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บทความวิชาการส าหรับการศึกษาต่อเนื่อง 
สถานเสาวภา สภากาชาดไทย 

 

รหัส : 5003-1-000-004-10-2561 
หน่วยกิตการศึกษาต่อเนื่อง : 3 หน่วยกิต 
วันที่รับรองบทความ : 1 ตุลาคม  2561 
วันที่หมดอายุ : 30 กันยายน  2562 
 
เรื่อง   
โรคปลอกประสาทอักเสบ (multiple sclerosis) 
 
ผู้เขียน  
ภก. ปริญญา  ปั้นพล 
 
วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 

1. เพ่ือศกึษาระบาดวิทยา อาการและอาการแสดง ของโรคโรคปลอกประสาทอักเสบ (multiple 
sclerosis) 

2. เพ่ือศึกษาแนวทางการรักษาของโรคปลอกประสาทอักเสบ  
 
ค าส าคัญ 
โรคปลอกประสาทอักเสบ, multiple sclerosis, demyelination, cladribine, laquinimod, fingolimod, 
dalfampridine 
 
บทคัดย่อ 

Multiple Sclerosis หรือ MS หรือ โรคปลอกประสาทอักเสบ ผู้ป่วยจะมีอาการไม่สามารถควบคุม
ส่วนต่าง ๆ ของร่างกายได้ เนื่องจากการน าสัญญาณของเส้นประสาทจากสมองไปยังส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย
เสียไป ซึ่งมีสาเหตุจากปลอกหุ้มเส้นประสาท (myelin sheath) ภายในระบบประสาทส่วนกลางได้รับความ
เสียหาย หรือถูกท าลาย (demyelination) สาเหตุการเกิด MS ยังไม่แน่ชัด แต่ก็อาจภาวะเป็นโรคของภูมิ
ต้านทานตนเอง (autoimmune disease) และแม้ว่าจะรักษาให้เซลล์ของระบบประสาทส่วนกลางซ่อมแซม
และทดแทนความเสียหายได้บ้าง แต่ก็ยังคงเหลือร่องรอยแผลเป็น (scars) บริเวณที่ปลอกหุ้มประสาทนั้น ท า
ให้ประสิทธิภาพในการน าสัญญาณของเส้นประสาทลดลง ในปัจจุบันยังไมส่ามารถรักษาโรค MS ให้หายขาดได้ 
มีเพียงชะลอการด าเนินของโรค และทุเลาอาการต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นเท่านั้น MS สามารถรักษาตามอาการด้วยการ
ให้ยา เช่น ยาลดการอักเสบและยากดภูมิคุ้มกัน รวมทั้งการพูดคุยให้ผู้ป่วยสามารถรับมือกับอาการซึมเศร้าได้ดีขึ้น 
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โรคปลอกประสาทอักเสบ  
Multiple sclerosis 

ภก.ปริญญา ปั้นพล 
 

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 

1. เพ่ือศึกษาระบาดวิทยา อาการและอาการแสดง ของโรคโรคปลอกประสาทอักเสบ (multiple 
sclerosis) 

2. เพ่ือศึกษาแนวทางการรักษาของโรคปลอกประสาทอักเสบ  
 
บทคัดย่อ 

Multiple Sclerosis หรือ MS หรือ โรคปลอกประสาทอักเสบ ผู้ป่วยจะมีอาการไม่สามารถควบคุม
ส่วนต่าง ๆ ของร่างกายได้ เนื่องจากการน าสัญญาณของเส้นประสาทจากสมองไปยังส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย
เสียไป ซึ่งมีสาเหตุจากปลอกหุ้มเส้นประสาท (myelin sheath) ภายในระบบประสาทส่วนกลางได้รับความ
เสียหาย หรือถูกท าลาย (demyelination) สาเหตุการเกิด MS ยังไม่แน่ชัด แต่ก็อาจภาวะเป็นโรคของภูมิ
ต้านทานตนเอง (autoimmune disease) และแม้ว่าจะรักษาให้เซลล์ของระบบประสาทส่วนกลางซ่อมแซม
และทดแทนความเสียหายได้บ้าง แต่ก็ยังคงเหลือร่องรอยแผลเป็น (scars) บริเวณที่ปลอกหุ้มประสาทนั้น ท า
ให้ประสิทธิภาพในการน าสัญญาณของเส้นประสาทลดลง ในปัจจุบันยังไมส่ามารถรักษาโรค MS ให้หายขาดได้ 
มีเพียงชะลอการด าเนินของโรค และทุเลาอาการต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นเท่านั้น MS สามารถรักษาตามอาการด้วยการ
ให้ยา เช่น ยาลดการอักเสบและยากดภูมิคุ้มกัน รวมทั้งการพูดคุยให้ผู้ป่วยสามารถรับมือกับอาการซึมเศร้าได้ดีขึ้น 
 
