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วัตถุประสงค์การเรียนรู้ 
เมื่อศึกษาบทความจบแล้ว ผู้อ่านมีความรู้ความเข้าใจในเรื่องต่อไปนี้ 
1. การรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ด้วยยาชีววัตถุและยาสังเคราะห์มุงเปาตานรูมาติกท่ีปรับเปลี่ยนการ

ดําเนินโรค และอาการไม่พึงประสงค์จากการใช้ยาข้างต้น 
2. ทราบความแตกต่างระหว่างยาตานรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคชนิดมาตรฐาน กับยาชีววัตถุ

และยาสังเคราะห์มุงเปาตานรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค 
 

บทคัดย่อ  

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นโรคภูมิต้านตนเอง (autoimmune disease) เกิดจากความผิดปกติของเซลล์

ในระบบภูมิคุ้มกันและเอนไซม์ในกระบวนการส่งสัญญาณ (signaling pathways) ส่งผลทําให้เกิดการอักเสบเรื้อรัง

ของเยื่อหุ้มข้อซึ่งอยู่บริเวณรอยต่อระหว่างกระดูก มีลักษณะเฉพาะคือ การอักเสบรุนแรงของข้อโดยเฉพาะข้อ

ขนาดเล็ก เช่น ข้อนิ้วมือ ข้อนิ้วเท้า มักเกิดแบบสมมาตร (symmetry) ซึ่งหากปล่อยทิ้งไว้จะส่งผลให้ข้อถูกทําลาย

และเกิดความพิการตามมาได้ ทั้งนี้โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์มิได้พบความผิดปกติเฉพาะบริเวณข้อเท่านั้น ยังอาจมี

อาการทางระบบอ่ืน ๆ อีก เช่น ตา ประสาท กล้ามเนื้อ เป็นต้น ร่วมด้วย ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนิน

โรค (disease modifying antirheumatic drugs: DMARDs) ถือเป็นยาหลักที่ผู้ป่วยที่โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ทุก

รายควรได้รับตั้งแต่ให้การวินิฉัย อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยบางรายที่มีอาการรุนแรงมาก ไม่สามารถควบคุมอาการได้

ด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคชนิดมาตรฐาน (traditional disease modifying anti-rheumatic 

drugs: tDMARDs) หรือเกิดอาการไม่พึงประสงค์จากการใช้ยาจนไม่สามารถใช้ยาได้ จึงพยายามพัฒนายา 

DMARDs กลุ่มใหม่ เพ่ือให้เกิดผลการรักษาที่ดีขึ้น สามารถชักนําโรคเข้าสู่ระยะสงบ (disease remission) หรือ

โรคมีภาวะการอักเสบในระดับต่ํา (low disease activity) ได้มากขึ้น ลดการทําลายข้อ ลดโอกาสเกิดความพิการ

และข้อผิดรูป และทําให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น  

 



ระบาดวิทยา สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงของโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ 

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์พบได้ทุกวัย มักพบในผู้ป่วยวัยกลางคน ช่วงอายุ 35-50 ปี และพบในเพศหญิง

มากกว่าเพศชาย 2-3 เท่า ความชุกของโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในประเทศกําลังพัฒนาภูมิภาคเอเซียมีรายงานร้อย

ละ 0.3-0.51 โดยมีรายงานอุบัติการณ์การเกิดโรคใหม่ประมาณ 54 ต่อ ประชากร 100,000 คน ทั้งนี้ในช่วง 15-20 

ปี ที่ผ่านมาพบว่าอัตราการเกิดโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์และอัตราเสียชีวิตของผู้ป่วยมีแนวโน้มลดลง ปัจจุบันยังไม่

สามารถอธิบายสาเหตุเกิดโรคที่แท้จริง ข้อมูลจากการศึกษาต่าง ๆ ช่วยสนับสนุนว่า โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เกิด

จากการสัมผัสหรือกระตุ้นปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ ทําให้ภูมิคุ้มกันของร่างกายทํางานเปลี่ยนแปลงไป การทํางานของ

เซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันและเอนไซม์ในกระบวนการส่งสัญญาณ (signaling pathways) เกิดความผิดปกติและ

นําไปสู่การเกิดเยื่อหุ้มข้ออักเสบเรื้อรัง ปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์2 ได้แก่ พันธุกรรม (สัมพันธ์

กับ HLA-DRB4 และ HLA-DRB1) ฮอร์โมน สิ่งแวดล้อม (เช่น การสูบบุหรี่ การสัมผัสสารเคมีต่าง เป็นต้น) และ

การติดเชื้อ (มีรายงานทั้งการติดเชื้อไวรัส (Epstein-Barr virus, parvovirus, herpes virus เป้นต้น และการติด

เชื้อแบคเรีย เช่น mycoplasma, mycobacteria)2 เป็นต้น 

อาการ อาการแสดงและการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ 

 อาการสําคัญท่ีนําผู้ป่วยมาพบแพทย์ คือ อาการปวด บวม ตึงข้อ และกดเจ็บ มักมีอาการฝืดตึงข้อในตอน

เช้าตื่นนอนใช้เวลานานมากกว่า 1 ชั่วโมง พบความผิดปกติทั้งสองข้างที่ข้อขนาดเล็ก เช่น ข้อโคนหรือข้อกลางนิ้ว

มือ ข้อนิ้วเท้า ข้อมือ ข้อศอก เป็นต้น ส่วนใหญ่ผู้ป่วยมีอาการมานานมากกว่า 6 สัปดาห์ กระทั่งผู้ป่วยบางรายมี

อาการรุนแรงจนเกิดข้อผิดรูป ลักษณะแบบ ulna deviation หรือ swan-neck deformity) หรือมีปุ่มรูมาตอยด์ 

จนมีผลต่อการเคลื่อนไหว การทําหน้าที่หรือการใช้ชีวิตประจําวัน นอกจากนี้ยังพบว่ามีผู้ป่วยมากถึงร้อยละ 40 ที่มี

อาการอาการนอกข้อร่วมด้วย เช่น ภาวะเบื่ออาหาร อาการปวดเมื่อยตามตัว กล้ามเนื้ออ่อนแรง (myopathy) 

หรือ พบผื่นหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) ตาแห้ง (sicca sign) โลหิตจาง (anemia) เยื่อหุ้มปอดอักเสบ 

(pleuritis)3 ผังผืดที่ปอด (interstitial fibrosis) เป็นต้น 

 แนวทางการวินิจฉัยอาศัยประวัติของผู้ป่วย ร่วมกับการตรวจร่างกาย ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการและการ

วินิจฉัยแยกโรคอ่ืน ๆ ร่วมกัน แนวทางการวินิจฉัยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์แนะนําใช้ทั้งเกณฑ์การวินิจฉัยของ 

American College of Rheumatology (ACR) 1987 (ตารางที่ 1) หรือ ACR/EULAR 2010 (ตารางท่ี 2)4 

 

 



ตารางท่ี 1 เกณฑ์การวินิจฉัยข้ออักเสบรูมาตอยด์ของสมาคมโรคข้อแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาปี ค.ศ. 19874 

เกณฑ์วินิจฉัย ค าจ ากัดความ 

1. ข้อฝืดขัดตอนเช้า  ข้อฝืดขัดตอนเช้านานเกินกว่า 1 ช่ัวโมงก่อนท่ีจะดีขึ้นชัดเจน 
2. ข้ออักเสบอย่างน้อย                
3 ตําแหน่ง 

ข้อมีลักษณะบวมหรือมีน้ําในข้ออย่างน้อย 3 ตําแหน่งท่ีตรวจพบโดยแพทย์ ได้แก่ ข้อน้ิวมือส่วนต้น 
(proximal interphalangeal joint) ข้อโคนนิ้วมือ (metacarpophalangeal joint) ข้อมือ ข้อศอก 
ข้อเข่า ข้อเท้าและข้อโคนนิ้วเท้า (metatarsophalangeal joints) 

