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เรื่อง 
โรคเก๊าท ์(Gout) 

ผู้เขียน   
ภก.ปริญญา ปั้นพล 

วัตถุประสงค์เชิงพฤตกิรรม 
1. เพ่ือให้ทราบถึง สาเหตุ อาการ และแนวทางการรักษาโรคเก๊าท์ 
2. เพ่ือศึกษาข้อมูลใหม่ๆ ของยาที่ได้รับการขึ้นทะเบียน และยาชนิดใหม่ที่ใช้รักษาภาวะกรดยูริกในเลือด

สูง (hyperuricemia) และโรคเก๊าท์ 

ค าส าคัญ 
โรคเก๊าท,์ Gout, Hyperuricemia, Purine, febuxostat, allopurinol, Uricase, IL-1 inhibitors 

บทคัดย่อ 
 โรคเก๊าท์ (Gout) เป็นโรคที่มีการเกาะของยูริกที่ข้อ ท าให้เกิดข้ออักเสบ ข้อผิดรูป และอาจส่งผล
กระทบต่อไตได้ เกิดจากกระบวนการใช้และขับถ่ายสารพวกพิวรีนของร่างกายผิดปกติ ท าให้ระดับกรดยูริกใน
เลือดสูงขึ้นและสะสมในร่างกาย โดยอาการปวดมักมีปัจจัยกระตุ้น เช่น อาหารที่มีกรดยูริกสูง แอลกอฮอล์ 
วินิจฉัยได้โดยการซักประวัติ ตรวจระดับกรดยูริกในเลือดและปัสสาวะ เจาะตรวจน้ าในข้อ หรือถ่ายภาพรังสี 
การรักษาโรคเก๊าท์ประกอบไปด้วยการควบคุมปัจจัยเสี่ยงและการรักษาด้วยยา ยากลุ่มเก่าที่ใช้รักษา ได้แก่ ยา
ส าหรับลดระดับกรดยูริกในเลือด และยาส าหรับรักษาอาการและอาการแสดงของโรคเก๊าท์ ในปัจจุบันมี
การศึกษายากลุ่มใหม่ที่ ใช้เพ่ือรักษาในภาวะฉุกเฉิน เช่น ยาในกลุ่ม Uricase และ interleukin-1 (IL-1) 
inhibitors ซึ่งอาจให้ประสิทธิภาพการรักษาที่ดีขึ้น รวมถึงลดระดับกรดยูริกในเลือดและลดอาการของการ
อักเสบของโรคได้อย่างรวดเร็ว 
 



โรคเก๊าท ์
Gout 

ภก.ปริญญา ปั้นพล 
วัตถุประสงคเ์ชิงพฤติกรรม 

1. เพ่ือให้ทราบถึง สาเหตุ อาการ และแนวทางการรักษาโรคเก๊าท์ 
2. เพ่ือศึกษาข้อมูลใหม่ ๆ ของยาที่ได้รับการขึ้นทะเบียน และยาชนิดใหม่ที่ใช้รักษาภาวะกรดยูริกใน

เลือดสูง (hyperuricemia) และโรคเก๊าท์ 
 
บทคัดย่อ 
 โรคเก๊าท์ (Gout) เป็นโรคที่มีการเกาะของยูริกที่ข้อ ท าให้เกิดข้ออักเสบ ข้อผิดรูป และอาจส่งผล
กระทบต่อไตได้ เกิดจากกระบวนการใช้และขับถ่ายสารพวกพิวรีนของร่างกายผิดปกติ ท าให้ระดับกรดยูริกใน
เลือดสูงขึ้นและสะสมในร่างกาย โดยอาการปวดมักมีปัจจัยกระตุ้น เช่น อาหารที่มีกรดยูริกสูง แอลกอฮอล์ 
วินิจฉัยได้โดยการซักประวัติ ตรวจระดับกรดยูริกในเลือดและปัสสาวะ เจาะตรวจน้ าในข้อ หรือถ่ายภาพรังสี 
การรักษาโรคเก๊าท์ประกอบไปด้วยการควบคุมปัจจัยเสี่ยงและการรักษาด้วยยา ยากลุ่มเก่าที่ใช้รักษา ได้แก่ ยา
ส าหรับลดระดับกรดยูริกในเลือด และยาส าหรับรักษาอาการและอาการแสดงของโรคเก๊าท์ ในปัจจุบันมี
การศึกษายากลุ่มใหม่ที่ ใช้เพ่ือรักษาในภาวะฉุกเฉิน เช่น ยาในกลุ่ม Uricase และ interleukin-1 (IL-1) 
inhibitors ซึ่งอาจให้ประสิทธิภาพการรักษาที่ดีขึ้น รวมถึงลดระดับกรดยูริกในเลือดและลดอาการของการ
อักเสบของโรคได้อย่างรวดเร็ว 
 
บทน า 

โรคเก๊าท์เป็นโรคที่เกิดจากระดับกรดยูริก (uric acid) ในเลือดสูงขึ้นท าให้เกิดการอักเสบของข้อ
เนื่องจากมีการเกาะของเกลือยูเรทบริเวณข้อและเอ็น หากเป็นเรื้อรังจะท าให้ข้อผิดรูปและเสียหน้าที่ในการ
ท างาน ในรายที่ เรื้อรังการเกาะของเกลือ monosodium urate จะท าให้ เกิดก้อนที่ เรียกว่า Tophus 
นอกจากนั้นยังท าให้หน้าที่ของไตเสื่อมและเกิดโรคนิ่วที่ไตด้วย โรคเก๊าท์จะหมายถึงภาวะที่มีการเกาะของยูริก
ที่ข้อท าให้เกิดการอักเสบ มีอาการปวด บวมแดงร้อน ผู้ป่วยที่เป็นโรคเก๊าท์อาจจะมีกรดยูริกในเลือดสูงหรือ
ปกติก็ได้ และผู้ที่มีกรดยูริกในเลือดสูงก็ไม่จ าเป็นต้องเป็นโรคเก๊าท์เสมอไป โรคเก๊าท์เป็ นในผู้ชายมากกว่า
ผู้หญิง 9 เท่า และมักเป็นวัยกลางคนข้ึนไป ส่วนผู้หญิงมักเป็นหลังจากหมดประจ าเดือน 