บทน า 

Multiple Sclerosis หรือ MS หรือ โรคปลอกประสาทอักเสบ เป็นโรคเรื้อรังของระบบประสาท
ส่วนกลาง พบในคนหนุ่มสาว เป็นโรคที่เกิดขึ้นโดยไม่อาจคาดการณ์ได้ ผู้ป่วยจะรู้สึกว่าไม่สามารถควบคุมส่วน
ต่าง ๆ ของร่างกายได้ เนื่องจากการน าสัญญาณของเส้นประสาทจากสมองส่วนต่าง ๆ ของร่างกายได้เสียไป ซึ่ง
มีสาเหตุจากปลอกหุ้มเส้นประสาท (myelin sheath) ภายในระบบประสาทส่วนกลางได้รับความเสียหายหรือ
ถูกท าลาย (demyelination) ความรุนแรงของโรค MS ขึ้นอยู่กับระดับความเสียหายที่เกิดขึ้นกับสมองหรือไข
สันหลัง แม้ว่าเซลล์ของระบบประสาทส่วนกลางจะซ่อมแซมและทดแทนความเสียหายของปลอกหุ้มประสาท
ได้บ้างหลังจากเกิดอาการของโรค MS ในแต่ละครั้ง แต่ก็มีขีดจ ากัดและยังคงเหลือร่องรอยแผลเป็น (scars) ไว้
ตรงบริเวณที่ปลอกหุ้มประสาทนั้น ท าให้ประสิทธิภาพในการน าสัญญาณของเส้นประสาทลดลง  ยิ่งจ านวน
แผลเป็นเพ่ิมขึ้นจะท าให้อาการของโรคเกิดแบบถาวรมากยิ่งขึ้น เมื่อมีการสูญเสียเซลล์ถึงระดับหนึ่งสมองจะไม่
สามารถชดเชยได้ท าให้ผู้ป่วย MS มีการเคลื่อนไหวและการประสานงานของร่างกายเสียไป  

ปัจจุบันยังไม่มีวิธีใดในการรักษาโรค MS ให้หายขาดได้ มีเพียงชะลอการด าเนินของโรค และทุเลา
อาการต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นเท่านั้น ระยะเวลาการรุดหน้า (progression) ของโรค MS นั้นไม่แน่นอน ขึ้นกับแต่ละ
คนหรือแม้แต่ในคนเดียวกันก็ไม่อาจจะคาดการณ์ได้1,55 
 
ระบาดวิทยา 

MS ไม่ใช่โรคติดต่อ พบในคนหนุ่มสาว ประชากรทั่วโลกพบประมาณ 2.5 ล้านคน มักเริ่มมีอาการเมื่อ
อายุ 31-33 ปี พบในผู้หญิงมากกว่าผู้ชายประมาณ 2 เท่า พบได้น้อยมากในเด็ก หรือคนชรา แม้ว่า MS ไม่ถือ
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ว่าเป็นโรคทางพันธุกรรม แต่อุบัติการณ์ของโรคนี้พบสูงขึ้นในครอบครัวเดียวกันโดยเฉพาะฝาแฝดที่เกิดจากไข่
ใบเดียวกัน จึงอาจเป็นไปได้ว่าในบางคนปัจจัยทางพันธุกรรมอาจมีส่วนเกี่ยวข้อง 

ในปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุของ MS อย่างแท้จริง ซึ่ งอาจเป็นโรคของภูมิต้านทานตนเอง 
(autoimmune disease) ในผู้ป่วยโรค MS พบว่าเม็ดเลือดขาวชนิดต่าง ๆ T-lymphocyte, B-lymphocyte 
และ macrophage ไปท าลายปลอกหุ้มประสาทรวมทั้งเส้นประสาทด้วย ในช่วงเวลาประมาณ 10 ปีที่ผ่านมา
ได้มีการศึกษาค้นพบว่าระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายมีส่วนท าให้เกิดการท าลายตนเอง  (autoimmune 
disease) เนื่องจากพบเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันที่ผ่าน blood-brain barrier (BBB) ได้ ท าให้เกิดการท าลายชั้น
ของ myelin ที่หุ้มเส้นประสาท กระตุ้นการเกิดการตอบสนองต่อภูมิคุ้มกันใน CNS โดย microglia หรือท าให้
เกิดการตายของ oligodendrocyte ซึ่งท าหน้าที่สร้าง myelin ใน CNS บางท่านเชื่อว่าโรคภูมิต้านทานตนเอง
ชนิดนี้อาจเกิดเนื่องจากเชื้อไวรัสชนิดใดชนิดหนึ่งที่ก่อโรคได้ทั่วไป เช่น เชื้อหัด2,54 
 
อาการและอาการแสดง 

อาการมีตั้งแต่ระดับน้อยถึงรุนแรง ในแต่ละคนจะมีอาการไม่เหมือนกัน  แม้แต่คนคนเดียวกันอาจมี
อาการแตกต่างกันในแต่ละช่วงเวลา อาการของโรคอาจหายเองได้เองหรือคงอยู่ตลอดไป อาการของโรคมี
หลายอย่าง ผู้ป่วยส่วนมากมีอาการเกิดขึ้นมากกว่า 1 อย่าง แต่น้อยรายที่จะเกิดอาการครบทุกอย่าง 
ระยะเวลาที่โรคกลับเป็นซ้ าหรือการก าเริบค่อนข้างแน่นอน โดยอาการค่อย  ๆ เกิดขึ้นทีละน้อย ใช้เวลาหาย
หลายวัน และอาการยังคงอยู่เป็นเวลาประมาณ 3-4 สัปดาห์ จากนั้นจึงค่อย ๆ ทุเลาลง โดยใช้เวลาประมาณ 1 
เดือน 

