผูู้้ป่วย่โรค	DM	ในผูู้้ให้ญ�	พิบว�าเกิดร�วมกับโรคมะเร็งได้	ร้อย่ลุ่ะ	15	จ่งควรม่การติรวจคัดกรองห้าโรคมะเร็ง 

ในผูู้้ป่วย่	 DM	 เส้มอ	 แลุ่ะควรเฝ้้าระวังประมาณ	 3	 ปี	 ห้ลัุ่งจากการวินิจฉััย่	 DM	 โดย่โรคมะเร็งท่�พิบร�วมได้บ�อย่	 

ได้แก�	 มะเร็งเติ้านม	 มะเร็งรังไข�	 มะเร็งลุ่ำาไส้้ให้ญ�	 มะเร็งห้ลัุ่งโพิรงจมูก	melanoma	 มะเร็งติ�อมนำ�าเห้ลุ่้องชีนิด	 

non-Hodgkin(4,	9)

การวินิจฉััย Dermatomyositis (DM)
	 การวินิจฉััย่	Dermatomyositis	 ติามเกณฑ์์การวินิจฉััย่ท่�นำาเส้นอใน	 The	 European	Neuromuscular	 

Centre	 (ENMC)	 International	Workshop	 ในปี	 2018(20)	 อาศัย่ลัุ่กษณะทางคลุ่ินิกแลุ่ะผู้ลุ่การติรวจทางห้้อง 

ปฏิิบัติิการดังน่�

	 1.	 ผู้้�นผิู้วห้นังในลัุ่กษณะดังติ�อไปน่�	 ได้แก�	Gottron’s	sign,	Gottron’s	papule	แลุ่ะ/ห้ร้อ	heliotrope	 

rash	

	 2.	 อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	ห้ร้อผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	ซ่ึ่�งบ�งช่ี�ถ่งพิย่าธิุส้ภูาพิของกลุ้่ามเน้�อ	ได้แก�

	 	 2.1	การอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อต้ินแขนแลุ่ะขา

	 	 2.2	ค�าเอ็นไซึ่ม์ของกลุ้่ามเน้�อเพิิ�มข่�น

	 	 2.3	ความผู้ิดปกติิทางพิย่าธิุวิทย่าของกลุ่้ามเน้�อท่�พิบได้แติ�ไม�จำาเพิาะติ�อ	 dermatomyositis	 เชี�น	 

lymphocytic	infiltrates	(perivascular),	evidence	of	perifascicular	disease	(perifascicular	predominant	 

fibers	that	are	pale	on	COX	staining	and/or	positive	on	NCAM	staining)

	 	 2.4	ความผิู้ดปกติิทางพิย่าธิุวิทย่าของกลุ้่ามเน้�อท่�จำาเพิาะติ�อ	dermatomyositis	 เชี�น	perifascicular	 

atrophy	and/or	perifascicular	MxA	overexpression	with	rare	or	absent	perifascicular	necrosis

	 3.	 ติรวจพิบ	DM	specific	autoantibodies	ได้แก�	Anti-Mi2,	anti-MDA5,	anti-SAE,	anti-NXP2	ห้ร้อ	 

anti-TIF1γ ในเลุ้่อด	

 ส้ามารถวินิจฉััย dermatomyositis ได้ัหากผู้ิป่วยม่อาการดัังต่ิอไปน่�

	 ข้อ	1	ร�วมกับ	ความผิู้ดปกติิทางพิย่าธิุวิทย่าของผิู้วห้นังท่�จำาเพิาะติ�อ	dermatomyositis	

	 ข้อ	1	ร�วมกับข้อท่�	2	แลุ่ะ/ห้ร้อ	ข้อท่�	3
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2. Polymyositis (PM)

	 ปัจจ่บัน	polymyositis	ถ้อว�าพิบได้น้อย่มาก	ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการวินิจฉััย่เป็น	PM	ในอด่ติ	ห้ากม่การติรวจทาง 

ห้้องปฏิิบัติิการท่�ด่แลุ่ะอาศัย่แนวการแบ�งประเภูทของ	 inflammatory	myopathyในปัจจ่บัน	 พิบว�าส้�วนมากจะ 

เข้าได้กับการวินิจฉััย่อ้�น	 เชี�น	 necrotizing	 autoimmune	myositis,	 inclusion	 body	myositis	 ห้ร้อเป็นโรค 

กลุ้่ามเน้�อทางพัินธุ่กรรม

	 ผูู้้ป่วย่	PM	ในปัจจ่บัน	จ่งได้แก�ผูู้้ป่วย่	IIM	ท่�ไม�เข้ากับเกณฑ์์การวินิจฉััย่โรค	IIM	ประเภูทอ้�นๆ	ไม�ม่ผู้้�นท่�เข้า 

ได้กับ	DM	แลุ่ะไม�ม่อาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อจำาเพิาะกลุ่่�มท่�พิบได้ใน	inclusion	body	myositis	รวมทั�งไม�พิบ 

ลัุ่กษณะของพิย่าธิุส้ภูาพิของกลุ้่ามเน้�อท่�พิบได้จำาเพิาะในโรคอ้�น(4,	9)	แลุ่ะ	muscle	biopsy	ต้ิองพิบ	inflammatory	 

cell	(mainly	CD8-T-lymphocytes)	surrounding		with	invasion	of	non-necrotic	fibers	จ่งจะส้ามารถวินิจฉััย่	 

PM	ได้

การรักษา DM และ PM 
กล่้มยาท่�ใช้ในการรักษา DM และ PM

	 1.	 การรักษาด้วย่ย่า	corticosteroids

	 การใช้ีย่า	prednisolone	ในรูปย่ารับประทาน	เป็นการรักษาแรกท่�ใช้ีได้ผู้ลุ่ในโรคกลุ่่�ม	dermatomyositis	 

แลุ่ะ	polymyositis	ถ่งแม้จะไม�ม่ห้ลัุ่กฐานในลัุ่กษณะการศ่กษาแบบกลุ่่�มส่้�มตัิวอย่�าง-ควบค่ม	(randomized	controlled	 

trial)	เน้�องจากเป็นการรกัษาท่�ใช้ีมาเป็นเวลุ่านาน	โดย่ใช้ีย่าในขนาด	1	mg/kg/day	เป็นเวลุ่า	3-4	ส้ปัดาห์้	แลุ้่วค�อย่ๆ 

ลุ่ดขนาดของย่าลุ่งเม้�อผูู้้ป่วย่เริ�มม่อาการด่ข่�น	โดย่ในชี�วงท่�ลุ่ดขนาดของย่า	แนะนำาให้้เป็นวนัลุ่ะ	1	ครั�ง	ห้ร้อวันเว้นวัน	 

เพ้ิ�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจาก	corticosteroids(21-25)

	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการร่นแรง	อาจเริ�มด้วย่การให้้ย่า	methylprednisolone	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อด	ในขนาด	1	g/day	 

เป็นเวลุ่า	3-5	วัน	แลุ้่วติ�อด้วย่การให้้ย่า	prednisolone	ในขนาด	1	mg/kg/day	ทางปาก(21-25)

	 การประเมินการติอบส้นองของการรักษาด้วย่ย่า	 corticosteroids	 เพิ้�อพิิจารณาลุ่ดขนาดย่า	 ใชี้การ 

ประเมินอาการทางคลิุ่นิก	 ได้แก�	การด่ข่�นของอาการอ�อนแรง	การกลุ้่น	ทำากิจวัติรประจำาวันได้ด่ข่�น	ร�วมกับผู้ลุ่การ 

ติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	 เชี�น	 ค�าของเอ็นไซึ่ม์กลุ่้ามเน้�อลุ่ดลุ่ง	 ห้ากอาการอ�อนแรงย่ังไม�ด่ข่�นภูาย่ใน	 4-8	 สั้ปดาห้์ 

ห้ลัุ่งจากให้้การรักษาควรพิิจารณาให้้ย่าชีนิดอ้�นทดแทนห้ร้อใช้ีร�วมกับย่า	corticosteroids

	 2.	 การรักษาด้วย่ย่ากดภููมิค้่มกัน

	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ติอบส้นองติ�อย่า	corticosteroids	การให้้ย่ากดภููมิค้่มกันร�วมกับย่า	corticosteroids	จะทำาให้้ 

ส้ามารถลุ่ดขนาดย่า	 corticosteroids	 ได้	 โดย่ทำาให้้ผูู้้ป่วย่ไม�ต้ิองใช้ีย่า	 corticosteroids	 ในขนาดสู้งเป็นเวลุ่านาน	 

โดย่ย่ากดภููมิค้่มกันท่�ม่การศ่กษา	แลุ่ะนำามาใช้ีในโรค	dermatomyositis,	polymyositis	ได้แก�	ย่า	azathioprine,	 

mycophenolate	mofetil,	methotrexate	แลุ่ะ	cyclosporine(26-33)	

	 3.	 การรักษาด้วย่	intravenous	immunoglobulin	(IVIg)

	 ใชี้ในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	 corticosteroids	 ห้ร้อม่อาการร่นแรงเพิิ�มข่�นอย่�างรวดเร็ว	 ห้ร้อม่ภูาวะ 

การห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วจากกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	โดย่ใช้ีขนาด	2	g/kg	แบ�งให้้	2-5	วัน	

	 จากการศ่กษาแบบกลุ่่�มส้่�มตัิวอย่�าง-ควบค่ม	 พิบว�า	 IVIg	 ม่ประสิ้ทธิุภูาพิในการรักษาผูู้้ป่วย่	 refractory	 

dermatomyositis	โดย่ท่�อาจต้ิองให้้ย่า	IVIg	ในขนาด	maintenance	ซึ่ำ�าท่ก	1	เด้อน	เพ้ิ�อป้องกันการกำาเริบของโรค(26)  
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นอกจากน่�จากการศ่กษาแบบ	 open	 label	 พิบว�า	 IVIg	 ย่ังม่ประสิ้ทธิุภูาพิในการรักษาโรค	 polymyositis	 แลุ่ะ	 

necrotizing	autoimmune	myositis(34-40)

	 4.	 การรักษาด้วย่ย่า	rituximab	(anti-CD20)

	 อาจม่ท่�ใชี้ในการรักษาผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	 corticosteroids	 แลุ่ะ	 IVIg(41-44)	 โดย่ให้้ในขนาด	 1	 g	 

ท่ก	2	สั้ปดาห์้	ทั�งห้มด	2	ครั�ง	โดย่การศ่กษาแบบกลุ่่�มส่้�มตัิวอย่�าง-ควบค่ม	ในผูู้้ป่วย่	refractory	dermatomyositis	 

แลุ่ะ	refractory	polymyositis	จำานวน	200	คน	พิบว�า	ไม�ม่ความแติกติ�างกนัระห้ว�างระย่ะเวลุ่าท่�ผูู้้ป่วย่ม่อาการด่ข่�น 

ติามคำาจำากัดความของ	 International	Myositis	Assessment	and	Clinical	Studies	Group	 เม้�อเปร่ย่บเท่ย่บ 

ผูู้้ป่วย่ท่�ได้ย่า	 rituximab	 ตัิ�งแติ�เริ�มแรก	 กับกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ได้ย่า	 rituximab	 ภูาย่ห้ลัุ่ง	 แติ�พิบว�าผูู้้ป่วย่ถ่งร้อย่ลุ่ะ	 83	 

ติอบส้นองติ�อย่าโดย่ม่อาการด่ข่�น(41)

	 5.	 การรักษาด้วย่	biologic	agent	

	 ย่ังไม�ม่การศ่กษาการใช้ีย่ากลุ่่�มน่�ในโรค	DM	แลุ่ะ	PM	มากนัก(45-48)	ม่การศ่กษาย่า	กลุ่่�ม	anti	complement	 

C5	 เชี�น	 eculizumab(48)	 แลุ่ะย่ากลุ่่�ม	 JAK	 inhibitor(49)	 พิบว�าอาจม่ท่�ใชี้ในการรักษา	 DM	ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	 

corticosteroids	แลุ่ะ	IVIg

ขั�นติอนการรักษา DM และ PM (แผู้นภููมิท่�	6.2)

 Induction therapy 

	 -	 การรักษาห้ลัุ่กเป็นการใช้ีย่า	prednisolone	ในรูปแบบรับประทาน	โดย่ใช้ีย่าในขนาด	0.5-1	mg/kg/day	

	 -	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการร่นแรง	อาจเริ�มด้วย่การให้้ย่า	methylprednisolone	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อด	ในขนาด	1	g/day	 

เป็นเวลุ่า	3-5	วัน	แลุ้่วติ�อด้วย่การให้้ย่า	prednisolone	ในขนาด	1	mg/kg/day	ทางปาก(21-25)	

	 -	 ใช้ีในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	corticosteroids	ห้ร้อม่อาการร่นแรงเพิิ�มข่�นอย่�างรวดเร็ว	ห้ร้อม่ภูาวะ 

การห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วจากกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	ม่ปัญห้าในการกลุ้่นอาห้าร	ส้ามารถพิิจารณาใช้ีย่า	IVIg	โดย่ใช้ีขนาด	2	g/kg	 

แบ�งให้้	2-5	วัน	แลุ่ะพิิจารณาให้้ย่า	IVIg	ซึ่ำ�าท่ก	1	เด้อน	จนกว�าจะส้ามารถควบค่มอาการของโรคได้ด่(26-32)	

 Maintenance therapy

	 -	 ใช้ีย่า	prednisolone	ในรูปย่ารับประทาน	โดย่ใช้ีย่าในขนาด	0.5-1	mg/kg/day	เป็นเวลุ่า	3-4	สั้ปดาห์้ 

แลุ่้วค�อย่ๆ	 ลุ่ดขนาดของย่าลุ่งเม้�อผูู้้ป่วย่เริ�มม่อาการด่ข่�น(21-25)	 โดย่ในชี�วงท่�ลุ่ดขนาดของย่า	 แนะนำาให้้เป็นวันลุ่ะ	 

1	 ครั�ง	 ห้ร้อวันเว้นวัน	 เพิ้�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากย่า	 corticosteroids	 โดย่เม้�อลุ่ดขนาดย่าลุ่งแลุ่้ว	 ผูู้้ป่วย่ควรได้ย่า	 

corticosteroids	ขนาดติำ�าร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกันอย่�างติ�อเน้�องในระย่ะเวลุ่า	6	 เด้อนถ่ง	2	 ปี	 เพ้ิ�อป้องกันการกลัุ่บ 

เป็นซึ่ำ�าของโรค	

	 -	 ควรให้้ย่ากดภููมิค้่มกันร�วมกับย่า	corticosteroids	ซ่ึ่�งจะทำาให้้ส้ามารถลุ่ดขนาดย่า	corticosteroids	ได้	 

โดย่ผูู้้ป่วย่ไม�ต้ิองใช้ีย่า	corticosteroids	ในขนาดสู้งเป็นเวลุ่านาน	โดย่ย่าท่�ม่การนำามาใช้ีในโรค	dermatomyositis,	 

polymyositis	ได้แก�	ย่า	azathioprine	(ขนาด	1-3	mg/kg/day),	methotrexate	(ขนาด	7.5-25	mg/kg/week)	 

ในกรณ่ผูู้้ป่วย่ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งห้ร้อม่ข้อห้้ามในการใชี้ย่า	 azathioprine	 แลุ่ะmethotrexate	 อาจพิิจารณาเลุ่้อกใชี้ย่า	 

mycophenolate	mofetil	(ขนาด	1-3	g/day)	ห้ร้อ	cyclosporine	ทดแทน(18-25)	
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	 -	 การประเมินการติอบส้นองของการรักษา	 เพิ้�อพิิจารณาลุ่ดขนาดย่า	 ใชี้การประเมินอาการทางคลิุ่นิก	 

ได้แก�	 การด่ข่�นของอาการอ�อนแรง	 การกลุ่้น	 ทำากิจวัติรประจำาวันได้ด่ข่�น	 ร�วมกับผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ	 

เชี�น	 ค�าของเอ็นไซึ่ม์กลุ่้ามเน้�อลุ่ดลุ่ง	 ห้ากอาการอ�อนแรงย่ังไม�ด่ข่�นห้ลัุ่งจากให้้การรักษาควรพิิจารณาให้้ย่าชีนิดอ้�น 

ทดแทนห้ร้อใช้ีร�วมกับ	corticosteroids(21-25)

Treatment in refractory cases

	 -	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	corticosteroids	แลุ่ะ	IVIg	พิิจารณาใช้ีย่า	rituximab	โดย่ให้้ในขนาด	1	g	 

ท่ก	2	สั้ปดาห์้	ทั�งห้มด	2	ครั�ง	แลุ่ะอาจให้้ย่าซึ่ำ�าท่ก	6	เด้อน	เพ้ิ�อป้องกันการกำาเริบของโรค(41-44)	
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แผินภููมิท่� 6.2 แนวปฏิิบัติิรักษาโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิจากภููมิค้่มกัน

Inflammatory myopathy
DM,	PM,	ASS,	OM

ม่อาการร่นแรงห้ร้อไม�	เชี�น	กลุ้่นลุ่ำาบาก	
ห้าย่ใจลุ่ำาบาก	เดินไม�ได้	ห้ร้อกลุ้่ามเน้�อหั้วใจอักเส้บ

ม่อาการร่นแรงเพิิ�มข่�น	ห้ร้อม่ภูาวะ
ห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วจากกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง

ห้ร้อไม�ติอบส้นองติ�อการรักษา

ติอบส้นอง
ติ�อการรักษา

ห้ร้อไม�

Induction therapy
Prednisolone	1	mg/kg/day

ทางปาก

Maintenance therapy: 
เพ้�อช่วยถอน prednisolone และควบัค้มโรค
-	Prednisolone	3-4	ส้ัปดาห้์	แลุ่ะค�อย่ๆ	ลุ่ดขนาดย่า
-	AZA	ห้ร้อ	MMF	ห้ร้อ	MTX	ห้ร้อ	cyclosporin	ห้ร้อ
	 	pulse	cyclophosphamide	เป็นเวลุ่า	6	เด้อน	ถ่ง	2	ปี
	 โดย่เพิิ�มควบคู�ไปกับ	corticosteroids

พิิจารณาส้�งติ�อให้้ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ	ห้ร้ออาจจะพิิจารณา
ให้้ย่าดังข้างลุ่�าง
-	Rituximab	1	กรัม	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อด	ท่�วันท่�	0
	 แลุ่ะวันท่�	14	ห้ร้อ
-	Eculizumab	ห้ร้อ
-	JAK	inhibitor	

IVIG	2	g/kg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา
แบ�งให้้	2-5	วัน

IVIg	1	g/kg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	
แบ�งให้้	2-5	วัน	ท่ก	1	เด้อน

Induction therapy
Methylprednisolone 1	g	

ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำาติ�อวันเป็นเวลุ่า	
3-5	วัน	แลุ้่วติ�อด้วย่

Prednisolone	1	mg/kg/day
ทางปาก

ห้ร้อ

ไม�ม่

ไม�ใชี�
ใชี�

ใชี� ไม�

ม่
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3. Necrotizing autoimmune myopathy

	 Necrotizing	autoimmune	myopathy	(NAM)	ห้ร้อ	Immune-mediated	necrotizing	myopathy	 

(IMNM)	(ในท่�น่�ขอเร่ย่กว�า	Necrotizing	autoimmune	myopathy	(NAM))	เป็นโรคในกลุ่่�มกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจาก 

ความผิู้ดปกติิของภููมิค้่มกัน	(IIM)	ซ่ึ่�งในอด่ติผูู้้ป่วย่กลุ่่�มดังกลุ่�าวได้รับการจัดกลุ่่�มให้้อยู่�ในกลุ่่�มของ	Polymyositis	ห้ร้อ	 

Dermatomyositis	 จนในชี�วงติ้นปี	 ค.ศ.	 1990	 ได้ม่ข้อสั้งเกติว�ากลุ่่�ม	 Necrotizing	 autoimmune	myopathy	 

ม่พิย่าธิุส้ภูาพิของกลุ้่ามเน้�อท่�ติ�างจาก	Polymyositis	แลุ่ะ	Dermatomyositis	รวมถ่งม่ความร่นแรงแลุ่ะการติอบส้นอง 

ติ�อการรักษาท่�แติกติ�างจากส้องโรคดงักลุ่�าว	ในเกณฑ์์การแบ�งกลุ่่�มโดย่	European	Neuromuscular	Centre	ท่�ต่ิพิิมพ์ิ 

ในปี	2004	จ่งได้แย่กออกมาเป็นอ่กโรคห้น่�งในกลุ่่�ม	IIM

	 Necrotizing	autoimmune	myopathy	ส้ามารถแบ�งกลุ่่�มย่�อย่ติามการติรวจพิบ	antibodies	ได้	3	กลุ่่�ม	 

ได้แก�	1)	Anti-single	recognition	particle	(SRP)	associated	NAM	2)	Anti-HMG-CoA	reductase	(HMGCR)	 

associated	NAM	แลุ่ะ	3)	Seronegative	NAM	ซ่ึ่�งจะกลุ่�าวถ่งราย่ลุ่ะเอ่ย่ดติ�อไป

	 ส้ำาห้รับอาการแลุ่ะอาการแส้ดงนั�น	 ผูู้้ป่วย่ส้�วนให้ญ�มักม่อาการค�อนข้างรวดเร็วในเวลุ่าเป็นสั้ปดาห้์ห้ร้อ 

เป็นเด้อน	 (acute	 to	 subacute	 onset)	 อาการอ�อนแรงในผูู้้ป่วย่	 NAM	 มักเด�นท่�แขนห้ร้อขาส้�วนติ้น	 แลุ่ะมักม่ 

อาการร่นแรงเม้�อเท่ย่บกับโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บกลุ่่�มอ้�น	ๆ 	ซ่ึ่�งทำาให้้ผูู้้ป่วย่ประส้บปัญห้าลุ่่กจากท่�นั�งห้ร้อจากท่�นอนลุ่ำาบาก	 

ข่�นบันไดลุ่ำาบาก	 ห้ว่ผู้มไม�ได้	 นอกจากน่�ผูู้้ป่วย่ย่ังอาจม่อาการกลุ้่นลุ่ำาบากจากกลุ่้ามเน้�อ	 oropharynx	 อ�อนแรง	 

ในราย่ท่�อาการร่นแรงอาจม่อาการห้อบเห้น้�อย่ห้าย่ใจต้ิ�นห้ร้อม่ภูาวะห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วจากกลุ้่ามเน้�อท่�ใชี้ในการห้าย่ใจ 

อ�อนแรงได้	โดย่เฉัพิาะในกลุ่่�ม	Anti-SRP	associated	NAM	แลุ่ะ	Anti-HMGCR	associated	NAM	อย่�างไรก็ติาม	 

อาการแลุ่ะอาการแส้ดงของผูู้้ป่วย่ท่�ม่	 antibodies	ติ�อ	 SRP	ห้ร้อติ�อ	HMGCR	บางราย่อาจท่�ติ�างออกไป	กลุ่�าวค้อ	 

อาจม่อาการมาเป็นระย่ะเวลุ่านาน	แลุ่ะ/ห้ร้อม่อาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อส้�วนปลุ่าย่	

	 ในกลุ่่�มโรค	Anti-SRP	associated	NAM	ระดับของ	Anti-SRP	antibody	titer	ม่ความสั้มพัินธ์ุกบัความร่นแรง 

ของอาการแลุ่ะระดับ	serum	CK	นอกจากน่�ผูู้้ป่วย่กลุ่่�มดังกลุ่�าวย่ังอาจม่การอักเส้บของกลุ้่ามเน้�อหั้วใจซ่ึ่�งอาจทำาให้้ 

ม่อาการห้อบเห้น้�อย่	หั้วใจเต้ินผิู้ดจังห้วะ	ห้ร้อถ่งแก�ช่ีวิติได้	ส้�วนภูาวะปอดอกัเส้บ	(Interstitial	lung	disease)	พิบได้บ้าง 

แติ�มักไม�ร่นแรง

	 Anti-HMGCR	 associated	NAM	 มักเกิดในผูู้้ป่วย่ท่�เคย่ได้รับย่าในกลุ่่�ม	 statin	 มาก�อน	 โดย่บางราย่งาน 

พิบในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่าในกลุ่่�มดังกลุ่�าวมาแลุ้่วถ่ง	9	ปี	อย่�างไรก็ติามม่ผูู้้ป่วย่	Anti-HMGCR	associated	NAM	จำานวนห้น่�ง 

ท่�ไม�เคย่ได้รับ	statin	มาก�อน	

	 ในกลุ่่�มผูู้้ป่วย่	 seronegative	 NAM	 นั�น	 บางการศ่กษาพิบอ่บัติิการณ์ของโรคมะเร็งท่�ได้รับการวินิจฉััย่ใน 

ชี�วงเวลุ่าไลุ่�เลุ่่�ย่กันมากถ่ง	24%	โดย่มะเร็งท่�พิบรวมถ่ง	adenocarcinoma	ในระบบทางเดนิอาห้าร	มะเร็งติ�อมลุ่กูห้มาก	 

มะเร็งปอดทั�งกลุ่่�ม	small	cell	แลุ่ะ	non-small	cell	carcinoma	แลุ่ะมะเร็งกลุ่่�ม	transitional	cell	carcinoma	 

ผูู้้ป่วย่	seronegative	NAM	ท่กราย่จ่งควรได้รับการติรวจเพิิ�มเติิมเพ้ิ�อค้นห้าโรคมะเร็ง
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การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการและการวินิจฉััยโรค
	 นอกจากอาการแลุ่ะอาการแส้ดงท่�เข้าได้กับกลุ่่�มโรคน่�แลุ้่วนั�น	การติรวจเพิิ�มเติิมทางห้้องปฏิิบัติิการก็ม่บทบาท 

ส้ำาคัญในการวนิิจฉััย่โรค	โดย่พิบว�าระดบัเอนไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�อ	CK	มักเพิิ�มข่�น	20-50	เท�า	การติรวจไฟัฟ้ัาวนิิจฉััย่ฯ	จะพิบ 

ลัุ่กษณะ	Irritative	myopathy

	 การย่้นย่ันการวินิจฉััย่ใชี้การส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่าโดย่ตัิดกลุ่้ามเน้�อผูู้้ป่วย่ไปติรวจทางกลุ่้องจ่ลุ่ทรรศน์		 

(muscle	biopsy)	ลัุ่กษณะเด�นท่�พิบค้อพิบเซึ่ลุ่ล์ุ่กลุ้่ามเน้�อท่�ติาย่อยู่�กระจาย่แลุ่ะพิบเซึ่ลุ่ล์ุ่กลุ้่ามเน้�อเกิดให้ม�	(scattered	 

myofiber	necrotic	and	regenerating	process)	พิบเซึ่ลุ่ล์ุ่อักเส้บจำานวนไม�มาก	(sparse	inflammatory	cell	 

infiltration)	 ห้ากย่้อมเพิิ�มเติิมทางอิมมูโนพิย่าธิุวิทย่า	 (Immunohistochemical	 stains)	 จะพิบเซึ่ลุ่ล์ุ่กลุ้่ามเน้�อท่� 

ไม�ใชี�เซึ่ลุ่ลุ่์ท่�กำาลัุ่งจะติาย่ห้ร้อเซึ่ลุ่ลุ่์ท่�เกิดให้ม�ม่การแส้ดงออกของ	major	 histocompatibility	 complex	 class	 I	 

(MHC	class	I)	ปริมาณเล็ุ่กน้อย่ถ่งปานกลุ่าง	แลุ่ะย่ังอาจพิบ	membrane	attack	complex	(MAC)	deposition	 

บนผู้นังเซึ่ลุ่ล์ุ่กลุ้่ามเน้�อของเซึ่ลุ่ล์ุ่ท่�ย่ังไม�ติาย่	

การรักษา (แผินภููมิท่� 6.3)

	 เน้�องจากไม�ม่การทดลุ่องแบบส่้�มแลุ่ะม่กลุ่่�มควบค่ม	(Randomized	controlled	trial)	แลุ่ะไม�ม่ช่ีดผูู้้ป่วย่	 

(case	series)	ท่�ม่ขนาดให้ญ�	ราย่งานส้�วนให้ญ�เป็นราย่งานผูู้้ป่วย่	แนวเวชีปฏิิบัติิท่�แพิร�ห้ลุ่าย่ท่�ส่้ดจ่งเป็นแนวเวชีปฏิิบัติิ 

ท่�ได้จากการประช่ีมของผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ	 (expert	 consensus)	 ซ่ึ่�งแนะนำาให้้เลุ้่อกวิธุ่การรักษาโดย่คำาน่งถ่งความร่นแรง 

ของโรคแลุ่ะภูาวะ/โรคร�วมเชี�น	อาย่่	การตัิ�งครรภ์ู	โรคเบาห้วาน	โรคปอดอักเส้บ	(interstitial	lung	disease)	โรคมะเร็ง	 

ภูาวะกระดูกพิร่น	เป็นต้ิน(12)

 Induction therapy: ย่าห้ลัุ่กท่�เริ�มควรเป็นกลุ่่�ม	corticosteroids	ขนาดสู้ง	เชี�น	prednisolone	(0.5-1	 

mg/kg/day)	ห้ร้อ	methylprednisolone	ฉ่ัดทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำาในราย่ท่�ม่อาการร่นแรง	แลุ่ะแนะนำาให้้เริ�มย่ากดภููมิ 

ชีนิดท่�ส้อง	เชี�น	azathioprine	(2-3	mg/kg/day)	ห้ร้อ	methotrexate	7.5-25	mg/week	ในเวลุ่าไลุ่�เลุ่่�ย่กัน	เน้�องจาก 

ราย่งานผูู้้ป่วย่ส้�วนให้ญ�พิบว�าการได้	corticosteroids	เพ่ิย่งชีนิดเด่ย่วมักควบค่มอาการของโรคไม�ได้	ห้ากผูู้้ป่วย่ม่ข้อห้้าม 

ติ�อการใช้ีย่าส้องชีนิดดังกลุ่�าว	อาจพิิจารณาให้้	mycophenolate	mofetil	2-3	g/day	ห้ากผูู้้ป่วย่ม่อาการร่นแรงมาก 

ซ่ึ่�งพิิจารณาจากการต้ิองชี�วย่ห้าย่ใจแลุ่ะไม�ติอบส้นองติ�อการได้ย่า	corticosteroids	ขนาดสู้ง	กลุ่�าวค้อ	ห้ย่�าการใช้ีเคร้�อง 

ห้ร้อถอดเคร้�องไม�ได้ใน	2	สั้ปดาห์้ห้ลัุ่งเริ�มย่า	ควรพิิจารณาให้้	rituximab	ห้ร้อ	intravenous	immunoglobulin	(IVIg)

 Maintenance therapy:	ห้ากผูู้้ป่วย่ติอบส้นองด่ติ�อการรักษาด้วย่	corticosteroids	แลุ่ะ	immunosup-

pressive	agents	ควรค�อย่ๆ	ลุ่ด	ย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ลุ่ง	โดย่ผูู้้ป่วย่ควรได้รับย่ากดภููมิเป็นเวลุ่าอย่�างน้อย่	 

2	ปีห้ลัุ่งจากควบค่มอาการได้ด่	

	 ห้ากผูู้ป่้วย่	ได้รับย่า	prednisolone	ขนาดท่�เห้มาะส้ม	(0.5-1	mg/kg/day)	ร�วมกบัย่าในกลุ่่�ม	second	line	 

drugs	เชี�น	azathioprine	(2-3	mg/kg/day)	ห้ร้อ	methotrexate	ในขนาด	7.5-25	mg/week	ห้ร้อ	mycophenolate	 

mofetil	 2-3	 g/day	 อย่�างน้อย่	 3	 เด้อนแลุ่้วแติ�ย่ังม่อาการอ�อนแรง	 ห้ร้อม่ปัญห้าเร้�องกลุ้่นลุ่ำาบากติ้องใส้�ส้าย่ย่าง 

ให้้อาห้าร	ควรพิิจารณาให้้ย่าในกลุ่่�ม	third	line	drugs	ได้แก�	rituximab,	IVIg,	cyclosporine,	cyclophosphamide		 

ห้ร้อ	Etanercept	

	 ในผูู้้ป่วย่อาย่่น้อย่	 ผูู้้ป่วย่ตัิ�งครรภู์	 แลุ่ะผูู้้ป่วย่ท่�ม่	 anti-HMGCR	 associated	 necrotizing	myopathy	 

ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญบางท�านแนะนำาการใช้ี	intravenous	immunoglobulin	(IVIg)	เป็นย่าห้ลัุ่ก
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 หมายเหต้ิ 

	 การบริห้ารย่า	rituximab	ในกลุ่่�มผูู้้ป่วย่	Necrotizing	autoimmune	myopathy	ทำาโดย่ในชี�วง	Induction	 

period	ให้้ย่าขนาด	750mg/m2	(แติ�ไม�เกิน	1000	mg)	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	จำานวน	2		ครั�ง	ห้�างกัน	14	วัน	ห้ลัุ่งจากนั�น 

ให้้	maintenance	 ด้วย่ขนาดย่า	1000	mg	 ท่ก	6	 เด้อน	 พิิจารณาไม�ให้้ย่าครั�งติ�อไปห้ากเม้�อถ่งกำาห้นดผูู้้ป่วย่ไม�ม่ 

อาการอ�อนแรงแลุ้่วแลุ่ะค�า	serum	CK	กลัุ่บมาเป็นปกติิ	ห้ร้อห้ากพิิจารณาว�าเม้�อผูู้้ป่วย่ไม�ได้ประโย่ชีน์จากการใช้ีย่า	 

ได้แก�	อาการอ�อนแรงไม�ด่ข่�นเลุ่ย่
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แผินภููมิท่� 6.3	แนวปฏิิบัติิรักษากลุ้่ามเน้�อชีนิด	Necrotizing	autoimmune	myopathy	(NAM)

NAM

Severe	weakness	(MRC	score	<	3),	
respiratory	insufficiency,	dysphagia

Respiratory
insufficiency

อาการอ�อนแรงไม�ด่ข่�น
ห้ร้อแย่�ลุ่ง

steroid	
myopathy

Add	Azathioprine
or	MTX/MMF

Rituximab
or	IVIg

ลุ่ดขนาด	steroid

IVMP	0.5-1g/day	นาน	3-5	วัน
ติามด้วย่	prednisolone

1	mg/kg/day

Prednisolone	1	mg/kg/day
ห้ร้อ	IVMP	0.5-1g/day	
ร�วมกับ	Azathioprine	

ห้ร้อ	MTX	พิร้อมกัน	ห้ร้อห้ลัุ่ง	1	เด้อน

พิิจารณาให้้	Rituximab/IVIg	
ห้ร้อเปลุ่่�ย่น	Azathioprine	เป็น	MTX	

(ห้ร้อกลัุ่บกัน)	ห้ร้อ	Mycophenolate	mofetil	
ห้ร้อเปลุ่่�ย่น/เพิิ�มชีนิดย่ากดภููมิ

IVMP:	Intravenous	methylprednisolone
IVIg:	intravenous	immunoglobulin
*พิิจารณาให้้	Mycophenolate	mofetil	ห้ากม่ข้อห้้าม

ไม�ใชี�

ไม�ใชี�

ไม�ใชี�

1-3	เด้อน

1-2	สั้ปดาห์้

ใชี�

ใชี�

ใชี�

ใชี�
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4. Antisynthetase syndrome (ASS)                         

	 ASS	ค้อกลุ่่�มอาการท่�ติรวจพิบแอนติิบอด่�ติ�อ	aminoacyl	transfer	RNA	(tRNA)	synthetases	ในเซึ่รั�ม	 

ทำาให้้เกิดภูาวะ	แพ้ิภููมิตินเอง	ผูู้้ป่วย่อาจจะม่อาการของกลุ้่ามเน้�ออักเส้บ	ปอดอักเส้บ	(interstitial	lung	disease:	ILD)	 

ห้ร้อข้ออักเส้บ	(non-erosive	arthritis)	ถ่งแม้เกณฑ์์การวินิจฉััย่ของ	ASS	ย่ังใช้ีเกณฑ์์การวินิจฉััย่ของ	Bohan	and	 

Peter	classification(1)	ห้ร้อติาม	the	modern	ACR/EULAR	classification(3)	 ซ่ึ่�งจะใช้ีอาการร�วมกับ	DM	แลุ่ะ	 

PM	ก็ติาม	แติ�	ASS	ก็ม่ลัุ่กษณะของแอนติิบอด่�แลุ่ะพิย่าธิุวิทย่ากลุ้่ามเน้�อ	(muscle	histopathology)(50)	ท่�ม่ลัุ่กษณะ 

จำาเพิาะ	ซ่ึ่�งระย่ะห้ลัุ่งๆ	จัดเป็นกลุ่่�มโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บแย่กออกมาจาก	DM	NAM	แลุ่ะ	PM	

อาการและอาการแส้ดัง
 อาการกล้ามเน้�ออักเส้บั (Myositis)

	 ผูู้้ป่วย่มักจะม่อาการอ�อนแรงต้ินแขน	ต้ินขา	ห้ร้อปวดกลุ้่ามเน้�อ	ส้�วนให้ญ�มักม่ภูาวะเอนไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�อสู้ง	(CK	 

เฉัลุ่่�ย่ประมาณ	4000)	แติ�ประมาณร้อย่ลุ่ะ	25	ของผูู้้ป่วย่ท่�ม่	anti-Jo1	เป็นผู้ลุ่บวก	อาจจะไม�พิบอาการทางกลุ้่ามเน้�อได้	 

(hypomyopathic	or	amyopathic)	แติ�มักจะพิบระดับ	CK	 สู้ง	ห้ร้อม่ความผิู้ดปกติิของการติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	 

ซ่ึ่�งมักจะแส้ดงถ่งภูาวะกลุ้่ามเน้�ออักเส้บ	 (membrane	 irritability)	 ซ่ึ่�งชี�วย่ในการตัิดสิ้นใจเลุ้่อกกลุ้่ามเน้�อท่�จะใช้ีส้�ง 

ติรวจทาง	muscle	biopsy	นอกจากน่�	muscle	MRI	ย่ังชี�วย่แส้ดงถ่งภูาวะกลุ้่ามเน้�อบวม	(edema)	ชี�วย่ในเลุ้่อก 

กลุ้่ามเน้�อส้ำาห้รับส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่าได้เชี�นกัน(51)	ดังนั�นผูู้้ป่วย่	ASS	ท่กราย่ควรจะส้�งติรวจ	แลุ่ะติิดติามระดับ	CK	 

แลุ่ะ/ห้ร้อน�าจะส้�งติรวจ	ไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ห้ร้อ	muscle	MRI	ถ้าส้ามารถส้�งติรวจได้	เพ้ิ�อประเมินอาการของกลุ้่ามเน้�อ 

อักเส้บ	

 โรคปอดัอินเติอร์ส้ติิเช่ยล (interstitial lung disease: ILD) 

	 ความชี่กพิบได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	 71-81.4	 ข่�นกับการศ่กษา(52-54)	 ซ่ึ่�งจะพิบไดบ้�อย่ในผูู้้ป่วย่ท่�พิบแอนติิบอด่�	 

anti-PL-7	anti-PL-12	แลุ่ะ	anti-EJ(52)	ผูู้้ป่วย่มักจะมาด้วย่อาการไอแห้้งๆ	เจ็บห้น้าอก	ห้ร้อเห้น้�อย่ง�าย่เม้�อออกแรง	 

(physical	exercise	intolerance)	การวินิจฉััย่แนะนำาให้้ใช้ี	High-resolution	computed	tomography	(HRCT)	 

แลุ่ะ	 Pulmonary	 function	 tests	 (PFT)	 (โปรดศ่กษาเพิิ�มเติิมจากแนวเวชีปฏิิบัติิการรักษาด้วย่ย่าในโรคปอด 

อินเติอร์ส้ติิเช่ีย่ลุ่	จากโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บไม�ทราบส้าเห้ต่ิในผูู้้ให้ญ�	พิ.ศ.	2565)

 อาการทางผิิวหนัง (Cutaneous manifestations)	mechanic	 hand	พิบประมาณร้อย่ลุ่ะ	 16-21	 

ของผูู้้ป่วย่	 ASS	 โดย่ผู้้�น	 (fissured,	 erythematous,	 hyperkeratotic	 eruptions)	 จะพิบมากท่�ติามขอบของนิ�ว	 

โดย่เฉัพิาะนิ�วโป้ง	จะไม�พิบท่�ห้ลัุ่งม้อ	ห้ร้อฝ่้าม้อ		แลุ่ะส้ามารถเกดิท่�เท้าได้	เร่ย่กว�า	“Hiker’s	feet”	(hyperkeratotic	 

eruptions	on	the	toes	and	feet)	ผู้้�นอ้�นๆ	ท่�พิบได้	ได้แก�	ผู้้�นแบบผูู้้ป่วย่	DM	เชี�น	Gottron's	papules,	Gottron's	 

sign,	heliotrope	rash,	shawl	and	holster	signs	ห้ร้อ	cuticular		hypertrophy

 อาการอ้�นๆ ท่�พบัร่วมได้ั เชี�น	arthritis,	fever,	Raynaud's	phenomenon

	 Pulmonary	hypertension	พิบได้ร้อย่ลุ่ะ	7.9	ในผูู้้ป่วย่	ASS	มักจะเกิดติามห้ลัุ่ง	ILD(55)	