3. ข้อที่มืออักเสบ  อย่างน้อย 1 ข้อ ได้แก่ ข้อนิ้วมือส่วนต้น ข้อโคนนิ้วมือ ข้อมือ 

4. ข้ออักเสบแบบสมมาตร ข้อบริเวณดังกล่าวในข้อ 2 อักเสบท้ังสองข้างแบบสมมาตรกัน 
5. ปุ่มรูมาตอยด ์ ก้อนใต้ผิวหนังในบริเวณปุม่กระดกู ร่างกายด้าน extensor หรือบรเิวณข้างๆ ข้อที่ตรวจพบโดยแพทย์ 

6. Rheumatoid factor ตรวจพบ rheumatoid factor ในเลือด 
7. ภาพถ่ายทางรังสี
เปลี่ยนแปลง  

พบการเปลีย่นแปลงในภาพถ่ายทางรังสีของมือท่ีมีลักษณะเข้าได้กับรูมาตอยด์ได้แก่ กระดูกผุกร่อน 
(erosion) หรือ กระดูกรอบข้อบางลง (juxta-articular osteopenia) 

 

หมายเหตุ ผู้ป่วยจะไดร้ับการวินจิฉัยว่าเป็นโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เมื่อมีลักษณะทางคลินิกตามเกณฑเ์หล่านี้อย่างน้อย 4 ใน 7 ข้อ
ร่วมกับมีอาการทางข้อตามเกณฑท์ี่ 1-4 ข้อใดข้อหนึ่ง นานอย่างน้อย 6 สัปดาห ์

ตารางท่ี 2 เกณฑ์การวินิจฉัยข้ออักเสบรูมาตอยด์สมาคมโรคข้อแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาและยุโรป ปี ค.ศ. 20105 
 

 

RF; rheumatoid factor, ACPA; anti-citrullinated peptide antibody, CRP; C-reactive protein, ESR; erythrocyte 

sedimentation rate* 



การรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์3-5 

 การรักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ มีเป้าหมายหลักเพ่ือลดอาการของโรคโดยเฉพาะอาการปวด อักเสบ

ของข้อ ป้องกันการทําลายของกระดูกผิวข้อถูกทําลาย ลดโอกาสเกิดความพิการและข้อผิดรูป มุ่งเน้นให้โรคเข้าสู่

ระยะสงบ (disease remission) หรือมีภาวะการอักเสบในระดับต่ํา (low disease activity) เพ่ือให้ผู้ป่วยมี

คุณภาพชีวิตที่ดี การรักษาแนะนําให้รักษาด้วยยาร่วมกับการปฏิบัติตัว  

ยาที่ใช้เป็นหลักในการรักษา คือ ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค (disease modifying anti-

rheumatic drugs: DMARDs) แนะนําให้ผู้ป่วยตั้งแต่ระยะแรกของโรคเพ่ือให้ได้ผลการรักษาที่ดี แต่ยากลุ่มนี้ออก

ฤทธิ์ช้าส่งผลให้ในช่วงแรกของการรักษาผู้ป่วยควรได้รับยาบรรเทาอาการปวดหรือยาลดการอักเสบ ได้แก่ ยาต้าน

การอักเสบกลุ่มที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs) ยากลุ่มสเตียรอยด์ หรือยาลดปวดกลุ่มโอปิออยด์ เพ่ือบรรเทาอาการ

ในระยะแรก แนะนําให้ใช้ยาในระยะสั้นเพ่ือให้ DMARDs มีประสิทธิผลการรักษาสูงสุด จากนั้นเมื่ออาการปวด 

บวม แดง ทุเลาลงสามารถปรัลลดขนาดยา ปัจจุบันยา DMARDs แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม  ได้แก่ 

1. ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการด าเนินโรคชนิดมาตรฐาน (traditional disease modifying anti-

rheumatic drugs: tDMARDs) หรือที่เรียกว่า non-biological DMARDs ยากลุ่มนี้มีหลายชนิด โดยกลไก