อาการของโรค MS ขึ้นกับบริเวณที่เกิดรอยโรคที่เป็น เช่น ถ้าเกิดที่เส้นประสาทตาอาจจะรบกวนการ
มองเห็น ถ้าเกิดที่ไขสันหลังและสมองหรือก้านสมอง อาจท าให้เกิดอาการเวียนศีรษะ  การประสานงานของ
กล้ามเนื้อและการทรงตัวเสียไป รู้สึกหัวหมุน อ่อนแรง เดินเซ กล้ามเนื้อเกร็ง เป็นเหน็บหรือชาตามแขนขา55 
 อาการท่ีพบบ่อยในระยะแรกของโรค 

- มีความผิดปกติที่บริเวณแขนขา เช่น เหน็บชา คัน หรือปวด 
- เดินหรือทรงตัวผิดปกติ เช่น หกล้มง่าย เดินหรือขึ้นบันไดล าบาก 
- สูญเสียการมองเห็นของตาข้างใดข้างหนึ่ง 
- มองเห็นภาพซ้อน 
- แขนหรือขาข้างใดข้างหนึ่งไม่มีแรง 

อาการที่พบบ่อยขึ้นในระยะต่อมา  
- สูญเสียการรับความรู้สึกคือมีอาการชา 
- ไม่มีแรง 
- อ่อนเปลี้ย 
- การขับถ่ายปัสสาวะผิดปกติ 
- มีปัญหาทางเพศสัมพันธ์ 
- สูญเสียการเคลื่อนไหว และการประสานงานของร่างกาย  
- กล้ามเนื้อเกร็ง 
- การท างานของสมองที่เก่ียวข้องกับความรู้และความเข้าใจเสียไป 
- อาการปวดและซึมเศร้ามักเกิดร่วมกับ MS ด้วย 
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การด าเนินของโรค 
ระยะเวลาของโรค MS ไม่อาจจะคาดการณ์ได้ ทั้งนี้เนื่องจากไม่อาจบอกได้ถึงธรรมชาติของโรค ความ

รุนแรงที่จะเกิดขึ้น ตลอดจนช่วงเวลาที่โรคจะรุดหน้าไป อย่างไรก็ตามพอที่จะจ าแนกโรคตามรูปแบบและ
ความถี่ของอาการได้ 

1. ชนิดที่เป็น ๆ หาย ๆ (Relapsing – Remitting MS หรือ RRMS) ผู้ป่วยประมาณ 80-90% ที่เริ่ม
เป็นจะมีอาการแบบเป็น ๆ หาย ๆ จากนั้นอาการของโรคในผู้ป่วยส่วนใหญ่จะเข้าสู่ระยะแบบที่อาการค่อย
รุดหน้าในภายหลัง (SPMS) โดยหลังจาก 10 ปีพบผู้ป่วยประมาณ 50% ที่อาการของโรคเข้าสู่ระยะแบบที่
อาการค่อยรุดหน้าในภายหลัง (SPMS) 

2. ชนิดแบบที่อาการค่อยรุดหน้าในภายหลัง (Secondary Progressive MS หรือ SPMS) จะเกิด
อาการทางระบบประสาทมากขึ้น โดยอาจมีหรือไม่มีอาการของโรคกลับมาเป็นซ้ าให้เห็นชัดเจนเหมือนที่เคย
พบตอนท่ีเป็นแบบที่เป็น ๆ หาย ๆ (RRMS) 

3. ชนิดแบบที่มีอาการค่อย ๆ รุดหน้าตั้งแต่เริ่ม (Primary Progressive MS หรือ PPMS) อาการของ
โรคจะด าเนินไปเรื่อย ๆ โดยไม่มีอาการของโรคกลับมาเป็นซ้ าน ามาก่อน ประมาณ 10% ของผู้ป่วยโรค MS 
จะเป็นแบบนี้ 

4. โรค MS ระยะเริ่มแรก (Benign MS) การตรวจวินิจฉัยโรคในระยะนี้ ท าแบบย้อนหลังในผู้ที่มี
คะแนน EDSS (Expanded Disability Status Scale) น้อยกว่าหรือเท่ากับ 3 ซึ่งอาการของโรคครั้งแรกมักจะ
ห่างจากอาการครั้งต่อไปนานถึง 15 ปี และกลายเป็นโรค MS แบบเป็น ๆ หาย ๆ (RRMS) อย่างไรก็ตามทุก
วันนี้ยังไม่มีวิธีการที่จะแยกโรค MS ระยะนี้ออกจากระยะแรกที่เป็น ๆ หาย ๆได้ และผู้ป่วยเหล่านี้ส่วนใหญ่จะ
ขาดการติดตามอาการเม่ือเป็นโรค MS ในครั้งที่ 1-2 