 
สาเหตุ 

เกิดจากกระบวนการใช้ และขับถ่ายสารพวกพิวรีนของร่างกายผิดปกติไป  พิวรีนเป็นธาตุอาหารที่พบ
ได้ในเนื้อสัตว์ ข้าวสาลี เครื่องในสัตว์ (เช่น ตับ เซี่ยงจี้) เป็นต้น ซึ่งจะถูกย่อยจนกลายเป็นกรดยูริค และจะขับ
ออกมาพร้อมกับปัสสาวะ ในคนปกติกรดยูริคจะถูกสร้างขึ้นในอัตราช้าพอที่ไตจะขับออกได้หมดทันกับการ



สร้างขึ้นพอดี ส าหรับบางรายที่กรดยูริคถูกสร้างขึ้น แต่ไตท าหน้าที่ขับถ่ายออกมาได้ช้าหรือเร็วก็ตามจะท าให้
เกิดการสะสมของกรดยูริคมากขึ้นในร่างกาย เป็นสาเหตุให้เกิดการเจ็บปวดอย่างรุนแรงในข้อกระดูกหรือ 
รอบ ๆ ข้อกระดูก โรคนี้สามารถถ่ายทอดกันได้ทางกรรมพันธุ์[40] 

 

ภาวะท่ีเกี่ยวข้องกับระดับกรดยูริก แบ่งได้เป็น 
1. Asymptomatic Hyperuricemia หมายถึงภาวะที่มีกรดยูริกในเลือดสูงโดยที่ไม่มีอาการ 
2. Acute Gouty Arthritis เป็นการอักเสบของข้อที่เกิดอย่างเฉียบพลัน 
3. Intercritical Gout  เป็นช่วงสงบของโรค ไม่มีอาการแต่อาจพบระดับกรดยูริกในเลือดสูงได้ อาจ

ตรวจพบผลึกยูเรทในข้อได้แต่ปริมาณน้อยกว่าปรกติ 
4. Chronic Tophaceous Gout เมื่อโรคเก๊าท์ไม่ได้รักษา ผู้ป่วยจะปวดข้อบ่อยขึ้น และปวดนานขึ้น 

ข้อที่ปวดจะเป็นหลายข้อ บางครั้งอาจจะเกิดอักเสบข้อไหล่ สะโพกและหลัง หากไม่รักษาก็จะเกิด
การอักเสบเรื้อรังของข้อมีอาการปวดตลอด ข้อจะเสียหน้าที่และเกิดการตกตะกอนของเกลือ 
monosodium urate ที่ข้อ หู มือ แขน เข่าตั้งแต่เริ่มเป็นจนเกิด tophus ใช้เวลาประมาณ 10 ปี 

 

อาการ 
ต าแหน่งที่ปวด เริ่มเป็นข้อจะยังไม่ถูกท าลาย หากเป็นนานข้อจะถูกท าลาย มีอาการปวด บวม แดง 

ร้อน เวลากดจะเจ็บโดยเฉพาะบริเวณนิ้วหัวแม่เท้าเป็นข้อที่พบบ่อยที่สุดจะมีอาการปวดข้อ โดยมากปวดข้อ
เดียว แต่ก็ปวดหลายข้อได้ อาการปวดมักเป็น ๆ หาย ๆ หรือเรื้อรัง ข้อที่ปวดพบได้ทุกข้อ แต่พบมากข้อนิ้วหัว
แม่เท้า ข้อเท้า ข้อเข่า ข้อมือ ข้อนิ้วและข้อศอก เรียงตามล าดับ ในรายที่เป็นมานานอาจพบนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะ อาการมักปวดข้อตอนกลางคืน อาการปวดจะเป็นมากขึ้นเรื่อย ๆ มักจะมีปัจจัยกระตุ้น ได้แก่ การ
รับประทานอาหารที่มีกรดยูริกสูง ดื่มแอลกอฮอล์ การผ่าตัด ความเครียด[40,41] 
 

การวินิจฉัย 
จากประวัติจะมีการปวดข้อและการตรวจร่างกายดังกล่าวข้างต้น  โรคเก๊าต์มักจะปวดทีละข้อ ซึ่ง

แตกต่างจากโรค SLE หรือ rheumatoid ที่มักปวดทีละหลายข้อ ในเลือดมีระดับกรดยูริกมากกว่า 7 mg% ใน
เพศชาย และมากกว่า 6 mg% ในเพศหญิง โดยตรวจ 2-3 ครั้ง ห่างกัน 1 เดือน และการตรวจกรดยูริกใน
ปัสสาวะที่เก็บ 24 ชั่วโมง ถ้าค่าสูงมีโอกาสเป็นนิ่วในไต เจาะข้อน าน้ าในข้อตรวจพบเกลือยูเรท (เป็น
ลักษณะเฉพาะ) หรือถ่ายภาพรังสีข้อที่ปวดพบผลึกยูเรทสะสมตามข้อ 