	 Polyarthralgia	แลุ่ะ	polyarthritis	พิบได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	58-70	ของผูู้้ป่วย่	ASS(51)	ส้�วนให้ญ�พิบแบบ	 

symmetric	polyarticular	arthritis	ถ่งประมาณร้อย่ลุ่ะ	70	ท่�เห้ลุ้่ออาจจะเป็นแบบ	oligoarticular	ห้ร้อ	asymmetric	 

arthritis	
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	 ส้ำาห้รบั	myocarditis	แลุ่ะมะเร็งพิบได้น้อย่	ซ่ึ่�งไม�แติกติ�างจากประชีากรทั�วไป	จ่งแนะนำาให้้คัดกรองติามอาย่่	 

ห้ร้อติามอาการของผูู้้ป่วย่

 Autoantibody profiles	ในปัจจ่บัน	ม่	antibodiesท่�ส้ามารถส้�งติรวจได้ม่ประมาณ	6	ชีนิด	ค้อ	anti-Jo-1,	 

anti-PL12,	anti-PL7,	anti-EJ,	anti-KS,	แลุ่ะ	anti-OJ	ส้�วนมากพิบเพ่ิย่งแค�ชีนิดเด่ย่ว	ถ้าพิบห้ลุ่าย่ชีนิด	มักจะเกิด 

จากการผิู้ดพิลุ่าดทางห้้องปฏิิบัติิการ

 Anti-Jo-1	 พิบได้บ�อย่ท่�ส้่ด	 ประมาณร้อย่ลุ่ะ	 60.3(51)	 อาการส้�วนให้ญ�	 พิบอาการทางกลุ่้ามเน้�อ	 แลุ่ะ 

ข้ออักเส้บเด�น	แลุ่ะม่พิย่ากรณ์โรคท่�ด่กว�าแอนติิบอด่�ชีนิดอ้�นๆ	ในกลุ่่�ม	ASS	

 Anti-PL7 และ anti-PL12	ส้�วนมากมักม่อาการ	isolated	ILD	เด�น	แลุ่ะพิย่ากรณ์โรคไม�ค�อย่ด่	

 Anti-OJ ส้�วนมากจะติรวจได้ด่ท่�ส่้ดด้วย่วิธุ่	immunoprecipitation	ซ่ึ่�งติรวจไม�ได้ในห้้องปฏิิบัติิการณ์ทั�วไป	 

อาการส้�วนให้ญ�พิบ	ILD	(90%)	myositis	(75%)	พิบม่ระดับ	CK	ท่�สู้ง	แลุ่ะมักพิบม่อาการอ�อนแรงมากได้(51)

 Anti-Ro52	เป็นแอนติิบอด่�ท่�เร่ย่กว�า	myositis	associated	antibody	ซ่ึ่�งพิบร�วมได้กับแอนติิบอด่�ชีนิดอ้�นๆ	 

โดย่เฉัพิาะ	anti-Jo1	ซ่ึ่�งมักสั้มพัินธ์ุกับโรคท่�ร่นแรงมากข่�น	ทั�งอาการทางปอด	กลุ้่ามเน้�อแลุ่ะข้อ(51)

	 ดังนั�น	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	MSA	 แลุ่ะ	MAA	 ท่กราย่ในผูู้้ป่วย่ท่�ส้งสั้ย่ภูาวะกลุ่้ามเน้�ออักเส้บ	 ห้ร้อ	 ILD	 

ท่�ไม�ทราบส้าเห้ต่ิ

	 การวินิจฉััย่โรค	อาจจะใช้ีเกณฑ์์การวินิจฉััย่	Connor’s	ห้ร้อ	Solomon’s	criteria	ก็ได้	ดังติารางท่�	6.4

ติารางท่� 6.4 Connor’s	แลุ่ะ	Solomon’s	criteria	(ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	51)	

Connors et al., 2010 Solomon et al., 2011

Antisynthetase	antibody*	ร�วมกับอาการห้ร้ออาการ

แส้ดงอย่�างน้อย่	1	ข้อดังติ�อไปน่�

Antisynthetase	antibody*	ร�วมกับ	2	major	ห้ร้อ	1	

major	แลุ่ะอย่�างน้อย่	2	minor	criteria

Myositis	by	Bohan	and	Peter	criteria	

Interstitial	 lung	disease	(ILD)	not	explained	by	

other	causes	

Arthritis

Unexplained,	persistent	fever	

Raynaud’s	phenomenon

Mechanic’s	hands

Major criteria:

Myositis	by	Bohan	and	Peter	criteria		

ILD	not	explained	by	other	causes

Minor criteria: 

Arthritis

Raynaud’s	phenomenon

Mechanic’s	hands

การติรวจทางห้องปฏิิบััติิการ
แนะนำาให้ส่้งติรวจดัังต่ิอไปน่� 

	 •	 CBC,	liver	function	test,	renal	function	test,	CK,	LDH

	 •	 Anti-aminoacyl	tRNA	synthetase	(anti-ARS)	ถ้าส้ามารถส้�งติรวจได้	แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	เพิราะชี�วย่ 

	 	 ในการวินิจฉััย่	 แลุ่ะบอกพิย่ากรณ์โรคได้	 โดย่เฉัพิาะโอกาส้ท่�สั้มพัินธุ์กับ	 ILD	 ห้ร้อมะเร็งในแติ�ลุ่ะ 

	 	 แอนติิบอด่�(54,	56)	แลุ่ะย่ังชี�วย่จำาแนกโรคกลุ้่ามเน้�ออ้�นๆร�วมด้วย่	ถ้าแปลุ่ผู้ลุ่ร�วมกับการอาการทางคลิุ่นิก	
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	 •	 การติรวจไฟัฟั้าวินิจฉััย่ฯ	 ถ้าส้ามารถส้�งติรวจได้	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	 เพิราะชี�วย่ในการย่้นย่ันรอย่โรค	 

	 	 ว�าอาการอ�อนแรง	 เกิดจากกลุ้่ามเน้�อ	 ย่กเว้นระดับ	CK	 ท่�สู้งมากๆ	ห้ร้อส้ามารถทำา	muscle	MRI	 ได้	 

	 	 อาจจะไม�ทำา

	 •	 Muscle	 biopsy	 เป็นการติรวจมาติรฐานในการวินิจฉััย่โรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บ	 ถ้าส้ามารถส้�งติรวจได้	 

  แนะนำ�ให้้ส่่งตรวจ	 เพิราะชี�วย่ในการย่้นย่ันการวินิจฉััย่	 ซ่ึ่�งม่ลัุ่กษณะเฉัพิาะในพิย่าธิุวิทย่ากลุ่้ามเน้�อ 

	 	 ในกลุ่่�ม	 ASS(8)	 แติ�ถ้าอาการทางคลุ่ินิกแลุ่ะผู้ลุ่	 Anti-aminoacyl	 tRNA	 synthetase	 (anti-ARS)	 

	 	 เข้าได้กับ	ASS	อาจจะไม�ต้ิองทำาได้(57)

การรักษา 
	 ส้�วนมากห้ลุ่ักฐานมักจะเป็น	 retrospective	 or	 uncontrolled	 trials	 ซ่ึ่�งข้อมูลุ่ส้�วนให้ญ�มากจากผูู้้ป่วย่	 

IIM	ชีนิดอ้�นๆ	เชี�น	DM	PM	โดย่การรักษาเน้นติามอวัย่วะท่�ผิู้ดปกติิ	เชี�น	ปอด	กลุ้่ามเน้�อ	ห้ร้อข้อ

การรักษาทั�วไป (General management) แนะนำาให้้ประเมินแลุ่ะส้�งติรวจติามอวัย่วะท่�ผิู้ดปกติิ

	 Predominant	 ILD	 แนะนำาศ่กษาเพิิ�มเติิมติามแนวการรักษาโรคปอดอินเติอร์ส้ติิเช่ีย่ลุ่	 จากโรคกลุ่้ามเน้�อ 

อักเส้บไม�ทราบส้าเห้ต่ิในผูู้้ให้ญ�	พิ.ศ.	2565

Predominant myositis

 • Initial treatment

 Prednisolone	1	mg/kg/day	ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการอ�อนแรงจากกลุ้่ามเน้�ออักเส้บห้ร้อ	methylpred- 

nisolone	1	g	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เป็นเวลุ่า	3-5	วัน	ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการร่นแรง	ห้ร้อม่อาการห้ลุ่าย่ระบบ	แลุ่ะ 

ค�อย่ๆ	ลุ่ดขนาด	prednisolone	ห้ลัุ่งจากอาการผูู้้ป่วย่ฟ้ั�นตัิว	ห้ร้อ	CK	ลุ่ดลุ่งกลัุ่บมาสู้�ระดับปกติิ	ซ่ึ่�งมักต้ิองใช้ีเวลุ่า 

ห้ลุ่าย่เด้อน	การลุ่ดย่า	prednisolone	 (tapering)	 ให้้ลุ่ดลุ่ง	5-10	mg/month	จนกระทั�ง	 20	mg/day	จากนั�น 

ค�อย่ๆ	ลุ่ดขนาดลุ่ง	2.5-5	mg/month	โดย่ดูติามกำาลัุ่งกลุ้่ามเน้�อ	แลุ่ะระดับ	CK	

 • Maintenance treatment 

	 ในผูู้ป่้วย่ท่�ม่อาการน้อย่	ถ่งปานกลุ่าง	แนะนำาให้้	immunosuppressant	ควบคู�ไปพิร้อมกบั	prednisolone(50)  

โดย่ม่ให้้เลุ้่อกดังติ�อไปน่�		

	 	 -	 azathioprine	(goal	150	mg	daily)

	 	 -	 mycophenolate	mofetil	(goal	1000-1500	mg	twice	daily)	

	 	 ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการให้้	Methotrexate	เน้�องจากอาจจะเกิด	drug-induced	pneumonitis	แลุ่ะไม�ม่ห้ลัุ่กฐาน 

ส้นับส้น่นว�าม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่

	 	 -	 IVIg(51,	58)	ห้ร้อ	cyclophosphamide(59)	ห้ร้อ	rituximab(51,	60)	อาจจะม่ประโย่ชีน์ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการ 

ท่�ร่นแรง	ห้ร้อไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่วิธุ่มาติรฐาน	ชี�วย่เพิิ�มกำาลัุ่งของกลุ้่ามเน้�อ	แลุ่ะ	ILD	ให้้ด่ข่�นแลุ่ะลุ่ดระดับ	 

CK	ได้

 Non-pharmacologic	 แนะนำาการออกกำาลัุ่งกาย่	 (exercise)	 เน้�องจากชี�วย่ลุ่ดภูาวะการอักเส้บ	 แลุ่ะ 

พัิงผู้้ดในกลุ้่ามเน้�อได้	ดังนั�นแนะนำาปร่กษากาย่ภูาพิบำาบัดเพ้ิ�อฝึ้ก	aerobic	exercise	program(61)	
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	 การนัดติิดติามการรักษา	(follow	up)

	 •	 ควรนัดมาติรวจอย่�างน้อย่ท่�	3,	6,	12	เด้อน	

	 •	 ควรติิดติามกำาลัุ่งของกลุ้่ามเน้�อ	(motor	power)	แลุ่ะ	ระดับ	CK	เป็นระย่ะ	

	 •	 น�าจะติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ฯ	ห้ร้อ	muscle	MRI	ถ้าผูู้้ป่วย่ย่ังคงอ�อนแรง	แม้ให้้การรักษาเต็ิมท่�แลุ้่ว	

5. Inflammatory myopathy associated with overlap syndromes (overlap myositis)

	 โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค้่มกัน	(IIM)	เป็นภูาวะท่�พิบน้อย่เพ่ิย่ง	1:100000	ประชีากร	 

โดย่พิบในเพิศห้ญิงมากกว�าชีาย่	(2:1)	โดย่พิบว�าประมาณร้อย่ลุ่ะ	20	ของผูู้้ป่วย่ส้ามารถเกิดคาบเก่�ย่วกับโรคเน้�อเย่้�อ 

เก่�ย่วพัิน	(connective	tissue	disease)	ชีนิดอ้�นๆ	ห้ร้อท่�เร่ย่กว�า	overlap	myositis(62-64)	โดย่นิย่ามของ	overlap	 

myositis	ห้มาย่ถ่ง

	 1)	 ผูู้้ป่วย่ม่อาการแลุ่ะอาการแส้ดงเข้าได้กับเกณฑ์์การวินิจฉััย่ของภูาวะ	IIM	ร�วมกับ	connective	tissue	 

diseases	 ชีนิดอ้�น	 โรคท่�พิบบ�อย่ได้แก�	 systemic	 sclerosis	 (SSc),	 systemic	 lupus	 erythematosus	 (SLE),	 

rheumatoid	arthritis	(RA),	mixed	connective	tissue	disease	(MCTD)	แลุ่ะ	Sjogren	syndrome	(SjS)

	 2)	 ผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะ	myositis	ร�วมกับ	clinical	overlap	feature	อย่�างน้อย่	1	อย่�าง	แลุ่ะ/ห้ร้อ	ติรวจพิบ	 

myositis-associated	antibodies(65)

	 	 a.	clinical	 overlap	 features	 ได้แก�	 polyarthritis,	 Raynaud	 phenomenon,	 sclerodactyly,	 

	 	 	 scleroderma	ท่�บริเวณข้อ	metacarpophalangeal,	scleroderma	calcinosis	ท่�นิ�วม้อ,	lower	 

	 	 	 esophagus	ห้ร้อ	small-bowel	dysmotility,	diffusing	capacity	of	the	lungs	for	carbon	 

	 	 	 monoxide	 (DLCO)	 น้อย่กว�าร้อย่ลุ่ะ	 70	 ของ	 normal	 predicted	 value,	 interstitial	 lung	 

	 	 	 disease	จาก	chest	 radiogram	ห้ร้อ	CT	 scan,	discoid	 lupus,	ติรวจพิบ	anti-native	DNA	 

	 	 	 antibodies	ร�วมกับ	hypocomplementemia	เป็นต้ิน

	 	 b.	myositis-associated	antibodies	เชี�น	anti-Ku,	anti-PM/Scl,	anti-Ro	antibodies	(SSA),	anti-La	 

	 	 	 antibody,	anti-U1-RNP	เป็นต้ิน(66-68)

	 โดย่จากลัุ่กษณะอาการแลุ่ะอาการแส้ดงทางคลิุ่นิก	 รวมทั�งผู้ลุ่การติรวจ	MAA	 ส้ามารถแบ�งกลุ่่�มของโรค	 

overlap	myositis	ได้ดังน่�(63,	64,	68-70)

	 •	 Polymyositis/scleroderma	(PM/Scl)	syndrome	เป็นโรคกลุ่่�ม	overlap	myositis	ท่�พิบบ�อย่ท่�ส่้ด	 

(5-43%)	 ซ่ึ่�งม่ลุ่ักษณะจำาเพิาะทางคลิุ่นิกได้แก�	 Raynaud's	 phenomenon,	 ม่การห้นาแลุ่ะแข็งตัิวข่�นของผิู้วห้นัง	 

(scleroderma),	ภูาวะอักเส้บของกลุ้่ามเน้�อ	(myositis),	เส้้นเอ็น	(tendinitis)	แลุ่ะข้อ	(arthritis)	นอกจากน่�ย่งัส้ามารถ 

พิบภูาวะปอดอักเส้บ	(ILD)	แลุ่ะ	esophageal	dysmotility	ได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	32-78	ของผูู้้ป่วย่	ซ่ึ่�งภูาวะกลุ้่ามเน้�อ 

อักเส้บในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มน่�มักจะม่อาการไม�ร่นแรง	แลุ่ะม่การเพิิ�มข่�นของระดับเอนไซึ่ม์	CKได้เล็ุ่กน้อย่	โดย่	MAA	ท่�มักพิบ 

ในภูาวะน่�ได้แก�	anti-Ku,	anti-PM/Scl	แลุ่ะ	anti-U3-RNP	antibodies

	 •	 Mixed	connective	tissue	disease	(MCTD)	ห้ร้อโรคเน้�อเย่้�อเก่�ย่วพัินแบบผู้ส้ม	เป็นโรคท่�ผูู้้ป่วย่ม่อาการ 

อย่�างน้อย่	3	อย่�าง	ดังติ�อไปน่�	ได้แก�	ข้ออักเส้บ	นิ�วม้อแข็งต่ิง	(sclerodactyly)	ม้อบวม	(puffy	hand)	กลุ้่ามเน้�ออักเส้บ	 

ห้ร้อ	Raynaud's	phenomenon	ร�วมกับ	ติรวจพิบแอนติิบอด่ชีนิด	anti-U1	ribonucleoprotein	(anti-U1	RNP)
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	 •	 Systemic	lupus	erythematosus	(SLE)	with	overlap	myositis	โดย่ส้ามารถพิบภูาวะกลุ้่ามเน้�อ 

อักเส้บได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	2.6	ในผูู้้ป่วย่	SLE	ซ่ึ่�งมักจะพิบในผูู้้ป่วย่อาย่่น้อย่	แลุ่ะม่ความสั้มพัินธ์ุกับภูาวะ	active	SLE	 

อย่�างไรก็ติามย่ังไม�พิบ	autoantibody	จำาเพิาะติ�อภูาวะน่�(70)

	 •	 Rheumatoid	arthritis	(RA)	with	overlap	myositis	ส้ามารถพิบภูาวะกลุ้่ามเน้�ออักเส้บได้ประมาณ 

ร้อย่ลุ่ะ	5-13	แลุ่ะม่ความสั้มพัินธ์ุกับภูาวะ	active	disease(71)

	 •		 Sjogren	syndrome	with	overlap	myositis	ส้ามารถพิบภูาวะกลุ้่ามเน้�ออักเส้บได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	3	 

โดย่มักเป็น	subclinical	myositis	ร�วมกับอาจติรวจพิบ	anti-Ro/SSA	แลุ่ะ	anti-La/SSB	antibodies

การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการ
	 นอกจากอาการแลุ่ะอาการแส้ดงท่�เข้าได้กับกลุ่่�มโรคน่�แลุ่้วนั�น	 การติรวจทาง	 serology	 ได้แก�	myositis	 

associated	 antibodies	 เป็นการติรวจส้ำาคัญส้ำาห้รับวินิจฉััย่โรคน่�	 โดย่ชีนิดของ	 antibody	 จะม่ความสั้มพัินธ์ุกับ 

อาการแลุ่ะอาการแส้ดงของโรค	 (ติารางท่�	 6.1)	 นอกจากน่�การส้�งติรวจทาง	 serology	 อ้�นๆ	 เชี�น	 antinuclear	 

antibody	 (ANA),	 anti-double	 stranded	 (anti-dsDNA)	 antibody	 ห้ร้อ	 rheumatoid	 factor	 

ก็ม่ความส้ำาคัญในการติรวจห้าโรค	connective	tissue	ท่�พิบร�วมกับภูาวะกลุ้่ามเน้�ออักเส้บ	

	 การติรวจเพิิ�มเติิมทางห้้องปฏิิบัติิการก็ม่บทบาทส้ำาคัญในการวินิจฉััย่โรค	โดย่พิบว�าระดับเอนไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�อ	 

CK	มักจะสู้งข่�นกว�าปกติิเพิิ�มข่�น	นอกจากน่�ย่ังอาจพิบการเพิิ�มข่�นของ	inflammatory	markers	เชี�น	erythrocyte	 

sedimentation	rate	(ESR)	ห้ร้อ	C-reactive	protein	(CRP)	

	 อาจพิิจารณาส้�งติรวจวินิจฉััย่ทางพิย่าธิุวิทย่าของกลุ้่ามเน้�อ	(muscle	biopsy)	โดย่ลัุ่กษณะท่�พิบมักจะเป็น 

กลุ่้ามเน้�ออักเส้บแบบไม�จำาเพิาะกับชีนิดของโรค	 (non-specific	myositis)	 ค้อพิบเซึ่ลุ่ลุ่์กลุ่้ามเน้�อติาย่แลุ่ะเซึ่ลุ่ลุ่์ 

กลุ้่ามเน้�อเกิดให้ม�		(necrotic	and	regenerating	process)	แติ�ไม�พิบลัุ่กษณะท่�เข้าได้กับโรค	Dermatomyositis	ห้ร้อ	 

Polymyositis	ได้แก�	perifascicular	atrophy	ห้ร้อ	lymphocytic	cell	infiltration	

	 ควรพิิจารณาส้�งติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่ว�าม่อาการแลุ่ะอาการแส้ดงของอวัย่วะในระบบ 

อ้�นๆ	เชี�น

	 -	 ระบบการห้าย่ใจ:	Chest	X-Ray	ห้ร้อ	high	resolution	CT	scan	แลุ่ะ	pulmonary	function	test

	 -	 ระบบหั้วใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อด:	echocardiogram	แลุ่ะ	electrocardiography

	 -	 ระบบทางเดินอาห้าร:	barium	swallowing	test,	esophageal	manometry	ห้ร้อ	upper	gastroin- 

	 	 testinal	endoscopy
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ติารางท่� 6.5 ความสั้มพัินธ์ุระห้ว�าง	Myositis	associated	antibodies	กับอาการแลุ่ะอาการแส้ดง	(ดัดแปลุ่งจาก 

	 เอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	64	แลุ่ะ	72)

ชนิดัของ
 Myositis-associated 

antibodies

Connective
tissue disease

ท่�พบัร่วม

อาการและอาการแส้ดัง
ทางคลินิกในระบับัอ้�นๆ

ลักษณะทางพยาธิวิทยา
ของกล้ามเน้�อ 

Anti-PM/Scl Scleroderma mechanic’s	hands,	calcinosis,	Raynaud’s	
phenomenon,	sclerodactyly,	
ILD	esophageal	dysmotility

Non-specific	myositis

Anti-Ku Scleroderma ILD,	arthritis,	esophageal	dysmotility,
Raynaud’s	phenomenon

Non-specific	myositis

Anti-U1snRNP Mixed	connective	
tissue	disease	(MCTD)

systemic	sclerosis,	systemic	lupus	
erythematosus,	rheumatoid	arthritis,	
Raynaud’s	phenomenon,	puffy	fingers,	
polyarthritis,	interstitial	lung	disease,	
pleuritis,	pericarditis,	esophageal	
dysmotility,	nervous	system	
manifestations,	pulmonary	arterial	
hypertension

Non-specific	myositis

Anti-U3-RNP Scleroderma ILD,	arthritis,	esophageal	dysmotility,	
Raynaud’s	phenomenon

Non-specific	myositis

Anti-Ro	 Sjogren’	syndrome Sicca’s	symptoms Non-specific	myositis

Anti-La Sjogren’	syndrome Sicca’s	symptoms Non-specific	myositis

การรักษา (แผินภููมิท่� 6.2)

	 เน้�องจากไม�ม่การทดลุ่องแบบส้่�มแลุ่ะม่กลุ่่�มควบค่ม	 (randomized	 controlled	 trial)	 จ่งย่ังไม�ม่แนว 

เวชีปฏิิบัติิท่�เป็นมาติรฐาน	 อย่�างไรก็ติาม	 แนะนำาให้้เลุ้่อกวิธุ่การรักษาโดย่คำาน่งถ่งความร่นแรงของโรคแลุ่ะภูาวะ 

แทรกซ้ึ่อนในระบบอวัย่วะอ้�นๆ	ร�วมด้วย่(13)

 Induction therapy 

	 •	 แนะนำาให้้รักษาด้วย่	prednisolone	ขนาด	0.5-1	mg/kg/day	เป็นเวลุ่า	4-6	สั้ปดาห์้	

	 	 o	 ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการรักษาด้วย่ย่า	 prednisolone	 ขนาดสู้ง	 (มากกว�า	 0.5	mg/kg/day)	 ในผูู้้ป่วย่	 

	 	 	 systemic	 sclerosis	 with	 overlap	myositis	 เน้�องจากอาจเพิิ�มความเส่้�ย่งของการเกิดภูาวะ	 

	 	 	 scleroderma	renal	crisis	

	 •	 ห้ากผูู้้ป่วย่ม่อาการร่นแรงมากห้ร้อม่อาการร�วมในระบบอ้�นร่นแรงอาจพิิจารณาใช้ี	

	 	 o	 Methylprednisolone	 ทางห้ลุ่อดเลุ้่อด	 ในขนาด	 1	 g/day	 เป็นเวลุ่า	 3-5	 วัน	 แลุ่้วติ�อด้วย่การ 

	 	 	 ให้้ย่า	prednisolone	ในขนาด	1	mg/kg/day	ทางปาก	

	 	 o	 Intravenous	immunoglobulin	(IVIG)	ขนาด	2	g/kg	ท่ก	1-2	เด้อน	
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 Maintenance therapy

	 •	 ห้ลัุ่งให้้การรักษาด้วย่	prednisolone	ขนาดสู้งประมาณ	0.5-1	mg/kg/day	เป็นเวลุ่า	4-6	สั้ปดาห์้	ค�อย่ๆ 

	 	 พิิจารณาลุ่ดขนาดย่า	prednisolone	ลุ่งช้ีาๆ	โดย่ประเมินจากการติอบส้นองของผูู้้ป่วย่	

	 •	 ในกรณ่ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษา	ห้ร้อม่ข้อห้้ามของการใช้ี	corticosteroids	อาจพิิจารณาใช้ีย่ากดภููมิ 

	 	 ชีนิดอ้�นๆ	ร�วมด้วย่เชี�น

	 	 o	 Methotrexate	ขนาดเริ�มต้ิน	7.5	mg/week	แลุ่ะส้ามารถปรับขนาดย่าเพิิ�มข่�นท่ลุ่ะ	5	mg/week	 

	 	 	 ติามการติอบส้นองของผูู้้ป่วย่	โดย่ขนาดย่าสู้งส่้ดท่�ใช้ีค้อ	25	mg/week

	 	 o	 Azathioprine	ขนาดเริ�มต้ิน	25-50	mg/day	ปรับขนาดเพิิ�มครั�งลุ่ะ	25-50	mg	ท่ก2-4	สั้ปดาห์้	จนถ่ง 

	 	 	 ระดับสู้งส่้ดไม�เกิน	2-3	mg/kg/day

	 	 o	 Mycophenolate	mofetil	ขนาด	1-3	g/day	

	 •	 ห้ากผูู้้ป่วย่ม่อาการร่นแรงมากห้ร้อไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่	 corticosteroids	 ในขนาดสู้ง	 ห้ร้อ 

	 	 ย่ากดภููมิชีนิดอ้�นๆ	อาจพิิจารณาใช้ี	

	 	 o	 Intravenous	immunoglobulin	(IVIG)	ขนาด	2g/kg	ท่ก	1-2	เด้อน

	 	 o	 Rituximab	ขนาดท่�ใช้ี	375	mg/m2	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	อาทิติย่์ลุ่ะครั�ง	 ติิดติ�อกัน	4	อาทิติย่์	ห้ร้อ	 

	 	 	 750	mg/m2	ทางห้ลุ่อด	เลุ้่อดดำา	2	ครั�ง	ห้�างกัน	2	สั้ปดาห์้	
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แผินภููมิท่� 6.4	แนวทางการวินิจฉััย่โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บท่�คาบเก่�ย่วกับโรคเน้�อเย่้�อเก่�ย่วพัิน

Inflammatory myopathy with suspected 
overlapped systemic autoimmune diseases

•	Pure	muscle	weakness,	elevated	CK	
•	Other	organs	involvement

Met criteria for specific connective
tissue disease or not

ลักษณะทางคลินิกในอวัยวะอ้�น (specific organ involvement)

Vasculature
-	Raynaud’s	
	 phenomenon

Lung
-	ILD

Skin
-	Sclerosis
-	Rash
-	Sclerodactily

Gastrointestinal
-	Esophageal	
	 dysmotility
-	Malabsorption

Joint
-	Arthritis
-	Arthralgia

Kidney
-	Hypertension
-	Pulmonary	edema

Undefined 
connective tissue disease 

(UCTD)

Mixed connective tissue disease (MCTD):	Anti-U1snRNP

Systemic sclerosis with overlap myositis: -Anti-Ku,	Anti-PM/Scl,	Anti-U3RNP

Sjogren’s syndrome with overlap myositis:	-Anti-Ro,	Anti	La

Rheumatoid arthritis with overlap myositis

SLE with overlap myositis

ไม�ใชี�ใชี�

Myositis associated antibodies (MAA)
Anti-Ku,	Anti-PM/Scl,	Anti-U1snRNP,	Anti-U3RNP	
Anti-Anti-Ro,	Anti-La,	,	etc.

Organ-specific testing
-	Pulmonary	function	test,	HRCT	chest
-	NCS/EMG
-	Echocardiography														
-	Ba	swallowing,	esophageal	manometry
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ติารางท่� 6.6  ส้ร่ปแนวทางเวชีปฏิิบัติิโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิจากภููมิค้่มกันในผูู้้ให้ญ�

การวินิจฉััยโรคกล้ามเน้�ออักเส้บัจากความผิิดัปกติิจากภููมิค้้มกัน

1.	 ในการวนิิจฉััย่แลุ่ะแบ�งประเภูทของโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากความผู้ดิปกติิของภููมิค้่มกัน	ส้ามารถใช้ีได้ทั�งเกณฑ์์การวนิิจฉััย่ 
ของ	Bohan	แลุ่ะ	Peter	(ค.ศ.	1975)	ห้ร้อ	เกณฑ์์การวินิจฉััย่ของ	Against	Rheumatism/American	College	of	 
Rheumatology	classification	criteria	for	adult	and	juvenile	idiopathic	inflammatory	myopathies	and	 
their	major	subgroups	(ค.ศ.	2017)

2.		การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพ้ิ�อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่โรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค่ ้มกันควร 
ประกอบด้วย่
-	ค�าเอ็นไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�อ	(เชี�น	creatine	kinase)
-	การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่ของเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	
-	การติรวจเพิิ�มเติิมอ้�นๆ	ติามความเห้มาะส้มในผูู้้ป่วย่แติ�ลุ่ะราย่เพ้ิ�อวินิจฉััย่แย่กจากโรคกลุ้่ามเน้�อท่�เกิดจากส้าเห้ต่ิอ้�นๆ	 
เชี�น	โรคติิดเช้ี�อ	ส้าเห้ต่ิจากย่าแลุ่ะส้ารพิิษ	โรคพัินธุ่กรรม	แลุ่ะโรคติ�อมไร้ท�อ

3.	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพ้ิ�อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่แลุ่ะแย่กประเภูทของโรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของ 
ภููมิค้่มกัน	ส้ามารถส้�งติรวจเพิิ�มเติิมเม้�อการวนิิจฉััย่จากอาการทางคลุ่นิิก	แลุ่ะผู้ลุ่การส้�งติรวจเบ้�องต้ินย่งัไม�ส้ามารถวนิิจฉััย่ 
ห้ร้อแย่กประเภูทของโรคได้ชัีดเจนแลุ่ะผูู้้ป่วย่อยู่�ในส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถทำาการติรวจเพิิ�มเติิมได้	ประกอบด้วย่
-	Myositis-specific	antibodies	(MSA)	แลุ่ะ	myositis-associated	antibodies	(MAA)
-	การตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อเพ้ิ�อส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่า
-	การติรวจทางรังส่้วิทย่าของกลุ้่ามเน้�อ

4.	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพิิ�มเติิม	 เพ้ิ�อการวินิจฉััย่โรคท่�เกิดร�วมกับโรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของ 
ภููมิค่้มกัน	 ส้ามารถส้�งติรวจเพิิ�มเติิมในผูู้้ป่วย่โรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค่้มกันประเภูทท่�ม่ข้อบ�งช่ี�	 
แลุ่ะผูู้้ป่วย่อยู่�ในส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถทำาการติรวจเพิิ�มเติิมได้	ประกอบด้วย่
-	การติรวจห้าภูาวะ	 interstitial	 lung	 disease	 ในผูู้้ป่วย่	 โรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค่้มกัน	
ชีนิดท่�ม่โอกาส้เกิด	interstitial	lung	disease	ร�วมด้วย่ได้บ�อย่	

-	การติรวจคัดกรองห้าโรคมะเร็ง	ใน	IIM	ชีนิดท่�ม่โอกาส้เกิดร�วมกับโรคมะเร็งได้บ�อย่
-	การส้�งติรวจห้าโรคเน้�อเย่้�อเก่�ย่วพัิน	(connective	tissue	disease)	ในผูู้้ป่วย่โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บบางชีนิด
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การรักษาดั้วยยา

คำาแนะนำา
ระดัับั

คำาแนะนำา
นำ�าหนักของ
หลักฐาน

ระดัับัส้ถาน
พยาบัาล

เอกส้าร
อ้างอิง

5.	การรักษาเบ้�องต้ินของกลุ้่ามเน้�ออักเส้บชีนิด	DM	PM	NAM	ASS	 
ห้ร้อ	OM	ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการไม�ร่นแรง	ควรจะใช้ี	prednisolone	 
1	mg/kg/day	เป็นลุ่ำาดับแรก	โดย่ให้้ย่า	corticosteroids	ขนาดสู้ง 
เป็นเวลุ่า	 3-4	 สั้ปดาห้์แลุ่้วค�อย่ๆ	 ลุ่ดขนาดของย่าลุ่ง	 เม้�อผูู้้ป่วย่ 
เริ�มม่อาการด่ข่�น	 โดย่เม้�อลุ่ดขนาดย่าลุ่งแลุ่้ว	 ผูู้้ป่วย่ควรได้ย่า	 
corticosteroids	ขนาดติำ�าร�วมกับย่ากดภููมิห้ร้อย่ากดภููมิในขนาด 
ติำ�า	 ติ�อเน้�องในระย่ะเวลุ่า	 6	 เด้อนถ่ง	 2	 ปี	 เพ้ิ�อป้องกันการกลัุ่บ 
เป็นซึ่ำ�าของโรค

T,	S 21-25

DM PM และ NAM I B 

ASS และ OM I C	

6.	การรักษาเบ้�องต้ินของกลุ้่ามเน้�ออักเส้บชีนิด	DM	PM	NAM	ASS	 
ห้ร้อ	OM	ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการร่นแรง	ห้ร้อม่อาการร�วมในระบบอ้�น 
ร่นแรง	ควรจะใช้ี	methylprednisolone	0.5-1	g	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	 
เป็นเวลุ่า	3-5	วันเป็นลุ่ำาดับแรก

T,	S 21-25

DM PM NAM ASS และ OM I C	

7.	การประเมินการติอบส้นองติ�อการรักษา	เพ้ิ�อพิิจารณาลุ่ดขนาดย่า	 
ใช้ีการประเมินอาการทางคลุ่นิิก	ได้แก�	อาการอ�อนแรงแลุ่ะการกลุ้่น 
ด่ข่�น	 ทำากิจวัติรประจำาวันได้ด่ข่�น	 ร�วมกับผู้ลุ่การติรวจทางห้้อง 
ปฏิิบัติิการ	เชี�น	ค�าของเอ็นไซึ่ม์กลุ้่ามเน้�อลุ่ดลุ่ง

T,	S

DM PM NAM ASS และ OM I C	

8.	ในผูู้้ป่วย่กลุ้่ามเน้�ออักเส้บชีนิด	DM	PM	NAM	ASS	ห้ร้อ	OM	ท่� 
ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	 corticosteroidsห้ร้อม่อาการร่นแรงเพิิ�มข่�น 
อย่�างรวดเร็ว	ห้ร้อม่ภูาวะการห้าย่ใจลุ้่มเห้ลุ่วจากกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	 
ม่ปัญห้าในการกลุ้่นอาห้าร	ส้ามารถพิิจารณาใช้ีย่า	IVIg	โดย่ใช้ีขนาด	 
2	g/kg	แบ�งให้้	2-5	วัน	แลุ่ะพิิจารณาให้้ย่า	IVIg	ซึ่ำ�าท่ก	1	เด้อน	 
จนกว�าจะส้ามารถควบค่มอาการของโรคได้ด่

T 34-40,	
51,	58

DM I A

PM I B 

NAM ASS และ OM I C
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คำาแนะนำา
ระดัับั

คำาแนะนำา
นำ�าหนักของ
หลักฐาน

ระดัับัส้ถาน
พยาบัาล

เอกส้าร
อ้างอิง

9.	ผูู้้ป่วย่กลุ้่ามเน้�ออักเส้บชีนิด	DM	PM	NAM	ASS	ห้ร้อ	OM	ในชี�วง 
การรักษาแบบติ�อเน้�อง	 (Maintenance)	 แนะนำาใชี้	 Steroid- 
sparing	agents	เชี�น	azathioprine,	mycophenolate	mofetil,	 
methotrexate	ห้ร้อ	cyclosporin	ควบคู�ไปกับย่า	corticosteroid	 
เน้�องจากโรคด้�อติ�อการรักษาด้วย่ย่ากดภููมิค่้มกันเพ่ิย่งชีนิดเด่ย่ว	 
แลุ่ะลุ่ดการกำาเริบของโรคระห้ว�างถอนย่า	corticosteroids

T 26-33,	
50

DM และ PM I B 

NAM ASS และ OM I C	

10.	ผูู้้ป่วย่กลุ่้ามเน้�ออักเส้บชีนิด	 DM	 PM	 NAM	 ASS	 ห้ร้อ	 OM	 
ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	corticosteroids	แลุ่ะ	IVIg	พิิจารณาใช้ีย่า	 
rituximab	โดย่ให้้ในขนาด	1g	ท่ก	2	สั้ปดาห์้	ทั�งห้มด	2	ครั�ง	อาจจะ 
ทำาให้้อาการทางกลุ่้ามเน้�ออักเส้บแลุ่ะ	 ปอดอินเติอร์ส้ติิเช่ีย่ลุ่ 
ด่ข่�นได้	แลุ่ะอาจให้้ย่าซึ่ำ�าท่ก	6	เด้อน	เพ้ิ�อป้องกันการกำาเริบของโรค	

T 41-44,	
51,	60

DM และ PM II B

NAM ASS และ OM I C
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ภูาคผินวก บัทท่� 6
ภูาคผินวกท่� 6.1   การติรวจกล้ามเน้�อด้ัวยคล้�นแม่เหล็กไฟฟ้า

	 การติรวจเอกซึ่เรย่์แม�เห้ล็ุ่กกลุ่้ามเน้�อ	 (muscle	MRI)	 เป็นการติรวจเพ้ิ�อดูภูาวะกลุ่้ามเน้�อบวม	 (muscle	 

edema)	โดย่ส้�งติรวจ	T1W,	T2W	แลุ่ะ	T2-weighted	short-tau	inversion	recovery	(T2W-STIR)	โดย่การกด 

สั้ญญาณไขมันด้วย่	T2W-STIR	ทำาให้้แย่กระห้ว�างไขมันแทรกในกลุ้่ามเน้�อ	กับกลุ้่ามเน้�อบวมได้	ซ่ึ่�งติำาแห้น�งกลุ้่ามเน้�อบวม	 

เป็นติำาแห้น�งท่�เห้มาะส้มในการตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อส้�งทางพิย่าธิุวทิย่า	โดย่ทั�วไปอาจจะติรวจท่�ต้ินขาส้องข้าง	ห้ร้อต้ินแขน 

ส้องข้าง	บริเวณติำาแห้น�งท่�พิิจารณาจะตัิดชิี�นกลุ้่ามเน้�อ

T1W T2W	 T2W-STIR
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บทที่ 7
โรคำผิวหนังแลัะกลั้�มเนื�ออักเสบในเด็ก

Juvenile dermatomyositis

	 Juvenile	dermatomyositis	(JDM)	เป็นโรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บชีนิดเร้�อรังท่�พิบบ�อย่ท่�ส่้ดในเด็ก	โดย่จัดอยู่�ใน 

กลุ่่�มของโรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บจากความผิู้ดปกติิของภููมิค่้มกัน	 (inflammatory	myopathy)	 ซ่ึ่�งม่กลุ่ไกการเกิดโรค 

จากภููมิค้่มกันทำางานผิู้ดปกติิ	โดย่ม่ปัจจัย่ทางพัินธุ่กรรมร�วมกับปัจจัย่สิ้�งแวดลุ้่อมมากระต้่ิน	เชี�น	แส้งยู่ว่	การติิดเช้ี�อ	 

เป็นต้ิน	ทำาให้้เกิด	vasculopathy	ท่�ห้ลุ่อดเลุ้่อดขนาดเล็ุ่ก	(capillaries)	ติามอวัย่วะติ�างๆ	เกิดการขาดเลุ้่อดแลุ่ะการ 

อักเส้บโดย่เฉัพิาะกลุ้่ามเน้�อลุ่าย่	มกัเป็นท่�ติำาแห้น�งกลุ้่ามเน้�อส้�วนต้ินทำาให้้ม่อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	แลุ่ะการอกัเส้บ 

ท่�ผิู้วห้นัง	ซ่ึ่�งมักม่ผู้้�นลัุ่กษณะเฉัพิาะ	ได้แก�	ผู้้�น	heliotrope	ท่�บริเวณเปลุ้่อกติา	แลุ่ะผู้้�น	Gottron’s	papules	บนผิู้ว 

ข้อนิ�วม้อ	ผู้้�นแดงราบบริเวณข้อศอก	ข้อเข�าแลุ่ะข้อเท้า	(Gottron’s	sign)	นอกจากน่�อาจม่การอักเส้บท่�อวัย่วะอ้�นๆ	 