 
การรักษา 
      มีหลักอยู่ 3 ข้อ คือ 

1. รักษาการกลับมาเป็นโรคซ้ าชนิดที่เกิดแบบเฉียบพลัน โดยใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์จะช่วยลดการอักเสบ
ท าให้อาการทุเลาได้รวดเร็ว จากผลการศึกษาทางคลินิกพบว่า ในระยะยาวยาไม่มีประสิทธิภาพในการ
ป้องกันการกลับมาเป็นโรคซ้ า และไม่มีผลลดระยะเวลาของการเป็นโรค ยิ่งไปกว่านั้นสเตียรอยด์ยังท า
ให้เกิดอาการข้างเคียงหลายอย่างจึงไม่ใช้ส าหรับการรักษาโรค MS ในระยะยาว 

2. รักษาตามอาการของโรค MS ตามความจ าเป็นโดยใช้ยาต่าง ๆ ได้แก่  
 ยาที่ออกฤทธิ์ต่อระบบประสาทส่วนกลางเพ่ือทุเลาอาการกล้ามเนื้อเกร็ง เช่น  baclofen, 

tizanidine, diazepam, clonazepam, dantrolene เป็นต้น 
 โรคปวดตามเส้นประสาทใบหน้า (Trigeminal neuralgia) ให้ carbamazepine 
 รู้สึกปวดแสบปวดร้อนหรือเหมือนเข็มแทงมาก อาจให้ antidepressants หรืออาจให้ยาใน

กลุ่ม narcotics 
 มีอาการซึมเศร้าหรืออ่อนเปลี้ยไม่มีแรง อาจให้ Amantadine, pemoline 
 anticholinergic drugs เพ่ือรักษาอาการผิดปกติเก่ียวกับการถ่ายปัสสาวะ 

3. รักษาอาการรุดหน้าของโรค เพ่ือควบคุมการกลับมามีอาการของโรคซ้ าอีก และลดความรุนแรงอีกท้ัง
เพ่ือชะลอการรุดหน้าของโรค ได้แก่ beta-interferon และ glatiramer acetate (เป็นกรดอะมิโน
ชนิดต่าง ๆ ที่คล้ายกับโปรตีนของปลอกเส้นประสาทและจะเสนออยู่บน antigen presenting cells) 
ซ่ึงออกฤทธิ์ปรับปรุงภูมิคุ้มกัน เป็นยาที่ให้ผลดีในการรักษาโรค MS ปัจจุบันยังไม่มียาใดที่รักษาโรค 
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MS ให้หายขาด อย่างไรก็ตามจากผลการศึกษาทางคลินิกแสดงให้เห็นว่า beta-interferon-1a, 
beta-interferon-1b ช่วยลดจ านวนครั้งในการกลับมาเป็นโรคซ้ า ลดความรุนแรงของอาการ และ
เพ่ิมจ านวนผู้ป่วยที่ยังคงปลอดจากอาการของโรค ตลอดช่วงเวลาที่ท าการศึกษาข้อมูลเหล่านี้ แสดง
ให้เห็นว่า beta-interferon-1a สามารถชะลอการรุดหน้าของโรค และลดขนาดของความผิดปกติที่
สมองลงได้อย่างมากเมื่อตรวจด้วยวิธีภาพถ่ายรังสีสนามแม่เหล็ก  (MRI) จากข้อมูลล่าสุดพบว่าการ
รักษาด้วย beta-interferon ให้ผลดีกับผู้ป่วยได้เป็นระยะเวลานานตราบเท่าที่โรคก าลังด าเนินอยู่
1,36,45-55 

นอกจากนี้จะต้องหลีกเลี่ยงหรือควบคุมอาการทางกายและอารมณ์ของผู้ป่วย โดยใช้ยาชนิด
ต่าง ๆ ควบคู่ไปด้วย ได้แก่ 

1) การใช้ยาต้านอาการซึมเศร้า (Antidepressants) 
ยาต้านอาการซึมเศร้าที่ใช้มาก คือ ยาในกลุ่ม selective serotonin reuptake 

inhibitors (SSRIs) หรือกลุ่มยา tricyclic antidepressants แต่การใช้ยากลุ่มหลังนี้มี
น้อยเนื่องจากสามารถท าให้อาการของ MS แย่ลง เช่น ง่วงนอน ท้องผูก ปัสสาวะล าบาก 
บางครั้งผู้ป่วยต้องระวังว่าอาการเหล่านี้อาจแสดงออกเต็มที่ได้ช้าหลังจากได้รับยาแล้วถึง 
6-8 สัปดาห์ 
2) การรักษาด้วยการพูดคุย (Talking Therapies) 

เป็นวิธีที่ท าให้ผู้ป่วยสามารถเผชิญหรือรับมือกับอาการซึมเศร้าได้ดีขึ้น  ช่วยให้ระบุ
ความต้องการ ลดความท้อแท้ และความโกรธ 

การใช้ยาที่ช่วยควบคุมระบบภูมิคุ้มกัน (Immunomodulatory Therapies)  
เช่น การใช้ยาในกลุ่ม Inteferons (IFNs) พบว่าสามารถให้ผลในการรักษาโรค MS ในการศึกษาทาง

