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แนวทางเวชปฏิิบััติิน้ี้� เป็็นเคร่ื่�องมืือส่่งเสริมคุณภาพ

ในการบริการด้้านสุุขภาพที่่�เหมาะสมกับทรััพยากร

และเง่ื่�อนไขในสัังคมไทย โดยหวัังผลในการสร้างเสริมและแก้้ไข

ปััญหาสุุขภาพของคนไทยอย่่างมีีประสิิทธิิภาพและคุ้้�มค่า

ข้้อเสนอแนะต่่างๆ ในแนวทางเวชปฏิิบััติิน้ี้� ไม่่ใช่่ข้้อบัังคัับของการปฏิิบััติิ 

ผู้้�ใช้้สามารถปฏิิบััติิแตกต่่างไปจากข้้อแนะนำำ�ได้้

ในกรณีีที่่�สถานการณ์แตกต่่างออกไป มีีทรััพยากรที่่�จำำ�กัด

หรืือมีีเหตุุผลที่่�สมควร โดยใช้้วิิจารณญาณที่่�เป็็นที่่�ยอมรับในสัังคม
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	 กลุ่่�มโรคเส้้นประสาทร่่วมกล้้ามเนื้้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน (Immune mediated neuromuscular  

disorders) เป็็นอีีกกลุ่่�มโรคที่่�ทำำ�ให้้มีีอาการอ่่อนแรงและ/หรืือมีีการรัับรู้้�ความรู้้�สึึกที่่�ผิิดปกติิ เป็็นสาเหตุ ุ  

ของความพิิการและสููญเสีียปีีสุุขภาวะ (Disability Adjusted Life Year : DALYs) การรัักษาจำำ�เพาะสามารถ 

ทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยอ่่อนแรงลดลง และมีีคุณภาพชีีวิตที่�ดีีขึ้้�น 

	 สถาบัันประสาทวิิทยา ก รมการแพทย์์ ได้้พิิจารณาเห็็นว่่าปััจจุุบัันการรัักษากลุ่่�มโรคดัังกล่่าว  

มีีการพััฒนาเป็็นอย่่างมาก ก ารรัักษาได้้ผลดีีเพิ่่�มขึ้้�น แต่่การเข้้าถึึงการวิินิิจฉััยและรัักษายัังอาจไม่่ทั่่�วถึึง 

และยัังไม่่มีีแนวทางที่่�ชััดเจนที่่�เหมาะกัับบริิบทของประเทศไทย จึ ึงได้้ดำำ�เนิินการจััดทำำ�แนวทางการใช้้  

Immunomodulating therapy ในโรคเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน และหวัังเป็็นอย่่างยิ่่�ง        

ว่่าแนวทางฉบัับนี้้� จ ะเกิิดประโยชน์์สำำ�หรัับแพทย์์ผู้้�ให้้การดููแลรัักษาผู้้�ป่่วย เพื่่�อให้้ประชาชนมีีคุุณภาพชีีวิิต   

ท่ี่�ดีีขึ้้�น ท้ายสุุดนี้้� ขอขอบคุณคณะทำำ�งานและผู้้�มีีส่วนเก่ี่�ยวข้้องทุุกท่านท่ี่�ให้้การสนัับสนุุนเป็็นอย่่างดีียิ่่�ง

(ผศ.พิิเศษ นายแพทย์์ธนิินทร์์ เวชชาภิินัันท์์)

รองอธิิบดีีกรมการแพทย์์
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1

บทนำำ�

	 กลุ่่�มโรคเส้้นประสาทร่่วมกล้้ามเนื้้�อ (Neuromuscular disorders: NMD) เป็็นกลุ่่�มโรค 

ไม่่ติิดต่่อ (non-communicable disorders) ที่ ่ �ทำำ�ให้้มีีอาการอ่่อนแรงและเป็็นสาเหตุุของ 

ความพิิการ โรคในกลุ่่�ม Neuromuscular disorder ส่่วนหนึ่�งเกิิดจากสาเหตุุทางพัันธุุกรรม อย่่างไรก็็ตาม 

มีีหลายโรคในกลุ่่�มนี้้�ซึ่่�งเกี่่�ยวข้้องกัับระบบภููมิิคุ้้�มกััน ส ามารถให้้การรัักษาจำำ�เพาะเพื่่�อลดการอ่่อนแรง 

และทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยมีีคุุณภาพชีีวิตที่�ดีีขึ้้�น 

	 ปััจจุุบัันองค์์ความรู้้�เกี่่�ยวกัับโรคในกลุ่่�ม Neuromuscular disorders เพิ่่�มขึ้้�นอย่่างมาก  

มีีการพััฒนาการรัักษาที่่�ได้้ผลดีีเพิ่่�มขึ้้�น ประชาชนทั่่�วไปมีีความเข้้าใจในตััวโรคเพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่าในอดีีต  

แนวทางการวิินิิจฉััยและการรัักษามีีความก้้าวหน้า แต่่การเข้้าถึึงการรัักษายัังอาจไม่่ทั่่�วถึึง 

	 คณะแพทย์์ผู้้� เชี่่ �ยวชาญทางด้้านประสาทวิิทยา ทั้้ �งแพททย์์ประสาทวิิทยาเด็็กและผู้้�ใหญ่่  

ด้้านโรคข้้อและรููมาติิสซั่่�มทั้้�งแพททย์์โรคข้้อและรููมาติิสซั่่�มทั้้�งเด็็กและผู้้�ใหญ่่ พย าธิิแพทย์์ เภสััชกร  

ตััวแทนจากคณะแพทยศาสตร์์ต่่าง ๆ และตััวแทนแพทย์์จากกระทรวงสาธารณสุุขได้้ร่่วมกัับจััดทำำ� 

ร่่างแนวทางเวชปฏิิบััติิฉบับนี้้� โดยมีีวัตถุุประสงค์์สำำ�หรับแพทย์์ทั่่�วไป แพทย์์อายุุรกรรมทั่่�วไป กุุมารแพทย์์  

แพทย์์ประสาทวิิทยา อายุุรแพทย์์โรคข้้อและรููมาติิสซั่่�ม และแพทย์์สาขาอื่่�นๆ ที่ ่�ดููแลผู้้�ป่่วยกลุ่่�มโรค 

เส้้นประสาทร่่วมกล้้ามเนื้้�อทั้้�งเด็็กและผู้้�ใหญ่่  ใช้้ประกอบการตััดสิินใจให้้การวินิิิจฉััย  การรัักษา การให้ ้

คำำ�แนะนำำ�แก่่ญาติิ การประเมิินและติิดตามการรัักษา โดยได้้ระบุุระดัับของโรงพยาบาลที่่�เหมาะสมกัับ 

การตรวจรัักษาต่่างๆ และใช้้ระดัับคำำ�แนะนำำ�ตามแบบของราชวิทยาลััยอายุุรแพทย์์ 

	 แนวทางเวชปฏิิบััติิฉบัับนี้้�จึึงยึึดหลัักการรวบรวมแก่่นองค์์ความรู้้�ด้้าน Neuromuscular  

disorders ผส มผสานกัับเวชปฏิิบััติิในบริิบทของชุุมชนและสัังคมไทยปััจจุุบััน แต่่สามารถปรัับให้้ 

เหมาะสมกัับสภาวะและบริิบทของแต่่ละโรงพบาบาล โดยที่�แนวทางเวชปฏิิบััติิเป็็นแนวทาง (guideline)  

ในการดููแลรัักษาผู้้�ป่่วยเพื่่�อช่่วยในการตััดสิินใจ แต่่ไม่่ใช่่มาตรฐานตามกฎหมายที่่�ต้้องทำำ�ตามทุุกอย่่าง  

(gold standard) โดยละเลยหรืือไม่่ให้้ความสำำ�คัญกัับการตััดสิินใจของแพทย์์ท่ี่�ดููแลผู้้�ป่วย ที่�ดููแลผู้้�ป่วย 

ที่่�สภาวะใดสภาวะหนึ่่�งในขณะนั้้�น และทางผู้้�จััดทำำ�มีีแผนที่่�จะเก็็บข้้อมููลการใช้้ประโยชน์์และข้้อควร 

ปรัับปรุุงของแนวทางเวชปฏิิบััติิฉบับนี้้� ก่่อนการปรัับปรุุงครั้้�งต่่อไป

	 อนึ่่�งยาส่่วนใหญ๋๋ในเวชปฏิิบััติิเล่่มนี้้�อยู่่�ในบััญชีียาหลัักแห่่งชาติิ โดยท่่านสามารถดููข้้อมููลบััญชี ี

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

	 ทั้้�งนี้้�ต้้องขอขอบคุุณคณะกรรมการทุุกท่่านท่ี่�ได้้ช่่วยกันจััดทำำ�แนวทางการรัักษาฉบับนี้้�

คณะผู้้�จัดทำำ�
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2

ข้้อแนะนำำ�การใช้้

“แนวทางเวชปฏิิบััติิ (clinical practice guideline (CPG)) แนวทางการใช้้

Immunomodulating therapy ในโรคเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน”

	 ในระยะแรก ถ้ ้าท่่านใช้้ CPG ฉบั ับนี้้ �ตามคำำ�แนะนำำ� ท่่ านจะได้้องค์์ความรู้้� เรื่่  �องแนวทางการใช้้  

Immunomodulating therapy ในโรคเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน และความชำำ�นาญในการใช้้  

CPG ที่�มากขึ้้�นเรื่่�อย ๆ ในภายหลังเมื่่�อการพิิจารณาเพีียงแผนภููมิิ ท่่านจะสามารถเข้้าใจ CPG ฉบับนี้้�ได้้ทั้้�งหมด

	 CPG เหมืือนแผนที่่�หรืือคู่่�มืือการเดิินทาง เป้้าหมายหลัักของ CPG คืื อเป็็นเครื่่�องมืือช่่วยในการดููแลรัักษา 

โรคเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน การใช้้ CPG เหมืือนกัับการใช้้แผนท่ี่� เมื่่�อหลงทางหรืือติิดขััด ณ จุุดใด 

ก็็เปิิดดููรายละเอีียดศึึกษาข้้อมููล ณ จุุดนั้้�น ซ่ึ่�งอาจเป็็นตาราง ภาคผนวก รวมทั้้�งเอกสารประกอบ และเอกสารอ้้างอิิง 

สำำ�หรับการค้้นคว้้าท่ี่�ลึึกซึ้้�งลงไปอีีกในเรื่่�องนั้้�นๆ 

	 CPG นี้้ �มีีโครงสร้้างหลัักในแต่่ละบทคืือ แผนภููมิิ แต่่ละแผนภููมิิจะมีีแนวทางการปฏิิบััติิหลายขั้้�นตอน 

พร้อมด้้วยตารางประกอบ และภาคผนวกเพื่่�อความกระจ่่างชััด 

	 	 ขั้้�นตอนท่ี่�แนะนำำ�

ขั้้�นตอนท่ี่� 1	 ศึึกษาโครงสร้างหลักของ CPG เล่่มนี้้� โดยเปิิดดููตั้้�งแต่่หน้าแรกถึึงหน้าสุุดท้้าย

	 	 พิิจารณาเน้ื้�อหาเอกสารในภาพรวมทั้้�งเล่่มว่่ามีีเรื่่�องอะไรและอยู่่�ท่ี่�ใดบ้้าง 

ขั้้�นตอนท่ี่� 2	 ศึึกษาแผนภููมิิหลักให้้เข้้าใจ เพราะแผนภููมิินี้้�เป็็นทั้้�งแม่่บทและตััวกำำ�กับเน้ื้�อหา 

	 	 เมื่่�อเข้้าใจแผนภููมิิชััดเจนดีีแล้้วจะทำำ�ให้้เข้้าใจเน้ื้�อหาทั้้�งเล่่มได้้ง่่ายขึ้้�น

ขั้้�นตอนท่ี่� 3	 ถ้้าต้้องการทราบรายละเอีียดแบบเจาะลึึกให้้ไปเปิิดค้้นท่ี่�ภาคผนวกในเรื่่�องต่่างๆ เช่่น  

	 	 คำำ�จำำ�กัดความ ตาราง เอกสารอ้้างอิิง  

ขั้้�นตอนท่ี่� 4	 เมื่่�อใช้้ CPG ฉบับนี้้�บ่่อยๆ จะเข้้าใจได้้ง่่ายขึ้้�น และในท่ี่�สุุดอาจปฏิิบััติิโดยไม่่ต้องดููแผนภููมิินี้้�เลย
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3

กรอบการจััดระดัับสถานบริิการสาธารณสุุข

ระดัับระบบบริการ สถานบริการสาธารณสุุข

ระบบบริการระดัับปฐมภููมิิ (P) 1.	 โรงพยาบาลส่่งเสริมสุุขภาพตำำ�บล

2.	 ศููนย์์สุุขภาพชุุมชนเมืืองท่ี่�มีีแพทย์์ปฏิิบััติิเป็็นประจำำ�

ระบบบริการระดัับทุุติิยภููมิิ (S) 1.	 โรงพยาบาลชุุมชนแม่่ข่่าย (M2)

2.	 โรงพยาบาลชุุมชนขนาดใหญ่่ (F1)

3.	 โรงพยาบาลชุุมชน(F2)

4.	 โรงพยาบาลชุุมชนขนาดเล็็ก (F3)

5.	 โรงพยาบาลชุุมชนสร้างใหม่่

ระบบบริการระดัับตติิยภููมิิ (T) 1.	 โรงพยาบาลศูนย์์ (A)

2.	 โรงพยาบาลทั่่�วไประดัับจัังหวัด (S)

3.	 โรงพยาบาลทั่่�วไปขนาดเล็็ก (M1)

หมายเหตุุ :	 อ้้างถึึง คำำ�สั่่�งกระทรวงสาธารณสุุข ที่� 209/2555 เรื่่�อง การบริิหารจััดการเครืือข่่ายบริิการสุุขภาพ  

	 สำำ�นักการบริิหารสาธารณสุุข กระทรวงสาธารณสุุข ปี พ.ศ. 2555
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4

น้ำำ��หนัักคำำ�แนะนำำ� (Strength of Recommendation) 

คำำ�แนะนำำ� คำำ�อธิิบาย

I

หรืือ 

“แนะนำำ�อย่่างยิ่่�ง”

(strongly recommend)

ความมั่่�นใจของคำำ�แนะนำำ�ให้้ทำำ�อยู่่�ในระดัับสููง เพราะมาตรการดัังกล่่าว 

มีีประโยชน์์อย่่างยิ่่�งต่่อผู้้�ป่่วยและคุ้้�มค่่า (cost effective) (ควรทำำ�) หรืื อ  

ความมั่่�นใจของคำำ�แนะนำำ�ไม่่ให้้ทำำ�อยู่่�ในระดัับสููง เพราะมาตรการดัังกล่่าว 

อาจเกิิดโทษหรืือก่่อให้้เกิิดอัันตรายต่่อผู้้�ป่วย (ไม่่ควรทำำ�)

II

หรืือ

“แนะนำำ�

แบบมีีเงื่่�อนไข”

(conditional recommend)

ความมั่่�นใจของคำำ�แนะนำำ�ให้้ทำำ�อยู่่�ในระดัับปานกลาง เนื่่�องจากมาตรการ 

ดัังกล่่าวอาจมีีประโยชน์์ต่่อผู้้�ป่่วยและอาจคุ้้�มค่่าในภาวะจำำ�เพาะ อาจไม่่ทำำ� 

ก็็ได้้ขึ้้�นอยู่่�กัับสถานการณ์์และความเหมาะสม (น่่าทำำ�) หรืือ ความมั่่�นใจ 

ของคำำ�แนะนำำ�ไม่่ให้้ทำำ�อยู่่�ในระดัับปานกลาง เนื่่�องจากมาตรการดัังกล่่าว 

อาจมีีประโยชน์์ต่่อผู้้�ป่่วยและไม่่คุ้้�มค่่าหากไม่่จำำ�เป็็น อาจทำำ�ก็็ได้้ในกรณีี 

มีีความจำำ�เป็็น (ไม่่น่่าทำำ�)

III

หรืือ

“ไม่่แนะนำำ�และไม่่คัดค้้าน”

(neither recommend

nor against)

ความมั่่�นใจยัังก้ำำ��กึ่่�งในการให้้คำำ�แนะนำำ�  เนื่่�องจากมาตรการดัังกล่่าวยัังมีี 

หลัักฐานไม่่เพีียงพอในการสนัับสนุุนหรืือคััดค้้านว่่า อาจมีีหรืืออาจไม่่มีี 

ประโยชน์ต่่อผู้้�ป่วย และอาจไม่่คุ้้�มค่่า แต่่ไม่่ก่่อให้้เกิิดอัันตรายต่่อผู้้�ป่วยเพิ่่�มขึ้้�น  

ดัังนั้้�นการตััดสิินใจกระทำำ�ขึ้้�นอยู่่�กัับปััจจััยอื่่�นๆ “อาจทำำ�หรืืออาจไม่่ทำำ� 

ก็็ได้้”

ท่ี่�มา: คู่่�มืือการจััดทำำ�แนวทางเวชปฏิิบััติิ ราชวิทยาลััยอายุุรแพทย์์แห่่งประเทศไทยฯ พ.ศ. 2561
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5

คุุณภาพของหลัักฐาน (Quality of Evidence)

หลักฐาน

ประเภท
คำำ�อธิิบาย

A หลักฐานท่ี่�มีีคุุณภาพนระดัับดีี (high quality) ซ่ึ่�งหมายถึึง การวิิจััยเพิ่่�มเติิมจะไม่่เปล่ี่�ยนน้ำำ��หนักคุุณภาพ 

หลักฐาน เช่่น หลักฐานท่ี่�ได้้จากการทบทวนแบบมีีระบบ (systematic review) หรืือการวิิเคราะห์์ 

แปรฐาน (meta-analysis) ของการศึึกษาแบบกลุ่่�มสุ่่�มตััวอย่า่ง-ควบคุุม (randomized controlled  

clinical trials) ที่�มีีผลประจัักษ์์ถึึงประโยชน์หรืือโทษอย่่างชััดเจน เป็็นต้้น

B หลัักฐานที่่�มีีคุุณภาพระดัับปานกลาง (moderate quality) ซึ่่�งหมายถึึง การวิิจััยเพิ่่�มเติิมอาจจะ 

เปล่ี่�ยนแปลงน้ำำ��หนักคุุณภาพหลักฐานเช่่นหลักฐานท่ี่�ได้้จาก 

1. 	 การทบทวนแบบมีีระบบของการศึึกษาควบคุุมแต่่ไม่่ได้้สุ่่�มตััวอย่่าง (systematic review of  

non-randomized, controlled, clinical trials) ที่�มีีผลประจัักษ์์ถึึงประโยชน์หรืือโทษอย่่าง 

ชััดเจน 

2. 	 หลักฐานจากรายงานการศึึกษาตามแผนติิดตามเหตุุไปหาผล (cohort) หรืือการศึึกษาวิิเคราะห์์ 

ควบคุุมกรณีี ย้อนหลัง (case control analytic studies) ที่�ได้้รัับการออกแบบวิิจััยเป็็นอย่่างดีี  

ซ่ึ่�งมาจากสถาบัันหรืือกลุ่่�ม วิจััยมากกว่่าหนึ่�งแห่่ง/กลุ่่�ม และประชากรท่ี่�ศึึกษามีีพื้�นฐานใกล้้เคีียง 

กัับประชากรท่ี่�จะนำำ�แนวทางเวชปฏิิบััติิไป ใช้้

C หลักฐานท่ี่�มีีคุุณภาพระดัับต่ำำ�� (low quality) ซ่ึ่�งหมายถึึง การวิิจััยเพิ่่�มเติิมน่่าจะเปล่ี่�ยนแปลงน้ำำ��หนัก 

คุุณภาพหลักฐานเช่่นหลักฐานท่ี่�ได้้จาก

1.	 การศึึกษาพรรณนา (descriptive studies) ที่ ่�พื้้�นฐานของประชากรที่่�ศึึกษาใกล้้เคีียงกัับ 

ประชากรท่ี่�จะนำำ� แนวทางเวชปฏิิบััติิไปใช้้ 

2. 	 การศึึกษาควบคุุมท่ี่�มีีคุุณภาพพอใช้้ (fair-designed, controlled clinical trial)

D หลักฐานท่ี่�มีีคุุณภาพระดัับต่ำำ��มาก (very low quality) ซ่ึ่�งหมายถึึง ความไม่่แน่่ใจในคุุณภาพหลักฐาน 

เช่่นหลักฐานท่ี่�ได้้จาก  

1. 	 รายงานของคณะกรรมการผู้้�เช่ี่�ยวชาญ ประกอบกัับความเห็็นพ้้องหรืือฉัันทามติิ (consensus)  

ของคณะ ผู้้�เช่ี่�ยวชาญบนพ้ื้�นฐานประสบการณ์์ทางคลิินิิก 

2. 	 การศึึกษาควบคุุมท่ี่�มีีคุุณภาพไม่่ดีี (poor-designed, controlled clinical trial)

ท่ี่�มา : คู่่�มืือการจััดทำำ�แนวทางเวชปฏิิบััติิ ราชวิทยาลััยอายุุรแพทย์์แห่่งประเทศไทยฯ พ.ศ. 2561
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6

ความหมายของสััญลัักษณ์์ในแผนภููมิิ

1.	 กรอบรููปส่ี่�เหลี่�ยม

	 	 =	 ข้้อความภายในกรอบเป็็น ปัญหา : disease, syndrome 

2.	 กรอบรููปส่ี่�เหลี่�ยมข้้าวหลามตััด	

			     	

	 	 =	 ข้้อความภายในเป็็นการตััดสิินใจปฏิิบััติิหรืือ action :  

 	 	 	 investigation, observation, treatment

3.	 กรอบรููปส่ี่�เหลี่�ยมมน

	 	 =	 ข้้อความภายในเป็็นคำำ�อธิิบาย/ข้้อแนะนำำ� : health education

	 อนึ่่�ง ห ากสถานพยาบาลใดไม่่สามารถดำำ�เนิินการตามแนวทางฉบัับนี้้� ให้้ใช้้ดุุลยพิินิิจของแพทย์์ที่่�มีีหน้้าที่่� 

รัับผิิดชอบผู้้�ป่วยโดยตรง หรืืออาจพิิจารณาส่่งต่่อผู้้�ป่วยไปยัังสถานพยาบาลที่�มีีศักยภาพสูงกว่่า
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7

วิิธีีการพััฒนาแนวเวชปฏิิบััติิ

	 คณะกรรมการพััฒนาแนวเวชปฏิิบััติิประกอบด้้วย  อายุุรแพทย์์โรคระบบประสาท อายุุรแพทย์์โรคข้้อ  

กุุมารแพทย์์โรคระบบประสาท กุุมารแพทย์์โรคข้้อ และพยาธิิแพทย์์ รวม 40 ท่่าน ซ่ึ่�งปฏิิบััติิงานในโรงเรีียนแพทย์์  

โรงพยาบาลรัฐบาลขนาดเล็็ก กลางและใหญ่่ ทั่่ �วประเทศ ได้้ทํําหน้าท่ี่�รวบรวมหลักฐานทางการแพทย์์เพื่่�อประกอบ 

การพิิจารณาการพััฒนาแนวเวชปฏิิบััติิสำำ�หรัับอายุุรแพทย์์ทั่่�วไป อายุุรแพทย์์โรคระบบประสาท อายุุรแพทย์์โรคข้้อ  

กุุมารแพทย์์ทั่่�วไป กุุ มารแพทย์์โรคระบบประสาท กุุ มารแพทย์์โรคข้้อ และพยาธิิแพทย์์ โดยแนวเวชปฏิิบััติินี้้�จะ 

ครอบคลุุมตั้้�งแต่่การวิินิิจฉััยโรค การรัักษา การติิดตามการรัักษาและการพิิจารณาส่่งต่่อผู้้�ป่วย

	 คณะกรรมการฯ และสมาชิิกทั้้�งหมดได้้เข้้าร่่วมประชุุมร่่วมกััน 9 ครั้้�ง โดยประชุุมครั้้�งแรก เมื่่�อวัันที่่�  

27 มกราคม 2565 จากนั้้�นได้้ระดมความคิิดโดยทํํางานเป็็นกลุ่่�มย่่อย  คณะทํํางานได้้ร่่วมกัันค้้นหาและทบทวน 

วรรณกรรมทางการแพทย์์อย่่างเป็็นระบบจากฐานข้้อมููล  Medline (OVID หรืื อ PubMed) และ Cochrane  

library เพื่่�อหางานวิิจััยที่่�เป็็นการทบทวนวรรณกรรมทางการแพทย์์อย่่างเป็็นระบบและการวิิเคราะห์์แบบเมต้้า  

(systematic review and meta-analysis) ซึ่่�งรวมถึึงวรรณกรรมทางการแพทย์์ที่่�ตีีพิิมพ์์จนถึึงเดืือนธัันวาคม  

พ.ศ. 2566 จากนั้้�นคณะกรรมการได้้เข้้าประชุุมร่่วมกัันเพื่่�อรัับฟัังผลการทบทวนวรรณกรรมที่่�เกี่่ �ยวข้้องและ 

เสนอคํําแนะนํําในแนวเวชปฏิิบััติิฯ ที่ ่�ประชุุมลงมติิเลืือกคํําแนะนํําโดยใช้้วิิธีีลงคะแนนแบบลัับด้้วย  electronic  

voting system กล่่าวคืือ ให้้มีีการลงคะแนนในแต่่ละคํําแนะนํําได้้ 2 รอบ โดยใช้้เกณฑ์์ดัังต่่อไปนี้้�

	 ในรอบแรก ถ้าคะแนนเสีียงท่ี่�เห็็นด้้วยกับข้้อแนะนํํานั้้�นมีีอย่่างน้้อยร้อยละ 75 ให้้ถืือว่่าคํําแนะนํํานั้้�นผ่่านมติิ 

จากท่ี่�ประชุุม ถ้าคะแนนเสีียงท่ี่�เห็็นด้้วยกับคํําถามทางคลิินิิกหรืือข้้อแนะนํํานั้้�นได้้น้้อยกว่่าร้้อยละ 70 ให้้ถืือว่่าคํําแนะนํํา 

นั้้�นไม่่ผ่่านมติิจากที่่�ประชุุม ถ้ ้าคะแนนเสีียงที่่�เห็็นด้้วยกัับคํําถามทางคลิินิิกหรืือข้้อแนะนํํานั้้�นอยู่่�ระหว่่างร้้อยละ 70  

ถึึง 74.9 ให้้เปิิดการอภิิปรายทั้้�งจากผู้้�ที่�เห็็นด้้วยและไม่่เห็็นด้้วยกับข้้อแนะนํํานั้้�น

	 หลังจากนั้้�นให้้ลงมติิใหม่่อีีกครั้้�ง ถ้าคะแนนเสีียงท่ี่�เห็็นด้้วยกับข้้อแนะนํํานั้้�นมีีอย่่างน้้อยร้อยละ 75 ให้้ถืือว่่า 

คํําแนะนํํานั้้�นผ่่านมติิจากท่ี่�ประชุุม ถ้าคะแนนเสีียงท่ี่�เห็็นด้้วยกับข้้อแนะนํํานั้้�นน้้อยกว่่าร้้อยละ 75 ให้้ถืือว่่าคํําแนะนํํา 

นั้้�นไม่่ผ่่านมติิจากท่ี่�ประชุุมและท่ี่�ประชุุมไม่่เสนอคํําแนะนํํานั้้�น

	 ส่่วนคุุณภาพของหลัักฐานทางการแพทย์์ (level of evidence) (ตารางที่่� 1) และระดัับของคํําแนะนํํา  

(grade of recommendation) (ตารางท่ี่� 2) ของแต่่ละคํําแนะนํํานั้้�น อ้างอิิงจากแนวทางของราชวิทยาลััยอายุุรแพทย์์  

ปีี พ.ศ. 2561 ที่�ประชุุมลงมติิถึึงความเห็็นพ้้องต้้องกััน (agreement) ของคํําแนะนํําเหล่่านั้้�น หลังจากได้้คํําแนะนํํา 

เบ้ื้�องต้้นแล้้ว ทางคณะกรรมการพััฒนาแนวเวชปฏิิบััติิได้้ทํําประชาพิิจารณ์์สํําหรับแนวเวชปฏิิบััติิฯ นี้้� ร่่วมกัับอายุุรแพทย์์ 

โรคระบบประสาท และกุุมารแพทย์์โรคระบบประสาท ที่ ่�มิิได้้มีีส่่วนร่่วมในการทํําแนวเวชปฏิิบััติิฯ โดยเปิิดให้้มีี 

การอภิิปรายและแสดงความคิิดเห็็นอย่่างอิิสระ ซ่ึ่�งทางคณะทํํางานได้้นํําคํําแนะนํําเหล่่านั้้�นมาปรัับปรุุงตามคํําแนะนํํา 

ท่ี่�ได้้รัับจากแหล่่งต่่างๆ ดังกล่่าวตามความเหมาะสมจนได้้เป็็นแนวเวชปฏิิบััติิฯ ฉบับปััจจุุบัน อน่ึ่�งทาง สมาคมมีีแผน 

จะปรัับปรุุงแนวเวชปฏิิบััติินี้้�ทุุก 5 ปี หรืือเมื่่�อมีีข้อมููลทางการแพทย์์ใหม่่ที่�เก่ี่�ยวข้้อง
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วิิธีีการสืืบค้้นข้้อมููล

	 คณะผู้้�จััดทำำ�แนวทางเวชปฏิบิััติิ ได้้ทำำ�การสืืบค้้นข้้อมูลูจากฐานข้้อมูลู Medline (OVID หรืื อ PubMed),  

Cochrane library และฐานข้้อมููลอื่่�น ตั้้�งแต่่ปี ค.ศ. 2000 ถึึง ปี ค.ศ. 2023 โดยใช้้คำำ�สำำ�คัญ ได้้แก่่

	 1.	 Peripheral nerve disorder ได้้แก่่ 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 ได้้แก่่ Myasthenia gravis (MG), Lambert-Eaton Myasthenic  

Syndrome (LEMS)

	 3.	 Muscle disorder ได้้แก่่ Juvenile dermatomyositis, Necrotizing autoimmune myopathy,  

Anti-synthetase syndrome, Overlap myositis, Dermatomyositis, polymyositis

	 4.	 Immunomodulating treatment ได้้แก่่  steroid, prednisolone, methylprednisolone,  

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

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

	 ในการสืืบค้้นข้้อมููล พ บข้้อจำำ�กััดคืือ กลุ่่�มโรคเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อจากภููมิิคุ้้�มกััน มีีจำ ำ�นวนผู้้�ป่่วย 

ไม่่มากนััก ทำำ�ให้้การศึึกษาส่่วนใหญ่่เป็็นการศึึกษาขนาดเล็็ก หรืือเป็็นรายงานกรณีีผู้้�ป่วย นอกจากนี้้�ยาบางชนิด เช่่น  

prednisolone มีีการใช้้มานานและมีีประโยชน์เป็็นท่ี่�ยอมรัับ แต่่อาจไม่่ได้้มีีการศึึกษาขนาดใหญ่่รองรัับ ทำำ�ให้้คุุณภาพ 

หลักฐานไม่่สูงเท่่าท่ี่�ควร
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โรคความผิิดปกติิของเส้้นประสาทส่่วนปลาย
Peripheral nerve disorders

ส่วนที่

1

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



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

10

บทที่่� 1
กลุ่่�มอาการ  “กิิลแลง-บาร์์เร”  และโรคที่่�เกี่่�ยวข้้อง

Guillain-Barré Syndrome (GBS) and variants

	 Guillain-Barré syndrome (GBS) หรืื อ acute inflammatory demyelinating polyneuropathy  

(AIDP) มีีอุุบัติิการณ์์ทั่่�วโลกประมาณ 1.1-1.8 ต่่อ 100,000 รายในผู้้�ใหญ่่ และ 0.6 ต่่อ 100,000 รายในเด็็ก โดยพบ 

ในเพศชายมากกว่่าเพศหญิง และอุุบัติิการณ์์เพิ่่�มมากขึ้้�นประมาณ 20% ตามอายุุที่�เพิ่่�มขึ้้�นทุุก 10 ปี(1-3) 

	 ปััจจุุบันยัังไม่่ทราบสาเหตุุการเกิิดโรคท่ี่�แท้้จริิงแต่่พบว่่า ผู้้�ป่วยจำำ�นวน 50-75% มักมีีการติิดเช้ื้�อของระบบ 

ทางเดิินหายใจหรืือทางเดิินอาหารนำำ�มาก่่อน ซ่ึ่�งเป็็นตััวท่ี่�กระตุ้้�นระบบภููมิิต้้านทานของร่่างกายและทำำ�ให้้เกิิดอาการ 

ของโรค การติิดเชื้้�อที่่�สััมพัันธ์์กัับการเกิิดโรค AIDP หรืื อ GBS ได้้แก่่ Campylobacter jejuni (พบมากที่่�สุุด),  

Mycoplasma pneumoniae (พบได้้บ่่อยในเด็็ก), Epstein-Barr virus, Cytomegalovirus (CMV), Zika,  

Hepatitis E, SarCoV-2, HIV seroconversion ส่่วนสาเหตุุอื่่�น ๆ ได้้แก่่ การฉีีดวััคซีีน การผ่่าตััด การตั้้�งครรภ์์ หรืือ  

โรคเอสแอลอีี (Systemic Lupus Erythematosus, SLE)

	 การติิดเช้ื้�อ C. jejuni มีีการตรวจพบว่่า มีีแอนติิบอดี้้�ต่่อ ganglioside ชนิด GM1, GD1a, GM1b สูงขึ้้�น  

และสััมพัันธ์์กัับการเกิิด GBS ชนิด acute motor axonal neuropathy (AMAN), acute motor sensory axonal  

neuropathy (AMSAN) ซ่ึ่�งมีีอาการรุุนแรงกว่่า AIDP ที่�มัักไม่่พบว่่ามีีการเพิ่่�มขึ้้�นของ แอนติิบอดี้้�ดัังกล่่าว 

อาการและอาการแสดง
	 1.	 อาการอ่่อนแรงที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�นของแขนและขาทั้้�งสองข้้างแบบสมมาตร โดยการดำำ�เนิินโรคแบ่่งเป็็น  

3 ช่่วงเวลาดัังนี้้� 

	 	 •	 ช่่วงแรก - เริ่่�มอ่่อนแรงที่่�ขาทั้้�ง 2 ข้ ้าง และลามมาที่่�แขนสองข้้าง (ascending progression)  

	 	 	 ในบางรายอาจมาด้้วยอาการปวดขาก่่อนได้้ โดยเฉพาะในเด็็ก นอกจากนี้้� 50% ของผู้้�ป่วย มีีอาการ 

	 	 	 ชาร่่วมด้้วย  อาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อมัักจะพััฒนาจนอ่่อนแรงมากที่่�สุุด (nadir period) ใน  

	 	 	 2 สัปดาห์์แรก

	 	 •	 ช่่วงท่ี่�สอง – อาการอ่่อนแรงและชามัักจะคงท่ี่�ในสััปดาห์์ท่ี่� 3-4

	 	 •	 ช่่วงท่ี่�สาม - อาการของผู้้�ป่วยมักจะค่่อย ๆ ดีีขึ้้�น ภายหลังสััปดาห์์ท่ี่� 4 

	 2. 	ความผิิดปกติิของระบบประสาทอััตโนมััติิ ได้้แก่่ ท้องผููก หรืือท้้องเสีีย การปััสสาวะไม่่ออก ความดัันโลหิต  

แกว่่งขึ้้�นลง หัวใจเต้้นช้้า หัวใจเต้้นเร็็ว 

	 3.	 ความผิิดปกติิของการทำำ�งานของเส้้นประสาทของสมอง เช่่น facial palsy, bulbar weakness,  

ophthalmoplegia

Subtypes of GBS and variants 
	 สามารถแบ่่งได้้เป็็นหลายชนิด ตามอาการแสดงและพยาธิิสภาพของการเกิิด ได้้แก่่ 

	 AIDP มีีพยาธิิสภาพแบบ demyelination ทำำ�ให้้การพยากรณ์์โรคดีีกว่่า AMAN และ AMSAN 
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	 AMAN และ AMSAN มีีพยาธิิสภาพแบบ axonal degeneration ทำำ�ให้้พบอาการได้้รุุนแรงกว่่า มีีภาวะ 

หายใจล้้มเหลวมากกว่่า และการฟ้ื้�นตััวช้้ากว่่าในกลุ่่�มคนไข้้ AIDP

	 Miller Fisher syndrome (MFS) มีีอาการ triad ได้้แก่่ ophthalmoplegia, ataxia และ areflexia 

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

areflexia และ hypersomnolence 

การวิินิิจฉััยโรค
	 การวิินิิจฉััย GBS อาศััยอาการทางคลิินิิก และการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ ได้้แก่่  การตรวจน้ำำ��ไขสัันหลัง  

และการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ โดยเกณฑ์์ที่่�มีีการใช้้กัันมากที่่�สุุด ได้้แก่่  National Institute of Neurological  

Disorders and Stroke (NINDS) ซ่ึ่�งประกอบด้้วยอาการทางคลิินิิกและการตรวจน้ำำ��ไขสัันหลัง ดังตารางท่ี่� 1.1 

ตารางท่ี่� 1.1	 เกณฑ์์ในการวิินิิจฉััย GBS ตามแนวทาง National Institute of Neurological Disorders and Stroke  

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

อาการทางคลิินิิก
ท่ี่�ควรพบ

อาการทางคลิินิิก
ท่ี่�อาจพบได้้

อาการทางคลิินิิก
ท่ี่�ไม่่ควรพบ

ภาวะอื่่�น ๆ ท่ี่�อาจทำำ�ให้้มีี
อาการทางคลิินิิกคล้้ายคลึึงกััน 

โดยท่ี่�ไม่่ใช่่โรค GBS 

อาการอ่่อนแรงมากกว่่า 
1 รยางค์์

อาการอ่่อนแรงเพิ่่�มมากขึ้้�น
ในระยะเวลา 2-4 สัปดาห์์

มีีอาการอ่่อนแรงของแขนขา 
2 ข้าง แบบไม่่สมมาตร

ประวััติิการได้้รัับ หรืือสััมผััสของ
สาร hexacarbon

ตรวจพบ hyporeflexia หรืือ 
areflexia ในทุุกรยางค์์

1.	มีีอาการอ่่อนแรงของแขนขา  
	2 ข้าง แบบสมมาตร

2.	เสีียการรัับความรู้้�สึึก
	 หรืือมีีอาการชาเล็็กน้้อย
3. มีีความผิิดปกติิของ
	 เส้้นประสาทสมอง
4. อาการเริ่่�มดีีขึ้้�นภายใน 
	 2-4 สัปดาห์์ หลังจากท่ี่�
	 เริ่่�มมีีอาการ 2 สัปดาห์์แรก
	 (nadir period)
5. มีีความผิิดปกติิของระบบ 

	ประสาทอััตโนมััติิ
6. ไม่่มีีไข้้ร่่วมด้้วย
7. พบระดัับโปรตีีนใน
	 น้ำำ��ไขสัันหลังสููงขึ้้�น

1.	สููญเสีียการทำำ�งานของการ 
ปััสสาวะและอุุจจาระอย่่าง 
ต่่อเนื่่�อง

2.	สููญเสีียการทำำ�งานของการ 
ปััสสาวะและอุุจจาระตั้้�งแต่่ 
วัันแรกท่ี่�เริ่่�มมีีอาการ

3.	ตรวจพบจำ ำ�นวนของเม็ ็ด 
เลืื อดขาวในน้ำำ ��ไขสัันหลััง  
>50 /mm3

4.	ตรวจพบเม็็ดเลืือดขาวชนิิด 
polymorphonuclear (PMN) 
ในน้ำำ��ไขสัันหลัง

5.	เสีียการรัับความรู้้�สึึ  กหรืือ 
มีีอาการชาแบบ sensory  
level

6.	มีีความผิิดปกติิของระบบ 
ประสาทส่่วนกลาง ยกเว้้นใน  
Miller Fisher syndrome หรืือ  
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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	 และแม้้ว่่าการตรวจทางไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ ไม่่ได้้อยู่่�ในเกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค แต่่หากรายที่่�มีีอาการแสดงไม่่ 

ชััดเจน การตรวจทางไฟฟ้าวิินิิจฉััยจะช่่วยในการสนับสนุุนการวิินิิจฉััย โดยมีีเกณฑ์์การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ ดังตารางท่ี่�  

1.2 

ตารางท่ี่� 1.2	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทในโรค GBS(4)

Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy (AIDP)

ตรวจพบความผิิดปกติิดัังต่่อไปนี้้�อย่่างน้้อย 1 ข้้อ ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น ในการตรวจครั้้�งแรกหรืือครั้้�งท่ี่� 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

หรืือ ตรวจพบความผิิดปกติิ 1 ข้้อ ในเส้้นประสาท 1 เส้้น ร่่วมกัับภาวะดัังต่่อไปนี้้�
•	 Absent F waves ในเส้้นประสาท 2 เส้้น ร่่วมกัับ มีี dCMAP >20% LLN
•	 Abnormal ulnar SNAP amplitude ร่วมกับ normal sural SNAP amplitude

Acute motor axonal neuropathy (AMAN)

ตรวจไม่่พบความผิิดปกติิท่ี่�เข้้าได้้กัับเกณฑ์์วิินิิจฉััยของ AIDP ในเส้้นประสาททุุกเส้้น ในการตรวจครั้้�งแรกและครั้้�งท่ี่� 2 
(ยกเว้้นในกรณีีที่� dCMAP <20% LLN ในเส้้นประสาท 1 เส้้น)

ในการตรวจครั้้�งแรก : 
ตรวจพบความผิิดปกติิดัังต่่อไปนี้้�อย่่างน้้อย 1 ข้้อ ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น
•	 dCMAP <80% LLN
•	 pCMAP/dCMAP amplitude ratio <0.7 (ยกเว้้น tibial nerve)
•	 Isolated F wave absence (หรืือ <20% persistence)
ในการตรวจครั้้�งท่ี่� 2 : 
ตรวจพบความผิิดปกติิดัังต่่อไปนี้้�อย่่างน้้อย 1 ข้้อ ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น
•	 Persistent or further reduction of dCMAP amplitude
•	 pCMAP/dCMAP amplitude ratio <0.7 ในการตรวจครั้้�งแรก และมีี pCMAP/dCMAP amplitude ratio > 

0.7 ในการตรวจครั้้�งท่ี่� 2 (เนื่่�องจาก dCMAP ในการตรวจครั้้�งท่ี่� 2 ลดลงเมื่่�อเทีียบกัับครั้้�งแรก) โดยไม่่มีี temporal 
dispersion*

ตรวจพบความผิิดปกติิดัังต่่อไปนี้้�อย่่างน้้อย 1 ข้้อ ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้นซึ่่�งแสดงหลัักฐานของ  
reversible conduction failure :
•	 dCMAP amplitude > 150% และ dCMAP duration < 120% ULN
•	 pCMAP/dCMAP amplitude ratio <0.7 ในการตรวจครั้้�งแรก และมีี pCMAP/dCMAP amplitude ratio > 0.9 

ในการตรวจครั้้�งท่ี่� 2 เนื่่�องจาก pCMAP เพิ่่�มขึ้้�น เมื่่�อเทีียบกัับครั้้�งแรกและไม่่มีี temporal dispersion (pCMAP/
dCMAP duration ratio ≤130%)

•	 Isolated F wave absence ( หรืือ <20% persistence) ซ่ึ่�งดีีขึ้้�นในการตรวจครั้้�งต่่อมาโดยที่�ไม่่มีี  increased 
minimal latency (≤120% of ULN)
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Acute motor and sensory axonal neuropathy (AMSAN)

ตรวจไม่่พบความผิิดปกติิที่่�เข้้าได้้กัับเกณฑ์์วิินิิจฉััยของ AIDP ในเส้้นประสาททุุกเส้้น ในการตรวจครั้้�งแรกและครั้้�งที่่� 2 
(ยกเว้้นในกรณีีที่� dCMAP <20% LLN ในเส้้นประสาท 1 เส้้น)

ในการตรวจครั้้�งแรก : ตรวจพบความผิิดปกติิโดยใช้้เกณฑ์์เดีียวกัับการวิินิิจฉััย AMAN ร่่วมกัับ SNAP amplitudes 
<50% LLN ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น
ในการตรวจครั้้�งท่ี่� 2 : ตรวจพบความผิิดปกติิโดยใช้้เกณฑ์์เดีียวกัับการวิินิิจฉััย AMAN ร่่วมกัับ
•	 มีีหลักฐานของ axonal degeneration ใน sensory nerves (SNAP amplitude คงที่่�หรืือลดลง 

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น) หรืือ
•	 มีีหลักฐานของ reversible conduction failure ใน sensory nerves (SNAP amplitude เพิ่่�มขึ้้ �น 

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น โดยเพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่า 50%  ใน median และ ulnar nerves และมากกว่่า 60% 
ใน sural nerve)

คำำ�ย่่อ: 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 และ pCMAP/dCMAP duration ratio ≤130%

การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการ
	 1.	 การตรวจน้ำำ��ไขสัันหลััง แนะนำำ�ให้้ทำำ�ทุุกรายที่�ไม่่มีีข้อห้้าม ผลการตรวจน้ำำ��ไขสัันหลัง ที่�เข้้าได้้กัับ GBS  

ได้้แก่่ 

	 	 •	 การเพิ่่�มขึ้้�นของโปรตีีน แต่่อาจพบว่่าระดัับโปรตีีนอาจปกติิได้้ในสััปดาห์์แรก

	 	 •	 ไม่่พบเซลล์หรืือพบว่่ามีีการเพิ่่�มขึ้้�นของเซลล์เพีียงเล็็กน้้อย การพบว่่ามีี WBC มากกว่่า 50 cell/uL  

	 	 	 ต้้องพิิจารณาโรคอื่่�นมากกว่่า เช่่น CNS infection, tumor, leptomeningeal metastasis

	 2.	 การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยทางเส้้นประสาท แนะนำำ�ให้้ทำำ�การตรวจในโรงพยาบาลที่่�สามารถทำำ�การ 

ตรวจได้้ เพื่่�อสนับสนุุนการวิินิิจฉััย GBS (ดัังในตารางท่ี่� 1.2) ในระยะเริ่่�มต้้น ประโยชน์ของการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ  

ได้้แก่่ การช่่วยวินิิจฉััยแยกโรคและการแยกชนิดของ GBS ปัจจุุบันยัังไม่่มีี International consensus criteria ของ 

การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ เนื่่�องจากมีีเกณฑ์์การตรวจวิินิิจฉััยหลายเกณฑ์์ ปัจจุุบันพบว่่า criteria ของ Uncini และคณะ  

ท่ี่�ตีีพิิมพ์์ในปีี 2017 พบว่่ามีีความคลาดเคลื่่�อนน้้อยที่�สุุด(4)  แต่่หากผลการตรวจไฟฟ้าฯ ครั้้�งแรกปกติิและการวิินิิจฉััย 

ไม่่ชัดเจน แนะนำำ�ให้้ทำำ�การการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ ครั้้�งท่ี่� 2 ในระยะเวลา 1-2 สัปดาห์์ต่่อมา เพื่่�อช่่วยในการวิินิิจฉััยได้้

	 3.	 การตรวจหา Anti-ganglioside antibodies จากข้้อมููลปัจจุุบันพบว่่าไม่่ช่่วยในการวิินิิจฉััย แต่่อาจ 

พิิจารณาส่่งตรวจ anti-GQ1b IgG ในกรณีีที่�สงสััย Miller Fisher syndrome

	 4.	 MRI brain and spinal cord with Gadolinium ไม่่แนะนำำ�ให้้ในผู้้�ป่วยทุุกราย ให้้พิิจารณาทำำ�ใน 

ผู้้�ป่วยบางรายซ่ึ่�งอาจช่่วยในการวิินิิจฉััยแยกโรค
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การประเมิินความรุุนแรงของโรค
	 เนื่่�องจากผู้้�ป่่วย  GBS อาจมีีความผิิดปกติิของสััญญาณชีีพและมีีภาวะการหายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเนื้้�อ 

อ่่อนแรง จึึงแนะนำำ�ให้้ประเมิินความรุุนแรงของโรค และติิดตามอาการ ดังแผนภููมิิท่ี่� 1.1 

คำำ�ย่อ: EGRIS;  Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score (ภาคผนวกท่ี่� 1.2)

ผู้้�ป่วยมีีอาการหรืืออาการแสดงเข้้าได้้กัับโรค GBS

เฝ้้าระวัังและดููแลที่�หอผู้้�ป่วยใน
การเฝ้้าติิดตามใน ICU 

(Intensive Care Unit)

-	 การหายใจและภาวะแทรกซ้้อนทาง 

	 การหายใจ

-	 ระบบประสาทอััตโนมััติิ - monitor  

	 EKG, Blood pressure 

-	 การตรวจทางคลิินิิก Muscle power,  

	 การกลืืน 

-	 ภาวะลิ่่�มเลืือดอุุดตัันและอาการปวด

*อาการท่ี่�บ่่งบอกว่่าโรคมีีความรุุนแรง (> 3 ข้อ)

1.	ระยะเวลาไม่่เกิิน 7 วั นจากวัันที่่�มีีอาการจนถึึงวัันที่่�เข้้านอน 

	 โรงพยาบาล

2.	ไม่่สามารถไอได้้

3.	ไม่่สามารถยืืนได้้

4.	ไม่่สามารถยกแขนเหนืือไหล่่ได้้

5.	กล้้ามเน้ื้�อต้้นคออ่่อนแรง

6.	มีีความผิิดปกติิของค่่าการทำำ�งานตัับเมื่่�อแรกรัับ

ใช่่ไม่่ใช่่

EGRIS score แรกรัับ > 4 หรืือ

มีีอาการท่ี่�บ่่งบอกว่่าโรคมีีความรุุนแรง*

หรืือมีีอาการสำำ�ลัก หรืือระบบ

ประสาทอััตโนมััติิไม่่คงท่ี่�

แผนภููมิิท่ี่� 1.1 แสดงการประเมิินและการเฝ้้าติิดตามผู้้�ป่วยโรค GBS
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การดููแลรัักษาผู้้�ป่วยโรค GBS
1. การดููแลประคัับประคองทั่่�วไป

	 1.1 	การรัักษาเฝ้้าติิดตามด้้านการหายใจ ระบบประสาทอััตโนมััติิ และการตรวจทางคลิินิิก ดั งในแผนภููมิิ 

ท่ี่� 1.1

	 1.2	 เฝ้้าระวัังและจััดการภาวะแทรกซ้้อนที่่�อาจพบได้้ เช่่น การสำำ�ลัก หั วใจเต้้นผิิดจัังหวะ การติิดเชื้้�อ 

แทรกซ้้อน อาการปวด ภ าวะเพ้้อสัับสน ภ าวะซึึมเศร้้า ภ าวะท้้องผููกหรืือปััสสาวะไม่่ออก ภ าวะขาดสารอาหาร  

แผลกดทัับ ภาวะข้้อต่่อติิด จำำ�เป็็นต้้องอาศััยทีีมสหสาขาวิิชาชีีพ(5)

	 1.3	 พิิจารณาการใส่่ท่่อช่่วยหายใจเมื่่�อผู้้�ป่วยที่�มีีความเส่ี่�ยงท่ี่�จะเกิิดภาวะการหายใจล้้มเหลว (respiratory  

failure)

2. การรัักษาจำำ�เพาะ

	 จุุดประสงค์์หลักเพื่่�อหยุุดการดำำ�เนิินโรคไม่่ให้้มีีอาการของโรคหรืือภาวะทุุพพลภาพที่�เป็็นมากขึ้้�น 

	 ข้้อบ่่งชี้้�ในการรัักษาด้้วย intravenous immunoglobulin (IVIg) หรืือ plasma exchange ได้้แก่่

	 1)	 ผู้้�ป่่วยมีีอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงขั้้�นรุุนแรง เช่่น ต้ ้องใช้้อุุปกรณ์์ช่่วยในการเดิิน หรืื ออาการเลวลง 

อย่่างรวดเร็็ว

	 2)	 ผู้้�ป่วยมีีภาวะการหายใจล้้มเหลว

	 สำำ�หรับผู้้�ป่วย Miller Fisher Syndrome มีีพยากรณ์์โรคท่ี่�ดีี จึึ งไม่่จำำ�เป็็นท่ี่�ต้้องได้้รัับการรัักษาด้้วย  IVIg  

หรืือ plasma exchange 

	 การรัักษาจำำ�เพาะของ GBS มีีดังนี้้� (ตารางท่ี่� 1.3)

	 2.1	 Intravenous immunoglobulin (IVIg) (I, A)

	 การรัักษาผู้้�ป่วยโรค GBS ทั้้�งในผู้้�ป่วยเด็็กและผู้้�ใหญ่่ด้วยการให้้   Intravenous immunoglobulin หรืือ  

IVIg ภายใน 4 สัปดาห์์หลังมีีอาการของตััวโรค มีีหลักฐานชััดเจนว่่ามีีประสิิทธิิผลในการรัักษาโรค(6-18) 	    

	 2.2	 การเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา (plasma exchange) (I, A ในผู้้�ป่วยผู้้�ใหญ่่ และ I, B ในผู้้�ป่วยเด็็ก) 

	 การรัักษาผู้้�ป่่วยโรค GBS ด้ ้วยการเปลี่่�ยนถ่่ายพลาสมา ภ ายใน 4 สั ปดาห์์หลังมีีอาการของตััวโรค  

มีีหลักฐานชััดเจนว่่ามีีประสิิทธิิผลในการรัักษาโรค(19-26) 

	 การรัักษาด้้วยการเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา ในผู้้�ป่วยโรค GBS ที่�มีีพยากรณ์์โรคท่ี่�ไม่่ดีี และเคยได้้ IVIg มาก่่อน  

ปััจจุุบันัยังัไม่่มีีหลักัฐานท่ี่�มีีคุุณภาพเพีียงพอท่ี่�จะสนับัสนุุนหรืือคััดค้้านการกระทำำ�ดังกล่่าว (III, C) หากพิิจารณาให้้การ 

รัักษาด้้วยการเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา ควรให้้หลังจากให้้ intravenous immunoglobulin  ไปอย่่างน้้อย 3 สัปดาห์์(27,28) 

	 2.3	 ยากลุ่่�ม คอร์์ติิโคสเตีียรอยด์์ (corticosteroids)  

	 	 การให้้ methylprednisolone หรืือ prednisolone ในผู้้�ป่วย GBS ไม่่ได้้มีีประสิิทธิิผลที่�ชััดเจนในการ 

รัักษาโรค ในปััจจุุบันไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ในการรัักษาโรค GBS(29-35) 

	 2.4	 Eculizumab (III, B)

	       การให้้ eculizumab เสริมกัับ intravenous immunoglobulin ในผู้้�ป่วย GBS ไม่่ได้้มีีประสิิทธิิผล 

เพิ่่�มเติิมท่ี่�ชััดเจนในการรัักษาโรค(36-37)
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3. การรัักษาผู้้�ป่วยโรค GBS ท่ี่�มีีภาวะ Treatment-related fluctuation (TRF)

	 Treatment-related fluctuation (TRF) คืือภาวะท่ี่�ผู้้�ป่วย GBS ได้้รัับการรัักษาจำำ�เพาะแล้้วมีีอาการดีีขึ้้�น 

หรืือคงที่่� แล้้วมีีอาการแย่่ลงภายหลััง โดยอาการที่่�แย่่ลงต้้องเกิิดขึ้้�นภายใน 8 สั ปดาห์์ หลั งจากผู้้�ป่่วยเริ่่�มมีีอาการ 

ครั้้�งแรก(38) การวิินิิจฉััยว่่าผู้้�ป่่วยมีีภาวะนี้้�จำำ�เป็็นต้้องแยกออกจากกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่มีีการตอบสนองตั้้�งแต่่เริ่่�มต้้นได้้รัับ 

การรัักษา ในผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้� อาจพิิจารณาให้้การรัักษาด้้วย intravenous immunoglobulin ซ้ำำ��(39) (III, D)

	 หากผู้้�ป่่วยมีีอาการคงที่่�หรืือดีีขึ้้�นแล้้วมีีอาการแย่่ลงมากกว่่า 2 ครั้้�ง หรืื ออาการแย่่ลงเกิิดขึ้้�นในระยะเวลา 

มากกว่่า 8 สัปดาห์์ ควรคิิดถึึงภาวะ acute-onset CIDP
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ภาคผนวก บทท่ี่� 1

ภาคผนวกที่่� 1.1 แสดงแบบฟอร์์มกำำ�กับการใช้้ยา Human immunoglobulin, intravenous (IVIg) ข้ ้อบ่่งชี้้�ใช้้  

Guillain-Barre syndrome ที่�มีีอาการรุุนแรง
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ภาคผนวกท่ี่� 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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บทที่่� 2
โรคเส้้นประสาทอัักเสบเรื้้�อรัังเหตุุมััยอิิลิิน 

Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP)

	 ปััจจุุบันยังัไม่่มีีการศึึกษาอุุบัติัิการณ์์ของโรคเส้้นประสาทอักัเสบเร้ื้�อรัังเหตุุมัยัอิลิิน (Chronic inflammatory  

demyelinating polyneuropathy; CIDP) ในประเทศไทย  จากข้้อมููลในต่่างประเทศพบว่่าความชุุกของโรค 

อยู่่�ที่่� 5-7 คน ต่่ อประชากร 100,000 คน พ บได้้ทั้้�งผู้้�หญิิงและผู้้�ชาย  และสามารถเกิิดได้้ในทุุกช่่วงอายุุ ส าเหตุุ 

ของโรคเกิิดจากมีีสิ่่�งแปลกปลอมจากภายนอกกระตุ้้�นให้้ร่่างกายสร้้างภููมิิคุ้้�มกัันที่่�ผิิดปกติิไปทำำ�ลายปลอกประสาท 

มััยอีีลิินที่่�ห้้อหุ้้�มเส้้นประสาทส่่วนปลาย  ผู้้�ป่่วยจะมีีอาการแขนขาอ่่อนแรง ร่่ วมกัับมีีอาการชาที่่�ปลายมืือปลายเท้้า  

โดยอาการอ่่อนแรง และอาการชามัักจะเป็็นท่ี่�แขนและขาทั้้�ง 2 ข้าง อาการของโรคจะค่่อย   เป็็นมากขึ้้�นเรื่่�อย   หรืือ 

เป็็นมากกว่่า 8 สั ปดาห์์ ซึ่่�งลัักษณะดัังกล่่าวเป็็นอาการที่่�พบได้้บ่่อยที่่�สุุด อย่่างไรก็็ตามผู้้�ป่่วยอาจมาด้้วยอาการ 

อื่่�น ๆ ได้้ เช่่น มีี อาการชาที่่�ปลายมืือปลายเท้้าทั้้�ง 2 ข้ ้าง โดยมีีอาการอ่่อนแรงที่่�กล้้ามเนื้้�อส่่วนปลายเล็็กน้้อย  

หรืือ มีี อาการอ่่อนแรงของแขนข้้างเดีียวหรืือ 2 ข้ ้าง หรืื อมีีอาการอ่่อนแรงของแขนขา 2 ข้ ้าง แบบไม่่สมมาตร  

แพทย์์วิินิิจฉััยโรคโดยการซัักประวััติิและการตรวจร่่างกายผู้้�ป่่วย  รวมถึึงการตรวจเลืือดและการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััย 

ของเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ เพื่่�อประเมิินความรุุนแรงของโรคและให้้การรัักษาท่ี่�ถููกต้้อง 

การวิินิิจฉััยโรค 
	 การวิินิิจฉััย  CIDP อาศััยอาการทางคลิินิิก การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการและการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ  

European Academy of Neurology/Peripheral Nerve Society (EAN/PNS) ได้้มีีการแบ่่งชนิดของโรค CIDP  

ออกเป็็น 2 ชนิดหลัก ได้้แก่่ typical CIDP และ CIDP variant โดยมีีเกณฑ์์การวิินิิจฉััยประกอบด้้วย เกณฑ์์อาการ 

ทางคลิินิิก (clinical criteria) และเกณฑ์์การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ (electrodiagnostic criteria) 

	 สำำ�หรับผู้้�ป่่วยที่่�อาการทางคลิินิิกเข้้าได้้ แต่่ยัังไม่่ได้้ครบตามเกณฑ์์การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ ต้ ้องอาศััย 

เกณฑ์์สนับสนุุนการวิินิิจฉััย (supportive criteria) เพื่่�อช่่วยในการวิินิิจฉััย possible CIDP 

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยด้้วยอาการทางคลิินิิก (Clinical Criteria) 
	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยด้้วยอาการทางคลิินิิกอาศััยลักษณะของความผิิดปกติิทางระบบประสาท ประกอบด้้วย 

อาการชา อาการอ่่อนแรง   ความผิิดปกติิของรีีเฟล็็กซ์์ ตำ ำ�แหน่่งและแบบแผนของความผิิดปกติิทางระบบประสาท  

ร่่วมกัับการดำำ�เนิินโรคในการพิิจารณาตามรายละเอีียดในตารางท่ี่� 2.1  
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ตารางท่ี่� 2.1 เกณฑ์์ทางคลิินิิกสำำ�หรับวิินิิจฉััย CIDP (Clinical Criteria) (1)

Typical CIDP

ต้้องมีีทุุกข้้อ :

1.	 อาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อทั้้�งส่่วนปลายและส่่วนต้้น ของกล้้ามเนื้้�อแขนและขาในลัักษณะที่่�สมมาตรทั้้�งสองข้้าง  

โดยลุุกลามมากขึ้้�นเรื่่�อย   หรืือมีีการกำำ�เริิบเป็็นระยะ ๆ  (progressive or relapsing-remitting symmetrical distal  

and proximal muscle weakness) และมีีการสููญเสีียการรับัความรู้้�สึึกร่่วมด้้วย โดยต้องมีีอาการอย่า่งน้้อย 2 รยางค์์

2.	 อาการเหล่่านี้้�เกิิดในเวลามากกว่่า 8 สัปดาห์์

3.	 พบ hyporeflexia หรืือ areflexia ในทุุกรยางค์์

CIDP variants

มีีข้อใดข้้อหนึ่�งดัังต่่อไปนี้้� แต่่อาการอื่่�นเหมืือน typical CIDP (deep tendon reflex อาจปกติิในรยางค์์ท่ี่�ไม่่มีีอาการได้้):

1.	 Distal CIDP: เสีียการรัับความรู้้�สึึกและกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อส่่วนปลาย มักพบอาการเด่่นท่ี่�ขา 

2.	 Multifocal CIDP: เสีียการรัับความรู้้�สึึกและกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงหลายตำำ�แหน่่งแบบไม่่สมมาตร มั กพบอาการเด่่น 

ท่ี่�แขน 

3.	 Focal CIDP: เสีียการรัับความรู้้�สึึกและกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงเฉพาะกล้้ามเน้ื้�อใน 1 รยางค์์ 

4.	 Motor CIDP: กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงโดยที่�ระบบประสาทรัับความรู้้�สึึกปกติิ 

5.	 Sensory CIDP: เสีียการรัับความรู้้�สึึกโดยที่�ไม่่มีีอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััย (Electrodiagnostic criteria)
	 การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทสั่่�งการและเส้้นประสาทรัับความรู้้�สึึก มีีลั ักษณะที่่�สำำ�คัญได้้แก่่  

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

temporal dispersion ของ CMAP เป็็นต้้น โดยความผิิดปกติิท่ี่�พบจะหลายตำำ�แหน่่งในลัักษณะท่ี่�สมมาตร  มีีเกณฑ์์ 

มาตรฐานในการวิินิิจฉััยโดย EAN/PNS(1) แบ่่งเป็็น การนำำ�กระแสประสาทสั่่�งการ ตามรายละเอีียดในตารางท่ี่� 2.2 

ตารางท่ี่� 2.2	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทสั่่�งการ (Motor nerve conduction  

	 criteria)(1)