 

การรักษา 
ในระยะที่มีข้ออักเสบที่มีอาการปวดอาจจะรับประทานยาบรรเทาอาการปวด paracetamol หรือยา

บรรเทาอาการปวดอ่ืน ๆ ช่วงที่มีการอักเสบของข้อให้ใช้ยา colchicines ขนาด 0.5 หรือ 0.6 mg 1 เม็ด ทุก 
1-2 ชั่วโมงจนอาการปวดดีขึ้นหรือเกิดผลข้างเคียง เช่น อาเจียน และถ่ายเหลว หรือจนครบ 8-10 เม็ด และ
อาจให้ยาแก้ปวดในกลุ่ม NSAIDs เช่น indomethacin, ibuprofen, naproxyn, piroxicam ให้นอนพัก ยก



เท้าสูง หลีกเลี่ยงการยืนหรือการเดิน และดื่มน้ ามาก ๆ ( 2-3 ลิตร/วัน) เพ่ือป้องกันการตกตะกอนของกรดยูริก
ในปัสสาวะ 

การป้องกันข้ออักเสบ ให้ colchicine ในขนาดต่ า ๆ วันละครึ่งเม็ดหรือ 2 เม็ดต่อวัน ถ้าเริ่มมีอาการ
ของข้ออักเสบให้เพิ่มได้อีก วันละ 1-2 เม็ด 

กรณีผู้ป่วยมีก้อน tophus ให้ยาลดกรดยูริก เช่น allopurinol ร่วมกับ colchicines  ในขนาดต่ า 
ส่วนยาในกลุ่มยาขับกรดยูริกให้ในกลุ่มที่มีการขับกรดยูริกทางไตได้น้อย อายุไม่เกิน 60 ปี ไม่มีนิ่วในไตและการ
ท างานของไตปรกติ เช่น probenecid 

 

การควบคุมปัจจัยเสี่ยง 
1. กรรมพันธุ์ ผู้ชายจะเริ่มอายุ 35-40 ปี ส่วนผู้หญิงเริ่มเมื่ออายุ 45 ปีไปแล้ว  
2. ถ้าน้ าหนักตัวเกินจะท าให้กรดยูริกในเลือดสูงขึ้นด้วย โดยรับประทานอาหารให้มีพลังงานต่ าประมาณ

วันละ 1,200 – 1,500 แคลอรี 
3. อาหารที่มี purine สูง 

3.1 อาหารที่ต้องงด 

– พวกเครื่องในสัตว์ เช่น ตับ ตับอ่อน หัวใจ ไส้ สมอง เซ่งจี๊ 

– กะปิ 

– ปลาซาดีน, ปลาซาดีนกระป๋อง  

– ไข่ปลา 

– น้ าซุบสกัดจากเนื้อสัตว์, น้ าเคี่ยวเนื้อ (Meat extracts) 

– น้ าเกรวี (Gravies) 
3.2 อาหารที่ต้องลด (ต้องจ ากัด) 

– เนื้อสัตว์ (เหลือวันละมื้อ) 

– ปลาทุกชนิด และอาหารทะเลอ่ืน ๆ เช่น กุ้ง หอย ปู (เหลือวันละมื้อ) 

– เบียร์ และเหล้าต่าง ๆ 

– ถั่วบางอย่าง เช่น ถั่วเหลือง ถั่วลันเตา  

– ผักบางอย่าง เช่น หน่อไม้ฝรั่ง, แอสพารากัส, กระหล่ าดอก, ผักขม, เห็ด 

– ข้าวโอ๊ต 

– ข้าวสาลีที่ไม่ได้สีเอาร าออก (Whole-wheat cereal) 
3.3 อาหารที่รับประทานได้ตามปกติ 

– ข้าวต่าง ๆ (ยกเว้นข้าวโอ๊ต, ข้าวสาลีที่ไม่ได้สีเอาร าออก) 

– ผัก (ยกเว้นชนิดที่ระบุให้จ ากัด) 

– ผลไม้ 



– น้ านม 

– ไข ่ 

– ขนมปังเสริมวิตามิน  

– เนย และเนยเทียม  

– อาหารอื่น ๆ ที่ไม่ได้ระบุให้งด หรือให้จ ากัด 
4. อาหารที่มีไขมันสูง เพราะอาจกระตุ้นให้อาการก าเริบได้ ควรงดเครื่องดื่มพวกโกโก ช็อคโกแลต ควร

รับประทานทานนมพร่องมันเนย 
5. ยาที่ควรหลีกเลี่ยงและเหนี่ยวน าให้ระดับกรดยูริกในเลือดสูง ดังแสดงในตารางที่ 1 

 

ตารางท่ี 1 ยาที่พบบ่อยที่ท าให้ระดับกรดยูริกในเลือดสูง[2,13] 

Alcohol Amiloride 

Bumetanide Chorthalidone 
Cisplatin Cyclophosphamide 
Cyclosporine Ethacrynic acid 
Ethambutol Furosemide 
Hydrochlorothiazide Indapamide 
Isotretinoin Ketoconazole 
Levodopa Metolazone 
Pentamidine (renal damage) Phencyclidine 
Pyrazinamide Salicylates 
Theophylline Thiazide diuretics  

(in addition to the ones listed above) 
Vincristine   

 

6. ไตเสื่อม  
7. โรคที่ท าให้กรดยูริกสูง เช่น โรคมะเร็ง โรคเม็ดเลือดแดงแตก  
8. ภาวะขาดน้ า 
9. การได้รับอุบัติเหตุที่ข้อ 
10. อากาศเย็น อย่าให้ร่างกายได้รับความเย็นมากเกินไป ผู้ป่วยด้วยโรคเก๊าท์มักทนต่อความเย็นไม่ค่อยได้ 