เชี�น	ข้อ	ทางเดินอาห้าร	ทางเดินห้าย่ใจ	ไติ	หั้วใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อด	เป็นต้ิน(1-4)	

	 เน้�องจากโรค	 JDM	 เป็นโรคกลุ่้ามเน้�ออักเส้บชีนิดเร้�อรังท่�ส้ามารถพิบได้ในเวชีปฏิิบัติิ	 แลุ่ะม่ความร่นแรง 

อาจทำาให้้เกิดภูาวะท่พิพิลุ่ภูาพิแลุ่ะเส่้ย่ช่ีวิติได้ห้ากไม�ได้รับการวินิจฉััย่แลุ่ะการรักษาอย่�างทันท�วงท่	จ่งม่ความจำาเป็น 

ท่�แพิทย่์ทั�วไป	 ควรม่ความรู้ความเข้าใจในการดูแลุ่ผูู้้ป่วย่เบ้�องติ้น	 แลุ่ะส้ามารถส้�งติ�อไปย่ังแพิทย่์ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญติ�อไป	 

ได้แก�	 pediatric	 rheumatologist,	 pediatric	 dermatologist	 แลุ่ะ	 pediatric	 neurologist	 เป็นติ้น	 เพ้ิ�อการ 

พัิฒนาค่ณภูาพิการดูแลุ่รักษาผูู้้ป่วย่โรคน่�	แลุ่ะการใช้ีทรัพิย่ากรส่้ขภูาพิด้วย่ความเห้มาะส้ม	

 

การวินิจฉััยโรค
ลักษณะทางคลินิก

	 ผูู้้ป่วย่โรคน่�มักม่อาการนำามาด้วย่ไข้ติำ�าๆ	 อ�อนเพิลุ่่ย่	 แลุ่ะปวดเม้�อย่กลุ่้ามเน้�อ	 (prodromal	 period)	 เป็น 

ระย่ะเวลุ่าตัิ�งแติ�สั้ปดาห้์จนถ่งห้ลุ่าย่เด้อน	 ติ�อมาจ่งม่อาการกลุ่้ามเน้�อติ้นแขนแลุ่ะขาอ�อนแรงอย่�างค�อย่เป็นค�อย่ไป 

ทั�งส้องข้าง	(symmetrical	proximal	muscle	weakness)	ร�วมกับอาการอ�อนแรงของกลุ้่ามเน้�อแกนกลุ่างของร�างกาย่	 

(axial	muscles)	โดย่เฉัพิาะติำาแห้น�ง	neck	flexor	แลุ่ะ	extensor	ห้ากม่การดำาเนินโรคท่�ร่นแรงอาจพิบอาการของ 

กลุ้่ามเน้�อห้าย่ใจอ�อนแรง	(respiratory	muscle	weakness)	ได้แก�	อาการกลุ้่นลุ่ำาบาก	ส้ำาลัุ่ก	เส่้ย่งเปลุ่่�ย่น	เห้น้�อย่	ห้าย่ใจ 

ลุ่ำาบาก	แลุ่ะอาจต้ิองใส้�ท�อชี�วย่ห้าย่ใจ	ส้ำาห้รับอาการทางผิู้วห้นังจะพิบผู้้�นท่�เป็นลัุ่กษณะเฉัพิาะ	 (pathognomonic	 

lesions)	ได้แก�	heliotrope	rash	ซ่ึ่�งเป็นผู้้�นส่้ม�วงอมชีมพิบูริเวณเปลุ้่อกติาบน	ผู้้�น	Gottron’s	papules	ซ่ึ่�งเป็นผู้้�นนูน 

ส่้แดงอมม�วงบรเิวณด้านนอกของ	metacarpophalangeal	แลุ่ะ	interphalangeal	joints	(ดังรูปแส้ดงในภูาคผู้นวก 

ท่�	7.1)	ผู้้�น	Gottron’s	sign	ซ่ึ่�งเป็นผู้้�นแดงราบบริเวณข้อพัิบด้านนอกท่�ข้อศอก	ข้อเข�า	ข้อเท้า	รวมทั�งผู้้�นในลัุ่กษณะ 

อ้�นๆ	 ได้แก�	 photosensitive	 rash,	malar	 rash,	 V-sign,	 shawl	 sign,	 holster	 sign	 แลุ่ะความผู้ิดปกติิของ	 

capillary	nailfold	นอกจากน่�อาจพิบอาการทางผิู้วห้นังท่�เป็นภูาวะแทรกซ้ึ่อนของโรคได้	โดย่เฉัพิาะ	calcinosis	cutis	 

แลุ่ะ	lipodystrophy	ส้ำาห้รับอาการระบบอ้�นๆ	ท่�อาจพิบได้	ได้แก�	อาการปวดข้อ	(arthritis	ห้ร้อ	arthralgia)	อาการ 

ระบบทางเดินอาห้าร	 เชี�น	 อาการปวดท้องจากห้ลุ่อดเลุ้่อดของลุ่ำาไส้้อักเส้บ	 ทำาให้้เกิด	 ulcer,	 bleeding	 แลุ่ะ	 

perforation	 อาการระบบทางเดินห้าย่ใจ	 เชี�น	 อาการห้อบเห้น้�อย่ซ่ึ่�งเกิดจาก	 interstitial	 lung	 disease	 (ILD)	 
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โดย่อาจม่ความร่นแรงเป็น	 rapidly	 progressive	 ILD	 ทำาให้้ม่ภูาวะห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วแลุ่ะเส่้ย่ช่ีวิติได้	 นอกจากน่� 

อาจพิบอาการระบบห้ัวใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อดซ่ึ่�งพิบได้น้อย่	 เชี�น	 arrhythmia,	 pericarditis,	 myocarditis,	 

valvulitis	แลุ่ะ	vasculopathy	ของกลุ้่ามเน้�อหั้วใจ(1-6)	

	 JDM	ในเด็กนั�นม่ความแติกติ�างจาก	dermatomyositis	(DM)	ในผูู้้ให้ญ�อยู่�ห้ลุ่าย่ประการ	ท่�ส้ำาคัญค้อ	JDM	 

ไม�ได้ม่ความสั้มพัินธ์ุกับโรคมะเร็ง	(malignancy)	ชัีดเจนเท�ากับท่�ราย่งานในผูู้้ให้ญ�	ม่โอกาส้พิบ	ILD	ได้น้อย่กว�า	แลุ่ะ 

โอกาส้เกิดภูาวะแทรกซ้ึ่อนทางผิู้วห้นังท่�เร่ย่กว�า	calcinosis	cutis	ได้มากกว�า(7,	8)

	 การวินิจฉััย่แย่กโรคควรคำาน่งส้าเห้ต่ิอ้�น	ๆ 	ของกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงในผูู้้ป่วย่เด็ก	เชี�น	infection,	electrolyte	 

imbalance,	endocrinopathy,	inborn	error	of	metabolism,	hereditary	muscular	dystrophy,	drug-induced	 

myopathy	แลุ่ะโรคในกลุ่่�ม	inflammatory	myopathy	อ้�น	ๆ 	เชี�น	immune	mediated	necrotizing	myopathy,		 

juvenile	polymyositis,	overlap	myositis	แลุ่ะ	mixed	connective	tissue	disease	

การติรวจเพิ�มเติิมทางห้องปฏิิบััติิการ
	 •	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพ้ิ�อส้นับส้น่นการวินิจฉััย่โรค	JDM	ควรพิิจารณาส้�งติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ 

เบ้�องต้ิน	เชี�น	muscle	enzymes	ได้แก�	CK,	AST,	ALT,	LDH	ห้ร้อ	aldolase	(ห้ากส้ามารถส้�งติรวจได้),	CBC,	ESR,	 

CRP,	renal	function,	liver	function	test,	urinalysis	แลุ่ะควรติรวจคดักรองเพ้ิ�อห้าการติิดเช้ี�อ	occult	infections	 

ก�อนเริ�มให้้การรักษาด้วย่ย่ากดภููมิค่้มกัน	 เชี�น	 การติรวจ	 Tuberculin skin test ห้ร้อ	 tuberculosis-specific	 

interferon-gamma	release	assay,	chest	x-ray	(CXR)	เพ้ิ�อห้าวัณโรคแฝ้ง	การติรวจห้าพิย่าธิุในอ่จจาระ	การทำาฟััน	 

รวมถ่งอาจพิิจารณาส้�งติรวจ	hepatitis	B	virus	(HBs	antigens,	anti-HBs	antibodies,	and	anti-HBc	antibodies),	 

hepatitis	 C	 virus	 (anti-HCV	 antibodies)	 เป็นติ้น	 รวมทั�งพิิจารณาส้�งติรวจเลุ้่อดเพิิ�มเติิมเพ้ิ�อห้าส้าเห้ติ่ทาง	 

endocrine	ห้ร้อ	metabolic	myopathies	อ้�นๆ	เชี�น	thyroid	function	test,	electrolyte	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่ภูาวะ 

เห้ลุ่�าน่�

	 •	 ห้ากอยู่�ในโรงพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถส้�งติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการอิมมูโนวิทย่าได้พิิจารณาส้�งติรวจเลุ้่อด 

เพิิ�มเติิม	ได้แก�	antinuclear	antibodies	(ANA),	myositis-specific	antibodies	(MSAs),	myositis-associated	 

antibody	(MAAs)	โดย่	MSA	แลุ่ะ	MAA	ท่�ม่ผู้ลุ่เป็นบวกแติ�ลุ่ะชีนิดม่ความสั้มพัินธ์ุกับลัุ่กษณะ	phenotype	ของโรค	 

JDM	 แลุ่ะอาจชี�วย่ทำานาย่การพิย่ากรณ์โรค	 (prognosis)	 รวมถ่งชี�วย่วางแผู้นการรักษาอย่�างเห้มาะส้ม(5,	 9,	 10)	 

ดังราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในภูาคผู้นวกท่�	7.2	แส้ดงติาราง	MSA,	MAA	แลุ่ะความสั้มพัินธ์ุกับอาการทางคลิุ่นิกของผูู้้ป่วย่	JDM	 

อย่�างไรก็ติามในผูู้้ป่วย่บางราย่อาจม่ผู้ลุ่การติรวจ	MSA	แลุ่ะ	MAA	เป็นลุ่บ	(seronegative)	

	 •	 พิิจารณาส้�งติรวจอ้�นๆ	เพ้ิ�อประกอบการวินิจฉััย่	ได้แก�	การติรวจไฟัฟ้ัาวินิจฉััย่เส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	 

(electrodiagnostic	 studies:	 EDx)	 เพ้ิ�อประเมินการทำางานของกลุ่้ามเน้�อโดย่ติรวจพิบความผิู้ดปกติิท่�เข้าได้กับ	 

myopathy	pattern	 เชี�น	polyphasic,	 short,	 small	motor-unit	potentials	แลุ่ะพิบห้ลัุ่กฐานของ	muscle	 

membrane	 irritability	 เชี�น	 fibrillations,	 positive	 sharp	waves,	 increased	 insertional	 activity	 แลุ่ะ	 

high-frequency	repetitive	discharges	การติรวจ	EDx	พิิจารณาในกรณ่ต้ิองการแย่กจากโรคทางระบบประส้าท 

อ้�นๆ	เชี�น	neuropathy,	neuromuscular	 junction	disorder	ส้�วนการส้�งติรวจทางพิย่าธิุวิทย่าได้แก�	skin	ห้ร้อ	 

muscle	 biopsy	 เพ้ิ�อย่้นย่ันการวินิจฉััย่	 แนะนำาให้้ทำาในราย่ท่�ไม�แน�ใจในการวินิจฉััย่	 แลุ่ะก�อนท่�จะให้้การรักษา		 

โดย่เฉัพิาะในกรณ่ท่�ผูู้ ้ป่วย่ไม�ม่ผู้้�นเฉัพิาะติ�อโรคน่�	 โดย่	 muscle	 biopsy	 ใน	 JDM	 จะพิบ	 perivascular	 
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inflammatory	 cell	 infiltration	 แลุ่ะ	 perifasicular	 atrophy	 การทำา	 skin	 biopsy	 แนะนำาให้้ทำาในราย่ท่� 

ไม�แน�ใจในการวินิจฉััย่	 เชี�น	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการห้ร้อผู้้�นท่�ไม�ใชี�ลัุ่กษณะจำาเพิาะติ�อโรค(5,	 11)	 นอกจากน่�ห้ากอยู่�ใน 

โรงพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถทำาได้อาจพิิจารณาการติรวจ	magnetic	 resonance	 imaging	 (MRI)	 ของกลุ่้ามเน้�อ	 

เพ้ิ�อประเมินทั�งความร่นแรงแลุ่ะการกระจาย่การอักเส้บของกลุ่้ามเน้�อ	 (extent	 of	muscle	 involvement)	 

แลุ่ะส้ามารถชี�วย่ประกอบการพิิจารณาห้าติำาแห้น�งท่�จะทำา	muscle	biopsy(12-14)

	 •	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการเพิิ�มเติิมเพ้ิ�อการประเมินความร่นแรงของอวัย่วะอ้�นๆ	 ท่�พิบในโรค	 JDM	 

โดย่อาจพิิจารณาส้�งติรวจเพิิ�มเติิมเฉัพิาะในผูู้้ป่วย่บางราย่ท่�ม่ข้อบ�งช่ี�	ห้ร้ออยู่�ในส้ถานพิย่าบาลุ่ท่�ส้ามารถทำาการติรวจ 

เพิิ�มเติิมได้	ประกอบด้วย่	การติรวจห้าภูาวะ	ILD	ในผูู้้ป่วย่	JDM	ท่�อาการร่นแรงห้ร้อชีนิดท่�ม่โอกาส้เกิด	ILD	ร�วมด้วย่ได้	 

เชี�น	ผูู้้ป่วย่	JDM	ท่�ม่	MSA	ชีนิด	anti-MDA5	แลุ่ะ/ห้ร้อ	anti-Jo1	antibody	โดย่การส้�ง	CXR,	pulmonary	function	 

test	(PFT)	with	diffusing	capacity	of	the	lungs	for	carbon	monoxide	(DLCO)	เพ้ิ�อประเมินการทำางานของปอด(15)

ห้ร้อพิิจารณาทำา	high-resolution	computed	tomography	(HRCT)	chest	ในราย่ท่�ส้งส้ยั่ภูาวะ	ILD	ร�วมด้วย่ติ�อไป	 

การติรวจ	 ECG	 แลุ่ะ/ห้ร้อ	 echocardiography	 เพ้ิ�อประเมินภูาวะแทรกซึ่้อนของห้ัวใจ(16)	การส้�งติรวจประเมิน 

การกลุ้่นโดย่	occupational	therapy	แลุ่ะพิิจารณาส้�ง	barium	swallowing	เพ้ิ�อประเมินโอกาส้เกิดการส้ำาลัุ่ก(17)	 

การส้�ง	plain	radiography	ในติำาแห้น�งท่�ส้งสั้ย่ว�าม่	calcinosis	cutis(18)	การส้�งติรวจ	occult	blood,	abdominal	 

ultrasonography,	แลุ่ะ/ห้ร้อ	CT	abdomen	ในกรณ่ส้งสั้ย่ภูาวะแทรกซ้ึ่อนทางเดินอาห้าร	เชี�น	gastrointestinal	 

vasculitis(5)	 ทั�งน่�การประเมินความร่นแรงของอวัย่วะดังกลุ่�าว	ห้ากส้ามารถวินิจฉััย่ทางคลิุ่นิกได้อาจไม�จำาเป็นต้ิอง 

ทำาการส้�งติรวจ	แติ�ในกรณ่ท่�ไม�ส้ามารถประเมินได้จากลัุ่กษณะทางคลิุ่นิก	อาจพิิจารณาส้�งติรวจเพิิ�มเติิม

	 การวินิจฉััย่	JDM	อาศัย่เกณฑ์์ของ	Bohan	แลุ่ะ	Peter(2,	3)	ซ่ึ่�งผูู้้ป่วย่จะต้ิองม่ผู้้�นท่�ม่ลัุ่กษณะเฉัพิาะของโรค	 

เชี�น	heliotrope	rash	ห้ร้อ	Gottron’s	papules	ร�วมกับลัุ่กษณะอ้�นๆ	ดังน่�	

	 1.	 กลุ้่ามเน้�อส้�วนต้ินอ�อนแรง	(proximal	muscle	weakness)	

	 2.	 ผู้ลุ่เลุ้่อด	muscle	enzyme	ม่ค�าสู้ง	(โดย่ถ้อว�าผิู้ดปกติิแค�ค�าใดค�าห้น่�ง)	

	 3.	 EMG	พิบลัุ่กษณะ	myopathy	

	 4.	 muscle	biopsy	พิบลัุ่กษณะ	myositis	

	 โดย่ส้ามารถให้้การวนิิจฉััย่เป็น	definite	JDM	ค้อ	ผูู้้ป่วย่ม่เกณฑ์์ข้ออ้�น	ๆ 	อ่ก	3	ข้อ	probable	JDM	ค้อผูู้้ป่วย่ 

ม่เกณฑ์์ข้ออ้�น	ๆ	อ่ก	2	ข้อ	แลุ่ะ	possible	JDM	ค้อผูู้้ป่วย่ม่เกณฑ์์ข้ออ้�น	ๆ	อ่ก	1	ข้อ(2,	3)	นอกจากน่�ในปี	ค.ศ.	2017	 

ม่การพัิฒนาเกณฑ์์ให้ม�โดย่	European	League	Against	Rheumatism	(EULAR)	แลุ่ะ	American	College	of	 

Rheumatology	(ACR)	เพ้ิ�อจำาแนกโรคกลุ่่�ม	inflammatory	myopathy	ในเด็กแลุ่ะผูู้้ให้ญ�	โดย่ได้ปรับให้้ม่การคิด 

คะแนนท่�ลุ่ะเอ่ย่ดมากข่�นในเกณฑ์์แติ�ลุ่ะข้อ	 แลุ่ะม่การเพิิ�มเกณฑ์์อ้�นๆ	 เชี�น	 อาย่่ท่�เริ�มม่อาการ	 อาการกลุ้่นลุ่ำาบาก 

ห้ร้ออาการของห้ลุ่อดอาห้ารทำางานผิู้ดปกติิ	การติรวจพิบ	anti-Jo1	antibody	 ลัุ่กษณะท่�พิบจากการทำา	muscle 

biopsy(19,	 20)	 อย่�างไรก็ติามในทางปฏิิบัติิมักนิย่มใชี้เกณฑ์์ของ	 Bohan	 แลุ่ะ	 Peter	 มากกว�าในการวินิจฉััย่โรคน่�	 

(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดของเกณฑ์์การวินิจฉััย่ดังภูาคผู้นวกท่�	 7.3	 เกณฑ์์การวินิจฉััย่	 JDM(2,	 3,	 19,	 20)	 แลุ่ะแผู้นภููมิท่�	 7.1	 

แนวทางการวินิจฉััย่โรค	JDM)

	 อย่�างไรก็ติามม่ผูู้้ป่วย่บางราย่ท่�ม่ผู้้�นท่�ม่ลัุ่กษณะเฉัพิาะของโรค	 JDM	 แติ�ไม�ม่อาการอ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อ	 

จะเร่ย่กกลุ่่�มผูู้้ป่วย่น่�ว�าเป็น	 juvenile	 clinically	 amyopathic	 dermatomyositis	 (JCADM)	 โดย่ในกลุ่่�มน่�จะ 

ประกอบด้วย่	 juvenile	 amyopathic	 dermatomyositis	 (JADM)	 แลุ่ะ	 juvenile	 hypomyopathic	 
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dermatomyositis	(JHDM)	โดย่ใน	JADM	จะไม�พิบห้ลัุ่กฐานของกลุ้่ามเน้�ออักเส้บจากการติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ 

ได้แก�	การติรวจ	muscle	enzymes,	การติรวจ	EMG	ห้ร้อการติรวจทางรังส่้	ส้ำาห้รับ	JHDM	นั�น	แม้ผูู้้ป่วย่ไม�ม่อาการ 

อ�อนแรงของกลุ่้ามเน้�อ	 แติ�จะติรวจพิบความผิู้ดปกติิของทางห้้องปฏิิบัติิการข้างติ้นท่�บ�งช่ี�ว�าม่ลัุ่กษณะของกลุ่้ามเน้�อ 

อักเส้บ(21-23)

	 ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ไม�ม่ลัุ่กษณะผู้้�นเฉัพิาะติ�อโรค	JDM	อันได้แก�	 ผู้้�น	heliotrope	ห้ร้อ	Gottron’s	papules	 

แลุ่ะ/ห้ร้อ	กรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษามาติรฐาน	(refractory	disease)	แพิทย่์ผูู้้ทำาการรักษาควรคำาน่งถ่ง 

การวินิจฉััย่แย่กโรคอ้�นๆ	 ท่�อาจอธุิบาย่อาการกลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงของผูู้้ป่วย่	 ได้แก�	 โรคทาง	metabolic	 ห้ร้อ	 

mitochondrial	myopathies,	 inborn	error	of	metabolism	แลุ่ะ	hereditary	muscular	dystrophy	แลุ่ะ 

ทำาการส้้บค้นเพิิ�มเติิม	
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แผินภููมิท่� 7.1	แนวทางการวินิจฉััย่โรค	JDM

ผูู้้ป่วย่อาย่่น้อย่กว�า	18	ปี	ม่ลัุ่กษณะผู้้�นจำาเพิาะท่�พิบใน	JDM	ได้แก�
heliotrope	rash,	Gottron’s	papules	ห้ร้อ	Gottron’s	sign	

ส้ามารถวินิจฉััย่	probable	JDM	ได้
ห้าก	work-up	ห้าส้าเห้ต่ิ
ตัิดโรคอ้�นๆ	ออกไปแลุ้่ว*

Juvenile amyopathic
dermatomyositis (JADM)

diagnosis

ติรวจห้าภูาวะแทรกซ้ึ่อนติามอวัย่วะติ�างๆ	
เชี�น	CXR,	PFT	with	DLCO	+/-	HRCT	

chest,	EKG,	echocardiogram,	
UA,	stool	occult	blood

JDM diagnosis

Start Rx

ม่อาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง
แบบ	proximal	muscle	weakness

EMG	Muscle	biopsy
MRI	muscle	**

MSA/MAA

Elevated
muscle	enzyme

พิิจารณาห้าส้าเห้ต่ิ	
จากโรคชีนิดอ้�นๆ

Elevated	
muscle	enzyme

พิิจารณาทำา
skin	biopsy

atypical	skin
rash

ไม�ใชี�

ไม�ใชี�ไม�ใชี�

ใชี�ใชี�

ใชี�

หมายเหต้ิ   ห้มาย่ถ่ง	แนะนำาให้้พิิจารณาทำาในกรณ่ท่�ส้ถานพิย่าบาลุ่ม่ความพิร้อม

	 *ส้ามารถพิิจารณาให้้การวินิจฉััย่	probable	JDM	แลุ่ะส้�งติรวจเพิิ�มเติิมห้าภูาวะแทรกซ้ึ่อนได้เลุ่ย่	กรณ่ท่�ม่ผู้้�นลัุ่กษณะ 

	 เฉัพิาะ	ร�วมกับอาการกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงแลุ่ะ/ห้ร้อม่ค�า	muscle	enzyme	ผิู้ดปกติิ

	 **พิิจารณาทำาในราย่ท่�ม่ข้อส้งสั้ย่ในการวินิจฉััย่	ห้ร้อต้ิองการการย่้นย่ันการวินิจฉััย่
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การรักษา 
	 การรักษา	 JDM	ประกอบด้วย่การรักษาด้วย่ย่าเพ้ิ�อควบค่มการอักเส้บ	 แลุ่ะการให้้คำาแนะนำาเพ้ิ�อป้องกัน 

การกำาเริบของโรค	 ทั�งน่�เน้�องจากการรักษาโรคน่�ค�อนข้างซึ่ับซึ่้อน	 ผูู้้ป่วย่เด็กท่�ส้งส้ัย่โรค	 JDM	 ท่กคนควรได้รับ 

การส้�งติ�อไปยั่งแพิทย์่ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ	ได้แก�	pediatric	rheumatologist,	pediatric	dermatologist	แลุ่ะ	pediatric	 

neurologist	เพ้ิ�อเริ�มการรักษา	แลุ่ะติิดติามผูู้้ป่วย่อย่�างติ�อเน้�อง

	 ก�อนให้้การรักษาด้วย่ย่าในผูู้้ป่วย่	JDM	จะต้ิองทำาการประเมนิความร่นแรงของโรค	โดย่ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความร่นแรง 

ของโรคในระดับร่นแรง	(severe	disease)	เชี�น	ผูู้้ป่วย่ท่�ม่อาการห้าย่ใจลุ่ำาบาก	กลุ้่นลุ่ำาบาก	ม่ห้ลุ่อดเลุ้่อดลุ่ำาไส้้อักเส้บ	 

กลุ่้ามเน้�อหั้วใจอักเส้บ	 กลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงแบบร่นแรง	 (ค�าคะแนน	 Childhood	Myositis	 Assessment	 Score	 

(CMAS)(24)	 <15	 ห้ร้อ	Manual	Muscle	 Testing	 (MMT8)(25)	 <30)	 ห้ร้อ	 rapidly	 progressive	 ILD(5,	 11,	 26)	 

(ดังภูาคผู้นวกท่�	7.4)	ส้�วนผูู้้ป่วย่ท่�ม่ระดับความร่นแรงของโรคอยู่�ในระดับปานกลุ่าง	(moderate	disease)	ต้ิองไม�ม่ 

ลัุ่กษณะของโรคในระดับร่นแรง(26)

	 ผูู้้ป่วย่	JDM	ราย่ให้ม�ท่�เพิิ�งได้รับการวินิจฉััย่	พิิจารณาเริ�มการรักษาด้วย่	high	dose	corticosteroids	ใน 

รูปแบบฉ่ัดห้ร้อกิน	ร�วมกับ	methotrexate	(MTX)	สั้ปดาห์้ลุ่ะครั�ง(27) (I, B) 

 1. ผู้ิป่วยท่�ม่ความร้นแรงของโรคน้อยหร้อปานกลาง	พิิจารณาให้้	prednisolone	ขนาด	1	ถ่ง	2	mg/kg/day	 

ไม�เกิน	60	mg/day	ร�วมกับ	MTX	ขนาด	15	ถ่ง	20	mg/m2	สั้ปดาห์้ลุ่ะครั�ง(5,	27,	28)	(ขนาดสู้งส่้ด	ไม�เกิน	25	mg	ติ�อครั�ง)(29)  

โดย่เลุ้่อกรูปแบบย่ากินห้ร้อย่าฉ่ัดใต้ิผิู้วห้นัง(5)	 ทั�งน่�จากคำาแนะนำาในบริบทของติ�างประเทศได้แนะนำาเป็นรูปแบบฉ่ัด 

ใต้ิผิู้วห้นังก�อนรูปแบบย่ากิน	อย่�างไรก็ติามในบริบทประเทศไทย่ในทางปฏิิบัติิ		พิิจารณาเริ�มต้ินรักษาด้วย่รูปแบบย่ากิน 

ก�อนได้	เพ้ิ�อความส้ะดวกในการบรหิ้ารย่า	ห้ากไม�ติอบส้นองติ�อการรกัษา	พิิจารณาเปลุ่่�ย่นเป็นรปูแบบย่าฉ่ัดใต้ิผิู้วห้นัง	 

การให้้	MTX	ควรให้้ควบคู�กับการให้้	folic	acid	อย่�างน้อย่	1	mg/day	วันลุ่ะครั�งเพ้ิ�อป้องกันผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของย่า	MTX	 

โดย่การให้้	prednisolone	ร�วมกับ	MTX	ได้ผู้ลุ่การรักษาท่�ด่กว�าการให้้	prednisolone	อย่�างเด่ย่ว(27,	30)	

 2. ผู้ิป่วยท่�ม่อาการร้นแรงระดัับัปานกลางถึงระดัับัร้นแรงมากหร้อม่ปัญหาการดูัดัซึึ่มยาหร้อไม่ส้ามารถ 

รับัประทานยาได้ั เชี�น	ม่การอักเส้บของเส้้นเลุ้่อดในระบบทางเดินอาห้าร	ม่อาการกลุ้่นลุ่ำาบาก(5,	28,	31) (I, D)	พิิจารณาให้้	 

high	dose	corticosteroids	ในรูปแบบย่าฉ่ัด

 3. ในกรณ่ท่�ผู้ิป่วยม่อาการร้นแรงมาก	พิิจารณาให้้	pulse	methylprednisolone	15	ถ่ง	30	mg/kg/day	 

ขนาดสู้งส่้ดไม�เกิน	1	g/day	เป็นระย่ะเวลุ่า	1-3	วัน	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา(27,	31,	32)	ห้ากไม�ติอบส้นองห้ร้อม่อาการแย่�ลุ่ง 

ห้ลัุ่งจากให้้	pulse	methylprednisolone	อาจพิิจารณาให้้	cyclophosphamide	500	 ถ่ง	1,000	mg/m2	ทาง 

ห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	เด้อนลุ่ะครั�ง	เป็นระย่ะเวลุ่านาน	3	ถ่ง	6	เด้อน	ทั�งน่�จะต้ิองไม�ม่ข้อห้้ามในการให้้	เชี�น	ภูาวะติิดเช้ี�อ	 

ระดับเกลุ้่อแร�ในเลุ้่อดผิู้ดปกติิ	เป็นต้ิน(5,	33-35)	โดย่พิิจารณาให้้	cyclophosphamide	ควบคู�กับ	prednisolone	(I, C)  

แลุ่ะค�อย่	ๆ	ปรับลุ่ดขนาดของ	prednisolone	ลุ่ง	

 4. ผิู้ป่วยโรค JDM ท่�ไม่ติอบัส้นองติ่อการรักษาข้างติ้นภูายในระยะเวลา 12 สั้ปดัาห์หลังจากเริ�ม 

การรักษา ควรพิิจารณาเพิิ�มการรักษา(5) (I, D)

 5. ผิู้ป่วยโรค JDM ท่�ม่ผิลข้างเค่ยงจากยา MTX หร้อไม่ติอบัส้นองติ่อการรักษาดั้วย MTX ร่วมกับั  

prednisolone อาจพิิจารณาเปลุ่่�ย่นห้ร้อเพิิ�มย่ากลุ่่�ม	 immunosuppressive	drugs	อ้�น	ๆ	เชี�น	cyclosporin	A	 

(CSA)(36-40) (I, D)	ห้ร้อ	mycophenolate	mofetil	(MMF)(41,	42) (I, C) ห้ร้อ	azathioprine	(AZA)(22,	40,	43) (II, D)  

ห้ร้อ	tacrolimus(44-46) (I, D)  
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 6. ในกรณ่ท่�ผู้ิป่วยโรค JDM ไม่ติอบัส้นองต่ิอการรักษามาติรฐานด้ัวย immunosuppressive drugs  

พิิจารณาเพิิ�มการรักษาด้วย่	intravenous	immunoglobulin	(IVIG)(47-49) (I, C) 

 7. ผิู้ป่วยโรค JDM ท่�ไม่ติอบัส้นองติ่อการรักษาดั้วยยา prednisolone ร่วมกับัยาหลายติัวในกล้่ม  

immunosuppressives drugs	พิิจารณาเปลุ่่�ย่นห้ร้อเพิิ�มการรักษาด้วย่ย่า	anti-CD20	ได้แก�	rituximab(50-53)	(I, B)  

ห้ร้อ	 anti-tumor	 necrosis	 factor	 (anti-TNF)	 ได้แก�	 infliximab	 ห้ร้อ	 adalimumab(5,	 54,	 55) (II, C) ห้ร้อ	 

JAK	 inhibitor	 เชี�น	 baricitinib,	 tofacitinib(56-60) (II, D)	 ห้ร้ออาจพิิจารณาทำา	 plasmapheresis	 เป็น	 rescue	 

therapy(61,	62)	ร�วมกับการให้้ย่ากลุ่่�ม	biologics	ห้ร้อให้้ย่าร�วมกันห้ลุ่าย่ชีนิด	

 8. ผู้ิป่วยโรค JDM ท่�ม่ผ้ิ�นผิิวหนังอักเส้บั	พิิจารณา	topical	corticosteroids	ห้ร้อ	topical	calcineurin	 

inhibitor	 ทาผิู้วห้นังติำาแห้น�งท่�ม่รอย่โรค(5,	 22) (I, D)	 ควรระมัดระวังไม�ทา	 topical	 corticosteroids	 ท่�ติำาแห้น�ง 

รอย่โรคใกลุ้่ติาเน้�องจากอาจเกิดภูาวะแทรกซ้ึ่อนได้	

 9. ผู้ิป่วยโรค JDM ท่�ม่ผ้ิ�นผิิวหนังอักเส้บั ผ้ิ�นแพ้แส้ง หร้อเป็นกล่้ม clinically amyopathic juvenile  

dermatomyositis/predominant skin disease	พิิจารณาให้้การรักษาด้วย่ย่า	hydroxychloroquine(5,	6,	22,	63)  

(I, D) โดย่ขนาดย่าไม�เกิน	5	mg/kg/day	ไม�เกิน	400	mg/day	ร�วมกับ	MTX	แลุ่ะ	prednisolone(23)	

 10. ผู้ิป่วยโรค JDM ท่�ม่ persistent skin disease พิิจารณาเพิิ�มการรักษาด้วย่	IVIG	ห้ร้อ	MMF	ห้ร้อ	 

CSA(64)	

 11. ผู้ิป่วยโรค JDM ท่�ม่ calcinosis cutis พิิจารณาส้�งติ�อให้้แพิทย่์ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ	โดย่	calcinosis	cutis	 

มักสั้มพัินธ์ุกบัการวินจิฉััย่แลุ่ะรักษาท่�ลุ่�าช้ีา	การได้รบัการรักษาในระย่ะแรกของโรคไม�เพ่ิย่งพิอ	ไม�ส้ามารถควบค่มโรค 

ให้้ส้งบได้	ดังนั�นการให้้รักษาโรค	JDM	ในระย่ะแรกอย่�างเต็ิมท่�ด้วย่	immunosuppressive	drugs	จ่งม่ความส้ำาคัญ 

เพ้ิ�อลุ่ดการอักเส้บ	ควบค่มโรคให้้ส้งบ	เพ้ิ�อป้องกันภูาวะแทรกซ้ึ่อนดังกลุ่�าว	ผูู้้ป่วย่โรค	JDM	ท่�ม่	calcinosis	พิิจารณา 

เพิิ�มการรักษาเพ้ิ�อลุ่ดการอักเส้บแลุ่ะควบค่มโรคให้้ส้งบมากข่�น (I, D)	โดย่ให้้	immunosuppressive	drugs	(MTX,	 

CSA,	MMF,	AZA,	Cyclophosphamide),	IVIG,	biologic	agents	(anti-TNF,	rituximab,	JAK	inhibitor)	ห้ร้อ 

ย่าท่�ม่ผู้ลุ่ติ�อ	metabolism	 ของแคลุ่เช่ีย่มแลุ่ะฟัอส้เฟัติ	 (bisphosphonate,	 sodium	 thiosulfate,	 diltiazem,	 

probenecid,	aluminium	hydroxide)	อย่�างไรก็ติามในแง�การรักษา	calcinosis	cutis	ยั่งม่ห้ลัุ่กฐานจากการศ่กษา 

ท่�ค�อนข้างจำากัด(22,	65)	

	 แนวทางการรักษาโรค	JDM	ระดับร่นแรงน้อย่ถ่งระดับปานกลุ่าง	พิิจารณาติามแผู้นภููมิท่�	7.2	แลุ่ะระดับร่นแรง	 

พิิจารณาติามแผู้นภููมิท่�	 7.3	 แนวทางการเลุ้่อกย่ารักษาโรค	 JDM	 ติามค่ณภูาพิห้ลุ่ักฐานแลุ่ะนำ�าห้นักคำาแนะนำา	 

พิิจารณาติามติารางท่�	7.1		

 12. ส้ำาหรับัการรักษาท่�ไม่ใช้ยา และการปฏิิบััติิตัิว ผู้ิป่วย JDM ควรได้รับการแนะนำาให้้ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งแส้งแดด 

แลุ่ะทาคร่มกันแดดท่�ม่ค�า	SPF	อย่�างน้อย่	30	แลุ่ะ	protection	grade	of	UVA	(PA)	อย่�างน้อย่	++	เพ้ิ�อป้องกันแส้งย่วู่(23)	 

(I, D)	ทำากาย่ภูาพิบำาบัดเพ้ิ�อป้องกันปัญห้า	disuse	atrophy	แลุ่ะ	joint	contracture	อ่กทั�งพิิจารณาให้้ออกกำาลัุ่งกาย่ 

อย่�างเห้มาะส้มภูาย่ใต้ิการดูแลุ่ของนักกาย่ภูาพิบำาบัด(1,	5)	

 

_24-0441(001-202).indd   143_24-0441(001-202).indd   143 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

144

แผินภููมิท่� 7.2 แนวทางการรักษาโรค	JDM	ระดับร่นแรงน้อย่ถ่งระดับปานกลุ่าง	

(ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	5(5))	(ขนาดย่าแลุ่ะวิธุ่การบริห้ารย่าโดย่ลุ่ะเอ่ย่ดติามติารางท่�	7.1)	

ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการวินิจฉััย่	JDM	แลุ่ะเม้�อม่การกำาเริบของโรค	JDM

เริ�มรักษาด้วย่	high	dose	corticosteroids	
ในกรณ่ท่�	JDM	ร่นแรงปานกลุ่าง	

พิิจารณาให้้	pulse	methylprednisolone	1-3	วัน	
ติ�อด้วย่	oral	prednisolone*	ร�วมกับ	MTX	สั้ปดาห์้ลุ่ะครั�ง

พิิจารณาเพิิ�ม	IVIG**	
ห้ร้อ	เพิิ�ม	ห้ร้อ	เปลุ่่�ย่นย่าเป็น	CSA	

ห้ร้อ	MMF
ห้ร้อ	biologics

พิิจารณา
เพิิ�มการรักษา

ผูู้้ป่วย่เป็น	JDM	ระดับร่นแรง	ติามภูาคผู้นวกท่�	3

ติอบส้นองติ�อการรักษา	แลุ่ะ/
ห้ร้อไม�ม่calcinosis	ให้ม�	***

ประเมินส้ภูาวะโรค
ของผูู้้ป่วย่	เชี�น	muscle	strength,

skin	disease,	major	organ	involvement	
แลุ่ะ/ห้ร้อการประเมิน	

outcome	measure	โดย่ผูู้้ป่วย่
ห้ร้อปกครอง

ไม�ใชี�

ไม�ใชี�

12	สั้ปดาห์้

12	สั้ปดาห์้

**จำานวนครั�งแลุ่ะระย่ะเวลุ่าของ																																
การให้้	IVIG	พิิจารณาจากติารางท่�	1																																																																				

*กรณ่ท่�เป็น	juvenile	clinically	
amyopathic	dermatomyositis	
พิิจารณาเริ�มด้วย่	oral	prednisolone	
ร�วมกับ	methotrexate	แลุ่ะ	
hydroxycholoquine

ใชี�

ใชี�

แผินภููมิท่� 3

ด่ข่�น	(พิิจารณาติามด่ลุ่พิินิจของแพิทย่์ผูู้้รักษา)

ด่ข่�น	(พิิจารณาติามด่ลุ่พิินิจของแพิทย่์ผูู้้รักษา)

ลุ่ด
steroids

ลุ่ด	
steroids

ไม�ด่ข่�น
ให้้	MTX	ติ�อพิิจารณา
ห้ย่่ด	MTX	เม้�อโรคส้งบ

เป็นระย่ะเวลุ่าอย่�างน้อย่	1	ปี
ห้ลัุ่งจากห้ย่่ด	steroids

ให้้	MTX	ห้ร้อ	MMF
ห้ร้อ	CSA	พิิจารณาห้ย่ด่ย่าท่�เพิิ�มมา
(DMARDs,	IVIG,	biologic	agent)	

เม้�อโรคส้งบแลุ่ะ
เม้�อส้ามารถลุ่ด	steroids	ได้

ห้ากไม�ส้ามารถ		
ทนติ�อผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง	MTX										

พิิจารณาเปลุ่่�ย่นย่าเป็น	DMARDs	
อ้�น	เชี�น	CSA	ห้ร้อ	MMF

พิิจารณาห้ย่่ด			
MTX	ห้ร้อ	MMF	ห้ร้อ	CSA
เม้�อโรคส้งบเป็นระย่ะเวลุ่า
อย่�างน้อย่	1	ปีห้ลัุ่งจากห้ย่่ด	

steroids

***เชี�น	muscle	strength,	skin	disease,	major	organ	involvement	
แลุ่ะ/ห้ร้อการประเมิน	outcome	measure	โดย่ผูู้้ป่วย่ห้ร้อผูู้้ปกครอง
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แผินภููมิท่� 7.3	แนวทางการรักษาโรค	JDM	ระดับร่นแรง	(ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	5(5))

(ขนาดย่าแลุ่ะวิธุ่การบริห้ารย่าโดย่ลุ่ะเอ่ย่ดติามติารางท่�	7.1)	