(1) Strongly supportive of demyelination - มีีข้อใดข้อหนึ่่�งดัังต่่อไปนี้้�

1.1 Prolonged Motor distal latency; 

≥50% above ULN*

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย  2 เส้้น (ไม่่รวม median 

neuropathy จาก carpal tunnel syndrome)

1.2 Reduced motor conduction velocity; 

≥30% below LLN†

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น

1.3 Prolonged F-wave latency;

≥20% above ULN ในกรณีีที่่� distal CMAP amplitude 

มากกว่่า 80% ของ LLN

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น
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(1) Strongly supportive of demyelination - มีีข้อใดข้อหนึ่่�งดัังต่่อไปนี้้� (ต่่อ) 

1.4 Prolonged F-wave latency;

≥50% above ULN ในกรณีีที่่� distal CMAP amplitude 

<80% LLN

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น

1.5 Absence of F-waves; 

ในกรณีีที่� distal CMAP amplitudes ≥20% LLN	

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น ร่่วมกัับ 

ลัักษณะของ demyelination อื่่�น ๆ ในเส้้นประสาท

อย่่างน้้อย 1 เส้้น

1.6 Motor conduction block; 

- Proximal CMAP amplitude ลดลงมากกว่่า 30% เมื่่�อเทีียบ 

กัับ distal CMAP amplitude โดยที่� distal CMAP amplitude 

ต้้อง ≥20% LLN

•	 ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น หรืือ

•	 ในเส้ ้นประสาท 1 เส้ ้น ร่่  วมกัับลัักษณะของ  

demyelination อื่่ �น ๆ ในเส้้นประสาท อย่่างน้้อย  

1 เส้้น ยกเว้้น absence of F-waves

• 	ไม่่รวม conduction block ใน tibial nerve

1.7 Abnormal temporal dispersion; 

- 	Proximal CMAP duration เพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่า 30% เมื่่�อ 

เทีียบกัับ distal CMAP duration 

- 	ในกรณีีของ tibial nerve, proximal CMAP duration 

เพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่า 100% เมื่่�อเทีียบกัับ distal CMAP duration

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น

1.8 Prolonged distal CMAP duration ในเส้้นประสาท 1 เส้้น ร่่วมกัับ 

ลัักษณะของ demyelination อื่่�น ๆ ในเส้้นประสาท 

อย่่างน้้อย 1 เส้้น

(2) Weakly supportive of demyelination ตามเกณฑ์์ในข้้อท่ี่� 1 แต่่พบความผิิดปกติิในเส้้นประสาท 1 เส้้น

*ULN; Upper limit normal

†LLN; Lower limit normal

ในการใช้้เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทสั่่�งการมีีคำำ�แนะนำำ�เพิ่่�มเติิมดัังต่่อไปนี้้� 

	 •	 ถ้้าความผิิดปกติิไม่่ครบตามเกณฑ์์การวิินิิจฉััย  แนะนำำ�ให้้ทำำ�การตรวจ nerve conduction study  

	 	 ทั้้�ง 2 ข้าง และทำำ�การตรวจเพิ่่�มเติิมในตำำ�แหน่่ง axilla และ Erb's point

	 •	 Motor conduction block หรืือ focal slow ของ ulnar nerve ที่�ตำำ�แหน่่งข้้อศอก และ peroneal  

	 	 nerve ที่�ตำำ�แหน่่ง fibular head ไม่่นับเป็็นความผิิดปกติิ  

	 •	 สำำ�หรับ conduction block ของ median nerve และ ulnar nerve ที่�ตำำ�แหน่่งระหว่่าง Erb's point  

	 	 และ wrist ความมีีความแตกต่่างกัันของ CMAP amplitude อย่่างน้้อย 50% 

	 •	 สำำ�หรับ ulnar motor conduction block ที่ ่�ตำำ�แหน่่ง forearm ควรทำำ�การตรวจเพิ่่�มเติิมโดยการ 

	 	 กระตุ้้�น median nerve ที่ ่�ตำำ�แหน่่ง elbow โดยวาง recording electrode ที่ ่� abductor digiti  

	 	 minimi muscle เพื่่�อให้้แน่่ใจว่่าความผิิดปกติิดัังกล่่าวไม่่ได้้เกิิดจาก Martin-Gruber anastomosis 
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	 •	 สำำ�หรัับ median motor conduction block ที่ ่�ตำำ�แหน่่ง forearm ควรใช้้ระดัับไฟในการกระตุ้้�น 

	 	 น้้อย   เพื่่�อให้้แน่่ใจว่่าความผิิดปกติิดัังกล่่าวไม่่ได้้เกิิดจาก co-stimulation ของ ulnar nerve ที่�ตำำ�แหน่่ง  

	 	 wrist

	 •	 ถ้้า distal CMAP amplitudes มีีขนาดลดลง น้อยกว่่า 1 mV แนะนำำ�ให้้ทำำ�การตรวจเพิ่่�มเติิมโดยการวาง  

	 	 recording electrode proximal muscles  

ตารางท่ี่� 2.3	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทรัับความรู้้�สึึก (Sensory nerve conduction  

	 criteria)(1)

Sensory CIDP

Sensory conduction abnormalities ได้้แก่่

•	 prolonged distal latency หรืื อ reduced SNAP amplitude หรืื อ slowed conduction velocity 

ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 2 เส้้น (โดยมีีลักษณะตามข้้อ a.* หรืือ b†) ร่่วมกัับ

•	 ผลการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทสั่่�งการ (Motor nerve) อย่่างน้้อย 4 เส้้น ได้้แก่่ median, ulnar, peroneal 

และ tibial nerves อยู่่�ในเกณฑ์์ปกติิ

(2) Possible CIDP

Sensory conduction abnormalities ได้้แก่่

•	 prolonged distal latency หรืือ reduced SNAP amplitude หรืือ slowed conduction velocity ในเส้้นประสาท 

อย่่างน้้อย 1 เส้้น (โดยมีีลักษณะตามข้้อ a* หรืือ b†) ร่่วมกัับ

•	 ผลการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทสั่่�งการ (Motor nerve) อย่่างน้้อย 4 เส้้น ได้้แก่่ median, ulnar, peroneal 

และ tibial nerves อยู่่�ในเกณฑ์์ปกติิ

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

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

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

เกณฑ์์ข้้อสนับสนุุนการวิินิิจฉััย (Supportive criteria)
	 ข้้อสนับสนุุนการวิินิิจฉััย CIDP สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�เข้้าเกณฑ์์วิินิิจฉััย possible CIDP แต่่ไม่่ครบตามเกณฑ์์ของ 

การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ ควรมีีเกณฑ์์สนับสนุุน (supportive criteria) ดังแสดงในตารางท่ี่� 2.4
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ตารางท่ี่� 2.4	 เกณฑ์์ข้้อสนับสนุุนการวิินิิจฉััย (Supportive criteria)(1)

1. การตอบสนองต่่อการรัักษา หมายถึึง การเปล่ี่�ยนแปลงหลังได้้รัับการรัักษาด้้วย immunomodulatory agents เช่่น 

corticosteroids, IVIg, หรืือ plasma exchange โดยประเมิินได้้จาก

•	 INCAT disability scale ดีีขึ้้�นมากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 1 คะแนน

•	 MRC sum score (0-60) ดีีขึ้้�นอย่่างน้้อย 2 ถึึง 4 คะแนน

2. Imaging 

• 	Ultrasound ต รวจพบเส้้นประสาทโตขึ้้�นอย่่างน้้อย  2 ตำ ำ�แหน่่ง ที่ ่�บริิเวณส่่วน proximal ของ median nerve  

และ/หรืือ brachial plexus โดยใช้้ขนาดภาพตัดขวาง (cross-sectional area) ของ median nerve มีี ขนาด  

>10 มิลลิเมตร ที่�บริิเวณ forearm, >13 มิลลิเมตร ที่�บริิเวณ upper arm, >9 มิลลิเมตร ที่�บริิเวณ interscalene  

(trunks) หรืือ >12 มิลลิเมตร ที่�บริิเวณ nerve roots

• 	MRI (DIXON/STIR, coronal + sagittal planes) ตรวจพบ nerve root ใหญ่่กว่่าปกติิ โดยวัดขนาดความสููงของ  

nerve root ที่�อยู่่�ใกล้้ ganglion ใน coronal plane พบมีีขนาดความสููงมากกว่่า 5 มิลลิเมตร ทั้้�งนี้้�ยัังไม่่มีีข้อมููล 

ให้้ใช้้ในผู้้�ป่วยเด็็ก

3. การตรวจน้ำำ��ไขสัันหลััง ตรวจในกรณีีสงสััยโรคอื่่�นหรืือมีีอาการเกิิดขึ้้�นเฉีียบพลันหรืือก่ึ่�งเฉีียบพลัน

4. การตรวจทางพยาธิิวิิทยาของเส้้นประสาท พิิจารณาตรวจในกรณีีดังต่่อไปนี้้�

•	 สงสััย CIDP แต่่ไม่่สามารถยืืนยัันได้้ด้้วยเกณฑ์์วิินิิจฉััยทางคลิินิิกหรืือการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ

•	 ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา 

•	 สงสััยโรคในกลุ่่�ม infiltrative disease เช่่น amyloidosis, sarcoidosis, nerve sheath tumors หรืื อ  

neurofibromatosis

เกณฑ์์การวิินิิจฉััย typical CIDP และ CIDP variants
	 สำำ�หรับเกณฑ์์การวิินิิจฉััย typical CIDP และ CIDP variant ได้้แสดงรายละเอีียดไว้้ในตารางท่ี่� 2.5 

ตารางท่ี่� 2.5	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย typical CIDP และ CIDP variants(1)

Clinical
criteria

Motor conduction
criteria

Sensory conduction 
abnormality

Supportive 
criteria

Typical CIDP พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

เข้้าเกณฑ์์ Possible typical CIDP เข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
อย่่างน้้อย 2 ข้อ

Possible 
typical CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

พบ ไม่่เข้้าเกณฑ์์ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

ตอบสนองต่่อการรัักษา 
และเข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
อย่่างน้้อย 1 ข้อ
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Clinical
criteria

Motor conduction
criteria

Sensory conduction 
abnormality

Supportive 
criteria

Distal CIDP พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้นท่ี่�แขน

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

เข้้าเกณฑ์์ Possible distal CIDP เข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
อย่่างน้้อย 2 ข้อ

Possible 
distal CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้นท่ี่�แขน

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

-

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้นท่ี่�ขา

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

Multifocal CIDP 
หรืือ focal CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

เข้้าเกณฑ์์ Possible multifocal หรืือ focal CIDP เข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
อย่่างน้้อย 2 ข้อ

Possible 
multifocal CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

Possible focal 
CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

-

Motor CIDP พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

อยู่่�ในเกณฑ์์ค่่าปกติิ
ในเส้้นประสาท 4 เส้้น

-

เข้้าเกณฑ์์ Possible motor CIDP เข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
อย่่างน้้อย 2 ข้อ

Possible motor 
CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

อยู่่�ในเกณฑ์์ค่่าปกติิ
ในเส้้นประสาท 4 เส้้น

-

Motor-
predominant
CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

Possible sensory
CIDP

พบ อยู่่�ในเกณฑ์์ค่่าปกติิ
ในเส้้นประสาท 4 เส้้น

เข้้าเกณฑ์์ sensory 
conduction abnormalities 
ดัังแสดงในตารางท่ี่� 3

-

Sensory-
predominant
CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

Possible 
sensory-
predominant
CIDP

พบ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 1 เส้้น

ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

-

พบ ไม่่เข้้าเกณฑ์์ ในเส้้นประสาท
อย่่างน้้อย 2 เส้้น

ตรวจพบความผิิดปกติิของ 
motor conduction study 
ในเส้้นประสาท 2 เส้้น
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การวิินิิจฉััยแยกโรค
	 เนื่่�องจากโรคอื่่�น ๆ เช่่น multifocal motor neuropathy, Charcot-Marie-Tooth (CMT) disease,  

paraproteinemic neuropathy, diabetic radiculoplexus neuropathy, amyloid neuropathy, neuralgic  

amyotrophy, leprosy, neurofibromatosis หรืื อ neurolymphomatosis อาจพบอาการทางระบบประสาท 

หรืือพบเส้้นประสาทโตคล้้าย CIDP ได้้ ดั งนั้้�นก่่อนให้้การวิินิิจฉััยโรค CIDP จึึ งควรทำำ�การซัักประวััติิ ต รวจร่่างกาย  

การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ และตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพิ่่�มเติิมเพื่่�อวิินิิจฉััยแยกโรค ตามรายละเอีียดในตารางท่ี่� 2.6 

ตารางท่ี่� 2.6	 การวิินิิจฉััยแยกโรค 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 (เช่่น lymphoma, perineurioma, schwannoma, neurofibroma)

• 	Vasculitic neuropathy

Motor CIDP

• 	Hereditary motor neuropathy (เช่่น distal hereditary motor neuropathy, spinal muscular atrophy, 

porphyria)

• 	Inflammatory myopathy

• 	Motor neuron disease

• 	Neuromuscular junction disorders (เช่่น 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 (เช่่น Syphilis, paraneoplastic, copper deficiency, vitamin B12 deficiency)
• Hereditary sensory neuropathy, Idiopathic sensory neuropathy, Sensory neuronopathy
• Toxic neuropathy (เช่่น chemotherapy, vitamin B6 toxicity)

การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการ 
1.	การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ 

2.	การตรวจทางภููมิิคุ้้�มกัันวิิทยา

	 2.1	การตรวจหา monoclonal gammopathy ได้้แก่่ 

	 	 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 ในกรณีีที่�ตรวจพบ IgM gammopathy หรืือในผู้้�ป่วย distal CIDP 

	 	 2.1.3	ระดัับ vascular endothelial growth factor (VEGF) ในเลืือด ในผู้้�ป่วย CIDP ที่�มีี lambda  

light chain associated IgA หรืือ IgG paraproteinemia 

3.	การตรวจทางห้้้�องปฏิิิ�บัั�ติิ�การทั่่่��วไป ได้้แก่่ fasting blood glucose, HbA1C, complete blood count (CBC),  

	 creatinine, liver function test, HIV serology

4.	การตรวจทางเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการเมื่่�อมีีข้อบ่่งชี้้� ได้้แก่่

	 4.1	Ultrasound ของ brachial plexus และ cervical nerve roots ในผู้้�ใหญ่่

	 4.2	MRI ของ cervical และ lumbosacral nerve roots ในผู้้�ใหญ่่ (supportive criteria)

	 4.3 	การตรวจน้ำำ��ไขสัันหลัง (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 สำำ�หรับ 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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การประเมิินความรุุนแรง
	 เพื่่�อใช้้ในการติิดตามผลการรัักษา มั กใช้้วิิธีีประเมิินอาการทางคลิินิิกโดยแพทย์์ ประเมิินผลกระทบต่่อ 

การดํําเนิินชีีวิตประจํําวัันหรืือคุุณภาพชีีวิตของผู้้�ป่วยเป็็นหลัก โดยการประเมิินมาตรฐานท่ี่�นิิยมใช้้ ได้้แก่่ 

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

	 •	 MRC sum score ในตารางท่ี่� 2.8

ตารางท่ี่� 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

		

ตารางท่ี่� 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

การรัักษา
1. Induction treatment 

	 1.1	Corticosteroids แบ่่งเป็็น

	 	 1.1.1	Continuous regiment ได้้แก่่ Prednisolone 60 mg/day หลังจากนั้้�นค่่อย ๆ ลดขนาดลง 

ในระยะเวลา 6-8 เดืือน ขึ้้�นกัับการตอบสนองและผลข้างเคีียง(3-5) (I, B)

	 	 1.1.2	Pulse Dexamethasone ขนาด 40 mg/day เป็็นระยะเวลา 4 วัน ให้้เดืือนละครั้้�ง เป็็นระยะเวลา  

6 เดืือน ประเมิินการตอบสนองต่่อการรัักษาภายหลังได้้รัับยา 2-4 สัปดาห์์(3-7) (I, B)

	 	 1.1.3	Methylprednisolone 500 mg/day ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� เป็็นระยะเวลา 4 วัน ให้้เดืือนละครั้้�ง  

เป็็นระยะเวลา 6 เดืือน(3, 8-11) (I, B)

	 	 1.1.4	Methylprednisolone 1000 mg/day ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� เป็็นระยะเวลา 3-5 วัน หลังจากนั้้�น  

1000 mg/day สัปดาห์์ละครั้้�ง เป็็นระยะเวลา 4 สัปดาห์์ หลังจากนั้้�นปรัับความถ่ี่�และขนาดยาตามการตอบสนอง  

ในระยะเวลาตั้้�งแต่่ 2 เดืือน ถึึง 2 ปี(3, 8-11) (I, B)

	 ผู้้�ป่วยที่�มีีข้อห้้ามต่่อการใช้้ corticosteroids ขนาดสููงหรืือเกิิดผลข้างเคีียงรุุนแรงจากการใช้้ยา แนะนำำ�ให้้ใช้้  

IVIg แทน

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

	 ปััจจุุบันในประเทศไทย  immunoglobulin (IVIg) ยั ังไม่่ใช่่ยาตััวแรกที่่�นำำ�มาใช้้ในเป็็นการรัักษาโรค CIDP  

การใช้้ IVIg จะนำำ�มาใช้้ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยได้้รัับ corticosteroids หรืือได้้รัับ corticosteroids ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน 

ชนิดอื่่�นแล้้วไม่่ต่่อสนองต่่อการรัักษา ซ่ึ่�งมีีลักษณะทางคลิินิิกข้้อใดข้้อหนึ่�งดัังต่่อไปนี้้� 

	 	 •	 ได้้รัับยาเป็็นเวลา 1 เดืือน และมีี Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment (INCAT)  

	 	 	 score > 6  

	 	 •	 ได้้รัับยาเป็็นเวลา 3 เดืือน และมีี INCAT score > 2

	 	 •	 มีีผลข้างเคีียงท่ี่�รุุนแรงในระดัับ grade 3 หรืือ 4 จากการใช้้ corticosteroids หรืือ corticosteroids  

	 	 	 ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน

	 ผู้้�ป่วย CIDP ที่�ไม่่ต่่อสนองต่่อการรัักษาตามเกณฑ์์ข้้างต้้น จึึงจะได้้รัับการพิิจารณาใช้้ IVIg ในการรัักษาตาม 

ขนาดดัังต่่อไปนี้้� 

	 	 1.2.1	 IVIg ขนาด 2 g/kg ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� แบ่่งให้้ในระยะเวลา 2-5 วัน ใน induction phase  

หลังจากนั้้�นให้้ 0.5-1 gm/kg แบ่่งให้้ 1-2 วัน (สามารถให้้ IVIg ซ้ำำ��ได้้ห่่างกัันอย่่างน้้อย 4 สัปดาห์์ ในกรณีีดังต่่อไปนี้้� 

	 	 •	 ผู้้�ป่่วยอาการยัังไม่่ดีีขึ้้�นหรืืออาการเลวลง ภ ายใน 6 เดืือนหลังให้ย้า IVIg ครั้้�งแรก (INCAT score  

	 	 	 เท่่าเดิิมหรืือเพิ่่�มขึ้้�นเมื่่�อเทีียบกัับ baseline) หรืือ

	 	 •	 ผู้้�ป่่วยอาการดีีขึ้้�น (INCAT score ล ดลงอย่่างน้้อย  1 คะแนนเมื่่�อเทีียบกัับ baseline) โดยใช้้ยา 

	 	 	 ติิดต่่อกัันไม่่เกิิน 1 ปี
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	 1.3	Plasma exchange(5,19-21) (II, A)

		  การทำำ� plasma exchange พบว่่าได้้ประสิิทธิิภาพเทีียบเท่่ากัับ IVIg โดยแนะนำำ�ให้้ทำำ� 5 ครั้้�งในระยะ 

เวลา 2 สัปดาห์์ 

	 1.4	Rituximab

		  ปััจจุุบันในประเทศไทย  Rituximab ยั ังไม่่ใช่่ยาตััวแรกที่่�นำำ�มาใช้้ในเป็็นการรัักษาโรค CIDP การใช้้  

Rituximab จะนำำ�มาใช้้ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยได้้รัับ corticosteroids หรืือได้้รัับ corticosteroids ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน 

ชนิดอื่่�นหรืือ IVIg แล้้วไม่่ต่่อสนองต่่อการรัักษา โดยใช้้ขนาดดัังต่่อไปนี้้� 

	 	 -	 Rituximab 1 g/day ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ�  แบ่่งให้้ 2 ครั้้�งๆ ห่่ างกััน 15 วั น หลั งจากนั้้�นให้้ยา  

	 	 	 Rituximab 1 g/day ทุุก 6 เดืือน จนครบ 2 ปี (41-44) (II, A) หรืือ 

	 	 - 	Rituximab 375 mg/m2/day ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� สั ปดาห์์ละครั้้�ง ติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา  

	 	 	 4 สัปดาห์์(38-43) (II, D)

	 1.5	สำำ�หรัับผู้้�ป่วยท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อ first-line treatment ได้้แก่่ high dose corticosteroids, IVIg,  

plasma exchange แนะนำำ�ให้้ใช้้ cyclophosphamide(34-37) (III, D)

2. Maintenance treatment 

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

เป็็น immunoglobulin หรืือ corticosteroids-sparing agents ในช่่วง maintenance phase 

	 สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา first-line ได้้แก่่  high dose corticosteroids, IVIg, plasma  

exchange แนะนำำ�ให้้ใช้้ cyclophosphamide(34-37) (III, D) หรืือ rituximab

การตอบสนองต่่อการรัักษา
	 การตอบสนองต่่อการรัักษามีีลักษณะข้้อใดข้้อหนึ่�งดัังนี้้� 	 	 	 	

	 1.	 ผู้้�ป่วยอาการดีีขึ้้�น (ค่่า INCAT score ลดลง หรืือ MRC score เพิ่่�มขึ้้�น เมื่่�อเทีียบกัับ baseline) 

	 2.	 ผู้้�ป่วยอาการคงท่ี่� (ค่่า INCAT score หรืือ MRC score เท่่าเดิิม เมื่่�อเทีียบกัับ baseline) 

การส่่งต่่อผู้้�เช่ี่�ยวชาญ อายุุรแพทย์์เฉพาะทางระบบประสาทวิิทยา
	 ควรพิิจารณาส่่งต่่อผู้้�ป่วยพบแพทย์์เฉพาะทางระบบประสาทวิิทยาในกรณีีดังต่่อไปนี้้�

	 1.	 ผู้้�ป่วยที่�ไม่่ครบเกณฑ์์วิินิิจฉััย CIDP

	 2.	 ผู้้�ป่วย CIDP variant หรืือ atypical CIDP

	 3.	 ผู้้�ป่วยที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย first-line treatment ได้้แก่่ high-dose corticosteroids, IVIg  

หรืือ plasma exchange 
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บทที่่� 3
โรคระบบประสาทสั่่�งการหลายระยะ

Multifocal motor neuropathy

	 โรค multifocal motor neuropathy (MMN) เป็็นโรคเส้้นประสาทท่ี่�มีีสาเหตุุจากภููมิิคุ้้�มกัันผิิดปกติิ และ 

ทำำ�ให้้เกิิดการบาดเจ็็บของเส้้นประสาทสั่่�งการ (motor nerve) เท่่านั้้�น ส่่งผลให้้เกิิดอาการอ่่อนแรงแขนและ/ หรืือ 

ขาหลายตำำ�แหน่่งแบบไม่่สมมาตร ซึ่่�งส่่วนใหญ่่มักมีีอาการอ่่อนแรงที่่�มืือและแขนส่่วนปลาย  การวิินิิจฉััยโรค MMN  

มีีกระบวนการวิินิิจฉััยอย่่างซัับซ้้อนโดยอาศััย อาการทางคลิินิิก ผลตรวจทางห้้องปฏิิบัติัิการ และผลตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััย 

เส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ นอกจากนี้้�แพทย์์ต้้องค้้นหาโรคท่ี่�มีีอาการคล้้ายคลึึงกััน ดังนั้้�นผู้้�ป่วยที่�มีีอาการสงสััย MMN   

ควรได้้รัับการส่่งต่่อเพื่่�อพบประสาทแพทย์์ 

การวิินิิจฉััยโรค 
	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย  โรค MMN มีีการแบ่่งระดัับความน่่าเชื่่�อถืือของการวิินิิจฉััยโดยอาศััยข้อมููลประกอบกััน  

3 ส่่วน ได้้แก่่ clinical criteria, electrophysiological criteria และ supportive criteria(1)

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยด้้วยอาการทางคลิินิิก (clinical criteria)
	 ประกอบด้้วย core criteria (ซ่ึ่�งต้้องมีีอาการในผู้้�ป่วย MMN ทุุกราย), supportive clinical criteria และ  

exclusion criteria ดังแสดงในตารางท่ี่� 3.1

ตารางท่ี่� 3.1	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยด้วยอาการทางคลิินิิก (clinical criteria)(1)

Core criteria (ต้้องมีีทั้้�ง 2 ข้้อ)
1.	Slowly progressive หรืือ stepwise progressive, asymmetric limb weakness หรืือ มีีอาการอ่่อนแรงท่ี่�เข้้าได้้

กัับความผิิดปกติิของ motor nerve อย่่างน้้อย 2 เส้้น เป็็นระยะเวลามากกว่่า 1 เดืือน* 
2.	ไม่่มีี sensory abnormalities ที่�ชััดเจน ยกเว้้น minor vibration sense abnormalities ใน lower limbs

Supportive clinical criteria
1. 	Predominant upper limb involvement†

2. 	พบ hyporeflexia หรืือ areflexia ในรยางค์์ท่ี่�มีีอาการ‡

3. 	ไม่่มีี cranial nerve involvement§

4.	Cramps หรืือ fasciculations ในรยางค์์ท่ี่�มีีอาการ

Exclusion criteria (ไม่่ควรมีีอาการดัังต่่อไปนี้้�)
1.	Upper motor neuron signs
2. 	Marked bulbar involvement
3. 	Sensory abnormalities ที่�ชััดเจน นอกเหนืือจาก minor vibration sense abnormalities ใน lower limbs 
4. 	Diffuse symmetric weakness ในระหว่่างสััปดาห์์แรกๆท่ี่�มีีอาการ
5.	อาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย immunomodulatory treatment
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* มีีระยะเวลานานกว่่า 6 เดืือน
† ณ อาการเริ่่�มแรก อาจมีีอาการอ่่อนแรงเด่่นท่ี่� lower limb ได้้โดยพบได้้ประมาณ 10%
‡ อาจตรวจพบ slightly increased tendon reflexes ได้้ โดยอาจพบในแขนข้้างท่ี่�มีีอาการอ่่อนแรง 
§ มีีรายงานว่่าพบความผิิดปกติิ cranial nerve คู่่�ท่ี่� 12 ได้้

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ (Electrophysiological criteria)
	 การตรวจ motor nerve conduction study ควรกระตุ้้�นไฟฟ้้าที่่�ส่่วน proximal part เพื่่�อค้้นหา  

conduction block ในตำำ�แหน่่งท่ี่�ไม่่ใช่่ตำำ�แหน่่งเกิิดการกดทัับของเส้้นประสาทได้้บ่่อย โดยแนะนำำ�ให้้มีีการกระตุ้้�น 

เพิ่่�มเติิมตามตำำ�แหน่่งต่่างๆ นอกเหนืือจากการกระตุ้้�นไฟฟ้าตามการตรวจมาตราฐาน ดังนี้้� 

	 •	 Median motor nerve conduction study ควรกระตุ้้�นเพิ่่�มเติิมท่ี่� axilla และ Erb’s point

	 •	 Ulnar motor nerve conduction study ควรกระตุ้้�นเพิ่่�มเติิมท่ี่� above elbow, axilla และ Erb’s  

	 	 point

	 •	 Radial motor nerve conduction study ควรกระตุ้้�นเพิ่่�มเติิมท่ี่� above elbow, axilla และ Erb’s  

	 	 point

ตารางท่ี่� 3.2 	เกณฑ์์การวิินิิจฉััยการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ (Electrophysiological criteria)(1)

Electrophysiological criteria for conduction block

1.	Definite motor conduction blocka : (มีีทั้้�ง 2 ข้้อ)
	 1.1 Negative proximal CMAP area ลดลงอย่่างน้้อย 50% เมื่่�อเทีียบกัับ negative distal CMAP area (ในการตรวจ 
median, ulnar และ peroneal nerves)
	 1.2 Negative distal CMAP amplitude ต้อง >20% LLN และมีีค่่า >1mV และ negative proximal CMAP 
duration เพิ่่�มขึ้้�นไม่่เกิิน 30% เมื่่�อเทีียบกัับ negative distal CMAP duration
2.	Probable motor conduction blocka : (มีีข้อใดข้อหนึ่่�ง)
	 2.1 Negative proximal CMAP area ลดลงอย่่างน้้อย 30% เมื่่�อเทีียบกัับ negative distal CMAP area (ในการตรวจ 
median, ulnar และ peroneal nerves) และ negative proximal CMAP duration เพิ่่�มขึ้้�นไม่่เกิิน 30% เมื่่�อเทีียบกัับ 
negative distal CMAP duration
	 2.2 Negative proximal CMAP area ล ดลงอย่่างน้้อย  50% เมื่่�อเทีียบกัับ Negative distal CMAP area 
(ในการตรวจ median, ulnar และ peroneal nerves) และ negative proximal CMAP duration เพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่า 
30% เมื่่�อเทีียบกัับ negative distal CMAP duration
3.	Normal sensory study (SNAP amplitude และ conduction velocities) ในรยางค์์ท่ี่�มีี motor conduct-

tion block
a conduction block ในตำำ�แหน่่งท่ี่�ไม่่ใช่่ตำำ�แหน่่งเกิิดการกดทัับของเส้้นประสาทได้้บ่่อย
คำำ�ย่่อ: CMAP; compound muscle action potential, LLN; lower limit of normal, mV; millivolts, SNAP; 
sensory nerve action potential.
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Supportive criteria
	 เกณฑ์์สนับสนุุนในข้้อนี้้� ได้้ข้้อมููลจากผลการส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพิ่่�มเติิมหรืือการติิดตามอาการหลัง 

ได้้รัับการรัักษา ดังแสดงในตารางท่ี่� 3 

ตารางท่ี่� 3.3	Supportive criteria(1)

1. 	ตรวจพบ IgM anti-ganglioside GM1 antibodies 
2. 	Increased CSF protein (แต่่ควรมีีค่่า <100 mg/dL)
3. 	MRI ตรวจพบ gadolinium enhancement และ/หรืือ hypertrophy ของ brachial plexuses 
4. 	อาการดีีขึ้้�นหลังได้้รัับการรัักษาด้้วย IVIg

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค 
	 เมื่่�อแพทย์์ได้้ข้้อมููล clinical criteria, electrophysiological criteria และ supportive criteria ครบทั้้�ง 

สามด้้าน จึึงนำำ�ข้อมููลดังกล่่าวมาพิิจารณาระดัับความน่่าเชื่่�อถืือของการวิินิิจฉััยโรค MMN ดังแสดงในตารางท่ี่� 3.4 

ตารางท่ี่� 3.4	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค Multifocal motor neuropathy(1)

Clinical core
criteria  

Electrophysiological 
criteria

Supportive 
criteria

Exclusion 
criteria

Definite 
MMN

พบทั้้�ง 2 ข้อ พบข้้อท่ี่� 1 และ ข้อท่ี่� 3 
ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 
1 เส้้น

- ไม่่พบทุุกข้้อ

Probable 
MMN

พบทั้้�ง 2 ข้อ พบข้้อท่ี่� 2 และ ข้อท่ี่� 3 
ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 
2 เส้้น

- ไม่่พบทุุกข้้อ

พบทั้้�ง 2 ข้อ พบข้้อท่ี่� 2 และ ข้อท่ี่� 3
ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 
1 เส้้น

ต้้องพบ
อย่่างน้้อย 2 ข้อ

ไม่่พบทุุกข้้อ

Possible 
MMN

พบทั้้�ง 2 ข้อ พบข้้อท่ี่� 3 เข้้าได้้กัับ
criteria ข้อท่ี่� 4

ไม่่พบทุุกข้้อ

พบทั้้�ง 2 ข้อ โดยข้อท่ี่� 1 
พบความผิิดปกติิ
ของเส้้นประสาท 1 เส้้น

พบข้้อท่ี่� 1 หรืือ ข้อท่ี่� 2
ร่่วมกัับ พบข้้อท่ี่� 3
ในเส้้นประสาทอย่่างน้้อย 
1 เส้้น

- ไม่่พบทุุกข้้อ
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การวิินิิจฉััยแยกโรค  
	 โรคที่่�มีีอาการคล้้ายคลึึงโรค MMN ส ามารถวิินิิจฉััยแยกโรคโดยอาศััยข้้อมููลลักษณะทางคลิินิิก ผลต รวจ 

ทางห้้องปฏิิบััติิการและการตอบสนองต่่อการรัักษา ได้้ดัังแสดงในตารางท่ี่� 3.5 

ตารางท่ี่� 3.5	การวิินิิจฉััยแยกโรค Multifocal motor neuropathy(2)

MMN ALS PMA CIDP MADSAM

การกระจายตัว
ของอาการอ่่อนแรง

ไม่่สมมาตร ไม่่สมมาตร ไม่่สมมาตร สมมาตร ไม่่สมมาตร

อาการชา ไม่่มีี ไม่่มีี ไม่่มีี เด่่นอาการชา เด่่นอาการชา

Deep tendon 
reflex

ปกติิหรืือลดลง 
ในกลุ่่�มกล้้ามเน้ื้�อ
ท่ี่�อ่่อนแรง

เพิ่่�มขึ้้�น ลดลงในกลุ่่�ม
กล้้ามเน้ื้�อ
ท่ี่�อ่่อนแรง

ลดลงอย่่าง
สมมาตร

ลดลงในกลุ่่�ม
กล้้ามเน้ื้�อท่ี่�
อ่่อนแรง

การดำำ�เนิินโรค แย่่ลงต่่อเนื่่�อง
อย่่างช้้าๆ ระยะ
เวลาเป็็นปีี

แย่่ลงต่่อเนื่่�อง
อย่่างช้้า ๆ ระยะ
เวลาเป็็นเดืือน

แย่่ลงอย่่าง
ต่่อเนื่่�อง

แย่่ลงอย่่าง
ต่่อเนื่่�อง หรืือ
มีีอาการเป็็นๆ 
หาย ๆ และกลัับ
เป็็นซ้ำำ��ได้้

แย่่ลงอย่่าง
ต่่อเนื่่�อง หรืือ
มีีอาการเป็็นๆ 
หาย ๆ และกลัับ
เป็็นซ้ำำ��ได้้

ตรวจพบ CSF 
protein 
>100 mg/dL

ไม่่ควรพบ ไม่่ควรพบ ไม่่ควรพบ พบได้้บ่่อย พบได้้น้้อย

ตรวจพบ 
GM1 IgM 
antibody

พบได้้บ่่อย พบได้้น้้อย พบได้้น้้อย พบได้้น้้อย พบได้้น้้อย

ตรวจพบ
MRI brachial 
plexus 
ผิิดปกติิ

ผิิดปกติิแบบ
ไม่่สมมาตร

ไม่่พบ ไม่่พบ ผิิดปกติิ
แบบสมมาตร	

ผิิดปกติิแบบ
ไม่่สมมาตร

การตอบสนองต่่อ IVIg อาการดีีขึ้้�น ไม่่ตอบสนอง ไม่่ตอบสนอง อาการดีีขึ้้�น อาการดีีขึ้้�น

การตอบสนองต่่อ 
corticosteroids

ไม่่ตอบสนองหรืือ
ทำำ�ให้้อาการแย่่ลง

ไม่่ตอบสนอง ไม่่ตอบสนอง อาการดีีขึ้้�น อาการดีีขึ้้�น

คำำ�ย่่อ: 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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การรัักษา
1. Intravenous immunoglobulin (IVIg)

	 Intravenous immunoglobulin (IVIg) เป็็นการรัักษาเดีียวท่ี่�มีีหลักฐานยืืนยัันว่่าทำำ�ให้้ muscle strength  

ดีีขึ้้�น(3-7) โดยแนะนำำ�ให้้ แบ่่งการรัักษาเป็็น 2 ช่่วง คืือ induction และ maintenance

	 1.1 การให้้ IVIg ในช่่วง induction phase

	 ขนาดท่ี่�แนะนำำ� คืือ IVIg ขนาด 2 g/kg แบ่่งให้้ 2-5 วัน ทุุก 4 สัปดาห์์ ต่่อเนื่่�อง 3 รอบการรัักษา (12 สัปดาห์์)   

แล้้วติิดตามผลการรัักษาในสััปดาห์์ท่ี่� 12 โดยพิิจารณาจาก muscle strength ตามเกณฑ์์ IVIg responder (I, A)  

และติิดตามอาการอย่่างต่่อเนื่่�องเป็็นระยะ 

	 การประเมิินผลการรัักษาในสััปดาห์์ท่ี่� 12 ให้้แพทย์์พิิจารณาสถานะการตอบสนองต่่อ IVIg และมีีแนวทาง 

การปรัับยา IVIg ตามแนวทางการดููแลผู้้�ป่วยดังนี้้� (แผนภููมิิท่ี่� 3.1) 

	 - ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยเป็็น IVIg responder ให้้การรัักษาตามแนวทางใน maintenance phase ต่่อไป

	 - ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยมีีอาการแย่่ลง (muscle strength ลดลง) จัดัว่่าผู้้�ป่วยเป็็น IVIg non-responder ให้้แพทย์ ์

หยุุดการให้้ยา IVIg และทบทวนการวิินิิจฉััยอีีกครั้้�ง 

	 1.2 การให้้ IVIg ในช่่วง maintenance phase

	 แนะนำำ�ให้้ IVIgขนาด 1-2 g/kg แบ่่งให้้ 2-5 วั น ทุุ ก 4-12 สั ปดาห์์ โดยสามารถปรัับขนาดและความถี่่�  

ของการให้้ IVIg ตามการตอบสนอง muscle strength เพื่่�อลดผลข้างเคีียงและภาวะแทรกซ้้อนท่ี่�เกิิดจากการรัักษา 

ด้้วย  IVIg โดยการประเมิินผลการรัักษาในช่่วง maintenance phase ให้้ประเมิินผลการรัักษาทุุก 12 สั ปดาห์์  

หรืือ 3 เดืือน 

	 ในกรณีีที่่�อาการแย่่ลงหลังปรัับลดขนาดและความถี่่�ของการให้้IVIgแนะนำำ�ให้้แพทย์์ปรัับเพิ่่�มขนาดและ 

ความถ่ี่�ของการให้้ IVIg เป็็นขนาดและความถ่ี่�เดิิมท่ี่�ผู้้�ป่วยตอบสนองต่่อการรัักษา 

	 หมายเหตุุ แพทย์์สามารถพิิจารณาใช้้ IVIg ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันอื่่�นเป็็น adjunctive therapy ได้้ เพื่่�อลด             

จำำ�นวนการใช้้ยา IVIG 

	 1.3 การประเมิินอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงของผู้้�ป่วย (muscle strength) ระหว่่างการรัักษา

	 หลังผู้้�ป่่วยได้้รัับการรัักษาด้้วยยา IVIg แนะนำำ�ให้้แพทย์์ผู้้�ทำำ�การรัักษาติิดตามและประเมิินอาการอ่่อนแรง 

ของผู้้�ป่่วย  (muscle strength) โดยทำำ�การประเมิินทุุก 3 เดืือน โดยเปรีียบเทีียบผลการตรวจร่่างกาย muscle  

strength ด้วย MRC จำำ�แนกตามกลุ่่�มกล้้ามเน้ื้�อ ดังแสดงในแบบประเมิินการตอบสนองต่่อการรัักษา (หน้า 46)

	 - IVIg responder หมายถึึง ผู้้�ป่วยที่�มีี motor strength เท่่าเดิิมหรืือดีีขึ้้�น (mRC scale เท่่าเดิิมหรืือดีีขึ้้�น)  

เมื่่�อเทีียบกัับก่่อนได้้รัับการรัักษาด้้วย IVIg โดยที่�ไม่่มีี motor strength แย่่ลงใน muscle groups อื่่�นๆ

	 - IVIg non-responder หมายถึึง ผู้้�ป่วยที่�มีี motor strength แย่่ลง อย่่างน้้อย 2 mRC scale ใน 2 muscle  

groups หรืือมากกว่่า เมื่่�อเทีียบกัับก่่อนได้้รัับการรัักษาด้้วย IVIg โดยในขณะท่ี่�ประเมิินผู้้�ป่วยต้้องได้้รัับ การรัักษา 

ด้้วย IVIg ขนาด 2 g/kg แบ่่งให้้ 2-5 วััน ทุุก 4 สััปดาห์์ ต่่อเนื่่�อง 3 รอบการรัักษา
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2. การรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิิดอื่่�น ๆ 

	 หลักฐานเชิิงประจัักษ์์ในการใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพื่่�อการรัักษาโรค MMN มีีข้้อมููลอย่่างจำำ�กัดและมัักจะเป็็น 

รููปแบบการศึึกษาท่ี่�ไม่่มีีการควบคุุม (uncontrolled study) วิธีีการใช้้ยาแบ่่งออกได้้เป็็น 2 ประเภท ได้้แก่่ การใช้้ 

ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเป็็นยาเด่ี่�ยว และการใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเป็็นยาเสริมร่่วมกัับการรัักษาด้้วย IVIg 

	 2.1 Cyclophosphamide

	 การใช้้ cyclophosphamide เป็็นยาเดี่่�ยว ในการรัักษาผู้้�ป่่วยโรค MMN พ บว่่า ให้้ผลการรัักษาที่่�ไม่่ 

แน่่นอน(8, 9) ส่่วนการรัักษาโรค MMN โดยใช้้ cyclophosphamide เป็็นยาเสริมร่่วมกัับการรัักษาด้้วย IVIg สามารถ 

ลดความถ่ี่�ของการให้้ยา IVIg ได้้โดยที่�ผู้้�ป่วยอาการคงท่ี่� โดยเฉพาะกลุ่่�มผู้้�ป่วยที่�มีีการตอบสนองต่่อ IVIg ตั้้�งแต่่แรก(10-12)  

(III, C)

	 วิิธีีการให้้ยา cyclophosphamide ชนิดรัับประทาน แนะนำำ�ใช้้ขนาด 1.5-2 mg/kg และปรัับยาในขนาด  

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

	 2.2 Rituximab 

	 การใช้้ rituximab เป็็นยาเดี่่�ยว ในการรัักษาผู้้�ป่่วยโรค MMN พบว่่า rituximab ส ามารถเพิ่่�ม muscle  

strength ได้้ในผู้้�ป่วย 22%(13) ส่่วนการรัักษาโรค MMN โดยใช้้ rituximab เป็็นยาเสริมร่่วมกัับการรัักษาด้้วย IVIg  

สามารถลดความถ่ี่�ของการให้้ยา IVIg ได้้โดยที่�ผู้้�ป่วยอาการคงท่ี่�หรืือดีีขึ้้�น โดยเฉพาะกลุ่่�มผู้้�ป่วยที่�มีีการตอบสนองต่่อ  

IVIg ตั้้�งแต่่แรก(14-15) (III, C)

	 วิิธีีการให้้ยา rituximab แนะนำำ�ขนาด 1000 mg ให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� 2 ครั้้�งห่่างกััน 2 สัปดาห์์

	 2.3 Corticosteroids 

	 การใช้้ corticosteroids เป็็นยาเด่ี่�ยว ในการรัักษาผู้้�ป่วยโรค MMN พบว่่าไม่่ได้้ประโยชน์ และบางการศึึกษา 

มีีพบว่่ามีีผลทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยมีีอาการแย่่ลง(16) จึึงไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ในการรัักษาโรค MMN (II, C)

	 2.4 Other Immunosuppressive agents	

	 ยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิิดอื่่�น ๆ เช่่น azathioprine, cyclosporin, interferon-beta, methotrexate,  

eculizumab และ infliximab พบว่่ายัังไม่่มีีข้อมููลการศึึกษาท่ี่�เพีียงพอในการรัักษาโรค MMN ทั้้�งกรณีีที่�ใช้้เป็็นยา 

อัันดัับแรกและใช้้เป็็นยาเสริม IVIg(16)

การติิดตามการรัักษา 

	 หลังได้้รัับการรัักษาด้้วยยา IVIg แนะนำำ�ให้้แพทย์์ผู้้�ทำ ำ�การรัักษาติิดตามการรัักษา โดยเปรีียบเทีียบ 

ผลการตรวจร่่างกาย motor system ด้ ้วย MRC จำ ำ�แนกตามกลุ่่�มกล้้ามเนื้้�อ ดั งแสดงในตารางซึ่่�งดััดแปลงจาก  

NIS+7 score
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ตััวอย่่างแบบประเมิินการตอบสนองต่่อการรัักษา

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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แผนภููมิิท่ี่� 3.1 สรุุปแนวทางการรัักษาโรค Multifocal motor neuropathy (MMN)

ผู้้�ป่วยเข้้าเกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค MMN

IVIg responder

IVIg responder

IVIg responder

อาการแย่่ลง

อาการแย่่ลง

การวิินิิจฉััย MMN

พิิจารณายา
ทางเลืือกอื่่�นๆ

เปล่ี่�ยนการวิินิิจฉััย

รัักษาตามสาเหตุุ

หยุุด IVIg และ
ทบทวนการวิินิิจฉััย

IVIg non responder

ให้้การรัักษา induction phase ด้วย IVIg ขนาด 2 g/kg 

แบ่่งให้้ 2-5 วัน ทุุก 4 สัปดาห์์ จำำ�นวน 3 รอบ (I, A)

ให้้การรัักษา maintenance phase ด้วย IVIg ขนาด 2 g/kg  

แบ่่งให้้ 2-5 วัน ทุุก 4-12 สัปดาห์์ จำำ�นวน 3 รอบ (I, B)

ให้้การรัักษา 2nd induction phase ด้วย IVIg ขนาด 2 g/kg  

แบ่่งให้้ 2-5 วัน ทุุก 4 สัปดาห์์ จำำ�นวน 3 รอบ

แพทย์์ผู้้�รักษาอาจพิิจารณาการใช้้ rituximab 

เป็็น adjunctive therapy ในระหว่่างการให้้ IVIg ได้้

ในทุุกขั้้�นตอนการรัักษา (III, C)

ประเมิิน muscle strength

ท่ี่� 3 เดืือน

ประเมิิน muscle strength 

ทุุก 3 เดืือน

ประเมิิน muscle strength 

ท่ี่� 3 เดืือน
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บทที่่� 4
โรคเส้้นประสาทเหตุุหลอดเลืือดอัักเสบ

Vasculitic neuropathy

	 Vasculitis เป็็นกลุ่่�มโรคท่ี่�เกิิดจากการอัักเสบของหลอดเลืือด ส่่ งผลให้้เกิิดการอุุดตัันของหลอดเลืือดทำำ�ให้้ 

อวััยวะท่ี่�เก่ี่�ยวข้้องได้้รัับความเสีียหายจากการขาดเลืือด vasculitis สามารถแบ่่งออกได้้เป็็นหลายชนิด ขึ้้�นอยู่่�กัับขนาด 

และชนิดของหลอดเลืือดท่ี่�อักัเสบ รวมไปถึึงอวััยวะท่ี่�มีีอาการอัักเสบ ซ่ึ่�ง vasculitis ส่่วนใหญ่่จะมีีการอัักเสบในหลาย 

อวััยวะ (systemic vasculitis) แต่่บางครั้้�งก็็พบว่่ามีีภาวะการอัักเสบของหลอดเลืือดท่ี่�มีีการจำำ�เพาะในอวััยวะเดีียว  

(non-systemic vasculitis) เช่่น การอัักเสบของหลอดเลืือดเฉพาะในเส้้นประสาทส่่วนปลาย  (non-systemic  

vasculitic neuropathy; NSVN) (1)

	 Vasculitic neuropathy ส ามารถพบได้้ใน systemic vasculitis และ non-systemic vasculitis(2, 3)  

ซ่ึ่�ง classification ของ vasculitic neuropathy ได้้แสดงไว้้ในตารางท่ี่� 4.1

ตารางท่ี่� 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 คืือ การมีี vasculitic neuropathy ร่่วมกัับภาวะใดภาวะหนึ่่�ง ดัังต่่อไปนี้้� 
	 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 เช่่น 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 รวมถึึง non-diabetic radiculoplexus neuropathy และ  
      		 Wartenberg’s migrant sensory neuritis
      2.	 Diabetic radiculoplexus neuropathy 
      3.	 Localized cutaneous/neuropathic vasculitis เช่่น cutaneous PAN

การวิินิิจฉััย 
	 ผู้้�ป่ ่วย  vasculitic neuropathy มาด้้วยอาการ subacute, progressive, painful, multiple  

mononeuropathy หรืือ asymmetrical sensorimotor polyneuropathy ในรายที่�มีีอาการมานานหรืือมีีอาการ 

รุุนแรงอาจมาด้้วยอาการ symmetrical sensorimotor polyneuropathy ได้้ การวิินิิจฉััยโรค vasculitic neuropathy  

ต้้องอาศััยการซักัประวััติิ การตรวจร่่างกาย การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการรวมถึึงการตรวจ nerve conduction study  

และ/หรืือ nerve biopsy เพื่่�อช่่วยในการวินิิิจฉััยแยกโรคและประเมิินความรุุนแรงของโรค เพื่่�อให้้ผู้้�ป่่วยได้้รัับการ 

รัักษาท่ี่�ถููกต้้องต่่อไป 

	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย vasculitic neuropathy ของ Peripheral Nerve Society Guideline 2010(3) แบ่่งระดัับ 

การวิินิิจฉััยเป็็น definite, probable และ possible vasculitic neuropathy ดั งที่่�แสดงไว้้ในตารางที่่� 4.2  

โดยการวิินิิจฉััย systemic vasculitic neuropathy ผู้้�ป่วยจะต้้องมีีอาการทางคลิินิิกหรืือผลการตรวจท่ี่�ทำำ�ให้้สงสััย  

systemic vasculitis ร่่วมด้้วย

	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย vasculitic neuropathy ของ Peripheral Nerve Society Guideline 2010 ประกอบด้้วย

	 1.	 Nerve biopsy หรืือ muscle biopsy พบลัักษณะทางพยาธิิเข้้าได้้กัับ vasculitis หรืือได้้รัับการวิินิิจฉััย  

systemic vasculitis จากอวััยวะอื่่�น ๆ นอกเหนืือจากเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 2.	 อาการทางคลิินิิกเข้้าได้้กัับ vasculitic neuropathy (typical clinical presentation) ได้้แก่่

	 	 2.1	Sensory-motor หรืือ sensory deficit

	 	 2.2 	มีีลักษณะไม่่สมมาตร (asymmetry) หรืือ multifocal (non-length-dependent)

	 	 2.3	มีีอาการท่ี่�ขาเด่่นกว่่าแขน (lower limb-predominant) 

	 	 2.4 	มีีอาการท่ี่�ส่่วน distal รุุนแรงมากกว่่า proximal 

	 	 2.5 	มีีอาการปวดร่่วมด้้วย

	 	 2.6 	มีีอาการของโรคกำำ�เริิบมากกว่่า 1 ครั้้�ง 

	 3.	 การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ แนะนำำ�ให้้ตรวจถ้้าสามารถทำำ�ได้้ในสถานพยาบาลนั้้�นๆ และหากไม่่มีีข้้อห้้าม  

โดยผลการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ เข้้าได้้กัับลัักษณะของ axonal, sensori-motor neuropathy หรืื อ sensory  

neuropathy
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	 4.	 ไม่่พบลัักษณะท่ี่�เป็็นข้้อค้้านของ vasculitic neuropathy (red flag) ซ่ึ่�งได้้แก่่

	 	 4.1	มีีเฉพาะอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงโดยไม่่พบอาการชา (pure motor involvement)

	 	 4.2	มีีอาการเฉพาะส่่วน proximal ของรยางค์์

	 	 4.3 	ประวััติิ การตรวจร่่างกาย  และผลการตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ พ บความผิิดปกติิอย่่างสมมาตร  

(symmetry)

	 	 4.4 	ผลการตรวจน้ำำ��ไขสัันหลังพบ CSF pleocytosis (ไม่่ควรพบในภาวะ NSVN แต่่ อาจพบได้้ในภาวะ  

systemic vasculitic neuropathy)

	 	 4.5	ผลการตรวจน้ำำ��ไขสัันหลังพบ CSF protein >110 mg/dl (ไม่่ควรพบในภาวะ NSVN แต่่ อาจพบได้้ 

ในภาวะ systemic vasculitic neuropathy)

	 5.	 สำำ�หรับ systemic vasculitic neuropathy ต้องมีีความผิิดปกติิทั้้�งสองข้้อ ดังต่่อไปนี้้� 

	 	 5.1	พบความผิิดปกติิทางห้้องปฏิิบััติิการอย่่างน้้อย 1 ข้อ ได้้แก่่ 

	 	 	 5.1.1	การเพิ่่�มขึ้้�นของ ESR, CRP, β2-microglobulin หรืือ VEGF

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

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

(>trace)

	 	 	 5.1.3	ระดัับ complement level ลดลง 

หมายเหตุุ: ความผิิดปกติิในข้้อ 5.1 บางข้้ออาจพบได้้ในภาวะ non-systemic vasculitic neuropathy ได้้

	 	 5.2	พบความผิิดปกติิดัังต่่อไปนี้้�อย่่างน้้อย 1 ข้อ ได้้แก่่

	 	 	 5.2.1	มีีโรคที่่�กระตุ้้�นให้้เกิิด vasculitis ได้้แก่่  connective tissue disease, sarcoidosis,  

infections, active cancers หรืือ mixed cryoglobulinemia

	 	 	 5.2.2 	มีีอาการทางคลิินิิก หรืือผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการรวมถึึงความผิิดปกติิของ angiogram  

ของอวััยวะอื่่�น ๆ  ที่�ไม่่ใช่่เส้้นประสาท เช่่น ระบบประสาทส่่วนกลาง, ระบบทางเดิินอาหาร, หัวใจ, ไต, ตับ, ปอด และ  

ผิิวหนัง 

	 	 	 5.2.3	ได้้รัับการวิินิิจฉััยว่่าเป็็น vasculitis ที่�อวััยวะระบบอื่่�นท่ี่�ไม่่ใช่่เส้้นประสาท

หมายเหตุุ: Constitutional symptoms ดังต่่อไปนี้้�สามารถพบได้้ใน non-systemic vasculitic neuropathy ได้้แก่่  

ไข้้, น้ำำ��หนักลด, อ่่อนเพลีีย, ปวดเมื่่�อยกล้้ามเน้ื้�อ หรืือปวดข้้อ 
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ตารางท่ี่� 4.2	 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย 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 ข้้อท่ี่� 2.1 และ 
2.2 

เข้้าได้้ ไม่่พบ -

Non-systemic 
vasculitic neuropathy

Possible, 
no biopsy

ข้้อท่ี่� 2.1-2.6 เข้้าได้้ ไม่่พบ -

Systemic vasculitis 
neuropathy

ใช้้เกณฑ์์เดีียวกัับ Non systemic vasculitic neuropathy พบ

การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ 
	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการท่ี่�แนะนำำ�ให้้ตรวจเพื่่�อช่่วยในการวิินิิจฉััยในผู้้�ป่วยที่�สงสัยั vasculitic neuropathy  

ได้้แก่่

	 1.	 การส่่งตรวจท่ี่�แนะนำำ�ให้้ตรวจทุุกราย : 

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

	 	 -	 ESR, CRP 

	 	 -	 HBsAg, anti HCV, anti-HIV

	 	 -	 Chest X-ray, UA

	 2.	 การส่่งตรวจท่ี่�แนะนำำ�ให้้ตรวจเมื่่�อมีีข้อบ่่งชี้้� : 

	 	 -	 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	 

การรัักษา
	 จุุดมุ่่�งหมายหลักของการรัักษา vasculitic neuropathy คืื อ การควบคุุมโรคเพื่่�อลดความรุุนแรงของโรค 

และลดความพิิการจากตััวโรคทั้้�งในระยะสั้้�นและระยะยาว โดยการรัักษาแบ่่งเป็็น 2 ระยะ การรัักษาในระยะแรก 

เป็็นการรัักษาในระยะท่ี่�โรคกำำ�เริิบเพื่่�อชัักนำำ�ให้้โรคสงบ (induction therapy) ระยะต่่อมาเป็็นการรัักษาเพื่่�อควบคุุม 

ให้้โรคสงบอย่่างต่่อเนื่่�อง (maintenance therapy)
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Induction therapy 
	 การรัักษาในระยะแรกมีีความสำำ�คัญมากเนื่่�องจาก vasculitic neuropathy เป็็นโรคท่ี่�มีีความรุุนแรง ถ้าได้้รัับ 

การรัักษาที่่�ไม่่เหมาะสมหรืือล่่าช้้าอาจทำำ�ให้้เกิิดความผิิดปกติิของเส้้นประสาทแบบถาวรและมีีความพิิการ 

หลงเหลืืออยู่่�  จากข้้อมููลการศึึกษาก่่อนหน้านี้้�แนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิดอื่่�นมากกว่่า 

การใช้้ corticosteroids เพีียงชนิิดเดีียว(4-6) โดยแนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ร่่ วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิิดอื่่�น 

ดัังต่่อไปนี้้� ได้้แก่่ corticosteroids ร่่วมกัับ cyclophosphamide หรืือ corticosteroids ร่่วมกัับ Rituximab

	 1.	Corticosteroids

	 	 1.1	Prednisolone ขนาด 1 mg/kg/day เป็็นระยะเวลาอย่่างน้้อย  1 เดืือน แล้้วเริ่่�มลดขนาดลง 

โดยไม่่ควรให้้น้้อยกว่่า 15 mg/day ภ ายในระยะเวลา 3 เดืือนแรก(4, 7-10) หรืื ออาจพิิจารณาใช้้ intravenous  

Dexamethasone แทน Prednisolone ได้้ โดยใช้้ขนาดยาเทีียบเท่่ากััน (I, C)

	 	 1.2	 Intravenous Methylprednisolone ขนาด 1000 mg วันละครั้้�ง เป็็นระยะเวลา 3-5 วัน แล้้วจึึง 

ปรัับลดขนาดลง (8, 11) (I, C)

	 2. 	Cyclophosphamide(4, 5, 12)

	 แนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ร่่ วมกัับ cyclophosphamide ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการรุุนแรง(4-6, 13-18) (II, B) 

โดยสามารถเลืือกวิิธีีให้้ยาตามแนวทางอย่่างใดอย่่างหนึ่�งดัังต่่อไปนี้้� 

	 	 2.1	 Intravenous cyclophosphamide ขนาด 15 mg/kg ทุุก 2 สัปดาห์์ ติิดต่่อกััน 3 ครั้้�ง หลังจากนั้้�น 

ให้้ intravenous cyclophosphamide หรืือ pulse oral cyclophosphamide ทุุก 3 สัปดาห์์ ตามตารางท่ี่� 4.3(19)  

จนผู้้�ป่วยเข้้าสู่่�ภาวะ remission แล้้ว หลังจากนั้้�นแนะนำำ�ให้้ pulse cyclophosphamide ต่่ออีีก 3 เดืือน (total  

induction ระยะเวลาไม่่เกิิน 12 เดืือน) แล้้วจึึงพิิจารณาให้้การรัักษาในระยะ maintenance therapy ต่่อไป(19)

ตารางท่ี่� 4.3 แสดงวิิธีีการให้้ยา 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. หรืือ oral 15 mg/kg I.V. หรืือ 5 mg/kg นาน 3 วัน 

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

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

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

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

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

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

ปรัับขนาดเพิ่่�มเป็็น 1 g/m2 BSA โดยให้้ยาทุุก 1 เดืือน ติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 6 ครั้้�ง หลังจากนั้้�นให้้ยาทุุก 3 เดืือน  

ติิดต่่อกัันอีีก 6 ครั้้�ง(20) 

	 	 2.3	 Intravenous cyclophosphamide ขนาด 0.75 g/m2 BSA โดยให้้ยาทุุก 1 เดืือน ติิดต่่อกััน 

เป็็นระยะเวลา 6 ครั้้�ง(21)

	 	 2.4	Oral cyclophosphamide ขนาด 2 mg/kg/day (ขนาดสููงสุุด 200 mg/day) เป็็นระยะเวลา 

ติิดต่่อกัันไม่่เกิิน 9 เดืือน(14, 22)

	 3.	 Rituximab(4, 5, 12)

	 จากการศึึกษาพบว่่า rituximab มีีประสิิทธิิภาพใกล้้เคีียงกัับ cyclophosphamide ในการรัักษา vasculitic  

neuropathy(14, 15, 17, 23-27) โดยแนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ร่่วมกัับ rituximab ในผู้้�ป่วยดังต่่อไปนี้้� (I, B) 

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�มีีความเส่ี่�ยงของ gonadal toxicity จาก cyclophosphamide เช่่น ผู้้�ป่วยที่�อยู่่�ในวััยเจริิญพัันธุ์์�

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�ไม่่สามารถทนผลข้างเคีียงของ cyclophosphamide ได้้(4, 6, 13, 19) 

	 	 •	 ผู้้�ป่วย cryoglobulinemic vasculitis(28, 29)  

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�มีี ANCA-positive หรืือมีี active glomerulonephritis 

	 	 โดยขนาดท่ี่�แนะนำำ�ได้้แก่่

	 	 3.1	Rituximab 375 g/m2 BSA สัปดาห์์ละครั้้�ง ติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 4 สัปดาห์์ (26, 30, 31) หรืือ 

	 	 3.2	Rituximab 1,000 mg จำำ�นวน 2 ครั้้�ง ห่่างกััน 2 สัปดาห์์(4, 26, 28, 32)

Maintenance therapy 
	 แนะนำำ�ให้้ใช้้ corticosteroids ขนาดต่ำำ��ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิดอื่่�น เช่่น azathioprine, rituximab,  

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

	 1.	Corticosteroids

	 หลังได้้รัับการรัักษาช่่วง induction therapy ด้วย Prednisolone ขนาด 1 mg/kg/day เป็็นระยะเวลา 

อย่่างน้้อย 1 เดืือน และลดขนาดลงโดยไม่่ควรให้้น้้อยกว่่า 15 mg/day ภายในระยะเวลา 3 เดืือนแรกแล้้ว(7-10) 

	 ในช่่วง maintenance therapy ให้้ค่่อย ๆ ลดขนาด prednisone ลงเหลืือ 10 mg/day หรืือน้้อยกว่่า  

โดยควรให้้ low dose Prednisolone ต่่อเนื่่�องอย่่างน้้อยเป็็นระยะเวลา 6-18 เดืือน(10) (I, B)

	 2.	Azathioprine 

	 แนะนำำ�ให้้ใช้้ low-dose prednisolone ร่่วมกัับ azathioprine โดยขนาดท่ี่�แนะนำำ�ได้้แก่่ azathioprine  

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

	 3.	Methotrexate

	 แนะนำำ�ให้้ใช้้ low-dose prednisolone ร่่วมกัับ methotrexate โดยขนาดท่ี่�แนะนำำ�ได้้แก่่ methotrexate  

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

	 4.	 Rituximab 

	 หากผู้้�ป่วยได้้รัับการรัักษาใน Induction phase ด้วย rituximab สามารถให้้ rituximab ในการรัักษาแบบ  

maintenance ต่่อเนื่่�องได้้เป็็นระยะเวลา 2 ปี(6, 27, 37, 38) ขนาดท่ี่�แนะนำำ�ได้้แก่่ rituximab 500 mg หรืือ 1000 mg  
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ทางหลอดเลืือดดำำ� ทุุก 6 เดืือน(4, 27, 38, 39) (II, B)

	 5.	Mycophenolate mofetil

	 แนะนำำ�ให้้ใช้้ mycophenolate mofetil เป็็นยาทางเลืือกในกรณีีที่่�ผู้้�ป่่วยไม่่สามารถใช้้ azathioprine,  

methotrexate, or rituximab(6) โดยขนาดท่ี่�แนะนำำ�ได้้แก่่ mycophenolate mofetil 2000 mg/day(40-44) (II, B)