หลักลดการอักเสบอันเป็นสาเหตุของการเกิดข้ออักเสบรูมาตอยด์แบบไม่เฉพาะเจาะจงเป้าหมาย คําแนะนํา

จากแนวทางการรักษาทั้งในไทย ยุโรปและสหรัฐอเมริกา แนะนํายา DMARDs ที่ควรเลือกใช้ 4 รายการ 

(ตารางท่ี 3) โดยเลือกใช้ยา methotrexate เป็นอันดับแรกหากไม่มีข้อห้ามใช้ 

 

2. ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการด าเนินโรคชนิดกลุ่มใหม่ (new disease modifying anti-rheumatic 

drugs) ได้แก่ ยาชีววัตถุต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค (biologic disease modifying anti-

rheumatic drugs: bDMARDs) และ ยาสังเคราะห์มุ่งเป้าต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรค (targeted 

synthetic disease modifying anti-rheumatic drugs: tsDMARDs) สารชีวภาพเหล่านี้เป็นโปรตีนที่มีผล

ต้านการทํางานของ cytokines จําเพาะที่เกี่ยวข้องในแต่ละขั้นของกระบวนการอักเสบซึ่งเป็นสาเหตุการเกิด

ข้ออักเสบ แนะนําเริ่มใช้ยา bDMARDs or tsDMARDs เมื่อไม่สามารถควบคุมภาวะการอักเสบให้ถึงเป้าหมาย 

เมื่อได้ให้การรักษาด้วย tDMARDs นานอย่างน้อย 6 เดือน หรือ ภาวะการอักเสบของโรคไม่ดีขึ้นภายใน 3 

เดือน โดย tDMARDs ได้ระดับขนาดการรักษาหรือขนาดเป้าหมาย (therapeutic or target dosage) เป็น

เวลาอย่างน้อย 2 เดือน  

 



ตารางท่ี 3 ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคชนิดมาตรฐาน6 

ยา กลไก ขนาดยาที่แนะน า ข้อห้าม ค าแนะน า 

Methotrexate 
(MTX)  

Folic acid 
analog,  
Inh. cytokine 
production & 
purine 
biosynthesis, 

↑ Adenosine,  

↓Reactive 
oxygen species 
 

- รับประทานหรือ
ฉีดเข้าใต้ผิวหนัง 
7.5-25 mg/week 
(ปรับขนาดยาทุก 
4-8 สัปดาห์) 
- ให้ folic acid  
1-5 mg/day ร่วม
ด้วย 

- สตรีมีครรภ์, ให้นมบุตร 
- ภาวะต่อไปน้ี ได้แก่ Chronic 
liver disease, 
immunodeficiency, 
pleural or peritoneal 
effusions, leukopenia, 
thrombocytopenia, 
preexisting blood 
disorders 
- ค่าการทํางานของไตน้อยกว่า 
30 mL/min 

ก่อนเริ่มการรักษา 
- Chest X-ray  
- Liver/Renal function test 
- Hepatitis B and C studies 
- CBC with platelets 
อาการไม่พึงประสงค์ 
- คลื่นไส้ อาเจียน 
- กดการทํางานไขกระดูก 
- ค่า AST, ALT สูงขึ้น 
- Pulmonary fibrosis, pneumonitis 
- ปวดศีรษะ, มึนงง, สับสน 
- ผื่น 

Leflunomide 
(LF) 

Pyrimidine 
synthesis 
inhibitor,  

↓T- cell 
proliferation 
 

รับประทาน: 100 
mg daily for 3 
days, then 10–20 
mg daily, or 
without loading 
dose [ให้ร่วมกับยา 
MTX เริ่มยาขนาด 
10 mg/day อย่าง
น้อย 2 เดือนแล้วจึง
ปรับเพ่ิมขนาดยา) 

- Preexisting liver disease 
- ตั้งครรภ์ (หยุดยาอย่างน้อย 
2 ปี ก่อนตั้งครรภ์, ให้ยา 
cholestyramine เพื่อเป็น 
antidote) 