ผูู้้ป่วย่เป็น	JDM	ระดับร่นแรง	ติามภูาคผู้นวกท่�	3

พิิจารณาเพิิ�ม	ห้ร้อ	เปลุ่่�ย่นย่าเป็น	IV	cyclophosphamide	(IVCY)	
เด้อนลุ่ะครั�ง	3-6	เด้อน	ห้ร้อนานกว�านั�น	ห้ากม่ความจำาเป็น	

พิิจารณาเพิิ�มการรักษา	ด้วย่การเปลุ่่�ย่นย่า
เป็น	biologics	ห้ร้อทำา	plasmapheresis
เป็น	rescue	therapy	ร�วมกับ	biologics

ห้ร้อให้้ย่าร�วมกันห้ลุ่าย่ชีนิด
(immunosuppressive	drugs,	IVIG)

ส้ภูาวะโรคของผูู้้ป่วย่	ประเมิน	outcome	measure	
โดย่ผูู้้ป่วย่ห้ร้อปกครอง

ส้ภูาวะโรคของผูู้้ป่วย่	ประเมิน	outcome	measure	
โดย่ผูู้้ป่วย่ห้ร้อปกครอง

ไม�ด่

ด่ข่�น

ด่ข่�นไม�ด่ข่�น

พิิจารณาติามด่ลุ่พิินิจ
ของแพิทย่์ผูู้้รักษา

	พิิจารณาติามด่ลุ่พิินิจของแพิทย่์ผูู้้รักษา

ลุ่ด	steroids ให้้	MTX	
พิิจารณาห้ย่่ด	MTX				

เม้�อโรคส้งบเป็นระย่ะเวลุ่า
อย่�างน้อย่	1	ปี	ห้ลัุ่งจากห้ย่่ด	

steroids

พิิจารณาลุ่ดย่าอย่�างช้ีาๆ	แลุ่ะห้ย่่ดย่า						
เม้�อโรคส้งบเป็นระย่ะเวลุ่าอย่�างน้อย่	1	ปี

ห้ลัุ่งจากห้ย่่ด	steroids

ประเมินความส้มำ�าเส้มอของการบริห้ารย่า					
แลุ่ะความส้ามารถในการทนผู้ลุ่ข้างเค่ย่งย่า

พิิจารณาห้ย่ด่	IVCY
ห้ร้อเปลุ่่�ย่นเป็น

DMARDs	ชีนิดอ้�น
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ภูาคผินวก บัทท่� 7

ภูาคผินวกท่� 7.1  Heliotrope rash และ Gottron’s papules

 

รูปภูาพิแส้ดง	heliotrope	rash	ซ่ึ่�งเป็นผู้้�นส่้ม�วงอมชีมพูิบริเวณเปลุ้่อกติาบน	

(ได้รับอน่ญาติจากผูู้้ป่วย่ใช้ีเพ้ิ�อเผู้ย่แพิร�ความรู้แลุ่ะการเร่ย่นการส้อนเท�านั�น)

 

รูปภูาพิแส้ดงผู้้�น	Gottron’s	papules	ซ่ึ่�งเป็นผู้้�นนูนส่้แดงอมม�วงบริเวณด้านนอกของ

metacarpophalangeal	แลุ่ะ	interphalangeal	joints

(ได้รับอน่ญาติจากผูู้้ป่วย่ใช้ีเพ้ิ�อเผู้ย่แพิร�ความรู้แลุ่ะการเร่ย่นการส้อนเท�านั�น)	
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ภูาคผินวกท่� 7.3

เกณฑ์์การวินิจฉััย JDM 

เกณฑ์์ของ Bohan และ Peter (ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	2	แลุ่ะ	3)

1.	ผู้้�นท่�ม่ลัุ่กษณะเฉัพิาะ	(heliotrope	rash,	Gottron’s	papules)

2.	กลุ้่ามเน้�อส้�วนต้ินอ�อนแรง	

3.	Muscle	enzyme	ม่ค�าสู้ง

4.	EMG	พิบลัุ่กษณะ	myopathy	

5.	Muscle	biopsy	พิบลัุ่กษณะ	myositis	

Definite	JDM:	ผู้้�นลัุ่กษณะเฉัพิาะ	+	เกณฑ์์ข้ออ้�นๆ	3	ข้อ

Probable	JDM:	ผู้้�นลัุ่กษณะเฉัพิาะ	+	เกณฑ์์ข้ออ้�นๆ	2	ข้อ

Possible	JDM:	ผู้้�นลัุ่กษณะเฉัพิาะ	+	เกณฑ์์ข้ออ้�นๆ	1	ข้อ

เกณฑ์์ของ EULAR/ACR เพ้�อจำาแนกโรค idiopathic inflammatory myopathies ในเด็ักและผู้ิใหญ่ 

(ดัดแปลุ่งจากเอกส้ารอ้างอิงห้มาย่เลุ่ข	14	แลุ่ะ	15)	

เกณฑ์์ คะแนนเม้�อไม่ม่ biopsy คะแนนเม้�อม่ biopsy

1.	อาย่่ท่�เริ�มม่อาการ

	 18-40	ปี

	 มากกว�า	40	ปี	

1.3

2.1

1.5

2.2

2.	กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง

	 กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงแบบส้มมาติร	โดย่มักร่นแรงมากข่�นท่�แขน

	 กลุ้่ามเน้�ออ�อนแรงแบบส้มมาติร	โดย่มักร่นแรงมากข่�นท่�ขา

	 กลุ้่ามเน้�อ	neck	flexor	อ�อนแรงกว�า	neck	extensor

	 ท่�ขาม่กลุ้่ามเน้�อส้�วนต้ินอ�อนแรงมากกว�ากลุ้่ามเน้�อส้�วนปลุ่าย่

0.7

0.8

1.9

0.9

0.7

0.5

1.6

1.2

3.	ผู้้�น		

	 heliotrope	rash

	 Gottron’s	papules

	 Gottron’s	sign	

3.1

2.1

3.3

3.2

2.7

3.7

4.	อาการกลุ้่นลุ่ำาบากห้ร้ออาการของห้ลุ่อดอาห้ารทำางานผิู้ดปกติิ 0.7 0.6

5.	ผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการ

	 Anti-Jo1	antibody	เป็นบวก

	 ค�า	CPK,	LDH,	AST	ห้ร้อ	ALT	สู้ง	

3.9

1.3

3.8

1.4

6.	ผู้ลุ่ติรวจ	muscle	biopsy	

	 endomysial	infiltration	

	 perimysial	infiltration	

	 perifascicular	atrophy	

	 rimmed	vacuole

-

-

-

-

1.7

1.2

1.9

3.1
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	 โดย่การวินิจฉััย่โรค	 JDM	 ติามเกณฑ์์ดังกลุ่�าว	 ประกอบไปด้วย่อาการเริ�มติ้นท่�อาย่่น้อย่กว�า	 18	 ปีร�วมกับ 

ลัุ่กษณะผู้้�นผิู้วห้นังท่�จำาเพิาะติ�อโรค	ได้แก�	heliotrope	 rash,	Gottron’s	papules	ห้ร้อ	Gottron’s	sign	แลุ่ะม่ 

คะแนนรวมได้มากกว�า	5.5	คะแนนกรณ่ไม�ได้ทำา	muscle	biopsy	ห้ร้อคะแนนรวมได้มากกว�า	6.7	คะแนนกรณ่ทำา	 

muscle	biopsy	(probable	JDM	โดย่ม่	sensitivity/specificity	=	87%/82%	กรณ่ไม�ได้ทำา	muscle	biopsy	 

แลุ่ะ	sensitivity/specificity	=	93%/88%	กรณ่ทำา	muscle	biopsy)
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ภูาคผินวกท่� 7.4

 ลักษณะของผู้ิป่วย JDM ท่�ม่ระดัับัความร้นแรงของโรคอยู่ในระดัับัร้นแรง (5, 11, 26) 

	 -	 ค�าคะแนน	CMAS	<15	ห้ร้อ	MMT8	<30

	 -	 ภูาวะ	interstitial	parenchymatous	pulmonary	disease	ระดับร่นแรง

	 -	 ม่การอักเส้บของเส้้นเลุ้่อดในระบบทางเดินอาห้าร	 โดย่ให้้การวินิจฉััย่เม้�อผูู้้ป่วย่ม่อาการถ�าย่ดำา	 ห้ร้อ 

	 	 ถ�าย่เป็นเลุ้่อดส้ด	ห้ร้อใช้ีการส้�งติรวจทางรังส่้

	 -	 ม่ความผิู้ดปกติิของการกลุ้่น	ซ่ึ่�งอาจม่การส้ำาลัุ่ก	ห้ร้อจำาเป็นต้ิองใส้�	NG	tube

	 -	 ม่	cutaneous	ulcerations	แบบร่นแรง

	 -	 กลุ้่ามเน้�อหั้วใจอักเส้บ

	 -	 อาย่่น้อย่กว�า	1	ปี

	 -	 จำาเป็นต้ิองรักษาอยู่�ใน	ICU

	 ผูู้้ป่วย่	 JDM	 ท่�ม่ระดับความร่นแรงของโรคอยู่�ในระดับปานกลุ่าง	 ติ้องไม่่ม่ีลัุ่กษณะของโรคในระดับร่นแรง	 

ดังกลุ่�าวข้างต้ิน(26)
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ยาและหัติถการส้ำาหรับโรคระบบภููมิค้้มกันผิิดปกติิ
Immunomodulating therapy

ส่วนที่

4
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บทที่ 8
ย�แลัะหัติถก�รสำ�หรับโรคำระบบภูมิคำุ้มกันผิดปกติิ

Immunomodulating therapy

	 การรักษาโรคระบบภููมิค่้มกันท่�ผิู้ดปกติิม่ปัจจัย่การพิิจารณาเลุ้่อกย่าห้ร้อหั้ติถการเชี�น	 การเปลุ่่�ย่นถ�าย่ 

พิลุ่าส้มา	 ข่�นกับตัิวโรคแลุ่ะระย่ะของโรค	 โดย่ม่�งเน้นในเร้�องการลุ่ดการอักเส้บห้ร้อลุ่ดระดับของ	 antibody	 ก�อโรค 

ในระย่ะแรก	แลุ่ะให้้ย่ากดภููมิค้่มกันเพ้ิ�อป้องกันการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�า	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดของย่า	รูปแบบย่า	แลุ่ะหั้ติถการจะอยู่� 

ท้าย่บทน่�)	การรักษาใน	2	ระย่ะน่�ม่ห้ลัุ่กการดังติ�อไปน่�

	 1.	 การรักษาในชี�วงระย่ะเฉ่ัย่บพิลัุ่น

	 	 การรักษาในระย่ะน่�	ม่�งเน้นการลุ่ดการอักเส้บห้ร้อลุ่ดระดับ	antibody	ก�อโรค	(pathogenic	antibody)	 

รวมถ่ง	cytokines	ห้ร้อ	complement	ท่�พิบในระย่ะท่�ม่การอักเส้บบริเวณรอย่โรค	

	 	 1.1	การรักษาเพ้ิ�อลุ่ดการอักเส้บ	 (anti-inflammation)	 ได้แก�	การใช้ีย่า	corticosteroids	 ซ่ึ่�งม่ห้ลุ่าย่ 

ขนาดแลุ่ะรูปแบบ	 การเลุ้่อกขนาดแลุ่ะรูปแบบการบริห้ารย่าข่�นกับบริบทของตัิวโรค	 แลุ่ะศักย่ภูาพิของโรงพิย่าบาลุ่	 

โดย่ส้�วนให้ญ�จะใช้ี	steroid	ในรูปแบบการฉ่ัด	เชี�น	methylprednisolone	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	ห้ร้อ	dexamethasone	 

ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	 เน้�องจากเป็นย่าท่�ออกฤทธิุ�ได้เร็วแลุ่ะม่ประสิ้ทธิุภูาพิสู้งในการลุ่ดการอักเส้บ	 เชี�น	 การให้	้ 

methylprednisolone	1	g	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	จำานวน	5	วัน	

	 	 1.2	การรักษาเพ้ิ�อลุ่ดปริมาณของ	 pathogenic	 antibody	 ห้ร้อ	 cytokines	 ห้ร้อ	 complement	 

(immunodepletion)	ได้แก�	การเปลุ่่�ย่นถ�าย่พิลุ่าส้มา	(therapeutic	plasma	exchange)	แลุ่ะการให้้อิมมูโนกลุ่อบูลิุ่น 

ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	(intravenous	immunoglobulin;	IVIg)	แลุ่ะในปัจจ่บันเริ�มม่ย่าท่�ออกฤทธิุ�ท่�เลุ่่ย่นแบบ	IVIg	เชี�น	 

ย่าท่�ม่ผู้ลุ่ติ�อ	FcRn	receptor	เชี�น	efgartimod

	 	 การรักษาด้วย่วิธุ่น่�จะได้ผู้ลุ่การติอบส้นองท่�เร็วแติ�ไม�ได้ป้องกันการเกิดการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าของโรคย่กเว้น 

จะม่การรักษาด้วย่วิธุ่น่�เป็นระย่ะ	ๆ	

	 2.	 การรักษาในระย่ะย่าว	

	 	 การรักษาในชี�วงน่�เพ้ิ�อป้องกันการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าของโรค	จะใช้ีย่ากดภููมิค้่มกันห้ร้อย่าปรับเปลุ่่�ย่นภููมิค้่มกัน	 

โดย่ชีนิดของย่าท่�ใช้ี	ขนาดย่า	แลุ่ะระย่ะเวลุ่าการให้้ย่า	ข่�นกับแติ�ลุ่ะโรคแลุ่ะแติ�ลุ่ะบ่คคลุ่		(ซ่ึ่�งจะม่ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดในแติ� 

บทของแติ�ลุ่ะโรค)	

	 การใชี้ย่าจำาเป็นติ้องคำาน่งถ่งผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะสั้�นแลุ่ะระย่ะย่าว	 โดย่ในบทน่�จะกลุ่�าวถ่งลัุ่กษณะของย่า 

โดย่รวม	รวมถ่งการติรวจติิดติามผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของย่า	แลุ่ะการบรหิ้ารย่าคอร์ติิโคส้เต่ิย่รอย่ด์	(corticosteroids),	azathi 

oprine,	mycophenolate	mofetil	(MMF),	rituximab,	cyclophosphamide,	methotrexate,	intravenous	 

immunoglobulin	(IVIg)	แลุ่ะการเปลุ่่�ย่นถ�าย่พิลุ่าส้มา	(plasmapheresis)

1. คอร์ติิโคส้เต่ิยรอยด์ั (corticosteroids)

	 ย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	เป็นกลุ่่�มย่าท่�ม่การใช้ีกันอย่�างแพิร�ห้ลุ่าย่แลุ่ะย่าวนาน	ย่า	cortisone	เป็นย่าตัิวแรก 

ในกลุ่่�ม	 corticosteroids	 ท่�สั้งเคราะห้์ข่�นในปี	 พิ.ศ.	 2491	 แลุ่ะถูกใชี้ครั�งแรกในการรักษาโรคข้ออักเส้บรูมาติอย่ด์	 
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แลุ่ะห้ลัุ่งจากนั�นม่การสั้งเคราะห้์อน่พัินธุ์ของย่าในกลุ่่�มดังกลุ่�าวออกมาอ่กห้ลุ่าย่ชีนิด	 ได้แก�	 prednisolone,	 

dexamethasone,	methylprednisolone	แลุ่ะ	hydrocortisone

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์

	 ย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ม่โครงส้ร้างโมเลุ่ก่ลุ่ห้ลุ่กัประกอบด้วย่คาร์บอนจำานวน	24	อะติอม	โดย่ย่าแติ�ลุ่ะชีนดิ 

ในกลุ่่�มน่�ม่คถณส้มบัติิแติกติ�างกันในห้มู�ฟัังก์ชัี�น	(side	chain)

	 เน้�องจากย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ม่ห้ลุ่ากห้ลุ่าย่ชีนดิ	เพ้ิ�อให้้ง�าย่ติ�อการบริห้ารย่า	จ่งม่การแบ�งชีนิดของย่า 

ติามระย่ะเวลุ่าในออกฤทธิุ�ได้เป็น	3	กลุ่่�มค้อ	กลุ่่�มออกฤทธิุ�สั้�น	(short-acting)	กลุ่่�มออกฤทธิุ�ปานกลุ่าง	(intermediate- 

acting)	แลุ่ะกลุ่่�มออกฤทธิุ�ย่าว	(long-acting)	(ติารางท่�	8.1)

ติารางท่� 8.1	 ชีนิดของย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	แลุ่ะค่ณส้มบัติิ(1,2)

กล่้มยา
Glucocorticoid 

potency

Equivalent 
glucocorticoid 

dose (mg)

Mineralocorticoid 
activity

ระยะเวลากดั HPA 
axis ของยา (hr)

กล่้มออกฤทธิ�สั้�น
Cortisol	(hydrocortisone)
Cortisone
Prednisolone
Methylprednisolone	

1
0.8
4
5

20
25
5
4

1
0.8
0.8
0.5

8-12
8-12
18-36
18-36

กล่้มออกฤทธิ�ปานกลาง
Triamcinolone	 5 4 0 48

กล่้มออกฤทธิ�ยาว
Betamethasone
Dexamethasone	

25
30

0.6
0.75

0
0

>48
>48

คำาย่อ:	HPA;	hypothalamus-pituitary-adrenal,	hr;	hour(s),	mg;	milligram

 

	 ย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	เม้�อเข้าสู้�ร�าย่กาย่จะแพิร�ผู้�านเย่้�อห้่้มเซึ่ลุ่ล์ุ่แลุ่ะจับกับ	glucocorticoid	receptor	 

(GR)	 ภูาย่ในไซึ่โทพิลุ่าซ่ึ่มของเซึ่ลุ่ลุ่์	 การจับกันของ	 corticosteroids	 แลุ่ะ	 GR	 จะกระติ่้นให้้เกิดการเปลุ่่�ย่นแปลุ่ง 

กระบวนการถอดรห้ัส้	 (transcription)	 จากด่เอ็นเอเป็นอาร์เอ็นเอ	 ส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดการทำางานของเซึ่ลุ่ลุ่์ท่�แติกติ�างกัน	 

อย่�างไรก็ด่เราพิบว�า	GR	พิบได้ในเซึ่ลุ่ล์ุ่ห้ลุ่าย่ชีนิดทั�วร�างกาย่	แลุ่ะการติอบส้นองของปฏิิกิริย่าระห้ว�าง	corticosteroids	 

แลุ่ะ	GR	ม่ความแติกติ�างกันติามชีนิดของเซึ่ลุ่ล์ุ่	จากเห้ต่ิผู้ลุ่ดังกลุ่�าวอธิุบาย่ได้ว�าผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	 

เพ้ิ�อรักษาอาการอักเส้บของอวัย่วะห้น่�ง	อาจม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากการใช้ีย่าดังปรากฏิท่�อ่กอวัย่วะห้น่�ง(3,4)

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์

	 การดูดซ่ึ่มของย่า:	ย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ส้ามารถดูดซ่ึ่มได้ด่ผู้�านระบบทางเดินอาห้าร	พิบว�า	prednisolone	 

ถูกดูดซ่ึ่มได้ร้อย่ลุ่ะ	98
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	 การกระจาย่ตัิวของย่า:	 ย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 ม่การกระจาย่ตัิวของย่าท่�ด่	 อย่�างไรก็ด่ย่าส้�วนให้ญ�เม้�อ 

เข้าสู้�ร�างกาย่จะจับกับโปรต่ินในเลุ้่อด	เชี�น	โปรต่ินอัลุ่บูมินแลุ่ะโปรต่ินทรานส์้คอร์ทิน	(transcortin)	พิบว�าการจับกับ 

โปรต่ินข่�นอยู่�กับระดับโปรต่ินในเลุ้่อดเป็นส้ำาคัญ	 โดย่พิบว�าย่า	 prednisolone	 จะส้ามารถจับกับโปรต่ินอัลุ่บูมิน 

ประมาณร้อย่ลุ่ะ	85	เม้�อระดับโปรต่ินอัลุ่บูมินในเลุ้่อดม่ค�าปกติิ	(มากกว�า	3.5	g/dL)	แลุ่ะจะจับได้ลุ่ดลุ่งเห้ลุ้่อเพ่ิย่ง 

ร้อย่ลุ่ะ	 50	 เม้�อระดับโปรต่ินอัลุ่บูมินในเลุ้่อดม่ค�า	 1	 g/dL	 ดังนั�นผูู้้ป่วย่ท่�ม่ระดับโปรต่ินอัลุ่บูมินท่�ติำ�าจ่งมักม่ 

ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากการใช้ีย่ากลุ่่�มน่�มากกว�าผูู้้ท่�ม่ระดับโปรต่ินอัลุ่บูมินปกติิเม้�อใช้ีย่าในขนาดท่�เท�ากัน	นอกจากน่�ย่ากลุ่่�ม	 

glucocorticoid	 ส้ามารถแพิร�ผู้�านเข้าสู้�ระบบประส้าทส้�วนกลุ่างได้จำากัดเน้�องจากการควบค่มการผู้�านเข้าออกของ 

ส้ารของ	blood-brain	barrier	(BBB)

	 การเปลุ่่�ย่นแปลุ่งย่า:	ย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	จะออกฤทธิุ�โดย่ติรงผู้�านการทำาปฏิิกิริย่ากับ	GR	ในเซึ่ลุ่ล์ุ่

	 การกำาจัดย่า:	 ย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 ส้�วนให้ญ�ถูกกำาจัดผู้�านไติแลุ่ะม่ส้�วนน้อย่ถูกกำาจัดออกมาในรูป 

อ่จจาระ	

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยาคอร์ติิโคส้เต่ิยรอยด์ัของโรคทางระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 ย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ถูกนำามาใช้ีในการรักษาโรคในกลุ่่�มเส้้นประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อห้ลุ่ากห้ลุ่าย่ชีนิด 

อันเน้�องมาจากค่ณส้มบัติิในการชี�วย่ลุ่ดการอักเส้บของย่าดังกลุ่�าว	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเพิิ�มเติิมในบทแย่กเฉัพิาะในแติ�ลุ่ะโรค)	

 

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	

	 Hydrocortisone:		 ย่าฉ่ัด	ขนาด	100	mg/vial

	 Prednisolone:			 ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	5	mg

	 Methylprednisolone:		ย่าฉ่ัด	ขนาด	500	mg/vial	แลุ่ะ	1000	mg/vial

	 Dexamethasone:		 ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	0.25	mg,	0.5	mg	แลุ่ะ	4	mg

		 ย่าฉ่ัด	ขนาด	4	mg/ml	แลุ่ะ	5	mg/ml

	 ขนาดย่าเริ�มต้ิน:	ขนาดย่าเริ�มต้ินท่�ใช้ีข่�นอยู่�กับชีนิดของโรค	ความร่นแรง	แลุ่ะชีนิดของย่าท่�ใช้ี	โดย่ในผูู้้ป่วย่ 

ท่�โรคย่ังกำาเริบห้ร้อม่การอักเส้บอยู่�แนะนำาให้้ใชี้ขนาดย่าในระดับท่�สู้งแลุ่ะนิย่มบริห้ารย่าโดย่แบ�งให้้ห้ลุ่าย่ครั�งติ�อวัน	 

เน้�องจากพิบว�าการบริห้ารย่าลัุ่กษณะดังกลุ่�าวจะทำาให้้ม่ระดับย่าในเลุ้่อดสู้งท่�ส่้ดเม้�อเท่ย่บกับการบริห้ารย่าโดย่วิธุ่อ้�น	 

(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเพิิ�มเติิมในบทแย่กเฉัพิาะในแติ�ลุ่ะโรค)	

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา

	 ก�อนเริ�มให้้ย่าท่กครั�ง	แนะนำาให้้คำาน่งถ่งปัจจัย่	ดังติ�อไปน่�

 1. โรคดัังกล่าวม่อาการร้นแรง และม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ยา corticosteroids หร้อไม่ โดย่พิบว�าโรคบางโรค 

อาจส้ามารถรักษาด้วย่วิธุ่การอ้�นแลุ่ะย่ังไม�จำาเป็นต้ิองเริ�มย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	

 2. ระยะเวลาท่�ใช้ยา เน้�องจากระย่ะเวลุ่าได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ท่�นานข่�น	ม่ผู้ลุ่ทำาให้้ม่โอกาส้ได้รับ 

ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งได้มากข่�น	อ่กทั�งผู้ลุ่ข้างเค่ย่งบางอย่�างจะเกิดข่�นเม้�อได้รับย่าถ่งระย่ะเวลุ่าห้น่�ง	ดังนั�นแพิทย่์ควรพิิจารณา 

ให้้ย่าในกลุ่่�มดังกลุ่�าวให้้สั้�นท่�ส่้ดเท�าท่�จะทำาได้เพ้ิ�อลุ่ดโอกาส้เกิดความเส่้�ย่งดังกลุ่�าว
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 3. ชนิดัและขนาดัยาท่�ใช้ เน้�องจากผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากการใช้ีย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ข่�นอยู่�กับขนาดย่า 

ท่�ใชี้	 แพิทย่์จ่งควรเลุ้่อกใชี้ย่าในกลุ่่�มน่�ในระดับท่�น้อย่ท่�ส้่ดเท�าท่�จะทำาได้	 แลุ่ะโดย่ส้�วนให้ญ�ห้ากติ้องการผู้ลุ่ของ 

ย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ในแง�ของการลุ่ดการอักเส้บ	แนะนำาให้้ใช้ีย่าท่�ม่	mineralocorticoids	activity	ท่�น้อย่ท่�ส่้ด 

เท�าท่�เป็นไปได้	 เพ้ิ�อลุ่ดโอกาส้เกิดภูาวะบวมนำ�า	 (salt	water	 retention)	 ในขณะเด่ย่วกัน	 ควรเลุ้่อกใชี้ย่าในกลุ่่�ม 

ออกฤทธิุ�สั้�นก�อนเพ้ิ�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจาก	mineralocorticoid	activity

 4. ผู้ิป่วยม่โรคท่�ต้ิองระวัง	เม้�อต้ิองใช้ีย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ดังติ�อไปน่�ห้ร้อไม�

	 	 •	 โรคเบาห้วาน

	 	 •	 โรคกระดูกพิร่น

	 	 •	 เคย่ม่ประวัติิเลุ้่อดออกในทางเดินอาห้าร	

	 	 •	 กำาลัุ่งติิดเช้ี�อห้ร้อม่ความเส่้�ย่งในการติิดเช้ี�อ	โดย่เฉัพิาะวัณโรค

	 	 •	 โรคความดันโลุ่หิ้ติสู้ง

	 	 •	 โรคระบบหั้วใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อด

	 	 •	 โรคทางจิติเวชี

 5. พิจารณาการใช้ยาทดัแทนส้เต่ิยรอยด์ั (steroid sparing drugs) ร่วม	เพ้ิ�อลุ่ดขนาดแลุ่ะระย่ะเวลุ่า 

ท่�ใช้ีย่ากลุ่่�ม	corticosteroids

 6. พิจารณาการบัริหารยาสู้ติรวันเว้นวัน (alternating day)	 จากการศ่กษาพิบว�าการให้้ย่ากลุ่่�ม	 

corticosteroids	แบบวันเว้นวันจะม่ระดับย่าในเลุ้่อดน้อย่กว�าการให้้ย่าวันลุ่ะครั�ง	(single	daily	dose)	ห้ร้อให้้ย่า 

วันลุ่ะห้ลุ่าย่ครั�ง	 (multiple	 daily	 dose)	 ส้�งผู้ลุ่ให้้ผูู้้ป่วย่ได้รับผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากการใชี้ย่ากลุ่่�มดังกลุ่�าวน้อย่กว�า	 

อย่�างไรก็ด่อาจต้ิองระมัดระวัง	เน้�องจากระดับย่าท่�ม่ในเลุ้่อดน้อย่อาจส้�งผู้ลุ่ให้้ย่าม่ประสิ้ทธิุผู้ลุ่ไม�เพ่ิย่งพิอในการรักษา 

โรคได้	 ในปัจจ่บันย่ังม่การศ่กษาเปร่ย่บเท่ย่บถ่งประสิ้ทธิุผู้ลุ่ของการใชี้ย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 ระห้ว�างการให้้วัน 

เว้นวันแลุ่ะการให้้ท่กวันในผูู้้ป่วย่กลุ่่�มโรคระบบประส้าทแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อไม�เพ่ิย่งพิอท่�จะส้ร่ปผู้ลุ่	 ดังนั�นผูู้้เช่ี�ย่วชีาญ 

โดย่ส้�วนให้ญ�จ่งแนะนำาให้้ย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 แบบให้้ท่กวันในชี�วงเริ�มแรกของการรักษาเพ้ิ�อห้วังประสิ้ทธิุผู้ลุ่ 

ให้้มากท่�ส่้ด	แลุ่ะให้้ย่าแบบวันเว้นวันในชี�วงระห้ว�างถอนย่า	(tapering)	เพ้ิ�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�จะได้รับจากการใช้ีย่า

	 เม้�อแพิทย่์พิิจารณาปัจจัย่เบ้�องต้ินพิบว�าผูู้้ป่วย่ม่ความจำาเป็นต้ิองได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	แนะนำาให้้ 

ซัึ่กประวัติิ	ติรวจร�างกาย่แลุ่ะพิิจารณาส้�งติรวจดังติ�อไปน่�	

	 1.	 นำ�าห้นักแลุ่ะส้�วนสู้ง

	 2.	 ความดันโลุ่หิ้ติ

	 3.	 ติรวจมวลุ่กระดูก	(bone	mass	density)	โดย่แนะนำาให้้ติรวจในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids		 

ท่�ม่อาย่่มากกว�า	40	ปีท่กราย่	แลุ่ะในผูู้ป่้วย่ท่�อาย่่น้อย่กว�า	40	ปีท่�ม่ความเส้่�ย่งติ�อการเกดิภูาวะกระดกูพิร่น	นอกจากน่� 

แนะนำาให้้ประเมินโอกาส้การเกิดภูาวะกระดูกหั้กใน	10	ปีด้วย่	FRAX©	tool	(Fracture	Risk	Assessment	Tool)	 

ร�วมด้วย่

	 4.	 ติรวจติา	(ophthalmic	examination)	เชี�น	ติรวจห้าภูาวะต้ิอห้นิ	ต้ิอกระจก	ก�อนการเริ�มย่า	แติ�ในกรณ่ท่� 

จำาเป็นติ้องให้้ย่าแบบเร�งด�วน	 แลุ่ะไม�ส้ามารถทำาการส้�งติรวจติาก�อนเริ�มให้้ย่าได้	 ส้ามารถให้้ย่าไปก�อนได้	 แลุ่้วจ่ง 

ทำาการติรวจภูาย่ห้ลัุ่งเม้�อผูู้้ป่วย่อาการคงท่�	

	 5.	 Complete	blood	count	(CBC)
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	 6.	 Blood	sugar

	 7.	 Lipid	profile

	 8.	 Liver	function	test	(LFT)

	 9.	 Chest	X-ray	

	 10.	 Sputum	AFB	staining	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่วัณโรคปอด

	 11.	 การส้�งติรวจวัณโรคแฝ้ง	 (latent	tuberculosis)	 ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่	การติิดเช้ี�อวัณโรคมาก	ทำาได้โดย่การ 

ติรวจ	tuberculin	test	ห้ร้อ	interferon	gamma	release	assay

	 12.	 ติรวจพิย่าธิุทางอ่จจาระ	(stool	concentration	for	parasite)

	 13.	 ติรวจไวรัส้ตัิบอักเส้บ	(hepatitis	profile)	ได้แก�	HBsAg,	anti-HBc,	anti-HCV

	 14.	 ในผูู้้ป่วย่เด็ก	แนะนำาให้้ประเมินการเจริญเติิบโติก�อนเริ�มย่าท่กครั�ง

การติิดัติามผิลการใช้ยา 

	 1.	 การติรวจมวลุ่กระดูก	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ประวัติิได้รับ	 corticosteroids	 ในระดับท่�สู้งมาก	 (เท่ย่บเท�ากับ	 

prednisolone	ตัิ�งแติ�	30	mg/day	ข่�นไป	ห้ร้อม่ขนาดย่า	prednisolone	ส้ะส้มมากกว�า	5	g	ใน	1	ปี)	ห้ร้อม่ความเส่้�ย่ง 

ติ�อโรคกระดูกพิร่น	แนะนำาให้้ติรวจมวลุ่กระดูกท่ก	2-3	ปี(5)	ในระห้ว�างน่�	แนะนำาการให้้แคลุ่เซ่ึ่ย่มแลุ่ะวิติามินด่เส้ริม 

แก�ผูู้้ป่วย่เพ้ิ�อลุ่ดความเส่้�ย่งในการเกิดโรคกระดูกพิร่นไปพิร้อมกับการได้ย่า	corticosteroids	

	 2.	 ติรวจ	lipid	profile	ห้ลัุ่งจากเริ�มย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	เป็นเวลุ่า	1	เด้อน	ห้ลัุ่งจากนั�นติรวจติิดติาม 

ท่ก	6	เด้อน

	 3.	 ติรวจระดับนำ�าติาลุ่	 โดย่แนะนำาให้้ติรวจติิดติามเป็นเวลุ่าอย่�างน้อย่	 48	 ชัี�วโมง	 ห้ลัุ่งจากเริ�มย่า	 

corticosteroids	ห้ลัุ่งจากนั�นแนะนำาให้้ติรวจติิดติามท่ก	3-6	เด้อน

	 4.	 ติรวจติาอย่�างน้อย่ปีลุ่ะครั�ง

	 5.	 อาจพิิจารณาส้�งติรวจการทำางานของติ�อมห้มวกไติ เมื่่�อต้องก�รลดระดับย� corticosteroids ลง  

(optional) โดย่ส้�งติรวจเป็น	 serum	 8	 a.m.	morning	 cortisol	 ห้ร้อ	 low	 dose	 adrenocorticotropic	 

hormone	(ACTH)	stimulation	test

	 6.	 เฝ้้าระวังการติิดเช้ี�อ

การถอยยา (tapering)

	 ห้ลัุ่กการในการถอย่ย่านั�นจะม่ห้ลัุ่กพ้ิ�นฐานค้อ	เริ�มปรับย่าท่�ให้้แบ�งให้้วันลุ่ะห้ลุ่าย่ครั�ง	(multiple	daily	dose)	 

เป็นให้้ย่าวันลุ่ะครั�ง	 (single	 daily	 dose)	 ห้ลัุ่งจากนั�นปรับย่าจากให้้วันลุ่ะครั�งมาเป็นการบริห้ารย่าแบบวันเว้นวัน	 

(alternating	day)	อย่�างไรก็ด่ย่งัไม�ม่ข้อส้ร่ปชัีดเจนถ่งระย่ะเวลุ่าในการถอย่ย่า	ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญส้�วนให้ญ�แนะนำาให้้ประเมิน 

จากอาการของผูู้้ป่วย่รวมถ่งความร่นแรงของโรคท่�กำาลัุ่งรักษาเป็นห้ลัุ่ก	 นอกจากน่�พิบว�าการใชี้ย่ากดภููมิค่้มกัน	 

(immunosuppressive	 drugs)	 ร�วมจะชี�วย่ประมาณระย่ะเวลุ่าในการถอย่ย่าได้	 กลุ่�าวค้อโดย่ปกติิย่ากดภููมิค้่มกัน 

จะใชี้เวลุ่าตัิ�งแติ�เริ�มให้้ย่าจนถ่งได้ระดับท่�ติ้องการประมาณ	 3-6	 เด้อน	 ดังนั�นจ่งนิย่มใชี้ชี�วงเวลุ่าดังกลุ่�าวเป็นห้ลัุ่ก 

ในการถอย่ย่า
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การใช้ยาและการบัริหารยาในกล่้มประชากรพิเศษ

	 1.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ู	จากการศ่กษาอย่�างเป็นระบบพิบว�าการใช้ีย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	อาจเพิิ�มอ่บัติิการณ์ 

ของการเกิดปากแห้ว�งเพิดานโห้ว�	 (cleft	 lips	and	cleft	palate)	 เล็ุ่กน้อย่	แติ�ย่ังม่ข้อมูลุ่ไม�มากพิอท่�จะส้ร่ปได้ถ่ง 

ความสั้มพัินธุ์ระห้ว�างการได้รับย่าในกลุ่่�มดังกลุ่�าวกับภูาวะครรภู์เป็นพิิษ	 (preeclampsia)	 การคลุ่อดก�อนกำาห้นด	 

(preterm)	 ภูาวะนำ�าห้นักแรกคลุ่อดน้อย่	 (low	 birth	 weight)	 อย่�างไรก็ด่ห้ากม่ความจำาเป็นติ้องได้รับย่ากลุ่่�ม 

corticosteroids	ในขณะตัิ�งครรภ์ู	แนะนำาให้้ติิดติามอาการของผูู้้ป่วย่แลุ่ะทารกในครรภ์ูอย่�างใกลุ้่ชิีด(6)

	 2.	 ห้ญิงให้้นมบ่ติร	จากราย่งานพิบว�าย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 ส้ามารถติรวจพิบได้ในนำ�านมในปริมาณท่� 

น้อย่มาก	แลุ่ะย่งัไม�ม่ราย่งานถ่งผู้ลุ่กระทบติ�อทารกท่�รับประทานนมจากมารดาท่�ได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ม่ข้อมูลุ่ 

ว�าการได้รับย่า	 prednisolone	 ในขนาดท่�ไม�เกิน	 40	mg/day	 ค�อนข้างปลุ่อดภูัย่ติ�อทารกแลุ่ะย่ังไม�ม่ราย่งานถ่ง 

ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งติ�อทารกดังกลุ่�าว	 อย่�างไรก็ด่ห้ากม่ความจำาเป็นติ้องได้รับย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 ในขณะให้้นมบ่ติร	 

ควรแนะนำาให้้มารดาสั้งเกติอาการผิู้ดปกติิของทารกอย่�างใกลุ้่ชิีด

	 3.	 ผูู้้ป่วย่โรคอ้วน	 ไม�ม่ความจำาเป็นติ้องปรับระดับย่าให้้เพิิ�มข่�นติามนำ�าห้นักตัิว	 ส้ามารถคำานวณขนาดย่า 

ติามนำ�าห้นักจริงของผูู้้ป่วย่ได้ติามปกติิ

	 4.	 ผูู้้สู้งอาย่่	 ถ่งแม้จะม่ราย่งานว�าผูู้้สู้งอาย่่จะม่ระดับย่าในเลุ้่อดสู้งกว�า	 อย่�างไรก็ด่ย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่แน�ชัีดถ่ง 

ความจำาเป็นในการลุ่ดขนาดย่าลุ่งในผูู้้ป่วย่ดังกลุ่�าว	จ่งแนะนำาให้้ใช้ีย่า	corticosteroids	ในผูู้้สู้งอาย่อ่ย่�างระมัดระวัง

	 5.	 ผูู้้ป่วย่โรคตัิบ	ไม�ม่ความจำาเป็นต้ิองปรับระดับย่าติามการทำางานของตัิบ

	 6.	 ผูู้้ป่วย่โรคไติ	ไม�ม่ความจำาเป็นต้ิองปรับระดับย่าติามการทำางานของไติ

ข้อห้ามในการใช้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 การติิดเช้ี�อท่�ย่งัไม�ส้ามารถควบค่มได้	ได้แก�	การติิดเช้ี�อราระย่ะลุ่่กลุ่าม	ห้ร้อโรคมาลุ่าเร่ย่ข่�นส้มอง	เป็นต้ิน

	 3.	 เบาห้วานท่�ย่ังไม�ส้ามารถควบค่มระดับนำ�าติาลุ่ได้

ข้อห้ามท่�อาจพิจารณาไม่ใช้ยา (relative contraindication)

	 1.	 เคย่ม่ประวัติิแผู้ลุ่ในกระเพิาะอาห้าร

	 2.	 เคย่ม่ประวัติิหั้วใจวาย่

	 3.	 ประวัติิติิดเช้ี�อด้�อย่า

ผิลข้างเค่ยงท่�อาจพบัได้ัจากยา

1. ผิลข้างเค่ยงในระยะสั้�นหร้อช่วงระหว่างให้ยา
	 	 1.1	ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งด้านจิติเวชี	 (psychiatric	 effect)	 ม่ราย่งานร้อย่ลุ่ะ	 3-17	 โดย่ม่อาการ	 euphoria,	 

emotional	lability,	depression,	mania	รวมถ่ง	psychotic	features	อาการดังกลุ่�าวมักเกิดใน	3	สั้ปดาห์้แรก 

ห้ลัุ่งจากได้รับย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 พิบว�าปัจจัย่เส่้�ย่งค้อ	 ผูู้้ท่�ได้รับย่าในขนาดท่�สู้ง	 (เท่ย่บเท�า	 prednisolone	 

40	mg/day)	ม่ประวัติิป่วย่ด้วย่อาการทางจิติเวชีมาก�อน	แลุ่ะผูู้้ท่�ม่โปรต่ินอัลุ่บูมินในเลุ้่อดติำ�า
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	 	 1.2	เลุ้่อดออกในทางเดินอาห้าร	 ม่ข้อมูลุ่ถ่งความส้ัมพัินธุ์ระห้ว�างการได้รับย่า	 corticosteroids	 แลุ่ะ 