ฉะนั้น จึงควรใช้เครื่องนุ่งห่มท่ีให้ความอบอุ่นแก่ร่างกายพอสมควร 
 
การใช้ยารักษาเก๊าท์ชนิดเก่าอย่างเหมาะสม 

ถึงแม้ว่ายาชนิดใหม่ก าลังอยู่ในระหว่างการศึกษา แต่สิ่งหนึ่งที่ควรตระหนักถึงคือการใช้ยาที่มีอยู่ใน
ปัจจุบันได้อย่างเหมาะสม การศึกษาสมัยก่อนนั้นมีหลักฐานข้อมูลการศึกษาที่น่าเชื่อถือในการใช้ยารักษาโรค
เก๊าท์ แต่ถึงอย่างไรสิ่งส าคัญที่สุดที่ควรค านึงถึงที่อาจลืมนึกถึงไปในการใช้ยารักษามีดังต่อไปนี้ 



1. การเริ่มการรักษาให้ระดับกรดยูริกต่ า [urate-lowering therapy (ULT)] ที่มีความล่าช้า 
2. การให้ขนาดยาที่ไม่เพียงพอ 
3. ความล้มเหลวในการตอบสนองต่อการรักษาตามแนวทางมาตรฐาน 
4. ความล้มเหลวในการป้องกันอาการก าเริบในระหว่างที่เริ่มท าการรักษาระดับกรดยูริกให้อยู่ในระดับต่ า 
5. การเริ่มการรักษาให้ระดับยูริกอยู่ในระดับต่ าระหว่างที่มีอาการเฉียบพลัน 

มีการศึกษาหลายการศึกษาในปีที่ผ่านมาพยายามหาค าตอบในสิ่งเหล่านี้ 
Hutton และคณะ.[1]  ได้ท าการวิเคราะห์การเข้าการรักษาตัวในโรงพยาบาลด้วยโรคเก๊าท์หลายครั้ง

ในนิวซีแลนด์ ผู้ป่วยที่มีความต้องการจะเข้านอนพักรักษาตัวในโรงพยาบาลน่าจะได้รับ  allopurinol และ
ความแรงของ allopurinol ที่น้อยกว่าผู้ป่วยโรคเก๊าท์ที่ไม่ได้นอนพักรักษาตัวในโรงพยาบาล  และระดับซีรัม 
urate (SUA) ในผู้ป่วยที่นอนพักรักษาตัวในโรงพยาบาลมักมีระดับที่สูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่ได้นอนพักรักษาตัวใน
โรงพยาบาล การศึกษาอ่ืน ๆ ของผู้ป่วยโรคเก๊าท์ในโรงพยาบาล Nova Scotia [2] แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่ได้รับ
ยาป้องกันโรคเก๊าท์ (NSAIDs หรือ colchicine) ที่เริ่มท าการรักษาให้ระดับกรดยูริกในเลือดต่ าลงโดยแพทย์
เฉพาะทางรูมาตอยด์มีร้อยละสูงกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับแพทย์ที่ไม่เป็นแพทย์เฉพาะทาง จากข้อมูลดังกล่าว
แสดงให้เห็นว่ายังคงมีความแตกต่างในทางเวชปฏิบัติระหว่างแพทย์เฉพาะทางกับแพทย์ไม่เฉพาะทาง  
Halpern และคณะ[3] ประเมินความเสี่ยงของการก าเริบของอาการเก๊าท์และค่าใช้จ่ายในผู้ป่วยจ านวน 18,243 
คนระหว่างผู้ป่วยที่สามารถตรวจวัด SUA และ SUA ที่ควบคุมไม่ได้อย่างน้อย 6.0 mg/dl มี odds ratio (OR) 
ของอาการเก๊าท์ก าเริบเท่ากับ 1.3 เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ควบคุม SUA ให้อยู่ที่ 6.0 mg/dl หรือน้อยกว่า ยิ่ง
ไปกว่านั้นยั้งพบว่าค่าใช้จ่ายที่สูงกว่าเป็นสองเท่าในผู้ป่วยที่ SUA ไม่ได ้

Noncompliance ก็เป็นส่วนส าคัญที่ท าให้ผลที่ได้ไม่เป็นไปตามเป้าหมายของการรักษา การศึกษาที่
ไม่นานมานี้ในผู้ป่วยโรคเก๊าท์ที่เริ่มการรักษาตาม ULT [4] แสดงให้เห็นว่า 56% มี nonadherent ในการรักษา 
มีปัจจัยหลายอย่างที่ท าให้เกิด compliance ต่อการรักษาไม่ดี ได้แก่ ผู้ป่วยอายุน้อย อัตราพิการต่ า และทีม
การรักษาไม่ไปพบหรือเยี่ยมผู้ป่วยก่อนที่จะเริ่มรักษาตาม ULT ในการวิเคราะห์แบบ longitudinal ในผู้ป่วย
สูงอายุ 64% ก็มี nonadherent เช่นเดียวกัน นอกจากนี้ยังมีปัจจัยอื่น ๆ ที่เกี่ยวข้องอีก คือ เชื้อชาติ African–
American และใบสั่งยาของแพทย์เฉพาะทางกับแพทย์ไม่เฉพาะทาง [5] 
Allopurinol 