ก่อนเริ่มการรักษา 
- Chest X-ray  
- Liver/Renal function test 
- Hepatitis B and C studies 
- CBC with platelets 
อาการไม่พึงประสงค์ 
- คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย 
- กดการทํางานไขกระดูก 
- jaundice 
- ผมร่วง ศีรษะล้าน 
- ปวดศีรษะ, มึนงง, สับสน 
- Interstitial lung disease (ILD) 

Sulfasalazine 
(SSZ) 

Inh. COX and 
PGE2; 
Leukotriene 
production 
and 
chemotaxis; 
Inflammatory 
cytokines 
(IL-1, IL-6, TNF-

α) 

2-3 g/day 
 

รับประทาน: เริ่มต้น 
500 mg วันละ 2 
ครั้ง, จากน้ันเพิ่ม 
500 mg/day ทุก 
1-2 สัปดาห ์

- Hypersensitivity to 
sulfasalazine, its 
metabolites, 
sulfonamides, or 
salicylates  
- Intestinal or urinary 
obstruction 
- Porphyria 
(Caution in breast 
feeding) 

ก่อนเริ่มการรักษา 
- Liver/Renal function test 
- CBC with platelets 
อาการไม่พึงประสงค์ 
- คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย 
- ผื่นแพ้แสง ลมพิษ ผื่นคัน 
- กดการทํางานไขกระดูก 
- ค่า AST, ALT สูงขึ้น 
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ยา กลไก ขนาดยาที่แนะน า ข้อห้าม ค าแนะน า 

Hydroxychloroquine 
(HCQ) 

Antimalaria, 
Immunomodulatory 

effect 
  

200-400 mg/day  
(6.5 mg/kg/day) 
Combination 
with MTX or 
triple therapy 
(MTX-SSZ-HCQ) 

- Hypersensitivity to 
hydroxychloroquine 
its metabolites 
 

ก่อนเริ่มการรักษา 
- ตรวจตา 
อาการไม่พึงประสงค์ 
- คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย 
- ตามัว การมองเห็นผิดปกติ night 
blindness, preretinopathy 
- สีผิวเข้มขึ้น ผื่นแพ้แสง ลมพิษ 
ผื่นคัน 
- ผมร่วง ศีรษะล้าน 
- ปวดศีรษะ, มึนงง, สับสน 

 

ก่อนเริ่มการรักษาด้วยยากลุ่มนี้ต้องประเมินทั้งข้อบ่งใช้ การเตรียมความร่วมมือของผู้ป่วยทั้งด้านเศรษฐ

สถานะ ความพร้อมในการใช้ยาสม่ําเสมอ และความพร้อมเรื่องความปลอดภัยในการใช้ยา แนะนําให้ส่งตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการต่อไปนี้ การตรวจนับเม็ดเลือดอย่างสมบูรณ์ การทํางานของตับและไต ตรวจหา HBsAg, anti-HBc, 

anti-HBs, และ anti-HCV, เชื้อไวรัสเอดส์ (HIV) ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง ตรวจหาการติดเชื้อวัณโรคทั้งระยะกําเริบ

และระยะแฝง (active and latent tuberculosis) ก่อน นอกจากนี้พิจารราข้อห้ามใช้ยาในผู้ป่วยตั้งครรภ์ ผู้ป่วย

ติดเชื้อรุนแรงหรือเป็นมะเร็ง และควรเลื่อนการให้ยาไปชั่วคราวในผู้ป่วยที่วางแผนจะได้รับวัคซีนชนิดเชื้อมีชีวิต 4 

ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการดําเนินโรคชนิดกลุ่มใหม่4,6 (ตารางที่ 4) ได้แก่ 

2.1 TNF-α Inhibitors เป็น bDMARDs กลุ่มแรกที่นํามาใช้ โดย tumor necrosis factor (TNF) จัดเป็น 

pleiotropic cytokine ที่ทําหน้าที่สําคัญในกระบวนการอักเสบ ยาในกลุ่ม TNF inhibitors จะขัดขวาง