ภูาวะเลุ้่อดออกในทางเดินอาห้ารยั่งไม�ชัีดเจน	 แติ�ผูู้ ้เช่ี�ย่วชีาญส้�วนให้ญ�แนะนำาให้้ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใชี้ย่ากลุ่่ �ม	 

corticosteroids	ในผูู้้ท่�ม่ประวัติิเลุ้่อดออกในทางเดินอาห้ารมาก�อน

	 	 1.3	Steroid	myopathy	พิบว�า	fluorinate	corticosteroids	ได้แก�	dexamethasone	สั้มพัินธ์ุกับ 

การเกิดภูาวะน่�ได้มากกว�าย่าชีนิดอ้�น	 อาการกลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงมักพิบเด�นท่�บริเวณติ้นขามากกว�าบริเวณแขน	 

ห้ากผูู้้ป่วย่ม่ความเส้่�ย่งในการเกิด	 steroid	myopathy	 แลุ่ะม่ความจำาเป็นติ้องได้รับย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 

โดย่เฉัพิาะ	 dexamethasone	 แนะนำาให้้ผูู้้ป่วย่ออกกำาลัุ่งกาย่เพ้ิ�อลุ่ดโอกาส้เกิดอาการกลุ่้ามเน้�ออ�อนแรงแลุ่ะ 

กลุ้่ามเน้�อลุ่่บ

	 	 1.4	ความเส่้�ย่งติ�อการติิดเช้ี�อ	พิบว�าผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่าในกลุ่่�ม	corticosteroids	ม่โอกาส้ติิดเช้ี�อชีนิดร่นแรง 

มากกว�าคนปกติิ	 2.6	 เท�า	 แลุ่ะม่โอกาส้ติิดเช้ี�อท่�ไม�ร่นแรงมากกว�าคนปกติิ	 1.6	 เท�า	 ในบางกรณ่การได้รับย่ากลุ่่�ม	 

corticosteroids	 อาจทำาให้้ม่การกำาเริบของการติิดเช้ี�อบางชีนิด	 เชี�น	 ไวรัส้ตัิบอักเส้บบ่	 วัณโรค	 โรคพิย่าธิุเส้้นด้าย่	 

(Strogyloides	stercoralis)	ดังนั�นก�อนให้้ย่าจ่งแนะนำาให้้ติรวจ	HBsAg,	sputum	AFB,	Chest	X-ray	แลุ่ะ	stool	 

concentration	for	parasite

 2. ผิลข้างเค่ยงในระยะยาว

	 	 2.1	การกดการทำางานของติ�อมห้มวกไติ	การได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	เป็นระย่ะเวลุ่านานส้ามารถ 

กดการทำางานของของติ�อมห้มวกไติ	ส้�งผู้ลุ่ให้้เม้�อห้ย่่ดย่าดังกลุ่�าวจะเกดิภูาวะถอนย่า	(withdrawal	syndrome)	โดย่ม่ 

อาการเป็นไข้	 เบ้�ออาห้าร	คลุ้่�นไส้้อาเจ่ย่น	ปวดข้อ	 ผิู้วห้นังเป็นข่ย่	นำ�าห้นักลุ่ด	แลุ่ะกลุ้่ามเน้�ออ�อนแรง	 ดังนั�นผูู้้ป่วย่ 

ท่�ได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	เป็นระย่ะเวลุ่านานไม�ควรห้ย่่ดย่าโดย่ทันท่	แนะนำาให้้ค�อย่	ๆ 	ลุ่ดระดบัย่าลุ่งจนส้ามารถ 

ห้ย่่ดย่าได้	

	 	 2.2	Avascular	necrosis	อ่บัติิการณ์ของภูาวะดังกลุ่�าวอยู่�ท่�ร้อย่ลุ่ะ	1-40	แติกติ�างกันในแติ�ลุ่ะการศ่กษา	 

มักพิบบ�อย่ท่�บริเวณข้อส้ะโพิก	 อาการท่�พิบได้แก�	 อาการปวดบริเวณส้ะโพิกโดย่เฉัพิาะเวลุ่าเดิน	 การรักษามักใชี้วิธุ่ 

การผู้�าตัิด

	 	 2.3	โรคเบาห้วาน	พิบว�าผูู้้ท่�ได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	 ม่โอกาส้เป็นโรคเบาห้วานมากกว�าคนปกติิ	 

2.2	เท�า

	 	 2.4	โรคกระด่กพิร่น	พิบว�าการได้รับย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 เพิิ�มโอกาส้ในการเกิดกระดูกรย่างค์หั้ก	 

2	เท�า	แลุ่ะเพิิ�มโอกาส้เกดิกระดูกสั้นห้ลัุ่งหั้ก	4-5	เท�า	โดย่พิบว�าการการใช้ีย่าแม้เพ่ิย่งขนาดติำ�า	(เท่ย่บเท�า	prednisolone	 

10	mg/day)	ก็ม่ผู้ลุ่เพิิ�มโอกาส้เป็นโรคกระดูกพิร่น	ห้ากผูู้้ป่วย่ม่ความเส่้�ย่งท่�จะเป็นโรคกระดูกพิร่นแลุ่ะม่ความจำาเป็น 

ต้ิองได้รับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	แนะนำาให้้เส้ริมแคลุ่เซ่ึ่ย่มประมาณ	1500	mg/day	เส้ริมวิติามินด่	3	โดย่ให้้เส้ริม 

ครั�งลุ่ะ	20,000	ยู่นิติจำานวน	1	ครั�งติ�อสั้ปดาห์้	แนะนำาผูู้้ป่วย่ให้้ออกกำาลัุ่งกาย่แบบ	weight	bearing	แลุ่ะอาจพิิจารณา 

ใช้ีย่า	alendronate	ขนาด	2.5	mg/day	เม้�อผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะกระดูกพิร่นแลุ้่ว

	 	 2.5	Cushingoid	 features	 มักเกิดข่�นภูาย่ใน	 2	 เด้อนแรกห้ลัุ่งจากการได้รับย่า	 อาการท่�พิบได้แก�	 

นำ�าห้นักข่�น	 ใบห้น้าบวมคลุ่้าย่พิระจันทร์	 (moon	 face)	 ไขมันส้ะส้มติามร�างกาย่ในติำาแห้น�งท่�ผิู้ดปกติิ	 (adiposity	 

redistribution)
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	 	 2.6	โรคหั้วใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อด	(cardiovascular	diseases)	ได้แก�	ภูาวะบวมนำ�า	 โรคความดันโลุ่หิ้ติสู้ง	 

หั้วใจเต้ินผู้ดิจังห้วะ	โดย่การได้รับ	corticosteroids	ในขนาดท่�สู้งเป็นระย่ะเวลุ่านานส้มัพัินธ์ุกับการเกิด	premature	 

atherosclerosis

	 	 2.7	ปัญห้าทางผิู้วห้นัง	ได้แก�	ม่จำ�าเลุ้่อด	(ecchymosis)	ผิู้วห้นังบางลุ่ง	สิ้ว	(acne)	ขนดก	(hirsutism)	 

แผู้ลุ่ห้าย่ช้ีา	ผู้มบาง	แผู้ลุ่รอบปาก	(perioral	dermatitis)	เป็นต้ิน

	 	 2.8	ปัญห้าด้านทางเดินอาห้าร	 การได้รับ	 corticosteroids	 นอกจากสั้มพัินธุ์กับภูาวะเลุ้่อดออกใน 

ทางเดนิอาห้ารดงัท่�กลุ่�าวไปแลุ้่ว	ย่งัพิบว�าสั้มพัินธ์ุกับการเกดิตัิบอ�อนอกัเส้บ	(pancreatitis)	แลุ่ะไขมนัพิอกติบั	(fatty	 

liver)	ซ่ึ่�งห้ากได้รับย่าดังกลุ่�าวเป็นระย่ะเวลุ่านานจะส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดภูาวะตัิบอักเส้บแลุ่ะตัิบแข็ง	(cirrhosis)	ได้

	 	 2.9	ปัญห้าทางติา	ได้แก�	ต้ิอหิ้น	(glaucoma)	แลุ่ะต้ิอกระจก	(cataract)(7)

การเกิดัอันติรกิริยาของยา (drug interaction)

	 1.	 ย่าค่มกำาเนิดชีนิดเม็ด	(oral	contraceptive	pills)	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่าค่มกำาเนิดชีนิดเม็ดจะเพิิ�มระดับย่า 

กลุ่่�ม	corticosteroids	ให้้สู้งข่�น	เน้�องจากย่าค่มชีนิดเม็ดลุ่ดการกำาจัดย่าแลุ่ะเพิิ�มเมแทบอไลุ่ต์ิของย่าท่�ม่ฤทธิุ�มากข่�น

	 2.	 ย่าติ้านเช้ี�อรา	 ได้แก�	 ketoconazole	 แลุ่ะ	 itraconazole	 ย่าติ้านเช้ี�อราในกลุ่่�มน่�ม่ผู้ลุ่เพิิ�มระดับย่า	 

dexamethasone,	prednisolone	แลุ่ะ	methylprednisolone	ห้ากม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าดังกลุ่�าวคู�กัน	แนะนำาให้้ 

ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการใช้ี	dexamethasone	ห้ร้อ	ลุ่ดขนาดย่า	methylprednisolone	อย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	50	จากขนาดปกติิ	 

ห้ร้อห้ากทำาได้	แนะนำาให้้เปลุ่่�ย่นมาใช้ีย่า	prednisolone	เน้�องจากพิบว�าม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งน้อย่กว�า	

	 3.	 Rifampin	ม่ผู้ลุ่ลุ่ดระดับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	จ่งไม�แนะนำาให้้ใช้ีย่าในกลุ่่�มดังกลุ่�าวร�วมกัน	ห้ร้อห้ากม่ 

ความจำาเป็นต้ิองใช้ี	แนะนำาให้้เพิิ�มขนาดย่า	corticosteroids	เป็น	2	เท�าของขนาดเดิม

	 4.	 isoniazid	 ระดับย่า	 isoniazid	 ในเลุ้่อดลุ่ดลุ่งเม้�อม่การใช้ีร�วมกับย่ากลุ่่�ม	 corticosteroids	 จ่งแนะนำา 

ให้้ติรวจระดับย่า	isoniazid	เม้�อม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าดังกลุ่�าวร�วมกับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids

	 5.	 ย่ากลุ่่�ม	macrolide	 ได้แก�	erythromycin	แลุ่ะ	clarithromycin	 ไม�แนะนำาให้้ใช้ีย่ากลุ่่�มน่�ร�วมกับย่า	 

methylprednisolone	เน้�องจากย่า	erythromycin	แลุ่ะ	clarithromycin	ส้ามารถเพิิ�มระดับย่า	methylprednisolone	 

ในเลุ้่อดได้	จ่งแนะนำาให้้ใช้ีย่า	prednisolone	แทนการใช้ี	methylprednisolone	เม้�อม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าร�วมกับ 

ย่า	erythromycin	แลุ่ะ	clarithromycin	อย่�างไรก็ด่ห้ากจำาเป็นต้ิองใช้ี	methylprednisolone	แนะนำาให้้ใช้ีย่ากลุ่่�ม	 

macrolide	ชีนิดอ้�น	เชี�น	azithromycin	แทน

	 6.	 ย่าต้ิานไวรัส้	ritonavir	ย่าต้ิานไวรัส้ดังกลุ่�าวส้ามารถเพิิ�มระดับย่ากลุ่่�ม	corticosteroids	ได้	จ่งแนะนำาว�า 

ห้ากจำาเป็นต้ิองรับประทานคู�กัน	ควรลุ่ดขนาดย่า	corticosteroids	ลุ่งอย่�างน้อย่ร้อย่ลุ่ะ	25	จากขนาดปกติิ(8)

2. ยาเอซึ่าไทโอพร่น (Azathioprine)
	 ย่า	 azathioprine	 เป็นย่าท่�ถูกพัิฒนาข่�นครั�งแรกเพ้ิ�อใชี้เป็นย่ากดภููมิค่้มกันในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับการผู้�าตัิด 

ปลูุ่กถ�าย่อวัย่วะ	แติ�ด้วย่ค่ณส้มบัติิในด้านการกดภููมิค้่มกันจ่งทำาให้้ม่การนำาย่าดังกลุ่�าวมาใช้ีรักษาโรคทางระบบประส้าท 

ท่�เกิดจากภููมิค้่มกันต้ิานตินเอง	(autoimmune	diseases)

_24-0441(001-202).indd   169_24-0441(001-202).indd   169 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

170

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์

	 ย่า	 azathioprine	 เป็นอน่พัินธ์ุ่ของย่าในกลุ่่�ม	 6-mercaptopurine	 (6-MP)	 จ่งถูกจัดอยู่�ในกลุ่่�ม	 purine	 

analogue	โดย่ย่า	azathioprine		เม้�อเข้าสู้�ร�างกาย่จะถูกร�างกาย่เปลุ่่�ย่นให้้อยู่�ในรูป	6-MP	ซ่ึ่�งเป็นเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ม่ฤทธิุ�	 

(active	metabolite)	ห้ลัุ่งจากนั�น	6-MP	จะทำาปฏิิกิริย่ากับเอนไซึ่ม์ติ�าง	ๆ 	ค้อ	1)	ทำาปฏิิกิริย่ากับเอนไซึ่ม์	thiopurine	 

methyltransferase	(TPMT)	เกิดเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ไม�ม่ฤทธิุ�ค้อ	6-methyl	mercaptopurine	(6-MMP)	2)	ทำาปฏิิกิริย่า 

กับเอนไซึ่ม์	xanthine	oxidase	(XO)	เกิดเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ไม�ม่ฤทธิุ�ช้ี�อ	6-thiouric	acid	แลุ่ะ	3)	ทำาปฏิิกิริย่ากับเอนไซึ่ม์		 

hypoxanthine-guanine	 phophoribosyltransferase	 (HPRT)	 เกิดเมแทบอไลุ่ติ์ท่�ม่ฤทธิุ�ค้อ	 6-thioguanine	 

(6-TGN)	โดย่	6-TGN	น่�เองเป็นตัิวย่ับย่ั�งกระบวนการส้ร้างด่เอ็นเอผู้�านการยั่บย่ั�งการสั้งเคราะห์้	purine(9)

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์

	 การดูดซ่ึ่มของย่า:	 ย่า	 azathioprine	 ถูกดูดซ่ึ่มได้ด่ในทางเดินอาห้าร	 แลุ่ะม่ติรวจพิบความเข้มข้นของย่า 

ในเลุ้่อดสู้งส่้ด	1-2	ชัี�วโมงห้ลัุ่งจากบริห้ารย่า

	 การกระจาย่ตัิวของย่า:	ย่า	azathioprine	ม่การกระจาย่ตัิวของย่าได้ด่	แติ�พิบว�าม่เพ่ิย่งส้�วนน้อย่ท่�ส้ามารถ 

แพิร�ผู้�าน	blood	brain	barrier	ประมาณร้อนลุ่ะ	30	ของย่า	azathioprine	จะจับกับโปรต่ินในเลุ้่อดเม้�อเข้าสู้�ร�างกาย่

	 การเปลุ่่�ย่นแปลุ่งย่า:	 ย่า	 azathioprine	 จะถูกเปลุ่่�ย่นเป็นเมแทบอไลุ่ติ์ท่�ม่ฤทธิุ�ค้อ	 6-TGN	 เป็นห้ลัุ่ก	 

โดย่เมแทบอไลุ่ต์ิดังกลุ่�าวเป็นตัิวย่ับย่ั�งกระบวนการส้ร้างด่เอ็นเอผู้�านการยั่บย่ั�งการสั้งเคราะห์้	purine

	 การกำาจัดย่า:	ประมาณร้อย่ลุ่ะ	50	ของย่า	 azathioprine	 ถูกกำาจัดผู้�านไติในรูปของเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ม่ฤทธิุ� 

ภูาย่ใน	24	 ชัี�วโมงห้ลัุ่งจากได้รับย่า	แลุ่ะร้อย่ลุ่ะ	12.6	จะถูกกำาจัดผู้�านอ่จจาระภูาย่ใน	48	 ชัี�วโมงห้ลัุ่งได้รับย่าแลุ่ะ 

พิบว�าย่าส้ามารถพิบได้ในนำ�านม

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยา azathioprine ของโรคทางระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 ย่า	azathioprine	ใช้ีเป็นย่าทดแทนส้เต่ิย่รอย่ด์	(steroid	sparing	drugs)	ของโรคทางระบบประส้าทแลุ่ะ 

กลุ้่ามเน้�อ	ได้แก�	myasthenia	gravis	แลุ่ะ	myositis	เป็นต้ิน	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเพิิ�มเติิมในบทแย่กเฉัพิาะในแติ�ลุ่ะโรค)	

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	25	mg	แลุ่ะ	50	mg

	 ขนาดย่า:	เริ�มต้ินท่�ขนาด	0.5-1	mg/kg/day	ห้ลัุ่งจากนั�นปรับย่าท่ก	3-4	สั้ปดาห์้เพ้ิ�อให้้ได้ระดับย่าในชี�วง	 

2-3	mg/kg/day	

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา

	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจดังติ�อไปน่�

	 1.	 Complete	blood	count	(CBC)

	 2.	 Serum	creatinine	แลุ่ะ	electrolyte

	 3.	 Liver	function	test	(LFT)

	 4.	 Chest	X-ray	

_24-0441(001-202).indd   170_24-0441(001-202).indd   170 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

171

	 5.	 Sputum	AFB	staining	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่วัณโรคปอด

	 6.	 การส้�งติรวจวัณโรคแฝ้ง	(latent	tuberculosis)	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรคมาก	ทำาได้โดย่การติรวจ	 

tuberculin	test	ห้ร้อ	interferon	gamma	release	assay

	 7.	 ติรวจพิย่าธิุทางอ่จจาระ	(stool	concentration	for	parasite)

	 8.	 ติรวจไวรัส้ตัิบอักเส้บ	(hepatitis	profile)	ได้แก�	HBsAg,	anti-HBc,	anti-HCV

	 9.	 Serum	TPMT	activity	(optional)	-	จากราย่งานพิบว�าม่ราย่งานการเกดิการกดการทำางานของไขกระดกู	 

(myelosuppression)	เพิิ�มสู้งข่�นในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะพิร�องเอนไซึ่ม์	TPMT	ห้ร้อม่ระดับเอนไซึ่ม์	TPMT	น้อย่กว�าปกติิ	 

ในห้ลุ่าย่ประเทศแนะนำาการติรวจระดับเอนไซึ่ม์	 TPMT	ท่ก	 ๆ	 ราย่ก�อนเริ�มย่า	 อย่�างไรก็ด่ยั่งม่ราย่งานอ่บัติิการณ ์

ของภูาวะการกดการทำางานของไขกระดูกไม�มากนักในประเทศไทย่	 จ่งย่ังไม�ม่คำาแนะนำาชัีดเจนในการส้�งติรวจ 

ดังกลุ่�าว	อาจใช้ีการติิดติามระดับเม็ดเลุ้่อดขาวใน	CBC	ก�อนแลุ่ะห้ลัุ่งให้้ย่าแทน

การติิดัติามผิลการใช้ยา 

	 ห้ลัุ่งจากเริ�มใชี้ย่า:	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	 CBC,	 serum	 creatinine,	 serum	 albumin,	 serum	 alanine	 

aminotransferase	(ALT)	แลุ่ะ	serum	aspartate	aminotransferase	(AST)	ท่ก	2	สั้ปดาห์้จนกว�าย่าได้ระดับ	 

maintenance	dose

	 ห้ลัุ่งจากย่าได้ระดับ	maintenance	dose:	แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	CBC,	serum	creatinine,	serum	albumin,	 

ALT	แลุ่ะ	AST	ท่ก	1	เด้อนติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	3	เด้อน	ห้ลัุ่งจากนั�นแนะนำาให้้ส้�งติรวจอย่�างน้อย่ท่ก	ๆ 	12	สั้ปดาห์้	 

อย่�างไรก็ด่ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส้่�ย่งสู้งท่�จะเกิดการกดการทำางานของไขกระดูก	 ส้ามารถส้�งติรวจถ่�กว�าท่�แนะนำาติาม 

ความเห้มาะส้ม

	 ในติ�างประเทศม่การแนะนำาให้้ติรวจติิดติามการใช้ีย่าโดย่การติรวจระดับเอนไซึ่ม์	6-MMP	แลุ่ะ	6-TG	แติ�ส้ำาห้รับ 

ประเทศไทย่	 การติรวจดังกลุ่�าวย่ังไม�แพิร�ห้ลุ่าย่	 แนะนำาให้้ใชี้การติรวจ	 CBC	 เพ้ิ�อดูการเปลุ่่�ย่นแปลุ่งของ	mean	 

corpuscular	volume	(MCV)	ท่�เพิิ�มข่�น	5%	จาก	baseline	แทน(10,11)

												เม้�อม่การปรับขนาดย่า:	แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	CBC,	serum	creatinine,	serum	albumin,	ALT	แลุ่ะ	AST	 

ท่ก	2	สั้ปดาห์้ติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	6	สั้ปดาห์้	ห้ลัุ่งจากนั�นส้ามารถติิดติามเห้ม้อนกรณ่ย่าได้ระดับ	maintenance	 

dose(12)

การปรับัระดัับัยา

	 1.	 ห้ากพิบว�าผูู้ป่้วย่ม่ระดับเม็ดเลุ้่อดขาวติำ�ากว�า	5,000	cells/mm3	แนะนำาให้้ลุ่ดระดับย่าลุ่ง	แลุ่ะห้ากระดับ 

เม็ดเลุ้่อดขาวลุ่ดติำ�ากว�า	1,500	cells/mm3	แนะนำาให้้ห้ย่่ดย่าจนกว�าระดับเม็ดเลุ้่อดขาวจะเพิิ�มข่�น

	 2.	 ห้ากพิบว�าผูู้้ป่วย่ม่ระดับเกล็ุ่ดเลุ้่อดติำ�ากว�า	 120,000	 /mm3	 แนะนำาให้้ห้ย่่ดย่าจนกว�าระดับเกล็ุ่ดเลุ้่อด 

จะกลัุ่บมาปกติิ

	 3.	 ห้ากพิบว�าระดับเอนไซึ่ม์	AST	แลุ่ะ	ALT	เกิน	1.5	เท�าของค�าปกติิ	แนะนำาให้้ลุ่ดย่าจนกว�าระดับเอนไซึ่ม์ 

ดังกลุ่�าวจะกลัุ่บมาปกติิ	แลุ่ะห้ากย่ังสู้งเกิน	3	เท�า	ให้้ห้ย่่ดย่า
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การใช้ยาในกล่้มประชากรพิเศษ

	 1.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ู	ในห้ญิงตัิ�งครรภ์ูท่�เคย่ได้รับย่า	azathioprine	มาตัิ�งแติ�ก�อนตัิ�งครรภ์ู	พิบว�าส้ามารถใช้ีย่า	 

azathioprine	ติ�อไปได้	จากการศ่กษาพิบว�า	ในห้ญิงตัิ�งครรภ์ูท่�ได้รับย่า	azathioprine	ม่ราย่งานการเกดิภูาวะส้ภูาพิวิรูป	 

(malformation)	แท้ง	(abortion)	แลุ่ะภูาวะติาย่คลุ่อด	(stillbirth)	ไม�แติกติ�างจากห้ญิงตัิ�งครรภ์ูท่�ไม�ได้รับย่าดังกลุ่�าว	 

แติ�ไม�แนะนำาให้้เริ�มย่าเอซึ่าไทโอพิร่นห้ญิงตัิ�งครรภ์ูท่�ไม�เคย่ได้รบัย่ามาก�อน	เน้�องจากยั่งขาดข้อมูลุ่ด้านความปลุ่อดภัูย่ 

ในกลุ่่�มดังกลุ่�าว	 อย่�างไรก็ด่แพิทย่์ควรแนะนำาผูู้้ป่วย่ในแง�ของผู้ลุ่ข้างเค่ย่งแลุ่ะความเส้่�ย่งท่�อาจเกิดข่�นได้ในผูู้้ป่วย่ 

ท่กๆ	ราย่

	 2.	 ห้ญิงให้้นมบ่ติร	 ห้ญิงให้้นมบ่ติรท่�ม่ความจำาเป็นติ้องใชี้ย่า	 azathioprine	 ส้ามารถใชี้ย่าติ�อได้	 แติ�ไม� 

แนะนำาให้้เริ�มย่า	azathioprine	ในห้ญิงให้้นมบ่ติรท่�ไม�เคย่ได้รับย่ามาก�อน	อย่�างไรก็ด่แพิทย่์ควรแนะนำาผูู้้ป่วย่ในแง� 

ของผู้ลุ่ข้างเค่ย่งแลุ่ะความเส่้�ย่งท่�อาจเกิดข่�นได้ในผูู้้ป่วย่ท่กๆ	ราย่

	 3.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของไติบกพิร�อง	 แนะนำาให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่งจากขนาดปกติิเพ้ิ�อห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการกดการ 

ทำางานของไขกระดูก	อย่�างไรก็ด่ย่ังไม�ม่คำาแนะนำาชัีดเจนในเร้�องของขนาดย่าในผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของไติบกพิร�อง

	 4.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของตัิบบกพิร�อง	 แนะนำาให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่งจากขนาดปกติิเพ้ิ�อห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการกดการ 

ทำางานของไขกระดูก	อย่�างไรก็ด่ย่ังไม�ม่คำาแนะนำาชัีดเจนในเร้�องของขนาดย่าในผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของตัิบบกพิร�อง

	 5.	 กลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�ม่ดัชีน่มวย่กาย่น้อย่กว�า	18	kg/m2	ห้ร้อมากกว�า	30	kg/m2	แนะนำาให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่งจาก 

ขนาดปกติิเพ้ิ�อห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการกดการทำางานของไขกระดูก	โดย่แนะนำาให้้เริ�มย่าท่�ขนาด	1-2	mg/kg/day	แลุ่ะค�อย่ๆ	 

เพิิ�มท่ก	2-4	สั้ปดาห์้	จนได้ระดับท่�ส้ามารถควบค่มอาการได้	โดย่ในกรณ่อาศัย่การติรวจผู้ลุ่เลุ้่อดร�วมด้วย่(13)

ข้อห้ามในการใช้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ูห้ร้อห้ญิงให้้นมบ่ติรท่�ไม�เคย่ได้รับย่ามาก�อน

	 3.	 เป็นมะเร็ง

	 4.	 กำาลัุ่งติิดเช้ี�อแลุ่ะย่ังไม�ส้ามารถควบค่มการติิดเช้ี�อได้

	 5.	 ผูู้้ท่�ม่ประวัติิเป็น	hepatic	sinusoidal	obstruction	syndrome	มาก�อน

ผิลข้างเค่ยงท่�พบัได้ัจากยา

	 1.	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะสั้�นห้ร้อชี�วงระห้ว�างการให้้ย่า

  ผิลข้างเค่ยงท่�พบับั่อย: คลุ้่�นไส้้	 (nausea)	 ม่ไข้	 (fever)	 อ�อนเพิลุ่่ย่	 (fatigue)	 ปวดข้อแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อ	 

(arthralgia	and	myalgia)	กดการทำางานของไขกระดูก	(myelosuppression)	ผู้้�น	(rash)	ตัิบอักเส้บ	(hepatotoxicity)	 

hypersensitivity	ไติวาย่	(kidney	injury)

  ผิลข้างเค่ยงท่�พบัได้ัไม่บ่ัอย: ท้องเส่้ย่	(diarrhea)	ตัิบอ�อนอักเส้บ	(pancreatitis)	ผู้มร�วง	(alopecia)	 

Sweet	syndrome,	upper	airway	edema,	tremor

	 2.	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะย่าว

  ภูาวะติิดัเช้�อ	ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	azathioprine	ม่ความเส่้�ย่งท่�จะติิดเช้ี�อมากกว�าคนปกติิ	ดังนั�นผูู้้ป่วย่ท่กคน 

ท่�ได้รับย่าดังกลุ่�าวควรได้รับการแนะนำาวิธุ่ในการป้องกันตัิวเองแลุ่ะการปฏิิบัติิตัิวเพ้ิ�อลุ่ดความเส่้�ย่งดังกลุ่�าว
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  ภูาวะมะเร็ง (malignancy) จากข้อมูลุ่พิบว�าผูู้้ป่วย่ท่�รับย่าเอซึ่าไทโอพิร่นในระย่ะย่าวเพิิ�มอ่บัติิการณ์ 

การเกิดมะเร็ง	 non-Hodgkin’s	 lymphoma	 แลุ่ะมะเร็งผิู้วห้นังมากข่�น	 อย่�างไรก็ด่ยั่งไม�ม่การราย่งานถ่งความ 

เก่�ย่วข้องท่�ชัีดเจนในระย่ะย่าว

การได้ัรับัยาเกินขนาดัและภูาวะพิษจากยา (overdose and toxicity)

	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	 azathioprine	 เกินขนาดจนเกิดภูาวะพิิษจากย่า	 มักเกิดข่�นในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ามากกว�า	 

1.5	เท�าของขนาดย่าปกติิท่�ควรจะได้รับ	โดย่ม่อาการการทำางานของระบบทางเดินอาห้ารผิู้ดปกติิ	(GI	disturbance)	 

หั้วใจเติ้นชี้า	 (bradycardia)	 การทำางานของติับผิู้ดปกติิ	 (hepatotoxicity)	 แลุ่ะการกดการทำางานของไขกระดูก	 

(myelosuppression)	เม้�อเกิดภูาวะพิิษจากย่าแนะนำาให้้	activated	charcoal	ภูาย่ใน	2	ชัี�วโมงห้ลัุ่งจากได้รับย่า 

เอซึ่าไทโอพิร่น	 ในราย่ท่�เกิดภูาวะพิิษจากย่าร่นแรงแนะนำาให้้พิิจารณาการฟัอกไติ	 (dialysis)	 เน้�องจากย่าส้ามารถ 

ถูกกำาจัดด้วย่วิธุ่การฟัอกไติได้	อย่�างไรก็ด่ย่ังไม�ม่	antidote	ท่�ส้ามารถใช้ีต้ิานฤทธิุ�ย่าเอซึ่าไทโอพิร่น	

การเกิดัอันติรกิริยาของยา (drug interaction)

	 1.	 Allopurinol	พิบว�าย่าดังกลุ่�าวม่ฤทธิุ�ย่บัย่ั�งการทำางานของเอนไซึ่ม์	xanthine	oxidase	ส้�งผู้ลุ่ให้้ระดบัย่า	 

azathioprine	เพิิ�มสู้งข่�น	ห้ากม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่า	azathioprine	ร�วมกับย่า	allopurinol	แนะนำาให้้ลุ่ดขนาดย่า	 

azathioprine	ลุ่งร้อย่ลุ่ะ	25	จากขนาดปกติิ

	 2.	 ย่ากลุ่่�ม	 angiotensin-converting	 enzyme	 inhibitor	 (ACEI)	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	 ACEI	 ร�วมกับย่า	 

azathioprine	 ร�วมกันม่ราย่งานการเกิดภูาวะซ่ึ่ดแลุ่ะภูาวะเม็ดเลุ้่อดขาวติำ�าได้	 ห้ากม่ความจำาเป็นติ้องใชี้ร�วมกัน 

แนะนำาให้้ติิดติามผู้ลุ่	CBC	ในชี�วงท่�ใช้ีย่าเป็นระย่ะ(14)

	 3.	 วาร์ฟัารนิ	(warfarin)	พิบว�าย่า	azathioprine	ส้ามารถลุ่ดระดบัย่า	warfarin	ในเลุ้่อดได้	โดย่ย่งัไม�ทราบ 

กลุ่ไกแน�ชัีด	ทั�งน่�ห้ากม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่า	warfarin	คู�กับ	azathioprine	แนะนำาให้้ติิดติามระดับ	international	 

normalized	ratio	(INR)	เป็นระย่ะๆ(15)

3. ยามัยโคฟีโนเลติ โมฟีทิล (Mycophenolate mofetil, MMF)
	 Mycophenolate	mofetil	 (MMF)	 เป็นย่าท่�ถูกพัิฒนาค้อเพ้ิ�อใชี้ในการปลูุ่กถ�าย่อวัย่วะแลุ่ะใชี้รักษาโรค 

ท่�เกิดจากภููมิค้่มกันต้ิานตินเองห้ลุ่ากห้ลุ่าย่ชีนิด	

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์

	 MMF	เป็น	2,	4-morpholi-noethyl	ester	ของ	mycophenolic	acid	(MPA)	โดย่เม้�อเข้าสู้�ร�างกาย่แลุ้่ว	 

MMF	 จะถูก	 hydrolyze	 เป็น	MPA	 โดย่	MPA	 เองเป็นส้ารท่�ออกฤทธิุ�ย่ับย่ั�งการทำางานของเอนไซึ่ม์	 inosine	 

monophosphate	 dehydrogenase	 (IMPDH)	 ซ่ึ่�งเป็นเอนไซึ่ม์ท่�ส้ำาคัญของกระบวนการสั้งเคราะห้์ด่เอ็นเอ 

ข่�นให้ม�	 (De	novo	 synthesis)	 การย่ับย่ั�งการทำางานของเอนไซึ่ม์	 IMPDH	ส้�งผู้ลุ่ให้้	 inosine	monophosphate	 

ไม�ส้ามารถเปลุ่่�ย่นไปเป็น	 guanosine	monophosphate	 ท้าย่ท่�ส้่ดส้�งผู้ลุ่ให้้ไม�ส้ามารถสั้งเคราะห้์ด่เอ็นเอผู้�าน 

กระบวนการสั้งเคราะห้์ด่เอ็นเอข่�นให้ม�ได้	 พิบว�าเซึ่ลุ่ลุ่์เม็ดเลุ้่อดขาวชีนิด	 T	 cell	 แลุ่ะ	 B	 cell	 เป็นเซึ่ลุ่ลุ่์ท่�อาศัย่ 

กระบวนการแบ�งเซึ่ลุ่ล์ุ่ผู้�านกระบวนการส้งัเคราะห์้ด่เอ็นเอข่�นให้ม�เป็นห้ลัุ่ก	ในขณะท่�เซึ่ลุ่ล์ุ่อ้�น	ๆ 	มักอาศัย่กระบวนการ 
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ผู้ลิุ่ติซึ่ำ�าจากการย่�อย่ส้ลุ่าย่พิิวร่น	(salvage	pathway)	ทำาให้้	MPA	ออกฤทธิุ�ย่บัยั่งการแบ�งเซึ่ลุ่ล์ุ่ของเซึ่ลุ่ล์ุ่เม็ดเลุ้่อดขาว 

ชีนิดดังกลุ่�าวเป็นห้ลัุ่ก(16)	

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์

	 การดูดซ่ึ่มของย่า:	MMF	ถูกดูดซ่ึ่มได้ด่ในทางเดินอาห้าร	โดย่ห้ลัุ่งจากได้รับย่า	MMF	เข้าไป	MMF	จะถูก	 

hydrolyze	กลุ่าย่เป็น	MPA	จนห้มดภูาย่ใน	10-30	นาท่ห้ลัุ่งจากได้รับย่า(17)		พิบว�า	MMF	ม่ค�า	oral	bioavailability	 

ร้อย่ลุ่ะ	94-95(18,19)

	 การกระจาย่ตัิวของย่า:	พิบว�าเม้�อย่าเข้าสู้�ร�างกาย่	MPA	ซ่ึ่�งเป็นเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ม่ฤทธิุ�ของ	MMF	จะกระจาย่ตัิว 

ในพิลุ่าส้มาเป็นห้ลัุ่กประมาณร้อย่ลุ่ะ	99.99	MPA	ส้ามารถจับกับโปรต่ินอัลุ่บูมินได้ด่มากท่�ร้อย่ลุ่ะ	97-99	อย่�างไรก็ด่ 

เมแทบอไลุ่ต์ิท่�ออกฤทธิุ�ย่บัย่ั�งการทำางานของเอนไซึ่ม์	IMPDH	จะอยู่�ในรูปอิส้ระ	(free	form)	เท�านั�น	ดังนั�นภูาวะท่�ม่ผู้ลุ่ 

ทำาให้้ระดับโปรต่ินอัลุ่บูมินในเลุ้่อดเปลุ่่�ย่นแปลุ่งอาจส้�งผู้ลุ่ติ�อระดับย่าในเลุ้่อดได้

	 การเปลุ่่�ย่นแปลุ่งของย่า:	 ย่าจะถูกเมแทบอลิุ่ส้มผู้�าน	 cytochrome	 P450	 โดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�ง	 CYP3A	 

isoforms	แลุ่ะ	uridine	diphosphate	glucuronosyltransferases	(UGTs)	เป็นเมแทบอไลุ่ต์ิ	7-O-MPA-	glucuronide	 

(MPAG)	ซ่ึ่�งเป็นเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ไม�ม่ฤทธิุ�แลุ่ะ	acyl-glucuronide	(AcMPAG)	ซ่ึ่�งเป็นเมแทบอไลุ่ต์ิท่�ม่ฤทธิุ�	อย่�างไรก็ด่ 

พิบว�า	AcMPAG	ส้ามารถกระต้่ินให้้เกิดภูาวะ	Hypersensitivity	ได้ในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	MMF	บางราย่(20-23)

	 การกำาจัดย่า:	 ประมาณร้อย่ลุ่ะ	 93	 ของย่าถูกขับทางไติ	 ท่�เห้ลุ้่อจะถูกขับทางอ่จจาระ	 โดย่ส้�วนให้ญ�ย่าจะ 

ถูกขับในรูปของเมแทบอไลุ่ติ์	 MPAG	 ท่�ไม�ม่ฤทธิุ�	 อย่�างไรก็ด่พิบว�าย่า	 MMF	 ส้ามารถถูกดูดกลัุ่บทางนำ�าด่	 

(enterohepatic	circulation)	ได้ประมาณร้อย่ลุ่ะ	40(24)	

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยา MMF ของโรคทางระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 ย่า	MMF	ใช้ีเป็นย่าทดแทนส้เต่ิย่รอย่ด์	(steroid	sparing	drugs)	ของโรคทางระบบประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	 

(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเพิิ�มเติิมในบทแย่กเฉัพิาะในแติ�ลุ่ะโรค)

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	250	mg	แลุ่ะ	500	mg

	 ขนาดย่า:	เริ�มต้ินท่�ขนาด	0.5	g/day	ห้ลัุ่งจากนั�นปรับย่าท่ก	2-3	สั้ปดาห์้เพ้ิ�อให้้ได้ระดับย่าในชี�วง	2	g/day	 

โดย่แบ�งให้้	2	ครั�ง	ครั�งลุ่ะ	1	g	(25)

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา

	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจดังติ�อไปน่�

	 1.	 Complete	blood	count	(CBC)

	 2.	 Serum	creatinine	แลุ่ะ	electrolyte

	 3.	 Liver	function	test	(LFT)

	 4.	 Chest	X-ray	
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	 5.	 Sputum	AFB	staining	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่วัณโรคปอด

	 6.	 การส้�งติรวจวัณโรคแฝ้ง	 (latent	 tuberculosis)	 ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรคมาก	 ทำาได้โดย่การ 

ติรวจ	tuberculin	test	ห้ร้อ	interferon	gamma	release	assay

	 7.	 ติรวจพิย่าธิุทางอ่จจาระ	(stool	concentration	for	parasite)

	 8.	 ติรวจไวรัส้ตัิบอักเส้บ	(hepatitis	profile)	ได้แก�	HBsAg,	anti-HBc,	anti-HCV

การติิดัติามผิลการใช้ยา 

	 ห้ลัุ่งจากเริ�มใชี้ย่า:	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	 CBC,	 serum	 creatinine,	 serum	 albumin,	 serum	 alanine	 

aminotransferase	(ALT)	แลุ่ะ	serum	aspartate	aminotransferase	(AST)	ท่ก	2	สั้ปดาห์้	จนกว�าย่าได้ระดับ 

maintenance	dose

	 ห้ลัุ่งจากย่าได้ระดับ	maintenance	dose:	แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	CBC,	serum	creatinine,	serum	albumin,	 

ALT	แลุ่ะ	AST	ท่ก	1	เด้อนติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	3	เด้อน	ห้ลัุ่งจากนั�นแนะนำาให้้ส้�งติรวจอย่�างน้อย่ท่ก	ๆ 	12	สั้ปดาห์้	 

อย่�างไรก็ด่ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส้่�ย่งสู้งท่�จะเกิดการกดการทำางานของไขกระดูก	 ส้ามารถส้�งติรวจถ่�กว�าท่�แนะนำาติาม 

ความเห้มาะส้ม

	 เม้�อม่การปรับขนาดย่า:	แนะนำาให้้ส้�งติรวจ	CBC,	serum	creatinine,	serum	albumin,	ALT	แลุ่ะ	AST	 

ท่ก	2	สั้ปดาห์้ติิดติ�อกันเป็นระย่ะเวลุ่า	6	สั้ปดาห์้	ห้ลัุ่งจากนั�นส้ามารถติิดติามเห้ม้อนกรณ่ย่าได้ระดับ	maintenance	 

dose(12)

การปรับัระดัับัยา

	 ห้ากพิบว�าผูู้้ป่วย่ม่ระดับเม็ดเลุ้่อดขาวติำ�ากว�า	5,000	cells/mm3	แนะนำาให้้ลุ่ดระดับย่าลุ่ง	แลุ่ะห้ากระดับ 