ระยะเวลาในการให้้ Maintenance therapy 
	 ยัังไม่่มีีข้้อมููลจากการศึึกษาวิิจััยเปรีียบเทีียบระยะเวลาของการใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันใน maintenance  

therapy จากข้้อมููลพบว่่าการลดขนาดยาเร็็วสััมพัันธ์์กัับการเพิ่่�มอััตราการกลัับซ้ำำ��ของโรค (relapse) โดยทั่่�วไปแนะนำำ� 

ให้้ลดขนาดของ corticosteroids ก่่อนลดขนาดของยากดภููมิิคุ้้�มกัันตััวอื่่�น(7, 45, 46)

	 หลังจากหยุุด corticosteroids จึึ งค่่อยลดขนาดของยากดภููมิิคุ้้�มกัันตััวอื่่�น โดยแนะนำำ�ให้้ระยะเวลาที่่�ได้้ 

ยากดภููมิิคุ้้�มกัันใน maintenance therapy ต่่อเนื่่�องทั้้�งหมดอย่่างน้้อย 18-24 เดืือน(4-7, 47-49)

การตอบสนองต่่อการรัักษา(4, 50)

	 แนะนำำ�ให้้ประเมิินการตอบสนองต่่อการรักัษาโดยใช้้การติิดตามดููอาการของผู้้�ป่วยเป็็นหลัก ไม่่จำำ�เป็็นต้้องทำำ�

การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ หรืือส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการซ้ำำ�� ยกเว้้นในกรณีีที่�มีีข้อบ่่งชี้้� หรืือสงสััยการกลัับเป็็นซ้ำำ��ของโรค 

โดยสามารถประเมิินได้้ตามเกณฑ์์ดัังต่่อไปนี้้�	

	 1.	 Remission: โรคสงบ

	 	 1.1	On drug remission: คนไข้้ได้้รัับ prednisolone ขนาดน้้อยกว่่าหรืือเท่่ากัับ 10 mg/day และ  

	 	 	 Birmingham Vasculitis Activity Score (BVAS) (ภาคผนวกที่่� 4.1) น้ ้อยกว่่าหรืือเท่่ากัับ 1  

	 	 	 เป็็นระยะเวลามากกว่่า 6 เดืือน

	 	 1.2	Drug-free remission: อาการปกติิโดยที่�ไม่่ได้้รัับการรัักษาเป็็นระยะเวลามากกว่่า 6 เดืือน 

	 2.	 Relapsing: อาการของโรคกำำ�เริิบอีีกครั้้�ง หลัังจากโรคสงบแล้้ว 

	 	 2.1	Minor relapse: มีีอาการแย่่ลงหรืือมีีอาการเพิ่่�มใหม่่ โดยที่� BVAS ไม่่เปล่ี่�ยนแปลง

	 	 2.2	Major relapse: BVAS เพิ่่�มขึ้้�นมากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 1

	 3.	 Refractory: ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาหรืืออาการแย่่ลง หลั งจากได้้การรัักษามาตรฐานไปแล้้ว  

	 	 4 สัปดาห์์ 

Treatment of disease relapse
	 ในกรณีีที่�เกิิดการกลัับเป็็นซ้ำำ��ของโรค (relapse) แนะนำำ�ให้้ประเมิิน ดังต่่อไปนี้้�

	 1.	 ประเมิินการวิินิิจฉััยเดิิมว่่าถููกต้้องหรืือไม่่

	 2.	 อาการท่ี่�ไม่่ดีีขึ้้�นเป็็นจาก active disease หรืือเป็็นจาก permanent damage 

	 3.	 การรัักษาท่ี่�ได้้รัับเหมาะสมหรืือไม่่ 

	 4. 	ภาวะแทรกซ้้อนจากการรัักษา

	 5.	 หาสาเหตุุของสิ่่�งท่ี่�กระตุ้้�นให้้เกิิดการกลัับซ้ำำ��ของโรค เช่่น infection, malignancy(4)
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	 หากประเมิินแล้้ว เข้้าได้้กัับภาวะการกลัับเป็็นซ้ำำ��ของโรค (relapse) แนะนำำ�ให้้ปรัับการรัักษา ดังนี้้�

	 •	 กรณีี minor relapse แนะนำำ�ให้้เพิ่่�มขนาดของ prednisolone และยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิดอื่่�น(4) 

	 •	 กรณีี major relapse แนะนำำ�ให้้การรัักษาด้้วย  induction therapy ใหม่่ โดยอาจพิิจารณาใช้้ pulse  

	 	 methylprednisolone ร่่วมกัับ rituximab หรืือ cyclophosphamide(4) 

	 สำำ�หรับัผู้้�ป่วยที่�เคยได้้รัับการรักัษาด้้วย cyclophosphamide ถ้ามีีภาวะการกลับัเป็็นซ้ำำ��ของโรค แนะนำำ�ให้้ 

เปล่ี่�ยนยาเป็็น rituximab ใน re-induction therapy(4, 6) 

	 สำำ�หรับผู้้�ป่ ่วยที่่�เคยได้้รัับการรัักษาด้้วย  rituximab มาก่่อน ยั ังคงแนะนำำ�ให้้ใช้้ rituximab หรืื อ  

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

	 สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรักัษา (Refractory to re-induction therapy) แนะนำำ�ให้้เปล่ี่�ยนยาจาก  

cyclophosphamide เป็็น rituximab หรืือจาก rituximab เป็็น cyclophosphamide(4, 6)
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ภาคผนวก บทท่ี่� 4

ภาคผนวกท่ี่� 4.1 Birmingham Vasculitis Activity Score
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โรคความผิิดปกติิของรอยต่่อระหว่่างเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อ 
Neuromuscular junction disorders

ส่่วนที่่�
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บทที่่� 5
โรคความผิิดปกติิของรอยต่่อระหว่่างเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อ

Neuromuscular junction disorders

	 โรคที่่�มีีพยาธิิสภาพจากรอยต่่อระหว่่างเส้้นประสาทและกล้้ามเนื้้�อ (Neuromuscular junction; NMJ)  

มีีโรคหลักท่ี่�จะกล่่าวถึึงในท่ี่�นี้้�อยู่่� 2 โรค คืือ โรค Myasthenia gravis (MG) และ Lambert-Eaton Myasthenic  

Syndrome (LEMS)

	 โรค MG เป็็นโรคท่ี่�เกิิดจากภููมิิคุ้้�มกัันทำำ�ลายตัวรัับสารสื่่�อประสาท (Acetylcholine receptor) ที่�บริิเวณ NMJ  

ทำำ�ให้้ผู้้�ป่่วยเกิิดอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อ โดยอาการสามารถพบได้้ในกล้้ามเนื้้�อตา กล้้ามเนื้้�อแขนขา การพููด  

และ/หรืือการหายใจ โดยโรค MG มีีอุุบัติิการณ์์ประมาณ 0.5-5.3 ต่่อประชากร 100,000 คน(1-3) ซ่ึ่�งถืือว่่าเป็็นโรคท่ี่�พบ 

ได้้บ่่อยระดัับหนึ่่�งในเวชปฏิิบััติิ แต่่เนื่่�องจากโรคนี้้�สามารถทำำ�ให้้เกิิดผลระยะยาวต่่อผู้้�ป่่วย  ไม่่ว่่าจะเป็็นคุุณภาพชีีวิิต 

ท่ี่�ลดลง ผลข้างเคีียงระยะสั้้�นและยาวจากยา การนอนโรงพยาบาล ค่่าใช้้จ่่ายในการรัักษา(4) จากการศึึกษา พบว่่า 20%  

ของผู้้�ป่วยโรค MG เป็็นกลุ่่�มท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา (refractory MG) ซ่ึ่�งผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้� มักจะเกิิดภาวะอ่่อนแรงวิิกฤติิ  

(Myasthenic crisis) และมีีความจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับการรัักษาในโรงพยาบาล(5) โดยการรัักษาต้้องใช้้ Plasma exchange  

หรืือยา IVIg ซึ่่�งมีีราคาสููง นอกจากนั้้�น ผู้้�ป่่วยที่่�อยู่่�ในภาวะวิิกฤติิยัังมีีโอกาสเสีียชีีวิิตสููงมาก ถึึ งแม้้ว่่าปััจจุุบัน  

อััตราการเสีียชีีวิิตจะลดลงจากในอดีีตลงมาเหลืือ 4%(6-7) แต่่ก็็ยัังมีีความจำำ�เป็็นและความสำำ�คัญที่่�แพทย์์เวชปฏิิบััติิ 

ควรจะสามารถให้้การดููแล รักษา ประเมิินผู้้�ป่วย และส่่งต่่อผู้้�ป่วย MG ได้้อย่่างมีีประสิิทธิิภาพและปลอดภััย  

	 โรค LEMS เป็็นโรคท่ี่�พบเจอได้้น้้อยมากในเวชปฏิิบััติิ เป็็นโรคภููมิิคุ้้�มกัันคล้้ายกับโรค MG ต่่างกัันท่ี่�ภููมิิคุ้้�มกััน 

จะทำำ�ลาย voltage-gated calcium channels (VGCC) ที่�บริิเวณ NMJ

	 เนื่่�องจากโรค MG และ LEMS สามารถพบได้้ในเวชปฏิิบััติิ มีีการวิินิิจฉััยและการดููแลรักษาท่ี่�จำำ�เพาะและ 

ยัังเป็็นโรคท่ี่�ลดคุุณภาพชีีวิตผู้้�ป่วย รวมถึึงมีีโอกาสเกิิดการเสีียชีีวิตได้้ จึึงมีีความจำำ�เป็็นท่ี่�แพทย์์เวชปฏิิบััติิทั่่�วไปควรมีี 

ความรู้้� ความเข้้าใจ ในการดููแลผู้้�ป่วยเบ้ื้�องต้้น รักษาต่่อเนื่่�องในรายที่�โรคสงบท่ี่�สถานพยาบาลที่�เหมาะสม และสามารถ 

ส่่งต่่อยัังผู้้�เชี่่�ยวชาญในสถานพยาบาลที่่�มีีความพร้้อม เพื่่�อการดููแลอย่่างมีีคุุณภาพและใช้้ทรััพยากรสุุขภาพด้้วย 

ความเหมาะสม

การวิินิิจฉััยโรค
	 ลัักษณะสำำ�คัญของโรคท่ี่�พบร่่วมกัันทั้้�งในโรค MG และ LEMS คืือ การอ่่อนแรงซ่ึ่�งมีีการแย่่ลงและดีีขึ้้�นตาม 

การใช้้งาน (fatiguability) ของกล้้ามเน้ื้�อลาย ซ่ึ่�งสััมพัันธ์์กัับความบกพร่่องของการนำำ�กระแสประสาทผ่่าน NMJ

	 ในการวิินิิจฉััยอาศััยลักษณะทางคลิินิิกที่่�มีีความจำำ�เพาะและการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ เพื่่�อยืืนยัันการ 

วิินิิจฉััยและจััดกลุ่่�มเพื่่�อช่่วยพยากรณ์์การดำำ�เนิินโรคและการตอบสนองต่่อการรัักษา
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ลัักษณะทางคลิินิิก
Myasthenia Gravis (MG)(8)

	 อาการที่่�เด่่นชััดของ MG คืื อ อาการอ่่อนแรงที่่�แย่่ลงตามการใช้้งานและดีีขึ้้�นหลังจากพััก โดยอาจสัังเกต 

ความเปล่ี่�ยนแปลงของการอ่่อนแรงไม่่เท่่ากัันในแต่่ละวััน หรืือไม่่เท่่ากัันในแต่่ละชั่่�วโมงในวัันเดีียวกััน ซ่ึ่�งมัักจะกระทบ 

กัับกล้้ามเน้ื้�อเฉพาะกลุ่่�ม โดยไม่่มีีความผิิดปกติิของการรัับความรู้้�สึึกและ Deep tendon reflexes แบ่่งกลุ่่�มของโรค 

ตามลัักษณะทางคลิินิิกได้้ดัังนี้้�

• Ocular MG 

	 มีีการอ่่อนแรงตาเท่่านั้้�น ทำำ�ให้้เกิิดอาการและอาการแสดง คืือ หนังตาตก มองเห็็นภาพซ้อน เมื่่�อตรวจร่่างกาย 

จะพบลัักษณะของการอ่่อนแรงของกล้้ามกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�ควบคุุมการหลับตา ลืืมตา กลอกตา ในผู้้�ป่วยกลุ่่�ม ocular MG  

อาจมีีอาการเปล่ี่�ยนแปลงเป็็น generalized MG ซ่ึ่�งมัักเกิิดขึ้้�นภายใน 2 ปีแรก

• Generalized MG

	 มีีอาการอ่่อนแรงบริิเวณกล้้ามเนื้้�อที่่�นอกเหนืือจากกล้้ามเนื้้�อตาร่่วมด้้วย  เช่่น กล้้ามเนื้้�อใบหน้้า กล้้ามเนื้้�อ 

แขนขา กล้้ามเนื้้�อคอ กล้้ามเนื้้�อควบคุุมการพููด การเคี้้�ยว การกลืืน และการหายใจ ทำ ำ�ให้้เกิิดอาการอ่่อนแรงของ 

กล้้ามเน้ื้�อต้้นแขน ต้นขา คอตก เสีียงเปล่ี่�ยน เคี้้�ยวและกลืืนลำำ�บาก และอาจพบภาวะหายใจล้้มเหลวได้้ โดยอาการ 

มัักเริ่่�มจากการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อตาก่่อน (ประมาณร้้อยละ 85) และกระจายไปยัังกล้้ามเน้ื้�ออื่่�นๆ

	 การจััดประเภทของ Myasthenia gravis ยั ังอาจจััดแบ่่งตาม antibody ที่ ่�ตรวจพบได้้ตามตารางที่่� 5.1  

และมีีการวิินิิจฉััยแยกโรคดัังตารางท่ี่� 5.2

ตารางท่ี่� 5.1	การจััดประเภทของ 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)

	 มีีอาการคล้้ายกับ MG แต่่พบอุุบัติิการณ์์น้้อยกว่่ามาก โดยในผู้้�ป่วย LEMS ที่�สััมพัันธ์์กัับ small cell lung cancer  

(paraneoplastic LEMS) มักพบในผู้้�ชายและมีีอายุุเฉลี่�ยที่�เริ่่�มมีีอาการ 60 ปี แต่่ในกลุ่่�มท่ี่�ไม่่สัมพัันธ์์กัับมะเร็็งมัักพบ 

ในผู้้�หญิงอายุุน้อยโดยมีีลักษณะทางคลิินิิกท่ี่�สำำ�คัญดัังนี้้�

	 •	 Subacute onset
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	 •	 อาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อลาย พ บการอ่่อนแรงกล้้ามเนื้้�อต้้นขาได้้บ่่อยที่่�สุุดซึ่่�งพบตั้้�งแต่่ระยะแรก 
	 	 ของโรคได้้ 80% ทำ ำ�ให้้เกิิดอาการเดิินลำำ�บาก บริิเวณอื่่�นที่่�พบได้้รองลงมาได้้แก่่  กล้้ามเนื้้�อต้้นแขน  
	 	 กล้้ามเนื้้�อ ควบคุุมการพููด การเคี้้�ยว การกลืืน กล้้ามเนื้้�อรอบดวงตา กล้้ามเนื้้�อปลายแขนปลายขา  
	 	 โดยมักไม่่พบการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อรอบดวงตาเป็็นอาการนำำ�
	 •	 ความผิิดปกติิของระบบประสาทอััตโนมััติิ พ บได้้ 80-90% พบความผิิดปกติิได้้เกืือบทุุกชนิิดทั้้�งระบบ  
	 	 sympathetic และ parasympathetic เช่่น ปากแห้้ง ท้องผููก เหงื่่�อไม่่ออก ความผิิดปกติิของรููม่่านตา  
	 	 erectile dysfunction และ orthostatic hypotension
	 •	 Deep tendon reflexes ลดลง พบได้้ในผู้้�ป่วยเกืือบทุุกรายโดยเฉพาะในส่่วนขา
	 •	 ลัักษณะการอ่่อนแรงเปล่ี่�ยนแปลงเป็็นช่่วงๆ (fluctuation) ไม่่เด่่นชััดเท่่าใน MG
	 •	 อาการอ่่อนแรงแพร่่กระจายในรููปแบบ caudal-to-cranial direction (ตรงข้้ามกัับ MG)
	 •	 ในกรณีีที่�เป็็น paraneoplastic LEMS มักมีีอาการทางกล้้ามเน้ื้�อก่่อนได้้รัับการวิินิิจฉััย small cell lung  
	 	 cancer และอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงมัักแย่่ลงเร็็วกว่่าในกลุ่่�มท่ี่�ไม่่มีี small lung cancer
	 การแยกโรค MG และ LEMS ออกจากกัันมีีแนวทางดัังแผนภููมิิท่ี่� 5.1

ตารางท่ี่� 5.2 การวิินิิจฉััยแยกโรค(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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ตารางท่ี่� 5.2 การวิินิิจฉััยแยกโรค(12) (ต่่อ)

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

การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ
	 ชนิดการตรวจเพิ่่�มเติิม ความไว ความจำำ�เพาะแสดงในตารางท่ี่� 5.3
MG
Serum antibody assay
	 •	 Acetylcholine receptor antibody (AChR Ab) ใช้้เป็็นการตรวจทางภููมิิคุ้้� มกัันลำำ�ดับแรก  
	 	 เนื่่�องจากพบบ่่อยที่�สุุด 
	 •	 Muscle-specific tyrosine kinase antibody (MuSK Ab) ใช้้เป็็นการตรวจลำำ�ดับถััดมาหากผลตรวจ  
	 	 AChR Ab เป็็นลบ
การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ (Electrodiagnostic study; EDx)
	 •	 Repetitive nerve stimulation test (RNS)
	 	 o	 โดยทำำ� low frequency RNS (2-5 Hz) พบความผิิดปกติิ คืือพบ CMAP amplitudes ลดลงมากกว่่า 
	 	 	 ร้้อยละ 10 (เมื่่�อเทีียบ CMAP amplitude ตัวท่ี่� 1 กับตััวท่ี่� 4) 
	 	 o	 หากตรวจ low frequency RNS (2-5 Hz) แล้้วไม่่พบความผิิดปกติิหรืือผลตรวจไม่่ชัดเจน ควรทำำ� 
	 	 	 การตรวจ post exercise exhaustion โดยตรวจ low frequency RNS (2-5 Hz) ที่� baseline  
	 	 	 แล้้วให้้ผู้้�ป่วยออกแรงเต็็มท่ี่�เป็็นเวลา 60 วินาทีี และตรวจ low frequency RNS ที่� 0, 1, 2, 3, 4, 5 นาทีี 
	 	 	 ตามลำำ�ดับ
	 •	 Single-fiber electromyography (SFEMG)
	 	 o	 ปััจจุุบันนิิยมทำำ�โดยใช้้ concentric needle electrode ตรวจในกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�อาการอ่่อนแรง โดยสิ่่�งตรวจ 
	 	 	 พบที่่�ผิิดปกติิคืือ increased jitter หรืื อ blocking pattern มีี ความไวสููงแต่่  ไม่่จำำ�เพาะ อาจพบ 
	 	 	 ความผิิดปกติิได้้ในโรคเส้้นประสาทหรืือกล้้ามเนื้้�ออื่่�นๆ ด้ ้วย ดั งนั้้�นการแปลผลจึึงต้้องประกอบกัับ 
	 	 	 ลัักษณะทางคลิินิิกท่ี่�เข้้าได้้ด้้วยเสมอ 
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Acetylcholinesterase inhibitor trial (Tensilon test)

	 ทำำ�โดยฉีีด edrophonium หรืือ neostigmine ทางหลอดเลืือดดำำ�  โดยประเมิินการตอบสนองของการ 

อ่่อนแรงที่่�ดีีขึ้้�น เช่่น หนั งตาตก ภ าพซ้้อน เสีียงเปลี่่�ยน โดยอาการผิิดปกติิที่่�วััดได้้น่่าเชื่่�อถืือที่่�สุุดคืือหนังตาตก  

หรืือกล้้ามเน้ื้�อตาอ่่อนแรง โดยใช้้ยาในขนาดดัังต่่อไปนี้้�

	 - 	Neostigmine ให้้ขนาด 1.5 mg ทางกล้้ามเน้ื้�อ ให้้ครั้้�งเดีียวและประเมิินผลที่�เวลา 15-30 นาทีี

	 -	 Edrophonium ให้้ขนาด 1-2 mg ทางหลอดเลืือดดำำ� โดยให้้เพิ่่�มครั้้�งละ 3 mg ได้้ทุุก 1-2 นาทีี หากยััง 

ไม่่เห็็นการตอบสนอง โดยใช้้ขนาดรวมทั้้�งหมดไม่่เกิิน 10 mg 

	 ผลข้้างเคีียงที่่�ต้้องเฝ้้าระวัังคืือปวดท้้องรุุนแรง หรืื อ หั วใจเต้้นช้้า ดั งนั้้�นขณะที่่�ทำำ�การตรวจต้้องเตรีียม  

Atropine 0.6 mg ไว้้สำำ�หรับฉีีดให้้ผู้้�ป่ ่วยได้้ทัันทีี  ในสถานที่่�ที่่�ไม่่พร้้อมอาจใช้้ดููการตอบสนองต่่อการกิินยา  

pyridostigmine 30-60 mg แทนได้้ แต่่การวััดผลความเปล่ี่�ยนแปลงจะวััดได้้ยากขึ้้�น ทำำ�ให้้ผลน่่าเชื่่�อถืือน้้อยลง

Ice pack test

	 เป็็นการตรวจที่่�ช่่วยสนับสนุุนการวิินิิจฉััย MG โดยเฉพาะกรณีีที่่�มาด้้วยอาการตาตกและไม่่สามารถเข้้าถึึง 

การตรวจเพิ่่�มเติิมอื่่�นได้้ ทำำ�โดยวางน้ำำ��แข็็งบริิเวณกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�อ่่อนแรงเช่่นตาข้้างท่ี่�หนังตาตก ทิ้้�งไว้้นาน 2 นาทีี ประเมิิน 

ความแตกต่่างของอาการอ่่อนแรงก่่อนและหลังทำำ� test จะถืือว่่าได้้ผลเป็็นบวกเมื่่�อพบหนังตาตกลดลง (palpebral  

fissure เปิิดได้้กว้้างขึ้้�น 2 มิลลิเมตรขึ้้�นไป)

CT chest 

	 เพื่่�อประเมิินความผิิดปกติิของต่่อมไทมััส  ซึ่่�งเป็็นโรคร่่วมที่่�พบได้้บ่่อยในผู้้�ป่่วย MG แนะนำำ�ให้้ทำำ�ในผู้้�ป่่วย 

ทุุกรายที่�ยืืนยัันการวิินิิจฉััย MG

Thyroid function test

	 แนะนำำ�ให้้ตรวจทุุกราย เนื่่�องจากการทำำ�งานของฮอร์์โมนไทรอยด์ผิิดปกติิสามารถพบร่่วมกัับ MG และทำำ�ให้้ 

ตััวโรคแย่่ลงได้้

การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการอื่่�นเพื่่�อประเมิินโรค autoimmune อื่่�นๆท่ี่�พบร่วมกัับ MG
	 โดยรวมผู้้�ป่วย MG มีีโอกาสพบโรคร่่วมทาง autoimmune อื่่�นราวร้้อยละ 15 เช่่น autoimmune thyroid  

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

colitis, pemphigus เป็็นต้้น แนะนำำ�ให้้พิิจารณาตรวจเพิ่่�มเติิมหากมีีข้อบ่่งชี้้�ทางคลิินิิก(10, 11, 13-15)
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ตารางท่ี่� 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 พิิจารณาทำำ�ในสถานพยาบาลที่�พร้อม เพื่่�อช่่วยยืืนยันัการวิินิิจฉััย 

โรคเนื่่�องจากมีีความไวสููงแต่่ไม่่สามารถใช้้ในการแยก ระหว่่าง autoimmune และ paraneoplastic ได้้ แต่่ในปััจจุุบัน 

ยัังไม่่สามารถส่่งตรวจได้้ในประเทศไทย 

การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ (Electrodiagnostic study; EDx)

	 •	 Repetitive nerve stimulation test (RNS)

	 	 o	 Low-frequency RNS (2-5 Hz) พบ CMAP amplitude ต่ำำ��กว่่าปกติิท่ี่� baseline และ พบ CMAP  

	 	 	 amplitudes ลดลงมากกว่่าร้้อยละ 10 (เมื่่�อเทีียบ CMAP amplitude ตัวท่ี่� 1 กับตััวท่ี่� 4) และควรทำำ� 

	 	 	 การตรวจ high-frequency RNS (20-50 Hz) หรืือ post-exercise facilitation ต่่อ

	 	 o	 High-frequency RNS (20-50 Hz) พบการเพิ่่�มขึ้้�นของ CMAP amplitude อย่่างน้้อยร้อยละ 60

	 	 o	 Post-exercise facilitation (ตรวจ low-frequency RNS (2-5 Hz) ทันทีีหลังจากให้้ผู้้�ป่วยออกแรง 

	 	 	 เต็็มท่ี่� 10 วินาทีี) พบการเพิ่่�มขึ้้�นของ CMAP amplitude อย่่างน้้อยร้อยละ 60

CT chest 

	 แนะนำำ�ให้้ทำำ�ในผู้้�ป่วย LEMS ทุุกรายเพื่่�อตรวจหา small cell lung cancer ที่�มัักพบร่่วมกัับ LEMS

ตารางท่ี่� 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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แผนภููมิิท่ี่� 5.1 การวิินิิจฉััยโรค Myasthenia gravis และ Lambert-Eaton Myasthenic syndrome

หมายเหตุุ :	* หมายถึึง กรณีีพบ significant ptosis

	 † หมายถึึง แนะนำำ�ให้้พิิจารณาทำำ�ในกรณีีที่�สถานพยาบาลมีีความพร้อม

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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การประเมิินความรุุนแรง(19)

	 ใช้้การประเมิินทางคลิินิิกจากแพทย์์และประเมิินผลกระทบต่่อการดำำ�เนิินชีีวิิตประจำำ�วัน หรืื อคุุณภาพชีีวิิต 

จากผู้้�ป่่วยเป็็นสำำ�คัญ โดยการประเมิินมาตรฐานที่่�นิิยมใช้้กัันแพร่่หลายที่่�สุุด คืื อ MGFA clinical classification  

เหมาะกัับการจััดประเภทเพื่่�อเลืือกการรัักษาและทำำ�นายพยากรณ์์โรค (ตารางท่ี่� 5.5)

ตารางท่ี่� 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
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การรัักษาผู้้�ป่วยโรค Myasthenia gravis (MG)
	 เป้้าหมายในการรัักษาเพื่่�อให้้โรคสงบลง (remission) โดยผู้้�ป่วยไม่่มีีอาการของโรค หรืื อมีีอาการอ่่อนแรง 
ของกล้้ามเนื้้�อเพีียงเล็็กน้้อยจากการตรวจร่่างกายโดยที่่�ไม่่เป็็นข้้อจำำ�กัดต่่อการใช้้งาน และสามารถหยุุดใช้้ยาในการ 
รัักษาได้้ แต่่ในกรณีีที่�ยังัจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาสามารถใช้้ยาในขนาดต่ำำ��ที่�สุุดและไม่่มีีผลข้างเคีียงท่ี่�รุุนแรง(20, 21)  (ตารางท่ี่� 5.5  
และแผนภููมิิท่ี่� 5.2)
• Ocular MG 
	 •	 แนะนำำ�เริ่่�มต้้นรัักษาด้้วย  pyridostigmine เริ่่�มต้้นด้้วยขนาด 30-60 mg วั นละ 3-4 ครั้้�ง ห ากจำำ�เป็็น 
	 	 อาจปรัับเพิ่่�มได้้จนถึึงขนาดสููงสุุด 120 mg ทุุก 6 ชั่่�วโมง โดยมีีผลข้างเคีียงท่ี่�พบได้้ เช่่น คลื่่�นไส้้ ปวดท้้อง  
	 	 ถ่่ายเหลว น้ำำ��ลายมากขึ้้�น เป็็นต้้น 
	 •	 ในกรณีีที่่�การรัักษาไม่่เป็็นไปตามเป้้าหมายหลังการรัักษาด้้วย  pyridostigmine 4-6 สั ปดาห์์ พิิจารณา 
	 	 เพิ่่�มการรัักษาด้้วย  prednisolone ในขนาดต่ำำ��ร่่วม เช่่น เริ่่�มต้้นขนาด 10 mg/day ในกรณีีที่่�ยัังไม่่ได้้ 
	 	 เป้้าหมายในการรัักษาให้้ปรัับขนาด prednisolone เพิ่่�มสููงขึ้้�นครั้้�งละ 5-10 mg/day ผู้้�ป่่วยส่่วนใหญ่่ 
	 	 มัักตอบสนองต่่อ prednisolone โดยเฉลี่่�ยที่่�ขนาด 15 mg/day(24) (พิิจารณาให้้ผู้้�ป่่วยรับประทาน 
	 	 prednisolone วันละครั้้�ง แบบวัันเว้้นวัันหรืือทุุกวััน) แนะนำำ�ให้้ติิดตามการตอบสนองอย่่างน้้อย 2 สัปดาห์์ 
	 	 ก่่อนการปรับัขนาดยา prednisolone เพิ่่�มขึ้้�น และพิิจารณาลดขนาดยา prednisolone ลงช้้า ๆ  ในกรณีี 
	 	 ท่ี่�การรัักษาเป็็นไปตามเป้้าหมาย (II,B) ตััวอย่่างการลดยา prednisolone ดังตารางท่ี่� 5.6
	 •	 ในผู้้�ป่วยเด็็ก แนะนำำ�ขนาดยา Pyridostigmine เริ่่�มต้้น 1.0 mg/kg ทุุก 4-6 ชั่่�วโมง ขนาดยาท่ี่�ให้้ต่่อเนื่่�อง 
	 	 ไม่่เกิิน 7 mg/kg/day(22, 23)  

• Generalized MG 
	 •	 แนะนำำ�ให้้รัักษาด้้วย pyridostigmine ร่่วมกัับ prednisolone ขนาดสููงประมาณ 0.75-1 mg/kg/day  
	 	 อย่่างน้้อย 2-4 สัปดาห์์ โดยอาการผู้้�ป่วยมักัจะค่่อยๆ ดีีขึ้้�นหลังจากได้้รัับการรัักษา 1-2 สัปดาห์์ และพิิจารณา 
	 	 ลดขนาดยา prednisolone ลงช้้าๆ ในกรณีีที่�การรัักษาเป็็นไปตามเป้้าหมาย (I,B)
	 •	 ในผู้้�ป่วยเด็็ก ขนาดยา Prednisolone ที่�ใช้้เริ่่�มต้้น 1-2 มก./กก./วััน ขนาดยาสููงสุุดไม่่เกิิน 60-80 มก./วััน  
	 	 อาจจะเริ่่�มขนาดยาต่ำำ��ก่่อนและปรัับเพิ่่�มขึ้้�นทุุกสััปดาห์์จนถึึงขนาดที่่�แนะนำำ�หรืือมีีการตอบสนองต่่อ 
	 	 การรัักษา ค่่อยๆ ปรัับขนาดยาลดลง โดยอาจพิิจารณาให้้ยาแบบวัันเว้้นวััน หรืือแบบให้้ยาทุุกวััน(25)

ตารางท่ี่� 5.6	 ตััวอย่่างการลดยา prednisolone แบบได้้รัับยาวัันเว้้นวััน และแบบได้้รัับยาทุุกวััน

แบบให้้ยาวัันเว้้นวััน
(Alternate day regimen)

แบบให้้ยาทุุกวััน
(Daily regimen)

ขนาดเริ่มต้น Prednisolone 60-80 mg/day Prednisolone 60-80 mg/day

การลดขนาดยา - 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 10 mg ทุุก 2 สัปดาห์์ โดยลด 
แบบวัันเว้้นวััน จนเหลืือขนาด 60 mg วันเว้้นวััน 

- 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 5 mg ทุุ ก 2-4 สั ปดาห์ ์ 
จนเหลืือขนาด 20 mg วันเว้้นวััน

- 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 2.5 mg ทุุ ก 2-4 สั ปดาห์์  
จนเหลืือขนาดต่ำำ��ที่่�สุุดที่่�สามารถให้้ผลการรัักษา 
ตามเป้้าหมาย

- 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 10 mg ทุุก 2 สัปดาห์์  
จนเหลืือขนาด 30 มก./วััน 

- 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 5 mg ทุุก 2-4 สัปดาห์์  
จนเหลืือขนาด 20 mg

- 	ลดขนาดลงครั้้�งละ 2.5 mg ทุุ ก 2-4 สั ปดาห์์  
จนเหลืือขนาดต่ำำ��ที่่�สุุดที่่�สามารถให้้ผลการรัักษา 
ตามเป้้าหมาย
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		  o	 ในกรณีีที่่�มีีผลการตรวจแอนติิบอดีีต่่อ Muscle-specific tyrosine kinase (MuSK-Ab) เป็็นบวก  

	 	 	 มีีรายงานว่่ามัักไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย  pyridostigmine หรืื อเกิิดผลข้้างเคีียงได้้ง่่าย จึึ งควร 

	 	 	 ระมััดระวัังการให้้การรัักษาด้้วย pyridostigmine ในผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้� (II,C)

	 	 o	 ในการรัักษาด้้วยยา prednisolone ขนาดสููงนี้้�มีีรายงานว่่าอาจจะทำำ�ให้้ผู้้�ป่่วยมีีอาการของโรค MG  

	 	 	 รุุนแรงขึ้้�นในช่่วงแรกของการรัักษา โดยบางรายอาจมีีอาการรุุนแรงจนมีีภาวะกล้้ามเนื้้�อการหายใจ 

	 	 	 อ่่อนแรงเกิิดภาวะการหายใจล้้มเหลวจนต้้องใช้้เครื่่�องช่่วยหายใจ โดยมักเกิิดภายใน 1-2 สั ปดาห์์ 

	 	 	 หลังได้้ยาขนาดสููง ดังนั้้�นจำำ�เป็็นต้้องให้้คำำ�แนะนำำ�และติิดตามผู้้�ป่วยอย่่างใกล้้ชิิด ในบางกรณีีอาจพิิจารณา 

	 	 	 ให้้เริ่่�ม prednisolone ในขนาดท่ี่�ไม่่สูงมากแล้้วค่่อยๆ ปรัับขนาดเพิ่่�มขึ้้�น เพื่่�อป้้องกัันอาการของโรค MG  

	 	 	 รุุนแรงขึ้้�น แต่่ผู้้�ป่วยอาจมีีการตอบสนองต่่อการรัักษาช้้ากว่่าผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับการรัักษาด้้วย prednisolone  

	 	 	 ขนาดสููง (II,B) 

	 •	 ในกรณีีที่�การรัักษาไม่่เป็็นไปตามเป้้าหมายหลังการรัักษาด้้วย pyridostigmine ร่่วมกัับ prednisolone  

	 	 อาจพิิจารณาใช้้ยากดภููมิิชนิดอื่่�นร่่วม โดยแนะนำำ�ให้้ใช้้ azathioprine(26) (I, A) หรืือ cyclosporin(27, 28)  

		  (II, B)

	 •	 ในผู้้�ป่วยบางรายอาจจะไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาแบบมาตรฐานข้้างต้้น ซ่ึ่�งในปััจจุุบันมีีข้อมููลการศึึกษา 

	 	 การใช้้ยากดภููมิิอื่่�นๆ เช่่น methotrexate(29, 30) (II,B), mycophenolate mofetil(31) (II,C), cyclophos- 

	 	 phamide(32) (II,C) หรืือ rituximab(33) (II,B) อย่่างไรก็็ตามข้้อมููลการศึึกษาประสิิทธิิภาพของยาดัังกล่่าว 

	 	 ยัังมีีไม่่มาก

การรัักษา Myasthenic crisis หรืือ impending myasthenic crisis 
	 ให้้การรัักษาด้้วย intravenous immunoglobulin (IVIG)(34) หรืือ plasma exchange(35) โดยการรัักษา 

ทั้้�ง 2 แบบ มีีประสิิทธิิภาพใกล้้เคีียงกััน สามารถพิิจารณาเลืือกใช้้โดยดูข้้อห้้าม (contraindication) หรืือความพร้อม 

ของสถานพยาบาลเป็็นหลัก(36) สำำ�หรับการรัักษาท่ี่�แนะนำำ�ในประเทศไทยนิยมใช้้การรัักษาด้้วย IVIG เป็็นการรัักษาแรก 

ในกรณีีไม่่มีีข้อห้้าม ตารางท่ี่� 5.9 โดยมีีแนวทางกำำ�กับการใช้้การใช้้ยาและคู่่�มืือการใช้้ยาอย่่างสมเหตุุผลตามบััญชีียาหลัก 

แห่่งชาติิ

	 •	 การรัักษาด้้วย IVIG ขนาดมาตรฐานท่ี่�ใช้้ คืือ 2 g/kg/course  โดยแบ่่งให้้ 4-5 วัน แต่่ข้อมููลจากการศึึกษา 

ท่ี่�มีีคุุณภาพดีีในระยะหลังัพบว่่า IVIg ในขนาด 1-1.2 g/kg แล้้วประเมินิผลการรักัษา หากไม่่ได้้ผลจึึงให้้ต่่ออีีกจน ครบ  

2 g/kg มีีประสิิทธิิภาพไม่่ต่่างจากการให้้ IVIG ในขนาดมาตรฐาน(37) (I,B)

	 •	 การรัักษาด้้วย plasma exchange โดยใช้้แอลบูมิินหรืือพลาสมาทดแทน ปริิมาตรครั้้�งละ 40-50 ml/kg  

จำำ�นวน 5-7 ครั้้�ง วันเว้้นวััน จนผู้้�ป่วยมีีอาการดีีขึ้้�น (I,B)

	 •	 ให้้การรัักษาแบบประคัับประคองอื่่�นๆ เช่่นการใช้้เครื่่�องช่่วยหายใจในกรณีีที่่�มีีภาวะหายใจล้้มเหลวจาก 

ภาวะกล้้ามเนื้้�อการหายใจอ่่อนแรงรุุนแรง การให้้อาหารและยาทางสายยางในกรณีีที่่�มีีภาวะอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อ 

การกลืืนรุุนแรง หรืือการป้้องกัันการเกิิด thrombosis จากการท่ี่�ผู้้�ป่วยไม่่สามารถเคลื่่�อนไหวได้้ (immobilization)  

ในกรณีีที่่�มีีกล้้ามเนื้้�อแขนขาอ่่อนแรงแบบรุุนแรง โดยแนะนำำ�ให้้ร่่วมทำำ�การประเมิินและรัักษากัับสหวิชาชีีพ  

(multidisciplinary team) เช่่น แพทย์์ระบบทางเดิินหายใจ แพทย์์เวชศาสตร์์ฟื้้�นฟูู นั กกายภาพบำำ�บัด และ 

นัักโภชนาการ (I,B)  
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80

การผ่่าตััดต่อมไทมััส (thymectomy) ในผู้้�ป่วย MG
	 •	 ส่่งปรึึกษาศััลยแพทย์์หััวใจและทรวงอกเพื่่�อทำำ�การผ่่าตััดต่่อมไทมััสในผู้้�ป่่วย  MG ทุุ กรายที่่�มีีอาการ  

อาการแสดง และ/หรืือ ผลการตรวจภาพรังสีีวิทยาของช่่องปอด สงสััยเน้ื้�องอกของต่่อมไทมััส (thymoma) (I,A)

	 •	 ควรพิิจารณาส่่งปรึึกษาศััลยแพทย์์หััวใจและทรวงอกเพื่่�อทำำ�การผ่่าตััดต่่อมไทมััส  ในผู้้�ป่่วย MG ที่ ่�ไม่่มีี 

เน้ื้�องอกของต่่อมไทมััส (non-thymomatous MG) ที่�มีีลักษณะทางคลิินิิกครบ 3 ข้อดัังนี้้�(38) (II,A)

	 1. ผู้้�ป่วยมีีอายุุในช่่วง 18-50 ปี 

	 2. มีีอาการแสดงแบบ generalized MG 

	 3. มีีผลการตรวจแอนติิบอดีีต่่อ Acetylcholine receptor (AChR-Ab) เป็็นบวก  

	 โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งควรพิิจารณาผ่่าตััดต่่อมไทมััสในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มดัังกล่่าวถ้้าไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย 

ยา pyridostigmine ย ากดภููมิิคุ้้�มกััน (immunotherapy) หรืื อเกิิดผลข้้างเคีียงชนิดรุุนแรงจากการรัักษาด้้วยยา 

ดัังกล่่าว(38)

	 อย่่างไรก็็ตามการผ่่าตััดต่่อมไทมััสในผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้� เป็็นการผ่่าตััดแบบรอได้้ (elective surgery) ดังนั้้�นควร 

ให้้การรัักษาด้้วยยาให้้ผู้้�ป่วยมีีอาการคงท่ี่�ก่่อน เพื่่�อให้้ผู้้�ป่วยมีีความปลอดภััยสูงสุุดในกรณีีที่�อาจเกิิดภาวะแทรกซ้้อน 

ต่่อการหายใจ 

	 •	 อาจพิิจารณาส่่งปรึึกษาศััลยแพทย์์หััวใจและทรวงอกเพื่่�อทำำ�การผ่่าตััดต่่อมไทมััส ในกรณีีดังต่่อไปนี้้�

	 	 o	 ผู้้�ป่วย MG ที่�ไม่่มีีเน้ื้�องอกของต่่อมไทมััส (non-thymomatous MG) มีีอาการแสดงแบบ generalized  

	 	 	 myasthenia gravis และมีีผลการตรวจแอนติิบอดีีต่่อ Acetylcholine receptor (AChR-Ab) เป็็นลบ  

	 	 	 ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยไม่่ตอบสนองต่่อการรักัษาด้้วยยา pyridostigmine ยากดภููมิิคุ้้�มกััน (immunotherapy)  

	 	 	 หรืือเกิิดผลข้างเคีียงชนิดรุุนแรงจากการรัักษาด้้วยยาดัังกล่่าว(21) (III,C)

	 	 o	 ผู้้�ป่วย MG ที่�ไม่่มีีเน้ื้�องอกของต่่อมไทมััส (non-thymomatous MG) มีีอาการแสดงแบบ ocular MG  

	 	 	 และมีีผลการตรวจแอนติิบอดีีต่่อ Acetylcholine receptor (AChR-Ab) เป็็นบวก ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วย 

	 	 	 ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วยยา pyridostigmine ย ากดภููมิิคุ้้�มกััน (immunotherapy) หรืื อเกิิด 

	 	 	 ผลข้างเคีียงชนิดรุุนแรงจากการรัักษาด้้วยยาดัังกล่่าว(21) (III,D)

	 ปััจจุุบันยัังไม่่มีีข้้อมููลศึึกษาชนิด randomized control trial เปรีียบเทีียบประสิิทธิิภาพของการผ่่าตััด 

ต่่อมไทมััสระหว่่างการผ่่าตััดเทคนิิคต่่างๆ เช่่น การผ่่าตััดต่่อมไทมััสผ่่านทางอก (transthoracic thymectomy)  

หรืือการผ่่าตััดต่่อมไทมััสผ่่านทางการส่่องกล้้องหรืือการใช้้หุ่่�นยนต์์ช่่วยผ่่าตััด (endoscopic or robotic assisted  

thymectomy) แต่่มีีข้อมููลจากการศึึกษาแสดงให้้เห็็นว่่าการผ่่าตััดโดยเทคนิิคต่่างๆ นี้้�ได้้ประสิิทธิิภาพไม่่แตกต่่างกััน  

ดัังนั้้�นอาจพิิจารณาเทคนิิคการผ่่าตััดจากความชำำ�นาญของศััลยแพทย์์โรคหััวใจและทรวงอก ความพร้้อมของสถาน 

พยาบาลที่�ทำำ�การผ่่าตััด และการตััดสิินใจร่่วมกัับผู้้�ป่วย (II,C)
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 แผนภููมิิท่ี่� 5.2 แสดงแนวทางการรัักษาผู้้�ป่วย MG

* หมายเหตุุ:	กรณีีที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย  First line therapy พิิจารณาส่่งต่่อผู้้�ป่วยไปในสถานพยาบาล 

	 ท่ี่�มีีแพทย์์ผู้้�เช่ี่�ยวชาญ

-	First-line therapies : pyridostigmine, prednisolone 
-	พิิจารณาทำำ� thymectomy ตามข้้อบ่่งชี้้�และคำำ�แนะนำำ�

- 	Second-line therapies: 
	 เพิ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกััน azathioprine
	 หรืือ cyclosporin

ปรัับลดขนาดของ pyridostigmine 
ก่่อน และตามด้้วยปรัับลดขนาดของ 

prednisolone

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

ปรัับลดขนาด prednisolone ให้้ได้้จนเหลืือขนาดต่ำำ�� 
หลังจากนั้้�น ในระยะยาวพิิจารณาปรัับลดยา

การรักัษาเป็็นไปตามเป้้าหมาย

การรักษาเป็นไปตามเป้าหมาย

ใช่่

ใช่่

ไม่่

ไม่่
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การรัักษาผู้้�ป่วยกลุ่่�มอาการ Lambert-Eaton myasthenic syndrome (LEMS)
	 การรัักษาผู้้�ป่่วยโรค LEMS นั้้ �นมีีเป้้าหมายไม่่ต่่างจากการรัักษาผู้้�ป่่วยโรค MG คืื อ การรัักษาให้้โรคสงบ  

(remission) ตามท่ี่�ได้้กล่่าวไปในแนวทางการรักัษาผู้้�ป่วยโรค MG  และจะต้้องทำำ�การรักัษา small cell lung cancer  

ท่ี่�มัักพบเป็็นโรคร่่วม โดยพบว่่าในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับการรัักษา small cell lung cancer จนหาย อาการของกลุ่่�มอาการ  

LEMS มักจะดีีขึ้้�นหรืือหายได้้

	 •	 การรัักษาด้้วยยาผู้้�ป่ ่วย  LEMS มั กแนะนำำ�ให้้ใช้้ยา pyridostigmine แทนการรัักษาด้้วย  3,4- 

	 	 diaminopyridine ซ่ึ่�งเป็็นการรัักษามาตรฐานแต่่ยังไม่่มีีขึ้้�นทะเบีียนในประเทศไทย กรณีีที่�มีีการตอบสนอง 

	 	 ไม่่เป็็นไปตามเป้้าหมายอาจพิิจารณาใช้้ยากดภููมิิ เช่่น prednisolone, azathioprine, IVIG เป็็นต้้น (II,C)

	 •	 มีีรายงานว่่า ในผู้้�ป่วย LEMS ที่�ตรวจพบแอนติิบอดีีต่่อ P/Q-type VGCC α1A subunit การใช้้ IVIG  

	 	 ขนาดมาตรฐานท่ี่�ใช้้ คืือ 2 g/kg/course โดยแบ่่งให้้ 4-5 วัน สามารถลดอาการอ่่อนแรงได้้(43) (II,C)

การดููแลผู้้�ป่วยโรค MG ท่ี่�มีีภาวะแทรกซ้้อน

	 ภาวะแทรกซ้้อนท่ี่�สามารถเกิดิขึ้้�นได้้ในกลุ่่�มผู้้�ป่วยที่�มีีโรค MG แบ่่งเป็็นสองกลุ่่�มหลักั คืือภาวะแทรกซ้้อนจาก 

ตััวโรคซ่ึ่�งคืือ กลุ่่�มภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ หรืือ Myasthenic crisis และภาวะแทรกซ้้อนจากยา

ภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (Myasthenic crisis) 

	 คืือ ภาวะท่ี่�ผู้้�ป่วย MG ที่�มีีภาวะหายใจล้้มเหลว ซ่ึ่�งเกิิดจากอาการของตััวโรคท่ี่�รุุนแรงขึ้้�น ทำำ�ให้้มีีอาการอ่่อนแรง 

ของกล้้ามเน้ื้�อ บริิเวณคอ การพููด การกลืืน และการหายใจ ซ่ึ่�งอาจก่่อให้้เกิิดอัันตรายถึึงแก่่ชีีวิต การศึึกษาในอดีีตพบว่่า  

การดำำ�เนิินโรคในผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่ได้้รัับการรัักษาหรืือได้้รัับการรัักษาที่่�ไม่่เหมาะสม 87% จะมีีการดำำ�เนิินโรคจนถึึงขั้้�น 

รุุนแรงภายในระยะเวลา 7 ปีแรก โดย  29% ของผู้้�ป่วยถึึงแก่่ชีีวิต(1) หลั งจากท่ี่�มีีการใช้้ยาท่ี่�พััฒนาและหลากหลาย 

มากขึ้้�นในการรัักษาโรค พบว่่า อัตราเสีียชีีวิตลดลงเหลืือต่ำำ��กว่่า 10%(2) จนเหลืือประมาณ 2-3% ในปััจจุุบัน(3,4) 

	 ดัังนั้้�นการดููแลผู้้�ป่วยที่�มีีภาวะ กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (myasthenic crisis) สามารถแบ่่งได้้เป็็น

	 1.	การประเมิินผู้้�ป่วยที่�เข้้าได้้กัับภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (myasthenic crisis)

	 	 การประเมิินจากอาการและอาการแสดง(5)

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงของทางเดิินหายใจส่่วนบน และ/หรืือกล้้ามเน้ื้�อช่่วยการหายใจ 

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการเหนื่่�อยและมีีการใช้้กล้้ามเน้ื้�อช่่วยหายใจ (accessory muscles)

	 	 •	 ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อส่่วนพยุุงคอ (neck flexor/extensor weakness)

	 	 •	 ผู้้�ป่่วยที่่�มีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อที่่�ใช้้ในการพููดและการกลืืนอย่่างรุุนแรง เช่่น อาการกลืืนติิด  

	 	 	 และ/หรืือมีีอาการสำำ�ลัก

	 2.	การดููแลเรื่่�องการหายใจ

	 	 Intubation and mechanical ventilation

	 	 •	 ข้้อบ่่งชี้้�เพื่่�อการเฝ้้าระวัังและพิิจารณาในการใส่่ท่่อช่่วยหายใจ(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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	 	 •	 การประเมิินเพื่่�อการใส่่ท่่อช่่วยหายใจ ควรทำำ�ตั้้�งแต่่ผู้้�ป่ ่วยยัังพอสามารถที่่�จะใส่่แบบ elective  

	 	 	 intubation ได้้ 

	 	 •	 การใช้้ยากลุ่่�ม Neuromuscular blocking agents สามารถใช้้ได้้ด้้วยความระมััดระวัังเป็็นพิิเศษ 

Noninvasive ventilation

	 •	 การใช้้ noninvasive ventilation กลุ่่�ม BiPAP ส ามารถช่่วยป้้องกัันการใส่่ท่่อช่่วยหายใจหรืือการใส่่ 

	 	 ท่่อช่่วยหายใจซ้ำำ��ได้้ และยัังช่่วยลดระยะเวลาท่ี่�ผู้้�ป่วยจำำ�เป็็นต้้องใช้้เครื่่�องช่่วยหายใจ

	 3.	การหาสาเหตุุของการก่่อให้้เกิิดภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (myasthenic crisis)

	 	 มีีปัจจััยจำำ�นวนมากท่ี่�สามารถกระตุ้้�นให้้เกิิดภาวะ myasthenic crisis ได้้ ดังแสดงในตารางท่ี่� 5.10 ปัจจััย 

ท่ี่�พบบ่่อยที่�สุุดคืือ การติิดเช้ื้�อ และการได้้รัับยาบางประเภทท่ี่�สามารถกระตุ้้�นให้้เกิดิภาวะ กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิกิฤตได้้

	 การสืืบค้้นสาเหตุุของปััจจััยที่่�ก่่อให้้เกิิดภาวะ myasthenic crisis เป็็นส่่วนสำำ�คัญส่่วนหนึ่่�ง ในการรัักษา  

และป้้องกัันการเกิิดภาวะ myasthenic crisis

ตารางท่ี่� 5.10	 ปััจจััยที่�กระตุ้้�นให้้เกิิดภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (myasthenic crisis) 

ยาที่อาจกระตุ้นให้เกิกภาวะ myasthenic crisis ปัจจัยกระตุ้นอื่นๆ นอกเหนือจากยา

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
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	 4.	การให้้การรัักษาภาวะ myasthenic crisis

	 	 เนื่่�องจากการรัักษาภาวะกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤติิ (myasthenic crisis) เป็็นจะต้้องใช้้ยาท่ี่�มีีการออกฤทธิ์์� 

เร็็ว เพื่่�อให้้ผู้้�ป่วยพ้นสภาวะวิิกฤตได้้เร็็วท่ี่�สุุด ยาท่ี่�สามารถให้้การรัักษาได้้มีีอยู่่�สองชนิดหลักๆ คืือ

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

	 	 •	 Plasma exchange(8,9) (I, B)
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แผนภููมิิท่ี่� 5.3 การดููแลผู้้�ป่วยสงสััยภาวะ Myasthenic crisis

ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงของทางเดิินหายใจส่่วนบน  
และ/หรืือกล้้ามเน้ื้�อช่่วยการหายใจมีีการใช้้กล้้ามเน้ื้�อช่่วยหายใจ  

accessory muscles) สงสััย Myasthenic crisis

ประเมิินการหายใจพบข้้อบ่่งชี้้�
ในการใส่่ท่่อช่่วยหายใจ

ผู้้�ป่วยมีีประวััติิได้้รัับการวิินิิจฉััย
ว่่าเป็็นโรค MG เดิิม

วิินิิจฉััยแยกโรคสาเหตุุอื่่�นท่ี่�ทำำ�ให้้มีีอาการ
คล้้าย myasthenic crisis

ใส่่ท่่อช่่วยหายใจ ใช้้ NIV เมื่่�อมีีข้อบ่่งชี้้�

รัักษาตามสาเหตุุ

ส่่งตรวจเพิ่่�มเติิม
เพื่่�อยืืนยัันวิินิิจฉััย

การวิินิิจฉััยเข้้าได้้กัับ
ภาวะ myasthenic crisis

ให้้การรัักษาแบบ Myasthenic crisis
	 -	 Plasma exchange
	 -	 IVIG

หาปััจจััยกระตุ้้�น และแก้้ไขปััจจััยดังกล่่าว 
เช่่นการรัักษาภาวะติิดเช้ื้�อ การหยุุดยาท่ี่�กระตุ้้�น

ให้้โรค MG แย่่ลง ดังตารางท่ี่� 5.10

ไม่่

ไม่่

ไม่่

ใช่่

ใช่่

ใช่่
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ภาวะแทรกซ้้อนท่ี่�เกิิดจากยา
ยาท่ี่�ทำำ�ให้้เกิิดภาวะแทรกซ้้อนในกลุ่่�มโรค MG 

	 •	 Cholinergic crisis

	 	 o	 ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยากลุ่่�ม acetylcholinesterase inhibitors ในจำำ�นวนท่ี่�สููงมากเกิินไป สามารถกระตุ้้�น 

	 	 	 ให้้เกิิดภาวะ Cholinergic crisis ได้้

	 	 o	 ยากลุ่่�ม acetylcholinesterase inhibitors ที่�ใช้้บ่่อยที่�สุุดในเวชปฏิิบััติิคืือ Pyridostigmine โดยการ 

	 	 	 ให้้ยาสููงสุุดท่ี่�แนะนำำ�คืือไม่่เกิิน 480 mg/day

	 	 o	 อาการของ cholinergic crisis ประกอบด้้วย  การที่่�มีีสารคััดหลั่่�ง เช่่น เหงื่่�อ น้ำ ำ��ตา น้ำ ำ��ลาย  และ 

	 	 	 สารคััดหลังจากทางเดิินหายใจออกมาขึ้้�น คลื่่�นไส้ ้ อาเจีียน ท้ ้องเสีีย หั วใจเต้้นช้้า กล้้ามเนื้้�อกระตุุก  

	 	 	 (fasciculation) ร่่วมไปกัับอาการเหนื่่�อยและมีีภาวะการหายใจล้้มเหลว

	 	 o	 เนื่่�องจากปััจจุุบันไม่่มีีการใช้้ยากลุ่่�ม acetylcholinesterase inhibitors แบบฉีีดทางหลอดเลืือดดำำ�  

	 	 	 ร่่วมกัับการมีียากดภููมิิท่ี่�มีีการพััฒนามากขึ้้�น ทำำ�ให้้ภาวะ cholinergic crisis เกิิดขึ้้�นน้้อยลงมาก

	 •	 ผลแทรกซ้้อนจากยากลุ่่�ม Immunosuppressive agents *ดููรายละเอีียดในบทท่ี่� 8

การส่่งต่่อผู้้�เช่ี่�ยวชาญอายุุรแพทย์์และกุุมาราแพทย์์เฉพาะทางระบบประสาทวิิทยา

การส่่งต่่อสำำ�หรัับผู้้�ป่วยโรค MG

	 •	 การส่่งต่่อเพื่่�อช่่วยในการวิินิิจฉััย

	 	 o	 ผู้้�ป่่วยที่่�มีีอาการเข้้าข่่ายโรค MG หรืื อผู้้�ป่่วยที่่�แพทย์์เวชปฏิิบััติิทั่่�วไปไม่่แน่่ใจในการให้้การวิินิิจฉััย  

	 	 	 หรืือไม่่สามารถส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมได้้ หรืือไม่่มีีเครื่่�องมืือในการวิินิิจฉััย สามารถส่่งต่่อผู้้�เช่ี่�ยวชาญเพื่่�อให้้ 

	 	 	 การวิินิิจฉััยที่�ถููกต้้อง

	 •	 การส่่งต่่อในแง่่การรัักษา

	 	 o	 ผู้้�ป่วย Generalized MG ที่�ไม่่สามารถคุุมอาการของโรคได้้ ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อ 

	 	 	 การพููดและการกลืืน (Bulbar MG) ที่ ่�ไม่่สามารถคุุมอาการของโรคได้้ หรืื อผู้้�ป่่วยที่่�เพิ่่�งพ้้นสภาวะ 

	 	 	 กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงวิิกฤต และต้้องการการวางแผนในระยะยาว

	 	 o	 ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับการรัักษาแล้้วมีีภาวะแทรกซ้้อน ไม่่ว่่าจะเป็็นจากโรค และ/หรืือจากยา

	 	 o	 ผู้้�ป่วยที่�ไม่่สามารถคุุมอาการของโรคหรืือควบคุุมโรคได้้เพีียงบางส่่วน ด้วยยากลุ่่�ม acetylcholinesterase  

	 	 	 inhibitors และ corticosteroids 

	 	 o	 ผู้้�ป่วยที่�มีีผลข้างเคีียงจากยากลุ่่�ม corticosteroids

	 	 o	 ผู้้�ป่วยที่�จำำ�เป็็นต้้องใช้้ยากดภููมิิอื่่�นนอกเหนืือจาก pyridostigmine และ corticosteroids

คำำ�แนะนำำ�ในการปฏิิบััติิตััวและป้้องกัันโรค Myasthenia gravis (MG)
	 1.	เนื่่�องจากเป็็นโรคแพ้้ภููมิิตนเอง ผู้้�ป่วยจึึงจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับการรัักษาด้้วยการปรัับภููมิิคุ้้�มกัันอย่่างเหมาะสม 

ในระยะเวลาต่่อเนื่่�องนานอย่่างน้้อย 2-3 ปี เพื่่�อให้้โรคเข้้าสู่่�ภาวะสงบ หรืือหายขาด ดังนั้้�น ควรแนะนำำ�ให้้ผู้้�ป่วยได้้รัับยา 

ตามท่ี่�แพทย์ส์ั่่�งอย่่างสม่ำำ��เสมอและต่่อเนื่่�อง เพราะหากโรคไม่่อยู่่�ในภาวะสงบหรืือไม่่ได้้รัับการรัักษาท่ี่�ถููกต้้องจะทำำ�ให้้ 
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เส่ี่�ยงต่่อการเกิิดภาวะ Myasthenic crisis หรืือเกิิดอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อแบบถาวร (Fixed myopathy)(20) 

	 2.	หลีีกเลี่่�ยงปััจจััยกระตุ้้�นการเกิิด MG exacerbation/ crisis โดยเฉพาะช่่วงแรกของโรค ช่่ วงที่่�ยาปรัับ 

ภููมิิคุ้้�มกัันยัังไม่่ออกฤทธิ์์�เต็็มท่ี่� ได้้แก่่(44) 

	 	 a.	การผ่่าตััด

	 	 b.	การตั้้�งครรภ์์และช่่วงหลังคลอด

	 	 c.	ความร้้อน, อากาศร้้อนจััด

	 	 d.	การติิดเช้ื้�อ

	 	 e.	การปลููกถ่่ายไขกระดููก

	 	 f.	 ยาบางชนิด (ดัังตารางท่ี่� 5.11)

	 3.	แนะนำำ�ออกกำำ�ลังกายตามท่ี่�ผู้้�ป่วยสามารถกระทำำ�ได้้ แต่่อย่่างไรก็็ตาม มีีงานวิิจััยรายงานว่่าการออกกำำ�ลังกาย 

แบบแอโรบิิก ความหนักปานกลางถึึงมาก และออกกำำ�ลังกายแบบ resistance training สามารถช่่วยเพิ่่�มมวลกล้้ามเน้ื้�อ  

ชะลอการเกิิดการล้้าระหว่่างใช้้งานและการฝ่่อลีีบของกล้้ามเนื้้�อ รวมถึึงช่่วยลดน้ำำ��หนักผู้้�ป่่วยกรณีีใช้้ยากลุ่่�ม  

corticosteroids(45-47)  

ตารางท่ี่� 5.11	ยาท่ี่�ควรหลีีกเล่ี่�ยง หรืือใช้้ด้้วยความระมััดระวัังในผู้้�ป่วย Myasthenia Gravis(21) 

ชื่่�อยา

1. 	 ยาปฏิิชีีวนะกลุ่่�ม aminoglycoside เช่่น gentamycin, neomycin, tobramycin

2. 	 ยากลุ่่�ม beta-blockers

3. 	 Botulinum toxin

4. 	 Chloroquine และ hydroxychloroquine

5. 	 Corticosteroids*

6. 	 Desferrioxamine (deferoxamine)

7. 	 D-Penicillamine

8. 	 ยาปฏิิชีีวนะกลุ่่�ม fluoroquinolone เช่่น ciprofloxacin, levofloxacin, moxifloxacin และ ofloxacin

9. 	 ยากลุ่่�ม immune checkpoint inhibitor เช่่น nivolumab, ipilimumab, pembrolizumab และ  

atezolizumab

10.	 Iodinated radiologic contrast agents**

11. 	ยาปฏิิชีีวนะกลุ่่�ม macrolide เช่่น erythromycin, azithromycin, clarithromycin

12.	 ยาท่ี่�มีีส่่วนประกอบของ magnesium โดยเฉพาะชนิดฉีีดให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� เช่่น magnesium sulphate 

รวมถึึงยากลุ่่�ม antacid, laxative ที่�มีีส่่วนประกอบของ magnesium

13. 	Procainamide

14. 	Quinine
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ตารางท่ี่� 5.11	ยาท่ี่�ควรหลีีกเล่ี่�ยง หรืือใช้้ด้้วยความระมััดระวัังในผู้้�ป่วย Myasthenia Gravis(21) (ต่่อ)

ชื่่�อยา

15. 	ยากลุ่่�ม statins เช่่น atorvastatin, pravastatin, rosuvastatin และ simvastatin

16.	 Telethromycin

หมายเหตุุ  : ย าดัังแสดงในตารางมีีรายงานว่่าทำำ�ให้้โรค Myasthenia gravis แย่่ลงได้้ อย่่างไรก็็ตามยาเหล่่านี้้�ไม่่ได้้เป็็นข้้อห้้ามใช้้  