คลินิก โดยที่ Interferon-ß (IFN-ß) สามารถยับยั้งกระบวนการอักเสบในโรค MS ได้หลายขั้นตอน เช่น ลด
การแสดงออกของ major histocompatibility complex (MHC) ซึ่งเป็นโมเลกุลบน antigen presenting 
cells (APCs), ยับยั้งการกระตุ้น T-cell และลดการหลั่งของ cytokines ซึ่งท าให้เกิดการอักเสบ นอกจากนี้ยัง
ช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพของ T cell suppressor ซึ่งมีบทบาทส าคัญในการลดการเกิดการอักเสบ รวมทั้งช่วย
กระตุ้น growth factors จากเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันท าให้เกิดการซ่อมแซมของเซลล์ที่ถูกท าลายได้ 

 
ตารางท่ี 1 ชนิดและกลุ่มของยาที่ใช้ในการรักษา MS ยาในกลุ่มที่ช่วยควบคุมระบบภูมิคุ้มกัน49 
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IFN-ß 1b ได้จากการท า recombinant DNA ในแบคทีเรีย ใช้ฉีดเข้าใต้ผิวหนังวันเว้นวัน เป็นยาที่ 
U.S. FDA รับรองให้ใช้ใน RRMS ตั้งแต่เดือนกรกฎาคม ปี 1993 และ European FDA รับรองให้ใช้ใน SPMS 
ในเดือนมกราคม ปี 1999 โดยได้มีการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยMS จ านวน 372 คน ที่มีอาการ RRMS มาเป็น
เวลาเฉลี่ย 4 ปี หลังจากรักษาเป็นเวลา 2 ปี พบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับยา IFN-ß 1b มีอัตราการเกิดอาการ
ก าเริบน้อยกว่ากลุ่มควบคุม สามารถยืดระยะเวลาที่จะเกิดอาการก าเริบได้ดีกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญ 
และผู้ป่วยไม่เกิดอาการก าเริบเลยมากกว่ากลุ่มควบคุม 

IFN-ß 1a เป็นยาที่ U.S. FDA รับรองให้ใช้ใน RRMS ในปี 1996 โดยมีความแตกต่างจาก IFN-ß 1b 
ตรงที่ได้มาจากเซลล์ของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมโดยกรรมวิธี recombinant DNA IFN-ß 1a ได้รับการรับรองว่า
สามารถชะลอการเกิดความเสื่อมสมรรถภาพทางร่างกายและลดความถี่ในการเกิดการก าเริบของ  MS ได้ โดย
การให้ยา คือ ฉีดเข้ากล้ามเนื้อสัปดาห์ละครั้ง10,52,54 

Oral Agents ส าหรับรักษาโรค Multiple Sclerosis 
จากการศึกษาถึงความปลอดภัยและประสิทธิผลของยาชนิดรับประทานส าหรับรักษา MS 4 ชนิด 

ได้แก่ cladribine, laquinimod, fingolimod และ dalfampridine มีดังนี ้
1. Cladribine 

Cladribine เป็น purine nucleoside analogue prodrug ที่มีความเป็นพิษอย่างเฉพาะเจาะจงกับ 
lymphocytes และ monocytes ยานี้สามารถผ่าน blood brain barrier (BBB) แต่ยังไม่ชัดเจนว่ายาผ่าน 
BBB ไปได้นั้นเฉพาะเมื่อ BBB ถูกท าลายแล้วเท่านั้นหรือไม่5,6 กลไกของ Cladribine เชื่อได้ว่ายาจะลดจ านวน 
lymphocyte subtypes โดยเฉพาะ CD 4+ T cells, CD 8+ T cells และ B cells7 นอกจากนี้ยังลดระดับ 
pro-inflammatory chemokine ด้วยเช่นกัน8 เนื่องจาก CD4+ T cells มีหน้าที่สื่อกลางของกระบวนการ
อักเสบและเชื่อว่ามันยังท าลาย oligodendrocytes จนท าให้เกิด axonal demyelination ขณะที่ CD8+ T 
cells จะท าลายเซลล์อย่างเฉพาะเจาะจงเมื่อเซลล์นั้นแสดงถึงภาวะที่เป็น  specific antigens9 ยิ่งไปกว่านั้น
ระดับ CD 4+ T cells ยังพบในระยะฉียบพลันของ MS ส่วน CD8+ T cells พบได้บ่อยในระยะเรื้อรัง10 อีก
ทั้งยังมีหลักฐานแสดงให้เห็นว่า B cells มีบทบาทส าคัญทั้งในกระบวนการการอักเสบและ demyelination 
ใน MS11 

ปัจจุบัน cladribine ชนิดรับประทานไม่ได้รับการขึ้นทะเบียนใช้ส าหรับรักษา MS แต่ในรูปยาฉีด
ได้รับการขึ้นทะเบียนให้ใช้รักษา hairy cell leukemia12 