เม็ดเลุ้่อดขาวลุ่ดติำ�ากว�า	1,500	cells/mm3	แนะนำาให้้ห้ย่่ดย่าจนกว�าระดับเม็ดเลุ้่อดขาวจะเพิิ�มข่�น	

การใช้ยาและการบัริหารยาในกล่้มประชากรพิเศษ

	 1.	 ห้ญิงตัิ�งครรภู์	 ไม�แนะนำาให้้ใชี้ย่า	MMF	 ห้ญิงท่�วางแผู้นตัิ�งครรภู์ห้ร้อกำาลัุ่งตัิ�งครรภู์เน้�องจากม่ราย่งาน 

การเกิดภูาวะส้ภูาพิวิรูป	 (malformation)	แลุ่ะแท้งมากข่�นในชี�วง	3	 เด้อนแรกของการตัิ�งครรภ์ู	แนะนำาให้้แนะนำา 

การค่มกำาเนิดในผูู้้ป่วย่ห้ญิงวัย่เจริญพัินธ์ุ่ท่กราย่	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ด	ดังติาราง	8.2)

	 ส้ำาห้รับห้ญิงท่�ติรวจพิบการตัิ�งครรภู์ขณะกำาลัุ่งได้รับย่า	MMF	 แนะนำาให้้ห้ย่่ดย่า	MMF	 แลุ่ะเปลุ่่�ย่นเป็น 

ย่ากดภููมิค่้มกันชีนิดอ้�น	 แลุ่ะแนะนำาให้้คัดกรองภูาวะส้ภูาพิวิรูปติามเกณฑ์์ข้อบ�งช่ี�ทางสู้ติิศาส้ติร์	 อย่�างไรก็ด่ห้ากม่ 

ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่า	MMF	ติ�อเน้�อง	ควรแนะนำาผูู้้ป่วย่ถ่งประโย่ชีน์แลุ่ะความเส่้�ย่งท่�จะเกิดภูาวะอันไม�พ่ิงประส้งค์ 

ทั�งติ�อมารดาแลุ่ะทารก

	 2.	 ห้ญิงให้้นมบ่ติร	ไม�แนะนำาให้้ใช้ีย่า	MMF	ในห้ญิงให้้นมบ่ติรเน้�องจากยั่งไม�ม่ข้อมูลุ่แน�ชัีดในเร้�องผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง 

ท่�อาจจะเกิดกับทารก	ห้ากม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่า	MMF	ติ�อเน้�อง	ควรแนะนำาผูู้้ป่วย่ถ่งประโย่ชีน์แลุ่ะความเส่้�ย่งท่�จะ 

เกิดภูาวะอันไม�พ่ิงประส้งค์ทั�งติ�อมารดาแลุ่ะทารก
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	 3.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของไติบกพิร�อง	 จากการศ่กษาพิบว�าผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของไติ	 (Glomerular	 

filtration	 rate;	 GFR)	 ลุ่ดลุ่งติำ�ากว�า	 25	ml/min/1.73	m2	 ม่ระดับย่าในเลุ้่อดสู้งข่�นมากกว�าคนปกติิประมาณ 

ร้อย่ลุ่ะ	28-75	จ่งแนะนำาให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่งจากขนาดปกติิเพ้ิ�อภูาวะพิิษจากย่า	MMF	แลุ่ะไม�ควรใช้ีขนาดเกิน	2	g/day	 

อย่�างไรก็ด่ย่ังไม�ม่คำาแนะนำาชัีดเจนในเร้�องของขนาดย่าในผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของไติบกพิร�อง

	 4.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่การทำางานของตัิบบกพิร�อง	 ไม�ม่ความจำาเป็นติ้องปรับขนาดย่า	 อย่�างไรก็ด่แนะนำาให้้ใชี้อย่�าง 

ระมัดระวัง

ติารางท่� 8.2	การค่มกำาเนิดในห้ญิงวัย่เจริญพัินธ์ุ่ท่�แนะนำาในผูู้้ป่วย่ท่�ใช้ีย่า	MMF

ทางเล้อกท่� 1 การค้มกำาเนิดัวิธ่เด่ั�ยว 

เลุ้่อก	1	ใน	3	วิธุ่

1.	 Intrauterine	devices	(IUDs)

2.	 Tubal	sterilization

3.	 Vasectomy	(in	patient’s	partner)

ทางเล้อกท่� 2 การใช้ฮอร์โมนร่วมกับัการใช้ Barriers

การค่มกำาเนิดด้วย่การใช้ีฮอร์โมน	เลุ้่อก	1	จาก	5	วิธุ่ดังติ�อไปน่�

1.	 ย่าเม็ดค่มกำาเนิด	(oral	contraceptive	pills;	OCPs)

2.	 ย่าค่มกำาเนิดชีนิดแผู้�นแปะ	

3.	 ห้�วงอนามัย่	(vaginal	ring)

4.	 ย่าฉ่ัดค่มกำาเนิด

5.	 ย่าค่มกำาเนิดชีนิดฝั้งใต้ิผิู้วห้นัง

ร�วมกับ

การใช้ี	Barrier	เลุ้่อก	1	จาก	5	วิธุ่ดังติ�อไปน่�

1.	 ฝ้าครอบปากมดลูุ่ก	(diaphragm	with	spermicide)

2.	 ห้มวกย่างค่มกำาเนิด	(cervical	cap	with	spermicide)

3.	 ฟัองนำ�าค่มกำาเนิด	(contraceptive	sponge)

4.	 ถ่งย่างอนามัย่ส้ำาห้รับเพิศชีาย่

5.	 ถ่งย่างอนามัย่ส้ำาห้รับเพิศห้ญิง

ทางเล้อกท่� 3 ใช้ Barrier 

เลุ้่อก	1	ใน	3	วิธุ่ดังติ�อไปน่�

1.	 ฝ้าครอบปากมดลูุ่ก	(diaphragm	with	spermicide)

2.	 ห้มวกย่างค่มกำาเนิด	(cervical	cap	with	spermicide)

3.	 ฟัองนำ�าค่มกำาเนิด	(contraceptive	sponge)

ร�วมกับเลุ้่อก	1	ใน	2	วิธุ่ดังติ�อไปน่�

1.	 ถ่งย่างอนามัย่ส้ำาห้รับเพิศชีาย่

2.	 ถ่งย่างอนามัย่ส้ำาห้รับเพิศห้ญิง
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ข้อห้ามในการใช้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ูห้ร้อห้ญิงให้้นมบ่ติร

	 3.	 กำาลัุ่งติิดเช้ี�อแลุ่ะย่ังไม�ส้ามารถควบค่มการติิดเช้ี�อได้

ผิลข้างเค่ยงท่�พบัได้ัจากยา

 1. ผิลข้างเค่ยงในระยะสั้�นหร้อช่วงระหว่างการให้ยา

  ผิลข้างเค่ยงท่�พบัไดั้บั่อย: คลุ้่�นไส้้	 (nausea)	 ม่ไข้	 (fever)	 ปวดศ่รษะ	 (headache)	 ซ่ึ่ด	 (anemia)	 

ระดับเม็ดเลุ้่อดขาวติำ�า	(leukopenia)	ความดันโลุ่หิ้ติสู้ง	(hypertension)	คลุ่อเรส้เทอรอลุ่ในเลุ้่อดสู้ง	(hypercho-

lesterolemia)	บวม	(peripheral	edema)	ท้องเส่้ย่	(diarrhea)	ท้องผูู้ก	(constipation)

  ผิลข้างเค่ยงท่�พบัได้ัไม่บ่ัอย: หั้วใจเต้ินผิู้ดจังห้วะ	(arrhythmia)	ผู้มร�วง	(alopecia)	สิ้ว	(acne)	ปวดข้อ	 

(arthralgia)	ปวดกลุ้่ามเน้�อ	(myalgia)	การทำางานของตัิบผิู้ดปกติิ	(liver	injury)	ภูาวะเลุ้่อดเป็นกรด	(acidosis)

 2. ผิลข้างเค่ยงในระยะยาว

  ภูาวะติิดัเช้�อ	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	MMF	 ม่ความเส้่�ย่งท่�จะติิดเช้ี�อมากกว�าคนปกติิ	 ดังนั�นผูู้้ป่วย่ท่กคนท่� 

ได้รับย่าดังกลุ่�าวควรได้รับการแนะนำาวิธุ่ในการป้องกันตัิวเองแลุ่ะการปฏิิบัติิตัิวเพ้ิ�อลุ่ดความเส่้�ย่งดังกลุ่�าว

  ภูาวะมะเร็ง (malignancy)	จากข้อมูลุ่พิบว�าผูู้้ป่วย่ท่�รับย่า	MMF	ในระย่ะย่าวเพิิ�มอ่บัติิการณ์การเกิด	 

lymphoma	แลุ่ะมะเร็งผิู้วห้นังมากข่�น	ผูู้้ป่วย่ควรแนะนำาให้้ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการได้รับแส้งอัลุ่ติราไวโอเลุ่ติเพ้ิ�อลุ่ดความเส่้�ย่ง 

ในการเกิดมะเร็งผิู้วห้นัง

การได้ัรับัยาเกินขนาดัและภูาวะพิษจากยา (overdose and toxicity)

	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	MMF	เกินขนาดจนเกิดภูาวะพิิษจากย่ามักเกิดข่�นในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ามากกว�า	4-5	g/day	 

ม่อาการการทำางานของระบบทางเดินอาห้ารผิู้ดปกติิ	 (GI	 disturbance)	 คลุ้่�นไส้้อาเจ่ย่นแลุ่ะการกดการทำางาน 

ของไขกระดูก	 เม้�อเกิดภูาวะพิิษจากย่าแนะนำาให้้	 bile	 acid	 sequestrants	 ได้แก�	 cholestyramine	 เพ้ิ�อเร�ง 

กระบวนการกำาจัดย่า	 อย่�างไรก็ด่เน้�องจากย่าม่ค่ณส้มบัติิจับกับโปรต่ินอัลุ่บูมินไดด่้จ่งไม�ส้ามารถกำาจัดย่าด้วย่วิธุ่การ 

ฟัอกไติได้	(non-dialysable)

การเกิดัอันติรกิริยาของยา (drug interaction)

	 1.	 Acyclovir	เน้�องจากพิบว�า	MMF	แลุ่ะ	acyclovir	ถูกกำาจัดผู้�านไติด้วย่วิธุ่	tubular	secretion	เชี�นเด่ย่วกัน	 

ดังนั�นการให้้ย่าทั�งส้องชีนิดพิร้อมกันส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดการแข�งขันในการกำาจัดย่า	 ส้�งผู้ลุ่ให้้ระดับย่าทั�งส้องชีนิดในเลุ้่อด 

เพิิ�มสู้งข่�นได้	 ทั�งน่�ย่ังไม�ม่ขนาดย่าแนะนำาเม้�อติ้องใชี้ย่า	 MMF	 ร�วมกับ	 acyclovir	 จ่งแนะนำาให้้ใชี้ย่าด้วย่ความ 

ระมัดระวัง

	 2.	 ย่าลุ่ดกรดท่�ม่แมกน่เช่ีย่มห้ร้ออะลูุ่มิเน่ย่มเป็นส้�วนประกอบ	 (antacid	 with	 magnesium	 and	 

aluminium	hydroxide)	 พิบว�าย่าลุ่ดกรดชีนิดดังกลุ่�าวจะลุ่ดการดูดซ่ึ่มย่า	 ทั�งน่�ห้ากจำาเป็นติ้องใชี้ย่า	MMF	 คู�กับ 

ย่าลุ่ดกรดดังกลุ่�าว	แนะนำาให้้บริห้ารย่าทั�งส้องห้�างกันอย่�างน้อย่	2-4	ชัี�วโมง
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	 3.	 Proton	 pump	 inhibitors	 (PPIs)	 พิบว�า	 PPIs	 จะทำาให้้	 pH	 ในกระเพิาะอาห้ารเป็นเบส้มากข่�น	
ส้�งผู้ลุ่ให้้การดูดซ่ึ่มย่า	MMF	ลุ่ดลุ่ง	อย่�างไรก็ด่ยั่งไม�ม่ขนาดย่าแนะนำาเม้�อต้ิองใช้ีย่า	MMF	ร�วมกับ	PPIs	จ่งแนะนำาให้้
ใช้ีย่าด้วย่ความระมัดระวัง
	 4.	 Cholestyramine	 ไม�แนะนำาให้้ใช้ี	MMF	 ร�วมกับ	 cholestyramine	 เน้�องจากย่า	 cholestyramine	
รบกวนกระบวนการ	enterohepatic	circulation	ส้�งผู้ลุ่ให้้ระดับย่า	MMF	ในเลุ้่อดลุ่ดลุ่ง
	 5.	 Cyclosporin	ไม�แนะนำาให้้ใช้ี	MMF	ร�วมกับ	cyclosporin	เน้�องจากย่า	cyclosporin	รบกวนกระบวนการ	 
enterohepatic	circulation	ส้�งผู้ลุ่ให้้ระดับย่า	MMF	ในเลุ้่อดลุ่ดลุ่ง
	 6.	 ย่าเม็ดค่มกำาเนิดชีนิดฮอร์โมนรวม	 (combined	 oral	 contraceptive	 pills)	 พิบว�า	MMF	 ลุ่ดระดับ 
ย่าค่มกำาเนิดในเลุ้่อด	จ่งแนะนำาให้้ใช้ีวิธุ่การค่มกำาเนิดชีนิดอ้�นร�วม	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดดังติารางท่�	8.5)
	 7.	 Fluoroquinolone	ไม�แนะนำาให้้ใช้ี	MMF	ร�วมกับ	fluoroquinolone	โดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�ง	norfloxacin	 
เน้�องจาก	fluoroquinolone	ม่ผู้ลุ่ลุ่ดระดับย่า	MMF	ในเลุ้่อด
	 8.	 Metronidazole	 ไม�แนะนำาให้้ใช้ี	MMF	 ร�วมกับ	metronidazole	 เน้�องจาก	metronidazole	 ม่ผู้ลุ่ 
ลุ่ดระดับย่า	MMF	ในเลุ้่อด
	 9.	 Rifampin	ไม�แนะนำาให้้ใช้ี	MMF	ร�วมกับ	rifampin	เน้�องจาก	rifampin	ม่ผู้ลุ่ลุ่ดระดับย่า	MMF	ในเลุ้่อด
	 10.	 Calcium	พิบว�า	calcium	จะรบกวนการดูดซ่ึ่มย่า	MMF	ห้ากให้้คู�กับ	calium	ให้้บริห้ารย่าทั�งส้องให้้ห้�
างกันอย่�างน้อย่	2-4	ชัี�วโมง

4. ยาริทูซิึ่แมบั (Rituximab)
	 Rituximab	เป็นย่าในกลุ่่�ม	monoclonal	antibody	ท่�ม่กลุ่ไกห้ลัุ่กในการจับกับกับ	CD20	ห้ร้อท่�เร่ย่กว�า	 
anti-CD	20	เม้�อย่าไปจับกับ	CD20	ท่�อยู่�บน	B	lymphocyte	จะเกิดการติาย่ของเซึ่ลุ่แบบ	apoptosis	ผู้�านขบวนการ 
ใชี้แอนติิบอด่�	 (antibody-mediated)	 แลุ่ะห้ร้อผู้�านขบวนการท่�ไม�ติ้องผู้�านแอนติิบอด่�	 เชี�น	 ลุ่ดการทำางานของ 
เม็ดเลุ้่อดขาวชีนิด	granulocyte	แลุ่ะการทำางานของ	ท่เซึ่ลุ่ล์ุ่		ย่า	rituximab	ในประเทศไทย่ได้ถูกข่�นทะเบ่ย่นห้ลัุ่ก 
ผู้�านองค์การอาห้ารแลุ่ะย่าในการรกัษาโรคมะเร็ง	ได้แก�	non-Hodgkin	lymphoma	(NHL),	chronic	lymphocytic	 
leukemia	(CLL)	ห้ร้อโรคภููมิค้่มกันทำาลุ่าย่ตินเอง	บางชีนิดเท�านั�น	เชี�นโรค	rheumatoid	arthritis	ท่�ไม�ติอบส้นอง 
ติ�อย่ากลุ่่�ม	 TNF	 inhibitors	 โรคห้ลุ่อดเลุ้่อดอักเส้บชีนิด	 granulomatosis	with	 polyangiitis	 (GPA)	 ห้ร้อชีนิด	 
microscopic	polyangiitis	(MPA)	แลุ่ะในผูู้้ป่วย่โรค	ผิู้วห้นัง	pemphigus	Vulgaris(26)	แติ�ปัจจ่บันย่าชีนิดน่�ได้ถูกนำามา 
ใชี้อย่�างแพิร�ห้ลุ่าย่ส้ำาห้รับโรคภููมิค่้มกันติ�อตินเองในโรคระบบประส้าทเพ้ิ�อป้องกันการกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าห้ร้ออาการท่�เป็น 
มากข่�นส้ำาห้รับ	 โรคเส้้นประส้าท	 โรครอย่ติ�อของเส้้นประส้าทกลุ่้ามเน้�อ	 แลุ่ะโรคกลุ่้ามเน้�อ	 โดย่เฉัพิาะกลุ่่�มน่�ไม� 
ติอบส้นองติ�อย่ากลุ่่�มแรก(27)

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์
	 -	 ผู้�าน	Fc	portion	โดย่กระบวนการ	antibody	dependent	cytotoxic	(ADCC)	ซ่ึ่�งจะทำางานร�วมกับ 
เม็ดเลุ้่อดขาว	granulocyte	แลุ่ะเซึ่ลุ่ล์ุ่	NK		แลุ่ะกระบวนการ	complement	dependent	cytotoxic	(CDC)	โดย่ใช้ี	 
คอมพิลุ่่เมนต์ิ
	 -	 ผู้�าน	Fab	portion		ไปจับกับเซึ่ลุ่ล์ุ่ท่�ม่	CD20	บนผิู้ว	กระต้่ินให้้เกิดกลุ่ไก	apoptosis
	 -	 ผู้�านการกระต้่ิน	cytotoxic	T	lymphocyte	(CTL)		โดย่เซึ่ลุ่ล์ุ่ท่�ม่	CD20	บนผู้วิจะถูกเส้นอแอนติิเจนผู้�าน 
ทาง	dendritic	เซึ่ลุ่ล์ุ่	แลุ้่วกระต้่ิน	CTL	ซ่ึ่�งกลุ่ไกน่�อธิุบาย่ว�าการท่�ระดับ	rituximab	ในร�างกาย่ลุ่ดลุ่งแลุ้่วแติ�ย่งัส้ามารถ 
ป้องกันโรคกำาเริบได้เป็นระย่ะเวลุ่านาน
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ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์
	 Rituximab	เป็นย่าฉ่ัดเข้าสู้�กระแส้เลุ้่อด	ดังนั�นย่าจ่งเข้าสู้�กระแส้เลุ้่อดเท่ย่บได้ว�า	bioavailability	=	100%	 

แติ�ในกรณ่อ้�นท่�ฉ่ัดเข้าชัี�นใต้ิผิู้วห้นัง	bioavailability	ของย่าอาจจะอยู่�ท่�ประมาณ	60%	เน้�องจากม่การส้ลุ่าย่ตัิวก�อนท่� 

จะเข้าสู้�ระบบนำ�าเห้ลุ้่องแลุ่ะซ่ึ่มเข้าสู้�กระแส้เลุ้่อด	 ตัิวย่าม่ค�าคร่�งช่ีวิติอยู่�ท่�ประมาณ	 3	 สั้ปดาห้์	 การขจัดย่าออกจาก 

ร�างกาย่ผู้�านกระบวนการ	2	ระบบ	ได้แก�

	 -	 การขจัดย่าในรูปแบบท่�ไม�เป็นเส้้นติรง	(non-linear)	พิบเม้�อม่การให้้ย่าในระดับท่�ม่ความเข้มข้นสู้งๆ	เชี�น	 

ห้ลัุ่งฉ่ัดย่าให้ม�ๆ 	โดย่ตัิวย่าจะจบักับเป้าห้มาย่	ได้แก�	เซึ่ลุ่ล์ุ่ห้ร้อส้�วนประกอบท่�ม่	CD20	บนผู้วิเซึ่ลุ่ล์ุ่	เชี�น	เซึ่ลุ่ล์ุ่มะเร็งห้ร้อ 

เซึ่ลุ่ล์ุ่เม็ดเลุ้่อด	ข่�นอยู่�กับจำานวน	target	เซึ่ลุ่ล์ุ่ท่�ม่อยู่�ในร�างกาย่	

	 -	 การขจดัย่าแบบเป็นเส้้นติรง	(linear)	ซ่ึ่�งเกิดเม้�อม่ระดบัความเข้มข้นของย่าในเลุ้่อดติำ�าลุ่ง	เป็นการขจดัย่า 

โดย่การย่�อย่ส้ลุ่าย่โปรต่ิน	 (proteolysis)	 โดย่คัฟัเฟัอร์เซึ่ลุ่ลุ่์	 ห้ร้อ	 การขจัดแบบไม�จำาเพิาะผู้�านทาง	 FC	 gamma	 

receptor

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยา rituximab ของโรคทางระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 1.	 โรคเส้้นประส้าทอักเส้บชีนิด	CIDP	ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่ามาติรฐาน

	 2.	 โรครอย่ติ�อประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	MG	ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่ามาติรฐาน	โดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�ง	MG	ชีนิดม่ 

แอนติิบอด่�ติ�อ	MuSK

	 3.	 	โรค	vasculitic	neuropathy	ชีนิดกลุ่่�ม	ANCA	ค้อ	granulomatosis	with	polyangiitis	(GPA)	แลุ่ะ	 

โรค	microscopic	polyangiitis	(MPA)	แลุ่ะ	vasculitis	neuropathy	กลุ่่�มอ้�นท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่ามาติรฐาน

	 4.	 โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บท่�เกิดจากภููมิค้่มกัน	(autoimmune	myositis)	ได้แก�	dermatomyositis	(DM),	 

polymyositis	(PM),	necrotizing	autoimmune	myositis,	overlap	myositis,	anti-synthetase	syndrome	 

ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่ามาติรฐาน	

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	ย่าฉ่ัดขนาด	100	mg	แลุ่ะ	500	mg

	 ขนาดย่า:	

	 แบบท่�	 1	 ให้้ย่าติามจำานวนรอบเด้อน	 	 โดย่ให้้ในชี�วง	 Induction	 period	 1000	mg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	 

จำานวน	2	ครั�ง	ห้�างกัน	2	สั้ปดาห์้

	 แบบท่�	2	ให้้ย่าติามระดบั	CD19+	ห้ร้อ	CD19+/CD27+	โดย่ในชี�วง	induction	period	ให้้เห้ม้อนกับแบบท่�	1	 

ห้ลัุ่งจากนั�นใช้ีการติิดติาม	CD19+	ห้ร้อ	CD19+/CD27+	ท่ก	3	เด้อน	ถ้าระดับ	CD19+	>	1%	ห้ร้อ	CD19+/CD27+	 

>	0.05%	ในชี�วง	2	ปีแรก	ห้ร้อ	0.1%	ห้ลัุ่งจาก	2	ปีไปแลุ้่ว	ให้้ย่าซึ่ำ�า	1000	mg	

	 การให้้ในชี�วง	induction	period	ยั่งส้ามารถให้้ติามขนาดพ้ิ�นท่�ผิู้วกาย่ดังน่�	ให้้ย่า	375	mg/m2	ติามขนาด 

ของพ้ิ�นท่�ผิู้วกาย่สั้ปดาห์้ลุ่ะ	1	ครั�ง	 ติ�อเน้�องกันเป็นเวลุ่า	4	 สั้ปดาห์้(27)	 โดย่จ่ดประส้งค์ค้อต้ิองการทำาให้้จำานวนของ 

บ่เซึ่ลุ่ล์ุ่ท่�เป็นส้าเห้ต่ิของการเกิดโรคลุ่ดลุ่งได้มากท่�ส่้ดเพ้ิ�อให้้โรคเข้าสู้�ความส้งบเร็วท่�ส่้ดจ่งจำาเป็นต้ิองให้้ย่าความถ่�มาก 

ในชี�วงแรก
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	 ส้�วนการพิิจารณาว�าจำาเป็นต้ิองให้้ย่าซึ่ำ�าห้ร้อไม�	(repeat	dose)	ข่�นอยู่�กับชีนิดของโรคท่�ผูู้้ป่วย่เป็นกลุ่�าวค้อ 

ในกลุ่่�มเส้้นประส้าทอักเส้บ	CIDP	ห้ร้อโรค	MG	แลุ่ะ	vasculitis	neuropathy	เน้�องจากธุรรมชีาติิของโรคเป็นโรค 

ท่�ม่กลัุ่บเป็นซึ่ำ�าได้จ่งพิิจารณาการให้้ย่าซึ่ำ�าเพ้ิ�อให้้โรคส้งบ	(remission)	ซ่ึ่�งจะให้้ห้�างท่ก	6	เด้อนเน้�องจากเป็นชี�วงเวลุ่าท่�	 

บ่เซึ่ลุ่ลุ่์ของผูู้้ท่�ได้รับย่าจะเริ�มเพิิ�มจำานวน	 (re-population)	 แติ�ผูู้้ป่วย่บางราย่อาจจะม่โอกาส้ชี้าห้ร้อเร็วกว�าน่�ได้	 

ติ�างจากโรคของกลุ้่ามเน้�อ	ซ่ึ่�งส้�วนให้ญ�จะม่ลัุ่กษณะเป็นแลุ้่วไม�กลัุ่บเป็นซึ่ำ�า	(monophasic	disease)		จ่งม่คำาแนะนำาว�า 

ส้ามารถให้้ย่าครั�งเด่ย่วแติ�ติ้องม่ย่ากดภููมิร�วมด้วย่(28)	 อย่�างไรก็ด่แพิทย่์ผูู้้ดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ควรพิิจารณาลัุ่กษณะอาการ 

ทางคลิุ่นิกของผูู้้ป่วย่เป็นราย่ๆไปเน้�องจากในการศ่กษาพิบว�าผูู้้ป่วย่บางราย่อาจม่ความจำาเป็นท่�ต้ิองให้้ย่าซึ่ำ�า(29,30)

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา

	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจดังติ�อไปน่�

	 1.	 Complete	blood	count	(CBC)

	 2.	 Serum	creatinine	แลุ่ะ	electrolyte

	 3.	 Liver	function	test	(LFT)

	 4.	 Chest	X-ray	

	 5.	 Sputum	AFB	staining	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่วัณโรคปอด

	 6.	 การส้�งติรวจวัณโรคแฝ้ง	(latent	tuberculosis)	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรคมาก	ทำาได้โดย่การติรวจ	 

tuberculin	test	ห้ร้อ	interferon	gamma	release	assay

	 7.	 ติรวจพิย่าธิุทางอ่จจาระ	(stool	concentration	for	parasite)

	 8.	 ติรวจไวรัส้ตัิบอักเส้บ	(hepatitis	profile)	ได้แก�	HBsAg,	anti-HBc,	anti-HCV

	 9.	 พิิจารณาส้�งติรวจ	VZV-IgG	ในผูู้้ป่วย่ท่�ไม�ม่ประวัติิเป็นงูส้วัด	ห้ร้อโรคอ่ส่้กอ่ใส้มาก�อนห้ร้อในผูู้้ป่วย่ท่�ต้ิอง 

ใช้ีย่าติ�อเน้�องเป็นระย่ะเวลุ่ามากกว�า	2	ปี	(ในกรณ่ท่�ได้ย่า	rituximab	ไปแลุ้่ว	แติ�ติรวจพิบว�า	VZV-IgG	ยั่ง	negative	 

ควรกำาห้นดระย่ะเวลุ่าการให้้วัคซ่ึ่นให้้ห้�างจากย่ากดภููมิค้่มกันท่�ใช้ี	ติามติารางท้าย่บท)

	 10.	เม้�อให้้ย่าไปมากกว�า	2	ปี	อาจพิิจารณาการส้�ง	Immunoglobulin	G	level	

แนวทางการใช้ยาและการติิดัติามความปลอดัภัูย

	 ประเด็นส้ำาห้รับกลุ่่�มผูู้้ป่วย่ท่�จำาเป็นติ้องให้้ย่าซึ่ำ�า	 ได้ม่การทำานาย่โอกาส้กลุ่ับเป็นซึ่ำ�าโดย่ใชี้การติิดติาม	 

biomarker	เชี�น	CD19	ซ่ึ่�งบ�งบอก	re-population		บ่เซึ่ลุ่ล์ุ่	โดย่พิิจารณาให้้ย่าซึ่ำ�า	เม้�อ	CD19+	มากกว�า	1%	ห้ร้อ	 

CD	19+/CD27+		ซ่ึ่�งบ�งบอก	re-population		ของเมโมร่�บ่เซึ่ลุ่ล์ุ่		โดย่ให้้ย่าซึ่ำ�าเม้�อ	CD19+/CD27+	มากกว�า	0.05	%	 

วิธุ่การดังกลุ่�าวเป็นวิธุ่ท่�ส้ามารถทำาให้้ได้ย่าจำานวนน้อย่ลุ่งโดย่ท่�ย่ังคงประสิ้ทธิุภูาพิของย่าได้เห้ม้อนเดิม(27)	 แติ�ติ้อง 

เข้าใจว�าการศ่กษาดังกลุ่�าวนำามาจากผูู้้ป่วย่	 NMOSD(31,	 32)	 มิได้ห้มาย่ความว�าจะนำามาใชี้ในการติิดติามการให้้ย่าซึ่ำ�า	 

ห้ร้อนำามาปฏิิบัติิใชี้ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่โรคเส้้นประส้าท	ห้ร้อกลุ่้ามเน้�อจากภููมิค่้มกันผิู้ดปกติิได้เน้�องจากย่ังไม�ม่ห้ลัุ่กฐานท่� 

ชัีดเจน	ดังนั�นการพิิจารณาติิดติาม	biomarker	ดังกลุ่�าว	อาจเป็นเพ่ิย่งแนวทางท่�ชี�วย่ใช้ีในการใช้ีห้ร้อแนะนำาแพิทย่ ์

ผูู้้ดูแลุ่ผูู้้ป่วย่ห้ร้ออยู่�ในระห้ว�างการพัิฒนางานวิจัย่มากกว�าเน้�องจากลัุ่กษณะของโรคมิได้เห้ม้อนกัน	 นอกจากน่�การ 

ติิดติามไบโอมากเกอร์ดังกลุ่�าว	 อาจจะทำาได้ย่ากในส้ถานท่�ท่�ไม�ส้ามารถติรวจได้	 ดังนั�นจ่งพิิจารณาให้้ใชี้ย่าซึ่ำ�า 
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(re-dosing)	ท่ก	6	เด้อน	ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความจำาเป็นต้ิองใช้ีย่าซึ่ำ�าเชี�น	กลุ่่�ม	CIDP,	MG,	vasculitis	neuropathy	 

ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการใช้ีย่ากดภููมิ	ห้ร้อม่อาการด่ข่�นแลุ้่วกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่าครั�งแรก

	 ส้ำาห้รับวิธุ่ให้้ย่า	rituximab	จะให้้ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำาเป็นห้ลัุ่ก	เน้�องจากการให้้ย่าอาจจะทำาให้้เกิดปฏิิกิริย่า 

จากการให้้ย่า	 (infusion	 related	 reaction)	 ดังนั�นการให้้ย่าจำาเป็นติ้องได้รับการให้้ย่าก�อน	 (premedication)	 

ประกอบไปด้วย่	methylprednisolone	100	mg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	ห้ร้อทางโรงพิย่าบาลุ่ท่�ม่ข้อจำากัดอาจจะให้้เป็น	 

dexamethasone	8	mg	ทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	ร�วมกับให้้ย่า	paracetamol	1000	mg	แลุ่ะย่า	antihistamine	เชี�น	 

chlorpheniramine	(CPM)	4	mg	ส้�วนการบริห้ารย่านั�นโดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�งการให้้ครั�งแรก	ควรให้้ย่าช้ีาๆ	เพ้ิ�อป้องกัน 

การเกิดปฏิิกิริย่าจากการให้้ย่า	กลุ่�าวค้อชัี�วโมงแรกไม�ควรเกิน	50	mg/h	แลุ่ะส้ามารถข่�นได้ท่ลุ่ะ	50	mg/h	ได้จนสู้งท่�ส่้ด 

ค้อ	400	mg/h	ซ่ึ่�งในกรณ่ดังกลุ่�าวส้ำาห้รับการให้้ย่า	1000	mg	ย่าจะห้มดในเวลุ่าไม�เกิน	6	ชัี�วโมง	ห้ร้อมากกว�าจ่งม่ 

ความจำาเป็นติ้องให้้ผูู้้ป่วย่นอนสั้งเกติอาการในโรงพิย่าบาลุ่	 อย่�างไรก็ด่ถ้าผูู้้ป่วย่ไม�เกิดปฏิิกิริย่าจากการให้้ย่า 

ในครั�งแรก	ส้ามารถให้้ย่าได้รวดเร็วข่�นท่�	250	mg/h	ในชี�วง	30	นาท่แรก	ห้ลุ่งัจากนั�นติามด้วย่	600	mg/h	ใน	90	นาท่ 

ติ�อมาซ่ึ่�งการบริห้ารอย่�างดังกลุ่�าวจะทำาให้้ได้รับย่าเร็วภูาย่ใน	 2	 ชัี�วโมง	 ผูู้้ป่วย่ส้ามารถให้้ย่าเป็น	 ผูู้้ป่วย่นอกได้(28)  

ส้ำาห้รับการให้้ย่าในขนาดติำ�าเชี�น	เชี�น	100	mg	ท่กเด้อน	ม่การศ่กษาพิบว�าม่ประโย่ชีน์ในผูู้้ป่วย่	NMOSD	ห้ร้อ	MS(33,34)  

แติ�เน้�องจากเป็นการศ่กษาท่�ม่ลัุ่กษณะเป็นราย่งานผูู้้ป่วย่จำานวนไม�มาก	จ่งไม�แนะนำาการใช้ีการให้้ย่าขนาดติำ�า	ควรใช้ี 

ขนาดย่าติามมาติรฐานติามท่�กลุ่�าวข้างต้ิน

	 ส้ำาห้รับผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของการให้้ย่า	 rituximab	 แบ�งออกเป็นผู้ลุ่ข้างเค่ย่งตัิ�งแติ�ระย่ะให้้ย่าห้ร้อท่�เร่ย่กว�า	 

เกิดปฏิิกิริย่าจากการให้้ย่า	(infusion	related	reaction)	เป็นผู้ลุ่ข้างเค่ย่งท่�พิบได้บ�อย่ประมาณ	36%	ผูู้้ป่วย่มักจะม่ 

อาการความดันติก	คลุ้่�นไส้้อาเจ่ย่น	ม่ผู้้�นแดง	ม่ไข้	ม่ผู้้�นคันติามตัิว	ในกรณ่ท่�ร่นแรงอาจจะม่อาการของ	angioedema	 

ห้ร้อแพ้ิแบบร่นแรงได้	(anaphylaxis)	ซ่ึ่�งปฏิิกิริย่าดังกลุ่�าวพิบประมาณ	1%(28)	ส้ำาห้รับวิธุ่ป้องกันก็ค้อ	ให้้ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่ง 

การรับประทานย่าความดันในวันท่�ให้้ย่า	 แลุ่ะให้้ย่า	 premedication	 ท่กครั�งติามท่�กลุ่�าวข้างติ้น	 ในกรณ่ท่�เกิด 

ปัญห้าข่�นแลุ่้วแติ�อาการไม�ร่นแรงส้ามารถพัิกการให้้ย่าห้ร้อลุ่ด	 ความเร็วของการให้้ย่าลุ่งมาคร่�งห้น่�งพิร้อมกับ 

ให้้ย่ารักษาติามอาการ	กลุ่่�ม	antihistamine	ร�วมกับ	dexamethasone	8	mg	ถ้าอาการด่ข่�นส้ามารถให้้ย่าติ�อได้	 

แติ�ในกรณ่ท่�ม่อาการร่นแรงถ่งขั�น	anaphylaxis	อาจจะจำาเป็นต้ิองห้ย่่ดย่าแลุ่ะร่บให้้การชี�วย่เห้ลุ้่อผูู้้ป่วย่

	 ส้าเห้ต่ิอ้�นท่�พิบห้ลุ่งัจากให้้ย่าค้อการติิดเช้ี�อ	ซ่ึ่�งราย่งานการติิดเช้ี�อของการให้้ย่า	rituximab	เจอได้ประมาณ	 

94	 ราย่ติ�อ	 100	 ผูู้้ป่วย่ติ�อปี	 (patients-year)	 แติ�ในจำานวนน่�ม่แค�เพ่ิย่ง	 4	 จาก	 94	 เท�านั�นท่�ม่อาการร่นแรงจนถ่ง 

ขั�นติ้องให้้ย่าปฏิิช่ีวนะทางห้ลุ่อดเลุ้่อด(28)	 อย่�างไรก็ด่การเกิดการติิดเช้ี�อร่นแรงมากสั้มพัินธุ์กับการม่ภูาวะ	 

neutropenia	 ห้ร้อ	 hypogammaglobulinemia	 ซ่ึ่�งอาจจำาเป็นติ้องได้รับการป้องกันแลุ่ะแก้ไขก�อนท่�จะนำาไปสู้� 

เห้ต่ิการณ์ไม�พ่ิงประส้งค์เชี�นปอดอักเส้บร่นแรงห้ร้อการติิดเช้ี�อในกระแส้เลุ้่อด

การป้องกันการติิดัเช้�อ

	 ติรวจห้าแลุ่ะแก้ไขภูาวะ	neutropenia	ห้ร้อ	hypogammaglobulinemia	ซ่ึ่�งภูาวะ	hypogammaglob-

ulinemia	ส้ามารถติิดติามได้โดย่การติรวจระดับ	IgG	ของผูู้้ป่วย่ตัิ�งแติ�ก�อนรับย่าแลุ่ะติิดติามห้ลัุ่งการให้้ย่าในกรณ่ท่� 

ส้ามารถติรวจได้	ห้ร้ออาจจะเลุ้่อกติรวจในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ปัญห้าการติิดเช้ี�อซึ่ำ�าบ�อย่	ๆ	
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	 ภูาวะ	 hypogammaglobulinemia	 พิิจารณาให้้	 IVIg	 0.4-0.6	 g/kg	 ติ�อเด้อนท่กเด้อนเป็นเวลุ่าติ�อเน้�อง	 

6	เด้อน	ห้ลัุ่งจากนั�นจ่งจะติิดติามระดับ	IgG	(≥	6	g/L)	

	 ภูาวะ	neutropenia	มักจะเกิดห้ลัุ่งจากให้้ย่าท่�	3-6	เด้อน	พิบอ่บัติิการณ์ท่�	1.3-2.3%	ควรติรวจ	complete	 

blood	count	ก�อนให้้ย่าครั�งถัดไป	แลุ่ะพิิจารณาให้้	G-CSF	เม้�อผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะเม็ดเลุ้่อดขาวน้อย่กว�า	0.5/109	ติ�อลิุ่ติร

	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากการติิดเช้ี�ออ้�นท่�อาจพิบได้แก�	progressive	multifocal	leukoencephalopathy	(PML)	 

อ่บัติิการณ์	1	ติ�อ	30,000	ราย่ท่�ได้รับย่า	มักจะมิได้เกิดจากการใช้ีย่า	rituximab	เพ่ิย่งอย่�างเด่ย่ว	แติ�มักเกิดจากผูู้้ป่วย่ 

ท่�ม่การใช้ีย่ากดภููมิห้ลุ่าย่ชีนิดร�วมกับย่า	rituximab	การติรวจห้าระดับ	JCV	antibody	index	(ไม�ใชี�การติรวจ	JCV	DNA)	 

ก�อนให้้ย่า	 rituximab	อาจจะชี�วย่ในการบอกความเส่้�ย่งของการเกิดโรค	PML	แติ�มิได้เป็นข้อห้้ามส้ำาห้รับการให้้ย่า	 

rituximab

การเติร่ยมตัิวก่อนการให้ยา

	 ก�อนได้รับย่า	rituximab	ควรรับวัคซ่ึ่นเพ้ิ�อป้องกันการติิดเช้ี�อท่�ร่นแรง	(ติารางท่�	8.4,	8.5)	ประกอบไปด้วย่	 

คอนจูเกตินิวโมคอคคัส้วัคซ่ึ่น	(PCV13)	แลุ่ะติ�อด้วย่นิวโมคอคคัส้วัคซ่ึ่นชีนิด	PPV	23	ห้�างกัน	8	สั้ปดาห์้	แลุ่ะรวมไปถ่ง 

การฉ่ัดวัคซ่ึ่นไข้ห้วัดให้ญ�ประจำาปี	

	 ในกรณ่ท่�โรคม่ความร่นแรง	 ม่ความจำาเป็นติ้องให้้ย่าทันท่ส้ามารถให้้ย่าไปก�อนแลุ่ะไปรับวัคซ่ึ่นป้องกัน 

การติิดเช้ี�องูส้วัดในภูาย่ห้ลัุ่ง	(ติารางท่�	8.4,	8.5)

