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| บรรณาธิการแถลง | 

ก่อนอื่นขอกล่าวสวสัดที่านผูอ้่านวารสารโรคขอ้ทุกท่าน วารสารของเราไดห้่างหาย
จากวงการไประยะหน่ึงดว้ยภาระงานทีร่ดัตวัของสมาคม ในขณะนี้คดิวา่จะเริม่ออกวารสารใหม่
อกีครัง้ เพือ่ประโยชน์แก่ทา่นผูอ้่านทุกทา่นอกีครัง้ และทางสมาคมตัง้ใจจะออกวารสารให้
สมํ่าเสมอมากขึน้ หวงัวา่จะเป็นประโยชน์แก่ทา่นผูป้า่นบา้งไมม่ากกน้็อย  

ในวารสารฉบบัน้ีขอเสนอบทความทางวชิาการเรือ่ง Early Rheumatoid Arthritis 
โดยแพทยห์ญิงสุจนิต์ เลศิวเิศษ   และ Septic Arthritis in SLE Patients โดยแพทยห์ญงิ
พรเพญ็ อคัรวชัรางกรู  อยา่ลมืตดิตามโรคขอ้ฉบบัออเดริฟ์ และปญัหาทา้ประลอง พรอ้มเฉลย
ในทา้ยเลม่ 

หากทา่นผูอ้่านทา่นใดมขีอ้เสนอแนะหรอืตชิม รวมทัง้อยากไดบ้ทความหรอืมคีาํถามใดๆ 
สามารถสง่มาไดโ้ดยทางไปรษณยีท์ีส่มาคมโรคขอ้ฯตามทีอ่ยูท่างดา้นหน้า หรอืทาง e-mail : 
thairheum@thaimail.com ทางบรรณาธกิารขอกราบขอบพระคุณลว่งหน้ามา ณ ทีน้ี่ 

       
แพทยห์ญงิอจัฉรา  กุลวสิทุธิ ์
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ปัญหาท้าประลอง 
(Rheumatology Quiz) 

อจัฉรา  กลุวิสทุธ์ิ  * 

หญงิ อาย ุ44 ปี เป็น lupus nephritis รกัษาสมํ่าเสมอ เคยไดร้บั pulse cyclophosphamide มา 6 ครัง้ 
ครัง้สดุทา้ยเมือ่ 2 เดอืนก่อน ยาปจัจุบนัไดแ้ก่ prednisolone 15 มลิลกิรมัต่อวนั, hydroxychloroquine 
200 มลิลกิรมัต่อวนั และ enalapril 20 มลิลกิรมัต่อวนั มาตรวจครัง้น้ีดว้ยอาการปวดสะโพกขวา 
4 สปัดาห ์ เดนิลงน้ําหนกัลาํบาก ไมม่ไีข ้ ตรวจรา่งกายพบ flexion of right hip 20 degree, 
tenderness at right groin and limitation range of motion of right hip  

CBC-Hct 30%, wbc 4,700, N 89%, L 11%, Platelet 320,000 
U/A-sp gr 1020 protein 2+ wbc 0-1/hpf, rbc 2-3/hpf, hyaline cast 1-2/hpf  Cr 1.3 

 

คาํถาม : 1.  จงบรรยายความผดิปรกตจิากภาพรงัส ี
2.  จงวนิิจฉยัภาวะน้ี 

 
(เฉลยทา้ยเลม่) 

* พ.บ. ผูช้ว่ยศาสตราจารย ์สาขาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
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โรคข้ออกัเสบระยะแรกเร่ิม 
(Early Rheumatoid Arthritis) 

สจิุนต ์ เลิศวิเศษ * 
บญุจริง  ศิริไพฑูรย์ ** 

ปริฉัตร  เอ้ืออารีวงศา **  
 

บทคดัย่อ  

ปจัจุบนัการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ (early rheumatoid arthritis : early 
RA) คอ่นขา้งยาก เน่ืองจากอาการและอาการแสดงไมช่ดัเจนและสว่นหน่ึงผลตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร
ปกต ิ ทาํใหเ้กดิความลา่ชา้ในการวนิิจฉยัและรกัษา สง่ผลใหผู้ป้ว่ยเสยีโอกาสทีจ่ะไดร้บัการรกัษา
ตัง้แต่ระยะเริม่ตน้ ทาํใหโ้รคเขา้สูร่ะยะสงบไดย้ากขึน้ 

เป้าหมายของการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ คอืพยายามรกัษาผูป้ว่ยให้
เขา้สูร่ะยะสงบของโรคใหเ้รว็ทีส่ดุ ป้องกนัความพกิารของขอ้ และภาวะทุพพลภาพ โดยเน้นให้
วนิิจฉยัและรกัษาภายในระยะ 6 - 12 เดอืนแรกของโรค ปจัจุบนัจงึมคีวามพยายามหาเกณฑก์าร
วนิิจฉยัใหม ่ ซึง่มคีวามไวในการวนิิจฉยัโรคมากขึน้ และในอนาคตคงไดนํ้าเกณฑด์งักล่าวมาใช ้
พรอ้มทัง้การพจิารณารกัษาโดยใชย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค (Disease Modifying 
Antirheumatic Drugs, DMARDs) รวมถงึบทบาทของคลนิิกโรคขอ้อกัเสบระยะแรก (early arthritis 
clinic) ในโรงพยาบาลขนาดใหญ่ เพือ่ชว่ยคดักรองผูป้ว่ย  