หากมีีความจำำ�เป็็นและข้้อบ่่งชี้้�สามารถพิิจารณาให้้ได้้ตามข้้อบ่่งชี้้�หลัก โดยประเมิินผลดีี-ผลเสีียของการให้้ยาในผู้้�ป่วยรายนั้้�นๆ ประกอบ

* : สามารถทำำ�ให้้ตััวโรคแย่่ลงได้้โดยเฉพาะช่่วงแรกของการใช้้ยา

** : ปัจจุุบันสารทึึบรัังสีีปลอดภััยต่่อโรค MG มากขึ้้�น อย่่างไรก็็ตามควรใช้้ด้้วยความระมััดระวััง

คำำ�แนะนำำ�การรัักษาและการปฏิิบััติิตััว ก่่อน ระหว่่าง และหลัังการผ่่าตััดเพื่่�อลดความเส่ี่�ยงการเกิิด 
ภาวะโรคกำำ�เริิบ
	 1.	ควรทำำ�การผ่่าตััดในช่่วงที่่�ตััวโรคของผู้้�ป่่วยสงบและใช้้ยาปรัับภููมิิคุ้้�มกัันขนาดน้้อยที่่�สุุด และวางแผน 

เตรีียมผ่่าตััดร่่วมกัับวิิสััญญีีแพทย์์ (48) 

	 2.	การผ่่าตััดควรเป็็นชนิดกำำ�หนดวัันผ่่าตััดล่่วงหน้า (elective Surgery) และทำำ�การผ่่าตััดในช่่วงเช้้าของวััน  

หากเป็็นไปได้้ (48) 

	 3.	การระงัับความรู้้�สึึกควรใช้้ local หรืื อ regional anesthesia ควรหลีีกเลี่่�ยง general anesthesia  

หากสามารถทำำ�ได้้

	 4.	การบริิหารจััดการยาในผู้้�ป่วย MG  ในช่่วงการเข้้ารัับการผ่่าตััด

	 	 4.1	 ระหว่่างผ่่าตััดควรหลีีกเล่ี่�ยงยาท่ี่�อาจทำำ�ให้้ตััวโรคกำำ�เริิบหรืือแย่่ลง (ดัังตารางท่ี่� 5.11)

	 	 4.2 	หลีีกเล่ี่�ยงการใช้้ยาท่ี่�มีีฤทธิ์์�กดการหายใจ เช่่น benzodiazepine, morphine โดยเฉพาะผู้้�ป่วยที่�มีี 

อาการทางการพููดการกลืืน (bulbar symptoms) ห ากจำำ�เป็็นต้้องใช้้ควรเลืือกยาที่่�มีีฤทธิ์์�สั้้�น และกดการหายใจ 

น้้อยที่�สุุดท่ี่�เป็็นไปได้้ เช่่น midazolam

	 	 4.3	 ควรหลีีกเล่ี่�ยงการใช้้ยาหย่่อนกล้้ามเน้ื้�อ (neuromuscular blocking agents) หากเป็็นไปได้้ 

	 	 	 4.3.1	 มีีรายงานว่่ายา inhalation induction agent เช่่น Isoflurane, sevoflurane, desflurane  

อาจให้้ฤทธิ์์�หย่่อนกล้้ามเน้ื้�อในผู้้�ป่วย MG เทีียบเท่่ากัับใช้้ยาหย่่อนกล้้ามเน้ื้�อ (neuromuscular blocking agents)  

ในผู้้�ป่วยปกติิ ซ่ึ่�งอาจนำำ�มาใช้้แทนกลุ่่�มยาหย่่อนกล้้ามเน้ื้�อ (neuromuscular blocking agents) ได้้

	 	 	 4.3.2	 หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาหย่่อนกล้้ามเน้ื้�อ (neuromuscular blocking agents) แนะนำำ�ยา 

ควรเลืือกใช้้ยากลุ่่�ม steroidal neuromuscular blocking agents เช่่น rocuronium, vecuronium ซ่ึ่�งสามารถ 

ถอนฤทธิ์์�ยาได้้ด้้วย  sugammadex และควรมีีการติิดตามระดัับการออกฤทธิ์์�ของยาด้้วยวิธีี  train of four nerve  

stimulator ถ้าทำำ�ได้้

	 5.	การบริิหารจััดการยารัักษาโรค MG ในผู้้�ป่วยช่่วงการเข้้ารัับการผ่่าตััด

	 	 5.1	 ยากลุ่่�ม anticholinesterase agents (เช่่น pyridostigmine, neostigmine) (49) 

	 	 	 - 	ก่่อนผ่่าตััด: บริิหารยาขนาดเดิิมไปจนเช้้าวัันผ่่าตััด ไม่่จำำ�เป็็นต้้องหยุุดยา
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	 	 	 - 	หลังผ่่าตััด: ผู้้�ป่่วยควรได้้รัับยากลัับในขนาดเดิิมเร็็วที่่�สุุดที่่�เป็็นไปได้้หากไม่่มีีข้้อห้้าม กรณีีที่่�ไม่่ 

	 	 	 	 สามารถบริิหารยาทางปากได้้ พิิจารณาบริิหารยาทางหลอดเลืือดดำำ�  โดยลดขนาดเป็็น 1/30  

	 	 	 	 ของขนาดยาท่ี่�บริิหารยาทางปาก หรืือทางกล้้ามเน้ื้�อ ลดขนาดเป็็น 1/10 ของขนาดยาท่ี่�บริิหารยา 

	 	 	 	 ทางปาก

	 	 5.2	 ยากลุ่่�มคอติิโคสเตีียรอยด์ (corticosteroids)(50)

	 	 	 5.2.1	 กรณีีได้้รัับยากลุ่่�มสเตีียรอยด์ต่่อเนื่่�องอยู่่�: คงยาขนาดเดิิมหรืือเทีียบเท่่า

	 	 	 5.2.2	 กรณีีได้้รัับยากลุ่่�มสเตีียรอยด์ขนาดใดก็็ตามในระยะเวลาไม่่เกิิน 3 สัปดาห์์ หรืือได้้รัับยากลุ่่�ม 

สเตีียรอยด์ เป็็น prednisolone ขนาดไม่่เกิิน 5 mg/day หรืือ 10 mg วันเว้้นวััน หรืือเทีียบเท่่า ไม่่ว่่าจะระยะเวลา 

นานเท่่าใด: คงยาขนาดเดิิมต่่อได้้โดยไม่่จำำ�เป็็นต้้องเปลี่่�ยนเป็็น stress dose เนื่่�องจากการได้้รัับยาขนาดดัังกล่่าว 

มัักไม่่มีีผลกด hypothalamic–pituitary–adrenal axis (HPA Axis)

	 	 	 5.2.3	 กรณีีได้้รัับยากลุ่่�มสเตีียรอยด์์ขนาดสููงกว่่าข้้อ 5.2.2 หรืื อ ได้้รัับยากลุ่่�มสเตีียรอยด์์เป็็น  

prednisolone ขนาดมากกว่่า 5 mg/day หรืื อเทีียบเท่่า ต่่ อเนื่่�องกััน 3 สั ปดาห์์ขึ้้�นไป ภ ายในระยะเวลาไม่่เกิิน  

6 เดืือนก่่อนผ่่าตััด หรืือตรวจพบลักัษณะคุุชชิ่่�ง (cushingoid) : พิิจารณาการตรวจฮอร์์โมนในระบบ HPA axis ก่่อนผ่่าตััด  

และให้้ยากลุ่่�มสเตีียรอยด์ในขนาด stress dose ก่่อนเข้้ารัับการผ่่าตััดหากจำำ�เป็็น

	 	 5.3	 ยากลุ่่�มปรัับภููมิิคุ้้�มกัันระยะยาว เช่่น azathioprine, cyclosporin, methotrexate, mycophen-

nolate mofetil, rituximab(51)

	 	 	 -	สามารถหยุุดยาในเช้้าวัันผ่่าตััด และกลัับไปบริิหารยาใหม่่หลังผ่่าตััดเมื่่�อผู้้�ป่่วยอาการคงที่่�และ 

	 	 	 	 ไม่่มีีข้อห้้าม 

	 	 	 -	หากได้้รัับยาในกลุ่่�มนี้้� ควรได้้รัับการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ เช่่น CBC, Cr, electrolyte, liver  

	 	 	 	 function test ก่่อนเข้้ารัับการผ่่าตััด 

	 7.	การรัักษาด้้วย  IVIg หรืื อ plasmapheresis ก่่ อนผ่่าตััด ในผู้้�ป่่วยที่่�จะรัับการระงัับความรู้้�สึึกโดยวิธีี  

general anesthesia(52)

	 	 	 -	 ไม่่มีีความจำำ�เป็็นในผู้้�ป่่วยที่่�อาการของโรคสงบ ควบคุุมได้้ดีี, MGFA ไม่่เกิิน IIIB, QMG score  

	 	 	 	 < 8 และตรวจ vital capacity ก่่ อนผ่่าตััดอยู่่�ในเกณฑ์์ปกติิ (>70%) แต่่อาจพิิจารณาในกรณีี 

	 	 	 	 ผ่่าตััดฉุุกเฉิิน หรืือรายที่�โรคยัังไม่่สงบ หรืือมีีอาการทางการพููดการกลืืนมาก 

	 8.	การเกิิดภาวะ MG crisis ระหว่่างการผ่่าตััด : เป็็นภาวะท่ี่�เกิิดการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อการพููด การกลืืน  

หรืือการหายใจที่่�ทำำ�ให้้ผู้้�ป่่วยต้้องได้้รัับการรัักษาโดยการใส่่ท่่อช่่วยหายใจ หรืื อ ไม่่สามารถถอดท่่อช่่วยหายใจได้ ้

หลังผ่่าตััดเสร็จสิ้้�น โดยมีีปัจจััยเส่ี่�ยง เช่่น มีีประวััติิโรคปอดหรืือโรคทางเดิินหายใจเร้ื้�อรััง, มีีการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อ 

การพููดการกลืืนก่่อนผ่่าตััด, มีีประวััติิเคยมีีภาวะ MG crisis, เสีียเลืือดระหว่่างผ่่าตััดมากกว่่า 1000 ml เป็็นต้้น(53-57)

	 การรัักษา : รัักษาเหมืือนภาวะ MG crisis และชะลอการถอดท่่อช่่วยหายใจ
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การดููแลผู้้�ป่วยโรค MG ช่่วงตั้้�งครรภ์์และการคลอด
	 1.	ผู้้�ป่่วยควรได้้รัับคำำ�แนะนำำ�  และวางแผนตั้้�งครรภ์์กัับประสาทแพทย์์และสููติิแพทย์์เพื่่�อลดความเสี่่�ยงโรค 

กำำ�เริิบและดููแลตลอดช่่วงการตั้้�งครรภ์์และการคลอด(20)

	 2.	ควรตั้้�งครรภ์์ในช่่วงท่ี่�ตััวโรคของผู้้�ป่วยสงบและใช้้ยาปรัับภููมิิคุ้้�มกัันน้้อยที่�สุุดท่ี่�เป็็นไปได้้ (20) 

	 	 2.1	 การเปล่ี่�ยนแปลงตััวโรคระหว่่างตั้้�งครรภ์์ในแต่่ละคนแตกต่่างกัันและทำำ�นายได้้ยาก  แต่่ประมาณ 1/3  

ของผู้้�ป่วยอาการจะแย่่ลงในช่่วงไตรมาสแรกของการตั้้�งครรภ์์และช่่วงหลังคลอด(44, 58, 59)

	 3.	การใช้้ยาปรัับภููมิิคุ้้�มกัันในช่่วงการตั้้�งครรภ์์ (ตารางท่ี่� 5.12)

	 	 3.1	 แนะนำำ�ใช้้ยา pyridostigmine และ corticosteroids เป็็นยาหลัักในการรัักษาผู้้�ป่่วยช่่วง 

ตั้้�งครรภ์์ (20, 60)

	 	 	 3.1.1	 Pyridostigmine 

	 	 	 	 1.	 ควรใช้้ชนิดรัับประทาน แนะนำำ�ขนาดยาไม่่เกิิน 600 mg/day

	 	 	 	 2.	 ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ยากลุ่่�ม cholinesterase inhibitor ชนิดให้้ทางหลอดเลืือดดำำ� เนื่่�องจาก 

กระตุ้้�นการบีีบตััวของมดลููกได้้ 

	 	 	 3.1.1	 Corticosteroids

	 	 	 	 1.	 แนะนำำ�ในผู้้�ป่วยที่�ไม่่สามารถควบคุุมโรคสงบได้้ด้้วย pyridostigmine เพีียงอย่่างเดีียว 

	 	 3.2	 ไม่่แนะนำำ�ให้้เริ่่�มยาปรัับภููมิิคุ้้�มกัันระยะยาวระหว่่างตั้้�งครรภ์์ แต่่หากผู้้�ป่่วยตั้้�งครรภ์์ไปแล้้ว ย า  

azathioprine และ cyclosporin ส ามารถให้้ต่่อเนื่่�องได้้ขณะตั้้�งครรภ์์ โดยประเมิินความเสี่่�ยงการเกิิดภาวะ 

โรคกำำ�เริิบในผู้้�ป่วยและผลข้างเคีียงต่่อทารกเป็็นสำำ�คัญ(60) 

	 	 3.3	 ห้้ามใช้้ยา mycophenolate mofetil (MMF) และ methotrexate กรณีีตั้้�งครรภ์์ ควรหยุุดยา 

อย่่างน้้อย 3 เดืือน (MMF) และ 6 เดืือน (methotrexate) ก่่อนตั้้�งครรภ์์ หรืือขณะใช้้ยาดัังกล่่าวอยู่่�แล้้วตรวจพบว่่า 

ตั้้�งครรภ์์ให้้หยุุดยาทัันทีี(61) 

	 	 3.4	 หากได้้รัับการรัักษาด้้วย rituximab แนะนำำ�ตั้้�งครรภ์์หลังจากได้้ยาครั้้�งสุุดท้้าย 12 เดืือน(62) 

	 	 3.5	 การรัักษาด้้วย  IVIg และ plasma exchange ส ามารถทำำ�ได้้หากมีีภาวะตััวโรคกำำ�เริิบหรืือ  

myasthenic crisis ระหว่่างตั้้�งครรภ์์(63)

	 	 3.6	 ไม่่แนะนำำ�ให้้ทำำ�  thymectomy ระหว่่างตั้้�งครรภ์์ ควรเลื่่�อนไปหลังการคลอดเสร็จสิ้้�น เนื่่�องจาก 

ผลการทำำ� thymectomy ไม่่ได้้ให้้ผลการรัักษาเร็็วหลังทำำ�(20) 

	 4.	แนะนำำ�ให้้คลอดแบบ spontaneous vaginal delivery หากไม่่มีีข้อห้้าม, หากมีีข้อบ่่งชีีทางสููติิกรรมท่ี่� 

จำำ�เป็็นต้้องผ่่าตััดคลอด แนะนำำ�ให้้ใช้้การระงัับความรู้้�สึึกแบบ spinal anesthesia มากกว่่า general anesthesia(20, 64) 

	 5.	หลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยากลุ่่�ม magnesium sulphate ห ากมารดามีีภาวะ eclampsia แนะนำำ�ใช้้ยากลุ่่�ม  

barbiturate หรืือ phenytoin แทน(20) 

	 6.	ทารกท่ี่�เกิิดจากมารดาท่ี่�มีีภาวะ MG ทุุกรายควรได้้รัับการเฝ้้าระวัังภาวะ transient neonatal MG(20) 
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ตารางท่ี่� 5.12	 การใช้้ยารัักษาโรค Myasthenia gravis ระหว่่างตั้้�งครรภ์์และช่่วงให้้นมบุุตร

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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คํําแนะนํําในการปฏิิบััติิตััวและป้้องกัันโรค Lambert-Eaton Myasthenic syndrome (LEMS)
	 1.	หลีีกเล่ี่�ยงยาบางชนิดท่ี่�มีีรายงานว่่าทำำ�ให้้ตััวโรคแย่่ลงได้้ โดยเป็็นยากลุ่่�มเดีียวกัับท่ี่�ทำำ�ให้้โรค MG แย่่ลง  

(ตารางท่ี่� 5.11)(21)

	 2.	หลีีกเล่ี่�ยงการใช้้ยากลุ่่�มหย่่อนกล้้ามเน้ื้�อ (neuromuscular blocking agents) ในผู้้�ป่วย LEMS กรณีีที่� 

เข้้ารัับการผ่่าตััด เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�จะตอบสนองไวมากต่่อยาหย่่อนกล้้ามเนื้้�อทุุกชนิด ซึ่่�งอาจส่่งผลให้้กล้้ามเนื้้�อ 

อ่่อนแรงเป็็นเวลานาน และไม่่สามารถถอดท่่อช่่วยหายใจได้้หลังการผ่่าตััดเสร็จสิ้้�น ห ากมีีความจำำ�เป็็นไม่่สามารถ 

หลีีกเล่ี่�ยงได้้ ควรให้้ขนาดต่ำำ��ๆ และค่่อยๆ เพิ่่�มขนาดทีีละน้้อย โดยติิดตามการออกฤทธิ์์�ด้้วย quantitative peripheral  

nerve stimulator ระหว่่างบริิหารยาถ้้าสามารถทำำ�ได้้(65)

	 3.	หลีีกเล่ี่�ยงความร้้อน เช่่น อากาศร้้อนจััด, อาบน้ำำ��ด้วยอุุณหภููมิิสููงมากๆ และระวัังภาวะไข้้สููง การติิดเช้ื้�อ  

ซ่ึ่�งสามารถทำำ�ให้้อาการของโรคแย่่ลงและอ่่อนแรงมากขึ้้�นชั่่�วคราวได้้(66)
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บทที่่� 6
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน

Idiopathic Inflammatory myopathy

	 โรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน (idiopathic Inflammatory myopathies หรืือ IM)  

เป็็นกลุ่่�มโรคกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�มีีพยาธิิสภาพเกิิดขึ้้�นจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน โดยโรคในกลุ่่�มนี้้�มีีหลายชนิด แต่่ละชนิด 

มีีพยาธิิกำำ�เนิิด อาการ อาการแสดง ผล การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ และลัักษณะทางพยาธิิวิิทยาของกล้้ามเนื้้�อที่่� 

แตกต่่างกันั(1-3) ในปััจจุุบันัอาจแบ่่งประเภทของโรคกล้้ามเน้ื้�ออักัเสบจากความผิดิปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน ได้้เป็็น 6 ชนิด(4-9)  

ได้้แก่่

	 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)

การวิินิิจฉััย IIM(1-3)

	 ผู้้�ป่วยกล้้ามเน้ื้�ออักัเสบจากความผิดิปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน (IIM) ส่่วนใหญ่่จะมาพบแพทย์์ด้้วยอาการ อาการแสดง  

หรืือความผิิดปกติิของการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการดัังต่่อไปนี้้� 

	 1.	 อาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อส่่วนต้้นของแขนขาทั้้�งสองข้้าง

	 2.	 มีีผื่่�นท่ี่�พบได้้จำำ�เพาะกัับโรค ในกรณีีของผู้้�ป่วยโรค dermatomysitis ได้้แก่่ Gottron’s sign, Gottron’s  

papules, heliotrope rash 

	 3.	 มีีค่่าเอ็็นไซม์์ของกล้้ามเนื้้�อสููงขึ้้�น ได้้แก่่  creatine kinase (CK), aldolase, AST, ALT, lactate  

dehydrogenase

	 4.	 มีีความผิดิปกติิของการตรวจไฟฟ้าวินิิิจฉััยฯ โดยอาจจะพบลักัษณะของ myopathic motor unit action  

potentials พบ spontaneous activities เช่่น fibrillation potentials, positive sharp waves

	 5.	 ตรวจพบ myositis specific antibodies เช่่น anti-synthetase, anti-Mi-2, anti-SRP, anti-HMGCR  

หรืือ myositis associated antibodies เช่่น anti-Ro, anti-La, anti-PM/Scl, anti-Ku, anti-U1, snRNP เป็็นต้้น

	 6.	 ผลการตรวจทางพยาธิิวิิทยาของกล้้ามเนื้้�อพบลัักษณะของ degenerationและ regeneration ของ 

กล้้ามเน้ื้�อ และอาจพบ inflammatory cell infiltration, perifascicular atrophy

	 7.	 ไม่่พบสาเหตุุของโรคกล้้ามเนื้้�อที่่�เกิิดจากสาเหตุุอื่่�นๆ จากอาการทางคลิินิิกและการตรวจเพิ่่�มเติิม เช่่น  

โรคติิดเช้ื้�อ สาเหตุุจากยาและสารพิิษ โรคพัันธุุกรรม และโรคต่่อมไร้้ท่่อ

	 ส่่วนแนวทางการวิินิิจฉััยโรคIIM แต่่ละประเภทอาศััยอาการทางคลิินิิกร่่วมกัับความผิิดปกติิของการตรวจ 

เพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการ ดังแสดงในแผนภููมิิท่ี่� 6.1
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การส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อการวิินิิจฉััยโรค IIM(4-9)

	 1.	 ค่่าเอ็็นไซม์์กล้้ามเนื้้�อ การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการพบค่่า CK, aldolase, AST, ALT, lactate  

dehydrogenase สูงขึ้้�นมากกว่่า 1.5 เท่่า ของค่่าปกติิของขอบบน (the upper limit of normal) ในทุุกประเภทของ  

IIM โดยเฉพาะในกลุ่่�ม NAM ส่่วนในกลุ่่�ม DM, ASS, OM ค่่าเอ็็นไซม์กล้้ามเน้ื้�ออาจมีีค่่าต่ำำ�� หรืือปกติิได้้ในช่่วงแรกของ 

การดำำ�เนิินโรค  (ระดัับ CK ขึ้้�นกัับเพศ อายุุ เช้ื้�อชาติิ โดยทั่่�วไปค่่าปกติิใน ผู้้�ชายประมาณ 55-170 units/L และผู้้�หญิง  

30-135 units/L)

	 2.	 Myositis-specific antibodies (MSA) ส ามารถตรวจพบได้ถ้ึึงร้้อยละ 50-70 ในผู้้�ป่่วยโรค IIM โดย 

แอนติิบอดีีบางชนิดิจะมีีความจำำ�เพาะกับัลัักษณะทางคลิินิิก หรืือบ่่งชี้้�ถึึงชนิดของ IIM บางชนิดิ ดังแสดงในตารางท่ี่� 6.1  

ส่่วน myositis-associated antibodies (MAA) พบได้้ในโรคกลุ่่�ม OM ดังแสดงในตารางท่ี่� 6.5 ซ่ึ่�งสามารถเลืือกส่่ง 

เป็็นชุุดแอนติิบอดีีได้้ (ทั้้�งMSA และMAA) หรืือแยกส่่งเป็็น แอนติิบอดีีแต่่ละชนิด ตามอาการของโรคท่ี่�สงสััย ขึ้้�นกัับ 

ความพร้อมของแต่่ละโรงพยาบาล

	 3.	 การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ จะพบลัักษณะที่่�เข้้าได้้กัับโรคกล้้ามเนื้้�อที่่�มีีการทำำ�ลายของกล้้ามเนื้้�อต่่อเนื่่�อง  

ได้้แก่่ myopathic motor unit action potentials และ พ บ spontaneous activities เช่่น fibrillation  

potentials, positive sharp waves ใช้้ประเมิินตำำ�แหน่่งและความรุุนแรงของกล้้ามเนื้้�อที่่�มีีพยาธิิสภาพได้้ และ 

ช่่วยในการเลืือกกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�เหมาะสมในการตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อเพื่่�อส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยา 

	 4.	 การตััดชิ้้�นกล้้ามเนื้้�อเพื่่�อส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยา ส ามารถพบความผิิดปกติิที่่�เป็็นลัักษณะจำำ�เพาะ  

เพื่่�อช่่วยในการวิินิิจฉััยโรค IIM แต่่ละชนิดได้้ ดังแสดงในตารางท่ี่� 6.2 และ 6.3

	 5.	 การตรวจทางรัังสีีวิทยาของกล้้ามเนื้้�อ การตรวจ MRI ของกล้้ามเนื้้�อ ส ามารถประเมิินตำำ�แหน่่งและ 

ความรุุนแรงของกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�มีีพยาธิิสภาพได้้ ซ่ึ่�งช่่วยในการวิินิิจฉััยโรค IIM บางชนิด และช่่วยในการเลืือกกล้้ามเน้ื้�อ 

ท่ี่�เหมาะสมในการตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อเพื่่�อส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยา โดยแนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ T1W, T2W และ T2-weighted  

short-tau inversion recovery (T2w-STIR) (ดููในภาคผนวกที่่� 6.1) เลืือกกล้้ามเนื้้�อที่่�มีีอาการบวมจาก MRI  

ในการพิิจารณาตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อ

การส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อการวิินิิจฉััยโรคท่ี่�เกิิดร่วมกัับ IIM(4-9)

	 1.	 การตรวจหาภาวะ interstitial lung disease ควรพิิจารณาตรวจประเมิินหาภาวะนี้้�ด้้วย pulmonary  

function test, high resolution computed tomography (HRCT) ในผู้้�ป่วย IIM ชนิดท่ี่�มีีโอกาสเกิิด interstitial  

lung disease ร่่วมด้้วยได้้บ่่อย เช่่น anti-synthetase syndrome, dermatomyositis ที่�พบ anti MDA-5, anti SAE

	 2.	 การตรวจคััดกรองหาโรคมะเร็็ง ใน IIM ชนิ ดที่่�มีี โอกาสเกิิดร่่วมกัับโรคมะเร็็งได้้บ่่อย  ได้้แก่่ 

dermatomyositis, polymyositis โดยเฉพาะในรายที่่�มีี  anti-TIF1γ, anti-NXP2 และ necrotizing  

autoimmune myositis ที่ ่�เกิิดจาก anti-HMGCR ควรมีีการตรวจคััดกรองหาโรคมะเร็็ง ที่ ่�พบได้้บ่่อยในเพศ  

ช่่วงอายุุและตามความเส่ี่�ยงจำำ�เพาะของผู้้�ป่วย เช่่น ผู้้�สูบบุุหรี่� แนะนำำ�ตรวจหามะเร็็งปอดเป็็นต้้น
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แผนภููมิิท่ี่� 6.1 แนวทางการวิินิิจฉััยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิจากภููมิิคุ้้�มกััน

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

ใช่่ ไม่่ใช่่

ไม่่ใช่่ ใช่่
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ตารางท่ี่� 6.1	ชนิดของ Myositis-specific antibodies (MSA) และความสััมพัันธ์์กัับลัักษณะอาการทางคลิินิิก 

	 และประเภทของ IIM (ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 6)

Antibody subgroups Type of antibodies Clinical syndrome Remarks

Anti-synthetases Anti-Jo1, PL-7, PL-12, 
OJ, EJ และ 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 อาจจะพบในโรค IIM 
ชนิดอื่่�นๆ ได้้

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)

	 เป็็นโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน ที่ ่�สามารถพบได้้ทั้้�งในผู้้�ใหญ่่และเด็็ก โดยผู้้�ป่่วย 

มีีอาการทั้้�งกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงร่่วมกัับการมีีผื่่�นผิิวหนังท่ี่�พบได้้จำำ�เพาะในโรค DM ได้้แก่่ heliotrope rash (ผื่่�นสีีม่่วงคล้ำำ�� 

รอบตา) Gottron papule (ผื่่�นสีีแดงหนาขึ้้�นบริิเวณด้้านหลังของข้้อนิ้้�วมืือ ตามมาด้้วยผื่่�นหนาตััวและลอกในบริิเวณ 

เดีียวกััน)

	 นอกจากนี้้�ยังัพบผื่่�นในลัักษณะอื่่�น ได้้แก่่ ผื่่�นแดงบริิเวณท่ี่�ถููกแดด เช่่น บริิเวณคอด้้านหน้า (V sign), ด้านหลัง 

ของคอ (Shawl sign), พบการขยายตัวของ capillary loop บริิเวณโคนของเล็็บนิ้้�วมืือ ในผู้้�ป่วยบางรายมีีผิวหนัง 

บริิเวณปลายนิ้้�วมืือท่ี่�หนาตัวัขึ้้�น และแตกเป็็นร่่อง เหมืือนมืือของคนท่ี่�ทำำ�งานหนักั (mechanic’s hand) ในผู้้�ป่วยเด็็ก 

อาจพบก้้อนแคลเซ่ี่�ยมบริิเวณใต้้ผิิวหนังในหลายบริิเวณ(4-9, 18, 19)

	 ผู้้�ป่วยโรค DM ในผู้้�ใหญ่่ พบว่่าเกิิดร่่วมกัับโรคมะเร็็งได้้ ร้อยละ 15 จึึงควรมีีการตรวจคััดกรองหาโรคมะเร็็ง 

ในผู้้�ป่่วย  DM เสมอ และควรเฝ้้าระวัังประมาณ 3 ปี ี หลั งจากการวิินิิจฉััย  DM โดยโรคมะเร็็งที่่�พบร่่วมได้้บ่่อย  

ได้้แก่่  มะเร็็งเต้้านม มะเร็็งรัังไข่่  มะเร็็งลำำ�ไส้้ใหญ่่  มะเร็็งหลังโพรงจมููก melanoma มะเร็็งต่่อมน้ำำ��เหลืืองชนิด  

non-Hodgkin(4, 9)

การวิินิิจฉััย Dermatomyositis (DM)
	 การวิินิิจฉััย Dermatomyositis ต ามเกณฑ์์การวิินิิจฉััยที่�นำำ�เสนอใน The European Neuromuscular  

Centre (ENMC) International Workshop ในปีี 2018(20) อาศััยลักษณะทางคลิินิิกและผลการตรวจทางห้้อง 

ปฏิิบััติิการดัังนี้้�

	 1.	 ผื่่�นผิิวหนังในลัักษณะดัังต่่อไปนี้้� ได้้แก่่ Gottron’s sign, Gottron’s papule และ/หรืือ heliotrope  

rash 

	 2.	 อาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง หรืือผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ ซ่ึ่�งบ่่งชี้้�ถึึงพยาธิิสภาพของกล้้ามเน้ื้�อ ได้้แก่่

	 	 2.1	การอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อต้้นแขนและขา

	 	 2.2	ค่่าเอ็็นไซม์ของกล้้ามเน้ื้�อเพิ่่�มขึ้้�น

	 	 2.3	ความผิิดปกติิทางพยาธิิวิิทยาของกล้้ามเนื้้�อที่่�พบได้้แต่่ไม่่จำำ�เพาะต่่อ dermatomyositis เช่่น  

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

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

	 	 2.4	ความผิิดปกติิทางพยาธิิวิิทยาของกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�จำำ�เพาะต่่อ dermatomyositis เช่่น perifascicular  

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

	 3.	 ตรวจพบ DM specific autoantibodies ได้้แก่่ Anti-Mi2, anti-MDA5, anti-SAE, anti-NXP2 หรืือ  

anti-TIF1γ ในเลืือด 

	ส ามารถวิินิิจฉััย dermatomyositis ได้้หากผู้้�ป่วยมีีอาการดัังต่่อไปนี้้�

	 ข้้อ 1 ร่่วมกัับ ความผิิดปกติิทางพยาธิิวิิทยาของผิิวหนังท่ี่�จำำ�เพาะต่่อ dermatomyositis 

	 ข้้อ 1 ร่่วมกัับข้้อท่ี่� 2 และ/หรืือ ข้อท่ี่� 3
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2. Polymyositis (PM)

	 ปััจจุุบัน polymyositis ถืือว่่าพบได้้น้้อยมาก ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็น PM ในอดีีต หากมีีการตรวจทาง 

ห้้องปฏิิบััติิการที่่�ดีีและอาศััยแนวการแบ่่งประเภทของ inflammatory myopathyในปััจจุุบัน พ บว่่าส่่วนมากจะ 

เข้้าได้้กัับการวิินิิจฉััยอื่่�น เช่่น necrotizing autoimmune myositis, inclusion body myositis หรืื อเป็็นโรค 

กล้้ามเน้ื้�อทางพัันธุุกรรม

	 ผู้้�ป่วย PM ในปััจจุุบัน จึึงได้้แก่่ผู้้�ป่วย IIM ที่�ไม่่เข้้ากัับเกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค IIM ประเภทอื่่�นๆ ไม่่มีีผื่่�นท่ี่�เข้้า 

ได้้กัับ DM และไม่่มีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อจำำ�เพาะกลุ่่�มท่ี่�พบได้้ใน inclusion body myositis รวมทั้้�งไม่่พบ 

ลัักษณะของพยาธิิสภาพของกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�พบได้้จำำ�เพาะในโรคอื่่�น(4, 9) และ muscle biopsy ต้องพบ inflammatory  

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

PM ได้้

การรัักษา DM และ PM 
กลุ่่�มยาท่ี่�ใช้้ในการรัักษา DM และ PM

	 1.	 การรัักษาด้้วยยา corticosteroids

	 การใช้้ยา prednisolone ในรููปยารัับประทาน เป็็นการรัักษาแรกท่ี่�ใช้้ได้้ผลในโรคกลุ่่�ม dermatomyositis  

และ polymyositis ถึึงแม้้จะไม่่มีีหลักฐานในลัักษณะการศึึกษาแบบกลุ่่�มสุ่่�มตััวอย่่าง-ควบคุุม (randomized controlled  

trial) เนื่่�องจากเป็็นการรักัษาท่ี่�ใช้้มาเป็็นเวลานาน โดยใช้้ยาในขนาด 1 mg/kg/day เป็็นเวลา 3-4 สัปัดาห์์ แล้้วค่่อยๆ 

ลดขนาดของยาลงเมื่่�อผู้้�ป่วยเริ่่�มมีีอาการดีีขึ้้�น โดยในช่่วงท่ี่�ลดขนาดของยา แนะนำำ�ให้้เป็็นวันัละ 1 ครั้้�ง หรืือวัันเว้้นวััน  

เพื่่�อลดผลข้างเคีียงจาก corticosteroids(21-25)

	 ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการรุุนแรง อาจเริ่่�มด้้วยการให้้ยา methylprednisolone ทางหลอดเลืือด ในขนาด 1 g/day  

เป็็นเวลา 3-5 วัน แล้้วต่่อด้้วยการให้้ยา prednisolone ในขนาด 1 mg/kg/day ทางปาก(21-25)

	 การประเมิินการตอบสนองของการรัักษาด้้วยยา corticosteroids เพื่่�อพิิจารณาลดขนาดยา ใช้้การ 

ประเมิินอาการทางคลิินิิก ได้้แก่่ การดีีขึ้้�นของอาการอ่่อนแรง การกลืืน ทำำ�กิจวััตรประจำำ�วันได้้ดีีขึ้้�น ร่่วมกัับผลการ 

ตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ เช่่น ค่่ าของเอ็็นไซม์์กล้้ามเนื้้�อลดลง ห ากอาการอ่่อนแรงยัังไม่่ดีีขึ้้�นภายใน 4-8 สั ปดาห์์ 

หลังจากให้้การรัักษาควรพิิจารณาให้้ยาชนิดอื่่�นทดแทนหรืือใช้้ร่่วมกัับยา corticosteroids

	 2.	 การรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกััน

	 ในผู้้�ป่วยที่�ตอบสนองต่่อยา corticosteroids การให้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันร่่วมกัับยา corticosteroids จะทำำ�ให้้ 

สามารถลดขนาดยา corticosteroids ได้้ โดยทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยไม่่ต้องใช้้ยา corticosteroids ในขนาดสููงเป็็นเวลานาน  

โดยยากดภููมิิคุ้้�มกัันท่ี่�มีีการศึึกษา และนำำ�มาใช้้ในโรค dermatomyositis, polymyositis ได้้แก่่ ยา azathioprine,  

mycophenolate mofetil, methotrexate และ cyclosporine(26-33) 

	 3.	 การรัักษาด้้วย intravenous immunoglobulin (IVIg)

	 ใช้้ในผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids หรืื อมีีอาการรุุนแรงเพิ่่�มขึ้้�นอย่่างรวดเร็็ว หรืื อมีีภาวะ 

การหายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง โดยใช้้ขนาด 2 g/kg แบ่่งให้้ 2-5 วัน 

	 จากการศึึกษาแบบกลุ่่�มสุ่่�มตััวอย่่าง-ควบคุุม พ บว่่า IVIg มีี ประสิิทธิิภาพในการรัักษาผู้้�ป่่วย  refractory  

dermatomyositis โดยที่�อาจต้้องให้้ยา IVIg ในขนาด maintenance ซ้ำำ��ทุุก 1 เดืือน เพื่่�อป้้องกัันการกำำ�เริิบของโรค(26)  
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นอกจากนี้้�จากการศึึกษาแบบ open label พ บว่่า IVIg ยั ังมีีประสิิทธิิภาพในการรัักษาโรค polymyositis และ  

necrotizing autoimmune myositis(34-40)

	 4.	 การรัักษาด้้วยยา rituximab (anti-CD20)

	 อาจมีีที่่�ใช้้ในการรัักษาผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids และ IVIg(41-44) โดยให้้ในขนาด 1 g  

ทุุก 2 สัปดาห์์ ทั้้�งหมด 2 ครั้้�ง โดยการศึึกษาแบบกลุ่่�มสุ่่�มตััวอย่่าง-ควบคุุม ในผู้้�ป่วย refractory dermatomyositis  

และ refractory polymyositis จำำ�นวน 200 คน พบว่่า ไม่่มีีความแตกต่่างกันัระหว่่างระยะเวลาท่ี่�ผู้้�ป่วยมีีอาการดีีขึ้้�น 

ตามคำำ�จำำ�กัดความของ International Myositis Assessment and Clinical Studies Group เมื่่�อเปรีียบเทีียบ 

ผู้้�ป่่วยที่่�ได้้ยา rituximab ตั้้ �งแต่่เริ่่�มแรก กั บกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�ได้้ยา rituximab ภ ายหลัง แต่่พบว่่าผู้้�ป่่วยถึึงร้้อยละ 83  

ตอบสนองต่่อยาโดยมีีอาการดีีขึ้้�น(41)

	 5.	 การรัักษาด้้วย biologic agent 

	 ยัังไม่่มีีการศึึกษาการใช้้ยากลุ่่�มนี้้�ในโรค DM และ PM มากนััก(45-48) มีีการศึึกษายา กลุ่่�ม anti complement  

C5 เช่่น eculizumab(48) และยากลุ่่�ม JAK inhibitor(49) พ บว่่าอาจมีีที่่�ใช้้ในการรัักษา DM ที่่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา  

corticosteroids และ IVIg

ขั้้�นตอนการรัักษา DM และ PM (แผนภููมิิท่ี่� 6.2)

	 Induction therapy 

	 -	 การรัักษาหลักเป็็นการใช้้ยา prednisolone ในรููปแบบรัับประทาน โดยใช้้ยาในขนาด 0.5-1 mg/kg/day 

	 -	 ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการรุุนแรง อาจเริ่่�มด้้วยการให้้ยา methylprednisolone ทางหลอดเลืือด ในขนาด 1 g/day  

เป็็นเวลา 3-5 วัน แล้้วต่่อด้้วยการให้้ยา prednisolone ในขนาด 1 mg/kg/day ทางปาก(21-25) 

	 -	 ใช้้ในผู้้�ป่วยที่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids หรืือมีีอาการรุุนแรงเพิ่่�มขึ้้�นอย่่างรวดเร็็ว หรืือมีีภาวะ 

การหายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง มีีปัญหาในการกลืืนอาหาร สามารถพิิจารณาใช้้ยา IVIg โดยใช้้ขนาด 2 g/kg  

แบ่่งให้้ 2-5 วัน และพิิจารณาให้้ยา IVIg ซ้ำำ��ทุุก 1 เดืือน จนกว่่าจะสามารถควบคุุมอาการของโรคได้้ดีี(26-32) 

	 Maintenance therapy

	 -	 ใช้้ยา prednisolone ในรููปยารัับประทาน โดยใช้้ยาในขนาด 0.5-1 mg/kg/day เป็็นเวลา 3-4 สัปดาห์์ 

แล้้วค่่อยๆ ล ดขนาดของยาลงเมื่่�อผู้้�ป่่วยเริ่่�มมีีอาการดีีขึ้้�น(21-25) โดยในช่่วงที่่�ลดขนาดของยา แนะนำำ�ให้้เป็็นวัันละ  

1 ครั้้�ง หรืื อวัันเว้้นวััน เพื่่�อลดผลข้้างเคีียงจากยา corticosteroids โดยเมื่่�อลดขนาดยาลงแล้้ว ผู้้�ป่่วยควรได้้ยา  

corticosteroids ขนาดต่ำำ��ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันอย่่างต่่อเนื่่�องในระยะเวลา 6 เดืือนถึึง 2 ปี เพื่่�อป้้องกัันการกลัับ 

เป็็นซ้ำำ��ของโรค 

	 -	 ควรให้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันร่่วมกัับยา corticosteroids ซ่ึ่�งจะทำำ�ให้้สามารถลดขนาดยา corticosteroids ได้้  

โดยผู้้�ป่วยไม่่ต้องใช้้ยา corticosteroids ในขนาดสููงเป็็นเวลานาน โดยยาท่ี่�มีีการนำำ�มาใช้้ในโรค dermatomyositis,  

polymyositis ได้้แก่่ ยา azathioprine (ขนาด 1-3 mg/kg/day), methotrexate (ขนาด 7.5-25 mg/kg/week)  

ในกรณีีผู้้�ป่่วยมีีผลข้้างเคีียงหรืือมีีข้้อห้้ามในการใช้้ยา azathioprine และmethotrexate อาจพิิจารณาเลืือกใช้้ยา  

mycophenolate mofetil (ขนาด 1-3 g/day) หรืือ cyclosporine ทดแทน(18-25) 
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	 -	 การประเมิินการตอบสนองของการรัักษา เพื่่�อพิิจารณาลดขนาดยา ใช้้การประเมิินอาการทางคลิินิิก  

ได้้แก่่  การดีีขึ้้�นของอาการอ่่อนแรง การกลืืน ทำ ำ�กิจวััตรประจำำ�วันได้้ดีีขึ้้�น ร่่ วมกัับผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ  

เช่่น ค่่ าของเอ็็นไซม์์กล้้ามเนื้้�อลดลง ห ากอาการอ่่อนแรงยัังไม่่ดีีขึ้้�นหลังจากให้้การรัักษาควรพิิจารณาให้้ยาชนิดอื่่�น 

ทดแทนหรืือใช้้ร่่วมกัับ corticosteroids(21-25)

Treatment in refractory cases

	 -	 ในผู้้�ป่วยที่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids และ IVIg พิิจารณาใช้้ยา rituximab โดยให้้ในขนาด 1 g  

ทุุก 2 สัปดาห์์ ทั้้�งหมด 2 ครั้้�ง และอาจให้้ยาซ้ำำ��ทุุก 6 เดืือน เพื่่�อป้้องกัันการกำำ�เริิบของโรค(41-44) 
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แผนภููมิิท่ี่� 6.2 แนวปฏิิบััติิรัักษาโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิจากภููมิิคุ้้�มกััน

Inflammatory myopathy
DM, PM, ASS, OM

มีีอาการรุุนแรงหรืือไม่่ เช่่น กลืืนลำำ�บาก 
หายใจลำำ�บาก เดิินไม่่ได้้ หรืือกล้้ามเน้ื้�อหััวใจอัักเสบ

มีีอาการรุุนแรงเพิ่่�มขึ้้�น หรืือมีีภาวะ
หายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง

หรืือไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา

ตอบสนอง
ต่่อการรัักษา

หรืือไม่่

Induction therapy
Prednisolone 1 mg/kg/day

ทางปาก

Maintenance therapy: 
เพื่อช่วยถอน prednisolone และควบคุมโรค
-	Prednisolone 3-4 สัปดาห์ และค่อยๆ ลดขนาดยา
-	AZA หรือ MMF หรือ MTX หรือ cyclosporin หรือ
	  pulse cyclophosphamide เป็นเวลา 6 เดือน ถึง 2 ปี
	 โดยเพิ่มควบคู่ไปกับ corticosteroids

พิิจารณาส่่งต่่อให้้ผู้้�เช่ี่�ยวชาญ หรืืออาจจะพิิจารณา
ให้้ยาดัังข้้างล่่าง
-	Rituximab 1 กรััม ทางหลอดเลืือด	ท่ี่�วัันท่ี่� 0
	 และวัันท่ี่� 14 หรืือ
-	Eculizumab หรือ
-	JAK inhibitor 

IVIG 2 g/kg ทางหลอดเลืือดดำำ�
แบ่่งให้้ 2-5 วัน

IVIg 1 g/kg ทางหลอดเลืือดดำำ� 
แบ่่งให้้ 2-5 วัน ทุุก 1 เดืือน

Induction therapy
Methylprednisolone 1 g 

ทางหลอดเลืือดดำำ�ต่่อวัันเป็็นเวลา 
3-5 วัน แล้้วต่่อด้้วย

Prednisolone 1 mg/kg/day
ทางปาก

หรืือ

ไม่่มีี

ไม่่ใช่่
ใช่่

ใช่่ ไม่่

มีี
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3. Necrotizing autoimmune myopathy

	 Necrotizing autoimmune myopathy (NAM) หรืือ Immune-mediated necrotizing myopathy  

(IMNM) (ในท่ี่�นี้้�ขอเรีียกว่่า Necrotizing autoimmune myopathy (NAM)) เป็็นโรคในกลุ่่�มกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจาก 

ความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน (IIM) ซ่ึ่�งในอดีีตผู้้�ป่วยกลุ่่�มดัังกล่่าวได้้รัับการจััดกลุ่่�มให้้อยู่่�ในกลุ่่�มของ Polymyositis หรืือ  

Dermatomyositis จนในช่่วงต้้นปีี ค.ศ. 1990 ได้้มีีข้้อสัังเกตว่่ากลุ่่�ม Necrotizing autoimmune myopathy  

มีีพยาธิิสภาพของกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�ต่่างจาก Polymyositis และ Dermatomyositis รวมถึึงมีีความรุุนแรงและการตอบสนอง 

ต่่อการรัักษาท่ี่�แตกต่่างจากสองโรคดังักล่่าว ในเกณฑ์์การแบ่่งกลุ่่�มโดย European Neuromuscular Centre ที่�ตีีพิิมพ์์ 

ในปีี 2004 จึึงได้้แยกออกมาเป็็นอีีกโรคหนึ่�งในกลุ่่�ม IIM

	 Necrotizing autoimmune myopathy สามารถแบ่่งกลุ่่�มย่่อยตามการตรวจพบ antibodies ได้้ 3 กลุ่่�ม  

ได้้แก่่ 1) Anti-single recognition particle (SRP) associated NAM 2) Anti-HMG-CoA reductase (HMGCR)  

associated NAM และ 3) Seronegative NAM ซ่ึ่�งจะกล่่าวถึึงรายละเอีียดต่่อไป

	 สำำ�หรับอาการและอาการแสดงนั้้�น ผู้้�ป่่วยส่่วนใหญ่่มักมีีอาการค่่อนข้้างรวดเร็็วในเวลาเป็็นสััปดาห์์หรืือ 

เป็็นเดืือน (acute to subacute onset) อาการอ่่อนแรงในผู้้�ป่่วย  NAM มักเด่่นท่ี่�แขนหรืือขาส่่วนต้้น และมัักมีี 

อาการรุุนแรงเมื่่�อเทีียบกัับโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบกลุ่่�มอื่่�น ๆ  ซ่ึ่�งทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยประสบปััญหาลุุกจากท่ี่�นั่่�งหรืือจากท่ี่�นอนลำำ�บาก  

ขึ้้�นบัันไดลำำ�บาก หวีีผ มไม่่ได้้ นอกจากนี้้�ผู้้�ป่่วยยัังอาจมีีอาการกลืืนลำำ�บากจากกล้้ามเน้ื้�อ oropharynx อ่่ อนแรง  

ในรายที่�อาการรุุนแรงอาจมีีอาการหอบเหนื่่�อยหายใจต้ื้�นหรืือมีีภาวะหายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�ใช้้ในการหายใจ 

อ่่อนแรงได้้ โดยเฉพาะในกลุ่่�ม Anti-SRP associated NAM และ Anti-HMGCR associated NAM อย่่างไรก็็ตาม  

อาการและอาการแสดงของผู้้�ป่วยที่�มีี  antibodies ต่่อ SRP หรืือต่่อ HMGCR บางรายอาจท่ี่�ต่่างออกไป กล่่าวคืือ  

อาจมีีอาการมาเป็็นระยะเวลานาน และ/หรืือมีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อส่่วนปลาย 

	 ในกลุ่่�มโรค Anti-SRP associated NAM ระดัับของ Anti-SRP antibody titer มีีความสััมพัันธ์์กับัความรุุนแรง 

ของอาการและระดัับ serum CK นอกจากนี้้�ผู้้�ป่วยกลุ่่�มดัังกล่่าวยัังอาจมีีการอัักเสบของกล้้ามเน้ื้�อหััวใจซ่ึ่�งอาจทำำ�ให้้ 

มีีอาการหอบเหนื่่�อย หัวใจเต้้นผิิดจัังหวะ หรืือถึึงแก่่ชีีวิตได้้ ส่่วนภาวะปอดอักัเสบ (Interstitial lung disease) พบได้้บ้้าง 

แต่่มักไม่่รุุนแรง

	 Anti-HMGCR associated NAM มักเกิิดในผู้้�ป่วยที่�เคยได้้รัับยาในกลุ่่�ม statin มาก่่อน โดยบางรายงาน 

พบในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยาในกลุ่่�มดัังกล่่าวมาแล้้วถึึง 9 ปี อย่่างไรก็็ตามมีีผู้้�ป่วย Anti-HMGCR associated NAM จำำ�นวนหนึ่�ง 

ท่ี่�ไม่่เคยได้้รัับ statin มาก่่อน 

	 ในกลุ่่�มผู้้�ป่่วย  seronegative NAM นั้้�น บางการศึึกษาพบอุุบัติิการณ์์ของโรคมะเร็็งท่ี่�ได้้รัับการวิินิิจฉััยใน 

ช่่วงเวลาไล่่เล่ี่�ยกันมากถึึง 24% โดยมะเร็็งท่ี่�พบรวมถึึง adenocarcinoma ในระบบทางเดินิอาหาร มะเร็็งต่่อมลูกูหมาก  

มะเร็็งปอดทั้้�งกลุ่่�ม small cell และ non-small cell carcinoma และมะเร็็งกลุ่่�ม transitional cell carcinoma  

ผู้้�ป่วย seronegative NAM ทุุกรายจึึงควรได้้รัับการตรวจเพิ่่�มเติิมเพื่่�อค้้นหาโรคมะเร็็ง
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การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการและการวิินิิจฉััยโรค
	 นอกจากอาการและอาการแสดงท่ี่�เข้้าได้้กัับกลุ่่�มโรคนี้้�แล้้วนั้้�น การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการก็็มีีบทบาท 

สำำ�คัญในการวินิิิจฉััยโรค โดยพบว่่าระดับัเอนไซม์กล้้ามเนื้้�อ CK มักเพิ่่�มขึ้้�น 20-50 เท่่า การตรวจไฟฟ้าวินิิิจฉััยฯ จะพบ 

ลัักษณะ Irritative myopathy

	 การยืืนยัันการวิินิิจฉััยใช้้การส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยาโดยตัดกล้้ามเน้ื้�อผู้้�ป่่วยไปตรวจทางกล้้องจุุลทรรศน์์   

(muscle biopsy) ลักษณะเด่่นท่ี่�พบคืือพบเซลล์กล้้ามเน้ื้�อท่ี่�ตายอยู่่�กระจายและพบเซลล์กล้้ามเน้ื้�อเกิิดใหม่่ (scattered  

myofiber necrotic and regenerating process) พบเซลล์อัักเสบจำำ�นวนไม่่มาก (sparse inflammatory cell  

infiltration) ห ากย้้อมเพิ่่�มเติิมทางอิิมมููโนพยาธิิวิิทยา (Immunohistochemical stains) จะพบเซลล์กล้้ามเน้ื้�อท่ี่� 

ไม่่ใช่่เซลล์์ท่ี่�กำำ�ลังจะตายหรืือเซลล์์ท่ี่�เกิิดใหม่่มีีการแสดงออกของ major histocompatibility complex class I  

(MHC class I) ปริิมาณเล็็กน้้อยถึึงปานกลาง และยัังอาจพบ membrane attack complex (MAC) deposition  

บนผนังเซลล์กล้้ามเน้ื้�อของเซลล์ท่ี่�ยัังไม่่ตาย 

การรัักษา (แผนภููมิิท่ี่� 6.3)

	 เนื่่�องจากไม่่มีีการทดลองแบบสุ่่�มและมีีกลุ่่�มควบคุุม (Randomized controlled trial) และไม่่มีีชุุดผู้้�ป่วย  

(case series) ที่�มีีขนาดใหญ่่ รายงานส่่วนใหญ่่เป็็นรายงานผู้้�ป่วย แนวเวชปฏิิบััติิท่ี่�แพร่่หลายที่�สุุดจึึงเป็็นแนวเวชปฏิิบััติิ 

ท่ี่�ได้้จากการประชุุมของผู้้�เช่ี่�ยวชาญ (expert consensus) ซ่ึ่�งแนะนำำ�ให้้เลืือกวิิธีีการรัักษาโดยคำำ�นึึงถึึงความรุุนแรง 

ของโรคและภาวะ/โรคร่่วมเช่่น อายุุ การตั้้�งครรภ์์ โรคเบาหวาน โรคปอดอัักเสบ (interstitial lung disease) โรคมะเร็็ง  

ภาวะกระดููกพรุุน เป็็นต้้น(12)

	 Induction therapy: ยาหลักท่ี่�เริ่่�มควรเป็็นกลุ่่�ม corticosteroids ขนาดสููง เช่่น prednisolone (0.5-1  

mg/kg/day) หรืือ methylprednisolone ฉีีดทางหลอดเลืือดดำำ�ในรายที่่�มีีอาการรุุนแรง และแนะนำำ�ให้้เริ่่�มยากดภููมิิ 

ชนิดท่ี่�สอง เช่่น azathioprine (2-3 mg/kg/day) หรืือ methotrexate 7.5-25 mg/week ในเวลาไล่่เล่ี่�ยกัน เนื่่�องจาก 

รายงานผู้้�ป่วยส่่วนใหญ่่พบว่่าการได้้ corticosteroids เพีียงชนิดเดีียวมัักควบคุุมอาการของโรคไม่่ได้้ หากผู้้�ป่วยมีีข้อห้้าม 

ต่่อการใช้้ยาสองชนิดดัังกล่่าว อาจพิิจารณาให้้ mycophenolate mofetil 2-3 g/day หากผู้้�ป่วยมีีอาการรุุนแรงมาก 

ซ่ึ่�งพิิจารณาจากการต้้องช่่วยหายใจและไม่่ตอบสนองต่่อการได้้ยา corticosteroids ขนาดสููง กล่่าวคืือ หย่่าการใช้้เครื่่�อง 

หรืือถอดเครื่่�องไม่่ได้้ใน 2 สัปดาห์์หลังเริ่่�มยา ควรพิิจารณาให้้ rituximab หรืือ intravenous immunoglobulin (IVIg)

	 Maintenance therapy: หากผู้้�ป่วยตอบสนองดีีต่่อการรัักษาด้้วย corticosteroids และ immunosupp-

pressive agents ควรค่่อยๆ ลด ยาในกลุ่่�ม corticosteroids ลง โดยผู้้�ป่วยควรได้้รัับยากดภููมิิเป็็นเวลาอย่่างน้้อย  

2 ปีหลังจากควบคุุมอาการได้้ดีี 

	 หากผู้้�ป่วย ได้้รัับยา prednisolone ขนาดที่่�เหมาะสม (0.5-1 mg/kg/day) ร่่วมกับัยาในกลุ่่�ม second line  

drugs เช่่น azathioprine (2-3 mg/kg/day) หรืือ methotrexate ในขนาด 7.5-25 mg/week หรืือ mycophenolate  

mofetil 2-3 g/day อย่่างน้้อย  3 เดืือนแล้้วแต่่ยัังมีีอาการอ่่อนแรง หรืื อมีีปััญหาเรื่่�องกลืืนลำำ�บากต้้องใส่่สายยาง 

ให้้อาหาร ควรพิิจารณาให้้ยาในกลุ่่�ม third line drugs ได้้แก่่ rituximab, IVIg, cyclosporine, cyclophosphamide   

หรืือ Etanercept 

	 ในผู้้�ป่่วยอายุุน้้อย  ผู้้�ป่่วยตั้้�งครรภ์์ และผู้้�ป่่วยที่�มีี  anti-HMGCR associated necrotizing myopathy  

ผู้้�เช่ี่�ยวชาญบางท่่านแนะนำำ�การใช้้ intravenous immunoglobulin (IVIg) เป็็นยาหลัก
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	 หมายเหตุุ 

	 การบริิหารยา rituximab ในกลุ่่�มผู้้�ป่วย Necrotizing autoimmune myopathy ทำำ�โดยในช่่วง Induction  

period ให้้ยาขนาด 750mg/m2 (แต่่ไม่่เกิิน 1000 mg) ทางหลอดเลืือดดำำ� จำำ�นวน 2  ครั้้�ง ห่่างกััน 14 วัน หลังจากนั้้�น 

ให้้ maintenance ด้วยขนาดยา 1000 mg ทุุก 6 เดืือน พิิจารณาไม่่ให้้ยาครั้้�งต่่อไปหากเมื่่�อถึึงกำำ�หนดผู้้�ป่วยไม่่มีี 

อาการอ่่อนแรงแล้้วและค่่า serum CK กลัับมาเป็็นปกติิ หรืือหากพิิจารณาว่่าเมื่่�อผู้้�ป่วยไม่่ได้้ประโยชน์จากการใช้้ยา  

ได้้แก่่ อาการอ่่อนแรงไม่่ดีีขึ้้�นเลย
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แผนภููมิิท่ี่� 6.3 แนวปฏิิบััติิรัักษากล้้ามเน้ื้�อชนิด Necrotizing autoimmune myopathy (NAM)

NAM

Severe weakness (MRC score < 3), 
respiratory insufficiency, dysphagia

Respiratory
insufficiency

อาการอ่่อนแรงไม่่ดีีขึ้้�น
หรืือแย่่ลง

steroid 
myopathy

Add Azathioprine
or MTX/MMF

Rituximab
or IVIg

ลดขนาด steroid

IVMP 0.5-1g/day นาน 3-5 วัน
ตามด้้วย prednisolone

1 mg/kg/day

Prednisolone 1 mg/kg/day
หรืือ IVMP 0.5-1g/day 
ร่่วมกัับ Azathioprine 

หรืือ MTX พร้อมกััน หรืือหลัง 1 เดืือน

พิิจารณาให้้ Rituximab/IVIg 
หรืือเปล่ี่�ยน Azathioprine เป็็น MTX 

(หรืือกลัับกััน) หรืือ Mycophenolate mofetil 
หรืือเปล่ี่�ยน/เพิ่่�มชนิดยากดภููมิิ

IVMP: Intravenous methylprednisolone
IVIg: intravenous immunoglobulin
*พิิจารณาให้้ Mycophenolate mofetil หากมีีข้อห้้าม

ไม่่ใช่่

ไม่่ใช่่

ไม่่ใช่่

1-3 เดืือน

1-2 สัปดาห์์

ใช่่

ใช่่

ใช่่

ใช่่
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4. Antisynthetase syndrome (ASS)                         

	 ASS คืือกลุ่่�มอาการท่ี่�ตรวจพบแอนติิบอดี้้�ต่่อ aminoacyl transfer RNA (tRNA) synthetases ในเซรั่่�ม  

ทำำ�ให้้เกิิดภาวะ แพ้้ภููมิิตนเอง ผู้้�ป่วยอาจจะมีีอาการของกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ ปอดอัักเสบ (interstitial lung disease: ILD)  

หรืือข้้ออัักเสบ (non-erosive arthritis) ถึึงแม้้เกณฑ์์การวิินิิจฉััยของ ASS ยัังใช้้เกณฑ์์การวิินิิจฉััยของ Bohan and  

Peter classification(1) หรืือตาม the modern ACR/EULAR classification(3) ซ่ึ่�งจะใช้้อาการร่่วมกัับ DM และ  

PM ก็ตาม แต่่ ASS ก็มีีลักษณะของแอนติิบอดี้้�และพยาธิิวิิทยากล้้ามเน้ื้�อ (muscle histopathology)(50) ท่ี่�มีีลักษณะ 

จำำ�เพาะ ซ่ึ่�งระยะหลังๆ จัดเป็็นกลุ่่�มโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบแยกออกมาจาก DM NAM และ PM 

อาการและอาการแสดง
	 อาการกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ (Myositis)

	 ผู้้�ป่วยมักจะมีีอาการอ่่อนแรงต้้นแขน ต้นขา หรืือปวดกล้้ามเนื้้�อ ส่่วนใหญ่่มักมีีภาวะเอนไซม์กล้้ามเนื้้�อสููง (CK  

เฉลี่�ยประมาณ 4000) แต่่ประมาณร้้อยละ 25 ของผู้้�ป่วยที่�มีี anti-Jo1 เป็็นผลบวก อาจจะไม่่พบอาการทางกล้้ามเน้ื้�อได้้  

(hypomyopathic or amyopathic) แต่่มักจะพบระดัับ CK สูง หรืือมีีความผิิดปกติิของการตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ  

ซ่ึ่�งมัักจะแสดงถึึงภาวะกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ (membrane irritability) ซ่ึ่�งช่่วยในการตััดสิินใจเลืือกกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�จะใช้้ส่่ง 

ตรวจทาง muscle biopsy นอกจากนี้้� muscle MRI ยัังช่่วยแสดงถึึงภาวะกล้้ามเน้ื้�อบวม (edema) ช่่วยในเลืือก 

กล้้ามเน้ื้�อสำำ�หรับส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยาได้้เช่่นกััน(51) ดังนั้้�นผู้้�ป่วย ASS ทุุกรายควรจะส่่งตรวจ และติิดตามระดัับ CK  

และ/หรืือน่่าจะส่่งตรวจ ไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ หรืือ muscle MRI ถ้าสามารถส่่งตรวจได้้ เพื่่�อประเมิินอาการของกล้้ามเน้ื้�อ 

อัักเสบ 

	 โรคปอดอินเตอร์์สติิเชีียล (interstitial lung disease: ILD) 

	 ความชุุกพบได้้ประมาณร้้อยละ 71-81.4 ขึ้้ �นกัับการศึึกษา(52-54) ซ่ึ่�งจะพบได้บ้่่อยในผู้้�ป่่วยที่�พบแอนติิบอดี้้�  

anti-PL-7 anti-PL-12 และ anti-EJ(52) ผู้้�ป่วยมักจะมาด้้วยอาการไอแห้้งๆ เจ็็บหน้าอก หรืือเหนื่่�อยง่่ายเมื่่�อออกแรง  

(physical exercise intolerance) การวิินิิจฉััยแนะนำำ�ให้้ใช้้ High-resolution computed tomography (HRCT)  

และ Pulmonary function tests (PFT) (โปรดศึึกษาเพิ่่�มเติิมจากแนวเวชปฏิิบััติิการรัักษาด้้วยยาในโรคปอด 

อิินเตอร์์สติิเชีียล จากโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบไม่่ทราบสาเหตุุในผู้้�ใหญ่่ พ.ศ. 2565)

	 อาการทางผิิวหนััง (Cutaneous manifestations) mechanic hand พบประมาณร้้อยละ 16-21  

ของผู้้�ป่วย  ASS โดยผื่่�น (fissured, erythematous, hyperkeratotic eruptions) จะพบมากท่ี่�ตามขอบของนิ้้�ว  

โดยเฉพาะนิ้้�วโป้้ง จะไม่่พบท่ี่�หลังมืือ หรืือฝ่่ามืือ  และสามารถเกิดิท่ี่�เท้้าได้้ เรีียกว่่า “Hiker’s feet” (hyperkeratotic  

eruptions on the toes and feet) ผื่่�นอื่่�นๆ ที่�พบได้้ ได้้แก่่ ผื่่�นแบบผู้้�ป่วย DM เช่่น Gottron's papules, Gottron's  

sign, heliotrope rash, shawl and holster signs หรืือ cuticular  hypertrophy

	 อาการอื่่�นๆ ท่ี่�พบร่วมได้้ เช่่น arthritis, fever, Raynaud's phenomenon

	 Pulmonary hypertension พบได้้ร้้อยละ 7.9 ในผู้้�ป่วย ASS มักจะเกิิดตามหลัง ILD(55) 