โดยไปจับกับตัวรับ TNF-α บนผิวเซลล์ ยาในกลุ่มนี้ได้แก่ infliximab, etanercept, adalimumab, 

golimumab และ certolizumab มีประสิทธิผลในการรักษาดี ผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น ลดการทําลายข้อจาก

ภาพถ่ายรังสี ลดโอกาสเกิดการพิการและเพ่ิมคุณภาพชีวิต ข้อมูลจาก meta-analysis แสดงให้เห็นว่าเมื่อ

ครบ 6 เดือน ผู้ป่วยที่ได้รับยากลุ่ม TNF inhibitors ตอบสนองต่อ (พิจารณาจาก ACR 50) ดีกว่ายา

หลอก ข้อห้ามหรือข้อควรระวังของการใช้ยา ได้แก่ 1) ผู้ป่วย SLE, Lupus overlap syndrome, 

Multiple sclerosis, Optic neuritis, Demyelinating disorders 2) ภาวะติดเชื้อรุนแรงหรือไม่สามารถ

คุมภาวะติดเชื้อได้ 2) วัณโรคและไวรัสตับอักเสบ บี 3) ภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) 



4) Drug induced lupus or malignancies หากเริ่มยาแล้วแนะนําติดตามอาการข้างเคียงบริเวณที่ให้ยา

ร่วมกับอาการของภาวะติดเชื้อ ถ้าติดเชื้อรุนแรงร่วมด้วยหรือภาวะหัวใจล้มเหลวกําเริบ หรือ อาการทาง

ระบบประสาทกําเริบแนะนําให้หยุดยา 

2.2 IL-6R inhibitors ยาในกลุ่มนี้คือ tocilizumab มีคุณสมบัติ cytochrome P450 (CYP) 3A4 

inducer ระวังการใช้ร่วมกับยา CYP3A4 substrate อาการไม่พึงประสงค์ส่วนใหญ่พบเอนไซม์ตับ

เพ่ิมสูงขึ้น เม็ดเลือดขาวต่ํา และไขมันในเลือดสูง นอกจากนี้อาจพบ Colonic perforation และเพ่ิม

โอกาสเกิดมะเร็ง จัดเป้นอาการไม่พึงประสงค์ท่ีรุนแรง 

2.3 B-cell depletion ยาในกลุ่มนี้คือ rituximab มีผลไปลด b-cell ที่เนื้อเยื่อส่วนปลายส่งผลให้ 

circulating Immunoglobulin (e.g., IgG, IgM, IgA) ลดลง แนะนําใช้ร่วมกับ methotrexate เพ่ือ

รักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์อาการุนแรงมากและปานกลางที่ไม่บรรลุผลการรักษาด้วยยากลุ่ม TNF-

α แนะนําให้methylprednisolone 100 mg IV 30 นาทีก่อนให้ยาrituximab อาจพิจารณาให้ยา

Paracetamol และ antihistamine ร่วมด้วยเพ่ือลดปฏิกิริยาขณะให้ยา อาการไม่พึงประสงค์ที่พบ

บ่อย เช่น Infusion reactions (คัน ผื่น แดง) ไข้ ความดันต่ํา และเพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ 

2.4 T cell co-stimulation blockade ยามีผลยับยั้งกระบวนการอักเสบโดยขัดขวางการทํางานระหว่าง 

antigen presenting cell กับ T-cell ยาที่ใช้ คือ abatacept มีข้อบ่งใช้สําหรับรักษาโรคข้ออักเสบรู

มาตอยด์อาการุนแรงมากและปานกลาง ยา abatacept สามารถใช้ร่วมกับ tDMARDs ได้ แต่ห้ามใช้

ร่วมกับ bDMARDs โดยเฉพาะ TNF-α Inhibitors ผู้ป่วยโรคถุงลมอุดกั้นเรื้อรัง (COPD) ที่ได้รับยานี้