บทนํา 

โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ (Rheumatoid arthritis) เป็นโรคขอ้อกัเสบเรือ้รงัทีเ่กดิจากความ
ผดิปกตขิองระบบภมูคิุม้กนั ทาํใหเ้กดิการอกัเสบทาํลายเยือ่บุขอ้โดยไมท่ราบสาเหตุชดัเจน แต่เชื่อวา่
เป็นจากหลายปจัจยั เชน่ พนัธุกรรม ฮอรโ์มน เชือ้โรค สารเคม ีหรอืสิง่แวดลอ้มบางอยา่งกระตุน้ให้
เกดิการตอบสนองมากผดิปกตแิละเกดิการสรา้งสารอกัเสบ และซยัโตคายน์เพิม่ขึน้ทาํใหเ้กดิการ
อกัเสบของเยื่อบุขอ้ (synovial tissue) ทาํใหเ้ยือ่บุขอ้มกีารหนา และแทรก ทาํลายกระดกูอ่อนผวิขอ้  

 
* พ.บ. เฟลโลว ์หน่วยวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์
** พ.บ. อาจารย ์หน่วยวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์
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นําไปสูค่วามพกิารและภาวะทุพพลภาพ ซึง่สง่ผลกระทบต่อคุณภาพชวีติรวมทัง้เศรษฐกจิของผูป้ว่ย
และสงัคม นอกจากน้ีอาจพบการอกัเสบของอวยัวะอื่นนอกขอ้ และตวัโรคเองมผีลทาํใหม้กีารเสยีชวีติ
สงูกวา่ประชากรทัว่ไปโดยเฉพาะจากสาเหตุของโรคหวัใจและหลอดเลอืด 

อุบตักิารณ์ของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์นกลุ่มประชากรทัว่โลก แตกต่างไปในแต่ละเชือ้ชาติ
พบประมาณรอ้ยละ 11 สาํหรบัประเทศไทยพบอุบตักิารณ์ของโรครอ้ยละ 0.1 - 0.22 ซึง่อาจตํ่ากวา่
ความเป็นจรงิ และมผีูป้ว่ยจาํนวนเกอืบรอ้ยละ 50 ทีไ่มเ่คยไดร้บัการรกัษากบัอายรุแพทยโ์รคขอ้และ
รมูาตสิซัม่3  

ในเวชปฏบิตัทิ ัว่ไปการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ตอ้งอาศยัการรวบรวมขอ้มลูจาก 
ประวตั ิ อาการ อาการแสดง ผลตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร และการตรวจทางรงัสวีนิิจฉยั รวมถงึการ
วนิิจฉยัแยกโรคอื่นทีม่อีาการคลา้ยคลงึออกไปทาํใหก้ารวนิิจฉยัระยะแรกของโรคเป็นไปดว้ยความ
ยากลาํบากอกีทัง้ในปจัจุบนัการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดโ์ดยแพทยท์ีไ่มใ่ชแ่พทยเ์ฉพาะทาง
มกัอาศยัเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดต์าม American College of Rheumatology 
(ACR) ปีค.ศ.1987 ซึง่จะเหน็วา่ผูป้ว่ยทีม่อีาการ และอาการแสดงครบตามเกณฑเ์ป็นผูป้ว่ยทีอ่าการ
ชดัเจนหรอือาการรนุแรงแลว้เท่านัน้  

ในทางตรงกนัขา้มผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่กลบัมกัไดร้บัการตรวจรกัษา
โดยแพทยเ์วชปฏบิตัทิ ัว่ไปและแพทยอ์ื่นทีไ่มใ่ชอ่ายรุแพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่ เน่ืองจากแพทย์
เฉพาะทางมจีาํนวนไมม่ากพอ ทาํใหผู้ป้ว่ยเสยีโอกาสในการรกัษาโรคระยะแรกทีอ่าจนําเขา้สูร่ะยะ
สงบของโรคได ้โดยเฉพาะอยา่งยิง่ผูป้ว่ยทีอ่าการไมช่ดัเจน เช่น อาการปวดขอ้อกัเสบแบบไมส่มมาตร 