การศึกษาในปัจจุบันหลายการศึกษาศึกษาถึงข้อมูลด้านความปลอดภัย ประสิทธิผลและความ
เหมาะสมในการใช้ allopurinol ผลการศึกษาหลายการศึกษานี้ได้รับการยืนยันว่าผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย 
allopurinol ในขนาด 300 mg ต่อวันหรือน้อยกว่า (22%) พบว่าท าให้ SUA อยู่ในระดับปรกติ จากข้อมูล
ดังกล่าวน ามาใช้เชื่อมโยงเพ่ือศึกษาเปรียบเทียบของ febuxostat และ allopurinol ที่มีข้อมูลการใช้และ
ศึกษาถึงประสิทธิผลและความปลอดภัยมานานมากกว่า 40 ปี  [6,7] ขณะนี้มีการศึกษาใน  phase 3 
เปรียบเทียบยาระหว่าง febuxostat, allopurinol และยาหลอก[6] 
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ตามท่ีว่าขนาดของ allopurinol ต้องปรับตามขนาดเพื่อให้ได้ตามเป้าหมายของการรักษา หลักฐานใน
ปัจจุบันที่สนับสนุนตามการรักษาดังกล่าวนี้ คือ A small, randomized, open-label study [9] โดยค่อย ๆ 
เพ่ิมขนาดของ allopurinol จาก 300 mg ต่อวันเป็น 300 mg  วันละ 2 ครั้ง แล้ววัดค่า SUA น้อยกว่าหรือ
เท่ากับ 5 mg/dl ขนาดยาที่เพ่ิมขึ้นจะเพ่ิมอัตราการตอบสนองจาก 26% (300 mg ต่อวัน) จนถึง 78% (300 
mg วันละ 2 ครั้ง) ผลข้างเคียงของยาท าให้หยุดให้ยา 2 คนจากทั้งหมด 31 คน ซึ่งเป็นผลจากการระคาย
กระเพาะอาหารและล าไส้ Pilotto และคณะ [10] ท าการศึกษาแบบ multicenter study การใช้ยาที่ท าให้เกิด
อาการท้องเสียในผู้สูงอายุโดยเป็นแบบสอบถามอาการทางเดินอาหารเป็นจ านวนมากกว่า 5,000 คน พบความ
ชุกของอาการท้องเสีย 9.1% พบบ่อยในผู้สูงอายุ ผู้ที่ไม่ค่อยเคลื่อนไหวร่างกาย และชนิดของยาที่ให้หลายชนิด 
โดยที่ allopurinol มีค่า OR เท่ากับ 2.19 [95% confidence interval (CI) 1.26–3.81] เป็นข้อสังเกตที่
ส าคัญถึงความชุกที่เพ่ิมขึ้นของเก๊าท์ในผู้สูงอายุ แพทย์ควรจะเตรียมความพร้อมในการจัดการเกี่ยวกับอาการ
ท้องเสีย และให้ค าปรึกษาในผู้ป่วยอย่างเหมาะสม และติดตามอาการของผู้ป่วยบ่อยครั้งในระยะแรกหลังจาก
ผู้ป่วยได้รับยา 

allopurinol hypersensitivity syndrome (AHS) จากการศึ กษ า  cohort studies ใน ไต้ ห วั น 
อิสราเอล และประเทศแถบในยุโรป [11–13] พบว่า allopurinol เป็นยาที่ท าให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ต่อ
ผิวหนังอย่างรุนแรง (severe cutaneous adverse drug reactions; SCARs) ที่บ่อยที่สุด แต่ก่อน AHS มี
รายงานพบบ่อยในคนจีนชาวฮ่ันซึ่งมี human leukocyte antigen (HLA)-B*5801 allele อยู่สูง แสดงถึงมี
แนวโน้มที่จะเกิดปัจจัยเสี่ยง (pharmacogenetic risk factor) ไม่พึงประสงค์ดังกล่าว[14] เมื่อท าการศึกษาใน
คนไทย [15] HLA-B*5801 allele ถูกพบถึง 100% ในผู้ป่วยที่เป็น AHS เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมเท่ากับ 
13% (OR 348, 95% CI 19.2–6336.9) และผลที่คล้าย ๆ กัน ในกลุ่มผู้ป่วย SCAR ชาวญี่ปุ่น 58 คน มี 4 คน
ได้รับ allopurinol เป็นตัวกระตุ้น [16] ส่วนผู้ป่วยชาวยุโรปที่เข้าร่วมศึกษา SCAR ผู้ที่มี HLA-B*5801 allele 
แสดงให้เห็นว่า HLA-B*5801 allele พบถึง 61% ของผู้ป่วย AHS ทั้งหมด และผู้ป่วยชาวยุโรปที่มีประวัติของ
การเกิด AHS พบได้ 55% (OR 80, 95% CI 34–187)[17] การค้นพบนี้จึงมุ่งเน้นการศึกษาไปที่ HLA-B*5801 
allele ที่เป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญของการเกิด AHS การศึกษาในประชากรที่จ านวนมากกว่าการศึกษาในเบื้องต้น
จึงเป็นสิ่งจ าเป็นเพ่ือการประเมินความถูกต้องของการเกิดดังกล่าว ถือเป็นการตรวจสอบในเบื้องต้นส าหรับใช้  
HLA-B*5801 allele เป็นตัวท านายความเสี่ยงที่จะเกิด AHS แต่ AHS ก็พบได้น้อยของการใช้ allopurinol 
Febuxostat 