	 กรณ่ท่�ไม�ม่ภููมิติ�อเช้ี�องูส้วัดห้ร้อส่้กใส้	(VZV)	แนะนำาให้้ได้รับการฉ่ัดวัคซ่ึ่นด้วย่เชี�นกัน	โดย่การฉ่ัดวัคซ่ึ่นนั�น 

ควรจะทำาก�อนให้้ย่า	 4	 สั้ปดาห้์ห้ร้อห้ลัุ่งการให้้ย่าไปแลุ่้ว	 6	 เด้อน	 เน้�องจากถ้าฉ่ัดวัคซ่ึ่นขณะให้้ย่าการกระติ่้นภููมิ 

ท่�ได้อาจจะไม�ด่	ท่�ส้ำาคัญค้อการรับวัคซ่ึ่นชีนิดเช้ี�อเป็นจะเป็นข้อห้้ามส้ำาห้รับผูู้้ท่�รับย่า	rituximab

	 กรณ่ของการตัิ�งครรภู์โดย่ปกติิการให้้ย่า	 rituximab	 ม่ความจำาเป็นจะให้้ติรวจส้อบการตัิ�งครรภู์ก�อนว�า	 

ไม�ได้ตัิ�งครรภ์ูจ่งจะส้ามารถให้้ย่าได้	แติ�อย่�างไรก็ด่ข้อมูลุ่ส้นับส้น่นพิบว�าการเกิดภูาวะแท้งห้ร้อภูาวะผิู้ดรูปของทารก 

มิได้แติกติ�างไปจากกลุ่่�มประชีากรทั�วไปเม้�อเท่ย่บกับกลุ่่�มท่�ได้รับย่า	 rituximab	 ดังนั�นในผูู้้ป่วย่ท่�พิบว�าตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะ 

ม่ความจำาเป็นต้ิองให้้ย่าเน้�องจากย่า	rituximab	อาจจะผู้�านไปทางรกได้ตัิ�งแติ�	ไติรมาส้ท่�	2	ของการตัิ�งครรภ์ู	ปัจจ่บัน 

เราพิบว�าการให้้ย่าห้ลัุ่งจากไติรมาส้ท่�	2	ของการตัิ�งครรภ์ู	อาจจะทำาให้้เกิดภูาวะ	neonatal	hypogammaglobulinemia	 

ได้	แติ�จะห้าย่เองภูาย่ใน	3	ถ่ง	6	เด้อน

	 เน้�องจากภูาวะการตัิ�งครรภู์ถ้อว�าเป็นข้อพิิจารณาส้ำาคัญส้ำาห้รับผูู้้ห้ญิง	 ดังนั�นผูู้้ท่�ม่ความจำาเป็นติ้องใชี้ย่า	 

rituximab	ส้ามารถวางแผู้นเพ้ิ�อท่�จะให้้ตัิ�งครรภ์ูระห้ว�างให้้ย่า	rituximab	ได้	โดย่อาจจะให้้ย่าก�อนท่�จะเริ�มตัิ�งครรภ์ู 

แลุ้่วค�อย่ให้้ผูู้ป่้วย่ตัิ�งครรภ์ูจนคลุ่อด	ห้ลัุ่งจากนั�นส้ามารถให้้ย่าห้ลัุ่งจากท่�คลุ่อดแลุ้่วได้แติ�ต้ิองม่การพูิดค่ย่กับผูู้้ป่วย่ก�อน 

เน้�องจากภูาวะดังกลุ่�าวอาจจะม่ความเส่้�ย่งติ�อการเกิดโรคกลัุ่บเป็นซึ่ำ�าได้

 ส้ำาหรับัการให้นมบ้ัติร 

	 ย่า	 rituximab	 เป็นโมเลุ่ก่ลุ่ให้ญ�ไม�ส้ามารถผู้�านไปทางนำ�านมแลุ่ะไม�ส้ามารถซ่ึ่มผู้�านทางเดินอาห้ารของ 

ทารกได้	 ถ่งแม้ว�าจะดูเห้ม้อนปลุ่อดภัูย่ส้ำาห้รับการให้้นมบ่ติรในชี�วงให้้ย่า	 rituximab	 แติ�ย่ังไม�ม่ข้อมูลุ่ท่�แน�ชัีดว�า 

ปลุ่อดภัูย่ติ�อทารก	 ดังนั�นแนะนำาให้้ห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการให้้นมบ่ติรขณะให้้ย่า	 ห้ากแม�พิิจารณาจะให้้นมบ่ติรก็ย่ังส้ามารถ 

ให้้ได้แลุ่ะควรจะม่การพูิดค่ย่กับผูู้้ดูแลุ่ก�อน
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5. ยาไซึ่โคลฟอส้ฟาไมด์ั (Cyclophosphamide)
	 ย่า	 cyclophosphamide	 เป็น	 alkylating	 agent	 ท่�ม่ประสิ้ทธิุภูาพิสู้งในการกดภููมิค่้มกัน	 ม่ใชี้อย่�าง 

แพิร�ห้ลุ่าย่ในโรคทางข้อแลุ่ะรูมาติิซัึ่�มแลุ่ะใชี้ในการปลูุ่กถ�าย่อวัย่วะ	 ตัิวย่าจะอยู่�ในรูป	 prodrug	 แลุ่้วเปลุ่่�ย่นเป็นย่า	 

active	form	โดย่ตัิบ	ส้ามารถบริห้ารย่าได้ทั�งรูปแบบฉ่ัดแลุ่ะการรับประทาน	โดย่ในรูปแบบฉ่ัดนั�นจะให้้เป็นลัุ่กษณะ 

ให้้เป็นชี�วง	 (pulse	 therapy)	 เชี�น	 ท่ก	 2-4	 สั้ปดาห้์	 	 ส้�วนในรูปแบบรับประทานจะให้้ท่กวัน	 ถ่งแม้ว�าย่าน่�จะม่ 

ประสิ้ทธิุภูาพิสู้งแติ�ก็ม่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งทั�งในระย่ะสั้�นแลุ่ะระย่ะย่าว	 โดย่ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งดังกลุ่�าวอาจอยู่�นานถ่งแม้ว�าจะห้ย่่ด 

การใช้ีย่าไปสั้กระย่ะแลุ้่วก็ติาม

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์

	 เม้�อผู้�านกระบวนการเมติาบอไลุ่ซ์ึ่ท่�ตัิบแลุ้่ว	จะถูกเปลุ่่�ย่นให้้เป็น	4-hydroxy	CYC	แลุ่ะ	aldophosphamide	 

ซ่ึ่�งส้ารตัิวห้ลัุ่งถูกเปลุ่่�ย่นให้้เป็น	active	metabolite	phosphoramide	mustard	แลุ่ะ	acrolein	ซ่ึ่�งเป็นส้ารท่�ก�อ 

ให้้เกิดภูาวะเป็นพิิษติ�อกระเพิาะปัส้ส้าวะแลุ่ะหั้วใจ

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์ 

	 ตัิวย่าในรปูแบบรบัประทาน	ส้ามารถดดูซ่ึ่มได้อย่�างรวดเร็ว	ส้าร	acrolein	ส้ามารถพิบได้ในปัส้ส้าวะนานถ่ง	 

24	ชัี�วโมงห้ลัุ่งให้้ย่า	ส้ำาห้รับ	active	metabolite	จับกับโปรต่ินค�อนข้างสู้งแลุ่ะม่การกระจาย่ของย่าไปยั่งเน้�อเย่้�อติ�าง	ๆ 	 

ได้ด่	รวมถ่งส้มองแลุ่ะนำ�าไขสั้นห้ลัุ่ง	แลุ่ะย่งัส้ามารถส้�งผู้�านไปย่งัรกแลุ่ะนำ�านมของมารดาได้	ทั�ง	active	แลุ่ะ	nonactive	 

metabolite	จะถูกกำาจัดออกผู้�านทางปัส้ส้าวะได้ห้มดภูาย่ใน	48	ชัี�วโมง	

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยา cyclophosphamide ของโรคระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 ย่า	cyclophosphamide	เป็นย่ากดภููมิค้่มกันท่�ใช้ีในกรณ่ท่�โรคทางระบบประส้าทภููมิค้่มกันท่�ม่อาการร่นแรง 

ห้ร้อไม�ติอบส้นองติ�อย่ากดภููมิค้่มกันโดย่ทั�วไป	ได้แก�	vasculitic	neuropathy,	refractory	CIDP,	refractory	MG	 

(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเฉัพิาะของแติ�ลุ่ะโรคเพิิ�มเติิมในเฉัพิาะบท)

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	50	mg			ย่าชีนิดฉ่ัดเข้าห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	powder:	100,	 

200,	500,	1000,	2000	mg/vial

	 คำาแนะนำาการให้้ย่าเป็นแบบ	intermittent	(pulse)	therapy	โดย่ทั�วไปม่วิธุ่การบริห้ารย่าดังน่�

	 1.	 การให้้ย่าแบบ	 intermittent	 (pulse)	 cyclophosphamide	 เป็นการให้้ย่าทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำาท่ก	 

2-4	 สั้ปดาห้์	 ข้อด่ของการบริห้ารย่าโดย่วิธุ่น่�ค้อ	 ลุ่ดปริมาณของขนาดย่าส้ะส้มในระย่ะย่าวแลุ่ะชี�วย่ลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง 

ติ�อกระเพิาะปัส้ส้าวะ

	 ขนาดย่าท่�แนะนำา	คำานวณติาม	body	surface	area	(BSA;	m2)

	 -		 ขนาดย่าเริ�มต้ิน	500-750	mg/m2	ขนาดย่าสู้งส่้ดค้อ	1200	mg/dose

	 -		 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส่้�ย่งติ�อการติิดเช้ี�อสู้ง	เชี�น	อาย่่มากกว�า	70	ปี	ห้ร้อม่	creatinine	clearance	น้อย่กว�า	 

	 	 40	mL/min	พิิจารณาให้้ย่าในขนาดติำ�าท่�	500	mg/m2
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		 2.		การบรหิ้ารย่าในรปูแบบอ้�น	อาจปรบัเปลุ่่�ย่นติามห้ลัุ่กฐานเชิีงประจักษ์ในแติ�ลุ่ะโรค	ส้ามารถดรูาย่ลุ่ะเอ่ย่ด 

เพิิ�มเติิมการให้้ย่าในแติ�ลุ่ะโรคติามบทติ�าง	ๆ

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา cyclophosphamide

	 1.	 ให้้ข้อมูลุ่ผูู้้ป่วย่เก่�ย่วกับผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของย่า	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการก�อน	 ระห้ว�างแลุ่ะห้ลัุ่งให้้ย่า	 

การปฏิิบัติิตัิวแลุ่ะส้ังเกติอาการผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง	 ภูาวะเส้่�ย่งติ�อการม่บ่ติรย่ากห้ร้อการม่บ่ติรพิิการ	 แลุ่ะการค่มกำาเนิด 

ในชี�วงของการรักษาด้วย่ย่า	 แลุ่ะอาจจำาเป็นติ้องปร่กษากับผูู้้เช่ี�ย่วชีาญด้าน	 infertility	 ในการวางแผู้นการม่บ่ติร 

ทั�งในผูู้้ชีาย่แลุ่ะผูู้้ห้ญิงท่�จำาเป็นต้ิองได้รับย่า	cyclophosphamide

	 2.	 ติรวจส้อบย่าท่�ผูู้้ป่วย่ใช้ีอยู่�ว�าม่	drug	 interaction	 กับย่า	cyclophosphamide	ห้ร้อไม�	 เน้�องจากย่า	 

cyclophosphamide	จะถูก	metabolite	ด้วย่	cytochrome	P450	(CYP2B6)	ท่�ตัิบเพ้ิ�อเปลุ่่�ย่นเป็น	active	form	 

(4-hydroxycyclophosphamide)	ดังนั�นย่าท่�ม่ผู้ลุ่ติ�อ	microsomal	enzyme	CYP2B6	จะส้�งผู้ลุ่ติ�อระดับของย่า	

	 	 -	 ย่าท่�เห้น่�ย่วนำาให้้	CYP2B6	ทำางานมากข่�น	เชี�น	carbamazepine,	barbiturates,	phenytoin	ห้ร้อ	 

	 	 	 Rifampin	จะทำาให้้ระดับ	active	metabolite	สู้งข่�น	ทำาให้้เกิดภูาวะเป็นพิิษจากย่า	cyclophos- 

	 	 	 phamide	ได้มากข่�น

	 	 -	 ย่าท่�ย่ับย่ั�งการทำางานของ	CYP2B6	เชี�น	clopidogrel,	desipramine,	paroxetine	ห้ร้อ	rertraline	 

	 	 	 จะทำาให้้ย่า	cyclophosphamide	ถูกเปลุ่่�ย่นเป็น	active	metabolite	ลุ่ดลุ่ง	ผู้ลุ่ของการรักษาด้วย่ 

	 	 	 ย่า	cyclophosphamide	จะลุ่ดลุ่ง

	 	 -	 ย่า	 anticholinergic	 เชี�น	 tricyclic	 antidepressants	 จะทำาให้้เกิดกระเพิาะปัส้ส้าวะบ่บตัิวลุ่ดลุ่ง	 

	 	 	 ระย่ะเวลุ่าในการขับปัส้ส้าวะ	 (bladder	emptying	 time)	ย่้ดย่าวออก	ส้�งผู้ลุ่ให้้กระเพิาะปัส้ส้าวะ 

	 	 	 สั้มผัู้ส้กับ	acrolein	ท่�เป็นพิิษกับกระเพิาะปัส้ส้าวะนานข่�น

	 3.	 การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการก�อนการให้้ย่า	cyclophosphamide

	 	 -	 Complete	blood	count	(CBC)

	 	 -	 Serum	creatinine	แลุ่ะ	electrolyte

	 	 -	 Liver	function	test	(LFT)

	 	 -	 Chest	X-ray	

	 	 -	 Sputum	AFB	staining	ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่วัณโรคปอด

	 	 -	 การส้�งติรวจวัณโรคแฝ้ง	 (latent	 tuberculosis)	 ในกรณ่ท่�ส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรคมาก	 ทำาได้โดย่ 

	 	 	 การติรวจ	tuberculin	test	ห้ร้อ	interferon	gamma	release	assay

	 	 -	 ติรวจพิย่าธิุทางอ่จจาระ	(stool	concentration	for	parasite)

	 	 -	 ติรวจไวรัส้ตัิบอักเส้บ	(hepatitis	profile)	ได้แก�	HBsAg,	anti-HBc,	anti-HCV

	 	 -	 Urinalysis

	 	 -	 ติรวจคัดกรองมะเร็งปากมดลูุ่ก	แลุ่ะ	การติิดเช้ี�อ	Human	papilloma	virus	(HPV)	

	 4.	 การป้องกันการติิดเช้ี�อฉัวย่โอกาส้	เชี�น	การติิดเช้ี�อ P. jirovecii	(ราย่ลุ่ะเอ่ย่ดการให้้ย่าในหั้วข้อผู้ลุ่ข้างเค่ย่ง 

จากย่า)

_24-0441(001-202).indd   184_24-0441(001-202).indd   184 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

185

การติิดัติามผิลการใช้ยาและการปรับัระดัับัยา

	 การให้้ย่าในครั�งถัดไป	พิิจารณาจากผู้ลุ่การติอบส้นองของผูู้้ป่วย่	ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากย่า	แลุ่ะปริมาณเม็ดเลุ้่อดขาว 

ในวันท่�	 10	 ห้ลัุ่งการให้้ย่า	 ห้ากระดับเม็ดเลุ้่อดขาวน้อย่กว�า	 3500/mm3	 แลุ่ะห้ร้อระดับ	 absolute	 neutrophil	 

น้อย่กว�า	1500/mm3	ให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่งประมาณ	20-25%

	 ติรวจ	UA	เพ้ิ�อดูว�าม่	hematuria	ห้ร้อไม�ในวันท่�	1,	3	เน้�องจากอาจเกิด	hemorrhagic	cystitis

การใช้ยาและบัริหารยาในกล่้มประชากรพิเศษ

	 ในผูู้้ป่วย่สู้งอาย่่	(>70	ปี)	ห้ร้อ	CrCl	น้อย่กว�า	40	mL/min	ห้ร้อผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะเส่้�ย่งติ�อการติิดเช้ี�อได้ง�าย่	 

ให้้ย่าเริ�มต้ินท่�	500	mg/m2 

ข้อห้ามในการใช้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะห้ญิงให้้นมบ่ติร

	 3.	 ม่ภูาวะการกดไขกระดูกแบบร่นแรง

	 4.	 ม่การอ่ดตัินของระบบทางเดินปัส้ส้าวะ

ผิลข้างเค่ยงท่�พบัได้ัจากยา

	 1.	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะสั้�น	ห้ร้อชี�วงระห้ว�างการให้้ย่า	

	 	 -	 Hemorrhagic	cystitis		การเลุ้่อกวธ่ิุการให้้ย่า	cyclophosphamide	โดย่ให้้เป็นแบบ	intermittent	 

dosing	จะลุ่ดการเกิด	drug-induced	cystitis	 ได้ด่กว�าการให้้ย่าในรูปแบบรับประทานท่กวัน	 โดย่ให้้ผูู้้ป่วย่ด้�มนำ�า 

เพิิ�มข่�นในวันก�อนท่�จะได้รับย่า	ในกรณ่ท่�ให้้ย่าแบบ	intermittent	dosing	อาจให้้ผูู้้ป่วย่ด้�มนำ�ามากข่�นร�วมกับการให้้ 

ส้ารนำ�าทางห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา	24	ชัี�วโมงก�อนการให้้ย่า	แลุ่ะในกรณ่ท่�ให้้ย่า	cyclophosphamide	แบบ	intermittent	 

dosing	ควรให้้ย่า	2-Mercaptoethane	sodium	sulphonate	(mesna)	ซ่ึ่�งจะชี�วย่ลุ่ดภูาวะเป็นพิิษติ�อกระเพิาะ 

ปัส้ส้าวะจาก	acrolein(35,36)	ขนาดย่าท่�ให้้	20%	ของขนาดย่า	cyclophosphamide	แบ�งให้้	2-3	ครั�ง

	 2.	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะย่าว	

	 	 -	 การติิดเช้ี�อ	Pneumocystis	jirovecii		การให้้ย่า	cyclophosphamide	ร�วมกับย่ากดภููมิค้่มกันอ้�น	ๆ 	 

เชี�น	ส้เต่ิย่รอย่ด์	จะเพิิ�มโอกาส้การติิดเช้ี�อ	Pneumocystis	jirovecii	สู้งข่�น	โดย่เฉัพิาะอย่�างย่ิ�งห้ากได้รับคู�กับส้เต่ิย่รอย่ด์ 

ในขนาดมากกว�าห้ร้อเท�ากับ	20	มิลุ่ลิุ่กรัมติ�อวันของ	prednisolone	ห้ร้อเท่ย่บเท�านานมากกว�า	1	เด้อนข่�นไป(37,38)	 

การให้้ย่าติ้านเช้ี�อจะชี�วย่ลุ่ดโอกาส้การติิดเช้ี�อ P. jirovecii	 ได้ประมาณ	 85%(39)	 แนะนำาให้้ย่า	 trimethoprim- 

sulfamethoxazole	(TMP/SMX)	single-strength	(80/400)	1	เม็ดติ�อวัน	ท่กวัน	ห้ร้อ	double-strength	(160/800)	 

1	เม็ดติ�อวัน	3	ครั�งติ�อสั้ปดาห์้	ในกรณ่ท่�แพ้ิย่า	อาจใช้ีย่า	dapsone	ร�วมกับ	pyrimethamine(39)

อัติปฏิิริยาระหว่างยา cyclophosphamide และยาชนิดัอ้�น

	 ย่าท่�ม่ผู้ลุ่เพิิ�มภูาวะความเป็นพิิษของ	cyclophosphamide	:		allopurinol,	amiodarone,	azathioprine,

fluconazole	
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6. ยาเมโธเทรกเซึ่ท (methotrexate)
	 ย่า	methotrexate	 เป็นย่าท่�นำามาใชี้ทดแทนการใชี้ย่าส้เต่ิย่รอย่ด์	 ในโรคทางระบบประส้าทมักใชี้เป็น 

อันดับรอง

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชพลศาส้ติร์

	 ม่ลัุ่กษณะของตัิวย่าเป็น	 analogue	 กับ	 folic	 acid	ออกฤทธิุ�โดย่การย่ับย่ั�ง	 thymidylate	 synthetase	 

(ลุ่ดกระบวนการสั้งเคราะห้์	 pyrimidine)	 กระติ่้นการห้ลัุ่�ง	 adenosine	 (ส้ารติ้านกระบวนการอักเส้บ)	 แลุ่ะยั่บย่ั�ง	 

dihydrofolate	reductase	(รบกวนกระบวนการ	transmethylation	ซ่ึ่�งม่ผู้ลุ่ติ�อการอยู่�รอดของเซึ่ลุ่ล์ุ่)	

ค้ณส้มบััติิทางเภูสั้ชจลนศาส้ติร์ 

	 ย่า	methotrexate	ม่ทั�งรูปแบบรับประทานแลุ่ะย่าฉ่ัด	ส้ามารถดูดซ่ึ่มจากระบบทางเดินอาห้ารได้รวดเร็ว	 

การดูดซ่ึ่มไม�ถูกรบกวนโดย่อาห้ารย่กเว้น	นม	ท่�จะลุ่ดการดูดซ่ึ่มได้	ตัิวย่าจับกับโปรต่ินได้ประมาณ	50-60%	แลุ่ะถูก 

กำาจัดออกผู้�านทางไติ	การดูดซ่ึ่มของย่าท่�ม่ขนาดสู้งมากกว�า	15	mg	ติ�อสั้ปดาห์้	จะลุ่ดลุ่งได้มากถ่ง	30%	ดังนั�นการให้้ 

ย่า	methotrexate	ท่�มากกว�า	15	mg	ติ�อสั้ปดาห์้จะแนะนำาให้้ม่การแบ�งม้�อย่าให้้ห้�างอย่�างน้อย่	6-12	ชัี�วโมง

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ยา methotrexate ในผู้ิป่วยโรคระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 ม่ข้อมูลุ่การใช้ีในผูู้้ป่วย่โรคกลุ้่ามเน้�ออักเส้บ	polymyositis	แลุ่ะ	dermatomyositis(40,41)

การบัริหารยา

	 ขนาดย่าท่�ม่จำาห้น�าย่:	ย่ารับประทานชีนิดเม็ด	ขนาด	2.5,	5,	7.5,	10,	15	mg

	 ในโรคทางระบบประส้าทแลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	จะใช้ีย่าขนาดติำ�า	15	mg	ติ�อสั้ปดาห์้	โดย่ให้้ครั�งเด่ย่ว	โดย่อาจเริ�มต้ิน 

ด้วย่ขนาดติำ�า	เชี�น	5-7.5	mg	ติ�อสั้ปดาห์้แลุ้่วปรับขนาดย่าข่�นท่ก	4-8	สั้ปดาห์้	แลุ่ะอาจให้้ได้สู้งส่้ด	25	mg	ติ�อสั้ปดาห์้	 

แติ�ขนาดย่าท่�มากกว�า	15	mg	ติ�อครั�งจะม่ผู้ลุ่ติ�อการดูดซ่ึ่ม	แนะนำาให้้แบ�งขนาดย่าคร่�งห้น่�งให้้ห้�างกัน	6-12	ชัี�วโมง	 

ควรให้้	folic	acid	1-3	mg	ติ�อวันเพ้ิ�อลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งจากย่า	methotrexate	เชี�น	คลุ้่�นไส้้	อาเจ่ย่น	ห้ร้อ	stomatitis	 

แลุ่ะชี�วย่ลุ่ดภูาวะ	hyperhomocysteinemia	ซ่ึ่�งจะชี�วย่ลุ่ดภูาวะเส่้�ย่งติ�อโรคหั้วใจแลุ่ะห้ลุ่อดเลุ้่อด	การให้้	folic	acid	 

เส้ริมน่�ไม�ม่ผู้ลุ่ติ�อการลุ่ดประสิ้ทธิุภูาพิของย่าในการควบค่มอาการของโรค

ข้อปฏิิบััติิก่อนเริ�มยา

	 แนะนำาให้้ส้�งติรวจสิ้�งติ�อไปน่�เป็นพ้ิ�นฐาน

	 1.	 Complete	blood	count	(CBC)

	 2.		Serum	creatinine

	 3.		Liver	function	test	(LFT)

	 4.		HBsAg,	anti-HCV

	 5.		Chest-x-ray
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การติรวจติิดัติามระหว่างการให้ยา

	 ระย่ะเวลุ่าในการติรวจติิดติามผู้ลุ่การติรวจทางห้้องปฏิิบัติิการข่�นกับระย่ะเวลุ่าท่�เริ�มให้้การรักษา	 ห้ากเป็น 

ในชี�วง	0-3	เด้อนแรกท่�ม่การเริ�มให้้ย่า	แนะนำาให้้ติรวจติิดติามท่ก	2-4	สั้ปดาห์้	ห้ลัุ่งจากนั�นให้้ติรวจติิดติามท่ก	8-12	 

สั้ปดาห์้	ส้ำาห้รับอาการทางปอดห้ากม่อาการ	เชี�น	ไอแห้้ง	ๆ	ห้าย่ใจห้อบเห้น้�อย่	ห้ร้อม่ไข้	จ่งทำา	Chest	X-ray

ขนาดัยาในผู้ิป่วยกล่้มพิเศษ

	 ผูู้้ป่วย่สู้งอาย่่	เน้�องจากดชัีน่มวลุ่กาย่ลุ่ดลุ่ง	แลุ่ะมักม่โรคร�วมรวมถ่งย่าท่�ใช้ีส้ำาห้รบัโรคอ้�น	ๆ 	มากข่�น	จ่งแนะนำา 

ให้้ปรับขนาดย่าติาม	CrCl	ดังน่�	ถ้า	CrCl	61-80	mL/min	ให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่ง	25%	ถ้า	CrCl		51-60	mL/min	ให้้ลุ่ด 

ขนาดย่าลุ่ง	30%	ถ้า	CrCl		30-50	mL/min	ให้้ลุ่ดขนาดย่าลุ่ง	50-80%		แลุ่ะห้้ามให้้ในกรณ่ท่�	GFR	<	30	mL/min		 

โดย่แนะนำาให้้เริ�มในชีนาดติำ�าเชี�น	5-7.5	mg	ติ�อสั้ปดาห์้	แลุ่ะสู้งส่้ดไม�ควรเกิน	20	mg	ติ�อสั้ปดาห์้

ข้อห้ามในการใช้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 ห้ญิงตัิ�งครรภ์ูแลุ่ะห้ญิงให้้นมบ่ติร

	 3.	 ภูาวะโลุ่หิ้ติจางห้ร้อม่การกดไขกระดูก

	 4.	 โรคตัิบเร้�อรัง

ผิลข้างเค่ยงจากยา

	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะสั้�น

	 -	 Methotrexate-flu	จะม่อาการคลุ้่าย่เป็นไข้ห้วัด	ปวดเม้�อติามตัิว	อ�อนเพิลุ่่ย่	บางราย่ม่ห้นาวสั้�น	จะเกิด 

อาการห้ลัุ่งรับประทานย่า	methotrexate	ไปไม�นาน	ซ่ึ่�งการรับประทาน	folic	acid	เส้ริมจะชี�วย่ลุ่ดอาการดังกลุ่�าว	ห้ร้อ 

ปรับเวลุ่าการรับประทานย่าไปเป็นก�อนนอน

	 ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งในระย่ะสั้�นห้ร้อระย่ะย่าว

				 -	 ผู้ลุ่ติ�อระบบทางเดินอาห้ารแลุ่ะตัิบ	 เชี�น	 คลุ้่�นไส้้	 อาเจ่ย่น	 เบ้�ออาห้าร	 ส้ามารถลุ่ดผู้ลุ่ข้างเค่ย่งดังกลุ่�าว 

โดย่ให้้	folic	acid	ส้ำาห้รับภูาวะตัิบอักเส้บ	อาจพิบเอนไซึ่ม์ตัิบข่�นสู้งส้องเท�าจากค�าปกติิ	ได้ประมาณ	20-30%	ห้ร้อ 

ส้ามเท�าจากค�าปกติิได้ประมาณ	1-2%

	 -	 ผู้ลุ่ติ�อเม็ดเลุ้่อดแลุ่ะไขกระดูก	มักเป็นลัุ่กษณะของ	dose-dependent	แลุ่ะติอบส้นองติ�อการให้้	folic	 

acid	อาจทำาให้้เกิดเม็ดเลุ้่อดท่กชีนิดติำ�า	ห้ร้อเม็ดเลุ้่อดขาวติำ�า	ห้ร้อภูาวะซ่ึ่ด	ห้ร้อภูาวะเกล็ุ่ดเลุ้่อดติำ�า	การกดไขกระดูก 

อาจให้้การรักษาด้วย่	folinic	acid	(leucovorin)	ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ได้รับย่า	methotrexate	ท่�คงท่�แลุ่ะไม�เคย่ม่ปัญห้า 

เร้�องการกดไขกระดูกมาก�อน	ห้ากพิบความผิู้ดปกติิของเม็ดเลุ้่อด	อาจต้ิองติรวจดูเร้�องปัจจัย่เส่้�ย่งท่�ทำาให้้ระดับย่าสู้งข่�น	 

เชี�น	การทำางานของไติลุ่ดลุ่ง	ระดับอัลุ่บูมินในเลุ้่อดติำ�าลุ่ง	การรบัประทานย่าผิู้ดขนาด	ห้ร้อม่การใช้ีย่าร�วมแลุ้่วม่ผู้ลุ่ติ�อ 

การขับของย่า	เชี�น	probenecid	ห้ร้อ	trimethoprim/sulfamethoxazole	(TMP/SMX)

	 -	 ผู้ลุ่ติ�อปอด	 กลุ่่�มอาการของปอดท่�เก่�ย่วข้องกับการใชี้ย่า	methotrexate	 ได้แก�	 acute	 interstitial	 

pneumonitis,	 interstitial	 fibrosis,	 non-cardiogenic	 pulmonary	 edema,	 pleuritis/pleural	 effusion,	 

pulmonary	nodules	ดังนั�นในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ปัญห้า	myositis	จาก	anti-synthetase	syndrome	อาจห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการ 

ใช้ีย่ากลุ่่�มน่�เพิราะการเกิด	interstitial	fibrosis	อาจเป็นจากตัิวโรคเองได้
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	 -	 ผู้ลุ่ติ�อเย่้�อบ่แลุ่ะผู้ิวห้นัง	 พิบภูาวะ	 stomatitis	 ห้ร้อ	mucositis	 ได้สู้งถ่ง	 1	 ใน	 3	 ของผูู้้ป่วย่ท่�ใชี้ย่า	 

methotrexate

	 -		 ผู้ลุ่ติ�อการเกิดมะเร็ง	การศ่กษาในส้�วนน่�ย่งัไม�ม่ข้อส้ร่ปท่�ชัีดเจนว�าย่า	methotrexate	เพิิ�มความเส่้�ย่งติ�อ 

การเกิดมะเร็งมากข่�นห้ร้อไม�	

7. Intravenous immunoglobulin (IVIg)
	 เป็นส้าร	immune	globulin	ท่�เติร่ย่มจากการรวมของพิลุ่าส้มาท่�ได้รับบริจาคจากผูู้้บริจาคโลุ่หิ้ติท่�ส่้ขภูาพิ 

แข็งแรง	พิลุ่าส้มาท่�เกิดจากการรวมกันน่�จะม่	antibody	repertoires	แลุ่ะความจำาเพิาะท่�ห้ลุ่ากห้ลุ่าย่	เดิมท่ใช้ีในการ 

รักษาผูู้้ป่วย่ภููมิค่้มกันบกพิร�องปฐมภููมิ	 (primary	 immunodeficiency)	 ห้ร้อให้้เพ้ิ�อป้องกันการติิดเช้ี�อในผูู้้ป่วย่ท่� 

ไม�ส้ามารถส้ร้างภููมิค้่มกันได้	ติ�อมาพิบว�าประโย่ชีน์ของการให้้	immunoglobulin	นอกจากจะชี�วย่ในเร้�องการทดแทน 

แอนติิบอด่�ท่�ขาดไป	แติ�ยั่งส้ามารถทำาให้้ผูู้้ป่วย่ท่�ม่โรคร�วม	immune	thrombocytopenia	ส้ามารถม่ระดับเกล็ุ่ดเลุ้่อด 

ข่�นมาเป็นปกติิได้(42)	จ่งได้ม่การศ่กษาแลุ่ะนำา	immunoglobulin	มาใช้ีในผูู้้ป่วย่ท่�ม่โรคภููมิค้่มกันทำางานผิู้ดปกติิ	

กลไกการออกฤทธิ�

	 ม่ห้ลุ่าย่ทฤษฎ่	แติ�ทฤษฎ่ท่�เป็นท่�ย่อมรับมากท่�ส่้ดค้อ	การเพิิ�ม	catabolism	ของ	pathogenic	immunoglobulin	 

ผู้�านการทำาให้้เกิดการอิ�มตัิวของ	 FcRN	 ซ่ึ่�งโดย่ปกติิ	 FcRN	 จะเป็นติัวรับท่�พิบในเซึ่ลุ่ลุ่์บ่ผู้นังห้ลุ่อดเลุ้่อดท่�ผิู้วห้นัง 

แลุ่ะกลุ้่ามเน้�อ	โดย่	IgG	ท่�จับกับ	FcRN	จะถูกปกป้องจากกระบวนการทำาลุ่าย่ใน	lysosome	แลุ้่ว	IgG	นั�นก็จะถูกนำา 

กลัุ่บค้นสู้�กระแส้เลุ้่อด	เม้�อ	FcRN	ถูกจับโดย่	immunoglobulin	ท่�ม่ปริมาณมากจากการให้้ทางการรักษา	จะทำาให้้	FcRN	 

เกิดภูาวะอิ�มตัิว	(saturation)	ทำาให้้	pathogenic	antibody	ไม�ส้ามารถจับกับ	FcRN	ได้	pathogenic	antibody	นั�น 

ก็จะถูกทำาลุ่าย่ใน	lysosome	ติ�อไป	เป็นการเพิิ�มการอัติราเร็วในการทำาลุ่าย่	pathogenic	antibody(43)	นอกจากน่� 

ย่ังม่ทฤษฎ่อ้�น	 เชี�น	 การลุ่ดการจับของ	 complement	 ห้ร้อการขัดขวางการทำางานของ	 FcγR	 receptor	 ท่�เซึ่ลุ่ล์ุ่ 

แมคโครฟัาจ	ส้ามารถอ�านราย่ลุ่ะเอ่ย่ดเพิิ�มเติิมได้ในเอกส้ารอ้างอิง(44)

ข้อบ่ังช่�ในการใช้ IVIg ของโรคระบับัประส้าทและกล้ามเน้�อ

	 เน้�องจาก	immunoglobulin	ท่�ใช้ีในการรักษาโรคทางระบบประส้าท	ม่ราคาท่�สู้งมาก	ย่าได้ถูกบรรจ่อยู่�ในบัญช่ี 

ย่าห้ลุ่ักแห้�งชีาติิ	 จ2	 ซ่ึ่�งติ้องสั้�งย่าโดย่ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญแลุ่ะติรงติามข้อบ�งช่ี�ของโรคท่�กำาห้นด	 โดย่โรคทางระบบประส้าท 

กลุ้่ามเน้�อท่�ม่ข้อบ�งช่ี�ในปัจจ่บัน	(ม่นาคม	2567)	ได้แก�

	 o	 โรคเส้้นประส้าทอักเส้บเฉ่ัย่บพิลัุ่น	(Guillain	Barre	syndrome)	ท่�ม่อาการร่นแรง

	 o	 โรคมัย่แอส้ติิเน่ย่เกรวิส้ท่�ม่อาการร่นแรง

	 o	 โรคกลุ้่ามเน้�ออักส้บ	Dermatomysitis	ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรักษาด้วย่ย่าพ้ิ�นฐาน

	 o	 โรคเส้้นประส้าทอกัเส้บเร้�อรังท่�ไม�ติอบส้นองติ�อการรกัษาด้วย่ย่าพ้ิ�นฐาน	(refractory	chronic	immune	 

	 	 	 demyelinating	polyneuropathy;	CIDP)

	 o	 โรคเส้้นประส้าทสั้�งการห้ลุ่าย่ระย่ะ	(multifocal	motor	neuropathy)
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การบัริหารยา

	 รูปแบบย่าเป็นย่าในขวดบรรจ่	5%	IVIg	2.5	g	ห้ร้อ	5	g

	 ขนาดย่าท่�ใช้ี:	0.4	g/kg/day	จำานวน	5	วัน	(รวม	2	g/kg	ติ�อการรักษา	1	ครั�ง)	โดย่คำานวณติามนำ�าห้นักจริง 

ของผูู้้ป่วย่

	 ขนาดย่าในแติ�ลุ่ะโรค:	ดูในราย่ลุ่ะเอ่ย่ดแติ�ลุ่ะโรคติามราย่บท

ข้อปฏิิบััติิก่อนการให้ยา 

	 1.	 ปกติิไม�ม่ความจำาเป็นต้ิองให้้ย่าแก้แพ้ิห้ร้อการให้้ย่าป้องกันก�อนให้้ย่า	IVIg	ย่กเว้นในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะเส่้�ย่งติ�อ 

การเกดิภูาวะลิุ่�มเลุ้่อดอ่ดตัินห้ร้อภูาวะไติวาย่เฉ่ัย่บพิลุ่นั	เชี�น	ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ปัญห้าของไติทำางานบกพิร�องอยู่�เดิม	เพิราะการให้้	 

IVIg	อาจทำาให้้เกิดภูาวะ	hyperviscosity	ได้	ให้้พิิจารณาการให้้ส้ารนำ�า	(normal	saline	10-20	ml/Kg)	ก�อนการให้้	 

IVIg	

	 2.		ในกรณ่ท่�เคย่เกิดผู้้�นคัน	ปวดศ่รษะ	ปวดเม้�อย่ติามตัิว	ห้ร้อม่ห้นาวสั้�นจากการให้้ครั�งก�อน	พิิจารณาการ 

ให้้ย่า	acetaminophen	500-1000	mg	ในผูู้้ให้ญ�	ห้ร้อ	NSAIDS	เชี�น	Ibuprofen	400	mg	ก�อนการให้้	IVIg	อาจให้้ 

ร�วมกับ	diphenhydramine	(50	mg	ทางการรับประทานห้ร้อฉ่ัดเข้าห้ลุ่อดเลุ้่อดดำา)	ห้ร้อไม�ก็ได้	ควรห้ลุ่่กเลุ่่�ย่งการให้้ 

ส้เต่ิย่รอย่ด์ถ้าไม�จำาเป็น

	 3.	 ติรวจระดับ	 IgA	 level	 ซ่ึ่�งการส้�งติรวจน่�อาจไม�ส้ามารถทำาได้ในท่กส้ถานพิย่าบาลุ่	 แลุ่ะผู้ลุ่ติรวจก็ไม� 

ส้ามารถออกผู้ลุ่ได้เร็ว	แติ�เน้�องจากผูู้้ป่วย่จำาเป็นต้ิองได้รับย่า	IVIG	อย่�างเร�งด�วน	จ่งอาจเลุ้่อก	IVIg	ท่�ม่ปริมาณ	IgA	ติำ�า 

ห้ร้อท่�กำาจัด	 IgA	 ออกไปจนเห้ลุ้่อปริมาณท่�น้อย่มาก	 แติ�โดย่ทั�วไปมักจะแนะนำาให้้ม่การส้�งติรวจระดับ	 IgA	 level	 

เพิราะห้ากผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะของ	IgA	deficiency	การได้รับ	IVIg	ท่�อาจม่	IgA	ปนเป้�อนมานั�นอาจทำาให้้เกิดภูาวะแพ้ิอย่�าง 

ร่นแรงได้(45)	

ข้อปฏิิบััติิระหว่างการให้ยา

	 1.	 ในการเริ�มให้้ครั�งแรก	ควรให้้ด้วย่อัติราท่�ช้ีา	ประมาณ	0.01	mL/kg/min	(ml/kg/hr)	แลุ่ะค�อย่	ๆ	ปรับ 

เพิิ�มอัติราเร็วท่ก	 ๆ	 20-30	 นาท่	 โดย่ความเร็ววสู้งส้่ดค้อ	 0.08	mL/kg/min	 (4	mg/kg/min	 ส้ำาห้รับ	 5%	 IVIG)		 

ในกรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ม่	 BMI	 ท่�สู้ง	 ไม�ม่ข้อมูลุ่เพ่ิย่งพิอว�าควรคำานวนการให้้ให้้ปริมาณของ	 IVIg	 อย่�างไร	 แนะนำาให้้เริ�มให้้ 

โดย่คำานวณติาม	ideal	body	weight	ก�อนแลุ้่วปรับขนาดย่าติามการติอบส้นองทางคลิุ่นิก(46)

	 2.		ควรเฝ้้าสั้งเกติสั้ญญาณช่ีพิ	ระบ่	การติรวจวัด	เชี�น	สั้ญญาณช่ีพิ	รวมทั�งภูาวะ	anaphylaxis	แลุ่ะการแพ้ิ 