ปจัจุบนัเป้าหมายของการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ไดเ้ปลีย่นรปูแบบจากเดมิทีเ่พยีง
เพือ่ลดความเจบ็ปวด มาสูค่วามพยายามรกัษาผูป้ว่ยใหโ้รคเขา้สูร่ะยะสงบใหเ้รว็ทีส่ดุ โดยเน้นใหก้าร
วนิิจฉยัและรกัษาภายในระยะ 6 - 12 เดอืนแรกของโรค และใหก้ารรกัษาแบบผสมผสานระหวา่งการ
ใหย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค กายภาพบาํบดั และการใหค้วามรูผู้ป้ว่ย  
 บทความน้ีมวีตัถุประสงคเ์พื่อทบทวนโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ (Early Rheumatoid 
arthritits: Early RA) เกีย่วกบัคาํจาํกดัความ การวนิิจฉยั บทบาทของการตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร 
และการตรวจทางรงัสวีนิิจฉยั เพือ่นําความรูท้ีไ่ดร้บัมาใชป้รบัปรงุการตรวจรกัษาผูป้ว่ยในเวชปฏบิตัิ
ไดอ้ยา่งมปีระสทิธภิาพมากขึน้ 

คาํจาํกดัความของโรคข้ออกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเร่ิม  

  ในอดตีคาํจาํกดัความของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ คอื ระยะเวลา 5 ปีแรกของ
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์จนกระทัง่ประมาณปี ค.ศ.1990 เป็นตน้มา ไดล้ดระยะเวลาเป็นในช่วงเวลา 
2 ปีแรก และมคีวามพยายามลดเป็นใน 1 ปีแรก4,5 เน่ืองจากการการกดักรอ่นทาํลายขอ้เกดิขึน้อยา่ง
รวดเรว็ใน 2 ปีแรกของการเป็นโรค โดยผูป้ว่ยมากถงึรอ้ยละ 30 มกีารกดักรอ่นทาํลายขอ้ตัง้แต่ชว่ง
ปีแรก และเพิม่สงูถงึรอ้ยละ 70 ภายใน 3 ปี นอกจากน้ียงัพบวา่ผูป้ว่ยรอ้ยละ 10 มภีาวะทุพพลภาพ
ใน 2 ปีแรกของการเป็นโรค6,7 โดยอาการทางคลนิิกยงัไมส่มัพนัธก์บัการกดักรอ่นทาํลายขอ้จาก
ภาพถ่ายรงัส ี
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 ปจัจุบนัมกีารใชค้าํวา่ Window of opportunity8, 9 คอืชว่งโอกาสสาํคญัทีส่ามารถเปลีย่น
การดาํเนินโรคทีม่อีาการอกัเสบขอ้อยา่งต่อเน่ืองใหก้ลบัคนืสูภ่าวะปกต ิ ยิง่สนบัสนุนการรกัษาระยะ
แรกเริม่มากขึน้ ทาํใหค้าํจาํกดัความของระยะเวลายิง่ส ัน้ลงอกีอาจเป็นสปัดาหห์รอืเดอืนแรกๆ ของ
การเป็นโรค (very early phase) โดยพบวา่การใหก้ารรกัษาในชว่งเวลา 12 สปัดาหแ์รกมโีอกาสทาํ
ใหโ้รคสงบไดถ้งึ 5 เทา่9 และสอดคลอ้งกบัการศกึษา FINRACO10,11 ทีเ่ปรยีบเทยีบกลุม่ผูป้ว่ยที่
รกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคชนิดเดยีวและหลายชนิด โดยเริม่รกัษาที่
ระยะเวลาภายใน 4 เดอืนแรกและมากกวา่ 4 เดอืน พบวา่กลุม่ทีร่กัษาภายใน 4 เดอืนแรกสามารถ
เขา้สูภ่าวะสงบของโรคไดถ้งึรอ้ยละ 27 ในกลุม่ทีใ่ชย้าชนิดเดยีวและ รอ้ยละ 33 ในกลุม่ทีใ่ชย้าหลาย
ชนิดรว่มกนั 

อยา่งไรกต็ามยงัไมส่ามารถสรปุไดว้า่ระยะเวลาเรว็เพยีงใด ทีเ่หมาะสมในการเริม่ตน้การรกัษา 
แต่มแีนวโน้มใหก้ารรกัษาทีเ่รว็ทีส่ดุเทา่ทีจ่ะทาํได ้โดยทัว่ไปยอมรบัการรกัษาอยา่งจรงิจงัในช่วง 1 ปี
แรกของโรค น่าจะใหผ้ลการรกัษาทีด่เีพื่อป้องกนัการทาํลายขอ้อยา่งถาวร 

ข้อจาํกดัในการวินิจฉัยโรคข้ออกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเร่ิม 

1. ลกัษณะอาการขอ้อกัเสบเรือ้รงัทางคลนิิกไม่จาํเพาะเจาะจง ซึง่อาจคลา้ยโรคขอ้อกัเสบ
จากสาเหตุอื่น เช่น โรคขอ้อกัเสบจากตดิเชือ้ไวรสั  โรคขอ้อกัเสบจากกลุ่มผลกึ  โรคขอ้อกัเสบจาก
เน้ือเยือ่เกีย่วพนั เป็นตน้  