Febuxostat การศึกษาใน phase 3 study[6] เปรียบเทียบการให้ febuxostat กับ allopurinol 
และยาหลอกพบว่า febuxostat สามารถลดระดับ SUA ได้ดีกว่ายาหลอกและ allopurinol ในขนาด 300 
mg ต่อวัน ทั้งสามขนาดคือ 80, 120 และ 240 mg ต่อวัน จากผู้ป่วยโรคเก๊าท์ 1,072 คน ค่า SUA ยังคงต่ า
กว่า 6 mg/dl คิดเป็น 48, 65 และ 69% ของกลุ่มที่ได้รับ febuxostat ในขนาด 80, 120 และ 240 mg 
ตามล าดับ อีกทั้งผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจ านวน 35 คน ก็พบว่ามีการตอบสนองต่อ febuxostat เหนือกว่ายา 
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allopurinol ผลข้างเคียงส่วนใหญ่ที่เกิดข้ึนเมื่อได้รับ febuxostat ในขนาดสูงคือ ท้องเสียและวิงเวียนศีรษะ ที่
ส าคัญไม่พบการท างานของตับและหัวใจผิดปรกติ 

การศึกษา open-label extension study นาน 40 สัปดาห์ที่ท าการศึกษาต่อเนื่องจาก phase 3 
study[18] ได้รับ febuxostat 80 หรือ 120 mg หรือ allopurinol 300 mg ต่อวัน พบระดับ SUA ลดลงน้อย
กว่า 6 mg/dl และอัตราการก าเริบของโรค (gout flare rate) ลดลงจนเกือบไม่มีอาการเลย อัตราการหาย
ของดัชนีของก้อน tophi (Resolution of an index tophi) เท่ากับ 46, 36 และ 29% ในผู้ป่วยที่ได้รับ 
febuxostat ขนาด 80 mg, febuxostat 120 mg และ allopurinol 300 mg ต่อวัน ตามล าดับ Schumacher 
และคณะ [19]  รายงานการศึกษาแบบ open-label extension study ในผู้ป่วยซึ่งได้รับ febuxostat เป็น
เวลา 28 วัน จ านวน 116 คน ในขนาด 40, 80, หรือ 120 mg ต่อวัน พบว่า SUA ยังคงลดลงคิดเป็น 93% 
ของผู้ป่วย 58 คนที่ยังคงศึกษาอยู่หลังจาก 5 ปีไปแล้ว อุบัติการณ์ของการก าเริบเกิดขึ้นน้อยมาก และก้อน 
tophus หายไปเกิดขึ้น 69% ผู้ป่วยทนยาได้ดี และมีผู้ป่วย 13 คนหยุดการรักษาเนื่องจากผลข้างเคียง 

ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาเปรียบเทียบการให้ allopurinol แล้วปรับขนาดจนขนาดสูงสุด 800 mg ต่อ
วันกับ febuxostat อาจเป็นไปได้การปรับขนาดที่ปฏิบัติอยู่ในปัจจุบันคือ allopurinol 600 mg ต่อวัน แสดง
ประสิทธิผลคล้ายกับ febuxostat จึงไม่มีการศึกษาขนาดยาดังกล่าว ความปลอดภัยของ allopurinol  ใน
ขนาดยาที่สูงกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับ febuxostat ยังไม่ทราบข้อมูล ตราบที่ผู้ป่วยไม่มีภาวะแทรกซ้อนและ
ต้องการลดระดับกรดยูริกในเลือดให้ต่ าก็ยังคงเลือกใช้ allopurinol เป็นทางเลือกอันดับแรกของการรักษา
เพราะค่าใช้จ่ายไม่แพงและยังคงมีความปลอดภัย แต่ febuxostat ก็เป็นทางเลือกในกรณีที่ผู้ป่วยทนการใช้ 
allopurinol ไม่ได้ หรือไม่ตอบสนองต่อขนาด allopurinol ที่ให้อย่างเหมาะสมแล้ว หรือในกรณีที่ผู้ป่วยมีโรค
ไตเรื้อรัง ไม่รวมถึง asymptomatic hyperuricemia ผลข้างเคียงของ febuxostat ที่มีการรายงาน ได้แก่ 
เอนไซม์ในตับสูงขึ้น ท้องเสีย ปวดศีรษะ คลื่นไส้ ปวดข้อ และมีผื่น  และห้ามใช้ febuxostat ร่วมกับยา 
azathioprine, mercaptopurine หรือ theophylline 
ยาขับกรดยูริก (Uricosuric Agents) 

Uricosuric drugs ได้แก่ probenecid อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันได้วิจัยพัฒนายาใหม่ในกลุ่มนี้ซึ่ง
ก าลังอยู่ในการศึกษาทางคลินิก uricosuric drugs มีประสิทธิภาพส าหรับรักษา primary hyperuricemia แต่
อาจมีประโยชน์ทางคลินิกท าให้ก้อน tophus หายไวยิ่งขึ้นเมื่อใช้ร่วมกับ xanthine oxidase inhibitors [20] 
จากการศึกษาทางเภสัชจลนศาสตร์ แสดงให้เห็นว่าการใช้ allopurinol ขนาด 150 mg วันละ 2 ครั้ง และ 
probenecid ขนาด 500 mg วันละ 2 ครั้ง มีประสิทธิภาพในการลด SUA มากกว่าการใช้ยาทั้งสองชนิดเป็น
ยาเดี่ยว ถึงแม้ว่าระดับ oxypurinol (ยาในรูปออกฤทธิ์ของ allopurinol ซึ่ง allopurinol จะถูกเมตาบอไลท์
ภายใน 2 ชั่วโมง หลังรับประทานยา) มีระดับต่ ากว่า steady-state ก็ตาม ดังนั้นแม้ว่า probenecid อาจ
เปลี่ยนแปลงเภสัชจลนศาตร์ของ allopurinol แต่ไม่ขัดขวางผลสุทธิของการลดระดับกรดยูริก [21] 