	 Polyarthralgia และ polyarthritis พบได้้ประมาณร้้อยละ 58-70 ของผู้้�ป่วย ASS(51) ส่่วนใหญ่่พบแบบ  

symmetric polyarticular arthritis ถึึงประมาณร้้อยละ 70 ที่�เหลืืออาจจะเป็็นแบบ oligoarticular หรืือ asymmetric  

arthritis 
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	 สำำ�หรับั myocarditis และมะเร็็งพบได้้น้้อย ซ่ึ่�งไม่่แตกต่่างจากประชากรทั่่�วไป จึึงแนะนำำ�ให้้คััดกรองตามอายุุ  

หรืือตามอาการของผู้้�ป่วย

	 Autoantibody profiles ในปััจจุุบัน มีี antibodiesท่ี่�สามารถส่่งตรวจได้้มีีประมาณ 6 ชนิด คืือ anti-Jo-1,  

anti-PL12, anti-PL7, anti-EJ, anti-KS, และ anti-OJ ส่่วนมากพบเพีียงแค่่ชนิดเดีียว ถ้าพบหลายชนิด มักจะเกิิด 

จากการผิิดพลาดทางห้้องปฏิิบััติิการ

	 Anti-Jo-1 พ บได้้บ่่อยที่�สุุด ประมาณร้้อยละ 60.3(51) อาการส่่วนใหญ่่ พ บอาการทางกล้้ามเนื้้�อ และ 

ข้้ออัักเสบเด่่น และมีีพยากรณ์์โรคท่ี่�ดีีกว่่าแอนติิบอดี้้�ชนิดอื่่�นๆ ในกลุ่่�ม ASS 

	 Anti-PL7 และ anti-PL12 ส่่วนมากมัักมีีอาการ isolated ILD เด่่น และพยากรณ์์โรคไม่่ค่่อยดีี 

	 Anti-OJ ส่่วนมากจะตรวจได้้ดีีที่�สุุดด้้วยวิธีี immunoprecipitation ซ่ึ่�งตรวจไม่่ได้้ในห้้องปฏิิบััติิการณ์์ทั่่�วไป  

อาการส่่วนใหญ่่พบ ILD (90%) myositis (75%) พบมีีระดัับ CK ที่�สููง และมัักพบมีีอาการอ่่อนแรงมากได้้(51)

	 Anti-Ro52 เป็็นแอนติิบอดี้้�ท่ี่�เรีียกว่่า myositis associated antibody ซ่ึ่�งพบร่่วมได้้กัับแอนติิบอดี้้�ชนิดอื่่�นๆ  

โดยเฉพาะ anti-Jo1 ซ่ึ่�งมัักสััมพัันธ์์กัับโรคท่ี่�รุุนแรงมากขึ้้�น ทั้้�งอาการทางปอด กล้้ามเน้ื้�อและข้้อ(51)

	 ดัังนั้้�น แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ MSA และ MAA ทุุ กรายในผู้้�ป่่วยที่�สงสััยภาวะกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ หรืื อ ILD  

ท่ี่�ไม่่ทราบสาเหตุุ

	 การวิินิิจฉััยโรค อาจจะใช้้เกณฑ์์การวิินิิจฉััย Connor’s หรืือ Solomon’s criteria ก็ได้้ ดังตารางท่ี่� 6.4

ตารางท่ี่� 6.4	Connor’s และ Solomon’s criteria (ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 51) 

Connors et al., 2010 Solomon et al., 2011

Antisynthetase antibody* ร่่วมกัับอาการหรืืออาการ

แสดงอย่่างน้้อย 1 ข้อดัังต่่อไปนี้้�

Antisynthetase antibody* ร่่วมกัับ 2 major หรืือ 1 

major และอย่่างน้้อย 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

การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ
แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจดัังต่่อไปนี้้� 

	 •	 CBC, liver function test, renal function test, CK, LDH

	 •	 Anti-aminoacyl tRNA synthetase (anti-ARS) ถ้าสามารถส่่งตรวจได้้ แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ เพราะช่่วย 

	 	 ในการวิินิิจฉััย  และบอกพยากรณ์์โรคได้้ โดยเฉพาะโอกาสที่�สััมพัันธ์์กัับ ILD หรืื อมะเร็็งในแต่่ละ 

	 	 แอนติิบอดี้้�(54, 56) และยัังช่่วยจำำ�แนกโรคกล้้ามเน้ื้�ออื่่�นๆร่่วมด้้วย ถ้าแปลผลร่่วมกัับการอาการทางคลิินิิก 
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	 •	 การตรวจไฟฟ้้าวิินิิจฉััยฯ ถ้ ้าสามารถส่่งตรวจได้้ แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ เพราะช่่วยในการยืืนยัันรอยโรค  

	 	 ว่่าอาการอ่่อนแรง เกิิดจากกล้้ามเน้ื้�อ ย กเว้้นระดัับ CK ที่�สููงมากๆ หรืือสามารถทำำ� muscle MRI ได้้  

	 	 อาจจะไม่่ทำำ�

	 •	 Muscle biopsy เป็็นการตรวจมาตรฐานในการวิินิิจฉััยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ ถ้ ้าสามารถส่่งตรวจได้้  

		  แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ เพราะช่่วยในการยืืนยัันการวิินิิจฉััย  ซ่ึ่�งมีีลักษณะเฉพาะในพยาธิิวิิทยากล้้ามเน้ื้�อ 

	 	 ในกลุ่่�ม ASS(8) แต่่ถ้้าอาการทางคลิินิิกและผล  Anti-aminoacyl tRNA synthetase (anti-ARS)  

	 	 เข้้าได้้กัับ ASS อาจจะไม่่ต้องทำำ�ได้้(57)

การรัักษา 
	 ส่่วนมากหลัักฐานมัักจะเป็็น retrospective or uncontrolled trials ซ่ึ่�งข้้อมููลส่่วนใหญ่่มากจากผู้้�ป่่วย  

IIM ชนิดอื่่�นๆ เช่่น DM PM โดยการรัักษาเน้้นตามอวััยวะท่ี่�ผิิดปกติิ เช่่น ปอด กล้้ามเน้ื้�อ หรืือข้้อ

การรัักษาทั่่�วไป (General management) แนะนำำ�ให้้ประเมิินและส่่งตรวจตามอวััยวะท่ี่�ผิิดปกติิ

	 Predominant ILD แนะนำำ�ศึึกษาเพิ่่�มเติิมตามแนวการรัักษาโรคปอดอิินเตอร์์สติิเชีียล  จากโรคกล้้ามเน้ื้�อ 

อัักเสบไม่่ทราบสาเหตุุในผู้้�ใหญ่่ พ.ศ. 2565

Predominant myositis

	 •	 Initial treatment

	 Prednisolone 1 mg/kg/day สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�มีีอาการอ่่อนแรงจากกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบหรืือ methylpred- 

nisolone 1 g ทางหลอดเลืือดดำำ� เป็็นเวลา 3-5 วัน สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�มีีอาการรุุนแรง หรืือมีีอาการหลายระบบ และ 

ค่่อยๆ ลดขนาด prednisolone หลังจากอาการผู้้�ป่วยฟื้�นตััว หรืือ CK ลดลงกลัับมาสู่่�ระดัับปกติิ ซ่ึ่�งมัักต้้องใช้้เวลา 

หลายเดืือน การลดยา prednisolone (tapering) ให้้ลดลง 5-10 mg/month จนกระทั่่�ง 20 mg/day จากนั้้�น 

ค่่อยๆ ลดขนาดลง 2.5-5 mg/month โดยดูตามกำำ�ลังกล้้ามเน้ื้�อ และระดัับ CK 

	 •	 Maintenance treatment 

	 ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการน้้อย ถึึงปานกลาง แนะนำำ�ให้้ immunosuppressant ควบคู่่�ไปพร้อมกับั prednisolone(50)  

โดยมีีให้้เลืือกดัังต่่อไปนี้้�  

	 	 -	 azathioprine (goal 150 mg daily)

	 	 -	 mycophenolate mofetil (goal 1000-1500 mg twice daily) 

	 	 หลีีกเล่ี่�ยงการให้้ Methotrexate เนื่่�องจากอาจจะเกิิด drug-induced pneumonitis และไม่่มีีหลักฐาน 

สนับสนุุนว่่ามีีประสิิทธิิผล

	 	 -	 IVIg(51, 58) หรืือ cyclophosphamide(59) หรืือ rituximab(51, 60) อาจจะมีีประโยชน์สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�มีีอาการ 

ท่ี่�รุุนแรง หรืือไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วยวิธีีมาตรฐาน ช่่วยเพิ่่�มกำำ�ลังของกล้้ามเน้ื้�อ และ ILD ให้้ดีีขึ้้�นและลดระดัับ  

CK ได้้

	 Non-pharmacologic แนะนำำ�การออกกำำ�ลังกาย  (exercise) เนื่่�องจากช่่วยลดภาวะการอัักเสบ และ 

พัังผืืดในกล้้ามเน้ื้�อได้้ ดังนั้้�นแนะนำำ�ปรึึกษากายภาพบำำ�บัดเพื่่�อฝึึก aerobic exercise program(61) 
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	 การนััดติิดตามการรัักษา (follow up)

	 •	 ควรนััดมาตรวจอย่่างน้้อยที่� 3, 6, 12 เดืือน 

	 •	 ควรติิดตามกำำ�ลังของกล้้ามเน้ื้�อ (motor power) และ ระดัับ CK เป็็นระยะ 

	 •	 น่่าจะตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยฯ หรืือ muscle MRI ถ้าผู้้�ป่วยยัังคงอ่่อนแรง แม้้ให้้การรัักษาเต็็มท่ี่�แล้้ว 

5. Inflammatory myopathy associated with overlap syndromes (overlap myositis)

	 โรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน (IIM) เป็็นภาวะท่ี่�พบน้้อยเพีียง 1:100000 ประชากร  

โดยพบในเพศหญิงมากกว่่าชาย (2:1) โดยพบว่่าประมาณร้้อยละ 20 ของผู้้�ป่วยสามารถเกิิดคาบเก่ี่�ยวกัับโรคเน้ื้�อเยื่่�อ 

เก่ี่�ยวพััน (connective tissue disease) ชนิดอื่่�นๆ หรืือท่ี่�เรีียกว่่า overlap myositis(62-64) โดยนิยามของ overlap  

myositis หมายถึึง

	 1)	 ผู้้�ป่วยมีีอาการและอาการแสดงเข้้าได้้กัับเกณฑ์์การวิินิิจฉััยของภาวะ IIM ร่่วมกัับ connective tissue  

diseases ชนิ ิดอื่่�น โรคท่ี่�พบบ่่อยได้้แก่่  systemic sclerosis (SSc), systemic lupus erythematosus (SLE),  

rheumatoid arthritis (RA), mixed connective tissue disease (MCTD) และ Sjogren syndrome (SjS)

	 2)	 ผู้้�ป่วยมีีภาวะ myositis ร่่วมกัับ clinical overlap feature อย่่างน้้อย 1 อย่่าง และ/หรืือ ตรวจพบ  

myositis-associated antibodies(65)

	 	 a.	clinical overlap features ได้้แก่่  polyarthritis, Raynaud phenomenon, sclerodactyly,  

	 	 	 scleroderma ที่�บริิเวณข้้อ metacarpophalangeal, scleroderma calcinosis ที่�นิ้้�วมืือ, lower  

	 	 	 esophagus หรืือ small-bowel dysmotility, diffusing capacity of the lungs for carbon  

	 	 	 monoxide (DLCO) น้ ้อยกว่่าร้้อยละ 70 ของ normal predicted value, interstitial lung  

	 	 	 disease จาก chest radiogram หรืือ CT scan, discoid lupus, ตรวจพบ anti-native DNA  

	 	 	 antibodies ร่่วมกัับ hypocomplementemia เป็็นต้้น

	 	 b.	myositis-associated antibodies เช่่น anti-Ku, anti-PM/Scl, anti-Ro antibodies (SSA), anti-La  

	 	 	 antibody, anti-U1-RNP เป็็นต้้น(66-68)

	 โดยจากลัักษณะอาการและอาการแสดงทางคลิินิิก รวมทั้้�งผลการตรวจ MAA ส ามารถแบ่่งกลุ่่�มของโรค  

overlap myositis ได้้ดัังนี้้�(63, 64, 68-70)

	 •	 Polymyositis/scleroderma (PM/Scl) syndrome เป็็นโรคกลุ่่�ม overlap myositis ที่�พบบ่่อยที่�สุุด  

(5-43%) ซ่ึ่�งมีีลัักษณะจำำ�เพาะทางคลิินิิกได้้แก่่  Raynaud's phenomenon, มีี การหนาและแข็็งตััวขึ้้�นของผิิวหนัง  

(scleroderma), ภาวะอัักเสบของกล้้ามเน้ื้�อ (myositis), เส้้นเอ็็น (tendinitis) และข้้อ (arthritis) นอกจากนี้้�ยังัสามารถ 

พบภาวะปอดอัักเสบ (ILD) และ esophageal dysmotility ได้้ประมาณร้้อยละ 32-78 ของผู้้�ป่วย ซ่ึ่�งภาวะกล้้ามเน้ื้�อ 

อัักเสบในผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้�มัักจะมีีอาการไม่่รุุนแรง และมีีการเพิ่่�มขึ้้�นของระดัับเอนไซม์ CKได้้เล็็กน้้อย โดย MAA ที่�มัักพบ 

ในภาวะนี้้�ได้้แก่่ anti-Ku, anti-PM/Scl และ anti-U3-RNP antibodies

	 •	 Mixed connective tissue disease (MCTD) หรืือโรคเน้ื้�อเยื่่�อเก่ี่�ยวพัันแบบผสม เป็็นโรคท่ี่�ผู้้�ป่วยมีีอาการ 

อย่่างน้้อย 3 อย่่าง ดังต่่อไปนี้้� ได้้แก่่ ข้ออัักเสบ นิ้้�วมืือแข็็งตึึง (sclerodactyly) มืือบวม (puffy hand) กล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ  

หรืือ Raynaud's phenomenon ร่่วมกัับ ตรวจพบแอนติิบอดีีชนิด anti-U1 ribonucleoprotein (anti-U1 RNP)
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	 •	 Systemic lupus erythematosus (SLE) with overlap myositis โดยสามารถพบภาวะกล้้ามเน้ื้�อ 

อัักเสบได้้ประมาณร้้อยละ 2.6 ในผู้้�ป่วย SLE ซ่ึ่�งมัักจะพบในผู้้�ป่วยอายุุน้อย และมีีความสััมพัันธ์์กัับภาวะ active SLE  

อย่่างไรก็็ตามยัังไม่่พบ autoantibody จำำ�เพาะต่่อภาวะนี้้�(70)

	 •	 Rheumatoid arthritis (RA) with overlap myositis สามารถพบภาวะกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบได้้ประมาณ 

ร้้อยละ 5-13 และมีีความสััมพัันธ์์กัับภาวะ active disease(71)

	 • 	 Sjogren syndrome with overlap myositis สามารถพบภาวะกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบได้้ประมาณร้้อยละ 3  

โดยมักเป็็น subclinical myositis ร่่วมกัับอาจตรวจพบ anti-Ro/SSA และ anti-La/SSB antibodies

การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการ
	 นอกจากอาการและอาการแสดงที่่�เข้้าได้้กัับกลุ่่�มโรคนี้้�แล้้วนั้้�น การตรวจทาง serology ได้้แก่่ myositis  

associated antibodies เป็็นการตรวจสำำ�คัญสำำ�หรับวิินิิจฉััยโรคนี้้� โดยชนิดของ antibody จะมีีความสััมพัันธ์์กัับ 

อาการและอาการแสดงของโรค (ตารางท่ี่� 6.1) นอกจากนี้้�การส่่งตรวจทาง serology อื่่ �นๆ เช่่น antinuclear  

antibody (ANA), anti-double stranded (anti-dsDNA) antibody หรืื อ rheumatoid factor  

ก็็มีีความสำำ�คัญในการตรวจหาโรค connective tissue ที่�พบร่่วมกัับภาวะกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ 

	 การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการก็็มีีบทบาทสำำ�คัญในการวิินิิจฉััยโรค โดยพบว่่าระดัับเอนไซม์กล้้ามเน้ื้�อ  

CK มักจะสููงขึ้้�นกว่่าปกติิเพิ่่�มขึ้้�น นอกจากนี้้�ยัังอาจพบการเพิ่่�มขึ้้�นของ inflammatory markers เช่่น erythrocyte  

sedimentation rate (ESR) หรืือ C-reactive protein (CRP) 

	 อาจพิิจารณาส่่งตรวจวิินิิจฉััยทางพยาธิิวิิทยาของกล้้ามเน้ื้�อ (muscle biopsy) โดยลักษณะท่ี่�พบมัักจะเป็็น 

กล้้ามเน้ื้�ออัักเสบแบบไม่่จำำ�เพาะกัับชนิดของโรค (non-specific myositis) คืื อพบเซลล์์กล้้ามเน้ื้�อตายและเซลล์์ 

กล้้ามเนื้้�อเกิิดใหม่่  (necrotic and regenerating process) แต่่ไม่่พบลัักษณะท่ี่�เข้้าได้้กัับโรค Dermatomyositis หรืือ  

Polymyositis ได้้แก่่ perifascicular atrophy หรืือ lymphocytic cell infiltration 

	 ควรพิิจารณาส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการในกรณีีที่�สงสััยว่่ามีีอาการและอาการแสดงของอวััยวะในระบบ 

อื่่�นๆ เช่่น

	 -	 ระบบการหายใจ: Chest X-Ray หรืือ high resolution CT scan และ pulmonary function test

	 -	 ระบบหััวใจและหลอดเลืือด: echocardiogram และ electrocardiography

	 -	 ระบบทางเดิินอาหาร: barium swallowing test, esophageal manometry หรืือ upper gastroin- 

	 	 testinal endoscopy
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ตารางท่ี่� 6.5	ความสััมพัันธ์์ระหว่่าง Myositis associated antibodies กับอาการและอาการแสดง (ดััดแปลงจาก 

	 เอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 64 และ 72)

ชนิิดของ
 Myositis-associated 

antibodies

Connective
tissue disease

ท่ี่�พบร่วม

อาการและอาการแสดง
ทางคลิินิิกในระบบอื่่�นๆ

ลัักษณะทางพยาธิิวิิทยา
ของกล้้ามเน้ื้�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

การรัักษา (แผนภููมิิท่ี่� 6.2)

	 เนื่่�องจากไม่่มีีการทดลองแบบสุ่่�มและมีีกลุ่่�มควบคุุม (randomized controlled trial) จึึ งยัังไม่่มีีแนว 

เวชปฏิิบััติิท่ี่�เป็็นมาตรฐาน อย่่างไรก็็ตาม แนะนำำ�ให้้เลืือกวิิธีีการรัักษาโดยคำำ�นึึงถึึงความรุุนแรงของโรคและภาวะ 

แทรกซ้้อนในระบบอวััยวะอื่่�นๆ ร่่วมด้้วย(13)

	 Induction therapy 

	 •	 แนะนำำ�ให้้รัักษาด้้วย prednisolone ขนาด 0.5-1 mg/kg/day เป็็นเวลา 4-6 สัปดาห์์ 

	 	 o	 ควรหลีีกเล่ี่�ยงการรัักษาด้้วยยา prednisolone ขนาดสููง (มากกว่่า 0.5 mg/kg/day) ในผู้้�ป่่วย  

	 	 	 systemic sclerosis with overlap myositis เนื่่�องจากอาจเพิ่่�มความเส่ี่�ยงของการเกิิดภาวะ  

	 	 	 scleroderma renal crisis 

	 •	 หากผู้้�ป่วยมีีอาการรุุนแรงมากหรืือมีีอาการร่่วมในระบบอื่่�นรุุนแรงอาจพิิจารณาใช้้ 

	 	 o	 Methylprednisolone ทางหลอดเลืือด ในขนาด 1 g/day เป็็นเวลา 3-5 วั น แล้้วต่่อด้้วยการ 

	 	 	 ให้้ยา prednisolone ในขนาด 1 mg/kg/day ทางปาก 

	 	 o	 Intravenous immunoglobulin (IVIG) ขนาด 2 g/kg ทุุก 1-2 เดืือน 
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	 Maintenance therapy

	 •	 หลังให้้การรัักษาด้้วย prednisolone ขนาดสููงประมาณ 0.5-1 mg/kg/day เป็็นเวลา 4-6 สัปดาห์์ ค่่อยๆ 

	 	 พิิจารณาลดขนาดยา prednisolone ลงช้้าๆ โดยประเมิินจากการตอบสนองของผู้้�ป่วย 

	 •	 ในกรณีีที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา หรืือมีีข้อห้้ามของการใช้้ corticosteroids อาจพิิจารณาใช้้ยากดภููมิิ 

	 	 ชนิดอื่่�นๆ ร่่วมด้้วยเช่่น

	 	 o	 Methotrexate ขนาดเริ่่�มต้้น 7.5 mg/week และสามารถปรัับขนาดยาเพิ่่�มขึ้้�นทีีละ 5 mg/week  

	 	 	 ตามการตอบสนองของผู้้�ป่วย โดยขนาดยาสููงสุุดท่ี่�ใช้้คืือ 25 mg/week

	 	 o	 Azathioprine ขนาดเริ่่�มต้้น 25-50 mg/day ปรัับขนาดเพิ่่�มครั้้�งละ 25-50 mg ทุุก2-4 สัปดาห์์ จนถึึง 

	 	 	 ระดัับสููงสุุดไม่่เกิิน 2-3 mg/kg/day

	 	 o	 Mycophenolate mofetil ขนาด 1-3 g/day 

	 •	 หากผู้้�ป่่วยมีีอาการรุุนแรงมากหรืือไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย  corticosteroids ในขนาดสููง หรืื อ 

	 	 ยากดภููมิิชนิดอื่่�นๆ อาจพิิจารณาใช้้ 

	 	 o	 Intravenous immunoglobulin (IVIG) ขนาด 2g/kg ทุุก 1-2 เดืือน

	 	 o	 Rituximab ขนาดท่ี่�ใช้้ 375 mg/m2 ทางหลอดเลืือดดำำ� อาทิิตย์์ละครั้้�ง ติิดต่่อกััน 4 อาทิิตย์์ หรืือ  

	 	 	 750 mg/m2 ทางหลอด เลืือดดำำ� 2 ครั้้�ง ห่่างกััน 2 สัปดาห์์ 
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แผนภููมิิท่ี่� 6.4 แนวทางการวิินิิจฉััยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบท่ี่�คาบเก่ี่�ยวกัับโรคเน้ื้�อเยื่่�อเก่ี่�ยวพััน

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

ลัักษณะทางคลิินิิกในอวััยวะอื่่�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

ไม่่ใช่่ใช่่

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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ตารางท่ี่� 6.6 	สรุุปแนวทางเวชปฏิิบััติิโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิจากภููมิิคุ้้�มกัันในผู้้�ใหญ่่

การวิินิิจฉััยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิจากภููมิิคุ้้�มกััน

1.	 ในการวินิิิจฉััยและแบ่่งประเภทของโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิดิปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน สามารถใช้้ได้้ทั้้�งเกณฑ์์การวินิิิจฉััย 
ของ Bohan และ Peter (ค.ศ. 1975) หรืือ เกณฑ์์การวิินิิจฉััยของ Against Rheumatism/American College of  
Rheumatology classification criteria for adult and juvenile idiopathic inflammatory myopathies and  
their major subgroups (ค.ศ. 2017)

2. 	การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อสนับสนุุนการวิินิิจฉััยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้� มกัันควร 
ประกอบด้้วย
-	ค่่าเอ็็นไซม์กล้้ามเน้ื้�อ (เช่่น creatine kinase)
-	การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยของเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ 
-	การตรวจเพิ่่�มเติิมอื่่�นๆ ตามความเหมาะสมในผู้้�ป่วยแต่่ละรายเพื่่�อวิินิิจฉััยแยกจากโรคกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�เกิิดจากสาเหตุุอื่่�นๆ  
เช่่น โรคติิดเช้ื้�อ สาเหตุุจากยาและสารพิิษ โรคพัันธุุกรรม และโรคต่่อมไร้้ท่่อ

3.	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อสนับสนุุนการวิินิิจฉััยและแยกประเภทของโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของ 
ภููมิิคุ้้�มกััน สามารถส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมเมื่่�อการวินิิิจฉััยจากอาการทางคลินิิิก และผลการส่่งตรวจเบื้้�องต้้นยังัไม่่สามารถวินิิิจฉััย 
หรืือแยกประเภทของโรคได้้ชััดเจนและผู้้�ป่วยอยู่่�ในสถานพยาบาลที่�สามารถทำำ�การตรวจเพิ่่�มเติิมได้้ ประกอบด้้วย
-	Myositis-specific antibodies (MSA) และ myositis-associated antibodies (MAA)
-	การตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อเพื่่�อส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยา
-	การตรวจทางรัังสีีวิทยาของกล้้ามเน้ื้�อ

4.	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพิ่่�มเติิม เพื่่�อการวิินิิจฉััยโรคท่ี่�เกิิดร่่วมกัับโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของ 
ภููมิิคุ้้�มกััน ส ามารถส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมในผู้้�ป่่วยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกัันประเภทท่ี่�มีีข้้อบ่่งชี้้�  
และผู้้�ป่วยอยู่่�ในสถานพยาบาลที่�สามารถทำำ�การตรวจเพิ่่�มเติิมได้้ ประกอบด้้วย
-	การตรวจหาภาวะ interstitial lung disease ในผู้้�ป่่วย  โรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน 
ชนิดท่ี่�มีีโอกาสเกิิด interstitial lung disease ร่่วมด้้วยได้้บ่่อย 

-	การตรวจคััดกรองหาโรคมะเร็็ง ใน IIM ชนิดท่ี่�มีีโอกาสเกิิดร่่วมกัับโรคมะเร็็งได้้บ่่อย
-	การส่่งตรวจหาโรคเน้ื้�อเยื่่�อเก่ี่�ยวพััน (connective tissue disease) ในผู้้�ป่วยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบบางชนิด
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5.	การรัักษาเบ้ื้�องต้้นของกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิด DM PM NAM ASS  
หรืือ OM ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการไม่่รุุนแรง ควรจะใช้้ prednisolone  
1 mg/kg/day เป็็นลำำ�ดับแรก โดยให้้ยา corticosteroids ขนาดสููง 
เป็็นเวลา 3-4 สั ปดาห์์แล้้วค่่อยๆ ล ดขนาดของยาลง เมื่่�อผู้้�ป่่วย 
เริ่่�มมีีอาการดีีขึ้้�น โดยเมื่่�อลดขนาดยาลงแล้้ว ผู้้�ป่่วยควรได้้ยา  
corticosteroids ขนาดต่ำำ��ร่่วมกัับยากดภููมิิหรืือยากดภููมิิในขนาด 
ต่ำำ�� ต่่ อเนื่่�องในระยะเวลา 6 เดืือนถึึง 2 ปี ี เพื่่�อป้้องกัันการกลัับ 
เป็็นซ้ำำ��ของโรค

T, S 21-25

DM PM และ NAM I B 

ASS และ OM I C 

6.	การรัักษาเบ้ื้�องต้้นของกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิด DM PM NAM ASS  
หรืือ OM ในผู้้�ป่วยที่�มีีอาการรุุนแรง หรืือมีีอาการร่่วมในระบบอื่่�น 
รุุนแรง ควรจะใช้้ methylprednisolone 0.5-1 g ทางหลอดเลืือดดำำ�  
เป็็นเวลา 3-5 วันเป็็นลำำ�ดับแรก

T, S 21-25

DM PM NAM ASS และ OM I C 

7.	การประเมิินการตอบสนองต่่อการรัักษา เพื่่�อพิิจารณาลดขนาดยา  
ใช้้การประเมิินอาการทางคลินิิิก ได้้แก่่ อาการอ่่อนแรงและการกลืืน 
ดีีขึ้้�น ทำ ำ�กิจวััตรประจำำ�วันได้้ดีีขึ้้�น ร่่ วมกัับผลการตรวจทางห้้อง 
ปฏิิบััติิการ เช่่น ค่่าของเอ็็นไซม์กล้้ามเน้ื้�อลดลง

T, S

DM PM NAM ASS และ OM I C 

8.	ในผู้้�ป่วยกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิด DM PM NAM ASS หรืือ OM ที่� 
ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroidsหรืือมีีอาการรุุนแรงเพิ่่�มขึ้้�น 
อย่่างรวดเร็็ว หรืือมีีภาวะการหายใจล้้มเหลวจากกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรง  
มีีปัญหาในการกลืืนอาหาร สามารถพิิจารณาใช้้ยา IVIg โดยใช้้ขนาด  
2 g/kg แบ่่งให้้ 2-5 วัน และพิิจารณาให้้ยา IVIg ซ้ำำ��ทุุก 1 เดืือน  
จนกว่่าจะสามารถควบคุุมอาการของโรคได้้ดีี

T 34-40, 
51, 58

DM I A

PM I B 

NAM ASS และ OM I C
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9.	ผู้้�ป่วยกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิด DM PM NAM ASS หรืือ OM ในช่่วง 
การรัักษาแบบต่่อเนื่่�อง (Maintenance) แนะนำำ�ใช้้ Steroid- 
sparing agents เช่่น azathioprine, mycophenolate mofetil,  
methotrexate หรืือ cyclosporin ควบคู่่�ไปกัับยา corticosteroid  
เนื่่�องจากโรคด้ื้�อต่่อการรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียงชนิดเดีียว  
และลดการกำำ�เริิบของโรคระหว่่างถอนยา corticosteroids

T 26-33, 
50

DM และ PM I B 

NAM ASS และ OM I C 

10.	ผู้้�ป่่วยกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิด DM PM NAM ASS หรืื อ OM  
ท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids และ IVIg พิิจารณาใช้้ยา  
rituximab โดยให้้ในขนาด 1g ทุุก 2 สัปดาห์์ ทั้้�งหมด 2 ครั้้�ง อาจจะ 
ทำำ�ให้้อาการทางกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบและ ปอดอิินเตอร์์สติิเชีียล 
ดีีขึ้้�นได้้ และอาจให้้ยาซ้ำำ��ทุุก 6 เดืือน เพื่่�อป้้องกัันการกำำ�เริิบของโรค 

T 41-44, 
51, 60

DM และ PM II B

NAM ASS และ OM I C
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ภาคผนวก บทท่ี่� 6
ภาคผนวกท่ี่� 6.1	  การตรวจกล้้ามเน้ื้�อด้้วยคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้า

	 การตรวจเอกซเรย์์แม่่เหล็กกล้้ามเน้ื้�อ (muscle MRI) เป็็นการตรวจเพื่่�อดููภาวะกล้้ามเน้ื้�อบวม (muscle  

edema) โดยส่่งตรวจ T1W, T2W และ T2-weighted short-tau inversion recovery (T2W-STIR) โดยการกด 

สััญญาณไขมัันด้้วย T2W-STIR ทำำ�ให้้แยกระหว่่างไขมัันแทรกในกล้้ามเน้ื้�อ กับกล้้ามเน้ื้�อบวมได้้ ซ่ึ่�งตำำ�แหน่่งกล้้ามเน้ื้�อบวม  

เป็็นตำำ�แหน่่งท่ี่�เหมาะสมในการตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อส่่งทางพยาธิิวิทิยา โดยทั่่�วไปอาจจะตรวจท่ี่�ต้้นขาสองข้้าง หรืือต้้นแขน 

สองข้้าง บริิเวณตำำ�แหน่่งท่ี่�พิิจารณาจะตััดชิ้้�นกล้้ามเน้ื้�อ

T1W T2W T2W-STIR
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บทที่่� 7
โรคผิิวหนัังและกล้้ามเนื้้�ออัักเสบในเด็็ก

Juvenile dermatomyositis

	 Juvenile dermatomyositis (JDM) เป็็นโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบชนิดเร้ื้�อรัังท่ี่�พบบ่่อยที่�สุุดในเด็็ก โดยจัดอยู่่�ใน 

กลุ่่�มของโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน (inflammatory myopathy) ซ่ึ่�งมีีกลไกการเกิิดโรค 

จากภููมิิคุ้้�มกัันทำำ�งานผิิดปกติิ โดยมีีปัจจััยทางพัันธุุกรรมร่่วมกัับปััจจััยสิ่่�งแวดล้้อมมากระตุ้้�น เช่่น แสงยููวีี การติิดเช้ื้�อ  

เป็็นต้้น ทำำ�ให้้เกิิด vasculopathy ที่�หลอดเลืือดขนาดเล็็ก (capillaries) ตามอวััยวะต่่างๆ เกิิดการขาดเลืือดและการ 

อัักเสบโดยเฉพาะกล้้ามเนื้้�อลาย มักัเป็็นที่่�ตำำ�แหน่่งกล้้ามเนื้้�อส่่วนต้้นทำำ�ให้้มีีอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรง และการอักัเสบ 

ท่ี่�ผิิวหนัง ซ่ึ่�งมัักมีีผื่่�นลัักษณะเฉพาะ ได้้แก่่ ผื่่�น heliotrope ที่�บริิเวณเปลืือกตา และผื่่�น Gottron’s papules บนผิิว 

ข้้อนิ้้�วมืือ ผื่่�นแดงราบบริิเวณข้้อศอก ข้อเข่่าและข้้อเท้้า (Gottron’s sign) นอกจากนี้้�อาจมีีการอัักเสบท่ี่�อวััยวะอื่่�นๆ  

เช่่น ข้อ ทางเดิินอาหาร ทางเดิินหายใจ ไต หัวใจและหลอดเลืือด เป็็นต้้น(1-4) 

	 เนื่่�องจากโรค JDM เป็็นโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบชนิดเร้ื้�อรัังท่ี่�สามารถพบได้้ในเวชปฏิิบััติิ และมีีความรุุนแรง 

อาจทำำ�ให้้เกิิดภาวะทุุพพลภาพและเสีียชีีวิตได้้หากไม่่ได้้รัับการวิินิิจฉััยและการรัักษาอย่่างทัันท่่วงทีี จึึงมีีความจำำ�เป็็น 

ท่ี่�แพทย์์ทั่่�วไป ควรมีีความรู้้�ความเข้้าใจในการดููแลผู้้�ป่่วยเบ้ื้�องต้้น และสามารถส่่งต่่อไปยัังแพทย์์ผู้้�เช่ี่�ยวชาญต่่อไป  

ได้้แก่่  pediatric rheumatologist, pediatric dermatologist และ pediatric neurologist เป็็นต้้น เพื่่�อการ 

พััฒนาคุุณภาพการดููแลรักษาผู้้�ป่วยโรคนี้้� และการใช้้ทรััพยากรสุุขภาพด้วยความเหมาะสม 

	

การวิินิิจฉััยโรค
ลัักษณะทางคลิินิิก

	 ผู้้�ป่่วยโรคนี้้�มัักมีีอาการนำำ�มาด้้วยไข้้ต่ำำ��ๆ อ่่ อนเพลีีย  และปวดเมื่่�อยกล้้ามเน้ื้�อ (prodromal period) เป็็น 

ระยะเวลาตั้้�งแต่่สัปดาห์์จนถึึงหลายเดืือน ต่่ อมาจึึงมีีอาการกล้้ามเน้ื้�อต้้นแขนและขาอ่่อนแรงอย่่างค่่อยเป็็นค่่อยไป 

ทั้้�งสองข้้าง (symmetrical proximal muscle weakness) ร่่วมกัับอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเนื้้�อแกนกลางของร่่างกาย  

(axial muscles) โดยเฉพาะตำำ�แหน่่ง neck flexor และ extensor หากมีีการดำำ�เนิินโรคท่ี่�รุุนแรงอาจพบอาการของ 

กล้้ามเน้ื้�อหายใจอ่่อนแรง (respiratory muscle weakness) ได้้แก่่ อาการกลืืนลำำ�บาก สำำ�ลัก เสีียงเปล่ี่�ยน เหนื่่�อย หายใจ 

ลำำ�บาก และอาจต้้องใส่่ท่่อช่่วยหายใจ สำำ�หรับอาการทางผิิวหนังจะพบผื่่�นท่ี่�เป็็นลัักษณะเฉพาะ (pathognomonic  

lesions) ได้้แก่่ heliotrope rash ซ่ึ่�งเป็็นผื่่�นสีีม่่วงอมชมพูบูริิเวณเปลืือกตาบน ผื่่�น Gottron’s papules ซ่ึ่�งเป็็นผื่่�นนููน 

สีีแดงอมม่่วงบริเิวณด้้านนอกของ metacarpophalangeal และ interphalangeal joints (ดัังรููปแสดงในภาคผนวก 

ท่ี่� 7.1) ผื่่�น Gottron’s sign ซ่ึ่�งเป็็นผื่่�นแดงราบบริิเวณข้้อพัับด้้านนอกท่ี่�ข้้อศอก ข้อเข่่า ข้อเท้้า รวมทั้้�งผื่่�นในลัักษณะ 

อื่่�นๆ ได้้แก่่  photosensitive rash, malar rash, V-sign, shawl sign, holster sign และความผิิดปกติิของ  

capillary nailfold นอกจากนี้้�อาจพบอาการทางผิิวหนังท่ี่�เป็็นภาวะแทรกซ้้อนของโรคได้้ โดยเฉพาะ calcinosis cutis  

และ lipodystrophy สำำ�หรับอาการระบบอื่่�นๆ ที่�อาจพบได้้ ได้้แก่่ อาการปวดข้้อ (arthritis หรืือ arthralgia) อาการ 

ระบบทางเดิินอาหาร เช่่น อาการปวดท้้องจากหลอดเลืือดของลำำ�ไส้้อัักเสบ ทำ ำ�ให้้เกิิด ulcer, bleeding และ  

perforation อาการระบบทางเดิินหายใจ เช่่น อาการหอบเหนื่่�อยซ่ึ่�งเกิิดจาก interstitial lung disease (ILD)  
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โดยอาจมีีความรุุนแรงเป็็น rapidly progressive ILD ทำ ำ�ให้้มีีภาวะหายใจล้้มเหลวและเสีียชีีวิตได้้ นอกจากนี้้� 

อาจพบอาการระบบหััวใจและหลอดเลืือดซ่ึ่�งพบได้้น้้อย  เช่่น arrhythmia, pericarditis, myocarditis,  

valvulitis และ vasculopathy ของกล้้ามเน้ื้�อหััวใจ(1-6) 

	 JDM ในเด็็กนั้้�นมีีความแตกต่่างจาก dermatomyositis (DM) ในผู้้�ใหญ่่อยู่่�หลายประการ ที่�สำำ�คัญคืือ JDM  

ไม่่ได้้มีีความสััมพัันธ์์กัับโรคมะเร็็ง (malignancy) ชัดเจนเท่่ากัับท่ี่�รายงานในผู้้�ใหญ่่ มีีโอกาสพบ ILD ได้้น้้อยกว่่า และ 

โอกาสเกิิดภาวะแทรกซ้้อนทางผิิวหนังท่ี่�เรีียกว่่า calcinosis cutis ได้้มากกว่่า(7, 8)

	 การวิินิิจฉััยแยกโรคควรคำำ�นึึงสาเหตุุอื่่�น ๆ  ของกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงในผู้้�ป่วยเด็็ก เช่่น infection, electrolyte  

imbalance, endocrinopathy, inborn error of metabolism, hereditary muscular dystrophy, drug-induced  

myopathy และโรคในกลุ่่�ม inflammatory myopathy อื่่�น ๆ  เช่่น immune mediated necrotizing myopathy,   

juvenile polymyositis, overlap myositis และ mixed connective tissue disease 

การตรวจเพิ่่�มเติิมทางห้้องปฏิิบััติิการ
	 •	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อสนับสนุุนการวิินิิจฉััยโรค JDM ควรพิิจารณาส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ 

เบ้ื้�องต้้น เช่่น muscle enzymes ได้้แก่่ CK, AST, ALT, LDH หรืือ aldolase (หากสามารถส่่งตรวจได้้), CBC, ESR,  

CRP, renal function, liver function test, urinalysis และควรตรวจคัดักรองเพื่่�อหาการติิดเช้ื้�อ occult infections  

ก่่อนเริ่่�มให้้การรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกััน เช่่น การตรวจ Tuberculin skin test หรืือ tuberculosis-specific  

interferon-gamma release assay, chest x-ray (CXR) เพื่่�อหาวััณโรคแฝง การตรวจหาพยาธิิในอุุจจาระ การทำำ�ฟััน  

รวมถึึงอาจพิิจารณาส่่งตรวจ hepatitis B virus (HBs antigens, anti-HBs antibodies, and anti-HBc antibodies),  

hepatitis C virus (anti-HCV antibodies) เป็็นต้้น รวมทั้้�งพิิจารณาส่่งตรวจเลืือดเพิ่่�มเติิมเพื่่�อหาสาเหตุุทาง  

endocrine หรืือ metabolic myopathies อื่่�นๆ เช่่น thyroid function test, electrolyte ในกรณีีที่�สงสััยภาวะ 

เหล่่านี้้�

	 •	 หากอยู่่�ในโรงพยาบาลที่�สามารถส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการอิิมมููโนวิิทยาได้้พิิจารณาส่่งตรวจเลืือด 

เพิ่่�มเติิม ได้้แก่่ antinuclear antibodies (ANA), myositis-specific antibodies (MSAs), myositis-associated  

antibody (MAAs) โดย MSA และ MAA ที่�มีีผลเป็็นบวกแต่่ละชนิดมีีความสััมพัันธ์์กัับลัักษณะ phenotype ของโรค  

JDM และอาจช่่วยทำำ�นายการพยากรณ์์โรค (prognosis) รวมถึึงช่่วยวางแผนการรัักษาอย่่างเหมาะสม(5, 9, 10)  

ดัังรายละเอีียดในภาคผนวกท่ี่� 7.2 แสดงตาราง MSA, MAA และความสััมพัันธ์์กัับอาการทางคลิินิิกของผู้้�ป่วย JDM  

อย่่างไรก็็ตามในผู้้�ป่วยบางรายอาจมีีผลการตรวจ MSA และ MAA เป็็นลบ (seronegative) 

	 •	 พิิจารณาส่่งตรวจอื่่�นๆ เพื่่�อประกอบการวิินิิจฉััย ได้้แก่่ การตรวจไฟฟ้าวิินิิจฉััยเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ  

(electrodiagnostic studies: EDx) เพื่่�อประเมิินการทำำ�งานของกล้้ามเน้ื้�อโดยตรวจพบความผิิดปกติิท่ี่�เข้้าได้้กัับ  

myopathy pattern เช่่น polyphasic, short, small motor-unit potentials และพบหลักฐานของ muscle  

membrane irritability เช่่น fibrillations, positive sharp waves, increased insertional activity และ  

high-frequency repetitive discharges การตรวจ EDx พิิจารณาในกรณีีต้องการแยกจากโรคทางระบบประสาท 

อื่่�นๆ เช่่น neuropathy, neuromuscular junction disorder ส่่วนการส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยาได้้แก่่ skin หรืือ  

muscle biopsy เพื่่�อยืืนยัันการวิินิิจฉััย  แนะนำำ�ให้้ทำำ�ในรายที่�ไม่่แน่่ใจในการวิินิิจฉััย  และก่่อนท่ี่�จะให้้การรัักษา   

โดยเฉพาะในกรณีีที่่�ผู้้�ป่ ่วยไม่่มีีผื่่�นเฉพาะต่่อโรคนี้้� โดย  muscle biopsy ใน JDM จะพบ perivascular  
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inflammatory cell infiltration และ perifasicular atrophy การทำำ�  skin biopsy แนะนำำ�ให้้ทำำ�ในรายที่� 

ไม่่แน่่ใจในการวิินิิจฉััย  เช่่น ในผู้้�ป่่วยที่�มีีอาการหรืือผื่่�นท่ี่�ไม่่ใช่่ลักษณะจำำ�เพาะต่่อโรค(5, 11) นอกจากนี้้�หากอยู่่�ใน 

โรงพยาบาลที่�สามารถทำำ�ได้้อาจพิิจารณาการตรวจ magnetic resonance imaging (MRI) ของกล้้ามเน้ื้�อ  

เพื่่�อประเมิินทั้้�งความรุุนแรงและการกระจายการอัักเสบของกล้้ามเน้ื้�อ (extent of muscle involvement)  

และสามารถช่่วยประกอบการพิิจารณาหาตำำ�แหน่่งท่ี่�จะทำำ� muscle biopsy(12-14)

	 •	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพิ่่�มเติิมเพื่่�อการประเมิินความรุุนแรงของอวััยวะอื่่�นๆ ที่ �พบในโรค JDM  

โดยอาจพิิจารณาส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมเฉพาะในผู้้�ป่วยบางรายที่�มีีข้อบ่่งชี้้� หรืืออยู่่�ในสถานพยาบาลที่�สามารถทำำ�การตรวจ 

เพิ่่�มเติิมได้้ ประกอบด้้วย การตรวจหาภาวะ ILD ในผู้้�ป่วย JDM ที่�อาการรุุนแรงหรืือชนิดท่ี่�มีีโอกาสเกิิด ILD ร่่วมด้้วยได้้  

เช่่น ผู้้�ป่วย JDM ที่�มีี MSA ชนิด anti-MDA5 และ/หรืือ anti-Jo1 antibody โดยการส่่ง CXR, pulmonary function  

test (PFT) with diffusing capacity of the lungs for carbon monoxide (DLCO) เพื่่�อประเมิินการทำำ�งานของปอด(15)

หรืือพิิจารณาทำำ� high-resolution computed tomography (HRCT) chest ในรายที่�สงสัยัภาวะ ILD ร่่วมด้้วยต่่อไป  

การตรวจ ECG และ/หรืือ echocardiography เพื่่�อประเมิินภาวะแทรกซ้้อนของหััวใจ(16) การส่่งตรวจประเมิิน 

การกลืืนโดย occupational therapy และพิิจารณาส่่ง barium swallowing เพื่่�อประเมิินโอกาสเกิิดการสำำ�ลัก(17)  

การส่่ง plain radiography ในตำำ�แหน่่งท่ี่�สงสััยว่่ามีี calcinosis cutis(18) การส่่งตรวจ occult blood, abdominal  

ultrasonography, และ/หรืือ CT abdomen ในกรณีีสงสััยภาวะแทรกซ้้อนทางเดิินอาหาร เช่่น gastrointestinal  

vasculitis(5) ทั้้�งนี้้�การประเมิินความรุุนแรงของอวััยวะดัังกล่่าว หากสามารถวิินิิจฉััยทางคลิินิิกได้้อาจไม่่จำำ�เป็็นต้้อง 

ทำำ�การส่่งตรวจ แต่่ในกรณีีที่�ไม่่สามารถประเมิินได้้จากลัักษณะทางคลิินิิก อาจพิิจารณาส่่งตรวจเพิ่่�มเติิม

	 การวิินิิจฉััย JDM อาศััยเกณฑ์์ของ Bohan และ Peter(2, 3) ซ่ึ่�งผู้้�ป่วยจะต้้องมีีผื่่�นท่ี่�มีีลักษณะเฉพาะของโรค  

เช่่น heliotrope rash หรืือ Gottron’s papules ร่่วมกัับลัักษณะอื่่�นๆ ดังนี้้� 

	 1.	 กล้้ามเน้ื้�อส่่วนต้้นอ่่อนแรง (proximal muscle weakness) 

	 2.	 ผลเลืือด muscle enzyme มีีค่่าสููง (โดยถืือว่่าผิิดปกติิแค่่ค่่าใดค่่าหนึ่�ง) 

	 3.	 EMG พบลัักษณะ myopathy 

	 4.	 muscle biopsy พบลัักษณะ myositis 

	 โดยสามารถให้้การวินิิิจฉััยเป็็น definite JDM คืือ ผู้้�ป่วยมีีเกณฑ์์ข้้ออื่่�น ๆ  อีีก 3 ข้อ probable JDM คืือผู้้�ป่วย 

มีีเกณฑ์์ข้้ออื่่�น ๆ อีีก 2 ข้อ และ possible JDM คืือผู้้�ป่วยมีีเกณฑ์์ข้้ออื่่�น ๆ อีีก 1 ข้อ(2, 3) นอกจากนี้้�ในปีี ค.ศ. 2017  

มีีการพััฒนาเกณฑ์์ใหม่่โดย European League Against Rheumatism (EULAR) และ American College of  

Rheumatology (ACR) เพื่่�อจำำ�แนกโรคกลุ่่�ม inflammatory myopathy ในเด็็กและผู้้�ใหญ่่ โดยได้้ปรัับให้้มีีการคิิด 

คะแนนที่่�ละเอีียดมากขึ้้�นในเกณฑ์์แต่่ละข้้อ และมีีการเพิ่่�มเกณฑ์์อื่่�นๆ เช่่น อายุุที่่�เริ่่�มมีีอาการ อาการกลืืนลำำ�บาก 

หรืืออาการของหลอดอาหารทำำ�งานผิิดปกติิ การตรวจพบ anti-Jo1 antibody ลักษณะท่ี่�พบจากการทำำ� muscle 

biopsy(19, 20) อย่่างไรก็็ตามในทางปฏิิบััติิมัักนิิยมใช้้เกณฑ์์ของ Bohan และ Peter มากกว่่าในการวิินิิจฉััยโรคนี้้�  

(รายละเอีียดของเกณฑ์์การวิินิิจฉััยดังภาคผนวกที่่� 7.3 เกณฑ์์การวิินิิจฉััย  JDM(2, 3, 19, 20) และแผนภููมิิท่ี่� 7.1  

แนวทางการวิินิิจฉััยโรค JDM)

	 อย่่างไรก็็ตามมีีผู้้�ป่่วยบางรายที่�มีีผื่่�นท่ี่�มีีลักษณะเฉพาะของโรค JDM แต่่ไม่่มีีอาการอ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อ  

จะเรีียกกลุ่่�มผู้้�ป่่วยนี้้�ว่่าเป็็น juvenile clinically amyopathic dermatomyositis (JCADM) โดยในกลุ่่�มนี้้�จะ 

ประกอบด้้วย  juvenile amyopathic dermatomyositis (JADM) และ juvenile hypomyopathic  
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dermatomyositis (JHDM) โดยใน JADM จะไม่่พบหลักฐานของกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบจากการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ 

ได้้แก่่ การตรวจ muscle enzymes, การตรวจ EMG หรืือการตรวจทางรัังสีี สำำ�หรับ JHDM นั้้�น แม้้ผู้้�ป่วยไม่่มีีอาการ 

อ่่อนแรงของกล้้ามเน้ื้�อ แต่่จะตรวจพบความผิิดปกติิของทางห้้องปฏิิบััติิการข้้างต้้นท่ี่�บ่่งชี้้�ว่่ามีีลักษณะของกล้้ามเน้ื้�อ 

อัักเสบ(21-23)

	 ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยไม่่มีีลักษณะผื่่�นเฉพาะต่่อโรค JDM อันได้้แก่่ ผื่่�น heliotrope หรืือ Gottron’s papules  

และ/หรืือ กรณีีที่�ผู้้�ป่วยไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษามาตรฐาน (refractory disease) แพทย์์ผู้้�ทำำ�การรัักษาควรคำำ�นึึงถึึง 

การวิินิิจฉััยแยกโรคอื่่�นๆ ที่ �อาจอธิิบายอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงของผู้้�ป่่วย  ได้้แก่่  โรคทาง metabolic หรืื อ  

mitochondrial myopathies, inborn error of metabolism และ hereditary muscular dystrophy และ 

ทำำ�การสืืบค้้นเพิ่่�มเติิม 
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แผนภููมิิท่ี่� 7.1 แนวทางการวิินิิจฉััยโรค JDM

ผู้้�ป่วยอายุุน้อยกว่่า 18 ปี มีีลักษณะผื่่�นจำำ�เพาะท่ี่�พบใน JDM ได้้แก่่
heliotrope rash, Gottron’s papules หรืือ Gottron’s sign 

สามารถวิินิิจฉััย probable JDM ได้้
หาก work-up หาสาเหตุุ
ตััดโรคอื่่�นๆ ออกไปแล้้ว*

Juvenile amyopathic
dermatomyositis (JADM)

diagnosis

ตรวจหาภาวะแทรกซ้้อนตามอวััยวะต่่างๆ 
เช่่น CXR, PFT with DLCO +/- HRCT 

chest, EKG, echocardiogram, 
UA, stool occult blood

JDM diagnosis

Start Rx

มีีอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง
แบบ proximal muscle weakness

EMG Muscle biopsy
MRI muscle **

MSA/MAA

Elevated
muscle enzyme

พิิจารณาหาสาเหตุุ 
จากโรคชนิดอื่่�นๆ

Elevated 
muscle enzyme

พิิจารณาทำำ�
skin biopsy

atypical skin
rash

ไม่่ใช่่

ไม่่ใช่่ไม่่ใช่่

ใช่่ใช่่

ใช่่

หมายเหตุุ  	 หมายถึึง แนะนำำ�ให้้พิิจารณาทำำ�ในกรณีีที่�สถานพยาบาลมีีความพร้อม

	 *สามารถพิิจารณาให้้การวิินิิจฉััย probable JDM และส่่งตรวจเพิ่่�มเติิมหาภาวะแทรกซ้้อนได้้เลย กรณีีที่�มีีผื่่�นลัักษณะ 

	 เฉพาะ ร่่วมกัับอาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงและ/หรืือมีีค่่า muscle enzyme ผิดปกติิ

	 **พิิจารณาทำำ�ในรายที่�มีีข้อสงสััยในการวิินิิจฉััย หรืือต้้องการการยืืนยัันการวิินิิจฉััย
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การรัักษา 
	 การรัักษา JDM ประกอบด้้วยการรัักษาด้้วยยาเพื่่�อควบคุุมการอัักเสบ และการให้้คำำ�แนะนำำ�เพื่่�อป้้องกััน 

การกำำ�เริิบของโรค ทั้้ �งนี้้�เนื่่�องจากการรัักษาโรคนี้้�ค่่อนข้้างซัับซ้้อน ผู้้�ป่่วยเด็็กท่ี่�สงสััยโรค JDM ทุุ กคนควรได้้รัับ 

การส่่งต่่อไปยัังแพทย์์ผู้้�เช่ี่�ยวชาญ ได้้แก่่ pediatric rheumatologist, pediatric dermatologist และ pediatric  

neurologist เพื่่�อเริ่่�มการรัักษา และติิดตามผู้้�ป่วยอย่่างต่่อเนื่่�อง

	 ก่่อนให้้การรัักษาด้้วยยาในผู้้�ป่วย JDM จะต้้องทำำ�การประเมินิความรุุนแรงของโรค โดยผู้้�ป่วยที่�มีีความรุุนแรง 

ของโรคในระดัับรุุนแรง (severe disease) เช่่น ผู้้�ป่วยที่�มีีอาการหายใจลำำ�บาก กลืืนลำำ�บาก มีีหลอดเลืือดลำำ�ไส้้อัักเสบ  

กล้้ามเน้ื้�อหััวใจอัักเสบ กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงแบบรุุนแรง (ค่่าคะแนน Childhood Myositis Assessment Score  

(CMAS)(24) <15 หรืื อ Manual Muscle Testing (MMT8)(25) <30) หรืื อ rapidly progressive ILD(5, 11, 26)  

(ดัังภาคผนวกท่ี่� 7.4) ส่่วนผู้้�ป่วยที่�มีีระดัับความรุุนแรงของโรคอยู่่�ในระดัับปานกลาง (moderate disease) ต้องไม่่มีี 

ลัักษณะของโรคในระดัับรุุนแรง(26)

	 ผู้้�ป่วย JDM รายใหม่่ที่�เพิ่่�งได้้รัับการวิินิิจฉััย พิิจารณาเริ่่�มการรัักษาด้้วย high dose corticosteroids ใน 

รููปแบบฉีีดหรืือกิิน ร่่วมกัับ methotrexate (MTX) สัปดาห์์ละครั้้�ง(27) (I, B) 

	 1.	ผู้้�ป่ วยท่ี่�มีีความรุุนแรงของโรคน้้อยหรืือปานกลาง พิิจารณาให้้ prednisolone ขนาด 1 ถึึง 2 mg/kg/day  

ไม่่เกิิน 60 mg/day ร่่วมกัับ MTX ขนาด 15 ถึึง 20 mg/m2 สัปดาห์์ละครั้้�ง(5, 27, 28) (ขนาดสููงสุุด ไม่่เกิิน 25 mg ต่่อครั้้�ง)(29)  

โดยเลืือกรููปแบบยากิินหรืือยาฉีีดใต้้ผิิวหนัง(5) ทั้้ �งนี้้�จากคำำ�แนะนำำ�ในบริิบทของต่่างประเทศได้้แนะนำำ�เป็็นรููปแบบฉีีด 

ใต้้ผิิวหนังก่่อนรููปแบบยากิิน อย่่างไรก็็ตามในบริิบทประเทศไทยในทางปฏิิบััติิ  พิิจารณาเริ่่�มต้้นรัักษาด้้วยรูปแบบยากิิน 

ก่่อนได้้ เพื่่�อความสะดวกในการบริหิารยา หากไม่่ตอบสนองต่่อการรักัษา พิิจารณาเปลี่่�ยนเป็็นรูปูแบบยาฉีีดใต้้ผิิวหนัง  

การให้้ MTX ควรให้้ควบคู่่�กัับการให้้ folic acid อย่่างน้้อย 1 mg/day วันละครั้้�งเพื่่�อป้้องกัันผลข้างเคีียงของยา MTX  

โดยการให้้ prednisolone ร่่วมกัับ MTX ได้้ผลการรัักษาท่ี่�ดีีกว่่าการให้้ prednisolone อย่่างเดีียว(27, 30) 

	 2.	ผู้้�ป่ วยท่ี่�มีีอาการรุุนแรงระดัับปานกลางถึึงระดัับรุุนแรงมากหรืือมีีปัญหาการดููดซึมยาหรืือไม่่สามารถ 

รัับประทานยาได้้ เช่่น มีีการอัักเสบของเส้้นเลืือดในระบบทางเดิินอาหาร มีีอาการกลืืนลำำ�บาก(5, 28, 31) (I, D) พิิจารณาให้้  

high dose corticosteroids ในรููปแบบยาฉีีด

	 3.	 ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่วยมีีอาการรุุนแรงมาก พิิจารณาให้้ pulse methylprednisolone 15 ถึึง 30 mg/kg/day  

ขนาดสููงสุุดไม่่เกิิน 1 g/day เป็็นระยะเวลา 1-3 วัน ทางหลอดเลืือดดำำ�(27, 31, 32) หากไม่่ตอบสนองหรืือมีีอาการแย่่ลง 

หลังจากให้้ pulse methylprednisolone อาจพิิจารณาให้้ cyclophosphamide 500 ถึึง 1,000 mg/m2 ทาง 

หลอดเลืือดดำำ� เดืือนละครั้้�ง เป็็นระยะเวลานาน 3 ถึึง 6 เดืือน ทั้้�งนี้้�จะต้้องไม่่มีีข้อห้้ามในการให้้ เช่่น ภาวะติิดเช้ื้�อ  

ระดัับเกลืือแร่่ในเลืือดผิิดปกติิ เป็็นต้้น(5, 33-35) โดยพิิจารณาให้้ cyclophosphamide ควบคู่่�กัับ prednisolone (I, C)  

และค่่อย ๆ ปรัับลดขนาดของ prednisolone ลง 

	 4.	ผู้้�ป่ ่วยโรค JDM ท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาข้้างต้้นภายในระยะเวลา 12 สััปดาห์์หลัังจากเริ่่�ม 

การรัักษา ควรพิิจารณาเพิ่่�มการรัักษา(5) (I, D)

	 5.	ผู้้�ป่ ่วยโรค JDM ท่ี่�มีีผลข้้างเคีียงจากยา MTX หรืือไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วย MTX ร่่วมกัับ  

prednisolone อาจพิิจารณาเปล่ี่�ยนหรืือเพิ่่�มยากลุ่่�ม immunosuppressive drugs อื่่�น ๆ เช่่น cyclosporin A  

(CSA)(36-40) (I, D) หรืือ mycophenolate mofetil (MMF)(41, 42) (I, C) หรืือ azathioprine (AZA)(22, 40, 43) (II, D)  

หรืือ tacrolimus(44-46) (I, D)  
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	 6.	 ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยโรค JDM ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษามาตรฐานด้้วย immunosuppressive drugs  

พิิจารณาเพิ่่�มการรัักษาด้้วย intravenous immunoglobulin (IVIG)(47-49) (I, C) 

	 7.	ผู้้�ป่ ่วยโรค JDM ท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วยยา prednisolone ร่่วมกัับยาหลายตััวในกลุ่่�ม  

immunosuppressives drugs พิิจารณาเปล่ี่�ยนหรืือเพิ่่�มการรัักษาด้้วยยา anti-CD20 ได้้แก่่ rituximab(50-53) (I, B)  

หรืือ anti-tumor necrosis factor (anti-TNF) ได้้แก่่  infliximab หรืื อ adalimumab(5, 54, 55) (II, C) หรืือ  

JAK inhibitor เช่่น baricitinib, tofacitinib(56-60) (II, D) หรืื ออาจพิิจารณาทำำ�  plasmapheresis เป็็น rescue  

therapy(61, 62) ร่่วมกัับการให้้ยากลุ่่�ม biologics หรืือให้้ยาร่่วมกัันหลายชนิด 

	 8.	ผู้้�ป่ วยโรค JDM ท่ี่�มีีผื่่�นผิิวหนัังอัักเสบ พิิจารณา topical corticosteroids หรืือ topical calcineurin  

inhibitor ทาผิิวหนังตำำ�แหน่่งท่ี่�มีีรอยโรค(5, 22) (I, D) ควรระมััดระวัังไม่่ทา topical corticosteroids ที่ �ตำำ�แหน่่ง 

รอยโรคใกล้้ตาเนื่่�องจากอาจเกิิดภาวะแทรกซ้้อนได้้ 

	 9.	ผู้้�ป่ วยโรค JDM ท่ี่�มีีผื่่�นผิิวหนัังอัักเสบ ผื่่�นแพ้้แสง หรืือเป็็นกลุ่่�ม clinically amyopathic juvenile  

dermatomyositis/predominant skin disease พิิจารณาให้้การรัักษาด้้วยยา hydroxychloroquine(5, 6, 22, 63)  

(I, D) โดยขนาดยาไม่่เกิิน 5 mg/kg/day ไม่่เกิิน 400 mg/day ร่่วมกัับ MTX และ prednisolone(23) 

	 10.	ผู้้�ป่วยโรค JDM ท่ี่�มีี persistent skin disease พิิจารณาเพิ่่�มการรัักษาด้้วย IVIG หรืือ MMF หรืือ  

CSA(64) 

	 11.	ผู้้�ป่วยโรค JDM ท่ี่�มีี calcinosis cutis พิิจารณาส่่งต่่อให้้แพทย์์ผู้้�เช่ี่�ยวชาญ โดย calcinosis cutis  

มัักสััมพัันธ์์กับัการวิินิจิฉััยและรัักษาท่ี่�ล่่าช้้า การได้้รับัการรัักษาในระยะแรกของโรคไม่่เพีียงพอ ไม่่สามารถควบคุุมโรค 

ให้้สงบได้้ ดังนั้้�นการให้้รัักษาโรค JDM ในระยะแรกอย่่างเต็็มท่ี่�ด้้วย immunosuppressive drugs จึึงมีีความสำำ�คัญ 

เพื่่�อลดการอัักเสบ ควบคุุมโรคให้้สงบ เพื่่�อป้้องกัันภาวะแทรกซ้้อนดัังกล่่าว ผู้้�ป่วยโรค JDM ที่�มีี calcinosis พิิจารณา 