2. Laquinimod 
Laquinimod เป็น immunomodulator ที่มีโครงสร้างสัมพันธ์กับ linomide แต่มีฤทธิ์ทางเคมีที่

ต่างกัน ยาแสดงให้เห็นว่ามีประสิทธิภาพในการรักษา MS24-27 ประสิทธิผลของ laquinimod ในการรักษา MS 
เชื่อว่าท าให้เกิดความสมดุลของ T helper cells (Th1/Th2) ที่ท าหน้าที่สร้าง immunomodulatory แต่ไม่มี
ผลต่อ immunosuppressive effect28 การศึกษาในหลอดทดลองเปรียบเทียบถึงผลของ laquinimod ใน 
peripheral blood mononuclear cells (PBMC) ใน ผู้ มี สุ ข ภ าพ แ ข็ งแ ร งกั บ ผู้ ป่ ว ย  RRMS พ บ ว่ า 
laquinimod เหนี่ยวน ากดการท างานของยีนที่เกี่ยวข้องกับการเสนอแอนติเจน  (antigen presentation)29  
จากการวิเคราะห์ PBMC พบว่า laquinimod กระตุ้นการตอบสนองของ Th2 ใน CD14+ และ CD4+ cells 
ในขณะที่ยับยั้งการสร้าง CD8+  

การศึกษาทางคลินิกของ laquinimod ใน MS ของ Polman และคณะ ศึกษาเป็นเวลา 24 สัปดาห์ 
เป็นการศึกษาแบบ multicenter trial ในขนาดยา 0.1 หรือ 0.3 mg ต่อวัน เปรียบเทียบกับยาหลอกในผู้ป่วย 
RRMS จ านวน 209 คน24 ประสิทธิผลในเบื้องต้นดูการสะสมของ Gd+ ในรอยโรคซึ่งจะเห็นจากภาพ MRI ใน
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สัปดาห์ที่ 24 ค่าเฉลี่ยของจ านวนโรครอยที่พบ (Gd+-enhancing lesions) เท่ากับ 44% ในกลุ่มที่ได้รับยาใน
ขนาด 0.3 mg เปรียบเทียบกับยาหลอกซึ่งมีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ (P = .049) แต่ในขนาด 0.1 mg 
ไม่พบความแตกต่างมีนัยส าคัญ24 อาการก าเริบพบได้น้อยระหว่างการศึกษาและอัตราการพิการยังคงท่ีโดยที่ไม่
มีความแตกต่างอย่างมีนัยในทั้งสองกลุ่ม24 

Comi และคณะ ศึกษาใน phase 2b trial ของ laquinimod ในขนาด 0.3 และ 0.6 mg ต่อวัน เป็น
ระยะเวลา 36 สัปดาห์ในผู้ป่วย RRMS จ านวน 306 คน30  โดยวัดค่า Gd+-enhancing lesions เช่นกันที่ 24, 
28, 32 และ 36 สัปดาห์ ผลการศึกษาในผู้ป่วยที่ได้รับ laquinimod ขนาด 0.6 mg พบว่าค่าเฉลี่ยของการ
สะสม Gd+-enhancing lesions ลดลง 40.4% เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก (P = .0048) ส าหรับในกลุ่มที่
ได้รับ laquinimod ขนาด 0.3 mg พบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ30 ผลการศึกษาในระยะที่สอง
พบว่า laquinimod พบการลดลงของรอยโรค 51% (T1-hypointense lesions คือ ภาพถ่ายรอยโรคบริเวณ
กระดูกสันหลังระดับหน้าอกอันที่ 1 ลดลง) แต่อาการทางคลินิกที่วัดในระยะที่สองไม่มีความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญของอัตราการกลับเป็นซ้ า (relapse rate)30 แม้ว่าผลข้างเคียงจะเกิดคล้ายกันในทุกกลุ่มคือระดับ
เอนไซม์ alanine aminotransferase (ALT) สูงขึ้น ซึ่งขึ้นอยู่กับขนาดยาเมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก เท่ากับ 
23.4% ในกลุ่มที่ได้รับยาในขนาด 0.3 mg ต่อวัน และ 33.0% ในกลุ่มที่ได้รับยาในขนาด 0.6 mg ต่อวัน และ 
10.8% ในกลุ่มที่ได้รับยาหลอก ซึ่งมีผู้ป่วย 2 คนที่ได้รับยาขนาด 0.3 mg ต่อวัน หยุดการรักษาต่อ เนื่องจาก 
ALT เพ่ิมสูงขึ้นมาก30  

การศึกษาใน phase 2b แบบ double-blind extension trial ระยะเวลาการศึกษา 36 สัปดาห์ 
ท าการศึกษาถึงการรักษาอาการทรงตัวในผู้ป่วยด้วยยา laquinimod และสุ่มเลือกผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอกตั้งแต่
เริ่มแรกให้ได้รับ laquinimod ในขนาดที่สูงกว่าและต่ ากว่า31 พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอกมาก่อนแล้วเปลี่ยน
มารับยา laquinimod มีการลดลงของค่าเฉลี่ย Gd+-enhancing lesions อย่างมีนัยส าคัญทั้งในขนาด 0.3 
mg ต่อวัน (P <.03) และ 0.6 mg ต่อวัน (P <.009) ผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอกมีค่า Gd+-enhancing lesions 
ลดลง 52% (P <.0007) ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับ laquinimod ก็ลดลงของ cumulative lesions อย่างมีนัยส าคัญ
เช่นกัน โดยที่ยาในขนาด 0.3 mg ต่อวัน (P = .0013) และ 0.6 mg ต่อวัน (P = .0062) ส าหรับอาการไม่พึง
ประสงค ์พบคล้ายกับ original phase 2b trial ซึ่งขณะนี้ยาก าลังศึกษาถึงความปลอดภัยอยู่ 