Reinders และคณะ [22] ประเมินการตอบสนองของการใช้ probenecid และ benzbromarone 
เป็นยาเดี่ยวในการรักษาโรคเก๊าท์ในผู้ป่วยที่ได้รับ allopurinol 300 mg วันละครั้งแล้วการรักษาล้มเหลวใน
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ควบคุมระดับ SUA ผลการศึกษาภายหลังที่ได้รับ probenecid ขนาด 2 g ต่อวัน หรือ benzbromarone 
ขนาด 200 mg ต่อวันในการควบคุมระดับ SUA ให้น้อยกว่า 5 mg/dl มีค่าเท่ากับ 65 และ 92% ตามล าดับ [22] 
ผลการศึกษานี้ช่วยสนับสนุนการใช้ probenecid หรือ benzbromarone เป็นทางเลือกอันดับที่สองส าหรับ
ผู้ป่วยที่ทนการใช้ allopurinol ไม่ได้ หรือไม่สามารถควบคุม SUA ได้เมื่อให้ขนาด allopurinol ที่เหมาะสม
แล้วก็ตาม 
ยาส าหรับการรักษาอาการและอาการแสดงของโรคเก๊าท์ 

ถึงแม้ว่า colchicine มีการใช้มายาวนานในการป้องกันอาการก าเริบของโรคเก๊าท์และรักษาในระยะ
เฉียบพลัน โดยในระยะเฉียบพลันจะให้ในขนาด 1.2 mg และอีก 1 ชั่วโมง ให้อีกในขนาด 0.6 mg แต่ FDA  
ยังคงทบทวนความสัมพันธ์ของการเสียชีวิตกับการใช้ colchicines ด้วย ซึ่งส่วนใหญ่เกิดขึ้นในผู้ป่วยที่ได้รับยา
ในขนาดปรกติคือ น้อยกว่าหรือเท่ากับ 2 mg ต่อวัน พบผู้ป่วยที่เสียชีวิต 51% เนื่องจากรับประทานร่วมกับ 
clarithromycin ปัจจุบัน FDA มีแนวทางที่แนะน าถึงความเสี่ยงของการเกิดปฏิกิริยาระหว่างยาเมื่อให้ 
colchicine ร่วมกับยาที่มีผลต่อการท างานของ multidrug resistance efflux transporter P-glycoprotein 
(P-gp) และ cytochrome P450 3A4 (CYP3A4) [23] ได้แก่ cyclosporine, erythromycin, calcium channel 
antagonists (verapamil, diltiazem), telithromycin, ketoconazole, itraconazole, HIV protease 
inhibitors และ nefazodone.[23] 

 
การรักษาในภาวะฉุกเฉิน 

การรักษาในภาวะฉุกเฉินส าหรับโรคเก๊าท์เพ่ือลดระดับกรดยูริกในเลือดและลดอาการและอาการแสดง
ของการอักเสบของโรค 
Urate-lowering Drugs 

มียาหลายชนิดดังตารางที่ 2 ที่ผ่านการศึกษาทางคลินิก ยาในกลุ่ม Urate Oxidase (Uricase) เช่น 
pegloticase ขึ้นทะเบียนใช้ส าหรับผู้ป่วย refractory หรือการรักษาล้มเหลวตามมาตรฐานของ ULT โดยที่
ไม่ได้เกิดจากการทนยาไม่ได้หรือยาไม่มีประสิทธิภาพการรักษา [25] pegloticase เป็น polyethylene glycol 
(PEG)-modified mammalian uricase ผลการศึกษาสามารถลดระดับกรดยูริกในพลาสมาให้คงที่คิดเป็น 
35–42% ของผู้ป่วย [26] ยังพบการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญของก้อน tophus ลดลง ผู้ป่วยเคลื่อนไหว
ร่างกายได้ดีขึ้นและคุณภาพชีวิตดีขึ้น และลดอาการปวดข้อ ไม่พบการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ
ของผลข้างเคียงต่อหัวใจและหลอดเลือดอย่างรุนแรง ส าหรับยาอ่ืน ๆ ในกลุ่มนี้ก็ก าลังศึกษาทางคลินิกอยู่
เช่นกัน [28]  

RDEA594 เป็นสารประกอบมีฤทธิ์ของ uricosuric activity โดยยับยั้ง urate transporter 1 (URAT1) 
ผลการศึกษาใน phase 2a ในผู้ป่วยโรคเก๊าท์ที่ได้รับยาเป็นเวลา 2 สัปดาห์ พบอัตราการตอบสนองต่อการ
รักษา 55% (SUA <6.0 mg/dl) [29] 
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BCX-4208 เป็น purine nucleoside phosphorylase (PNP) inhibitor ซึ่ง PNP เป็นเอนไซม์ใน 
purine salvage pathway [30]  ดังนั้นการยับยั้งเอนไซม์ PNP ท าให้มีการสร้างกรดยูริกลดลง ในการศึกษา 
phase I พบว่าสามารถลดระดับ SUA ได้อย่างมีนัยส าคัญ 

 

ตารางท่ี 2. ยารักษาโรคเก๊าท์กลุ่มใหม ่[25-30] 