เพิ่่�มการรัักษาเพื่่�อลดการอัักเสบและควบคุุมโรคให้้สงบมากขึ้้�น (I, D) โดยให้้ immunosuppressive drugs (MTX,  

CSA, MMF, AZA, Cyclophosphamide), IVIG, biologic agents (anti-TNF, rituximab, JAK inhibitor) หรืือ 

ยาท่ี่�มีีผลต่่อ metabolism ของแคลเชีียมและฟอสเฟต  (bisphosphonate, sodium thiosulfate, diltiazem,  

probenecid, aluminium hydroxide) อย่่างไรก็็ตามในแง่่การรัักษา calcinosis cutis ยังมีีหลักฐานจากการศึึกษา 

ท่ี่�ค่่อนข้้างจำำ�กัด(22, 65) 

	 แนวทางการรัักษาโรค JDM ระดัับรุุนแรงน้้อยถึึงระดัับปานกลาง พิิจารณาตามแผนภููมิิท่ี่� 7.2 และระดัับรุุนแรง  

พิิจารณาตามแผนภููมิิท่ี่� 7.3 แนวทางการเลืือกยารัักษาโรค JDM ต ามคุุณภาพหลัักฐานและน้ำำ��หนัักคำำ�แนะนำำ�  

พิิจารณาตามตารางท่ี่� 7.1  

	 12.	สำำ�หรัับการรัักษาท่ี่�ไม่่ใช้้ยา และการปฏิิบััติิตััว ผู้้�ป่วย JDM ควรได้้รัับการแนะนำำ�ให้้หลีีกเล่ี่�ยงแสงแดด 

และทาครีีมกัันแดดท่ี่�มีีค่่า SPF อย่่างน้้อย 30 และ protection grade of UVA (PA) อย่่างน้้อย ++ เพื่่�อป้้องกัันแสงยูวูีี(23)  

(I, D) ทำำ�กายภาพบำำ�บัดเพื่่�อป้้องกัันปััญหา disuse atrophy และ joint contracture อีีกทั้้�งพิิจารณาให้้ออกกำำ�ลังกาย 

อย่่างเหมาะสมภายใต้้การดููแลของนัักกายภาพบำำ�บัด(1, 5) 
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แผนภููมิิท่ี่� 7.2 แนวทางการรัักษาโรค JDM ระดัับรุุนแรงน้้อยถึึงระดัับปานกลาง 

(ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 5(5)) (ขนาดยาและวิิธีีการบริิหารยาโดยละเอีียดตามตารางท่ี่� 7.1) 

ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับการวิินิิจฉััย JDM และเมื่่�อมีีการกำำ�เริิบของโรค JDM

เริ่่�มรัักษาด้้วย high dose corticosteroids 
ในกรณีีที่� JDM รุุนแรงปานกลาง 

พิิจารณาให้้ pulse methylprednisolone 1-3 วัน 
ต่่อด้้วย oral prednisolone* ร่่วมกัับ MTX สัปดาห์์ละครั้้�ง

พิิจารณาเพิ่่�ม IVIG** 
หรืือ เพิ่่�ม หรืือ เปล่ี่�ยนยาเป็็น CSA 

หรืือ MMF
หรืือ biologics

พิิจารณา
เพิ่่�มการรัักษา

ผู้้�ป่วยเป็็น JDM ระดัับรุุนแรง ตามภาคผนวกท่ี่� 3

ตอบสนองต่่อการรัักษา และ/
หรืือไม่่มีีcalcinosis ใหม่่ ***

ประเมิินสภาวะโรค
ของผู้้�ป่วย เช่่น muscle strength,

skin disease, major organ involvement 
และ/หรืือการประเมิิน 

outcome measure โดยผู้้�ป่วย
หรืือปกครอง

ไม่่ใช่่

ไม่่ใช่่

12 สัปดาห์์

12 สัปดาห์์

**จำำ�นวนครั้้�งและระยะเวลาของ                                
การให้้ IVIG พิิจารณาจากตารางท่ี่� 1                                                                    

*กรณีีที่�เป็็น juvenile clinically 
amyopathic dermatomyositis 
พิิจารณาเริ่่�มด้้วย oral prednisolone 
ร่่วมกัับ methotrexate และ 
hydroxycholoquine

ใช่่

ใช่่

แผนภููมิิท่ี่� 3

ดีีขึ้้�น (พิิจารณาตามดุุลพิินิิจของแพทย์์ผู้้�รักษา)

ดีีขึ้้�น (พิิจารณาตามดุุลพิินิิจของแพทย์์ผู้้�รักษา)

ลด
steroids

ลด 
steroids

ไม่่ดีีขึ้้�น
ให้้ MTX ต่่อพิิจารณา
หยุุด MTX เมื่่�อโรคสงบ

เป็็นระยะเวลาอย่่างน้้อย 1 ปี
หลังจากหยุุด steroids

ให้้ MTX หรืือ MMF
หรืือ CSA พิิจารณาหยุุดยาท่ี่�เพิ่่�มมา
(DMARDs, IVIG, biologic agent) 

เมื่่�อโรคสงบและ
เมื่่�อสามารถลด steroids ได้้

หากไม่่สามารถ  
ทนต่่อผลข้างเคีียง MTX          

พิิจารณาเปล่ี่�ยนยาเป็็น DMARDs 
อื่่�น เช่่น CSA หรืือ MMF

พิิจารณาหยุุด   
MTX หรืือ MMF หรืือ CSA
เมื่่�อโรคสงบเป็็นระยะเวลา
อย่่างน้้อย 1 ปีหลังจากหยุุด 

steroids

***เช่่น muscle strength, skin disease, major organ involvement 
และ/หรืือการประเมิิน outcome measure โดยผู้้�ป่วยหรืือผู้้�ปกครอง
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แผนภููมิิท่ี่� 7.3 แนวทางการรัักษาโรค JDM ระดัับรุุนแรง (ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 5(5))

(ขนาดยาและวิิธีีการบริิหารยาโดยละเอีียดตามตารางท่ี่� 7.1) 

ผู้้�ป่วยเป็็น JDM ระดัับรุุนแรง ตามภาคผนวกท่ี่� 3

พิิจารณาเพิ่่�ม หรืือ เปล่ี่�ยนยาเป็็น IV cyclophosphamide (IVCY) 
เดืือนละครั้้�ง 3-6 เดืือน หรืือนานกว่่านั้้�น หากมีีความจำำ�เป็็น 

พิิจารณาเพิ่่�มการรัักษา ด้วยการเปล่ี่�ยนยา
เป็็น biologics หรืือทำำ� plasmapheresis
เป็็น rescue therapy ร่่วมกัับ biologics

หรืือให้้ยาร่่วมกัันหลายชนิด
(immunosuppressive drugs, IVIG)

สภาวะโรคของผู้้�ป่วย ประเมิิน outcome measure 
โดยผู้้�ป่วยหรืือปกครอง

สภาวะโรคของผู้้�ป่วย ประเมิิน outcome measure 
โดยผู้้�ป่วยหรืือปกครอง

ไม่่ดีี

ดีีขึ้้�น

ดีีขึ้้�นไม่่ดีีขึ้้�น

พิิจารณาตามดุุลพิินิิจ
ของแพทย์์ผู้้�รักษา

 พิิจารณาตามดุุลพิินิิจของแพทย์์ผู้้�รักษา

ลด steroids ให้้ MTX 
พิิจารณาหยุุด MTX    

เมื่่�อโรคสงบเป็็นระยะเวลา
อย่่างน้้อย 1 ปี หลังจากหยุุด 

steroids

พิิจารณาลดยาอย่่างช้้าๆ และหยุุดยา      
เมื่่�อโรคสงบเป็็นระยะเวลาอย่่างน้้อย 1 ปี

หลังจากหยุุด steroids

ประเมิินความสม่ำำ��เสมอของการบริิหารยา     
และความสามารถในการทนผลข้างเคีียงยา

พิิจารณาหยุุด IVCY
หรืือเปล่ี่�ยนเป็็น

DMARDs ชนิดอื่่�น
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ภาคผนวก บทท่ี่� 7

ภาคผนวกท่ี่� 7.1  Heliotrope rash และ Gottron’s papules

 

รููปภาพแสดง heliotrope rash ซ่ึ่�งเป็็นผื่่�นสีีม่่วงอมชมพููบริิเวณเปลืือกตาบน 

(ได้้รัับอนุุญาตจากผู้้�ป่วยใช้้เพื่่�อเผยแพร่่ความรู้้�และการเรีียนการสอนเท่่านั้้�น)

 

รููปภาพแสดงผื่่�น Gottron’s papules ซ่ึ่�งเป็็นผื่่�นนููนสีีแดงอมม่่วงบริิเวณด้้านนอกของ

metacarpophalangeal และ interphalangeal joints

(ได้้รัับอนุุญาตจากผู้้�ป่วยใช้้เพื่่�อเผยแพร่่ความรู้้�และการเรีียนการสอนเท่่านั้้�น) 
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ภาคผนวกท่ี่� 7.3

เกณฑ์์การวิินิิจฉััย JDM 

เกณฑ์์ของ Bohan และ Peter (ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 2 และ 3)

1. ผื่่�นท่ี่�มีีลักษณะเฉพาะ (heliotrope rash, Gottron’s papules)

2. กล้้ามเน้ื้�อส่่วนต้้นอ่่อนแรง 

3. Muscle enzyme มีีค่่าสููง

4. EMG พบลัักษณะ myopathy	

5. Muscle biopsy พบลัักษณะ myositis	

Definite JDM: ผื่่�นลัักษณะเฉพาะ + เกณฑ์์ข้้ออื่่�นๆ 3 ข้อ

Probable JDM: ผื่่�นลัักษณะเฉพาะ + เกณฑ์์ข้้ออื่่�นๆ 2 ข้อ

Possible JDM: ผื่่�นลัักษณะเฉพาะ + เกณฑ์์ข้้ออื่่�นๆ 1 ข้อ

เกณฑ์์ของ EULAR/ACR เพื่่�อจำำ�แนกโรค idiopathic inflammatory myopathies ในเด็็กและผู้้�ใหญ่่ 

(ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงหมายเลข 14 และ 15) 

เกณฑ์์ คะแนนเมื่่�อไม่่มีี biopsy คะแนนเมื่่�อมีี biopsy

1.	อายุุที่�เริ่่�มมีีอาการ

	 18-40 ปี

	 มากกว่่า 40 ปี	

1.3

2.1

1.5

2.2

2.	กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง

	 กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงแบบสมมาตร โดยมักรุุนแรงมากขึ้้�นท่ี่�แขน

	 กล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงแบบสมมาตร โดยมักรุุนแรงมากขึ้้�นท่ี่�ขา

	 กล้้ามเน้ื้�อ neck flexor อ่่อนแรงกว่่า neck extensor

	 ท่ี่�ขามีีกล้้ามเน้ื้�อส่่วนต้้นอ่่อนแรงมากกว่่ากล้้ามเน้ื้�อส่่วนปลาย

0.7

0.8

1.9

0.9

0.7

0.5

1.6

1.2

3.	ผื่่�น  

	 heliotrope rash

	 Gottron’s papules

	 Gottron’s sign	

3.1

2.1

3.3

3.2

2.7

3.7

4.	อาการกลืืนลำำ�บากหรืืออาการของหลอดอาหารทำำ�งานผิิดปกติิ 0.7 0.6

5.	ผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ

	 Anti-Jo1 antibody เป็็นบวก

	 ค่่า CPK, LDH, AST หรืือ ALT สูง	

3.9

1.3

3.8

1.4

6.	ผลตรวจ muscle biopsy 

	 endomysial infiltration 

	 perimysial infiltration 

	 perifascicular atrophy 

	 rimmed vacuole

-

-

-

-

1.7

1.2

1.9

3.1
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	 โดยการวิินิิจฉััยโรค JDM ต ามเกณฑ์์ดัังกล่่าว ประกอบไปด้้วยอาการเริ่่�มต้้นท่ี่�อายุุน้้อยกว่่า 18 ปี ีร่่วมกัับ 

ลัักษณะผื่่�นผิิวหนังท่ี่�จำำ�เพาะต่่อโรค ได้้แก่่ heliotrope rash, Gottron’s papules หรืือ Gottron’s sign และมีี 

คะแนนรวมได้้มากกว่่า 5.5 คะแนนกรณีีไม่่ได้้ทำำ� muscle biopsy หรืือคะแนนรวมได้้มากกว่่า 6.7 คะแนนกรณีีทำำ�  

muscle biopsy (probable JDM โดยมีี sensitivity/specificity = 87%/82% กรณีีไม่่ได้้ทำำ� muscle biopsy  

และ sensitivity/specificity = 93%/88% กรณีีทำำ� muscle biopsy)

 

_24-0441(001-202).indd   153_24-0441(001-202).indd   153 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

154

ภาคผนวกท่ี่� 7.4

	ลั กษณะของผู้้�ป่วย JDM ท่ี่�มีีระดัับความรุุนแรงของโรคอยู่่�ในระดัับรุุนแรง (5, 11, 26) 

	 -	 ค่่าคะแนน CMAS <15 หรืือ MMT8 <30

	 -	 ภาวะ interstitial parenchymatous pulmonary disease ระดัับรุุนแรง

	 -	 มีีการอัักเสบของเส้้นเลืือดในระบบทางเดิินอาหาร โดยให้้การวิินิิจฉััยเมื่่�อผู้้�ป่่วยมีีอาการถ่่ายดำำ� หรืื อ 

	 	 ถ่่ายเป็็นเลืือดสด หรืือใช้้การส่่งตรวจทางรัังสีี

	 -	 มีีความผิิดปกติิของการกลืืน ซ่ึ่�งอาจมีีการสำำ�ลัก หรืือจำำ�เป็็นต้้องใส่่ NG tube

	 -	 มีี cutaneous ulcerations แบบรุุนแรง

	 -	 กล้้ามเน้ื้�อหััวใจอัักเสบ

	 -	 อายุุน้อยกว่่า 1 ปี

	 -	 จำำ�เป็็นต้้องรัักษาอยู่่�ใน ICU

	 ผู้้�ป่่วย  JDM ที่�มีีระดัับความรุุนแรงของโรคอยู่่�ในระดัับปานกลาง ต้ ้องไม่่มีีลัักษณะของโรคในระดัับรุุนแรง  

ดัังกล่่าวข้้างต้้น(26)
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บทที่่� 8
ยาและหััตถการสำำ�หรัับโรคระบบภููมิิคุ้้�มกัันผิิดปกติิ

Immunomodulating therapy

	 การรัักษาโรคระบบภููมิิคุ้้�มกัันท่ี่�ผิิดปกติิมีีปััจจััยการพิิจารณาเลืือกยาหรืือหััตถการเช่่น การเปล่ี่�ยนถ่่าย 

พลาสมา ขึ้้ �นกัับตััวโรคและระยะของโรค โดยมุ่�งเน้้นในเรื่่�องการลดการอัักเสบหรืือลดระดัับของ antibody ก่่ อโรค 

ในระยะแรก และให้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพื่่�อป้้องกัันการกลัับเป็็นซ้ำำ�� (รายละเอีียดของยา รูปแบบยา และหััตถการจะอยู่่� 

ท้้ายบทนี้้�) การรัักษาใน 2 ระยะนี้้�มีีหลักการดัังต่่อไปนี้้�

	 1.	 การรัักษาในช่่วงระยะเฉีียบพลัน

	 	 การรัักษาในระยะนี้้� มุ่�งเน้้นการลดการอัักเสบหรืือลดระดัับ antibody ก่่อโรค (pathogenic antibody)  

รวมถึึง cytokines หรืือ complement ที่�พบในระยะท่ี่�มีีการอัักเสบบริิเวณรอยโรค 

	 	 1.1	การรัักษาเพื่่�อลดการอัักเสบ (anti-inflammation) ได้้แก่่ การใช้้ยา corticosteroids ซ่ึ่�งมีีหลาย 

ขนาดและรููปแบบ การเลืือกขนาดและรููปแบบการบริิหารยาขึ้้�นกัับบริิบทของตััวโรค และศัักยภาพของโรงพยาบาล  

โดยส่่วนใหญ่่จะใช้้ steroid ในรููปแบบการฉีีด เช่่น methylprednisolone ทางหลอดเลืือดดำำ� หรืือ dexamethasone  

ทางหลอดเลืือดดำำ�  เนื่่�องจากเป็็นยาท่ี่�ออกฤทธิ์์�ได้้เร็็วและมีีประสิิทธิิภาพสูงในการลดการอัักเสบ เช่่น การให้ ้ 

methylprednisolone 1 g ทางหลอดเลืือดดำำ� จำำ�นวน 5 วัน 

	 	 1.2	การรัักษาเพื่่�อลดปริิมาณของ pathogenic antibody หรืื อ cytokines หรืื อ complement  

(immunodepletion) ได้้แก่่ การเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา (therapeutic plasma exchange) และการให้้อิิมมููโนกลอบููลิิน 

ทางหลอดเลืือดดำำ� (intravenous immunoglobulin; IVIg) และในปััจจุุบันเริ่่�มมีียาท่ี่�ออกฤทธิ์์�ท่ี่�เลีียนแบบ IVIg เช่่น  

ยาท่ี่�มีีผลต่่อ FcRn receptor เช่่น efgartimod

	 	 การรัักษาด้้วยวิธีีนี้้�จะได้้ผลการตอบสนองท่ี่�เร็็วแต่่ไม่่ได้้ป้้องกัันการเกิิดการกลัับเป็็นซ้ำำ��ของโรคยกเว้้น 

จะมีีการรัักษาด้้วยวิธีีนี้้�เป็็นระยะ ๆ 

	 2.	 การรัักษาในระยะยาว 

	 	 การรัักษาในช่่วงนี้้�เพื่่�อป้้องกัันการกลัับเป็็นซ้ำำ��ของโรค จะใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันหรืือยาปรัับเปล่ี่�ยนภููมิิคุ้้�มกััน  

โดยชนิดของยาท่ี่�ใช้้ ขนาดยา และระยะเวลาการให้้ยา ขึ้้�นกัับแต่่ละโรคและแต่่ละบุุคคล  (ซ่ึ่�งจะมีีรายละเอีียดในแต่่ 

บทของแต่่ละโรค) 

	 การใช้้ยาจำำ�เป็็นต้้องคำำ�นึึงถึึงผลข้้างเคีียงในระยะสั้้�นและระยะยาว โดยในบทนี้้�จะกล่่าวถึึงลัักษณะของยา 

โดยรวม รวมถึึงการตรวจติิดตามผลข้างเคีียงของยา และการบริหิารยาคอร์์ติิโคสเตีียรอยด์ (corticosteroids), azathi 

oprine, mycophenolate mofetil (MMF), rituximab, cyclophosphamide, methotrexate, intravenous  

immunoglobulin (IVIg) และการเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา (plasmapheresis)

1. คอร์์ติิโคสเตีียรอยด์์ (corticosteroids)

	 ยากลุ่่�ม corticosteroids เป็็นกลุ่่�มยาท่ี่�มีีการใช้้กัันอย่่างแพร่่หลายและยาวนาน ยา cortisone เป็็นยาตััวแรก 

ในกลุ่่�ม corticosteroids ที่ ่�สัังเคราะห์์ขึ้้�นในปีี พ .ศ. 2491 และถููกใช้้ครั้้�งแรกในการรัักษาโรคข้้ออัักเสบรููมาตอยด์์  
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และหลังจากนั้้�นมีีการสัังเคราะห์์อนุุพันธ์์ของยาในกลุ่่�มดัังกล่่าวออกมาอีีกหลายชนิด ได้้แก่่  prednisolone,  

dexamethasone, methylprednisolone และ hydrocortisone

คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์

	 ยากลุ่่�ม corticosteroids มีีโครงสร้างโมเลกุุลหลักัประกอบด้้วยคาร์์บอนจำำ�นวน 24 อะตอม โดยยาแต่่ละชนิดิ 

ในกลุ่่�มนี้้�มีีคถณสมบััติิแตกต่่างกัันในหมู่่�ฟัังก์์ชั่่�น (side chain)

	 เนื่่�องจากยาในกลุ่่�ม corticosteroids มีีหลากหลายชนิดิ เพื่่�อให้้ง่่ายต่่อการบริิหารยา จึึงมีีการแบ่่งชนิดของยา 

ตามระยะเวลาในออกฤทธิ์์�ได้้เป็็น 3 กลุ่่�มคืือ กลุ่่�มออกฤทธิ์์�สั้้�น (short-acting) กลุ่่�มออกฤทธิ์์�ปานกลาง (intermediate- 

acting) และกลุ่่�มออกฤทธิ์์�ยาว (long-acting) (ตารางท่ี่� 8.1)

ตารางท่ี่� 8.1	 ชนิดของยาในกลุ่่�ม corticosteroids และคุุณสมบััติิ(1,2)

กลุ่่�มยา
Glucocorticoid 

potency

Equivalent 
glucocorticoid 

dose (mg)

Mineralocorticoid 
activity

ระยะเวลากด HPA 
axis ของยา (hr)

กลุ่่�มออกฤทธิ์์�สั้้�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

กลุ่่�มออกฤทธิ์์�ปานกลาง
Triamcinolone	 5 4 0 48

กลุ่่�มออกฤทธิ์์�ยาว
Betamethasone
Dexamethasone	

25
30

0.6
0.75

0
0

>48
>48

คำำ�ย่อ: HPA; hypothalamus-pituitary-adrenal, hr; hour(s), mg; milligram

	

	 ยากลุ่่�ม corticosteroids เมื่่�อเข้้าสู่่�ร่่ายกายจะแพร่่ผ่่านเยื่่�อหุ้้�มเซลล์และจัับกัับ glucocorticoid receptor  

(GR) ภ ายในไซโทพลาซึึมของเซลล์์ การจัับกัันของ corticosteroids และ GR จะกระตุ้้�นให้้เกิิดการเปลี่่�ยนแปลง 

กระบวนการถอดรหััส  (transcription) จากดีีเอ็็นเอเป็็นอาร์์เอ็็นเอ ส่่ งผลให้้เกิิดการทำำ�งานของเซลล์์ท่ี่�แตกต่่างกััน  

อย่่างไรก็็ดีีเราพบว่่า GR พบได้้ในเซลล์หลายชนิดทั่่�วร่่างกาย และการตอบสนองของปฏิิกิิริิยาระหว่่าง corticosteroids  

และ GR มีีความแตกต่่างกัันตามชนิดของเซลล์ จากเหตุุผลดังกล่่าวอธิิบายได้้ว่่าผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยาในกลุ่่�ม corticosteroids  

เพื่่�อรัักษาอาการอัักเสบของอวััยวะหนึ่�ง อาจมีีผลข้างเคีียงจากการใช้้ยาดัังปรากฏที่�อีีกอวััยวะหนึ่�ง(3,4)

คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์

	 การดููดซึึมของยา: ยากลุ่่�ม corticosteroids สามารถดููดซึึมได้้ดีีผ่่านระบบทางเดิินอาหาร พบว่่า prednisolone  

ถููกดููดซึึมได้้ร้้อยละ 98
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	 การกระจายตัวของยา: ย ากลุ่่�ม corticosteroids มีี การกระจายตัวของยาท่ี่�ดีี  อย่่างไรก็็ดีียาส่่วนใหญ่่เมื่่�อ 

เข้้าสู่่�ร่่างกายจะจัับกัับโปรตีีนในเลืือด เช่่น โปรตีีนอััลบูมิินและโปรตีีนทรานส์์คอร์์ทิิน (transcortin) พบว่่าการจัับกัับ 

โปรตีีนขึ้้�นอยู่่�กัับระดัับโปรตีีนในเลืือดเป็็นสำำ�คัญ โดยพบว่่ายา prednisolone จะสามารถจัับกัับโปรตีีนอััลบูมิิน 

ประมาณร้้อยละ 85 เมื่่�อระดัับโปรตีีนอััลบูมิินในเลืือดมีีค่่าปกติิ (มากกว่่า 3.5 g/dL) และจะจัับได้้ลดลงเหลืือเพีียง 

ร้้อยละ 50 เมื่่�อระดัับโปรตีีนอััลบูมิินในเลืือดมีีค่่า 1 g/dL ดั งนั้้�นผู้้�ป่่วยที่่�มีีระดัับโปรตีีนอััลบูมิินท่ี่�ต่ำำ��จึึงมัักมีี 

ผลข้างเคีียงจากการใช้้ยากลุ่่�มนี้้�มากกว่่าผู้้�ที่�มีีระดัับโปรตีีนอััลบูมิินปกติิเมื่่�อใช้้ยาในขนาดท่ี่�เท่่ากััน นอกจากนี้้�ยากลุ่่�ม  

glucocorticoid ส ามารถแพร่่ผ่่านเข้้าสู่่�ระบบประสาทส่่วนกลางได้้จำำ�กัดเนื่่�องจากการควบคุุมการผ่่านเข้้าออกของ 

สารของ blood-brain barrier (BBB)

	 การเปล่ี่�ยนแปลงยา: ยาในกลุ่่�ม corticosteroids จะออกฤทธิ์์�โดยตรงผ่่านการทำำ�ปฏิิกิิริิยากัับ GR ในเซลล์

	 การกำำ�จัดยา: ย ากลุ่่�ม corticosteroids ส่่ วนใหญ่่ถูกกำำ�จัดผ่่านไตและมีีส่่วนน้้อยถูกกำำ�จัดออกมาในรููป 

อุุจจาระ 

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยาคอร์์ติิโคสเตีียรอยด์์ของโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 ยาในกลุ่่�ม corticosteroids ถูกนำำ�มาใช้้ในการรัักษาโรคในกลุ่่�มเส้้นประสาทและกล้้ามเน้ื้�อหลากหลายชนิด 

อัันเนื่่�องมาจากคุุณสมบััติิในการช่่วยลดการอัักเสบของยาดัังกล่่าว (รายละเอีียดเพิ่่�มเติิมในบทแยกเฉพาะในแต่่ละโรค) 

 

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: 

	 Hydrocortisone: 	 ยาฉีีด ขนาด 100 mg/vial

	 Prednisolone: 		 ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 5 mg

	 Methylprednisolone: 	ยาฉีีด ขนาด 500 mg/vial และ 1000 mg/vial

	 Dexamethasone: 	 ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 0.25 mg, 0.5 mg และ 4 mg

 	 ยาฉีีด ขนาด 4 mg/ml และ 5 mg/ml

	 ขนาดยาเริ่่�มต้้น: ขนาดยาเริ่่�มต้้นท่ี่�ใช้้ขึ้้�นอยู่่�กัับชนิดของโรค ความรุุนแรง และชนิดของยาท่ี่�ใช้้ โดยในผู้้�ป่วย 

ท่ี่�โรคยัังกำำ�เริิบหรืือมีีการอัักเสบอยู่่�แนะนำำ�ให้้ใช้้ขนาดยาในระดัับท่ี่�สููงและนิิยมบริิหารยาโดยแบ่่งให้้หลายครั้้�งต่่อวััน  

เนื่่�องจากพบว่่าการบริิหารยาลัักษณะดัังกล่่าวจะทำำ�ให้้มีีระดัับยาในเลืือดสููงท่ี่�สุุดเมื่่�อเทีียบกัับการบริิหารยาโดยวิธีีอื่่�น  

(รายละเอีียดเพิ่่�มเติิมในบทแยกเฉพาะในแต่่ละโรค) 

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา

	 ก่่อนเริ่่�มให้้ยาทุุกครั้้�ง แนะนำำ�ให้้คำำ�นึึงถึึงปััจจััย ดังต่่อไปนี้้�

	 1.	 โรคดัังกล่่าวมีีอาการรุุนแรง และมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา corticosteroids หรืือไม่่ โดยพบว่่าโรคบางโรค 

อาจสามารถรัักษาด้้วยวิธีีการอื่่�นและยัังไม่่จำำ�เป็็นต้้องเริ่่�มยาในกลุ่่�ม corticosteroids 

	 2.	 ระยะเวลาท่ี่�ใช้้ยา เนื่่�องจากระยะเวลาได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids ที่่�นานขึ้้�น มีีผลทำำ�ให้้มีีโอกาสได้้รัับ 

ผลข้างเคีียงได้้มากขึ้้�น อีีกทั้้�งผลข้างเคีียงบางอย่่างจะเกิิดขึ้้�นเมื่่�อได้้รัับยาถึึงระยะเวลาหนึ่�ง ดังนั้้�นแพทย์์ควรพิิจารณา 

ให้้ยาในกลุ่่�มดัังกล่่าวให้้สั้้�นท่ี่�สุุดเท่่าท่ี่�จะทำำ�ได้้เพื่่�อลดโอกาสเกิิดความเส่ี่�ยงดัังกล่่าว
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	 3.	 ชนิิดและขนาดยาท่ี่�ใช้้ เนื่่�องจากผลข้างเคีียงจากการใช้้ยาในกลุ่่�ม corticosteroids ขึ้้�นอยู่่�กัับขนาดยา 

ท่ี่�ใช้้ แพทย์์จึึงควรเลืือกใช้้ยาในกลุ่่�มนี้้�ในระดัับท่ี่�น้้อยที่่�สุุดเท่่าท่ี่�จะทำำ�ได้้ และโดยส่่วนใหญ่่หากต้้องการผลของ 

ยากลุ่่�ม corticosteroids ในแง่่ของการลดการอัักเสบ แนะนำำ�ให้้ใช้้ยาท่ี่�มีี mineralocorticoids activity ที่�น้้อยที่�สุุด 

เท่่าท่ี่�เป็็นไปได้้ เพื่่�อลดโอกาสเกิิดภาวะบวมน้ำำ��  (salt water retention) ในขณะเดีียวกััน ควรเลืือกใช้้ยาในกลุ่่�ม 

ออกฤทธิ์์�สั้้�นก่่อนเพื่่�อลดผลข้างเคีียงจาก mineralocorticoid activity

	 4.	ผู้้�ป่ วยมีีโรคท่ี่�ต้้องระวััง เมื่่�อต้้องใช้้ยาในกลุ่่�ม corticosteroids ดังต่่อไปนี้้�หรืือไม่่

	 	 •	 โรคเบาหวาน

	 	 •	 โรคกระดููกพรุุน

	 	 •	 เคยมีีประวััติิเลืือดออกในทางเดิินอาหาร 

	 	 •	 กำำ�ลังติิดเช้ื้�อหรืือมีีความเส่ี่�ยงในการติิดเช้ื้�อ โดยเฉพาะวััณโรค

	 	 •	 โรคความดัันโลหิตสูง

	 	 •	 โรคระบบหััวใจและหลอดเลืือด

	 	 •	 โรคทางจิิตเวช

	 5.	พิจารณาการใช้้ยาทดแทนสเตีียรอยด์์ (steroid sparing drugs) ร่่วม เพื่่�อลดขนาดและระยะเวลา 

ท่ี่�ใช้้ยากลุ่่�ม corticosteroids

	 6.	พิจารณาการบริหารยาสููตรวัันเว้้นวััน (alternating day) จากการศึึกษาพบว่่าการให้้ยากลุ่่�ม  

corticosteroids แบบวัันเว้้นวัันจะมีีระดัับยาในเลืือดน้้อยกว่่าการให้้ยาวัันละครั้้�ง (single daily dose) หรืือให้้ยา 

วัันละหลายครั้้�ง (multiple daily dose) ส่่ งผลให้้ผู้้�ป่่วยได้้รัับผลข้้างเคีียงจากการใช้้ยากลุ่่�มดัังกล่่าวน้้อยกว่่า  

อย่่างไรก็็ดีีอาจต้้องระมััดระวััง เนื่่�องจากระดัับยาท่ี่�มีีในเลืือดน้้อยอาจส่่งผลให้้ยามีีประสิิทธิิผลไม่่เพีียงพอในการรัักษา 

โรคได้้ ในปััจจุุบันยัังมีีการศึึกษาเปรีียบเทีียบถึึงประสิิทธิิผลของการใช้้ยากลุ่่�ม corticosteroids ระหว่่างการให้้วััน 

เว้้นวัันและการให้้ทุุกวัันในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มโรคระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อไม่่เพีียงพอท่ี่�จะสรุุปผล ดั งนั้้�นผู้้�เช่ี่�ยวชาญ 

โดยส่่วนใหญ่่จึึงแนะนำำ�ให้้ยากลุ่่�ม corticosteroids แบบให้้ทุุกวัันในช่่วงเริ่่�มแรกของการรัักษาเพื่่�อหวัังประสิิทธิิผล 

ให้้มากท่ี่�สุุด และให้้ยาแบบวัันเว้้นวัันในช่่วงระหว่่างถอนยา (tapering) เพื่่�อลดผลข้างเคีียงท่ี่�จะได้้รัับจากการใช้้ยา

	 เมื่่�อแพทย์์พิิจารณาปััจจััยเบ้ื้�องต้้นพบว่่าผู้้�ป่วยมีีความจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids แนะนำำ�ให้้ 

ซัักประวััติิ ตรวจร่่างกายและพิิจารณาส่่งตรวจดัังต่่อไปนี้้� 

	 1.	 น้ำำ��หนักและส่่วนสููง

	 2.	 ความดัันโลหิต

	 3.	 ตรวจมวลกระดููก (bone mass density) โดยแนะนำำ�ให้้ตรวจในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids   

ท่ี่�มีีอายุุมากกว่่า 40 ปีทุุกราย และในผู้้�ป่วยที่�อายุุน้อยกว่่า 40 ปีท่ี่�มีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิดิภาวะกระดูกูพรุุน นอกจากนี้้� 

แนะนำำ�ให้้ประเมิินโอกาสการเกิิดภาวะกระดููกหัักใน 10 ปีด้้วย FRAX© tool (Fracture Risk Assessment Tool)  

ร่่วมด้้วย

	 4.	 ตรวจตา (ophthalmic examination) เช่่น ตรวจหาภาวะต้้อหินิ ต้อกระจก ก่่อนการเริ่่�มยา แต่่ในกรณีีที่� 

จำำ�เป็็นต้้องให้้ยาแบบเร่่งด่่วน และไม่่สามารถทำำ�การส่่งตรวจตาก่่อนเริ่่�มให้้ยาได้้ ส ามารถให้้ยาไปก่่อนได้้ แล้้วจึึง 

ทำำ�การตรวจภายหลังเมื่่�อผู้้�ป่วยอาการคงท่ี่� 

	 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 ในกรณีีที่�สงสััยวัณโรคปอด

	 11.	 การส่่งตรวจวััณโรคแฝง (latent tuberculosis) ในกรณีีที่�สงสััย การติิดเช้ื้�อวััณโรคมาก ทำำ�ได้้โดยการ 

ตรวจ tuberculin test หรืือ interferon gamma release assay

	 12.	 ตรวจพยาธิิทางอุุจจาระ (stool concentration for parasite)

	 13.	 ตรวจไวรััสตับอัักเสบ (hepatitis profile) ได้้แก่่ HBsAg, anti-HBc, anti-HCV

	 14.	 ในผู้้�ป่วยเด็็ก แนะนำำ�ให้้ประเมิินการเจริิญเติิบโตก่่อนเริ่่�มยาทุุกครั้้�ง

การติิดตามผลการใช้้ยา 

	 1.	 การตรวจมวลกระดููก ผู้้�ป่่วยที่�มีีประวััติิได้้รัับ corticosteroids ในระดัับท่ี่�สููงมาก (เทีียบเท่่ากัับ  

prednisolone ตั้้�งแต่่ 30 mg/day ขึ้้�นไป หรืือมีีขนาดยา prednisolone สะสมมากกว่่า 5 g ใน 1 ปี) หรืือมีีความเส่ี่�ยง 

ต่่อโรคกระดููกพรุุน แนะนำำ�ให้้ตรวจมวลกระดููกทุุก 2-3 ปี(5) ในระหว่่างนี้้� แนะนำำ�การให้้แคลเซีียมและวิิตามิินดีีเสริม 

แก่่ผู้้�ป่วยเพื่่�อลดความเส่ี่�ยงในการเกิิดโรคกระดููกพรุุนไปพร้อมกัับการได้้ยา corticosteroids 

	 2.	 ตรวจ lipid profile หลังจากเริ่่�มยากลุ่่�ม corticosteroids เป็็นเวลา 1 เดืือน หลังจากนั้้�นตรวจติิดตาม 

ทุุก 6 เดืือน

	 3.	 ตรวจระดัับน้ำำ��ตาล  โดยแนะนำำ�ให้้ตรวจติิดตามเป็็นเวลาอย่่างน้้อย  48 ชั่่ �วโมง หลั งจากเริ่่�มยา  

corticosteroids หลังจากนั้้�นแนะนำำ�ให้้ตรวจติิดตามทุุก 3-6 เดืือน

	 4.	 ตรวจตาอย่่างน้้อยปีละครั้้�ง

	 5.	 อาจพิิจารณาส่่งตรวจการทำำ�งานของต่่อมหมวกไต เมื่่�อต้้องการลดระดัับยา corticosteroids ลง  

(optional) โดยส่่งตรวจเป็็น serum 8 a.m. morning cortisol หรืื อ low dose adrenocorticotropic  

hormone (ACTH) stimulation test

	 6.	 เฝ้้าระวัังการติิดเช้ื้�อ

การถอยยา (tapering)

	 หลักการในการถอยยานั้้�นจะมีีหลักพ้ื้�นฐานคืือ เริ่่�มปรัับยาท่ี่�ให้้แบ่่งให้้วัันละหลายครั้้�ง (multiple daily dose)  

เป็็นให้้ยาวัันละครั้้�ง (single daily dose) หลั งจากนั้้�นปรัับยาจากให้้วัันละครั้้�งมาเป็็นการบริิหารยาแบบวัันเว้้นวััน  

(alternating day) อย่่างไรก็็ดีียังัไม่่มีีข้อสรุุปชััดเจนถึึงระยะเวลาในการถอยยา ผู้้�เช่ี่�ยวชาญส่่วนใหญ่่แนะนำำ�ให้้ประเมิิน 

จากอาการของผู้้�ป่่วยรวมถึึงความรุุนแรงของโรคท่ี่�กำำ�ลังรัักษาเป็็นหลัก นอกจากนี้้�พบว่่าการใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกััน  

(immunosuppressive drugs) ร่่ วมจะช่่วยประมาณระยะเวลาในการถอยยาได้้ กล่่าวคืือโดยปกติิยากดภููมิิคุ้้�มกััน 

จะใช้้เวลาตั้้�งแต่่เริ่่�มให้้ยาจนถึึงได้้ระดัับท่ี่�ต้้องการประมาณ 3-6 เดืือน ดั งนั้้�นจึึงนิิยมใช้้ช่่วงเวลาดัังกล่่าวเป็็นหลัก 

ในการถอยยา
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การใช้้ยาและการบริหารยาในกลุ่่�มประชากรพิิเศษ

	 1.	 หญิงตั้้�งครรภ์์ จากการศึึกษาอย่่างเป็็นระบบพบว่่าการใช้้ยากลุ่่�ม corticosteroids อาจเพิ่่�มอุุบัติิการณ์์ 

ของการเกิิดปากแหว่่งเพดานโหว่่  (cleft lips and cleft palate) เล็็กน้้อย แต่่ยัังมีีข้อมููลไม่่มากพอท่ี่�จะสรุุปได้้ถึึง 

ความสััมพัันธ์์ระหว่่างการได้้รัับยาในกลุ่่�มดัังกล่่าวกัับภาวะครรภ์์เป็็นพิิษ (preeclampsia) การคลอดก่่อนกำำ�หนด  

(preterm) ภ าวะน้ำำ��หนักแรกคลอดน้้อย  (low birth weight) อย่่างไรก็็ดีีหากมีีความจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยากลุ่่�ม 

corticosteroids ในขณะตั้้�งครรภ์์ แนะนำำ�ให้้ติิดตามอาการของผู้้�ป่วยและทารกในครรภ์์อย่่างใกล้้ชิิด(6)

	 2.	 หญิงให้้นมบุุตร จากรายงานพบว่่ายากลุ่่�ม corticosteroids ส ามารถตรวจพบได้้ในน้ำำ��นมในปริิมาณท่ี่� 

น้้อยมาก และยังัไม่่มีีรายงานถึึงผลกระทบต่่อทารกท่ี่�รัับประทานนมจากมารดาท่ี่�ได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids มีีข้อมููล 

ว่่าการได้้รัับยา prednisolone ในขนาดที่่�ไม่่เกิิน 40 mg/day ค่่ อนข้้างปลอดภััยต่่อทารกและยัังไม่่มีีรายงานถึึง 

ผลข้้างเคีียงต่่อทารกดัังกล่่าว อย่่างไรก็็ดีีหากมีีความจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids ในขณะให้้นมบุุตร  

ควรแนะนำำ�ให้้มารดาสัังเกตอาการผิิดปกติิของทารกอย่่างใกล้้ชิิด

	 3.	 ผู้้�ป่่วยโรคอ้้วน ไม่่มีีความจำำ�เป็็นต้้องปรัับระดัับยาให้้เพิ่่�มขึ้้�นตามน้ำำ��หนักตััว ส ามารถคำำ�นวณขนาดยา 

ตามน้ำำ��หนักจริิงของผู้้�ป่วยได้้ตามปกติิ

	 4.	 ผู้้�สูงอายุุ ถึึ งแม้้จะมีีรายงานว่่าผู้้�สูงอายุุจะมีีระดัับยาในเลืือดสููงกว่่า อย่่างไรก็็ดีียัังไม่่มีีข้้อมููลแน่่ชัดถึึง 

ความจำำ�เป็็นในการลดขนาดยาลงในผู้้�ป่วยดังกล่่าว จึึงแนะนำำ�ให้้ใช้้ยา corticosteroids ในผู้้�สูงอายุุอย่่างระมััดระวััง

	 5.	 ผู้้�ป่วยโรคตัับ ไม่่มีีความจำำ�เป็็นต้้องปรัับระดัับยาตามการทำำ�งานของตัับ

	 6.	 ผู้้�ป่วยโรคไต ไม่่มีีความจำำ�เป็็นต้้องปรัับระดัับยาตามการทำำ�งานของไต

ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 การติิดเช้ื้�อท่ี่�ยังัไม่่สามารถควบคุุมได้้ ได้้แก่่ การติิดเช้ื้�อราระยะลุุกลาม หรืือโรคมาลาเรีียขึ้้�นสมอง เป็็นต้้น

	 3.	 เบาหวานท่ี่�ยัังไม่่สามารถควบคุุมระดัับน้ำำ��ตาลได้้

ข้้อห้้ามท่ี่�อาจพิิจารณาไม่่ใช้้ยา (relative contraindication)

	 1.	 เคยมีีประวััติิแผลในกระเพาะอาหาร

	 2.	 เคยมีีประวััติิหััวใจวาย

	 3.	 ประวััติิติิดเช้ื้�อด้ื้�อยา

ผลข้้างเคีียงท่ี่�อาจพบได้้จากยา

1. ผลข้้างเคีียงในระยะสั้้�นหรืือช่่วงระหว่่างให้้ยา
	 	 1.1	ผลข้้างเคีียงด้้านจิิตเวช  (psychiatric effect) มีี รายงานร้้อยละ 3-17 โดยมีีอาการ euphoria,  

emotional lability, depression, mania รวมถึึง psychotic features อาการดัังกล่่าวมัักเกิิดใน 3 สัปดาห์์แรก 

หลังจากได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids พ บว่่าปััจจััยเส่ี่�ยงคืือ ผู้้�ที่�ได้้รัับยาในขนาดท่ี่�สููง (เทีียบเท่่า prednisolone  

40 mg/day) มีีประวััติิป่่วยด้วยอาการทางจิิตเวชมาก่่อน และผู้้�ที่�มีีโปรตีีนอััลบูมิินในเลืือดต่ำำ��
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	 	 1.2	เลืือดออกในทางเดิินอาหาร มีีข้ ้อมููลถึึงความสััมพัันธ์์ระหว่่างการได้้รัับยา corticosteroids และ 

ภาวะเลืือดออกในทางเดิินอาหารยัังไม่่ชัดเจน แต่่ผู้้� เช่ี่�ยวชาญส่่วนใหญ่่แนะนำำ�ให้้หลีีกเล่ี่�ยงการใช้้ยากลุ่่ �ม  

corticosteroids ในผู้้�ที่�มีีประวััติิเลืือดออกในทางเดิินอาหารมาก่่อน

	 	 1.3	Steroid myopathy พบว่่า fluorinate corticosteroids ได้้แก่่ dexamethasone สัมพัันธ์์กัับ 

การเกิิดภาวะนี้้�ได้้มากกว่่ายาชนิดอื่่�น อาการกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรงมัักพบเด่่นท่ี่�บริิเวณต้้นขามากกว่่าบริิเวณแขน  

หากผู้้�ป่่วยมีีความเสี่่�ยงในการเกิิด steroid myopathy และมีีความจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids  

โดยเฉพาะ dexamethasone แนะนำำ�ให้้ผู้้�ป่่วยออกกำำ�ลังกายเพื่่�อลดโอกาสเกิิดอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงและ 

กล้้ามเน้ื้�อลีีบ

	 	 1.4	ความเส่ี่�ยงต่่อการติิดเช้ื้�อ พบว่่าผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยาในกลุ่่�ม corticosteroids มีีโอกาสติิดเช้ื้�อชนิดรุุนแรง 

มากกว่่าคนปกติิ 2.6 เท่่า และมีีโอกาสติิดเช้ื้�อท่ี่�ไม่่รุุนแรงมากกว่่าคนปกติิ 1.6 เท่่า ในบางกรณีีการได้้รัับยากลุ่่�ม  

corticosteroids อาจทำำ�ให้้มีีการกำำ�เริิบของการติิดเช้ื้�อบางชนิด เช่่น ไวรััสตับอัักเสบบีี วั ณโรค โรคพยาธิิเส้้นด้้าย  

(Strogyloides stercoralis) ดังนั้้�นก่่อนให้้ยาจึึงแนะนำำ�ให้้ตรวจ HBsAg, sputum AFB, Chest X-ray และ stool  

concentration for parasite

	 2.	ผ ลข้้างเคีียงในระยะยาว

	 	 2.1	การกดการทำำ�งานของต่่อมหมวกไต การได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids เป็็นระยะเวลานานสามารถ 

กดการทำำ�งานของของต่่อมหมวกไต ส่่งผลให้้เมื่่�อหยุุดยาดัังกล่่าวจะเกิดิภาวะถอนยา (withdrawal syndrome) โดยมีี 

อาการเป็็นไข้้ เบื่่�ออาหาร คลื่่�นไส้้อาเจีียน ปวดข้้อ ผิวหนังเป็็นขุุย น้ำำ��หนักลด และกล้้ามเน้ื้�ออ่่อนแรง ดังนั้้�นผู้้�ป่วย 

ท่ี่�ได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids เป็็นระยะเวลานานไม่่ควรหยุุดยาโดยทันทีี แนะนำำ�ให้้ค่่อย   ลดระดับัยาลงจนสามารถ 

หยุุดยาได้้ 

	 	 2.2	Avascular necrosis อุุบัติิการณ์์ของภาวะดัังกล่่าวอยู่่�ท่ี่�ร้้อยละ 1-40 แตกต่่างกัันในแต่่ละการศึึกษา  

มัักพบบ่่อยที่�บริิเวณข้้อสะโพก อาการท่ี่�พบได้้แก่่  อาการปวดบริิเวณสะโพกโดยเฉพาะเวลาเดิิน การรัักษามัักใช้้วิิธีี 

การผ่่าตััด

	 	 2.3	โรคเบาหวาน พบว่่าผู้้�ที่�ได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids มีีโอกาสเป็็นโรคเบาหวานมากกว่่าคนปกติิ  

2.2 เท่่า

	 	 2.4	โรคกระดุุกพรุุน พ บว่่าการได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids เพิ่่�มโอกาสในการเกิิดกระดููกรยางค์์หััก  

2 เท่่า และเพิ่่�มโอกาสเกิดิกระดููกสัันหลังหััก 4-5 เท่่า โดยพบว่่าการการใช้้ยาแม้้เพีียงขนาดต่ำำ�� (เทีียบเท่่า prednisolone  

10 mg/day) ก็มีีผลเพิ่่�มโอกาสเป็็นโรคกระดููกพรุุน หากผู้้�ป่วยมีีความเส่ี่�ยงท่ี่�จะเป็็นโรคกระดููกพรุุนและมีีความจำำ�เป็็น 

ต้้องได้้รัับยากลุ่่�ม corticosteroids แนะนำำ�ให้้เสริมแคลเซีียมประมาณ 1500 mg/day เสริมวิิตามิินดีี 3 โดยให้้เสริม 

ครั้้�งละ 20,000 ยูนิิตจำำ�นวน 1 ครั้้�งต่่อสััปดาห์์ แนะนำำ�ผู้้�ป่วยให้้ออกกำำ�ลังกายแบบ weight bearing และอาจพิิจารณา 

ใช้้ยา alendronate ขนาด 2.5 mg/day เมื่่�อผู้้�ป่วยมีีภาวะกระดููกพรุุนแล้้ว

	 	 2.5	Cushingoid features มั กเกิิดขึ้้�นภายใน 2 เดืือนแรกหลังจากการได้้รัับยา อาการท่ี่�พบได้้แก่่  

น้ำำ��หนักขึ้้�น ใบหน้้าบวมคล้้ายพระจัันทร์์ (moon face) ไขมัันสะสมตามร่่างกายในตำำ�แหน่่งท่ี่�ผิิดปกติิ (adiposity  

redistribution)
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	 	 2.6	โรคหััวใจและหลอดเลืือด (cardiovascular diseases) ได้้แก่่ ภาวะบวมน้ำำ��  โรคความดัันโลหิตสูง  

หััวใจเต้้นผิดิจัังหวะ โดยการได้้รัับ corticosteroids ในขนาดที่่�สููงเป็็นระยะเวลานานสัมัพัันธ์์กัับการเกิิด premature  

atherosclerosis

	 	 2.7	ปััญหาทางผิิวหนัง ได้้แก่่ มีีจ้ำำ��เลืือด (ecchymosis) ผิวหนังบางลง สิว (acne) ขนดก (hirsutism)  

แผลหายช้า ผมบาง แผลรอบปาก (perioral dermatitis) เป็็นต้้น

	 	 2.8	ปััญหาด้้านทางเดิินอาหาร การได้้รัับ corticosteroids นอกจากสััมพัันธ์์กัับภาวะเลืือดออกใน 

ทางเดินิอาหารดังัท่ี่�กล่่าวไปแล้้ว ยังัพบว่่าสััมพัันธ์์กัับการเกิดิตัับอ่่อนอักัเสบ (pancreatitis) และไขมันัพอกตับั (fatty  

liver) ซ่ึ่�งหากได้้รัับยาดัังกล่่าวเป็็นระยะเวลานานจะส่่งผลให้้เกิิดภาวะตัับอัักเสบและตัับแข็็ง (cirrhosis) ได้้

	 	 2.9	ปััญหาทางตา ได้้แก่่ ต้อหิิน (glaucoma) และต้้อกระจก (cataract)(7)

การเกิิดอันตรกิิริิยาของยา (drug interaction)

	 1.	 ยาคุุมกำำ�เนิิดชนิดเม็็ด (oral contraceptive pills) ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยาคุุมกำำ�เนิิดชนิดเม็็ดจะเพิ่่�มระดัับยา 

กลุ่่�ม corticosteroids ให้้สููงขึ้้�น เนื่่�องจากยาคุุมชนิดเม็็ดลดการกำำ�จัดยาและเพิ่่�มเมแทบอไลต์ของยาท่ี่�มีีฤทธิ์์�มากขึ้้�น

	 2.	 ยาต้้านเช้ื้�อรา ได้้แก่่  ketoconazole และ itraconazole ย าต้้านเช้ื้�อราในกลุ่่�มนี้้�มีีผลเพิ่่�มระดัับยา  

dexamethasone, prednisolone และ methylprednisolone หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาดัังกล่่าวคู่่�กััน แนะนำำ�ให้้ 

หลีีกเล่ี่�ยงการใช้้ dexamethasone หรืือ ลดขนาดยา methylprednisolone อย่่างน้้อยร้อยละ 50 จากขนาดปกติิ  

หรืือหากทำำ�ได้้ แนะนำำ�ให้้เปล่ี่�ยนมาใช้้ยา prednisolone เนื่่�องจากพบว่่ามีีผลข้างเคีียงน้้อยกว่่า 

	 3.	 Rifampin มีีผลลดระดัับยากลุ่่�ม corticosteroids จึึงไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ยาในกลุ่่�มดัังกล่่าวร่่วมกััน หรืือหากมีี 

ความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ แนะนำำ�ให้้เพิ่่�มขนาดยา corticosteroids เป็็น 2 เท่่าของขนาดเดิิม

	 4.	 isoniazid ระดัับยา isoniazid ในเลืือดลดลงเมื่่�อมีีการใช้้ร่่วมกัับยากลุ่่�ม corticosteroids จึึ งแนะนำำ� 

ให้้ตรวจระดัับยา isoniazid เมื่่�อมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาดัังกล่่าวร่่วมกัับยากลุ่่�ม corticosteroids

	 5.	 ยากลุ่่�ม macrolide ได้้แก่่ erythromycin และ clarithromycin ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ยากลุ่่�มนี้้�ร่่วมกัับยา  

methylprednisolone เนื่่�องจากยา erythromycin และ clarithromycin สามารถเพิ่่�มระดัับยา methylprednisolone  

ในเลืือดได้้ จึึงแนะนำำ�ให้้ใช้้ยา prednisolone แทนการใช้้ methylprednisolone เมื่่�อมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาร่่วมกัับ 

ยา erythromycin และ clarithromycin อย่่างไรก็็ดีีหากจำำ�เป็็นต้้องใช้้ methylprednisolone แนะนำำ�ให้้ใช้้ยากลุ่่�ม  

macrolide ชนิดอื่่�น เช่่น azithromycin แทน

	 6.	 ยาต้้านไวรััส ritonavir ยาต้้านไวรััสดังกล่่าวสามารถเพิ่่�มระดัับยากลุ่่�ม corticosteroids ได้้ จึึงแนะนำำ�ว่่า 

หากจำำ�เป็็นต้้องรัับประทานคู่่�กััน ควรลดขนาดยา corticosteroids ลงอย่่างน้้อยร้อยละ 25 จากขนาดปกติิ(8)

2. ยาเอซาไทโอพรีีน (Azathioprine)
	 ยา azathioprine เป็็นยาท่ี่�ถููกพััฒนาขึ้้�นครั้้�งแรกเพื่่�อใช้้เป็็นยากดภููมิิคุ้้�มกัันในผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับการผ่่าตััด 

ปลููกถ่่ายอวััยวะ แต่่ด้วยคุุณสมบััติิในด้้านการกดภููมิิคุ้้�มกัันจึึงทำำ�ให้้มีีการนำำ�ยาดัังกล่่าวมาใช้้รัักษาโรคทางระบบประสาท 

ท่ี่�เกิิดจากภููมิิคุ้้�มกัันต้้านตนเอง (autoimmune diseases)
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คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์

	 ยา azathioprine เป็็นอนุุพันธุ์์�ของยาในกลุ่่�ม 6-mercaptopurine (6-MP) จึึ งถููกจััดอยู่่�ในกลุ่่�ม purine  

analogue โดยยา azathioprine  เมื่่�อเข้้าสู่่�ร่่างกายจะถููกร่่างกายเปล่ี่�ยนให้้อยู่่�ในรููป 6-MP ซ่ึ่�งเป็็นเมแทบอไลต์ท่ี่�มีีฤทธิ์์�  

(active metabolite) หลังจากนั้้�น 6-MP จะทำำ�ปฏิิกิิริิยากัับเอนไซม์ต่่าง ๆ  คืือ 1) ทำำ�ปฏิิกิิริิยากัับเอนไซม์ thiopurine  

methyltransferase (TPMT) เกิิดเมแทบอไลต์ท่ี่�ไม่่มีีฤทธิ์์�คืือ 6-methyl mercaptopurine (6-MMP) 2) ทำำ�ปฏิิกิิริิยา 

กัับเอนไซม์ xanthine oxidase (XO) เกิิดเมแทบอไลต์ท่ี่�ไม่่มีีฤทธิ์์�ชื่่�อ 6-thiouric acid และ 3) ทำำ�ปฏิิกิิริิยากัับเอนไซม์   

hypoxanthine-guanine phophoribosyltransferase (HPRT) เกิิดเมแทบอไลต์์ท่ี่�มีีฤทธิ์์�คืือ 6-thioguanine  

(6-TGN) โดย 6-TGN นี้้�เองเป็็นตััวยัับยั้้�งกระบวนการสร้างดีีเอ็็นเอผ่่านการยัับยั้้�งการสัังเคราะห์์ purine(9)

คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์

	 การดููดซึึมของยา: ย า azathioprine ถู กดููดซึึมได้้ดีีในทางเดิินอาหาร และมีีตรวจพบความเข้้มข้้นของยา 

ในเลืือดสููงสุุด 1-2 ชั่่�วโมงหลังจากบริิหารยา

	 การกระจายตัวของยา: ยา azathioprine มีีการกระจายตัวของยาได้้ดีี แต่่พบว่่ามีีเพีียงส่่วนน้้อยที่�สามารถ 

แพร่่ผ่่าน blood brain barrier ประมาณร้้อนละ 30 ของยา azathioprine จะจัับกัับโปรตีีนในเลืือดเมื่่�อเข้้าสู่่�ร่่างกาย

	 การเปล่ี่�ยนแปลงยา: ย า azathioprine จะถููกเปล่ี่�ยนเป็็นเมแทบอไลต์์ท่ี่�มีีฤทธิ์์�คืือ 6-TGN เป็็นหลัก  

โดยเมแทบอไลต์ดัังกล่่าวเป็็นตััวยัับยั้้�งกระบวนการสร้างดีีเอ็็นเอผ่่านการยัับยั้้�งการสัังเคราะห์์ purine

	 การกำำ�จัดยา: ประมาณร้้อยละ 50 ของยา azathioprine ถูกกำำ�จัดผ่่านไตในรููปของเมแทบอไลต์ท่ี่�มีีฤทธิ์์� 

ภายใน 24 ชั่่�วโมงหลังจากได้้รัับยา และร้้อยละ 12.6 จะถููกกำำ�จัดผ่่านอุุจจาระภายใน 48 ชั่่�วโมงหลังได้้รัับยาและ 

พบว่่ายาสามารถพบได้้ในน้ำำ��นม

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยา azathioprine ของโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 ยา azathioprine ใช้้เป็็นยาทดแทนสเตีียรอยด์ (steroid sparing drugs) ของโรคทางระบบประสาทและ 

กล้้ามเน้ื้�อ ได้้แก่่ myasthenia gravis และ myositis เป็็นต้้น (รายละเอีียดเพิ่่�มเติิมในบทแยกเฉพาะในแต่่ละโรค) 

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 25 mg และ 50 mg

	 ขนาดยา: เริ่่�มต้้นท่ี่�ขนาด 0.5-1 mg/kg/day หลังจากนั้้�นปรัับยาทุุก 3-4 สัปดาห์์เพื่่�อให้้ได้้ระดัับยาในช่่วง  

2-3 mg/kg/day 

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา

	 แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจดัังต่่อไปนี้้�

	 1.	 Complete blood count (CBC)

	 2.	 Serum creatinine และ electrolyte

	 3.	 Liver function test (LFT)

	 4.	 Chest X-ray 
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	 5.	 Sputum AFB staining ในกรณีีที่�สงสััยวัณโรคปอด

	 6.	 การส่่งตรวจวััณโรคแฝง (latent tuberculosis) ในกรณีีที่�สงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรคมาก ทำำ�ได้้โดยการตรวจ  

tuberculin test หรืือ interferon gamma release assay

	 7.	 ตรวจพยาธิิทางอุุจจาระ (stool concentration for parasite)

	 8.	 ตรวจไวรััสตับอัักเสบ (hepatitis profile) ได้้แก่่ HBsAg, anti-HBc, anti-HCV

	 9.	 Serum TPMT activity (optional) - จากรายงานพบว่่ามีีรายงานการเกิดิการกดการทำำ�งานของไขกระดูกู  

(myelosuppression) เพิ่่�มสููงขึ้้�นในผู้้�ป่วยที่�มีีภาวะพร่่องเอนไซม์ TPMT หรืือมีีระดัับเอนไซม์ TPMT น้อยกว่่าปกติิ  

ในหลายประเทศแนะนำำ�การตรวจระดัับเอนไซม์์ TPMT ทุุก ๆ รายก่่อนเริ่่�มยา อย่่างไรก็็ดีียังมีีรายงานอุุบััติิการณ์ ์

ของภาวะการกดการทำำ�งานของไขกระดููกไม่่มากนัักในประเทศไทย จึึ งยัังไม่่มีีคำำ�แนะนำำ�ชัดเจนในการส่่งตรวจ 

ดัังกล่่าว อาจใช้้การติิดตามระดัับเม็็ดเลืือดขาวใน CBC ก่่อนและหลังให้้ยาแทน

การติิดตามผลการใช้้ยา 

	 หลังจากเริ่่�มใช้้ยา: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin, serum alanine  

aminotransferase (ALT) และ serum aspartate aminotransferase (AST) ทุุก 2 สัปดาห์์จนกว่่ายาได้้ระดัับ  

maintenance dose

	 หลังจากยาได้้ระดัับ maintenance dose: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin,  

ALT และ AST ทุุก 1 เดืือนติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 3 เดืือน หลังจากนั้้�นแนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจอย่่างน้้อยทุุก ๆ  12 สัปดาห์์  

อย่่างไรก็็ดีีในผู้้�ป่่วยที่�มีีความเสี่่�ยงสููงท่ี่�จะเกิิดการกดการทำำ�งานของไขกระดููก ส ามารถส่่งตรวจถี่่�กว่่าท่ี่�แนะนำำ�ตาม 

ความเหมาะสม

	 ในต่่างประเทศมีีการแนะนำำ�ให้้ตรวจติิดตามการใช้้ยาโดยการตรวจระดัับเอนไซม์ 6-MMP และ 6-TG แต่่สำำ�หรับ 

ประเทศไทย  การตรวจดัังกล่่าวยัังไม่่แพร่่หลาย  แนะนำำ�ให้้ใช้้การตรวจ CBC เพื่่�อดููการเปล่ี่�ยนแปลงของ mean  

corpuscular volume (MCV) ที่�เพิ่่�มขึ้้�น 5% จาก baseline แทน(10,11)

            เมื่่�อมีีการปรัับขนาดยา: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin, ALT และ AST  

ทุุก 2 สัปดาห์์ติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 6 สัปดาห์์ หลังจากนั้้�นสามารถติิดตามเหมืือนกรณีียาได้้ระดัับ maintenance  

dose(12)

การปรัับระดัับยา

	 1.	 หากพบว่่าผู้้�ป่วยมีีระดัับเม็็ดเลืือดขาวต่ำำ��กว่่า 5,000 cells/mm3 แนะนำำ�ให้้ลดระดัับยาลง และหากระดัับ 

เม็็ดเลืือดขาวลดต่ำำ��กว่่า 1,500 cells/mm3 แนะนำำ�ให้้หยุุดยาจนกว่่าระดัับเม็็ดเลืือดขาวจะเพิ่่�มขึ้้�น

	 2.	 หากพบว่่าผู้้�ป่วยมีีระดัับเกล็็ดเลืือดต่ำำ��กว่่า 120,000 /mm3 แนะนำำ�ให้้หยุุดยาจนกว่่าระดัับเกล็็ดเลืือด 

จะกลัับมาปกติิ

	 3.	 หากพบว่่าระดัับเอนไซม์ AST และ ALT เกิิน 1.5 เท่่าของค่่าปกติิ แนะนำำ�ให้้ลดยาจนกว่่าระดัับเอนไซม์ 

ดัังกล่่าวจะกลัับมาปกติิ และหากยัังสููงเกิิน 3 เท่่า ให้้หยุุดยา
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การใช้้ยาในกลุ่่�มประชากรพิิเศษ