2. เกณทก์ารวนิิจฉยัตาม เกณฑ ์ACR ค.ศ.1987 มคีวามไวไมเ่พยีงพอทีจ่ะวนิิจฉยัโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ ซึง่หากใหค้รบขอ้ตามเกณฑว์นิิจฉยัอาจตอ้งใชเ้วลานาน ประมาณ 5 
ปี โดยมคีวามไว และ ความจาํเพาะในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่คดิเป็นคดิเป็น
รอ้ยละ 77 - 86 และรอ้ยละ 33 - 77 ตามลาํดบั12-16) การศกึษาจากคลนิิกขอ้อกัเสบระยะแรกของ Leiden 
และคลนิิกขอ้อกัเสบระยะแรกประเทศองักฤษ รวบรวมผูป้ว่ยจาํนวน 1449 คน และตดิตามผูป้ว่ยนาน 
10 ปี พบวา่โอกาสทีท่าํใหโ้รคสงบได ้คอืระยะเวลาเริม่ตน้อาการ เมือ่นําเกณฑ ์ACR ค.ศ.1987 มา
ใชใ้นผูป้ว่ยกลุม่มอีาการน้อยกวา่ 6 เดอืนพบวา่วนิิจฉยัไดเ้พยีง รอ้ยละ 60 ซึง่มทีาํใหโ้อกาสในการ
ทาํใหโ้รคเขา้สูภ่าวะสงบเหลอืเพยีงรอ้ยละ 10 - 15 เทา่นัน้ แต่การศกึษาดงักลา่วไมไ่ดว้เิคราะหถ์งึ
ปจัจยัของชนิดและวธิกีารใชย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค17  

3. ผลตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารและภาพถ่ายทางรงัส ี อาจไมพ่บความผดิปกตใินระยะแรก
ของโรค 

4. โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ทีพ่บรว่มกบัขอ้อกัเสบชนิดอื่น เชน่ โรคขอ้เสือ่ม (osteoarthritis) 
ทาํใหก้ารแปลผลทางภาพถ่ายรงัสคีอ่นขา้งแยกยาก 

5. ในระยะแรกของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ มกัจะตอบสนองดกีบัยากลุม่ตา้นอกัเสบทีไ่มใ่ช่ 
สเตยีรอยด ์(NSAIDS) ซึง่อาจบดบงัอาการทาํใหก้ารวนิิจฉยัลา่ชา้ 

6. ความคลาดเคลื่อนของระยะเวลาเริม่ตน้อาการทีแ่น่นอน (onset) พบวา่ผูป้ว่ยทีม่อีาการ
ไมเ่กนิ 6 เดอืน มเีพยีงรอ้ยละ 61 เทา่นัน้ทีจ่าํระยะเวลาและอาการเริม่ตน้ได้18 
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คลินิกโรคข้ออกัเสบระยะแรก (Early arthritis clinic) และ การรีบส่งต่อ (Early Refer) 

เน่ืองจากมคีวามลา่ชา้ในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดต์ัง้แต่ระยะแรกเริม่ ทาํใหก้าร
ก่อตัง้คลนิิกโรคขอ้อกัเสบระยะแรกมบีทบาทมากขึน้ ในการประเมนิหาผูป้ว่ยขอ้อกัเสบเรือ้รงัทีม่ ี
โอกาสรบีใหก้ารรกัษาทนัทว่งทแีละทาํใหโ้รคเขา้สูภ่าวะสงบได ้

ปญัหาในความลา่ชา้ (Lag time) มาจาก สาเหตุต่อไปน้ี15,19,20  

1. ระยะเวลาเริม่ตน้อาการก่อนมาพบแพทยเ์วชปฏบิตัทิ ัว่ไป  
2. ระยะเวลาก่อนสง่ต่ออายรุแพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่ 
3. ระยะเวลาในการวนิิจฉยัโรค  

คา่เฉลีย่โดยรวมของความลา่ชา้ในการวนิิจฉยัโรคทัง้ จากแพทยเ์วชปฏบิตัทิ ัว่ไปและอายรุ
แพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่ใชเ้วลาเฉลีย่ 18 สปัดาห์21 

ในคลนิิกโรคขอ้อกัเสบระยะแรกสว่นใหญ่อายรุแพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่เป็นแพทยผ์ูต้รวจ 
ทาํใหส้ามารถวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ภายใน 2 ปี ไดถ้งึรอ้ยละ 7015,21 ดงันัน้จงึ
มกีารแนะนําใหค้วรรบีสง่ต่อผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบเรือ้รงั เพือ่ป้องกนัการกดักรอ่นทาํลายขอ้ทีเ่กดิขึน้
ตัง้แต่แรก โดยพจิารณารบีใหก้ารรกัษาอยา่งทนัท่วงทดีว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค  

บทบาทของการซกัประวติัและตรวจร่างกายในการวินิจฉัยโรคข้ออกัเสบรมูาตอยด ์      
ระยะแรกเร่ิม  