พบรายงานการกําเริบของโรคมากกว่ากลุ่มที่ใช้ยาหลอก อาการไม่พึงประสงค์อ่ืน ๆ เช่น ปวดศีรษะ 

อาการมึน เกิดความผิดปกติบริเวณท่ีได้รับยา เป็นต้น7,8 

2.5 IL-1 inhibitors ยาในกลุ่มนี้คือ Anakinra แนะนําใช้รักษาโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์อาการุนแรงมาก

และปานกลางที่ไม่บรรลุผลการรักษาด้วยยา DMARDs อย่างน้อย 1 ชนิด แม้ว่ายาประสิทธิภาพด้อย

กว่ากลุ่มอ่ืนแต่เป็นทางเลือกหนึ่ง ก่อนเริ่มยาแนะนําตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด เน้นตรวจและ

ติดตาม Neutrophil count ทุก 3 เดือน แนะนําให้ฉีดเข้าใต้ผิวหนัง 100 mg วันละครั้ง อาการไม่พึง

ประสงค์ท่ีรุนแรงและพบบ่อย คือ severe neutropenia 
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ยา ขนาดยา 

TNF-α Inhibitors 

Infliximab* (Remicade®)   3 mg/kg IV at 0, 2, 6 weeks, then every 8 weeks 

Etanercept (Enbrel®) 50 mg SC once weekly or 25 mg twice weekly 

Adalimumab (Humira®)  40 mg SC every 2 weeks 

Golimumab* (Simponi®) 50 mg SC once monthly 

Certolizumab (Cimzia®)  400 mg (2 doses of 200 mg) SC at weeks 0, 2, 4, then 200 mg every 2 weeks 

IL-6R inhibitors 

Tocilizumab (Actemra®) 4–8 mg/kg IV every 4 weeks 

T cell co-stimulation blockade 

Abatacept (Orencia®) IV infusion: 30-min weight-based infusion:  
<60 kg = 500 mg; 60–100 kg = 750 mg repeat dose at 2 wk and 4 wk then 
every 4 wk. 
SC injection: w or w/o loading IV 125 mg SC within 24 h after IV loading 
dose (~10 mg/kg); then 125 mg SC weekly 

B-cell depletion 

Rituximab (MabThera®) 1000-mg IV infusion given twice, 2 weeks apart 

* แนะนําใช้ร่วมกับยา methotrexate เพ่ือลดการเกิดการสร้างแอนติบอดีต่อยา (immunogenicity)9 

บทสรุป 

โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เป็นโรคข้อเรื้อรังที่พบบ่อย ปัจจุบันแนะนํารักษาด้วยยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยน

การดําเนินโรคตั้งแต่ให้การวินิฉัย เพื่อให้บรรลุเป้าหมายการรักษาและโรคเข้าสู่ระยะสงบ ลดโอกาสเกิดทพพลภาพ

และเสียชีวิต ทั้งนี้ผู้ป่วยบางรายที่มีอาการรุนแรงมากหรือตอบสนองต่อการรักษาไม่บรรลุเป้าหมายจึงมีการพัฒนา

ยา DMARDs กลุ่มใหม่ เพ่ือให้เกิดผลการรักษาที่ดีขึ้น สามารถชักนําโรคเข้าสู่ระยะสงบ (disease remission) 

หรือโรคมีภาวะการอักเสบในระดับต่ํา (low disease activity) ได้มากขึ้น ลดการทําลายข้อ ลดโอกาสเกิดความ

พิการและข้อผิดรูป และทําให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น แต่ยากลุ่มใหม่นี้มีราคาสูงมาก มีข้อควรระวังเฉพาะหรือ



ผลข้างเคียงบางอย่างที่อันตรายซึ่งสามารถป้องกันได้ ดังนั้นการเลือกใช้ยากลุ่มนี้จึงต้องพิจารณาอย่างรอบคอบ 

เพ่ือให้เกิดประโยชน์สูงสุดและมีความปลอดภัย 
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