3. Fingolimod 
Fingolimod ถูกสังเคราะห์มาจาก Isaria sinclairii36-38 Fingolimod ออกฤทธิ์การปรับเปลี่ยนที่ 

sphingosine 1-phosphate receptors บน  lymphocytes และ  neural cells และยับ ยั้ งการปล่ อย 
lymphocyte จากต่อมน้ าเหลือง36 ผลดังกล่าวท าให้ lymphocytes ที่อยู่ในกระแสเลือดถูกจับอยู่ในเนื้อเยื่อ
น้ าเหลือง จึงท าให้การหมุนเวียนของ lymphocyte ระหว่าง lymphoid tissue และเลือดเปลี่ยนแปลงไป ซึ่ง
เชื่อว่าท าให้การแทรกซึมของ antigen-specific T-cells บริเวณของการอักเสบลดลงจึงส่งผลต่อการยับยั้ง
ของระบบภูมิคุ้มกัน36,37 
 Kappos และคณ ะ ศึ กษาแบบ  multicenter, placebo-controlled, phase 2 ผู้ ป่ วย  RRMS 
จ านวน 281 คนถูกสุ่มให้ได้รับ fingolimod ขนาด 1.25 mg ต่อวันหรือขนาด 5 mg ต่อวัน หรือยาหลอกเป็น
เวลา 6 เดือน และท าการติดตามการรักษาแบบ blinded extension trial เป็นเวลา 6 เดือนซึ่งผู้ป่วยที่ได้รับ
ยาหลอกถูกสุ่มให้ได้รับ fingolimod ขนาด 1.25 หรือ 5 mg อย่างใดอย่างหนึ่ง39 ผลการศึกษาพบจ านวนของ 
cumulative T1-weighted, Gd+-enhancing lesions ลดลงในผู้ที่ได้รับ fingolimod ขนาด 1.25 mg (P 
<.001) และ 5.0 mg (P = .006) เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก39 จ านวนผู้ป่วยที่ได้รับ fingolimod ไม่พบรอย
โรคอย่างมีนัยส าคัญ ซึ่งมีจ านวนมากกว่าเมื่อเทียบกับยาหลอก (P <.001 ในยาทั้งสองขนาด)39 ผลการท า MRI 
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ครั้งที่สอง Gd+-enhanced lesion volume ต่อผู้ป่วย, จ านวน T2-weighted lesions ต่อผู้ป่วย และการ
เปลี่ยนแปลงของปริมาตร T2 lesions ในผู้ป่วยที่ได้รับ fingolimod ดีกว่ายาหลอกเช่นกัน39    

การศึกษาที่ต่อเนื่อง แสดงให้เห็นถึงประโยชน์อย่างต่อเนื่อง คือ 80% ของผู้ป่วยที่ได้รับ fingolimod 
ไม่พบรอยโรคท่ีเดือนที่ 1239 ผลข้างเคียงท่ีพบบ่อยและเกิดข้ึนอย่างมีนัยส าคัญเมื่อได้รับ fingolimod ในขนาด
สูงเมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก ได้แก่ คออักเสบ หายใจติดขัด และท้องเสีย39 อาการข้างเคียงท่ีรุนแรงพบบ่อย
เมื่อได้รับ fingolimod ขนาด 5 mg ต่อวัน39 คือ ผู้ป่วย 3 ราย มีอาการหัวใจเต้นช้า (bradycardia) ส่วน
อาการเจ็บหน้าอกพบในผู้ป่วย 2 รายและอีก 1 รายพบในผู้ป่วยที่ได้รับ fingolimod ขนาด 1.25 mg ต่อวัน  

ค่าพ้ืนฐาน 52% ของผู้ป่วยที่เริ่มได้รับ fingolimod ขนาด 1.25 mg ต่อวันและ 48% ของผู้ป่วยที่
ได้รับ fingolimod ขนาด 5 mg ต่อวันไม่พบ Gd+-enhancing lesions และที่ 6 เดือนคิดเป็น 77% และ 
82% ตามล าดับ และที่ 36 เดือนคิดเป็น 88% และ 89% ตามล าดับ39,40 ขณะที่ผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอกที่เริ่ม
การศึกษาไม่พบ Gd+-enhancing lesions 50% ที่ 6 เดือน 47% และ 89% ที่ 36 เดือน อาการคออักเสบ
เป็นผลข้างเคียงที่พบบ่อยที่สุด ส่วนอาการปวดศีรษะพบได้ 30%40 ถ้ายิ่งได้รับ fingolimod เป็นเวลานานหรือ
ขนาดสูงก็ยิ่งมีความเสี่ยงที่จะเกิดคออักเสบ แต่อาการปวดศีรษะไม่ข้ึนกับขนาดและเวลา ส าหรับระดับ ALT มี
ค่าสูงขึ้นพบได้ 14.9% และผู้ป่วยทั้งหมด 16% เคยมีอาการของผลข้างเคียงที่รุนแรงคือ มะเร็งผิวหนัง 11 คน
พบในเดือนแรก และ 8 คนพบหลังจาก 24 เดือนไปแล้ว40 

fingolimod  ได้รับการขึ้นทะเบียนเป็นยารักษาอันดับแรกโดยให้ในขนาด 0.5 mg ต่อวัน และมี
เงื่อนไขว่า (1) ผู้ป่วยต้องได้รับการติดตามอัตราการเต้นของหัวใจและผลอ่ืน  ๆ ที่มีต่อหัวใจเมื่อได้รับยาใน
ขนาดแรก (2) ผลข้างเคียงที่สัมพันธ์กับการบวมในจอประสาทตา (macular edema) และการท างานของ
ปอดต้องติดตามประเมินผลอย่างใกล้ชิดเช่นกัน43 