ประวตัทิางคลนิิกทีน่่าจะสนบัสนุนการวนิิจฉยัโรค 
1. ระยะเวลาเริม่ต้นอาการ (Duration of Symptom)17,22,23   อาการขอ้อกัเสบทีเ่ป็น

นานกวา่ 6 สปัดาห ์ มแีนวโน้มเป็นกลุ่มทีอ่กัเสบแบบเรือ้รงั และแยกออกจากกลุ่มที่
หายเองไดเ้อง (Self limited) โดยมคีวามไวและความจาํเพาะ คดิเป็นรอ้ยละ 88 และ
รอ้ยละ 52 ตามลาํดบั และระยะเวลาทีเ่ป็นนานมากกวา่ 12 สปัดาห ์มโีอกาสหายเอง
น้อยมาก 

2. อาการข้อฝืดตึงตอนเช้า (Morning Stiffness)22,23  ระยะเวลาขอ้ฝืดตงึตอนเชา้
นานมากกว่า 30 นาท ี มคีวามไวและความจาํเพาะคดิเป็นรอ้ยละ 58 และรอ้ยละ 76 
ตามลาํดบั 

การตรวจร่างกาย 
 ความสาํคญัในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดต์ัง้แต่ระยะแรกตอ้งพยายามตรวจทุกขอ้
อยา่งละเอยีดถีถ่ว้น ซึง่ขึน้กบัทกัษะการตรวจและประสบการณ์ของผูต้รวจ หลายการศกึษาพยายาม
รวบรวมลกัษณะของการอกัเสบของขอ้ทีม่แีนวโน้มอกัเสบเรือ้รงัเพือ่ชว่ยใหว้นิิจฉยัไดเ้รว็ขึน้ และ
สรปุเป็นตารางดงัต่อไปน้ี 
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ตารางท่ี 1 แสดงคา่ทางสถติขิองการตรวจรา่งกายในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่              
ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิ22 

ลกัษณะอาการ ความไว 
(%) 

ความจาํเพาะ 
(%) 

ความถกูต้อง (%) 
(Accuracy) 

1. จาํนวนขอ้อกัเสบทีม่ากกวา่หรอืเทา่กบั 3 ขอ้ 
2. ขอ้อกัเสบของขอ้น้ิวมอื 
3. การกดเจบ็ขอ้โคนน้ิวมอื 
4. ขอ้อกัเสบแบบสมมาตร 
5. การกดเจบ็ขอ้โคนน้ิวเทา้ 
6. ปุม่รมูาตอยดท์ีผ่วิหนงั 

63 
76 
48 
65 
40 
2 

65 
56 
84 
63 
84 
99 

68 
66 
66 
64 
62 
51 

สรุปวา่ จํานวนขอ้ทีอ่กัเสบมากกวา่ 3 ขอ้เป็นตวัแปรสาํคญัในการวนิิจฉยั นอกจากน้ีการ
กดเจบ็ที่ขอ้โคนน้ิวมอื และขอ้โคนน้ิวเท้ามคีวามจําเพาะสูงในการวนิิจฉัยรูมาตอยด์ระยะแรกเริม่ 
น่าจะเป็นลกัษณะอาการทีช่่วยในการวนิิจฉยัแก่แพทยเ์วชปฏบิตัทิ ัว่ไป และแพทยผ์ูเ้ชีย่วชาญสาขาอื่น 
เพือ่ทีจ่ะรบีสง่ต่อผูป้ว่ยไปพบอายรุแพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่ 

การตรวจทางห้องปฏิบติัการ 
แนวทางอุดมคตขิองผลการตรวจสาํหรบัการวนิิจฉัยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่

ควรม ี4 ขอ้ดงัน้ี 24 
1. ความไวสงู 
2. ความจาํเพาะสงู 
3. ตรวจพบตัง้แต่ระยะแรก 
4. บอกการพยากรณ์โรคได ้

สารภมูติา้นทาน(Autoantibodies)ในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ 
1. สารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์(Rheumatoid factor: RF) เป็นแอนตบิอดีต่้อสว่น Fc ของ Ig G 

(สว่นใหญ่เป็น Ig M) โดยทัว่ไปมคีวามสมัพนัธก์บัอาการนอกขอ้ ความรนุแรงและความเรือ้รงัของขอ้
อกัเสบในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ สาํหรบัในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ให้
ความไวและความจาํเพาะในการวนิิจฉยัชว่ง 6 เดอืนและ 2 ปีแรกเทา่กบัรอ้ยละ 40 - 50 และรอ้ยละ 
85 ตามลาํดบั และยงัสามารถพบสารรมูาตอยดแ์ฟกเตอรใ์นโรคอื่นไดด้ว้ย เชน่ โรคลปูสั โรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิ ขอ้อกัเสบจากการตดิเชือ้ ไวรสัตบัอกัเสบ เป็นตน้ ผลเลอืดจงึไมม่คีวามไวเพยีงพอ
ในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่15 แต่ระดบับวกสงูมปีระโยชน์ในการยนืยนัการ
วนิิจฉยัและบอกพยากรณ์โรค 