Drug Mechanism of action Clinical application Development status 
Pegloticase Enzymatic urate 

degradation 
Urate-lowering drug Phase III completed 

Uricase-PEG 20 Enzymatic urate 
degradation 

Urate-lowering drug Phase I 

RDEA594 Uricosuric Urate-lowering drug Phase II 
BCX-4208 Purine nucleoside 

phosphorylase inhibitor 
Urate-lowering drug Phase II 

Rilonacept IL-1 inhibition Gout flare treatment 
and prevention; chronic 

gouty arthropathy 

Phase II 

Canakinumab IL-1b inhibition Gout flare treatment 
and prevention; chronic 

gouty arthropathy 

Phase II 

Apremilast Phosphodiesterase 4 
and tumor necrosis 

factor-alpha inhibition 

Gout flare treatment Pilot 

 
ยาส าหรับการรักษาอาการและอาการแสดงของโรคเก๊าท์ในภาวะฉุกเฉิน 

ยากลุ่มใหม่หลายชนิดในกลุ่มนี้ที่เป็น anti-inflammatory compounds ที่ก าลังศึกษาอยู่เช่นกัน 
ได้แก่ interleukin-1 (IL-1) inhibitors จากการพบผลึกกรดยูริกท าให้เกิดการอักเสบโดยผ่านการท างานของ
สารประกอบต่าง ๆ หรือสารสื่อกลางต่าง ๆ ไม่ว่าจะเป็น nacht domain-containing, leucine-rich repeat-
containing และ PYD-containing protein 3 (NALP3) inflammasome ท าให้เกิดการสร้าง IL-1 และเมื่อ
ให้ anakinra ในระยะสั้นพบว่าท าให้การก าเริบของโรคลดลงอย่างรวดเร็ว [31,32] ภายหลังจากนั้น biologic IL-1 
inhibitors  อีกสองชนิดก็น ามาศึกษาเช่นกันคือ rilonacept (IL-1 Trap) ปัจจุบันขึ้นทะเบียนใช้ส าหรับรักษา 
cryopyrin-associated periodic syndromes (CAPS) [33,34] ยานี้ท าการศึกษาในผู้ป่วยข้ออักเสบเรื้อรังจาก
โรคเก๊าท์จ านวน 10 ราย เป็นเวลา 14 สัปดาห์  ที่ เป็นการศึกษาแบบ single-blind, monosequence 
crossover study [35] ผลการศึกษาพบว่า คะแนนของความเจ็บปวด คะแนนของข้อบวมหรือเจ็บ และระดับ 
c-reactive protein ดีขึ้น ซึ่งใน Phase II ก าลังศึกษาประเมินถึงการป้องกันและการรักษาอาการเฉียบพลัน
ของโรคเก๊าท์อยู่ ยาชนิดที่สองคือ canakinumab เป็น anti-IL-1β mAb จากคน ขึ้นทะเบียนใช้รักษา CAPS 
เช่นเดียวกัน [36] มีการศึกษาถึงการให้  canakinumab ขนาดครั้งเดียวเปรียบเทียบกับ  triamcinolone 
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acetonide ขนาดครั้งเดียวในผู้ป่วยโรคเก๊าท์ที่มีอาการเฉียบพลัน และผู้ป่วยที่มีข้อห้ามใช้  NSAIDs และ 
colchicines [37]  พบว่า canakinumab สามารถบรรเทาอาการได้ดีกว่าและลดอุบัติการณ์การเกิดอาการ
ก าเริบซ้ าได้ถึง 94% ได้นานถึง 8 สัปดาห์ จากผลการศึกษาดังกล่าว  IL-1 inhibitors อาจมีบทบาทส าคัญใน
การป้องกันและรักษาอาการแสดงทางคลินิกของโรคเก๊าท์ได้ 

Apremilast เป็น phosphodiesterase-4 และ tumor necrosis factor-alpha inhibitor [38] อยู่
ในรูปยารับประทานการศึกษาในเบื้องต้นได้ศึกษาใช้ส าหรับรักษาโรคสะเก็ดเงิน [39] apremilast ก าลังศึกษา
เปรียบเทียบกับ indomethacin ในการรักษาผู้ป่วยโรคเก๊าท์ระยะเฉียบพลัน แบบ single-blind pilot study 
อาจเป็นยาตัวใหม่ที่มีข้อบ่งใช้ส าหรับโรคเก๊าท์ในอนาคตต่อไป 

 

บทสรุป 
หลังจากมีจุดข้อที่ยังไม่เข้าใจมานานของการรักษาบางอย่าง  แต่การรักษาโรคเก๊าท์ด้วยยาใหม่ท าให้

แพทย์จึงมีทางเลือกของการรักษาที่มากขึ้น ถึงแม้ว่ายาชนิดใหม่จะช่วยกระตุ้นให้เกิดความสนใจมากขึ้น และ
เป็นส่วนส าคัญที่ท าให้เราทราบถึงประสิทธิภาพการรักษาที่ดีกว่ายาชนิดเดิมที่ใช้อยู่ อีกทั้งการรักษาในภาวะฉุก
ฉินก็มีความหวังที่จะมีแนวทางใหม่ ๆ ในการลดระดับกรดยูริกอย่างรวดเร็ว เช่น uricase จะช่วยสลายกรด
ยูริกได้อย่างรวดเร็ว และ potent uricosuric agents จะช่วยก าจัดกรดยูริกออกทางปัสสาวะได้อย่างรวดเร็ว 
เช่นกัน ท้ายที่สุดการยับยั้ง IL-1 อย่างต่อเนื่องก็แสดงถึงประสิทธิภาพที่น่าพอใจในการรักษาอาการทางคลินิก
ของโรคเก๊าท์ท่ีจะมีการวิจัยกันต่อไป 
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