4.  Dalfampridine 
Dalfampridine (หรือ fampridine) เป็น selective voltage-dependent potassium channel 

blocker ซึ่งเชื่อว่าบรรเทาอาการของ MS ได้โดยท าให้การน ากระแสประสาทใน demyelinated axons ฟ้ืน
กลับมา44 ได้รับการขึ้นทะเบียนให้ใช้รักษา MS โดยมีข้อบ่งใช้โดยเฉพาะส าหรับช่วยให้การเดินให้ดีขึ้น45 

Dalfampridine ก าลังถูกศึกษาใน phase 3 จ านวน 2 การศึกษา การศึกษาแรกเป็น multicenter 
จ านวนผู้ ป่ วย  301 คน  (27% เป็ น  RRMS และ  73% เป็ น  progressive MS) ผู้ ป่ วยถู กสุ่ ม ให้ ได้ รับ 
dalfampridine ขนาด 10 mg หรือยาหลอกวันละ 2 ครั้งเป็นเวลา 14 สัปดาห์ ผลการศึกษาในเบื้องต้น ดู
ความเร็วในการเดิน (ก้าวต่อวินาที) โดยวิธี 25-foot walk test (T25FW) โดยประเมิน 4 ครั้ง (ได้ 3 ใน 4 
ครั้งถือว่าตอบสนองได้ดี) ใน 2 สัปดาห์ แบบ single-blind, placebo run-in period ในช่วงสัปดาห์ที่ 2, 6, 
10 และ 1446 คิดเป็น 35% ของผู้ที่ได้รับ dalfampridine มีการตอบสนองได้ดีเมื่อเปรียบเทียบกับ 8% ใน
ผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอก (P <.0001)46 ผู้ป่วยจ านวน 16 คน (7%) ที่ได้รับ dalfampridine เกิดผลข้างเคียงที่
รุนแรงเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ได้รับยาหลอกซ่ึงไม่เกิดขึ้น โดยมีอาการติดเชื้อในทางเดินปัสสาวะ 1 ราย และการ
ก าเริบ MS ในผู้ป่วย 1 ราย และอีก 1 รายเกิดอาการชักชนิด focal seizure46 

การศึกษาที่สองใน phase 3 ผู้ป่วยจ านวน 239 คน ท าการศึกษาคล้ายกับการศึกษาแรกแต่ศึกษา
เป็นเวลา 9 สัปดาห์ ให้ได้รับ dalfampridine หรือยาหลอกในจ านวนที่เท่ากัน ผลการศึกษาพบว่า 42.9% 
ของผู้ ได้รับ  dalfampridine ตอบสนองต่อ T25FW ดีเมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก  (9.3%; P <.001)4 
เนื่องจากผลที่ท าให้เกิดอาการชักนั้นท าให้ FDA จึงยังให้ท าการศึกษาในขนาดที่ต่ ากว่า 10 mg วันละ 2 ครั้ง 
โดยมีค าเตือนของความเสี่ยงที่จะเกิดการชัก และห้ามใช้ในผู้ป่วยที่มีประวัติการชัก45 ผลข้างเคียงอ่ืน ๆ ที่พบ
บ่อย ได้แก่ นอนไม่หลับ วิงเวียนศีรษะ ปวดศีรษะ ปวดหลัง ท้องผูก เจ็บแสบบริเวณทรวงอก เป็นต้น 
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บทสรุป 
             ปัจจุบันยังไม่มีวิธีรักษา โรค MS ให้หายขาด เนื่องจากมีแผลเป็นในระบบประสาทเกิดขึ้น ท าได้
เพียงแค่รักษาตามอาการ โดยชะลอให้อาการต่าง ๆ ทุเลาลง ด้วยการให้ยากลุ่มสเตียรอยด์ เพ่ือลดอาการ
อักเสบ หรือยาลดความรุนแรงของโรคในกลุ่ม Interferon beta หรือยากดภูมิคุ้มกันบางตัว แต่อย่างไรก็ตาม 
วิธีนี้ท าให้เกิดค่าใช้จ่ายสูงตามมา ซึ่งต่อมาก็ได้มีการค้นคว้ายาที่อยู่ในรูปรับประทานท าให้สะดวกในการบริหาร
ยาได้มากขึ้น และยังคงต้องศึกษาทางคลินิกกันต่อไป การเข้าใจโรค การได้รับการบ าบัดจากผู้เชี่ยวชาญอย่าง
สม่ าเสมอ การได้รับการดูแลจากคนรอบข้างจะท าให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาเป็นไปอย่างมีประสิทธิภาพมากท่ีสุด 
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