	 1.	 หญิงตั้้�งครรภ์์ ในหญิงตั้้�งครรภ์์ท่ี่�เคยได้้รัับยา azathioprine มาตั้้�งแต่่ก่่อนตั้้�งครรภ์์ พบว่่าสามารถใช้้ยา  

azathioprine ต่่อไปได้้ จากการศึึกษาพบว่่า ในหญิงตั้้�งครรภ์์ท่ี่�ได้้รัับยา azathioprine มีีรายงานการเกิดิภาวะสภาพวิรููป  

(malformation) แท้้ง (abortion) และภาวะตายคลอด (stillbirth) ไม่่แตกต่่างจากหญิงตั้้�งครรภ์์ท่ี่�ไม่่ได้้รัับยาดัังกล่่าว  

แต่่ไม่่แนะนำำ�ให้้เริ่่�มยาเอซาไทโอพรีีนหญิงตั้้�งครรภ์์ที่่�ไม่่เคยได้้รับัยามาก่่อน เนื่่�องจากยัังขาดข้้อมููลด้านความปลอดภััย 

ในกลุ่่�มดัังกล่่าว อย่่างไรก็็ดีีแพทย์์ควรแนะนำำ�ผู้้�ป่่วยในแง่่ของผลข้้างเคีียงและความเสี่่�ยงท่ี่�อาจเกิิดขึ้้�นได้้ในผู้้�ป่่วย 

ทุุกๆ ราย

	 2.	 หญิงให้้นมบุุตร หญิ งให้้นมบุุตรท่ี่�มีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา azathioprine ส ามารถใช้้ยาต่่อได้้ แต่่ไม่่ 

แนะนำำ�ให้้เริ่่�มยา azathioprine ในหญิงให้้นมบุุตรท่ี่�ไม่่เคยได้้รัับยามาก่่อน อย่่างไรก็็ดีีแพทย์์ควรแนะนำำ�ผู้้�ป่วยในแง่่ 

ของผลข้างเคีียงและความเส่ี่�ยงท่ี่�อาจเกิิดขึ้้�นได้้ในผู้้�ป่วยทุุกๆ ราย

	 3.	 ผู้้�ป่่วยที่�มีีการทำำ�งานของไตบกพร่่อง แนะนำำ�ให้้ลดขนาดยาลงจากขนาดปกติิเพื่่�อหลีีกเลี่่�ยงการกดการ 

ทำำ�งานของไขกระดููก อย่่างไรก็็ดีียัังไม่่มีีคำำ�แนะนำำ�ชัดเจนในเรื่่�องของขนาดยาในผู้้�ป่วยที่�มีีการทำำ�งานของไตบกพร่่อง

	 4.	 ผู้้�ป่่วยที่�มีีการทำำ�งานของตัับบกพร่่อง แนะนำำ�ให้้ลดขนาดยาลงจากขนาดปกติิเพื่่�อหลีีกเล่ี่�ยงการกดการ 

ทำำ�งานของไขกระดููก อย่่างไรก็็ดีียัังไม่่มีีคำำ�แนะนำำ�ชัดเจนในเรื่่�องของขนาดยาในผู้้�ป่วยที่�มีีการทำำ�งานของตัับบกพร่่อง

	 5.	 กลุ่่�มผู้้�ป่วยที่�มีีดัชนีีมวยกายน้อยกว่่า 18 kg/m2 หรืือมากกว่่า 30 kg/m2 แนะนำำ�ให้้ลดขนาดยาลงจาก 

ขนาดปกติิเพื่่�อหลีีกเล่ี่�ยงการกดการทำำ�งานของไขกระดููก โดยแนะนำำ�ให้้เริ่่�มยาท่ี่�ขนาด 1-2 mg/kg/day และค่่อยๆ  

เพิ่่�มทุุก 2-4 สัปดาห์์ จนได้้ระดัับท่ี่�สามารถควบคุุมอาการได้้ โดยในกรณีีอาศััยการตรวจผลเลืือดร่่วมด้้วย(13)

ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 หญิงตั้้�งครรภ์์หรืือหญิงให้้นมบุุตรท่ี่�ไม่่เคยได้้รัับยามาก่่อน

	 3.	 เป็็นมะเร็็ง

	 4.	 กำำ�ลังติิดเช้ื้�อและยัังไม่่สามารถควบคุุมการติิดเช้ื้�อได้้

	 5.	 ผู้้�ที่�มีีประวััติิเป็็น hepatic sinusoidal obstruction syndrome มาก่่อน

ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้จากยา

	 1.	 ผลข้างเคีียงในระยะสั้้�นหรืือช่่วงระหว่่างการให้้ยา

		  ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบบ่่อย: คลื่่�นไส้้ (nausea) มีี ไข้้ (fever) อ่่ อนเพลีีย  (fatigue) ปวดข้้อและกล้้ามเนื้้�อ  

(arthralgia and myalgia) กดการทำำ�งานของไขกระดููก (myelosuppression) ผื่่�น (rash) ตับอัักเสบ (hepatotoxicity)  

hypersensitivity ไตวาย (kidney injury)

		  ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้ไม่่บ่่อย: ท้้องเสีีย (diarrhea) ตับอ่่อนอัักเสบ (pancreatitis) ผมร่่วง (alopecia)  

Sweet syndrome, upper airway edema, tremor

	 2.	 ผลข้างเคีียงในระยะยาว

	 	ภ าวะติิดเช้ื้�อ ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยา azathioprine มีีความเส่ี่�ยงท่ี่�จะติิดเช้ื้�อมากกว่่าคนปกติิ ดังนั้้�นผู้้�ป่วยทุุกคน 

ท่ี่�ได้้รัับยาดัังกล่่าวควรได้้รัับการแนะนำำ�วิธีีในการป้้องกัันตััวเองและการปฏิิบััติิตััวเพื่่�อลดความเส่ี่�ยงดัังกล่่าว
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	 	ภ าวะมะเร็็ง (malignancy) จากข้้อมููลพบว่่าผู้้�ป่วยที่�รัับยาเอซาไทโอพรีีนในระยะยาวเพิ่่�มอุุบัติิการณ์์ 

การเกิิดมะเร็็ง non-Hodgkin’s lymphoma และมะเร็็งผิิวหนังมากขึ้้�น อย่่างไรก็็ดีียังไม่่มีีการรายงานถึึงความ 

เก่ี่�ยวข้้องท่ี่�ชััดเจนในระยะยาว

การได้้รัับยาเกิินขนาดและภาวะพิิษจากยา (overdose and toxicity)

	 ผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยา azathioprine เกิินขนาดจนเกิิดภาวะพิิษจากยา มั กเกิิดขึ้้�นในผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยามากกว่่า  

1.5 เท่่าของขนาดยาปกติิท่ี่�ควรจะได้้รัับ โดยมีีอาการการทำำ�งานของระบบทางเดิินอาหารผิิดปกติิ (GI disturbance)  

หััวใจเต้้นช้้า (bradycardia) การทำำ�งานของตัับผิิดปกติิ (hepatotoxicity) และการกดการทำำ�งานของไขกระดููก  

(myelosuppression) เมื่่�อเกิิดภาวะพิิษจากยาแนะนำำ�ให้้ activated charcoal ภายใน 2 ชั่่�วโมงหลังจากได้้รัับยา 

เอซาไทโอพรีีน ในรายที่�เกิิดภาวะพิิษจากยารุุนแรงแนะนำำ�ให้้พิิจารณาการฟอกไต  (dialysis) เนื่่�องจากยาสามารถ 

ถููกกำำ�จัดด้้วยวิธีีการฟอกไตได้้ อย่่างไรก็็ดีียัังไม่่มีี antidote ที่�สามารถใช้้ต้้านฤทธิ์์�ยาเอซาไทโอพรีีน 

การเกิิดอันตรกิิริิยาของยา (drug interaction)

	 1.	 Allopurinol พบว่่ายาดัังกล่่าวมีีฤทธิ์์�ยับัยั้้�งการทำำ�งานของเอนไซม์ xanthine oxidase ส่่งผลให้้ระดับัยา  

azathioprine เพิ่่�มสููงขึ้้�น หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา azathioprine ร่่วมกัับยา allopurinol แนะนำำ�ให้้ลดขนาดยา  

azathioprine ลงร้้อยละ 25 จากขนาดปกติิ

	 2.	 ยากลุ่่�ม angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEI) ผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยา ACEI ร่่ วมกัับยา  

azathioprine ร่่ วมกัันมีีรายงานการเกิิดภาวะซีีดและภาวะเม็็ดเลืือดขาวต่ำำ��ได้้ ห ากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ร่่วมกััน 

แนะนำำ�ให้้ติิดตามผล CBC ในช่่วงท่ี่�ใช้้ยาเป็็นระยะ(14)

	 3.	 วาร์์ฟารินิ (warfarin) พบว่่ายา azathioprine สามารถลดระดับัยา warfarin ในเลืือดได้้ โดยยังัไม่่ทราบ 

กลไกแน่่ชัด ทั้้�งนี้้�หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา warfarin คู่่�กัับ azathioprine แนะนำำ�ให้้ติิดตามระดัับ international  

normalized ratio (INR) เป็็นระยะๆ(15)

3. ยามััยโคฟีีโนเลต โมฟีีทิิล (Mycophenolate mofetil, MMF)
	 Mycophenolate mofetil (MMF) เป็็นยาท่ี่�ถููกพััฒนาคืือเพื่่�อใช้้ในการปลููกถ่่ายอวััยวะและใช้้รัักษาโรค 

ท่ี่�เกิิดจากภููมิิคุ้้�มกัันต้้านตนเองหลากหลายชนิด 

คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์

	 MMF เป็็น 2, 4-morpholi-noethyl ester ของ mycophenolic acid (MPA) โดยเมื่่�อเข้้าสู่่�ร่่างกายแล้้ว  

MMF จะถููก hydrolyze เป็็น MPA โดย MPA เองเป็็นสารท่ี่�ออกฤทธิ์์�ยัับยั้้�งการทำำ�งานของเอนไซม์์ inosine  

monophosphate dehydrogenase (IMPDH) ซ่ึ่�งเป็็นเอนไซม์์ท่ี่�สำำ�คัญของกระบวนการสัังเคราะห์์ดีีเอ็็นเอ 

ขึ้้�นใหม่่  (De novo synthesis) การยัับยั้้�งการทำำ�งานของเอนไซม์ IMPDH ส่่งผลให้้ inosine monophosphate  

ไม่่สามารถเปล่ี่�ยนไปเป็็น guanosine monophosphate ท้ ้ายที่�สุุดส่่งผลให้้ไม่่สามารถสัังเคราะห์์ดีีเอ็็นเอผ่่าน 

กระบวนการสัังเคราะห์์ดีีเอ็็นเอขึ้้�นใหม่่ได้้ พ บว่่าเซลล์์เม็็ดเลืือดขาวชนิิด T cell และ B cell เป็็นเซลล์์ท่ี่�อาศััย 

กระบวนการแบ่่งเซลล์ผ่่านกระบวนการสังัเคราะห์์ดีีเอ็็นเอขึ้้�นใหม่่เป็็นหลัก ในขณะที่่�เซลล์อื่่�น ๆ  มักอาศััยกระบวนการ 
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ผลิตซ้ำำ��จากการย่่อยสลายพิิวรีีน (salvage pathway) ทำำ�ให้้ MPA ออกฤทธิ์์�ยับัยัังการแบ่่งเซลล์ของเซลล์เม็็ดเลืือดขาว 

ชนิดดัังกล่่าวเป็็นหลัก(16) 

คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์

	 การดููดซึึมของยา: MMF ถูกดููดซึึมได้้ดีีในทางเดิินอาหาร โดยหลังจากได้้รัับยา MMF เข้้าไป MMF จะถููก  

hydrolyze กลายเป็็น MPA จนหมดภายใน 10-30 นาทีีหลังจากได้้รัับยา(17)  พบว่่า MMF มีีค่่า oral bioavailability  

ร้้อยละ 94-95(18,19)

	 การกระจายตัวของยา: พบว่่าเมื่่�อยาเข้้าสู่่�ร่่างกาย MPA ซ่ึ่�งเป็็นเมแทบอไลต์ท่ี่�มีีฤทธิ์์�ของ MMF จะกระจายตัว 

ในพลาสมาเป็็นหลักประมาณร้้อยละ 99.99 MPA สามารถจัับกัับโปรตีีนอััลบูมิินได้้ดีีมากท่ี่�ร้้อยละ 97-99 อย่่างไรก็็ดีี 

เมแทบอไลต์ท่ี่�ออกฤทธิ์์�ยับัยั้้�งการทำำ�งานของเอนไซม์ IMPDH จะอยู่่�ในรููปอิิสระ (free form) เท่่านั้้�น ดังนั้้�นภาวะท่ี่�มีีผล 

ทำำ�ให้้ระดัับโปรตีีนอััลบูมิินในเลืือดเปล่ี่�ยนแปลงอาจส่่งผลต่่อระดัับยาในเลืือดได้้

	 การเปล่ี่�ยนแปลงของยา: ย าจะถููกเมแทบอลิิสมผ่่าน cytochrome P450 โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�ง CYP3A  

isoforms และ uridine diphosphate glucuronosyltransferases (UGTs) เป็็นเมแทบอไลต์ 7-O-MPA- glucuronide  

(MPAG) ซ่ึ่�งเป็็นเมแทบอไลต์ท่ี่�ไม่่มีีฤทธิ์์�และ acyl-glucuronide (AcMPAG) ซ่ึ่�งเป็็นเมแทบอไลต์ท่ี่�มีีฤทธิ์์� อย่่างไรก็็ดีี 

พบว่่า AcMPAG สามารถกระตุ้้�นให้้เกิิดภาวะ Hypersensitivity ได้้ในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยา MMF บางราย(20-23)

	 การกำำ�จัดยา: ประมาณร้้อยละ 93 ของยาถููกขัับทางไต ที่ �เหลืือจะถููกขัับทางอุุจจาระ โดยส่่วนใหญ่่ยาจะ 

ถููกขัับในรููปของเมแทบอไลต์์ MPAG ที่ �ไม่่มีีฤทธิ์์� อย่่างไรก็็ดีีพบว่่ายา MMF ส ามารถถููกดููดกลัับทางน้ำำ��ดีี  

(enterohepatic circulation) ได้้ประมาณร้้อยละ 40(24) 

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยา MMF ของโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 ยา MMF ใช้้เป็็นยาทดแทนสเตีียรอยด์ (steroid sparing drugs) ของโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ  

(รายละเอีียดเพิ่่�มเติิมในบทแยกเฉพาะในแต่่ละโรค)

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 250 mg และ 500 mg

	 ขนาดยา: เริ่่�มต้้นท่ี่�ขนาด 0.5 g/day หลังจากนั้้�นปรัับยาทุุก 2-3 สัปดาห์์เพื่่�อให้้ได้้ระดัับยาในช่่วง 2 g/day  

โดยแบ่่งให้้ 2 ครั้้�ง ครั้้�งละ 1 g (25)

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา

	 แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจดัังต่่อไปนี้้�

	 1.	 Complete blood count (CBC)

	 2.	 Serum creatinine และ electrolyte

	 3.	 Liver function test (LFT)

	 4.	 Chest X-ray 
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	 5.	 Sputum AFB staining ในกรณีีที่�สงสััยวัณโรคปอด

	 6.	 การส่่งตรวจวััณโรคแฝง (latent tuberculosis) ในกรณีีที่�สงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรคมาก ทำ ำ�ได้้โดยการ 

ตรวจ tuberculin test หรืือ interferon gamma release assay

	 7.	 ตรวจพยาธิิทางอุุจจาระ (stool concentration for parasite)

	 8.	 ตรวจไวรััสตับอัักเสบ (hepatitis profile) ได้้แก่่ HBsAg, anti-HBc, anti-HCV

การติิดตามผลการใช้้ยา 

	 หลังจากเริ่่�มใช้้ยา: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin, serum alanine  

aminotransferase (ALT) และ serum aspartate aminotransferase (AST) ทุุก 2 สัปดาห์์ จนกว่่ายาได้้ระดัับ 

maintenance dose

	 หลังจากยาได้้ระดัับ maintenance dose: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin,  

ALT และ AST ทุุก 1 เดืือนติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 3 เดืือน หลังจากนั้้�นแนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจอย่่างน้้อยทุุก ๆ  12 สัปดาห์์  

อย่่างไรก็็ดีีในผู้้�ป่่วยที่�มีีความเสี่่�ยงสููงท่ี่�จะเกิิดการกดการทำำ�งานของไขกระดููก ส ามารถส่่งตรวจถี่่�กว่่าท่ี่�แนะนำำ�ตาม 

ความเหมาะสม

	 เมื่่�อมีีการปรัับขนาดยา: แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจ CBC, serum creatinine, serum albumin, ALT และ AST  

ทุุก 2 สัปดาห์์ติิดต่่อกัันเป็็นระยะเวลา 6 สัปดาห์์ หลังจากนั้้�นสามารถติิดตามเหมืือนกรณีียาได้้ระดัับ maintenance  

dose(12)

การปรัับระดัับยา

	 หากพบว่่าผู้้�ป่วยมีีระดัับเม็็ดเลืือดขาวต่ำำ��กว่่า 5,000 cells/mm3 แนะนำำ�ให้้ลดระดัับยาลง และหากระดัับ 

เม็็ดเลืือดขาวลดต่ำำ��กว่่า 1,500 cells/mm3 แนะนำำ�ให้้หยุุดยาจนกว่่าระดัับเม็็ดเลืือดขาวจะเพิ่่�มขึ้้�น 

การใช้้ยาและการบริหารยาในกลุ่่�มประชากรพิิเศษ

	 1.	 หญิงตั้้�งครรภ์์ ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ยา MMF หญิ ิงท่ี่�วางแผนตั้้�งครรภ์์หรืือกำำ�ลังตั้้�งครรภ์์เนื่่�องจากมีีรายงาน 

การเกิิดภาวะสภาพวิรููป (malformation) และแท้้งมากขึ้้�นในช่่วง 3 เดืือนแรกของการตั้้�งครรภ์์ แนะนำำ�ให้้แนะนำำ� 

การคุุมกำำ�เนิิดในผู้้�ป่วยหญิงวััยเจริิญพัันธุ์์�ทุุกราย (รายละเอีียด ดังตาราง 8.2)

	 สำำ�หรับหญิงท่ี่�ตรวจพบการตั้้�งครรภ์์ขณะกำำ�ลังได้้รัับยา MMF แนะนำำ�ให้้หยุุดยา MMF และเปล่ี่�ยนเป็็น 

ยากดภููมิิคุ้้�มกัันชนิดอื่่�น และแนะนำำ�ให้้คััดกรองภาวะสภาพวิรููปตามเกณฑ์์ข้้อบ่่งชี้้�ทางสููติิศาสตร์์ อย่่างไรก็็ดีีหากมีี 

ความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา MMF ต่่อเนื่่�อง ควรแนะนำำ�ผู้้�ป่วยถึึงประโยชน์และความเส่ี่�ยงท่ี่�จะเกิิดภาวะอัันไม่่พึึงประสงค์์ 

ทั้้�งต่่อมารดาและทารก

	 2.	 หญิงให้้นมบุุตร ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ยา MMF ในหญิงให้้นมบุุตรเนื่่�องจากยัังไม่่มีีข้อมููลแน่่ชัดในเรื่่�องผลข้างเคีียง 

ท่ี่�อาจจะเกิิดกัับทารก หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา MMF ต่่อเนื่่�อง ควรแนะนำำ�ผู้้�ป่วยถึึงประโยชน์และความเส่ี่�ยงท่ี่�จะ 

เกิิดภาวะอัันไม่่พึึงประสงค์์ทั้้�งต่่อมารดาและทารก
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	 3.	 ผู้้�ป่่วยที่�มีีการทำำ�งานของไตบกพร่่อง จากการศึึกษาพบว่่าผู้้�ป่่วยที่�มีีการทำำ�งานของไต  (Glomerular  

filtration rate; GFR) ล ดลงต่ำำ��กว่่า 25 ml/min/1.73 m2 มีี ระดัับยาในเลืือดสููงขึ้้�นมากกว่่าคนปกติิประมาณ 

ร้้อยละ 28-75 จึึงแนะนำำ�ให้้ลดขนาดยาลงจากขนาดปกติิเพื่่�อภาวะพิิษจากยา MMF และไม่่ควรใช้้ขนาดเกิิน 2 g/day  

อย่่างไรก็็ดีียัังไม่่มีีคำำ�แนะนำำ�ชัดเจนในเรื่่�องของขนาดยาในผู้้�ป่วยที่�มีีการทำำ�งานของไตบกพร่่อง

	 4.	 ผู้้�ป่่วยที่�มีีการทำำ�งานของตัับบกพร่่อง ไม่่มีีความจำำ�เป็็นต้้องปรัับขนาดยา อย่่างไรก็็ดีีแนะนำำ�ให้้ใช้้อย่่าง 

ระมััดระวััง

ตารางท่ี่� 8.2 การคุุมกำำ�เนิิดในหญิงวััยเจริิญพัันธุ์์�ที่�แนะนำำ�ในผู้้�ป่วยที่�ใช้้ยา MMF

ทางเลืือกท่ี่� 1 การคุุมกำำ�เนิิดวิธีีเด่ี่�ยว 

เลืือก 1 ใน 3 วิธีี

1.	 Intrauterine devices (IUDs)

2.	 Tubal sterilization

3.	 Vasectomy (in patient’s partner)

ทางเลืือกท่ี่� 2 การใช้้ฮอร์์โมนร่่วมกัับการใช้้ Barriers

การคุุมกำำ�เนิิดด้้วยการใช้้ฮอร์์โมน เลืือก 1 จาก 5 วิธีีดังต่่อไปนี้้�

1.	 ยาเม็็ดคุุมกำำ�เนิิด (oral contraceptive pills; OCPs)

2.	 ยาคุุมกำำ�เนิิดชนิดแผ่่นแปะ 

3.	 ห่่วงอนามััย (vaginal ring)

4.	 ยาฉีีดคุุมกำำ�เนิิด

5.	 ยาคุุมกำำ�เนิิดชนิดฝัังใต้้ผิิวหนัง

ร่่วมกัับ

การใช้้ Barrier เลืือก 1 จาก 5 วิธีีดังต่่อไปนี้้�

1.	 ฝาครอบปากมดลููก (diaphragm with spermicide)

2.	 หมวกยางคุุมกำำ�เนิิด (cervical cap with spermicide)

3.	 ฟองน้ำำ��คุุมกำำ�เนิิด (contraceptive sponge)

4.	 ถุุงยางอนามััยสำำ�หรับเพศชาย

5.	 ถุุงยางอนามััยสำำ�หรับเพศหญิง

ทางเลืือกท่ี่� 3 ใช้้ Barrier 

เลืือก 1 ใน 3 วิธีีดังต่่อไปนี้้�

1.	 ฝาครอบปากมดลููก (diaphragm with spermicide)

2.	 หมวกยางคุุมกำำ�เนิิด (cervical cap with spermicide)

3.	 ฟองน้ำำ��คุุมกำำ�เนิิด (contraceptive sponge)

ร่่วมกัับเลืือก 1 ใน 2 วิธีีดังต่่อไปนี้้�

1.	 ถุุงยางอนามััยสำำ�หรับเพศชาย

2.	 ถุุงยางอนามััยสำำ�หรับเพศหญิง
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ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 หญิงตั้้�งครรภ์์หรืือหญิงให้้นมบุุตร

	 3.	 กำำ�ลังติิดเช้ื้�อและยัังไม่่สามารถควบคุุมการติิดเช้ื้�อได้้

ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้จากยา

	 1.	ผ ลข้้างเคีียงในระยะสั้้�นหรืือช่่วงระหว่่างการให้้ยา

	 	ผ ลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้บ่่อย: คลื่่�นไส้้ (nausea) มีี ไข้้ (fever) ปวดศีีรษะ (headache) ซีี ด (anemia)  

ระดัับเม็็ดเลืือดขาวต่ำำ�� (leukopenia) ความดัันโลหิตสูง (hypertension) คลอเรสเทอรอลในเลืือดสููง (hyperchol-

lesterolemia) บวม (peripheral edema) ท้องเสีีย (diarrhea) ท้องผููก (constipation)

		  ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้ไม่่บ่่อย: หััวใจเต้้นผิิดจัังหวะ (arrhythmia) ผมร่่วง (alopecia) สิว (acne) ปวดข้้อ  

(arthralgia) ปวดกล้้ามเน้ื้�อ (myalgia) การทำำ�งานของตัับผิิดปกติิ (liver injury) ภาวะเลืือดเป็็นกรด (acidosis)

	 2.	ผ ลข้้างเคีียงในระยะยาว

	 	ภ าวะติิดเช้ื้�อ ผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยา MMF มีี ความเสี่่�ยงท่ี่�จะติิดเช้ื้�อมากกว่่าคนปกติิ ดั งนั้้�นผู้้�ป่่วยทุุกคนท่ี่� 

ได้้รัับยาดัังกล่่าวควรได้้รัับการแนะนำำ�วิธีีในการป้้องกัันตััวเองและการปฏิิบััติิตััวเพื่่�อลดความเส่ี่�ยงดัังกล่่าว

		  ภาวะมะเร็็ง (malignancy) จากข้้อมููลพบว่่าผู้้�ป่วยที่�รัับยา MMF ในระยะยาวเพิ่่�มอุุบัติิการณ์์การเกิิด  

lymphoma และมะเร็็งผิิวหนังมากขึ้้�น ผู้้�ป่วยควรแนะนำำ�ให้้หลีีกเล่ี่�ยงการได้้รัับแสงอััลตราไวโอเลตเพื่่�อลดความเส่ี่�ยง 

ในการเกิิดมะเร็็งผิิวหนัง

การได้้รัับยาเกิินขนาดและภาวะพิิษจากยา (overdose and toxicity)

	 ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยา MMF เกิินขนาดจนเกิิดภาวะพิิษจากยามัักเกิิดขึ้้�นในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยามากกว่่า 4-5 g/day  

มีีอาการการทำำ�งานของระบบทางเดิินอาหารผิิดปกติิ (GI disturbance) คลื่่�นไส้้อาเจีียนและการกดการทำำ�งาน 

ของไขกระดููก เมื่่�อเกิิดภาวะพิิษจากยาแนะนำำ�ให้้ bile acid sequestrants ได้้แก่่  cholestyramine เพื่่�อเร่่ง 

กระบวนการกำำ�จัดยา อย่่างไรก็็ดีีเนื่่�องจากยามีีคุุณสมบััติิจัับกัับโปรตีีนอััลบูมิินได้ด้ีีจึึงไม่่สามารถกำำ�จัดยาด้้วยวิธีีการ 

ฟอกไตได้้ (non-dialysable)

การเกิิดอันตรกิิริิยาของยา (drug interaction)

	 1.	 Acyclovir เนื่่�องจากพบว่่า MMF และ acyclovir ถูกกำำ�จัดผ่่านไตด้วยวิธีี tubular secretion เช่่นเดีียวกััน  

ดัังนั้้�นการให้้ยาทั้้�งสองชนิดพร้้อมกัันส่่งผลให้้เกิิดการแข่่งขัันในการกำำ�จัดยา ส่่ งผลให้้ระดัับยาทั้้�งสองชนิดในเลืือด 

เพิ่่�มสููงขึ้้�นได้้ ทั้้ �งนี้้�ยัังไม่่มีีขนาดยาแนะนำำ�เมื่่�อต้้องใช้้ยา MMF ร่่ วมกัับ acyclovir จึึ งแนะนำำ�ให้้ใช้้ยาด้้วยความ 

ระมััดระวััง

	 2.	 ยาลดกรดที่่�มีีแมกนีีเชีียมหรืืออะลููมิิเนีียมเป็็นส่่วนประกอบ (antacid with magnesium and  

aluminium hydroxide) พ บว่่ายาลดกรดชนิดดัังกล่่าวจะลดการดููดซึึมยา ทั้้ �งนี้้�หากจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา MMF คู่่ �กัับ 

ยาลดกรดดัังกล่่าว แนะนำำ�ให้้บริิหารยาทั้้�งสองห่่างกัันอย่่างน้้อย 2-4 ชั่่�วโมง
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	 3.	 Proton pump inhibitors (PPIs) พ บว่่า PPIs จะทำำ�ให้้ pH ในกระเพาะอาหารเป็็นเบสมากขึ้้�น 
ส่่งผลให้้การดููดซึึมยา MMF ลดลง อย่่างไรก็็ดีียังไม่่มีีขนาดยาแนะนำำ�เมื่่�อต้้องใช้้ยา MMF ร่่วมกัับ PPIs จึึงแนะนำำ�ให้้
ใช้้ยาด้้วยความระมััดระวััง
	 4.	 Cholestyramine ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ MMF ร่่ วมกัับ cholestyramine เนื่่�องจากยา cholestyramine 
รบกวนกระบวนการ enterohepatic circulation ส่่งผลให้้ระดัับยา MMF ในเลืือดลดลง
	 5.	 Cyclosporin ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ MMF ร่่วมกัับ cyclosporin เนื่่�องจากยา cyclosporin รบกวนกระบวนการ  
enterohepatic circulation ส่่งผลให้้ระดัับยา MMF ในเลืือดลดลง
	 6.	 ยาเม็็ดคุุมกำำ�เนิิดชนิดฮอร์์โมนรวม (combined oral contraceptive pills) พ บว่่า MMF ล ดระดัับ 
ยาคุุมกำำ�เนิิดในเลืือด จึึงแนะนำำ�ให้้ใช้้วิิธีีการคุุมกำำ�เนิิดชนิดอื่่�นร่่วม (รายละเอีียดดัังตารางท่ี่� 8.5)
	 7.	 Fluoroquinolone ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ MMF ร่่วมกัับ fluoroquinolone โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�ง norfloxacin  
เนื่่�องจาก fluoroquinolone มีีผลลดระดัับยา MMF ในเลืือด
	 8.	 Metronidazole ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ MMF ร่่ วมกัับ metronidazole เนื่่�องจาก metronidazole มีีผล  
ลดระดัับยา MMF ในเลืือด
	 9.	 Rifampin ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ MMF ร่่วมกัับ rifampin เนื่่�องจาก rifampin มีีผลลดระดัับยา MMF ในเลืือด
	 10.	 Calcium พบว่่า calcium จะรบกวนการดููดซึึมยา MMF หากให้้คู่่�กัับ calium ให้้บริิหารยาทั้้�งสองให้้ห่่
างกัันอย่่างน้้อย 2-4 ชั่่�วโมง

4. ยาริิทููซิิแมบ (Rituximab)
	 Rituximab เป็็นยาในกลุ่่�ม monoclonal antibody ที่�มีีกลไกหลักในการจัับกัับกัับ CD20 หรืือท่ี่�เรีียกว่่า  
anti-CD 20 เมื่่�อยาไปจัับกัับ CD20 ที่�อยู่่�บน B lymphocyte จะเกิิดการตายของเซลแบบ apoptosis ผ่่านขบวนการ 
ใช้้แอนติิบอดี้้� (antibody-mediated) และหรืือผ่่านขบวนการท่ี่�ไม่่ต้้องผ่่านแอนติิบอดี้้� เช่่น ล ดการทำำ�งานของ 
เม็็ดเลืือดขาวชนิด granulocyte และการทำำ�งานของ ทีีเซลล์  ยา rituximab ในประเทศไทยได้้ถููกขึ้้�นทะเบีียนหลัก 
ผ่่านองค์์การอาหารและยาในการรักัษาโรคมะเร็็ง ได้้แก่่ non-Hodgkin lymphoma (NHL), chronic lymphocytic  
leukemia (CLL) หรืือโรคภููมิิคุ้้�มกัันทำำ�ลายตนเอง บางชนิดเท่่านั้้�น เช่่นโรค rheumatoid arthritis ที่�ไม่่ตอบสนอง 
ต่่อยากลุ่่�ม TNF inhibitors โรคหลอดเลืือดอัักเสบชนิด granulomatosis with polyangiitis (GPA) หรืื อชนิด  
microscopic polyangiitis (MPA) และในผู้้�ป่วยโรค ผิวหนัง pemphigus Vulgaris(26) แต่่ปัจจุุบันยาชนิดนี้้�ได้้ถููกนำำ�มา 
ใช้้อย่่างแพร่่หลายสำำ�หรับโรคภููมิิคุ้้�มกัันต่่อตนเองในโรคระบบประสาทเพื่่�อป้้องกัันการกลัับเป็็นซ้ำำ��หรืืออาการที่่�เป็็น 
มากขึ้้�นสำำ�หรับ โรคเส้้นประสาท โรครอยต่่อของเส้้นประสาทกล้้ามเน้ื้�อ และโรคกล้้ามเน้ื้�อ โดยเฉพาะกลุ่่�มน่ี่�ไม่่ 
ตอบสนองต่่อยากลุ่่�มแรก(27)

คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์
	 -	 ผ่่าน Fc portion โดยกระบวนการ antibody dependent cytotoxic (ADCC) ซ่ึ่�งจะทำำ�งานร่่วมกัับ 
เม็็ดเลืือดขาว granulocyte และเซลล์ NK  และกระบวนการ complement dependent cytotoxic (CDC) โดยใช้้  
คอมพลีีเมนต์์
	 -	 ผ่่าน Fab portion  ไปจัับกัับเซลล์ท่ี่�มีี CD20 บนผิิว กระตุ้้�นให้้เกิิดกลไก apoptosis
	 -	 ผ่่านการกระตุ้้�น cytotoxic T lymphocyte (CTL)  โดยเซลล์ท่ี่�มีี CD20 บนผิวิจะถููกเสนอแอนติิเจนผ่่าน 
ทาง dendritic เซลล์ แล้้วกระตุ้้�น CTL ซ่ึ่�งกลไกนี้้�อธิิบายว่่าการท่ี่�ระดัับ rituximab ในร่่างกายลดลงแล้้วแต่่ยังัสามารถ 
ป้้องกัันโรคกำำ�เริิบได้้เป็็นระยะเวลานาน
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คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์
	 Rituximab เป็็นยาฉีีดเข้้าสู่่�กระแสเลืือด ดังนั้้�นยาจึึงเข้้าสู่่�กระแสเลืือดเทีียบได้้ว่่า bioavailability = 100%  

แต่่ในกรณีีอื่่�นท่ี่�ฉีีดเข้้าชั้้�นใต้้ผิิวหนัง bioavailability ของยาอาจจะอยู่่�ท่ี่�ประมาณ 60% เนื่่�องจากมีีการสลายตัวก่่อนท่ี่� 

จะเข้้าสู่่�ระบบน้ำำ��เหลืืองและซึึมเข้้าสู่่�กระแสเลืือด ตั วยามีีค่่าคร่ึ่�งชีีวิตอยู่่�ท่ี่�ประมาณ 3 สั ปดาห์์ การขจััดยาออกจาก 

ร่่างกายผ่่านกระบวนการ 2 ระบบ ได้้แก่่

	 -	 การขจััดยาในรููปแบบท่ี่�ไม่่เป็็นเส้้นตรง (non-linear) พบเมื่่�อมีีการให้้ยาในระดัับท่ี่�มีีความเข้้มข้้นสููงๆ เช่่น  

หลังฉีีดยาใหม่่  โดยตัวยาจะจับักัับเป้้าหมาย ได้้แก่่ เซลล์หรืือส่่วนประกอบที่่�มีี CD20 บนผิวิเซลล์ เช่่น เซลล์มะเร็็งหรืือ 

เซลล์เม็็ดเลืือด ขึ้้�นอยู่่�กัับจำำ�นวน target เซลล์ท่ี่�มีีอยู่่�ในร่่างกาย 

	 -	 การขจัดัยาแบบเป็็นเส้้นตรง (linear) ซ่ึ่�งเกิิดเมื่่�อมีีระดับัความเข้้มข้้นของยาในเลืือดต่ำำ��ลง เป็็นการขจัดัยา 

โดยการย่่อยสลายโปรตีีน (proteolysis) โดยคััฟเฟอร์์เซลล์์ หรืื อ การขจััดแบบไม่่จำำ�เพาะผ่่านทาง FC gamma  

receptor

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยา rituximab ของโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 1.	 โรคเส้้นประสาทอัักเสบชนิด CIDP ที่�ไม่่ตอบสนองต่่อยามาตรฐาน

	 2.	 โรครอยต่่อประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ MG ที่�ไม่่ตอบสนองต่่อยามาตรฐาน โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�ง MG ชนิดมีี 

แอนติิบอดี้้�ต่่อ MuSK

	 3.	  โรค vasculitic neuropathy ชนิดกลุ่่�ม ANCA คืือ granulomatosis with polyangiitis (GPA) และ  

โรค microscopic polyangiitis (MPA) และ vasculitis neuropathy กลุ่่�มอื่่�นท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อยามาตรฐาน

	 4.	 โรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบท่ี่�เกิิดจากภููมิิคุ้้�มกััน (autoimmune myositis) ได้้แก่่ dermatomyositis (DM),  

polymyositis (PM), necrotizing autoimmune myositis, overlap myositis, anti-synthetase syndrome  

ท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อยามาตรฐาน 

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: ยาฉีีดขนาด 100 mg และ 500 mg

	 ขนาดยา: 

	 แบบท่ี่� 1 ให้้ยาตามจำำ�นวนรอบเดืือน   โดยให้้ในช่่วง Induction period 1000 mg ทางหลอดเลืือดดำำ�  

จำำ�นวน 2 ครั้้�ง ห่่างกััน 2 สัปดาห์์

	 แบบท่ี่� 2 ให้้ยาตามระดับั CD19+ หรืือ CD19+/CD27+ โดยในช่่วง induction period ให้้เหมืือนกัับแบบท่ี่� 1  

หลังจากนั้้�นใช้้การติิดตาม CD19+ หรืือ CD19+/CD27+ ทุุก 3 เดืือน ถ้าระดัับ CD19+ > 1% หรืือ CD19+/CD27+  

> 0.05% ในช่่วง 2 ปีแรก หรืือ 0.1% หลังจาก 2 ปีไปแล้้ว ให้้ยาซ้ำำ�� 1000 mg 

	 การให้้ในช่่วง induction period ยังสามารถให้้ตามขนาดพ้ื้�นท่ี่�ผิิวกายดังนี้้� ให้้ยา 375 mg/m2 ตามขนาด 

ของพ้ื้�นท่ี่�ผิิวกายสัปดาห์์ละ 1 ครั้้�ง ต่่ อเนื่่�องกัันเป็็นเวลา 4 สัปดาห์์(27) โดยจุุดประสงค์์คืือต้้องการทำำ�ให้้จำำ�นวนของ 

บีีเซลล์ท่ี่�เป็็นสาเหตุุของการเกิิดโรคลดลงได้้มากท่ี่�สุุดเพื่่�อให้้โรคเข้้าสู่่�ความสงบเร็็วท่ี่�สุุดจึึงจำำ�เป็็นต้้องให้้ยาความถ่ี่�มาก 

ในช่่วงแรก
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	 ส่่วนการพิิจารณาว่่าจำำ�เป็็นต้้องให้้ยาซ้ำำ��หรืือไม่่ (repeat dose) ขึ้้�นอยู่่�กัับชนิดของโรคท่ี่�ผู้้�ป่วยเป็็นกล่่าวคืือ 

ในกลุ่่�มเส้้นประสาทอัักเสบ CIDP หรืือโรค MG และ vasculitis neuropathy เนื่่�องจากธรรมชาติิของโรคเป็็นโรค 

ท่ี่�มีีกลัับเป็็นซ้ำำ��ได้้จึึงพิิจารณาการให้้ยาซ้ำำ��เพื่่�อให้้โรคสงบ (remission) ซ่ึ่�งจะให้้ห่่างทุุก 6 เดืือนเนื่่�องจากเป็็นช่่วงเวลาที่่�  

บีีเซลล์์ของผู้้�ที่�ได้้รัับยาจะเริ่่�มเพิ่่�มจำำ�นวน (re-population) แต่่ผู้้�ป่่วยบางรายอาจจะมีีโอกาสช้้าหรืือเร็็วกว่่านี้้�ได้้  

ต่่างจากโรคของกล้้ามเน้ื้�อ ซ่ึ่�งส่่วนใหญ่่จะมีีลักษณะเป็็นแล้้วไม่่กลัับเป็็นซ้ำำ�� (monophasic disease)  จึึงมีีคำำ�แนะนำำ�ว่่า 

สามารถให้้ยาครั้้�งเดีียวแต่่ต้้องมีียากดภููมิิร่่วมด้้วย(28) อย่่างไรก็็ดีีแพทย์์ผู้้�ดูแลผู้้�ป่่วยควรพิิจารณาลัักษณะอาการ 

ทางคลิินิิกของผู้้�ป่วยเป็็นรายๆไปเนื่่�องจากในการศึึกษาพบว่่าผู้้�ป่วยบางรายอาจมีีความจำำ�เป็็นท่ี่�ต้้องให้้ยาซ้ำำ��(29,30)

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา

	 แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจดัังต่่อไปนี้้�

	 1.	 Complete blood count (CBC)

	 2.	 Serum creatinine และ electrolyte

	 3.	 Liver function test (LFT)

	 4.	 Chest X-ray 

	 5.	 Sputum AFB staining ในกรณีีที่�สงสััยวัณโรคปอด

	 6.	 การส่่งตรวจวััณโรคแฝง (latent tuberculosis) ในกรณีีที่�สงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรคมาก ทำำ�ได้้โดยการตรวจ  

tuberculin test หรืือ interferon gamma release assay

	 7.	 ตรวจพยาธิิทางอุุจจาระ (stool concentration for parasite)

	 8.	 ตรวจไวรััสตับอัักเสบ (hepatitis profile) ได้้แก่่ HBsAg, anti-HBc, anti-HCV

	 9.	 พิิจารณาส่่งตรวจ VZV-IgG ในผู้้�ป่วยที่�ไม่่มีีประวััติิเป็็นงููสวัด หรืือโรคอีีสุุกอีีใสมาก่่อนหรืือในผู้้�ป่วยที่�ต้้อง 

ใช้้ยาต่่อเนื่่�องเป็็นระยะเวลามากกว่่า 2 ปี (ในกรณีีที่�ได้้ยา rituximab ไปแล้้ว แต่่ตรวจพบว่่า VZV-IgG ยัง negative  

ควรกำำ�หนดระยะเวลาการให้้วััคซีีนให้้ห่่างจากยากดภููมิิคุ้้�มกัันท่ี่�ใช้้ ตามตารางท้้ายบท)

	 10. เมื่่�อให้้ยาไปมากกว่่า 2 ปี อาจพิิจารณาการส่่ง Immunoglobulin G level 

แนวทางการใช้้ยาและการติิดตามความปลอดภัย

	 ประเด็็นสำำ�หรับกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่�จำำ�เป็็นต้้องให้้ยาซ้ำำ��  ได้้มีีการทำำ�นายโอกาสกลัับเป็็นซ้ำำ��โดยใช้้การติิดตาม  

biomarker เช่่น CD19 ซ่ึ่�งบ่่งบอก re-population  บีีเซลล์ โดยพิิจารณาให้้ยาซ้ำำ�� เมื่่�อ CD19+ มากกว่่า 1% หรืือ  

CD 19+/CD27+  ซ่ึ่�งบ่่งบอก re-population  ของเมโมร่ี่�บีีเซลล์  โดยให้้ยาซ้ำำ��เมื่่�อ CD19+/CD27+ มากกว่่า 0.05 %  

วิิธีีการดัังกล่่าวเป็็นวิิธีีที่�สามารถทำำ�ให้้ได้้ยาจำำ�นวนน้้อยลงโดยที่�ยัังคงประสิิทธิิภาพของยาได้้เหมืือนเดิิม(27) แต่่ต้้อง 

เข้้าใจว่่าการศึึกษาดัังกล่่าวนำำ�มาจากผู้้�ป่่วย  NMOSD(31, 32) มิ ได้้หมายความว่่าจะนำำ�มาใช้้ในการติิดตามการให้้ยาซ้ำำ��  

หรืือนำำ�มาปฏิิบััติิใช้้สำำ�หรับผู้้�ป่่วยโรคเส้้นประสาท หรืือกล้้ามเน้ื้�อจากภููมิิคุ้้�มกัันผิิดปกติิได้้เนื่่�องจากยัังไม่่มีีหลักฐานท่ี่� 

ชััดเจน ดังนั้้�นการพิิจารณาติิดตาม biomarker ดังกล่่าว อาจเป็็นเพีียงแนวทางท่ี่�ช่่วยใช้้ในการใช้้หรืือแนะนำำ�แพทย์ ์

ผู้้�ดูแลผู้้�ป่่วยหรืืออยู่่�ในระหว่่างการพััฒนางานวิิจััยมากกว่่าเนื่่�องจากลัักษณะของโรคมิิได้้เหมืือนกััน นอกจากนี้้�การ 

ติิดตามไบโอมากเกอร์์ดัังกล่่าว อาจจะทำำ�ได้้ยากในสถานที่่�ท่ี่�ไม่่สามารถตรวจได้้ ดั งนั้้�นจึึงพิิจารณาให้้ใช้้ยาซ้ำำ�� 
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(re-dosing) ทุุก 6 เดืือน สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�มีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยาซ้ำำ��เช่่น กลุ่่�ม CIDP, MG, vasculitis neuropathy  

ท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อการใช้้ยากดภููมิิ หรืือมีีอาการดีีขึ้้�นแล้้วกลัับเป็็นซ้ำำ��สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยาครั้้�งแรก

	 สำำ�หรับวิิธีีให้้ยา rituximab จะให้้ทางหลอดเลืือดดำำ�เป็็นหลัก เนื่่�องจากการให้้ยาอาจจะทำำ�ให้้เกิิดปฏิิกิิริิยา 

จากการให้้ยา (infusion related reaction) ดั งนั้้�นการให้้ยาจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับการให้้ยาก่่อน (premedication)  

ประกอบไปด้้วย methylprednisolone 100 mg ทางหลอดเลืือดดำำ� หรืือทางโรงพยาบาลที่่�มีีข้อจำำ�กัดอาจจะให้้เป็็น  

dexamethasone 8 mg ทางหลอดเลืือดดำำ� ร่่วมกัับให้้ยา paracetamol 1000 mg และยา antihistamine เช่่น  

chlorpheniramine (CPM) 4 mg ส่่วนการบริิหารยานั้้�นโดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งการให้้ครั้้�งแรก ควรให้้ยาช้้าๆ เพื่่�อป้้องกััน 

การเกิิดปฏิิกิิริิยาจากการให้้ยา กล่่าวคืือชั่่�วโมงแรกไม่่ควรเกิิน 50 mg/h และสามารถขึ้้�นได้้ทีีละ 50 mg/h ได้้จนสููงท่ี่�สุุด 

คืือ 400 mg/h ซ่ึ่�งในกรณีีดังกล่่าวสำำ�หรับการให้้ยา 1000 mg ยาจะหมดในเวลาไม่่เกิิน 6 ชั่่�วโมง หรืือมากกว่่าจึึงมีี 

ความจำำ�เป็็นต้้องให้้ผู้้�ป่ ่วยนอนสัังเกตอาการในโรงพยาบาล  อย่่างไรก็็ดีีถ้้าผู้้�ป่่วยไม่่เกิิดปฏิิกิิริิยาจากการให้้ยา 

ในครั้้�งแรก สามารถให้้ยาได้้รวดเร็็วขึ้้�นท่ี่� 250 mg/h ในช่่วง 30 นาทีีแรก หลังัจากนั้้�นตามด้้วย 600 mg/h ใน 90 นาทีี 

ต่่อมาซ่ึ่�งการบริิหารอย่่างดัังกล่่าวจะทำำ�ให้้ได้้รัับยาเร็็วภายใน 2 ชั่่ �วโมง ผู้้�ป่่วยสามารถให้้ยาเป็็น ผู้้�ป่่วยนอกได้้(28)  

สำำ�หรับการให้้ยาในขนาดต่ำำ��เช่่น เช่่น 100 mg ทุุกเดืือน มีีการศึึกษาพบว่่ามีีประโยชน์ในผู้้�ป่วย NMOSD หรืือ MS(33,34)  

แต่่เนื่่�องจากเป็็นการศึึกษาท่ี่�มีีลักษณะเป็็นรายงานผู้้�ป่วยจำำ�นวนไม่่มาก จึึงไม่่แนะนำำ�การใช้้การให้้ยาขนาดต่ำำ�� ควรใช้้ 

ขนาดยาตามมาตรฐานตามท่ี่�กล่่าวข้้างต้้น

	 สำำ�หรับผลข้้างเคีียงของการให้้ยา rituximab แบ่่งออกเป็็นผลข้้างเคีียงตั้้�งแต่่ระยะให้้ยาหรืือท่ี่�เรีียกว่่า  

เกิิดปฏิิกิิริิยาจากการให้้ยา (infusion related reaction) เป็็นผลข้างเคีียงท่ี่�พบได้้บ่่อยประมาณ 36% ผู้้�ป่วยมักจะมีี 

อาการความดัันตก คลื่่�นไส้้อาเจีียน มีีผื่่�นแดง มีีไข้้ มีีผื่่�นคัันตามตััว ในกรณีีที่�รุุนแรงอาจจะมีีอาการของ angioedema  

หรืือแพ้้แบบรุุนแรงได้้ (anaphylaxis) ซ่ึ่�งปฏิิกิิริิยาดัังกล่่าวพบประมาณ 1%(28) สำำ�หรับวิิธีีป้องกัันก็็คืือ ให้้หลีีกเล่ี่�ยง 

การรัับประทานยาความดัันในวัันท่ี่�ให้้ยา และให้้ยา premedication ทุุ กครั้้�งตามท่ี่�กล่่าวข้้างต้้น ในกรณีีที่�เกิิด 

ปััญหาขึ้้�นแล้้วแต่่อาการไม่่รุุนแรงสามารถพัักการให้้ยาหรืือลด ความเร็็วของการให้้ยาลงมาคร่ึ่�งหนึ่�งพร้้อมกัับ 

ให้้ยารัักษาตามอาการ กลุ่่�ม antihistamine ร่่วมกัับ dexamethasone 8 mg ถ้าอาการดีีขึ้้�นสามารถให้้ยาต่่อได้้  

แต่่ในกรณีีที่�มีีอาการรุุนแรงถึึงขั้้�น anaphylaxis อาจจะจำำ�เป็็นต้้องหยุุดยาและรีีบให้้การช่่วยเหลืือผู้้�ป่วย

	 สาเหตุุอื่่�นท่ี่�พบหลังัจากให้้ยาคืือการติิดเช้ื้�อ ซ่ึ่�งรายงานการติิดเช้ื้�อของการให้้ยา rituximab เจอได้้ประมาณ  

94 รายต่่อ 100 ผู้้�ป่วยต่่อปีี (patients-year) แต่่ในจำำ�นวนนี้้�มีีแค่่เพีียง 4 จาก 94 เท่่านั้้�นท่ี่�มีีอาการรุุนแรงจนถึึง 

ขั้้�นต้้องให้้ยาปฏิิชีีวนะทางหลอดเลืือด(28) อย่่างไรก็็ดีีการเกิิดการติิดเช้ื้�อรุุนแรงมากสััมพัันธ์์กัับการมีีภาวะ  

neutropenia หรืื อ hypogammaglobulinemia ซ่ึ่�งอาจจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับการป้้องกัันและแก้้ไขก่่อนท่ี่�จะนำำ�ไปสู่่� 

เหตุุการณ์์ไม่่พึึงประสงค์์เช่่นปอดอัักเสบรุุนแรงหรืือการติิดเช้ื้�อในกระแสเลืือด

การป้้องกัันการติิดเช้ื้�อ

	 ตรวจหาและแก้้ไขภาวะ neutropenia หรืือ hypogammaglobulinemia ซ่ึ่�งภาวะ hypogammaglobu-

ulinemia สามารถติิดตามได้้โดยการตรวจระดัับ IgG ของผู้้�ป่วยตั้้�งแต่่ก่่อนรัับยาและติิดตามหลังการให้้ยาในกรณีีที่� 

สามารถตรวจได้้ หรืืออาจจะเลืือกตรวจในผู้้�ป่วยที่�มีีปัญหาการติิดเช้ื้�อซ้ำำ��บ่่อย ๆ 
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	 ภาวะ hypogammaglobulinemia พิิจารณาให้้ IVIg 0.4-0.6 g/kg ต่่ อเดืือนทุุกเดืือนเป็็นเวลาต่่อเนื่่�อง  

6 เดืือน หลังจากนั้้�นจึึงจะติิดตามระดัับ IgG (≥ 6 g/L) 

	 ภาวะ neutropenia มักจะเกิิดหลังจากให้้ยาท่ี่� 3-6 เดืือน พบอุุบัติิการณ์์ท่ี่� 1.3-2.3% ควรตรวจ complete  

blood count ก่่อนให้้ยาครั้้�งถััดไป และพิิจารณาให้้ G-CSF เมื่่�อผู้้�ป่วยมีีภาวะเม็็ดเลืือดขาวน้้อยกว่่า 0.5/109 ต่่อลิิตร

	 ผลข้างเคีียงจากการติิดเช้ื้�ออื่่�นท่ี่�อาจพบได้้แก่่ progressive multifocal leukoencephalopathy (PML)  

อุุบัติิการณ์์ 1 ต่่อ 30,000 รายที่�ได้้รัับยา มักจะมิิได้้เกิิดจากการใช้้ยา rituximab เพีียงอย่่างเดีียว แต่่มักเกิิดจากผู้้�ป่วย 

ท่ี่�มีีการใช้้ยากดภููมิิหลายชนิดร่่วมกัับยา rituximab การตรวจหาระดัับ JCV antibody index (ไม่่ใช่่การตรวจ JCV DNA)  

ก่่อนให้้ยา rituximab อาจจะช่่วยในการบอกความเส่ี่�ยงของการเกิิดโรค PML แต่่มิได้้เป็็นข้้อห้้ามสำำ�หรับการให้้ยา  

rituximab

การเตรีียมตััวก่่อนการให้้ยา

	 ก่่อนได้้รัับยา rituximab ควรรัับวััคซีีนเพื่่�อป้้องกัันการติิดเช้ื้�อท่ี่�รุุนแรง (ตารางท่ี่� 8.4, 8.5) ประกอบไปด้้วย  

คอนจููเกตนิวโมคอคคััสวัคซีีน (PCV13) และต่่อด้้วยนิวโมคอคคััสวัคซีีนชนิด PPV 23 ห่่างกััน 8 สัปดาห์์ และรวมไปถึึง 

การฉีีดวััคซีีนไข้้หวัดใหญ่่ประจำำ�ปี 

	 ในกรณีีที่�โรคมีีความรุุนแรง มีี ความจำำ�เป็็นต้้องให้้ยาทัันทีีสามารถให้้ยาไปก่่อนและไปรัับวััคซีีนป้้องกััน 

การติิดเช้ื้�องููสวัดในภายหลัง (ตารางท่ี่� 8.4, 8.5)

	 กรณีีที่�ไม่่มีีภููมิิต่่อเช้ื้�องููสวัดหรืือสุุกใส (VZV) แนะนำำ�ให้้ได้้รัับการฉีีดวััคซีีนด้้วยเช่่นกััน โดยการฉีีดวััคซีีนนั้้�น 

ควรจะทำำ�ก่่อนให้้ยา 4 สั ปดาห์์หรืือหลังการให้้ยาไปแล้้ว 6 เดืือน เนื่่�องจากถ้้าฉีีดวััคซีีนขณะให้้ยาการกระตุ้้�นภููมิิ 

ท่ี่�ได้้อาจจะไม่่ดีี ที่�สำำ�คัญคืือการรัับวััคซีีนชนิดเช้ื้�อเป็็นจะเป็็นข้้อห้้ามสำำ�หรับผู้้�ที่�รัับยา rituximab

	 กรณีีของการตั้้�งครรภ์์โดยปกติิการให้้ยา rituximab มีี ความจำำ�เป็็นจะให้้ตรวจสอบการตั้้�งครรภ์์ก่่อนว่่า  

ไม่่ได้้ตั้้�งครรภ์์จึึงจะสามารถให้้ยาได้้ แต่่อย่่างไรก็็ดีีข้อมููลสนับสนุุนพบว่่าการเกิิดภาวะแท้้งหรืือภาวะผิิดรููปของทารก 

มิิได้้แตกต่่างไปจากกลุ่่�มประชากรทั่่�วไปเมื่่�อเทีียบกัับกลุ่่�มท่ี่�ได้้รัับยา rituximab ดังนั้้�นในผู้้�ป่วยที่�พบว่่าตั้้�งครรภ์์และ 

มีีความจำำ�เป็็นต้้องให้้ยาเนื่่�องจากยา rituximab อาจจะผ่่านไปทางรกได้้ตั้้�งแต่่ ไตรมาสที่� 2 ของการตั้้�งครรภ์์ ปัจจุุบัน 

เราพบว่่าการให้้ยาหลังจากไตรมาสที่� 2 ของการตั้้�งครรภ์์ อาจจะทำำ�ให้้เกิิดภาวะ neonatal hypogammaglobulinemia  

ได้้ แต่่จะหายเองภายใน 3 ถึึง 6 เดืือน

	 เนื่่�องจากภาวะการตั้้�งครรภ์์ถืือว่่าเป็็นข้้อพิิจารณาสำำ�คัญสำำ�หรับผู้้�หญิง ดั งนั้้�นผู้้�ที่�มีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา  

rituximab สามารถวางแผนเพื่่�อท่ี่�จะให้้ตั้้�งครรภ์์ระหว่่างให้้ยา rituximab ได้้ โดยอาจจะให้้ยาก่่อนท่ี่�จะเริ่่�มตั้้�งครรภ์์ 

แล้้วค่่อยให้้ผู้้�ป่วยตั้้�งครรภ์์จนคลอด หลังจากนั้้�นสามารถให้้ยาหลังจากท่ี่�คลอดแล้้วได้้แต่่ต้องมีีการพููดคุุยกับผู้้�ป่วยก่่อน 

เนื่่�องจากภาวะดัังกล่่าวอาจจะมีีความเส่ี่�ยงต่่อการเกิิดโรคกลัับเป็็นซ้ำำ��ได้้

	สำ ำ�หรัับการให้้นมบุุตร 

	 ยา rituximab เป็็นโมเลกุุลใหญ่่ไม่่สามารถผ่่านไปทางน้ำำ��นมและไม่่สามารถซึึมผ่่านทางเดิินอาหารของ 

ทารกได้้ ถึึ งแม้้ว่่าจะดููเหมืือนปลอดภััยสำำ�หรับการให้้นมบุุตรในช่่วงให้้ยา rituximab แต่่ยัังไม่่มีีข้้อมููลที่�แน่่ชัดว่่า 

ปลอดภััยต่่อทารก ดั งนั้้�นแนะนำำ�ให้้หลีีกเล่ี่�ยงการให้้นมบุุตรขณะให้้ยา ห ากแม่่พิิจารณาจะให้้นมบุุตรก็็ยัังสามารถ 

ให้้ได้้และควรจะมีีการพููดคุุยกับผู้้�ดูแลก่่อน
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5. ยาไซโคลฟอสฟาไมด์์ (Cyclophosphamide)
	 ยา cyclophosphamide เป็็น alkylating agent ที่ �มีีประสิิทธิิภาพสูงในการกดภููมิิคุ้้�มกััน มีี ใช้้อย่่าง 

แพร่่หลายในโรคทางข้้อและรููมาติิซั่่�มและใช้้ในการปลููกถ่่ายอวััยวะ ตั วยาจะอยู่่�ในรููป prodrug แล้้วเปล่ี่�ยนเป็็นยา  

active form โดยตับ สามารถบริิหารยาได้้ทั้้�งรููปแบบฉีีดและการรัับประทาน โดยในรููปแบบฉีีดนั้้�นจะให้้เป็็นลัักษณะ 

ให้้เป็็นช่่วง (pulse therapy) เช่่น ทุุ ก 2-4 สั ปดาห์์  ส่่  วนในรููปแบบรัับประทานจะให้้ทุุกวััน ถึึ งแม้้ว่่ายานี้้�จะมีี 

ประสิิทธิิภาพสูงแต่่ก็มีีผลข้างเคีียงทั้้�งในระยะสั้้�นและระยะยาว โดยผลข้างเคีียงดัังกล่่าวอาจอยู่่�นานถึึงแม้้ว่่าจะหยุุด 

การใช้้ยาไปสัักระยะแล้้วก็็ตาม

คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์

	 เมื่่�อผ่่านกระบวนการเมตาบอไลซ์ท่ี่�ตัับแล้้ว จะถููกเปล่ี่�ยนให้้เป็็น 4-hydroxy CYC และ aldophosphamide  

ซ่ึ่�งสารตััวหลังถููกเปล่ี่�ยนให้้เป็็น active metabolite phosphoramide mustard และ acrolein ซ่ึ่�งเป็็นสารท่ี่�ก่่อ 

ให้้เกิิดภาวะเป็็นพิิษต่่อกระเพาะปััสสาวะและหััวใจ

คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์ 

	 ตััวยาในรูปูแบบรับัประทาน สามารถดูดูซึึมได้้อย่า่งรวดเร็็ว สาร acrolein สามารถพบได้้ในปััสสาวะนานถึึง  

24 ชั่่�วโมงหลังให้้ยา สำำ�หรับ active metabolite จับกัับโปรตีีนค่่อนข้้างสููงและมีีการกระจายของยาไปยัังเน้ื้�อเยื่่�อต่่าง ๆ   

ได้้ดีี รวมถึึงสมองและน้ำำ��ไขสัันหลัง และยังัสามารถส่่งผ่่านไปยังัรกและน้ำำ��นมของมารดาได้้ ทั้้�ง active และ nonactive  

metabolite จะถููกกำำ�จัดออกผ่่านทางปััสสาวะได้้หมดภายใน 48 ชั่่�วโมง 

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยา cyclophosphamide ของโรคระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 ยา cyclophosphamide เป็็นยากดภููมิิคุ้้�มกัันท่ี่�ใช้้ในกรณีีที่�โรคทางระบบประสาทภููมิิคุ้้�มกัันท่ี่�มีีอาการรุุนแรง 

หรืือไม่่ตอบสนองต่่อยากดภููมิิคุ้้�มกัันโดยทั่่�วไป ได้้แก่่ vasculitic neuropathy, refractory CIDP, refractory MG  

(รายละเอีียดเฉพาะของแต่่ละโรคเพิ่่�มเติิมในเฉพาะบท)

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 50 mg   ยาชนิดฉีีดเข้้าหลอดเลืือดดำำ� powder: 100,  

200, 500, 1000, 2000 mg/vial

	 คำำ�แนะนำำ�การให้้ยาเป็็นแบบ intermittent (pulse) therapy โดยทั่่�วไปมีีวิธีีการบริิหารยาดัังนี้้�

	 1.	 การให้้ยาแบบ intermittent (pulse) cyclophosphamide เป็็นการให้้ยาทางหลอดเลืือดดำำ�ทุุก  

2-4 สั ปดาห์์ ข้ ้อดีีของการบริิหารยาโดยวิธีีนี้้�คืือ ล ดปริิมาณของขนาดยาสะสมในระยะยาวและช่่วยลดผลข้้างเคีียง 

ต่่อกระเพาะปััสสาวะ

	 ขนาดยาท่ี่�แนะนำำ� คำำ�นวณตาม body surface area (BSA; m2)

	 - 	 ขนาดยาเริ่่�มต้้น 500-750 mg/m2 ขนาดยาสููงสุุดคืือ 1200 mg/dose

	 - 	 ผู้้�ป่วยที่�มีีความเส่ี่�ยงต่่อการติิดเช้ื้�อสููง เช่่น อายุุมากกว่่า 70 ปี หรืือมีี creatinine clearance น้อยกว่่า  

	 	 40 mL/min พิิจารณาให้้ยาในขนาดต่ำำ��ที่� 500 mg/m2
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 	 2. 	การบริหิารยาในรูปูแบบอื่่�น อาจปรับัเปล่ี่�ยนตามหลักฐานเชิิงประจัักษ์์ในแต่่ละโรค สามารถดูรูายละเอีียด 