อ้�น	ๆ	ระห้ว�างการให้้ย่า	เพิิ�มการบริห้ารย่า	เชี�น	ไม�ควรผู้ส้มกับย่าชีนิดอ้�น

การเฝ้้าระวังและการติรวจติิดัติามหลังการให้ยา 

	 1.	 เฝ้้าระวังภูาวะลิุ่�มเลุ้่อดอ่ดตัิน	 สั้มพัินธุ์กับปริมาณท่�ให้้แลุ่ะอัติราการให้้ท่�เร็ว	 ปัจจัย่เส่้�ย่งได้แก�	 สู้บบ่ห้ร่�	 

ม่ภูาวะโรคห้ลุ่อดเลุ้่อดหั้วใจ	โรคห้ลุ่อดเลุ้่อดส้มอง	เบาห้วาน	ความดันโลุ่หิ้ติสู้ง	แลุ่ะไขมันในเลุ้่อดสู้ง	โดย่จะม่ภูาวะเส่้�ย่ง 

ท่�สู้งข่�นอย่�างม่นัย่ส้ำาคัญห้ากม่ปัจจัย่ดังกลุ่�าว	 4	 ชีนิดห้ร้อมากกว�า(47)	 แลุ่ะเกิดได้สู้งในชี�วง	 2	 สั้ปดาห้์แรกห้ลัุ่งการ 

ให้้ย่า(48)
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	 2.	 เฝ้้าระวังภูาวะไติวาย่เฉ่ัย่บพิลัุ่น	ปัจจัย่เส่้�ย่งได้แก�	อาย่่มากกว�า	65	ปี	ม่โรคไติเร้�อรัง	(CrCl	<	60	mL/min)		 

เบาห้วาน	ม่ภูาวะขาดนำ�า	ม่การใช้ีย่าท่�ม่ผู้ลุ่ติ�อไติ	ใช้ีปริมาณ	IVIg	ขนาดสู้ง	แลุ่ะม่ระดับ	rheumatoid	factor	ท่�สู้ง	 

ในกรณ่ท่�ม่การเพิิ�มข่�นของ	creatinine	ให้้ห้ย่่ดการให้้ย่าใน	dose	ถัดไป	แลุ่ะมักจะด่ข่�นห้ลัุ่งให้้การรักษา	เชี�น	การให้้ 

ส้ารนำ�า	 ภูาย่ใน	 4-10	 วันห้ลัุ่งการห้ย่่ดย่า(49)	 นอกจากน่�ย่ังอาจพิบ	 hyponatremia	 อันเป็นผู้ลุ่เน้�องมาจากท่�ไติไม� 

ส้ามารถขับนำ�าออก	

ข้อห้ามในการใช้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 เฝ้้าระวังอย่�างใกลุ่้ชิีดในผูู้้ป่วย่หั้วใจวาย่เร้�อรัง	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะ	 hypercoagulable	 ห้ร้อผูู้้ป่วย่ไติวาย่	 

เน้�องจาก	IVIg	จะทำาให้้เกิดภูาวะ	volume	overload	แลุ่ะ	hyperviscosity		

ผิลข้างเค่ยงจากยา IVIg

	 พิบได้ประมาณ	5-15%	ส้�วนให้ญ�จะพิบติามห้ลัุ่งการให้้ย่าไม�ก่�ชัี�วโมง	โดย่มักจะเกิดข่�นในการให้้ครั�งแรกห้ร้อ 

ม่การเปลุ่่�ย่นชีนิดของ	IVIg	ผู้ลุ่ข้างเค่ย่งมักสั้มพัินธ์ุกับปริมาณแลุ่ะความเร็วของการให้้ย่า	โดย่ภูาวะแทรกซ้ึ่อนมักจะม่ 

อาการไม�มาก	ไม�อันติราย่ร้าย่แรง	เชี�น	ปวดศ่รษะ	ห้นาวสั้�น	ห้ร้ออาการวูบวาบ	โดย่ผูู้้ป่วย่ท่�ม่โรคร�วม	เชี�น	ไมเกรน	 

จะเพิิ�มความเส่้�ย่งของการเกิดภูาวะปวดศ่รษะห้ร้อเย่้�อห้่้มส้มองอักเส้บปลุ่อดเช้ี�อมากกว�าคนท่�ไม�เป็นไมเกรน(50)

	 1.	 Anaphylaxis	 แลุ่ะ	 anaphylaxis-like	 reaction	 ให้้ร่บห้ย่่ดย่าแลุ่ะให้้การรักษาติามมาติรฐานของ	 

anaphylaxis	 ในกรณ่ท่�เป็นเพ่ิย่งผู้้�นแพิ้	 โดย่ท่�ไม�ม่ความดันติำ�าห้ร้อห้ลุ่อดลุ่มอ่ดตัิน	 ถ้าม่อาการน้อย่อาจพิิจารณา 

ห้ย่่ดการให้้ย่าชัี�วคราวแลุ้่วเริ�มการให้้ย่าให้ม�ด้วย่อัติราการให้้ย่าท่�ช้ีากว�าเดิม		

	 2.	 Transfusion-related	 acute	 lung	 injury	 (TRALI)	 เป็นภูาวะการห้าย่ใจลุ่้มเห้ลุ่วติามห้ลัุ่งการให้	้ 

IVIg	ม่อาการคลุ้่าย่	anaphylaxis	แติ�อาการทางระบบทางเดนิห้าย่ใจส้�วนบนน้อย่กว�า	ไม�เกิดอาการของผู้้�น	ห้ร้ออาการ 

ของระบบทางเดินอาห้าร

	 3.	 ปวดศ่รษะ	ซ่ึ่�งอาจปวดชี�วงระห้ว�างการให้้ย่า	ห้ร้อเกิดติามห้ลัุ่งการให้้ย่าไป	48-72	ชัี�วโมง

	 4.		ภูาวะ	volume	overload	

	 5.		เพิิ�มความเส่้�ย่งติ�อการเกิดลิุ่�มเลุ้่อดอ่ดตัิน

	 6.		ภูาวะไติวาย่เฉ่ัย่บพิลัุ่น

	 7.		ภูาวะโซึ่เด่ย่มในเลุ้่อดติำ�า

	 8.	 ภูาวะเม็ดเลุ้่อดแดงแติก

8. การเปล่�ยนถ่ายพลาส้มา (Plasmapheresis)
	 Apheresis	ม่รากศัพิท์มาจากคำาศัพิท์ภูาษากร่กว�า	‘aphairesis’	ซ่ึ่�งม่ความห้มาย่ว�า	เอาออก	apheresis	 

จ่งห้มาย่ถ่งกระบวนการในการนำาส้�วนประกอบของเลุ้่อดออกแลุ่ะนำาส้�วนประกอบเลุ้่อดท่�เห้ลุ้่อกลุ่ับค้นสู้�ผูู้้ป่วย่	 

plasmapheresis	 ห้มาย่ถ่ง	 กระบวนการนำาพิลุ่าส้ม�าออกจากผูู้้ป่วย่	 ส้�วนอ่กคำาท่�ม่ความห้มาย่ใกลุ่้เค่ย่งกันค้อ	 

therapeutic	 plasma	 exchange	 (TPE)	 ค้อกระบวนการนำาเลุ้่อดผู้�านเคร้�องม้อซ่ึ่�งส้ามารถแย่กพิลุ่าส้ม�าออกจาก 

ส้�วนประกอบเลุ้่อดท่�เป็นเซึ่ลุ่ล์ุ่	พิลุ่าส้ม�าท่�แย่กออกมาจะถูกนำาไปทิ�ง	แลุ่ะม่การทดแทนด้วย่ส้ารนำ�าทดแทน(51)
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หลักการทำางานของเคร้�องม้อ

	 เคร้�องม้อท่�ใช้ีในกระบวนการทำา	therapeutic	plasma	exchange	ม่	2	ห้ลัุ่กการให้ญ�ๆ	ค้อ	การปั�นแย่ก 

(centrifugation)	แลุ่ะการกรอง	(filtration)		

	 การปั�นแย่ก	ในเคร้�องม้อม่เคร้�องปั�นอยู่�ภูาย่ใน	เม้�อด่งเลุ้่อดครบส้�วน	(whole	blood)	ออกจากผูู้้ป่วย่แลุ่ะ 

ทำาการปั�น	 จะเกิดการแย่กชัี�นของส้�วนประกอบเลุ้่อดติามความถ�วงจำาเพิาะของแติ�ลุ่ะส้�วนประกอบ	 ได้เป็นชัี�นของ 

พิลุ่าส้ม�า	เกล็ุ่ดเลุ้่อด	เม็ดเลุ้่อดขาวแลุ่ะเมด็เลุ้่อดแดง	ห้ลัุ่งจากนั�น	พิลุ่าส้ม�าจะถูกด่งออก	แลุ่ะทดแทนด้วย่ส้ารนำ�าทดแทน	 

(replacement	fluid)		ส้ารนำ�าทดแทนผู้ส้มกับส้�วนประกอบเลุ้่อดอ้�นๆท่�ไม�ได้ถูกด่งออกจะถูกใส้�กลัุ่บไปให้้ผูู้้ป่วย่

	 การกรอง	ในเคร้�องม้อม่แผู้�นกรองซ่ึ่�งม่รูให้้โปรต่ินผู้�านได้	แติ�ส้�วนประกอบเลุ้่อดท่�เป็นเซึ่ลุ่ล์ุ่ผู้�านไม�ได้	พิลุ่าส้ม�า 

ท่�ผู้�านแผู้�นกรองจะถูกแย่กจากส้�วนประกอบเลุ้่อดท่�เป็นเซึ่ลุ่ลุ่์ได้	 ห้ลัุ่งจากนั�นอาจจะถูกนำาไปทิ�ง	 ห้ร้ออาจจะนำาไป 

ผู้�านแผู้�นกรองอ่กชัี�น	ซ่ึ่�งแผู้�นกรองชัี�นท่�ส้องน่�เร่ย่กว�า	plasma	fractionators(52)	กระบวนการแย่กพิลุ่าส้ม�าแบบผู้�าน 

แผู้�นกรองส้องชัี�นเร่ย่กว�า	double	filtration	plasmapheresis	(DFPP)	แผู้�น	plasma	fractionator	ส้ามารถแย่ก 

ส้ารได้ติามขนาดโมเลุ่ก่ลุ่	ส้ารโมเลุ่ก่ลุ่ให้ญ�ถูกกรองออก	แติ�ส้ารท่�ม่โมเลุ่ก่ลุ่เล็ุ่ก	เชี�น	อัลุ่บูมิน	จะผู้�านแผู้�นกรองไปได้แลุ่ะ 

นำากลัุ่บสู้�ผูู้้ป่วย่	การทำา	TPE	ด้วย่วิธุ่น่�ลุ่ดการใช้ีส้ารนำ�าทดแทน	เน้�องจากห้ลัุ่งการกรอง	อัลุ่บูมินถูกค้นกลัุ่บให้้ผูู้้ป่วย่	 

ผูู้้ป่วย่จ่งไม�จำาเป็นต้ิองได้รับส้ารนำ�าทดแทน

	 การศ่กษา	 randomized	 prospective	 trial	 เปร่ย่บเท่ย่บการใชี้การปั�นแย่กแลุ่ะการกรองส้ำาห้รับการ 

ทำา	TPE	ในผูู้ป่้วย่	21	ราย่พิบว�า	ประส้ทิธิุภูาพิในการนำาส้ารออกไม�ม่ความแติกติ�างกนั	แติ�การใช้ีวิธุ่การปั�นแย่กใช้ีเวลุ่า 

ในการทำาหั้ติถการน้อย่กว�าอย่�างม่นัย่ส้ำาคัญทางส้ถิติิ(53)

การดูัดัแบับัคัดัเล้อก (selective adsorption, immunoadsorption) 

	 เป็นกระบวนการพิิเศษท่�ส้ามารถด่งส้ารในพิลุ่าส้ม�าออกได้อย่�างจำาเพิาะโดย่ใช้ี	affinity	column	ซ่ึ่�งม่ความ 

ส้ามารถในการจับกับส้ารจำาเพิาะ	เชี�น	 immunoglobulin	G	(IgG),	specific	autoantibody	ห้ร้อ	low-density	 

lipoprotein	 พิลุ่าส้ม�าท่�ผู้�านการดูดส้ารจำาเพิาะแลุ่้ว	 จะถูกใส้�กลัุ่บค้นให้้ผูู้้ป่วย่	 วิธุ่การน่�ม่ข้อด่ค้อ	 ส้ามารถนำาส้าร 

ท่�ต้ิองการเอาออกได้อย่�างจำาเพิาะ	แติ�ม่ราคาแพิง

	 ตัิวอย่�างของการดูดแบบคัดเลุ้่อกท่�ม่การใชี้อย่�างแพิร�ห้ลุ่าย่	 ค้อ	 การใชี้	 column	 ซ่ึ่�งม่	 staphylococcal	 

protein	A	(SPA)	ส้ามารถดูด	immunoglobulin	ออกจากพิลุ่าส้ม�าได้	เน้�องจาก	SPA	เป็นส้�วนประกอบของผู้นังเซึ่ลุ่ล์ุ่ 

ของ	Staphylococcal	aureus	แลุ่ะม่แรงด่งดูดสู้ง	(high	affinity)	ติ�อส้�วน	Fc	ของ	IgG	โดย่	SPA	จับ	กับ	IgG1,	 

IgG2	 แลุ่ะ	 IgG4	 ได้อย่�างแข็งแรง	 ส้�วนการจับกับ	 IgG3,	 IgM	 แลุ่ะ	 IgA	 ม่ความแรงแติกติ�างกันไป(54)	 นอกจากน่�	 

การใช้ีการดูดแบบคัดเลุ้่อกย่งัม่ผู้ลุ่	immunomodulatory	affect	ส้ามารถลุ่ด	immune	complex	ในกระแส้เลุ้่อดได้

ส้ารกันเล้อดัแข็ง (anticoagulant)

	 ส้าร	 acid-citrate-dextrose	 solution	 A	 (ACD-A)	 เป็นส้ารกันเลุ้่อดแข็งท่�นิย่มใช้ีมากท่�ส่้ด	 ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ 

การทำางานของตัิบเป็นปกติิ	 citrate	 จะถูก	metabolize	 ได้อย่�างรวดเร็วแลุ่ะม่โอกาส้ติำ�าในการเกิด	 systemic	 

anticoagulation	การใช้ี	heparin	เป็นส้ารกันเลุ้่อดแข็ง	จะม่ประโย่ชีน์กรณ่ผูู้้ป่วย่ท่�ส้ามารถเกดิภูาวะ	hypocalcemia	 

ได้ง�าย่	ตัิวอย่�างเชี�น	ในเด็กเล็ุ่ก	ห้ร้อในผูู้้ป่วย่	metabolic	alkalosis	ร่นแรง		
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ส้ารนำ�าทดัแทน (replacement fluid)

	 ส้ารทดแทนท่�นิย่มใช้ีมากท่�ส่้ดค้อ	5%	albumin	การใช้ีส้ารทดแทนด้วย่นำ�าเกลุ้่อร�วมกับอัลุ่บูมินไม�เป็นท่�นิย่มใช้ี	 

เน้�องจากม่ความสั้มพัินธ์ุกับการเกิด	 hypovolemic	 reaction	 ได้สู้งกว�าการใช้ี	 5%	 albumin	 อย่�างเด่ย่ว	 การใช้ี 

พิลุ่าส้ม�าเป็นส้ารทดแทนม่ข้อบ�งช่ี�ในการรักษา	thrombotic	thrombocytopenic	purpura	(TTP)	นอกจากน่�อาจใช้ี 

พิลุ่าส้ม�าเป็นส้ารทดแทนในผูู้ป่้วย่ท่�ม่ปัญห้า	coagulopathy	ห้ร้ออยู่�ในชี�วง	12-24	ชัี�วโมงก�อนแลุ่ะห้ลุ่งัการทำาหั้ติถการ 

ท่�	invasive

	 ปริมาณพิลุ่าส้ม�าท่�นำาออกในการทำา	TPE	แบบมาติรฐาน	ค้อ	1-1.5	ของปริมาณพิลุ่าส้ม�าในร�างกาย่	ห้ร้อ	 

40	มิลุ่ลิุ่ลิุ่ติร/กิโลุ่กรัม	ส้ามารถนำาส้ารออกได้ร้อย่ลุ่ะ	60-70	ของปริมาณส้ารในกระแส้เลุ้่อด(55)

ภูาวะแทรกซ้ึ่อน

	 การทำา	TPE	โดย่ทั�วไปเป็นหั้ติถการท่�ปลุ่อดภัูย่	แติ�ผูู้้ป่วย่อาจม่ภูาวะแทรกซ้ึ่อนได้	ดังน่�

	 1.		ภูาวะพิิษจากซิึ่เติรท	(citrate	toxicity)	เป็นภูาวะแทรกซ้ึ่อนท่�พิบได้บ�อย่ท่�ส่้ด(56)	ผูู้้ป่วย่ม่อาการจากการเกิด	 

hypocalcemia	 เน้�องจาก	 citrate	 จับกับ	 ionized	 calcium	 ส้�งผู้ลุ่ให้้ระดับ	 ionized	 calcium	 ในเลุ้่อดลุ่ดลุ่ง	 

(hypocalcemia)	 จ่งส้�งผู้ลุ่ให้้เกิดการเพิิ�มข่�นของ	neuronal	excitability	 ผูู้้ป่วย่จะม่อาการ	ชีารอบปาก	ห้น้า	ชีา 

ปลุ่าย่นิ�วม้อแลุ่ะเท้า	ห้นาวสั้�น	กลุ้่ามเน้�อเกร็ง	คลุ้่�นไส้้	หั้วใจเต้ินผิู้ดจังห้วะแลุ่ะอาจม่		คลุ้่�นไฟัฟ้ัาหั้วใจชี�วง	QT	ย่าว	 

(prolongation	of	QT	interval)	ได้	การรักษาให้้	calcium	supplement	ด้วย่	10%	calcium	gluconate	

	 2.		ภูาวะความดันเลุ้่อดติำ�า	 (hypotension)	 ผูู้้ป่วย่อาจม่ความดันเลุ้่อดติำ�าได้จากห้ลุ่าย่ส้าเห้ติ่	 ได้แก�	 

hypovolemia	ภูาวะพิิษจากซิึ่เติรท	vasovagal	reaction	ห้ร้อ	allergic	reaction	ผูู้้ป่วย่อาจเกิดความดันเลุ้่อดติำ�า 

จาก	 hypovolemia	 เน้�องจากการให้้ส้ารทดแทนไม�พิอเพ่ิย่ง	 ในขณะการทำา	 therapeutic	 plasma	 exchange	 

จำาเป็นต้ิองบันท่กปริมาณเลุ้่อดท่�ถูกด่งออก	แลุ่ะปริมาณท่�ผูู้้ป่วย่ได้รับกลัุ่บค้น	ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	angiotensin-converting	 

enzyme	(ACE)	inhibitor	อยู่�อาจม่ความเส่้�ย่งติ�อการเกิดภูาวะความดันเลุ้่อดติำ�าได้มากกว�าปกติิ	อาจห้ย่่ดย่า	ACE	 

inhibitor	24-48	ชัี�วโมงก�อนการเริ�มการทำา	TPE(55)

	 3.	 ภูาวะแพ้ิ	(allergic	reaction)	ผูู้้ป่วย่มักม่อาการผู้้�น	urticaria	ส้�วนให้ญ�เกิดในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับส้ารทดแทน 

เป็นพิลุ่าส้ม�าแติ�ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับส้ารทดแทนเป็นอัลุ่บูมินก็ส้ามารถเกิดข่�นได้	 ห้ากผูู้้ป่วย่ม่อาการร่นแรงอาจม่อาการ 

ด้านทางเดนิห้าย่ใน	เชี�น	ห้อบ	wheezing		ให้้การรกัษาด้วย่	diphenhydramine	IV	การเกดิ	anaphylaxis	เป็นภูาวะ 

แทรกซ้ึ่อนท่�พิบได้น้อย่มาก	

	 4.	 อาการทางเดินห้าย่ใจ	(respiratory	difficulty)	เชี�น	pulmonary	edema,	pulmonary	embolism,	 

transfusion-related	acute	lung	injury	(TRALI)	โดย่	pulmonary	edema	เกิดจากผูู้้ป่วย่ม่ปริมาณนำ�ามากเกินไป 

ห้ร้อผูู้้ป่วย่ม่ภูาวะหั้วใจลุ้่มเห้ลุ่ว		

	 5.	 สู้ญเส่้ย่	coagulation	factor	กรณ่ท่�ผูู้้ป่วย่ได้ส้ารทดแทนเป็นอัลุ่บูมินจะไม�ม่การทดแทน	coagulation	 

factor	ท่�สู้ญเส่้ย่ไป	ในการทำา	TPE	1	plasma	volume	ม่การลุ่ดระดับของ	coagulation	factor	ประมาณร้อย่ลุ่ะ	25	 

ถ่ง	 50	 ห้ากผูู้้ป่วย่ม่การทำางานของตัิบเป็นปกติิ	 ระดับ	 coagulation	 factor	 จะกลัุ่บสู้�ระดับปกติิภูาย่ใน	 2	 วัน(57)	 

ในผูู้้ป่วย่ท่�ม่ความเส่้�ย่งติ�อการม่	 coagulation	 factor	 ระดับติำ�า	 อาจให้้ส้ารทดแทนเป็นพิลุ่าส้ม�าในชี�วงจบการทำา 

หั้ติถการ	TPE	
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	 ข้อบ�งช่ี�ส้ำาห้รับการทำา	 plasmapheresis	 ในโรคระบบประส้าทแลุ่ะกลุ่้ามเน้�อในประเทศไทย่	 (ใชี้ข้อบ�งช่ี� 

เด่ย่วกับ	IVIg	ย่กเว้น	dermatomyositis	ท่�ไม�ม่ข้อมูลุ่เชิีงประจักษ์ท่�ใช้ีการรักษาด้วย่	plasmapheresis)	ได้แก�

	 •	 Acute	inflammatory	demyelinating	polyneuropathy	ท่�ม่อาการร่นแรง

	 •	 Chronic	inflammatory	demyelinating	polyneuropathy	ท่�ไม�ติอบส้นองติ�อย่า	corticosteroids

	 •	 Myasthenia	gravis	ท่�ม่อาการร่นแรงห้ร้อม่ผู้ลุ่ติ�อระบบกลุ้่ามเน้�อท่�ใช้ีในการห้าย่ใจ

ชนิดัของวัคซ่ึ่นและคำาแนะนำาส้ำาหรับัการให้วัคซ่ึ่นในผู้ิป่วยกล่้มเส้้นประส้าทกล้ามเน้�อ(58,59)

ติารางท่� 8.3	ชีนิดของวัคซ่ึ่น	(ดัดแปลุ่งจาก	www.hhs.gov/immunization/basics/types/index.html)

Inactivated 
vaccine

Live attenuated 
vaccine

Viral-vector
vaccine

mRNA
vaccine

Subunit, 
recombinant 
vaccine

Toxoid
vaccine

Inactivated	
influenza,
Hepatitis	A,
Inactivated	polio,
Rabies,	COVID-19

Mumps,	measles,	
rubella	(MMR),
Smallpox,
Varicella	zoster,
Yellow	fever

COVID-19 COVID-19 Recombinant	
zoster,
Hemophilus	
influenza	type	B,
Human	papilloma	
virus
Hepatitis	B,
Pertussis,
Pneumococcal,	
Meningococcal,

Diphtheria,	
Tetanus

 1.	 ผูู้้ป่วย่ควรได้รับคำาแนะนำาการฉ่ัดวัคซ่ึ่น	ประโย่ชีน์แลุ่ะผู้ลุ่ข้างเค่ย่งของวัคซ่ึ่น

	 2.	 แผู้นการให้้วัคซ่ึ่นส้ำาห้รับชี�วงอาย่่	ให้้เป็นไปติามคำาแนะนำาของ	WHO

	 3.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ม่ภูาวะภููมิค้่มกันติำ�า	ห้้ามให้้วัคซ่ึ่นชีนิดเช้ี�อเป็นอ�อนฤทธิุ�	(live-attenuated	vaccine)

	 4.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ากดภููมิค่้มกัน	 ห้ลุ่ังได้รับวัคซ่ึ่นอาจจะกระติ่้นการส้ร้างภููมิค่้มกันได้ไม�เต็ิมท่�	 ผูู้้ป่วย่ควร 

ได้รับวัคซ่ึ่นให้้ครบติามกำาห้นดเวลุ่า	 โดย่ถ้าเป็นวัคซ่ึ่นชีนิด	 inactivated	 vaccine,	 subunit	 ห้ร้อ	 recombinant	 

vaccine,	mRNA	vaccine,	viral	vector	vaccine,	toxoid	vaccines	ให้้วัคซ่ึ่นก�อนเริ�มย่ากดภููมิค้่มกัน	2	สั้ปดาห์้	 

ห้ร้อถ้าเป็น	live-attenuated	vaccine	ควรให้้วัคซ่ึ่นก�อนเริ�มย่ากดภููมิค้่มกัน	4	สั้ปดาห์้		แลุ่ะห้ากผูู้้ป่วย่ได้รับวัคซ่ึ่น 

ภูาย่ห้ลัุ่งเริ�มให้้ย่ากดภููมิค้่มกันไปแลุ้่วภูาย่ใน	2	สั้ปดาห์้	ควรให้้วัคซ่ึ่นซึ่ำ�าอย่�างน้อย่	3	เด้อนห้ลัุ่งห้ย่ด่ย่ากดภููมิค้่มกัน	 

ส้ำาห้รับย่า	rituximab	ห้ร้อ	B	cell	depleting	therapy	อ้�น	ๆ	แนะนำาให้้วัคซ่ึ่นก�อนเริ�มย่า	rituximab	4	สั้ปดาห์้	 

ห้ร้อ	12-14	สั้ปดาห์้ห้ลัุ่งให้้ย่า	rituximab(60)

	 5.	 ผูู้้ป่วย่ท่�ได้รบั	IVIg	การส้ร้างภููมิติ�อเช้ี�อ	varicella	แลุ่ะ	measles/mumps/rubella	อาจจะเกิดข่�นได้ไม�ด่	 

แนะนำาให้้วัคซ่ึ่นดังกลุ่�าว	14	วันก�อนการให้้ย่า	IVIg	ครั�งถัดไป	ห้ร้อให้้วัคซ่ึ่นซึ่ำ�า	8	เด้อนห้ลัุ่งการรักษาด้วย่	IVIg	ครบถ้วน

	 6.	 ก�อนเริ�มย่ากดภููมิค้่มกัน	ควรทำาการคัดกรองโรคติิดเช้ี�อแอบแฝ้ง	(latent	infection)	เชี�น	hepatitis	B,	 

hepatitis	C,	HIV	แลุ่ะ	tuberculosis	ในผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	corticosteroids	มากกว�าห้ร้อเท�ากับ	15	mg	ติ�อวันของ	 

prednisolone	ห้ร้อเท่ย่บเท�า	จะม่ภูาวะเส่้�ย่งสู้งติ�อการเกิด	reactivation	ของ	latent	tuberculosis
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	 7.	 ผูู้้ป่วย่กลุ่่�มเส่้�ย่งควรได้รับคำาปร่กษาจากผูู้้เช่ี�ย่วชีาญด้านโรคติิดเช้ี�อห้ากคัดกรองแลุ่้วพิบการติิดเช้ี�อ 

แอบแฝ้ง	 เพ้ิ�อให้้การดูแลุ่รักษาก�อนเริ�มย่ากดภููมิค่้มกันแลุ่ะติิดติามการเกิดโรคติิดเช้ี�อท่�ถูกกระติ่้นระห้ว�างการให้ ้

ย่ากดภููมิค้่มกัน

ติารางท่� 8.4 การฉ่ัดวัคซ่ึ่นในผูู้้ป่วย่ท่�ใช้ีย่ากดภููมิค้่มกัน	 (ดัดแปลุ่งจาก	แนวทางการให้้บริการในคลิุ่นิกวัคซ่ึ่นผูู้้ให้ญ�	 

กองโรคป้องกันด้วย่วัคซ่ึ่น	กรมควบค่มโรค	ฉับับปรับปร่งวันท่�	1	ก่มภูาพัินธ์ุ	2562	แลุ่ะคำาแนะนำาฉับับท่�	4	ส้ำาห้รับ 

แพิทย่์ผูู้้ให้้การดูแลุ่ผูู้้ป่วย่โรค	Neuromyelitis	optica	(NMO)	แลุ่ะ	Multiple	Sclerosis	(MS)	ห้ร้อโรคท่�เก่�ย่วข้อง	 

ฉับับอัพิเดท	14	มิถ่นาย่น	2564	โดย่ชีมรมเอ็มเอส้แห้�งประเทศไทย่	ภูาย่ใต้ิส้มาคมประส้าทวิทย่าแห้�งประเทศไทย่)

Vaccine คำาแนะนำาส้ำาหรับัผู้ิป่วยท่�ใช้ยากดัภููมิค้้มกัน หมายเหต้ิ

Influenza	(inactivated,	live) 1	เข็มท่กปี	(เฉัพิาะวัคซ่ึ่นเช้ี�อติาย่เท�านั�น)	

Tetanus,	diphtheria,	
pertussis	(Tdap	or	td)

1	 เข็มส้ำาห้รับ	 tetanus,	 diphtheria,	 pertussis	
(Tdap),	 ห้ลัุ่งจากนั�นให้้	 tetanus,	 diphtheria	
ห้ร้อ	 tetanus,	 diphtheria,	 pertussis	 (td/Tdap)	
กระต้่ินท่ก	10	ปี	

Measles,	mumps	
and	rubella	(MMR)

ห้้ามให้้ อาจพิิจารณาให้้ในผูู้ ้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	
low-dose	 immunosuppression	
(prednisolone	<	20	mg/day)

Varicella	 ห้้ามให้้ อาจพิิจารณาให้้ในผูู้ ้ป่วย่ท่�ได้รับย่า	
low-dose	 immunosuppression	
(prednisolone	<	20	mg/day)

Zoster	recombinant	(RZV) ควรฉ่ัดก�อนท่�จะเริ�มย่ากดภููมิค้่มกัน

Human	papillomavirus	
vaccine

3	เข็ม	ระย่ะห้�าง	0,	1-2,	6	เด้อน	ส้ำาห้รับผูู้้ให้ญ�
อาย่่ถ่ง	26	ปี

Pneumococcal	vaccine
(PCV13,	PPSV23)	

	 PCV13	 1	 เข็ม	 แลุ่ะติามด้วย่	 PPSV23	 1	 เข็ม	
โดย่ให้้ห้ �างจาก	 PCV13	 อย่�างน้อย่	 8	 สั้ปดาห้์	
ห้ลัุ่งจากนั�นอ่ก	5	ปี	ให้้	PPSV23	อ่ก	1	เข็ม			ในกรณ่อาย่่	
≥	65	ปี	ให้้	PPSV23	1	เข็ม	อย่�างน้อย่	5	ปี	ห้ลัุ่งการให้้	
PPSV23	ครั�งลุ่�าส่้ด

Hepatitis	A ให้้	2	เข็ม	ระย่ะห้�าง	6-12	เด้อน

Hepatitis	B ให้้	3	เข็ม	ระย่ะห้�าง	0,	1,	6	เด้อน

Meningococcal	vaccine Complement	inhibitor	(eculizumab)
ให้้	2	เข็ม	ระย่ะห้�างอย่�างน้อย่	2	เด้อน	แลุ่ะกระต้่ินท่ก	
5	ปี		

Hemophilus influenza
type	B	(HiB)

ให้้	1	เข็ม	

Covid	vaccine ให้้ติามคำาแนะนำาของชีนิดของวัคซ่ึ่นโควิด	แลุ่ะปรับ
ติามคำาแนะนำาของกระทรวงส้าธุารณส่้ข
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ติารางท่� 8.5  แส้ดงระย่ะเวลุ่าของการให้้วัคซ่ึ่นแลุ่ะการใช้ีย่ากดภููมิค้่มกัน(61,62)

ยาหร้อหัติถการ

ระยะเวลาจากวัคซ่ึ่นจนถึง
การให้ยา (สั้ปดัาห์) การให้ Live 

vaccine ระหว่าง
การใช้ยา

ระยะเวลาจากการใช้ยา
ถึงการฉ่ัดัวัคซ่ึ่นInactivated	

vaccine
Live	vaccine

Corticosteroids	
(Prednisolone	<	20	mg/day)

0 0 ให้้ได้ 0

Corticosteroids
(ให้้ติ�อเน้�อง	>	2	สั้ปดาห์้)

2-4 4 ห้้ามให้้ >	2	เด้อน

Azathioprine 2-4 4 ห้้ามให้้ >	3	เด้อน

Mycophenolate	mofetil 2-4 >	4-6 ห้้ามให้้ >	2	เด้อน

Methotrexate	 2-4 4 ห้้ามให้้ >	3	เด้อน

Rituximab >	4 >	4 ห้้ามให้้ 6-12	เด้อน

Cyclophosphamide 2-4 4 ห้้ามให้้ >	3	เด้อน

IVIg 2-4 2-4 ให้้ได้ >	3	เด้อน	(ส้ำาห้รับ	measles	
vaccine	อาจลุ่ดการติอบส้นอง

นานถ่ง	1	ปี

Plasma	exchange 2-4 2-4 ไม�แนะนำา	 0

	 การให้้ย่า	 prophylaxis	 ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ากดภููมิค่้มกัน	 แนะนำาให้้ม่การติรวจการติิดเช้ี�อซึ่�อนเร้นก�อนได้รับย่ากด 
ภููมิค้่มกัน	ได้แก�	Stool	exam	for	parasite,	TB	screening	by	CXR	+	PPD	or	interferon	gamma	assay,	HBsAg,	anti-HBc,	 
anti-HCV

ติารางท่� 8.6 การให้้ย่าป้องกันการติิดเช้ี�อ	(prophylaxis)	ส้ำาห้รับผูู้้ป่วย่ท่�ได้รับย่ากดภููมิค้่มกัน

ยา Prophylaxis or treatment

Corticosteroids	เท่ย่บเท�ากับ	
Prednisolone	<	20	mg/day

-	Hepatitis virus screening: ห้ากติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	 HBsAg,	 anti-HBc	 ห้ร้อ	
anti-HCV	 ให้้ทำาการติรวจประเมินอ้�น	 ๆ	 เพิิ�มเติิม	 ร�วมกับปร่กษาผูู้้เช่ี�ย่วชีาญในการ 
ติรวจติิดติามแลุ่ะให้้ย่ารักษา

-		การติรวจอ่จจาระพิบ	parasite	ห้ร้อส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรค	ให้้ทำาการรักษาโรคนั�น	ๆ 	
ติามข้อบ�งช่ี�

Corticosteroids	เท่ย่บเท�ากับ	
Prednisolone	≥	20	mg/day	
แลุ่ะให้้นานกว�า	4	สั้ปดาห์้ข่�นไป

-		Hepatitis virus screening:	 ห้ากติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	HBsAg,	 anti-HBc	 ห้ร้อ	 
anti-HCV	ให้้ทำาการติรวจประเมนิอ้�น	ๆ 	เพิิ�มเติิม	ร�วมกับปร่กษาผูู้้เช่ี�ย่วชีาญในการติรวจ 
ติิดติามแลุ่ะให้้ย่ารักษา

-		การติรวจอ่จจาระพิบ	parasite	ห้ร้อส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรค	ให้้ทำาการรักษาโรคนั�น	ๆ 	 
ติามข้อบ�งช่ี�

-		PCP prophylaxis:	 trimethoprim-sulfamethoxazole	 (TMP/SMX)	 single- 
strength	(80/400)	1	เม็ดติ�อวัน	ท่กวัน	ห้ร้อ	double-strength	(160/800)	1	เม็ด 
ติ�อวัน	3	ครั�งติ�อสั้ปดาห์้	ในกรณ่ท่�แพ้ิย่า	อาจใช้ีย่า	dapsone	ร�วมกับ	pyrimethamine
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ยา Prophylaxis or treatment

Azathioprine,	Mycophenolate,	
Methotrexate	(แติ�ห้ากม่การให้้ร�วมกับ	
corticosteroids	อาจจำาเป็นต้ิองพิิจารณา 
การให้้ย่าป้องกันการติิดเช้ี�อเพิิ�มเติิม	 เชี�น 
เด่ย่วกับการให้้	corticosteroids	เท่ย่บเท�า 
กับ	Prednisolone	≥	20	mg/day)

-	Hepatitis virus screening:	 ห้ากติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	HBsAg,	 anti-HBc	 ห้ร้อ	 
anti-HCV	ให้้ทำาการติรวจประเมนิอ้�น	ๆ 	เพิิ�มเติิม	ร�วมกับปร่กษาผูู้้เช่ี�ย่วชีาญในการติรวจ 
ติิดติามแลุ่ะให้้ย่ารักษา

-		การติรวจอ่จจาระพิบ	parasite	ห้ร้อส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรค	ให้้ทำาการรักษาโรคนั�น	ๆ 	 
ติามข้อบ�งช่ี�

Cyclophosphamide -	Hepatitis virus screening:	 ห้ากติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	HBsAg,	 anti-HBc	 ห้ร้อ	 
anti-HCV	ให้้ทำาการติรวจประเมนิอ้�น	ๆ 	เพิิ�มเติิม	ร�วมกับปร่กษาผูู้้เช่ี�ย่วชีาญในการติรวจ 
ติิดติามแลุ่ะให้้ย่ารักษา	การติรวจอ่จจาระพิบ	parasite	ห้ร้อส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรค	 
ให้้ทำาการรักษาโรคนั�น	ๆ	ติามข้อบ�งช่ี�

-	PCP prophylaxis:	 trimethoprim-sulfamethoxazole	 (TMP/SMX)	 single- 
strength	(80/400)	1	เม็ดติ�อวัน	ท่กวัน	ห้ร้อ	double-strength	(160/800)	1	เม็ด 
ติ�อวัน	3	ครั�งติ�อสั้ปดาห์้	ในกรณ่ท่�แพ้ิย่า	อาจใช้ีย่า	dapsone	ร�วมกับ	pyrimethamine

Anti-CD20	e.g.,	Rituximab -		Hepatitis virus screening: ห้ากติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	 HBsAg,	 anti-HBc	 ห้ร้อ	 
anti-HCV	ให้้ทำาการติรวจประเมนิอ้�น	ๆ 	เพิิ�มเติิม	ร�วมกับปร่กษาผูู้้เช่ี�ย่วชีาญในการติรวจ 
ติิดติามแลุ่ะให้้ย่ารักษา

	 		 ในกรณ่ท่�ติรวจพิบผู้ลุ่บวกของ	 anti-HBc	 เพ่ิย่งอย่�างเด่ย่ว	 ควรพิิจารณาการให้ ้
ย่า	tenofovir	disoproxil	fumarate	(TDF)	300	mg	วันลุ่ะ	1	ครั�ง	ห้ร้อ	tenofovir	 
alafenamide	(TAF)	25	mg	วันลุ่ะ	1	ครั�ง	ห้ร้อ	lamivudine	100-150	mg	วันลุ่ะ	1	ครั�ง 
แติ�	lamivudine	เป็นย่าท่�ม่ความเส่้�ย่งด้�อย่าสู้งกว�า	TDF	ห้ร้อ	TAF	แลุ่ะควรติิดติาม 
ระดับไวรัส้ตัิบอักเส้บบ่เป็นระย่ะ

-		การติรวจอ่จจาระพิบ	parasite	ห้ร้อส้งสั้ย่การติิดเช้ี�อวัณโรค	ให้้ทำาการรักษาโรคนั�น	ๆ 	 
ติามข้อบ�งช่ี�

-		เน้�องจากประเทศไทย่เป็น	 endemic	 ส้ำาห้รับ	 strongyloid	 อาจพิิจารณาการให้้	 
Strongyloidiasis	eradication:	albendazole	400	mg	2	ครั�งติ�อวันติ�อเน้�อง	7	วัน	 
ห้ร้อ	 Ivermectin	 200	 ug/kg	 ติ�อวัน	 2	 วัน	 แลุ่ะให้้ขนาดเด่ย่วกันอ่กครั�งอ่ก	 2	 วัน	 
ห้�างจากครั�งแรก	2	สั้ปดาห์้

-		พิิจารณาติรวจ	Tuberculous	skin	test	(เฉัพิาะในราย่ท่�ม่ภูาวะเส่้�ย่งห้ร้อส้งสั้ย่วณัโรค)	 
ถ้าให้้ผู้ลุ่บวก	(>	10	mm	อ�านผู้ลุ่ท่�	48-72	ชีม)	ห้ร้อม่ผู้ลุ่บวกจาก	interferon-gamma	 
release	assay	แลุ่ะ	CXR	ปกติิ	ควรปร่กษาแพิทย์่ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญโรคปอดห้ร้อโรคติิดเช้ี�อ 
เพ้ิ�อพิิจารณาการให้้	 isoniazid	300	mg/day	ร�วมกับ	pyridoxine	or	 rifampicin	 
450-600	mg/day	ก�อนเริ�มการให้้ย่า	rituximab	(ห้าก	CXR	ผิู้ดปกติิ	ให้้ปร่กษาแพิทย์่ 
ผูู้้เช่ี�ย่วชีาญให้้เริ�มการรักษาวัณโรค)
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