2. Anti cyclic citrullinated peptide (antiCCP) เป็นแอนตบิอดยีต่์อ citrullinated residues 
ของโปรตนีซึง่ antiCCP รุน่แรก (antiCCP 1) คน้พบตัง้แต่ประมาณ ค.ศ.2000 - 2001 แต่ความไว
ไมแ่ตกต่างจากสารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์ต่อมาใน ค.ศ.2002 จงึมกีารพฒันา anti CCP รุน่ที ่2 (anti 
CCP 2) โดยวธิ ีELISA สามารถใชไ้ดง้า่ยและมคีวามไวเพิม่ขึน้ โดยพบวา่ในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ระยะแรกเริม่มคีวามไวและความจาํเพาะ เทา่กบัรอ้ยละ 61 - 80 และรอ้ยละ 95 - 98 ตามลาํดบั ซึง่มี
ความจาํเพาะสงูสดุในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์นปจัจบุนั สามารถแยกจากโรคอื่นทีม่ผีลบวก
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ของสารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์ดงัแสดงในตารางที ่225-27 และยงัพบในกลุม่ผูป้ว่ยทีม่ผีลลบของสารรมูา
ตอยดแ์ฟกเตอรไ์ด้27,28 นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาพบวา่รอ้ยละ 70 ของผูป้ว่ย โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ระยะแรกเริม่ มผีลบวกของ anti CCP 2 นํามาก่อนอาการทางคลนิิกหลายปี29 สอดคลอ้งกบัการศกึษา
ในคลนิิกโรคขอ้อกัเสบระยะแรก ซึง่ระยะเวลาอาการน้อยกวา่ 2 ปี พบวา่หลงัตดิตามอาการ 3 ปี มี
รอ้ยละ 40 ของผูป้ว่ยขอ้อกัเสบไมท่ราบสาเหตุ ไดร้บัการเปลีย่นการวนิิจฉยัเป็นโรคขอ้อกัเสบรมูา
ตอยด ์และในกลุม่น้ีมผีลบวกของ anti CCP 2 ใน ปีที ่1 และ ปีที ่3 คดิเป็นรอ้ยละ 83 และรอ้ยละ 
93 ตามลาํดบั18,28,30  

ตารางท่ี 2 แสดงคา่ทางสถติขิอง anti CC 2 ทีร่วบรวมจาก 144 การศกึษาทีต่พีมิพ ์ในชว่งปี ค.ศ.2002 - 2008 
ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิที ่26  

กลุ่มผูป่้วย จาํนวน  
(คน) 

ผลบวก 
anti CCP 2 

ความไว  
(%) 

ความจาํเพาะ 
(%) 

RA ทัง้หมด 
- ระยะแรก 
- วนิิจฉยัแน่นอน(established) 

16,065 
4,379 
11,528 

11,485 
2,677 
8,671 

71.5 
61.1 
75.2 

 

กลุ่มควบคุม 
- โรคขอ้อื่น 
- คนปกต ิ

17,808 
13,591 
4,217 

831 
789 
42 

4.7 
5.8 
1.0 

95.3 
94.2 
99.0 

RA : Rheumatoid arthritis , Anti CCP 2 : anti cyclic cytulinated peptide 

จากตารางดงักล่าวขา้งตน้แสดงใหเ้หน็ว่าบทบาทของ Anti CCP 2 ในการวนิิจฉยัโรคขอ้
อักเสบรูมาตอยด์ตัง้แต่ระยะแรกเริ่มอาจไม่ได้ไวกว่าสารรูมาตอยด์แฟกเตอร์มากนัก แต่มี
ความจาํเพาะสงูในการแยกจากโรคอื่น 

นอกจากน้ียงัมคีวามสมัพนัธข์องผลบวกของ anti CCP 2 กบัความรุนแรงของโรคและการ
กดักรอ่นทาํลายจากภาพถ่ายรงัสี24,26-33 

  สาํหรบั anti CCP รุน่ใหมเ่ช่น anti CCP 3, anti mutated citrullinated vimentin (anti MCV), 
citrullinated protein antibodies (CPA), antiviral citrullinated protein (VCP) และ antihuman 
fibrinogen A ในปจัจุบนัยงัไมม่บีทบาทเด่นกวา่ anti CCP 2 เน่ืองจากความไวและความจาํเพาะ
ใกลเ้คยีงกบั anti CCP 234 

 การใชส้ารรมูาตอยดแ์ฟกเตอรร์ว่มกบั anti CCP 2 ในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ระยะแรกเริม่ ใหค้วามไวในการวนิิจฉยัไม่ไดเ้พิม่มากนักประมาณรอ้ยละ 44 - 55 เมื่อเทยีบกบัสาร
รมูาตอยดแ์ฟกเตอรต์วัเดยีว แต่เพิม่ความจาํเพาะสงูขึน้ถงึรอ้ยละ 97 - 98 ในการแยกออกจากโรค
ขอ้อกัเสบอื่นในขอ้อกัเสบเรือ้รงัระยะแรกเริม่35,36 และมคีวามสาํคญัในการทาํนายการกดักรอ่นทาํลาย
ขอ้ในอนาคต31 