เพิ่่�มเติิมการให้้ยาในแต่่ละโรคตามบทต่่าง ๆ

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา cyclophosphamide

	 1.	 ให้้ข้้อมููลผู้้�ป่่วยเก่ี่�ยวกัับผลข้้างเคีียงของยา การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการก่่อน ระหว่่างและหลังให้้ยา  

การปฏิิบััติิตััวและสัังเกตอาการผลข้้างเคีียง ภ าวะเสี่่�ยงต่่อการมีีบุุตรยากหรืือการมีีบุุตรพิิการ และการคุุมกำำ�เนิิด 

ในช่่วงของการรัักษาด้้วยยา และอาจจำำ�เป็็นต้้องปรึึกษากัับผู้้�เช่ี่�ยวชาญด้้าน infertility ในการวางแผนการมีีบุุตร 

ทั้้�งในผู้้�ชายและผู้้�หญิงท่ี่�จำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยา cyclophosphamide

	 2.	 ตรวจสอบยาท่ี่�ผู้้�ป่วยใช้้อยู่่�ว่่ามีี drug interaction กับยา cyclophosphamide หรืือไม่่  เนื่่�องจากยา  

cyclophosphamide จะถููก metabolite ด้วย cytochrome P450 (CYP2B6) ที่�ตัับเพื่่�อเปล่ี่�ยนเป็็น active form  

(4-hydroxycyclophosphamide) ดังนั้้�นยาท่ี่�มีีผลต่่อ microsomal enzyme CYP2B6 จะส่่งผลต่่อระดัับของยา 

	 	 -	 ยาท่ี่�เหนี่�ยวนำำ�ให้้ CYP2B6 ทำำ�งานมากขึ้้�น เช่่น carbamazepine, barbiturates, phenytoin หรืือ  

	 	 	 Rifampin จะทำำ�ให้้ระดัับ active metabolite สูงขึ้้�น ทำำ�ให้้เกิิดภาวะเป็็นพิิษจากยา cyclophos- 

	 	 	 phamide ได้้มากขึ้้�น

	 	 -	 ยาท่ี่�ยัับยั้้�งการทำำ�งานของ CYP2B6 เช่่น clopidogrel, desipramine, paroxetine หรืือ rertraline  

	 	 	 จะทำำ�ให้้ยา cyclophosphamide ถูกเปล่ี่�ยนเป็็น active metabolite ลดลง ผลของการรัักษาด้้วย 

	 	 	 ยา cyclophosphamide จะลดลง

	 	 -	 ยา anticholinergic เช่่น tricyclic antidepressants จะทำำ�ให้้เกิิดกระเพาะปััสสาวะบีีบตััวลดลง  

	 	 	 ระยะเวลาในการขัับปััสสาวะ (bladder emptying time) ยืืดยาวออก ส่่งผลให้้กระเพาะปััสสาวะ 

	 	 	 สััมผััสกับ acrolein ที่�เป็็นพิิษกัับกระเพาะปััสสาวะนานขึ้้�น

	 3.	 การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการก่่อนการให้้ยา cyclophosphamide

	 	 -	 Complete blood count (CBC)

	 	 -	 Serum creatinine และ electrolyte

	 	 -	 Liver function test (LFT)

	 	 -	 Chest X-ray 

	 	 -	 Sputum AFB staining ในกรณีีที่�สงสััยวัณโรคปอด

	 	 -	 การส่่งตรวจวััณโรคแฝง (latent tuberculosis) ในกรณีีที่�สงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรคมาก ทำ ำ�ได้้โดย 

	 	 	 การตรวจ tuberculin test หรืือ interferon gamma release assay

	 	 -	 ตรวจพยาธิิทางอุุจจาระ (stool concentration for parasite)

	 	 -	 ตรวจไวรััสตับอัักเสบ (hepatitis profile) ได้้แก่่ HBsAg, anti-HBc, anti-HCV

	 	 -	 Urinalysis

	 	 -	 ตรวจคััดกรองมะเร็็งปากมดลููก และ การติิดเช้ื้�อ Human papilloma virus (HPV) 

	 4.	 การป้้องกัันการติิดเช้ื้�อฉวยโอกาส เช่่น การติิดเช้ื้�อ P. jirovecii (รายละเอีียดการให้้ยาในหััวข้้อผลข้างเคีียง 

จากยา)
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การติิดตามผลการใช้้ยาและการปรัับระดัับยา

	 การให้้ยาในครั้้�งถััดไป พิิจารณาจากผลการตอบสนองของผู้้�ป่วย ผลข้างเคีียงจากยา และปริิมาณเม็็ดเลืือดขาว 

ในวัันท่ี่� 10 หลั งการให้้ยา ห ากระดัับเม็็ดเลืือดขาวน้้อยกว่่า 3500/mm3 และหรืือระดัับ absolute neutrophil  

น้้อยกว่่า 1500/mm3 ให้้ลดขนาดยาลงประมาณ 20-25%

	 ตรวจ UA เพื่่�อดููว่่ามีี hematuria หรืือไม่่ในวัันท่ี่� 1, 3 เนื่่�องจากอาจเกิิด hemorrhagic cystitis

การใช้้ยาและบริหารยาในกลุ่่�มประชากรพิิเศษ

	 ในผู้้�ป่วยสูงอายุุ (>70 ปี) หรืือ CrCl น้อยกว่่า 40 mL/min หรืือผู้้�ป่วยที่�มีีภาวะเส่ี่�ยงต่่อการติิดเช้ื้�อได้้ง่่าย  

ให้้ยาเริ่่�มต้้นท่ี่� 500 mg/m2 

ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 หญิงตั้้�งครรภ์์และหญิงให้้นมบุุตร

	 3.	 มีีภาวะการกดไขกระดููกแบบรุุนแรง

	 4.	 มีีการอุุดตัันของระบบทางเดิินปััสสาวะ

ผลข้้างเคีียงท่ี่�พบได้้จากยา

	 1.	 ผลข้างเคีียงในระยะสั้้�น หรืือช่่วงระหว่่างการให้้ยา 

	 	 -	 Hemorrhagic cystitis  การเลืือกวิธิีีการให้้ยา cyclophosphamide โดยให้้เป็็นแบบ intermittent  

dosing จะลดการเกิิด drug-induced cystitis ได้้ดีีกว่่าการให้้ยาในรููปแบบรัับประทานทุุกวััน โดยให้้ผู้้�ป่วยดื่่�มน้ำำ�� 

เพิ่่�มขึ้้�นในวัันก่่อนท่ี่�จะได้้รัับยา ในกรณีีที่�ให้้ยาแบบ intermittent dosing อาจให้้ผู้้�ป่วยดื่่�มน้ำำ��มากขึ้้�นร่่วมกัับการให้้ 

สารน้ำำ��ทางหลอดเลืือดดำำ� 24 ชั่่�วโมงก่่อนการให้้ยา และในกรณีีที่�ให้้ยา cyclophosphamide แบบ intermittent  

dosing ควรให้้ยา 2-Mercaptoethane sodium sulphonate (mesna) ซ่ึ่�งจะช่่วยลดภาวะเป็็นพิิษต่่อกระเพาะ 

ปััสสาวะจาก acrolein(35,36) ขนาดยาท่ี่�ให้้ 20% ของขนาดยา cyclophosphamide แบ่่งให้้ 2-3 ครั้้�ง

	 2.	 ผลข้างเคีียงในระยะยาว 

	 	 -	 การติิดเช้ื้�อ Pneumocystis jirovecii  การให้้ยา cyclophosphamide ร่่วมกัับยากดภููมิิคุ้้�มกัันอื่่�น ๆ   

เช่่น สเตีียรอยด์ จะเพิ่่�มโอกาสการติิดเช้ื้�อ Pneumocystis jirovecii สูงขึ้้�น โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งหากได้้รัับคู่่�กัับสเตีียรอยด์ 

ในขนาดมากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 20 มิลลิกรััมต่่อวัันของ prednisolone หรืือเทีียบเท่่านานมากกว่่า 1 เดืือนขึ้้�นไป(37,38)  

การให้้ยาต้้านเช้ื้�อจะช่่วยลดโอกาสการติิดเช้ื้�อ P. jirovecii ได้้ประมาณ 85%(39) แนะนำำ�ให้้ยา trimethoprim- 

sulfamethoxazole (TMP/SMX) single-strength (80/400) 1 เม็็ดต่่อวััน ทุุกวััน หรืือ double-strength (160/800)  

1 เม็็ดต่่อวััน 3 ครั้้�งต่่อสััปดาห์์ ในกรณีีที่�แพ้้ยา อาจใช้้ยา dapsone ร่่วมกัับ pyrimethamine(39)

อััตปฏิิริิยาระหว่่างยา cyclophosphamide และยาชนิิดอื่่�น

	 ยาท่ี่�มีีผลเพิ่่�มภาวะความเป็็นพิิษของ cyclophosphamide :  allopurinol, amiodarone, azathioprine,

fluconazole 
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6. ยาเมโธเทรกเซท (methotrexate)
	 ยา methotrexate เป็็นยาท่ี่�นำำ�มาใช้้ทดแทนการใช้้ยาสเตีียรอยด์์ ในโรคทางระบบประสาทมัักใช้้เป็็น 

อัันดัับรอง

คุุณสมบััติิทางเภสัชพลศาสตร์

	 มีีลักษณะของตััวยาเป็็น analogue กับ folic acid ออกฤทธิ์์�โดยการยัับยั้้�ง thymidylate synthetase  

(ลดกระบวนการสัังเคราะห์์ pyrimidine) กระตุ้้�นการหลั่่�ง adenosine (สารต้้านกระบวนการอัักเสบ) และยัับยั้้�ง  

dihydrofolate reductase (รบกวนกระบวนการ transmethylation ซ่ึ่�งมีีผลต่่อการอยู่่�รอดของเซลล์) 

คุุณสมบััติิทางเภสัชจลนศาสตร์	

	 ยา methotrexate มีีทั้้�งรููปแบบรัับประทานและยาฉีีด สามารถดููดซึึมจากระบบทางเดิินอาหารได้้รวดเร็็ว  

การดููดซึึมไม่่ถูกรบกวนโดยอาหารยกเว้้น นม ที่�จะลดการดููดซึึมได้้ ตัวยาจัับกัับโปรตีีนได้้ประมาณ 50-60% และถููก 

กำำ�จัดออกผ่่านทางไต การดููดซึึมของยาท่ี่�มีีขนาดสููงมากกว่่า 15 mg ต่่อสััปดาห์์ จะลดลงได้้มากถึึง 30% ดังนั้้�นการให้้ 

ยา methotrexate ที่�มากกว่่า 15 mg ต่่อสััปดาห์์จะแนะนำำ�ให้้มีีการแบ่่งม้ื้�อยาให้้ห่่างอย่่างน้้อย 6-12 ชั่่�วโมง

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ยา methotrexate ในผู้้�ป่วยโรคระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 มีีข้อมููลการใช้้ในผู้้�ป่วยโรคกล้้ามเน้ื้�ออัักเสบ polymyositis และ dermatomyositis(40,41)

การบริหารยา

	 ขนาดยาท่ี่�มีีจำำ�หน่่าย: ยารัับประทานชนิดเม็็ด ขนาด 2.5, 5, 7.5, 10, 15 mg

	 ในโรคทางระบบประสาทและกล้้ามเนื้้�อ จะใช้้ยาขนาดต่ำำ�� 15 mg ต่่อสััปดาห์์ โดยให้้ครั้้�งเดีียว โดยอาจเริ่่�มต้้น 

ด้้วยขนาดต่ำำ�� เช่่น 5-7.5 mg ต่่อสััปดาห์์แล้้วปรัับขนาดยาขึ้้�นทุุก 4-8 สัปดาห์์ และอาจให้้ได้้สููงสุุด 25 mg ต่่อสััปดาห์์  

แต่่ขนาดยาท่ี่�มากกว่่า 15 mg ต่่อครั้้�งจะมีีผลต่่อการดููดซึึม แนะนำำ�ให้้แบ่่งขนาดยาคร่ึ่�งหนึ่�งให้้ห่่างกััน 6-12 ชั่่�วโมง  

ควรให้้ folic acid 1-3 mg ต่่อวัันเพื่่�อลดผลข้างเคีียงจากยา methotrexate เช่่น คลื่่�นไส้้ อาเจีียน หรืือ stomatitis  

และช่่วยลดภาวะ hyperhomocysteinemia ซ่ึ่�งจะช่่วยลดภาวะเส่ี่�ยงต่่อโรคหััวใจและหลอดเลืือด การให้้ folic acid  

เสริมนี้้�ไม่่มีีผลต่่อการลดประสิิทธิิภาพของยาในการควบคุุมอาการของโรค

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนเริ่่�มยา

	 แนะนำำ�ให้้ส่่งตรวจสิ่่�งต่่อไปนี้้�เป็็นพ้ื้�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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การตรวจติิดตามระหว่่างการให้้ยา

	 ระยะเวลาในการตรวจติิดตามผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการขึ้้�นกัับระยะเวลาท่ี่�เริ่่�มให้้การรัักษา ห ากเป็็น 

ในช่่วง 0-3 เดืือนแรกท่ี่�มีีการเริ่่�มให้้ยา แนะนำำ�ให้้ตรวจติิดตามทุุก 2-4 สัปดาห์์ หลังจากนั้้�นให้้ตรวจติิดตามทุุก 8-12  

สััปดาห์์ สำำ�หรับอาการทางปอดหากมีีอาการ เช่่น ไอแห้้ง ๆ หายใจหอบเหนื่่�อย หรืือมีีไข้้ จึึงทำำ� Chest X-ray

ขนาดยาในผู้้�ป่วยกลุ่่�มพิิเศษ

	 ผู้้�ป่วยสูงอายุุ เนื่่�องจากดัชันีีมวลกายลดลง และมัักมีีโรคร่่วมรวมถึึงยาท่ี่�ใช้้สำำ�หรับัโรคอื่่�น ๆ  มากขึ้้�น จึึงแนะนำำ� 

ให้้ปรัับขนาดยาตาม CrCl ดังนี้้� ถ้า CrCl 61-80 mL/min ให้้ลดขนาดยาลง 25% ถ้า CrCl  51-60 mL/min ให้้ลด 

ขนาดยาลง 30% ถ้า CrCl  30-50 mL/min ให้้ลดขนาดยาลง 50-80%  และห้้ามให้้ในกรณีีที่� GFR < 30 mL/min   

โดยแนะนำำ�ให้้เริ่่�มในชนาดต่ำำ��เช่่น 5-7.5 mg ต่่อสััปดาห์์ และสููงสุุดไม่่ควรเกิิน 20 mg ต่่อสััปดาห์์

ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 หญิงตั้้�งครรภ์์และหญิงให้้นมบุุตร

	 3.	 ภาวะโลหิตจางหรืือมีีการกดไขกระดููก

	 4.	 โรคตัับเร้ื้�อรััง

ผลข้้างเคีียงจากยา

	 ผลข้างเคีียงในระยะสั้้�น

	 -	 Methotrexate-flu จะมีีอาการคล้้ายเป็็นไข้้หวัด ปวดเมื่่�อตามตััว อ่่อนเพลีีย บางรายมีีหนาวสั่่�น จะเกิิด 

อาการหลังรัับประทานยา methotrexate ไปไม่่นาน ซ่ึ่�งการรัับประทาน folic acid เสริมจะช่่วยลดอาการดัังกล่่าว หรืือ 

ปรัับเวลาการรัับประทานยาไปเป็็นก่่อนนอน

	 ผลข้างเคีียงในระยะสั้้�นหรืือระยะยาว

   	 -	 ผลต่่อระบบทางเดิินอาหารและตัับ เช่่น คลื่่�นไส้้ อาเจีียน เบื่่�ออาหาร ส ามารถลดผลข้างเคีียงดัังกล่่าว 

โดยให้้ folic acid สำำ�หรับภาวะตัับอัักเสบ อาจพบเอนไซม์ตัับขึ้้�นสููงสองเท่่าจากค่่าปกติิ ได้้ประมาณ 20-30% หรืือ 

สามเท่่าจากค่่าปกติิได้้ประมาณ 1-2%

	 -	 ผลต่่อเม็็ดเลืือดและไขกระดููก มักเป็็นลัักษณะของ dose-dependent และตอบสนองต่่อการให้้ folic  

acid อาจทำำ�ให้้เกิิดเม็็ดเลืือดทุุกชนิดต่ำำ�� หรืือเม็็ดเลืือดขาวต่ำำ�� หรืือภาวะซีีด หรืือภาวะเกล็็ดเลืือดต่ำำ�� การกดไขกระดููก 

อาจให้้การรัักษาด้้วย folinic acid (leucovorin) ในกรณีีที่�ผู้้�ป่วยได้้รัับยา methotrexate ที่�คงท่ี่�และไม่่เคยมีีปัญหา 

เรื่่�องการกดไขกระดููกมาก่่อน หากพบความผิิดปกติิของเม็็ดเลืือด อาจต้้องตรวจดููเรื่่�องปััจจััยเส่ี่�ยงท่ี่�ทำำ�ให้้ระดัับยาสููงขึ้้�น  

เช่่น การทำำ�งานของไตลดลง ระดัับอััลบูมิินในเลืือดต่ำำ��ลง การรับัประทานยาผิิดขนาด หรืือมีีการใช้้ยาร่่วมแล้้วมีีผลต่่อ 

การขัับของยา เช่่น probenecid หรืือ trimethoprim/sulfamethoxazole (TMP/SMX)

	 -	 ผลต่่อปอด กลุ่่�มอาการของปอดท่ี่�เก่ี่�ยวข้้องกัับการใช้้ยา methotrexate ได้้แก่่  acute interstitial  

pneumonitis, interstitial fibrosis, non-cardiogenic pulmonary edema, pleuritis/pleural effusion,  

pulmonary nodules ดังนั้้�นในผู้้�ป่วยที่�มีีปัญหา myositis จาก anti-synthetase syndrome อาจหลีีกเล่ี่�ยงการ 

ใช้้ยากลุ่่�มนี้้�เพราะการเกิิด interstitial fibrosis อาจเป็็นจากตััวโรคเองได้้
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	 -	 ผลต่่อเยื่่�อบุุและผิิวหนัง พ บภาวะ stomatitis หรืื อ mucositis ได้้สููงถึึง 1 ใน 3 ของผู้้�ป่่วยที่�ใช้้ยา  

methotrexate

	 - 	 ผลต่่อการเกิิดมะเร็็ง การศึึกษาในส่่วนนี้้�ยังัไม่่มีีข้อสรุุปท่ี่�ชััดเจนว่่ายา methotrexate เพิ่่�มความเส่ี่�ยงต่่อ 

การเกิิดมะเร็็งมากขึ้้�นหรืือไม่่ 

7. Intravenous immunoglobulin (IVIg)
	 เป็็นสาร immune globulin ที่�เตรีียมจากการรวมของพลาสมาท่ี่�ได้้รัับบริิจาคจากผู้้�บริิจาคโลหิตที่�สุุขภาพ 

แข็็งแรง พลาสมาที่่�เกิิดจากการรวมกัันนี้้�จะมีี antibody repertoires และความจำำ�เพาะที่่�หลากหลาย เดิิมทีีใช้้ในการ 

รัักษาผู้้�ป่่วยภููมิิคุ้้�มกัันบกพร่่องปฐมภููมิิ (primary immunodeficiency) หรืื อให้้เพื่่�อป้้องกัันการติิดเช้ื้�อในผู้้�ป่่วยที่� 

ไม่่สามารถสร้างภููมิิคุ้้�มกัันได้้ ต่่อมาพบว่่าประโยชน์ของการให้้ immunoglobulin นอกจากจะช่่วยในเรื่่�องการทดแทน 

แอนติิบอดี้้�ท่ี่�ขาดไป แต่่ยังสามารถทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยที่�มีีโรคร่่วม immune thrombocytopenia สามารถมีีระดัับเกล็็ดเลืือด 

ขึ้้�นมาเป็็นปกติิได้้(42) จึึงได้้มีีการศึึกษาและนำำ� immunoglobulin มาใช้้ในผู้้�ป่วยที่�มีีโรคภููมิิคุ้้�มกัันทำำ�งานผิิดปกติิ 

กลไกการออกฤทธิ์์�

	 มีีหลายทฤษฎีี แต่่ทฤษฎีีที่�เป็็นท่ี่�ยอมรัับมากท่ี่�สุุดคืือ การเพิ่่�ม catabolism ของ pathogenic immunoglobulin  

ผ่่านการทำำ�ให้้เกิิดการอิ่่�มตััวของ FcRN ซ่ึ่�งโดยปกติิ FcRN จะเป็็นตััวรัับท่ี่�พบในเซลล์์บุุผนังหลอดเลืือดที่่�ผิิวหนัง 

และกล้้ามเน้ื้�อ โดย IgG ที่�จัับกัับ FcRN จะถููกปกป้้องจากกระบวนการทำำ�ลายใน lysosome แล้้ว IgG นั้้�นก็็จะถููกนำำ� 

กลัับคืืนสู่่�กระแสเลืือด เมื่่�อ FcRN ถูกจัับโดย immunoglobulin ที่�มีีปริิมาณมากจากการให้้ทางการรัักษา จะทำำ�ให้้ FcRN  

เกิิดภาวะอิ่่�มตััว (saturation) ทำำ�ให้้ pathogenic antibody ไม่่สามารถจัับกัับ FcRN ได้้ pathogenic antibody นั้้�น 

ก็็จะถููกทำำ�ลายใน lysosome ต่่อไป เป็็นการเพิ่่�มการอััตราเร็็วในการทำำ�ลาย pathogenic antibody(43) นอกจากนี้้� 

ยัังมีีทฤษฎีีอื่่�น เช่่น การลดการจัับของ complement หรืื อการขััดขวางการทำำ�งานของ FcγR receptor ที่ �เซลล์ 

แมคโครฟาจ สามารถอ่่านรายละเอีียดเพิ่่�มเติิมได้้ในเอกสารอ้้างอิิง(44)

ข้้อบ่่งชี้้�ในการใช้้ IVIg ของโรคระบบประสาทและกล้้ามเน้ื้�อ

	 เนื่่�องจาก immunoglobulin ที่�ใช้้ในการรัักษาโรคทางระบบประสาท มีีราคาท่ี่�สููงมาก ยาได้้ถููกบรรจุุอยู่่�ในบััญชีี 

ยาหลัักแห่่งชาติิ จ2 ซ่ึ่�งต้้องสั่่�งยาโดยผู้้�เช่ี่�ยวชาญและตรงตามข้้อบ่่งชี้้�ของโรคที่่�กำำ�หนด โดยโรคทางระบบประสาท 

กล้้ามเน้ื้�อท่ี่�มีีข้อบ่่งชี้้�ในปััจจุุบัน (มีีนาคม 2567) ได้้แก่่

	 o	 โรคเส้้นประสาทอัักเสบเฉีียบพลัน (Guillain Barre syndrome) ที่�มีีอาการรุุนแรง

	 o	 โรคมััยแอสติิเนีียเกรวิิสที่�มีีอาการรุุนแรง

	 o	 โรคกล้้ามเน้ื้�ออัักสบ Dermatomysitis ที่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วยยาพ้ื้�นฐาน

	 o	 โรคเส้้นประสาทอักัเสบเร้ื้�อรัังท่ี่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรักัษาด้้วยยาพ้ื้�นฐาน (refractory chronic immune  

	 	 	 demyelinating polyneuropathy; CIDP)

	 o	 โรคเส้้นประสาทสั่่�งการหลายระยะ (multifocal motor neuropathy)

_24-0441(001-202).indd   188_24-0441(001-202).indd   188 7/9/2567 BE   11:377/9/2567 BE   11:37



แนวทางการใช้ Immunomodulating therapy ในโรคเส้นประสาทและกล้ามเนื้อจากภูมิคุ้มกัน

189

การบริหารยา

	 รููปแบบยาเป็็นยาในขวดบรรจุุ 5% IVIg 2.5 g หรืือ 5 g

	 ขนาดยาท่ี่�ใช้้: 0.4 g/kg/day จำำ�นวน 5 วัน (รวม 2 g/kg ต่่อการรัักษา 1 ครั้้�ง) โดยคำำ�นวณตามน้ำำ��หนักจริิง 

ของผู้้�ป่วย

	 ขนาดยาในแต่่ละโรค: ดูในรายละเอีียดแต่่ละโรคตามรายบท

ข้้อปฏิิบััติิก่่อนการให้้ยา 

	 1.	 ปกติิไม่่มีีความจำำ�เป็็นต้้องให้้ยาแก้้แพ้้หรืือการให้้ยาป้้องกัันก่่อนให้้ยา IVIg ยกเว้้นในผู้้�ป่วยที่�มีีภาวะเส่ี่�ยงต่่อ 

การเกิดิภาวะลิ่่�มเลืือดอุุดตัันหรืือภาวะไตวายเฉีียบพลันั เช่่น ผู้้�ป่วยที่่�มีีปัญหาของไตทำำ�งานบกพร่่องอยู่่�เดิิม เพราะการให้้  

IVIg อาจทำำ�ให้้เกิิดภาวะ hyperviscosity ได้้ ให้้พิิจารณาการให้้สารน้ำำ�� (normal saline 10-20 ml/Kg) ก่่อนการให้้  

IVIg 

	 2. 	ในกรณีีที่�เคยเกิิดผื่่�นคััน ปวดศีีรษะ ปวดเมื่่�อยตามตััว หรืือมีีหนาวสั่่�นจากการให้้ครั้้�งก่่อน พิิจารณาการ 

ให้้ยา acetaminophen 500-1000 mg ในผู้้�ใหญ่่ หรืือ NSAIDS เช่่น Ibuprofen 400 mg ก่่อนการให้้ IVIg อาจให้้ 

ร่่วมกัับ diphenhydramine (50 mg ทางการรัับประทานหรืือฉีีดเข้้าหลอดเลืือดดำำ�) หรืือไม่่ก็ได้้ ควรหลีีกเล่ี่�ยงการให้้ 

สเตีียรอยด์ถ้้าไม่่จำำ�เป็็น

	 3.	 ตรวจระดัับ IgA level ซ่ึ่�งการส่่งตรวจนี้้�อาจไม่่สามารถทำำ�ได้้ในทุุกสถานพยาบาล  และผลตรวจก็็ไม่่ 

สามารถออกผลได้้เร็็ว แต่่เนื่่�องจากผู้้�ป่วยจำำ�เป็็นต้้องได้้รัับยา IVIG อย่่างเร่่งด่่วน จึึงอาจเลืือก IVIg ที่�มีีปริิมาณ IgA ต่ำำ�� 

หรืือท่ี่�กำำ�จัด IgA ออกไปจนเหลืือปริิมาณท่ี่�น้้อยมาก แต่่โดยทั่่�วไปมัักจะแนะนำำ�ให้้มีีการส่่งตรวจระดัับ IgA level  

เพราะหากผู้้�ป่วยมีีภาวะของ IgA deficiency การได้้รัับ IVIg ที่�อาจมีี IgA ปนเป้ื้�อนมานั้้�นอาจทำำ�ให้้เกิิดภาวะแพ้้อย่่าง 

รุุนแรงได้้(45) 

ข้้อปฏิิบััติิระหว่่างการให้้ยา

	 1.	 ในการเริ่่�มให้้ครั้้�งแรก ควรให้้ด้้วยอัตราท่ี่�ช้้า ประมาณ 0.01 mL/kg/min (ml/kg/hr) และค่่อย ๆ ปรัับ 

เพิ่่�มอััตราเร็็วทุุก ๆ 20-30 นาทีี  โดยความเร็็ววสููงสุุดคืือ 0.08 mL/kg/min (4 mg/kg/min สำ ำ�หรับ 5% IVIG)   

ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่่วยมีี  BMI ที่ ่�สููง ไม่่มีีข้้อมููลเพีียงพอว่่าควรคำำ�นวนการให้้ให้้ปริิมาณของ IVIg อย่่างไร แนะนำำ�ให้้เริ่่�มให้้ 

โดยคำำ�นวณตาม ideal body weight ก่่อนแล้้วปรัับขนาดยาตามการตอบสนองทางคลิินิิก(46)

	 2. 	ควรเฝ้้าสัังเกตสัญญาณชีีพ ระบุุ การตรวจวััด เช่่น สัญญาณชีีพ รวมทั้้�งภาวะ anaphylaxis และการแพ้้ 

อื่่�น ๆ ระหว่่างการให้้ยา เพิ่่�มการบริิหารยา เช่่น ไม่่ควรผสมกัับยาชนิดอื่่�น

การเฝ้้าระวัังและการตรวจติิดตามหลัังการให้้ยา 

	 1.	 เฝ้้าระวัังภาวะลิ่่�มเลืือดอุุดตััน สั มพัันธ์์กัับปริิมาณท่ี่�ให้้และอััตราการให้้ท่ี่�เร็็ว ปั ัจจััยเส่ี่�ยงได้้แก่่ สู บบุุหรี่�  

มีีภาวะโรคหลอดเลืือดหััวใจ โรคหลอดเลืือดสมอง เบาหวาน ความดัันโลหิตสูง และไขมัันในเลืือดสููง โดยจะมีีภาวะเส่ี่�ยง 

ท่ี่�สููงขึ้้�นอย่่างมีีนัยสำำ�คัญหากมีีปััจจััยดังกล่่าว 4 ชนิ ดหรืือมากกว่่า(47) และเกิิดได้้สููงในช่่วง 2 สั ปดาห์์แรกหลังการ 

ให้้ยา(48)
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	 2.	 เฝ้้าระวัังภาวะไตวายเฉีียบพลัน ปัจจััยเส่ี่�ยงได้้แก่่ อายุุมากกว่่า 65 ปี มีีโรคไตเร้ื้�อรััง (CrCl < 60 mL/min)   

เบาหวาน มีีภาวะขาดน้ำำ�� มีีการใช้้ยาท่ี่�มีีผลต่่อไต ใช้้ปริิมาณ IVIg ขนาดสููง และมีีระดัับ rheumatoid factor ที่�สููง  

ในกรณีีที่�มีีการเพิ่่�มขึ้้�นของ creatinine ให้้หยุุดการให้้ยาใน dose ถัดไป และมัักจะดีีขึ้้�นหลังให้้การรัักษา เช่่น การให้้ 

สารน้ำำ�� ภ ายใน 4-10 วั นหลังการหยุุดยา(49) นอกจากนี้้�ยัังอาจพบ hyponatremia อั นเป็็นผลเนื่่�องมาจากท่ี่�ไตไม่่ 

สามารถขัับน้ำำ��ออก 

ข้้อห้้ามในการใช้้ยา (Contraindication)

	 1.	 Hypersensitivity

	 2.	 เฝ้้าระวัังอย่่างใกล้้ชิิดในผู้้�ป่่วยหัวใจวายเร้ื้�อรััง ผู้้�ป่่วยที่�มีีภาวะ hypercoagulable หรืื อผู้้�ป่่วยไตวาย  

เนื่่�องจาก IVIg จะทำำ�ให้้เกิิดภาวะ volume overload และ hyperviscosity  

ผลข้้างเคีียงจากยา IVIg

	 พบได้้ประมาณ 5-15% ส่่วนใหญ่่จะพบตามหลังการให้้ยาไม่่กี่�ชั่่�วโมง โดยมักจะเกิิดขึ้้�นในการให้้ครั้้�งแรกหรืือ 

มีีการเปล่ี่�ยนชนิดของ IVIg ผลข้างเคีียงมัักสััมพัันธ์์กัับปริิมาณและความเร็็วของการให้้ยา โดยภาวะแทรกซ้้อนมัักจะมีี 

อาการไม่่มาก ไม่่อันตรายร้ายแรง เช่่น ปวดศีีรษะ หนาวสั่่�น หรืืออาการวููบวาบ โดยผู้้�ป่วยที่�มีีโรคร่่วม เช่่น ไมเกรน  

จะเพิ่่�มความเส่ี่�ยงของการเกิิดภาวะปวดศีีรษะหรืือเยื่่�อหุ้้�มสมองอัักเสบปลอดเช้ื้�อมากกว่่าคนท่ี่�ไม่่เป็็นไมเกรน(50)

	 1.	 Anaphylaxis และ anaphylaxis-like reaction ให้้รีีบหยุุดยาและให้้การรัักษาตามมาตรฐานของ  

anaphylaxis ในกรณีีที่�เป็็นเพีียงผื่่�นแพ้้ โดยที่�ไม่่มีีความดัันต่ำำ��หรืือหลอดลมอุุดตััน ถ้ ้ามีีอาการน้้อยอาจพิิจารณา 

หยุุดการให้้ยาชั่่�วคราวแล้้วเริ่่�มการให้้ยาใหม่่ด้วยอัตราการให้้ยาท่ี่�ช้้ากว่่าเดิิม  

	 2.	 Transfusion-related acute lung injury (TRALI) เป็็นภาวะการหายใจล้้มเหลวตามหลังการให้ ้ 

IVIg มีีอาการคล้้าย anaphylaxis แต่่อาการทางระบบทางเดินิหายใจส่่วนบนน้้อยกว่่า ไม่่เกิิดอาการของผื่่�น หรืืออาการ 

ของระบบทางเดิินอาหาร

	 3.	 ปวดศีีรษะ ซ่ึ่�งอาจปวดช่่วงระหว่่างการให้้ยา หรืือเกิิดตามหลังการให้้ยาไป 48-72 ชั่่�วโมง

	 4. 	ภาวะ volume overload 

	 5. 	เพิ่่�มความเส่ี่�ยงต่่อการเกิิดลิ่่�มเลืือดอุุดตััน

	 6. 	ภาวะไตวายเฉีียบพลัน

	 7. 	ภาวะโซเดีียมในเลืือดต่ำำ��

	 8.	 ภาวะเม็็ดเลืือดแดงแตก

8. การเปล่ี่�ยนถ่่ายพลาสมา (Plasmapheresis)
	 Apheresis มีีรากศััพท์มาจากคำำ�ศัพท์ภาษากรีีกว่่า ‘aphairesis’ ซ่ึ่�งมีีความหมายว่่า เอาออก apheresis  

จึึงหมายถึึงกระบวนการในการนำำ�ส่่วนประกอบของเลืือดออกและนำำ�ส่่วนประกอบเลืือดที่่�เหลืือกลัับคืืนสู่่�ผู้้�ป่่วย  

plasmapheresis ห มายถึึง กระบวนการนำำ�พลาสม่่าออกจากผู้้�ป่่วย ส่่ วนอีีกคำำ�ที่�มีีความหมายใกล้้เคีียงกัันคืือ  

therapeutic plasma exchange (TPE) คืื อกระบวนการนำำ�เลืือดผ่่านเครื่่�องมืือซ่ึ่�งสามารถแยกพลาสม่่าออกจาก 

ส่่วนประกอบเลืือดท่ี่�เป็็นเซลล์ พลาสม่่าท่ี่�แยกออกมาจะถููกนำำ�ไปทิ้้�ง และมีีการทดแทนด้้วยสารน้ำำ��ทดแทน(51)
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หลัักการทำำ�งานของเครื่่�องมืือ

	 เครื่่�องมืือท่ี่�ใช้้ในกระบวนการทำำ� therapeutic plasma exchange มีี 2 หลักการใหญ่่ๆ คืือ การปั่่�นแยก 

(centrifugation) และการกรอง (filtration)  

	 การปั่่�นแยก ในเครื่่�องมืือมีีเครื่่�องปั่่�นอยู่่�ภายใน เมื่่�อดึึงเลืือดครบส่่วน (whole blood) ออกจากผู้้�ป่วยและ 

ทำำ�การปั่่�น จะเกิิดการแยกชั้้�นของส่่วนประกอบเลืือดตามความถ่่วงจำำ�เพาะของแต่่ละส่่วนประกอบ ได้้เป็็นชั้้�นของ 

พลาสม่่า เกล็็ดเลืือด เม็็ดเลืือดขาวและเม็ด็เลืือดแดง หลังจากนั้้�น พลาสม่่าจะถููกดึึงออก และทดแทนด้้วยสารน้ำำ��ทดแทน  

(replacement fluid)  สารน้ำำ��ทดแทนผสมกัับส่่วนประกอบเลืือดอื่่�นๆท่ี่�ไม่่ได้้ถููกดึึงออกจะถููกใส่่กลัับไปให้้ผู้้�ป่วย

	 การกรอง ในเครื่่�องมืือมีีแผ่่นกรองซ่ึ่�งมีีรูให้้โปรตีีนผ่่านได้้ แต่่ส่่วนประกอบเลืือดท่ี่�เป็็นเซลล์ผ่่านไม่่ได้้ พลาสม่่า 

ท่ี่�ผ่่านแผ่่นกรองจะถููกแยกจากส่่วนประกอบเลืือดท่ี่�เป็็นเซลล์์ได้้ หลั งจากนั้้�นอาจจะถููกนำำ�ไปทิ้้�ง หรืื ออาจจะนำำ�ไป 

ผ่่านแผ่่นกรองอีีกชั้้�น ซ่ึ่�งแผ่่นกรองชั้้�นท่ี่�สองนี้้�เรีียกว่่า plasma fractionators(52) กระบวนการแยกพลาสม่่าแบบผ่่าน 

แผ่่นกรองสองชั้้�นเรีียกว่่า double filtration plasmapheresis (DFPP) แผ่่น plasma fractionator สามารถแยก 

สารได้้ตามขนาดโมเลกุุล สารโมเลกุุลใหญ่่ถูกกรองออก แต่่สารท่ี่�มีีโมเลกุุลเล็็ก เช่่น อัลบูมิิน จะผ่่านแผ่่นกรองไปได้้และ 

นำำ�กลัับสู่่�ผู้้�ป่วย การทำำ� TPE ด้วยวิธีีนี้้�ลดการใช้้สารน้ำำ��ทดแทน เนื่่�องจากหลังการกรอง อัลบูมิินถููกคืืนกลัับให้้ผู้้�ป่วย  

ผู้้�ป่วยจึึงไม่่จำำ�เป็็นต้้องได้้รัับสารน้ำำ��ทดแทน

	 การศึึกษา randomized prospective trial เปรีียบเทีียบการใช้้การปั่่�นแยกและการกรองสำำ�หรับการ 

ทำำ� TPE ในผู้้�ป่วย 21 รายพบว่่า ประสิทิธิิภาพในการนำำ�สารออกไม่่มีีความแตกต่่างกันั แต่่การใช้้วิิธีีการปั่่�นแยกใช้้เวลา 

ในการทำำ�หัตถการน้้อยกว่่าอย่่างมีีนัยสำำ�คัญทางสถิติิ(53)

การดููดแบบคัดเลืือก (selective adsorption, immunoadsorption) 

	 เป็็นกระบวนการพิิเศษท่ี่�สามารถดึึงสารในพลาสม่่าออกได้้อย่่างจำำ�เพาะโดยใช้้ affinity column ซ่ึ่�งมีีความ 

สามารถในการจัับกัับสารจำำ�เพาะ เช่่น immunoglobulin G (IgG), specific autoantibody หรืือ low-density  

lipoprotein พล าสม่่าท่ี่�ผ่่านการดููดสารจำำ�เพาะแล้้ว จะถููกใส่่กลัับคืืนให้้ผู้้�ป่่วย วิ ธีีการนี้้�มีีข้้อดีีคืือ ส ามารถนำำ�สาร 

ท่ี่�ต้้องการเอาออกได้้อย่่างจำำ�เพาะ แต่่มีีราคาแพง

	 ตััวอย่่างของการดููดแบบคััดเลืือกท่ี่�มีีการใช้้อย่่างแพร่่หลาย คืื อ การใช้้ column ซ่ึ่�งมีี  staphylococcal  

protein A (SPA) สามารถดููด immunoglobulin ออกจากพลาสม่่าได้้ เนื่่�องจาก SPA เป็็นส่่วนประกอบของผนังเซลล์ 

ของ Staphylococcal aureus และมีีแรงดึึงดููดสููง (high affinity) ต่่อส่่วน Fc ของ IgG โดย SPA จับ กับ IgG1,  

IgG2 และ IgG4 ได้้อย่่างแข็็งแรง ส่่ วนการจัับกัับ IgG3, IgM และ IgA มีี ความแรงแตกต่่างกัันไป(54) นอกจากนี้้�  

การใช้้การดููดแบบคััดเลืือกยังัมีีผล immunomodulatory affect สามารถลด immune complex ในกระแสเลืือดได้้

สารกัันเลืือดแข็็ง (anticoagulant)

	 สาร acid-citrate-dextrose solution A (ACD-A) เป็็นสารกัันเลืือดแข็็งท่ี่�นิิยมใช้้มากท่ี่�สุุด ในผู้้�ป่วยที่�มีี 

การทำำ�งานของตัับเป็็นปกติิ citrate จะถููก metabolize ได้้อย่่างรวดเร็็วและมีีโอกาสต่ำำ��ในการเกิิด systemic  

anticoagulation การใช้้ heparin เป็็นสารกัันเลืือดแข็็ง จะมีีประโยชน์กรณีีผู้้�ป่วยที่�สามารถเกิดิภาวะ hypocalcemia  

ได้้ง่่าย ตัวอย่่างเช่่น ในเด็็กเล็็ก หรืือในผู้้�ป่วย metabolic alkalosis รุุนแรง  
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สารน้ำำ��ทดแทน (replacement fluid)

	 สารทดแทนท่ี่�นิิยมใช้้มากท่ี่�สุุดคืือ 5% albumin การใช้้สารทดแทนด้้วยน้ำำ��เกลืือร่่วมกัับอััลบูมิินไม่่เป็็นท่ี่�นิิยมใช้้  

เนื่่�องจากมีีความสััมพัันธ์์กัับการเกิิด hypovolemic reaction ได้้สููงกว่่าการใช้้ 5% albumin อย่่างเดีียว การใช้้ 

พลาสม่่าเป็็นสารทดแทนมีีข้อบ่่งชี้้�ในการรัักษา thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP) นอกจากนี้้�อาจใช้้ 

พลาสม่่าเป็็นสารทดแทนในผู้้�ป่วยที่�มีีปัญหา coagulopathy หรืืออยู่่�ในช่่วง 12-24 ชั่่�วโมงก่่อนและหลังัการทำำ�หัตถการ 

ท่ี่� invasive

	 ปริิมาณพลาสม่่าท่ี่�นำำ�ออกในการทำำ� TPE แบบมาตรฐาน คืือ 1-1.5 ของปริิมาณพลาสม่่าในร่่างกาย หรืือ  

40 มิลลิลิิตร/กิิโลกรััม สามารถนำำ�สารออกได้้ร้้อยละ 60-70 ของปริิมาณสารในกระแสเลืือด(55)

ภาวะแทรกซ้้อน

	 การทำำ� TPE โดยทั่่�วไปเป็็นหััตถการท่ี่�ปลอดภััย แต่่ผู้้�ป่วยอาจมีีภาวะแทรกซ้้อนได้้ ดังนี้้�

	 1. 	ภาวะพิิษจากซิิเตรท (citrate toxicity) เป็็นภาวะแทรกซ้้อนท่ี่�พบได้้บ่่อยที่�สุุด(56) ผู้้�ป่วยมีีอาการจากการเกิิด  

hypocalcemia เนื่่�องจาก citrate จั บกัับ ionized calcium ส่่ งผลให้้ระดัับ ionized calcium ในเลืือดลดลง  

(hypocalcemia) จึึงส่่งผลให้้เกิิดการเพิ่่�มขึ้้�นของ neuronal excitability ผู้้�ป่วยจะมีีอาการ ชารอบปาก หน้า ชา 

ปลายนิ้้�วมืือและเท้้า หนาวสั่่�น กล้้ามเน้ื้�อเกร็็ง คลื่่�นไส้้ หัวใจเต้้นผิิดจัังหวะและอาจมีี  คลื่่�นไฟฟ้าหััวใจช่่วง QT ยาว  

(prolongation of QT interval) ได้้ การรัักษาให้้ calcium supplement ด้วย 10% calcium gluconate 

	 2. 	ภาวะความดัันเลืือดต่ำำ��  (hypotension) ผู้้�ป่่วยอาจมีีความดัันเลืือดต่ำำ��ได้้จากหลายสาเหตุุ  ได้้แก่่  

hypovolemia ภาวะพิิษจากซิิเตรท vasovagal reaction หรืือ allergic reaction ผู้้�ป่วยอาจเกิิดความดัันเลืือดต่ำำ�� 

จาก hypovolemia เนื่่�องจากการให้้สารทดแทนไม่่พอเพีียง ในขณะการทำำ�  therapeutic plasma exchange  

จำำ�เป็็นต้้องบัันทึึกปริิมาณเลืือดท่ี่�ถููกดึึงออก และปริิมาณท่ี่�ผู้้�ป่วยได้้รัับกลัับคืืน ผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยา angiotensin-converting  

enzyme (ACE) inhibitor อยู่่�อาจมีีความเส่ี่�ยงต่่อการเกิิดภาวะความดัันเลืือดต่ำำ��ได้้มากกว่่าปกติิ อาจหยุุดยา ACE  

inhibitor 24-48 ชั่่�วโมงก่่อนการเริ่่�มการทำำ� TPE(55)

	 3.	 ภาวะแพ้้ (allergic reaction) ผู้้�ป่วยมักมีีอาการผื่่�น urticaria ส่่วนใหญ่่เกิิดในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับสารทดแทน 

เป็็นพลาสม่่าแต่่ผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับสารทดแทนเป็็นอััลบูมิินก็็สามารถเกิิดขึ้้�นได้้ ห ากผู้้�ป่่วยมีีอาการรุุนแรงอาจมีีอาการ 

ด้้านทางเดินิหายใน เช่่น หอบ wheezing  ให้้การรักัษาด้้วย diphenhydramine IV การเกิดิ anaphylaxis เป็็นภาวะ 

แทรกซ้้อนท่ี่�พบได้้น้้อยมาก 

	 4.	 อาการทางเดิินหายใจ (respiratory difficulty) เช่่น pulmonary edema, pulmonary embolism,  

transfusion-related acute lung injury (TRALI) โดย pulmonary edema เกิิดจากผู้้�ป่วยมีีปริิมาณน้ำำ��มากเกิินไป 

หรืือผู้้�ป่วยมีีภาวะหััวใจล้้มเหลว  

	 5.	 สููญเสีีย coagulation factor กรณีีที่�ผู้้�ป่วยได้้สารทดแทนเป็็นอััลบูมิินจะไม่่มีีการทดแทน coagulation  

factor ที่�สููญเสีียไป ในการทำำ� TPE 1 plasma volume มีีการลดระดัับของ coagulation factor ประมาณร้้อยละ 25  

ถึึง 50 ห ากผู้้�ป่่วยมีีการทำำ�งานของตัับเป็็นปกติิ ระดัับ coagulation factor จะกลัับสู่่�ระดัับปกติิภายใน 2 วั น(57)  

ในผู้้�ป่่วยที่�มีีความเส่ี่�ยงต่่อการมีี  coagulation factor ระดัับต่ำำ��  อาจให้้สารทดแทนเป็็นพลาสม่่าในช่่วงจบการทำำ� 

หััตถการ TPE 
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	 ข้้อบ่่งชี้้�สำำ�หรัับการทำำ�  plasmapheresis ในโรคระบบประสาทและกล้้ามเนื้้�อในประเทศไทย  (ใช้้ข้้อบ่่งชี้้� 

เดีียวกัับ IVIg ยกเว้้น dermatomyositis ที่�ไม่่มีีข้อมููลเชิิงประจัักษ์์ท่ี่�ใช้้การรัักษาด้้วย plasmapheresis) ได้้แก่่

	 •	 Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy ที่�มีีอาการรุุนแรง

	 •	 Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy ที่�ไม่่ตอบสนองต่่อยา corticosteroids

	 •	 Myasthenia gravis ที่�มีีอาการรุุนแรงหรืือมีีผลต่่อระบบกล้้ามเน้ื้�อท่ี่�ใช้้ในการหายใจ

ชนิิดของวััคซีีนและคำำ�แนะนำำ�สำำ�หรัับการให้้วััคซีีนในผู้้�ป่วยกลุ่่�มเส้้นประสาทกล้้ามเน้ื้�อ(58,59)

ตารางท่ี่� 8.3 ชนิดของวััคซีีน (ดััดแปลงจาก 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.	 ผู้้�ป่วยควรได้้รัับคำำ�แนะนำำ�การฉีีดวััคซีีน ประโยชน์และผลข้างเคีียงของวััคซีีน

	 2.	 แผนการให้้วััคซีีนสำำ�หรับช่่วงอายุุ ให้้เป็็นไปตามคำำ�แนะนำำ�ของ WHO

	 3.	 ผู้้�ป่วยที่�มีีภาวะภููมิิคุ้้�มกัันต่ำำ�� ห้้ามให้้วััคซีีนชนิดเช้ื้�อเป็็นอ่่อนฤทธิ์์� (live-attenuated vaccine)

	 4.	 ผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน หลั ังได้้รัับวััคซีีนอาจจะกระตุ้้�นการสร้้างภููมิิคุ้้�มกัันได้้ไม่่เต็็มท่ี่� ผู้้�ป่่วยควร 

ได้้รัับวััคซีีนให้้ครบตามกำำ�หนดเวลา โดยถ้าเป็็นวััคซีีนชนิด inactivated vaccine, subunit หรืื อ recombinant  

vaccine, mRNA vaccine, viral vector vaccine, toxoid vaccines ให้้วััคซีีนก่่อนเริ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกััน 2 สัปดาห์์  

หรืือถ้้าเป็็น live-attenuated vaccine ควรให้้วััคซีีนก่่อนเริ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกััน 4 สัปดาห์์  และหากผู้้�ป่วยได้้รัับวััคซีีน 

ภายหลังเริ่่�มให้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันไปแล้้วภายใน 2 สัปดาห์์ ควรให้้วััคซีีนซ้ำำ��อย่่างน้้อย 3 เดืือนหลังหยุุดยากดภููมิิคุ้้�มกััน  

สำำ�หรับยา rituximab หรืือ B cell depleting therapy อื่่�น ๆ แนะนำำ�ให้้วััคซีีนก่่อนเริ่่�มยา rituximab 4 สัปดาห์์  

หรืือ 12-14 สัปดาห์์หลังให้้ยา rituximab(60)

	 5.	 ผู้้�ป่วยที่�ได้้รับั IVIg การสร้างภููมิิต่่อเช้ื้�อ varicella และ measles/mumps/rubella อาจจะเกิิดขึ้้�นได้้ไม่่ดีี  

แนะนำำ�ให้้วััคซีีนดัังกล่่าว 14 วันก่่อนการให้้ยา IVIg ครั้้�งถััดไป หรืือให้้วััคซีีนซ้ำำ�� 8 เดืือนหลังการรัักษาด้้วย IVIg ครบถ้้วน

	 6.	 ก่่อนเริ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกััน ควรทำำ�การคััดกรองโรคติิดเช้ื้�อแอบแฝง (latent infection) เช่่น hepatitis B,  

hepatitis C, HIV และ tuberculosis ในผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยา corticosteroids มากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 15 mg ต่่อวัันของ  

prednisolone หรืือเทีียบเท่่า จะมีีภาวะเส่ี่�ยงสููงต่่อการเกิิด reactivation ของ latent tuberculosis
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	 7.	 ผู้้�ป่่วยกลุ่่�มเส่ี่�ยงควรได้้รัับคำำ�ปรึึกษาจากผู้้�เช่ี่�ยวชาญด้้านโรคติิดเช้ื้�อหากคััดกรองแล้้วพบการติิดเช้ื้�อ 

แอบแฝง เพื่่�อให้้การดููแลรักษาก่่อนเริ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกัันและติิดตามการเกิิดโรคติิดเช้ื้�อท่ี่�ถููกกระตุ้้�นระหว่่างการให้ ้

ยากดภููมิิคุ้้�มกััน

ตารางท่ี่� 8.4	 การฉีีดวััคซีีนในผู้้�ป่วยที่�ใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกััน (ดััดแปลงจาก แนวทางการให้้บริิการในคลิินิิกวััคซีีนผู้้�ใหญ่่  

กองโรคป้้องกัันด้้วยวัคซีีน กรมควบคุุมโรค ฉบับปรัับปรุุงวัันท่ี่� 1 กุุมภาพัันธ์์ 2562 และคำำ�แนะนำำ�ฉบับท่ี่� 4 สำำ�หรับ 

แพทย์์ผู้้�ให้้การดููแลผู้้�ป่วยโรค Neuromyelitis optica (NMO) และ Multiple Sclerosis (MS) หรืือโรคท่ี่�เก่ี่�ยวข้้อง  

ฉบับอััพเดท 14 มิถุุนายน 2564 โดยชมรมเอ็็มเอสแห่่งประเทศไทย ภายใต้้สมาคมประสาทวิิทยาแห่่งประเทศไทย)

Vaccine คำำ�แนะนำำ�สำำ�หรัับผู้้�ป่วยท่ี่�ใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกััน หมายเหตุุ

Influenza (inactivated, live) 1 เข็็มทุุกปีี (เฉพาะวััคซีีนเช้ื้�อตายเท่่านั้้�น) 

Tetanus, diphtheria, 
pertussis (Tdap or td)

1 เข็็มสำำ�หรับ tetanus, diphtheria, pertussis 
(Tdap), หลั งจากนั้้�นให้้ tetanus, diphtheria 
หรืือ tetanus, diphtheria, pertussis (td/Tdap) 
กระตุ้้�นทุุก 10 ปี 

Measles, mumps 
and rubella (MMR)

ห้้ามให้้ อาจพิิจารณาให้้ในผู้้�ป่ ่วยที่�ได้้รัับยา 
low-dose immunosuppression 
(prednisolone < 20 mg/day)

Varicella	 ห้้ามให้้ อาจพิิจารณาให้้ในผู้้�ป่ ่วยที่�ได้้รัับยา 
low-dose immunosuppression 
(prednisolone < 20 mg/day)

Zoster recombinant (RZV) ควรฉีีดก่่อนท่ี่�จะเริ่่�มยากดภููมิิคุ้้�มกััน

Human papillomavirus 
vaccine

3 เข็็ม ระยะห่่าง 0, 1-2, 6 เดืือน สำำ�หรับผู้้�ใหญ่่
อายุุถึึง 26 ปี

Pneumococcal vaccine
(PCV13, PPSV23)	

 PCV13 1 เข็็ม และตามด้้วย  PPSV23 1 เข็็ม 
โดยให้้ห่่ างจาก PCV13 อย่่างน้้อย  8 สั ปดาห์์ 
หลังจากนั้้�นอีีก 5 ปี ให้้ PPSV23 อีีก 1 เข็็ม   ในกรณีีอายุุ 
≥ 65 ปี ให้้ PPSV23 1 เข็็ม อย่่างน้้อย 5 ปี หลังการให้้ 
PPSV23 ครั้้�งล่่าสุุด

Hepatitis A ให้้ 2 เข็็ม ระยะห่่าง 6-12 เดืือน

Hepatitis B ให้้ 3 เข็็ม ระยะห่่าง 0, 1, 6 เดืือน

Meningococcal vaccine Complement inhibitor (eculizumab)
ให้้ 2 เข็็ม ระยะห่่างอย่่างน้้อย 2 เดืือน และกระตุ้้�นทุุก 
5 ปี 	

Hemophilus influenza
type B (HiB)

ให้้ 1 เข็็ม 

Covid vaccine ให้้ตามคำำ�แนะนำำ�ของชนิดของวััคซีีนโควิิด และปรัับ
ตามคำำ�แนะนำำ�ของกระทรวงสาธารณสุุข
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ตารางท่ี่� 8.5 	แสดงระยะเวลาของการให้้วััคซีีนและการใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกััน(61,62)

ยาหรืือหััตถการ

ระยะเวลาจากวััคซีีนจนถึึง
การให้้ยา (สััปดาห์์) การให้้ Live 

vaccine ระหว่่าง
การใช้้ยา

ระยะเวลาจากการใช้้ยา
ถึึงการฉีีดวัคซีีนInactivated 

vaccine
Live vaccine

Corticosteroids 
(Prednisolone < 20 mg/day)

0 0 ให้้ได้้ 0

Corticosteroids
(ให้้ต่่อเนื่่�อง > 2 สัปดาห์์)

2-4 4 ห้้ามให้้ > 2 เดืือน

Azathioprine 2-4 4 ห้้ามให้้ > 3 เดืือน

Mycophenolate mofetil 2-4 > 4-6 ห้้ามให้้ > 2 เดืือน

Methotrexate 2-4 4 ห้้ามให้้ > 3 เดืือน

Rituximab > 4 > 4 ห้้ามให้้ 6-12 เดืือน

Cyclophosphamide 2-4 4 ห้้ามให้้ > 3 เดืือน

IVIg 2-4 2-4 ให้้ได้้ > 3 เดืือน (สำำ�หรับ measles 
vaccine อาจลดการตอบสนอง

นานถึึง 1 ปี

Plasma exchange 2-4 2-4 ไม่่แนะนำำ�  0

	 การให้้ยา prophylaxis สำ ำ�หรับผู้้�ป่่วยที่�ได้้รัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน แนะนำำ�ให้้มีีการตรวจการติิดเช้ื้�อซ่่อนเร้้นก่่อนได้้รัับยากด 
ภููมิิคุ้้�มกััน ได้้แก่่ Stool exam for parasite, TB screening by CXR + PPD or interferon gamma assay, HBsAg, anti-HBc,  
anti-HCV

ตารางท่ี่� 8.6 การให้้ยาป้้องกัันการติิดเช้ื้�อ (prophylaxis) สำำ�หรับผู้้�ป่วยที่�ได้้รัับยากดภููมิิคุ้้�มกััน

ยา Prophylaxis or treatment

Corticosteroids เทีียบเท่่ากัับ 
Prednisolone < 20 mg/day

-	Hepatitis virus screening: หากตรวจพบผลบวกของ HBsAg, anti-HBc หรืื อ 
anti-HCV ให้้ทำำ�การตรวจประเมิินอื่่�น ๆ เพิ่่�มเติิม ร่่ วมกัับปรึึกษาผู้้�เช่ี่�ยวชาญในการ 
ตรวจติิดตามและให้้ยารัักษา

- 	การตรวจอุุจจาระพบ parasite หรืือสงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรค ให้้ทำำ�การรัักษาโรคนั้้�น ๆ  
ตามข้้อบ่่งชี้้�

Corticosteroids เทีียบเท่่ากัับ 
Prednisolone ≥ 20 mg/day 
และให้้นานกว่่า 4 สัปดาห์์ขึ้้�นไป

- 	Hepatitis virus screening: ห ากตรวจพบผลบวกของ HBsAg, anti-HBc หรืื อ  
anti-HCV ให้้ทำำ�การตรวจประเมินิอื่่�น ๆ  เพิ่่�มเติิม ร่่วมกัับปรึึกษาผู้้�เช่ี่�ยวชาญในการตรวจ 
ติิดตามและให้้ยารัักษา

- 	การตรวจอุุจจาระพบ parasite หรืือสงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรค ให้้ทำำ�การรัักษาโรคนั้้�น ๆ   
ตามข้้อบ่่งชี้้�

- 	PCP prophylaxis: trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP/SMX) single- 
strength (80/400) 1 เม็็ดต่่อวััน ทุุกวััน หรืือ double-strength (160/800) 1 เม็็ด 
ต่่อวััน 3 ครั้้�งต่่อสััปดาห์์ ในกรณีีที่�แพ้้ยา อาจใช้้ยา dapsone ร่่วมกัับ pyrimethamine
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ยา Prophylaxis or treatment

Azathioprine, Mycophenolate, 
Methotrexate (แต่่หากมีีการให้้ร่่วมกัับ 
corticosteroids อาจจำำ�เป็็นต้้องพิิจารณา 
การให้้ยาป้้องกัันการติิดเช้ื้�อเพิ่่�มเติิม เช่่น 
เดีียวกัับการให้้ corticosteroids เทีียบเท่่า 
กัับ Prednisolone ≥ 20 mg/day)

-	Hepatitis virus screening: ห ากตรวจพบผลบวกของ HBsAg, anti-HBc หรืื อ  
anti-HCV ให้้ทำำ�การตรวจประเมินิอื่่�น ๆ  เพิ่่�มเติิม ร่่วมกัับปรึึกษาผู้้�เช่ี่�ยวชาญในการตรวจ 
ติิดตามและให้้ยารัักษา

- 	การตรวจอุุจจาระพบ parasite หรืือสงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรค ให้้ทำำ�การรัักษาโรคนั้้�น ๆ   
ตามข้้อบ่่งชี้้�

Cyclophosphamide -	Hepatitis virus screening: ห ากตรวจพบผลบวกของ HBsAg, anti-HBc หรืื อ  
anti-HCV ให้้ทำำ�การตรวจประเมินิอื่่�น ๆ  เพิ่่�มเติิม ร่่วมกัับปรึึกษาผู้้�เช่ี่�ยวชาญในการตรวจ 
ติิดตามและให้้ยารัักษา การตรวจอุุจจาระพบ parasite หรืือสงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรค  
ให้้ทำำ�การรัักษาโรคนั้้�น ๆ ตามข้้อบ่่งชี้้�

-	PCP prophylaxis: trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP/SMX) single- 
strength (80/400) 1 เม็็ดต่่อวััน ทุุกวััน หรืือ double-strength (160/800) 1 เม็็ด 
ต่่อวััน 3 ครั้้�งต่่อสััปดาห์์ ในกรณีีที่�แพ้้ยา อาจใช้้ยา dapsone ร่่วมกัับ pyrimethamine

Anti-CD20 e.g., Rituximab - 	Hepatitis virus screening: หากตรวจพบผลบวกของ HBsAg, anti-HBc หรืื อ  
anti-HCV ให้้ทำำ�การตรวจประเมินิอื่่�น ๆ  เพิ่่�มเติิม ร่่วมกัับปรึึกษาผู้้�เช่ี่�ยวชาญในการตรวจ 
ติิดตามและให้้ยารัักษา

	 		 ในกรณีีที่�ตรวจพบผลบวกของ anti-HBc เพีียงอย่่างเดีียว ควรพิิจารณาการให้ ้
ยา tenofovir disoproxil fumarate (TDF) 300 mg วันละ 1 ครั้้�ง หรืือ tenofovir  
alafenamide (TAF) 25 mg วันละ 1 ครั้้�ง หรืือ lamivudine 100-150 mg วันละ 1 ครั้้�ง 
แต่่ lamivudine เป็็นยาท่ี่�มีีความเส่ี่�ยงด้ื้�อยาสููงกว่่า TDF หรืือ TAF และควรติิดตาม 
ระดัับไวรััสตับอัักเสบบีีเป็็นระยะ

- 	การตรวจอุุจจาระพบ parasite หรืือสงสััยการติิดเช้ื้�อวััณโรค ให้้ทำำ�การรัักษาโรคนั้้�น ๆ   
ตามข้้อบ่่งชี้้�

- 	เนื่่�องจากประเทศไทยเป็็น endemic สำ ำ�หรับ strongyloid อาจพิิจารณาการให้้  
Strongyloidiasis eradication: albendazole 400 mg 2 ครั้้�งต่่อวัันต่่อเนื่่�อง 7 วัน  
หรืือ Ivermectin 200 ug/kg ต่่ อวััน 2 วั น และให้้ขนาดเดีียวกัันอีีกครั้้�งอีีก 2 วั น  
ห่่างจากครั้้�งแรก 2 สัปดาห์์

- 	พิิจารณาตรวจ Tuberculous skin test (เฉพาะในรายที่�มีีภาวะเส่ี่�ยงหรืือสงสััยวัณัโรค)  
ถ้้าให้้ผลบวก (> 10 mm อ่่านผลที่่� 48-72 ชม) หรืือมีีผลบวกจาก interferon-gamma  
release assay และ CXR ปกติิ ควรปรึึกษาแพทย์์ผู้้�เช่ี่�ยวชาญโรคปอดหรืือโรคติิดเช้ื้�อ 
เพื่่�อพิิจารณาการให้้ isoniazid 300 mg/day ร่่วมกัับ pyridoxine or rifampicin  
450-600 mg/day ก่่อนเริ่่�มการให้้ยา rituximab (หาก CXR ผิดปกติิ ให้้ปรึึกษาแพทย์์ 
ผู้้�เช่ี่�ยวชาญให้้เริ่่�มการรัักษาวััณโรค)
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