สรปุ anti CCP 2 มคีวามจาํเพาะมากกวา่สารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์ ในการวนิิจฉยัโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยด ์แต่ความไวในการวนิิจฉยัดกีวา่สารรมูาตอยดแ์ฟกเตอรเ์ลก็น้อย และ anti CCP 2 
อาจเป็นเกณฑห์น่ึงทีช่ว่ยในการวนิิจฉยัแยกกลุ่มขอ้อกัเสบเรือ้รงัระยะแรกเริม่ (Early inflammatory 
polyarthritis) เพือ่รบีใหก้ารรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค อยา่งไรกต็าม
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การใชผ้ลเลอืด anti CCP 2 ตวัเดยีว โดยไมค่าํนึงถงึลกัษณะอาการทางคลนิิกทาํใหม้โีอกาสการ
วนิิจฉยัโรคตํ่า (low probability) ดงันัน้จงึตอ้งใชอ้าการทางคลนิิกรว่มดว้ย เพื่อหลกีเลีย่งผลบวกลวง 
ในปจัจุบนัมแีนวโน้มในการใชส้ารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์ รว่มกบั anti CCP2 เพือ่ชว่ยในการวนิิจฉยั
กรณีทีอ่าการทางคลนิิกไมช่ดัเจน 

บทบาทของการตรวจทางภาพรงัสี (Image study)22,37 

การวนิิจฉัยขอ้อกัเสบเรื้อรงัตัง้แต่ระยะแรกบรเิวณมอืและขอ้มอืค่อนขา้งยาก อาการทาง
คลนิิกไมช่ดัเจน จงึตอ้งหาเครือ่งมอืชว่ยวนิิจฉยัใหเ้รว็ทีส่ดุ การตรวจทางภาพรงัสมีปีระโยชน์ในการ
วนิิจฉยัโรค การประเมนิความรนุแรงของโรค ประเมนิสภาพขอ้ทีถ่กูทาํลาย รวมถงึประเมนิผลการรกัษา 
โดยการตรวจทีส่าํคญั ไดแ้ก ่ การตรวจทางภาพรงัสธีรรมดา (Plain Radiography) การตรวจดว้ยคลื่น
แมเ่หลก็ไฟฟ้า (Magnetic Resonance imaging: MRI) และการตรวจดว้ยคลื่นเสยีง (Ultrasonography)  

1. การตรวจดว้ยภาพรงัสธีรรมดา22,38  

เป็นการตรวจทีแ่พรห่ลาย ราคาถกูและรวดเรว็แต่ความไวตํ่า เน่ืองจากตอ้งใชเ้วลานานกวา่
จะพบการเปลีย่นแปลง โดยในชว่ง 6 - 12 เดอืนแรกของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ พบวา่
รอ้ยละ 40 -  75 ของผูป้ว่ยภาพถ่ายรงัสยีงัคงปกต ิ 22, 37 ผูป้ว่ยทีม่อีาการน้อยกวา่ 1 ปี พบการกดั
กรอ่นกระดกูจากภาพถ่ายรงัส ีเพยีงรอ้ยละ 8 - 40 เทา่นัน้ 39 การตรวจดว้ยภาพรงัสธีรรมดา มขีอ้จาํกดั
ทีส่าํคญัคอืไมม่คีวามไวเพยีงพอในการตรวจเยื่อบุขอ้อกัเสบ ทัง้ทีก่ารทาํลายกดักรอ่นขอ้และกระดกู
จะเกดิขึน้อยา่งรวดเรว็ใน 2 ปีแรก ต่อมาการทาํลายจะคอ่ยๆ ชา้ลง นอกจากน้ียงัมกีารแนะนําให้
ถ่ายภาพรงัสทีัง้มอืและเทา้ตัง้แต่แรก เน่ืองจากมกัพบการทาํลายกดักรอ่นทีเ่ทา้ตัง้แต่ระยะแรก38 

 การเปลีย่นแปลงภาพรงัสใีนระยะเริม่แรก พบวา่มเีน้ือเยือ่รอบขอ้บวม (periarticular soft 
tissue swelling) เน่ืองจากการอกัเสบและภาวะเลอืดคัง่ (Hyperemia) ต่อมาจงึมกีารเปลีย่นแปลง
บรเิวณกระดกู พบลกัษณะกระดกูบางรอบๆ ขอ้ (periarticular osteopenia) เกดิจากการอกัเสบและ
ภาวะเลอืดคัง่นัน้ กระตุน้การทาํงานของ osteoclast เมือ่มกีารดาํเนินโรคมากขึน้จงึพบรอยกดักรอ่น
บรเิวณขอ้ โดยเริม่ทีบ่รเิวณขอบขอ้ก่อน (marginal erosion) ซึง่ในทีส่ดุจะพบการทาํลายกระดกูอ่อน
ผวิขอ้ทาํใหม้ลีกัษณะชอ่งขอ้แคบแบบทัว่ๆ ทัง้ขอ้ (uniform narrowing)การเปลีย่นแปลงระยะแรกที่
เหน็จากภาพรงัสมีกัพบทีด่า้นนอกของหวักระดกูโคนน้ิวมอื (Metacarpal bone) ที ่2 และ 3 บรเิวณ
สว่นตน้และสว่นปลายกระดกู proximal phalanx โดยเฉพาะน้ิวกลาง และปุม่กระดกู ulnar styloid  

2. การตรวจทางคลืน่แมเ่หลก็ไฟฟ้า22,40,41  
เป็นเครือ่งมอืทีม่คีวามไวและความจาํเพาะสงู ทาํใหส้ามารถชว่ยวนิิจฉยัอาการขอ้อกัเสบ

ไดต้ัง้แต่แรก และอาจใชป้ระเมนิผลการรกัษา โดยตรวจพบภาวะเยือ่บุขอ้อกัเสบไดค้อ่นขา้งไวใน
ผูป้ว่ยทีก่ารวนิิจฉยัทางคลนิิกยงัไมแ่น่นอนและภาพถ่ายรงัสธีรรมดายงัตรวจไมพ่บความผดิปกตแิละ
สามารถพบไดต้ัง้แต่อาการเพยีง 4 สปัดาหเ์ทา่นัน้42 แต่มขีอ้จาํกดั คอื ราคาแพง, ใชเ้วลาตรวจนาน, 
มเีครือ่งตรวจบางโรงพยาบาลเทา่นัน้ ทาํใหไ้มถ่กูนํามาใชอ้ยา่งแพรห่ลายในเวชปฏบิตัทิ ัว่ไป  

Conugran D และคณะ43 พบวา่ ลาํดบัความผดิปกตขิองภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าในโรค
ขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ คอื ในระยะแรกมเียื่อบุขอ้อกัเสบ (Synovitis) ต่อมาพบการบวม 
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บรเิวณไขกระดกู (bone marrow edema) แลว้จงึมรีอยกดักรอ่นขอ้ (erosion) ซึง่สามารถเกดิขึน้ได้
ตัง้แต่ระยะเยือ่บุขอ้อกัเสบระยะแรก  

ความผดิปกตทิีพ่บไดใ้นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่จากภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ 
ไฟฟ้าบรเิวณขอ้40 

1) เยือ่บุขอ้อกัเสบ เป็นพยาธสิภาพเกดิขึน้ตัง้แต่แรกสดุ44 โดยพบลกัษณะของ การหนาตวั
ขึน้ของเยือ่บุขอ้และมลีกัษณะเดน่ชดัขึน้ (enhancement) อยา่งรวดเรว็หลงัฉีดสารทบึรงัส ี(gadolinium) 

 
รปูท่ี 1   แสดงการอกัเสบของเยือ่บุขอ้และเยือ่หุม้เอน็บรเิวณมอืของผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์40. 

ภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า (T1-weighted) เป็นภาพตดัขวางบรเิวณมอืผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบ 
รมูาตอยดร์ะยะแรกหลงัฉีดส ี gadolinium โดยทาํ fat- suppressed พบการอกัเสบบรเิวณเยือ่บุขอ้
บรเิวณขอ้โคนน้ิวมอื (MCP) ตามเครือ่งหมายดอกจนัทน์และพบการอกัเสบของเยือ่หุม้เสน้เอน็ตาม
เครือ่งหมายลกูศร 

2) เยือ่หุม้เอน็อกัเสบ (Tenosynovitis) ตาํแหน่งทีพ่บการอกัเสบบอ่ย คอื เอน็เหยยีดน้ิว 
(Extensor digitorum) , เอน็งอน้ิว (Flexor digitorum), Extensor carpi ulnaris และตาํแหน่งที ่2, 3 
ของเอน็ทีใ่ชใ้นการงอ flexor tendon 

3) ถุงน้ํารอบขอ้อกัเสบ (Bursitis) ตาํแหน่งทีพ่บการอกัเสบบ่อย คอื บรเิวณตาํแหน่ง
ชอ่งวา่งระหวา่งกระดกูโคนน้ิวเทา้ที ่2 และ 3 และ บรเิวณใตต่้อกระดกูโคนน้ิวเทา้  

 
รปูท่ี 2   แสดงถุงน้ํารอบขอ้อกัเสบบรเิวณเทา้ดา้นหน้าของผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์40 
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 ภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าบรเิวณเทา้ดา้นหน้าหลงัฉีดสาร gadolinium แสดงการอกัเสบ
ของถุงน้ํารอบขอ้ ตาํแหน่งระหวา่งกระดกูโคนน้ิวเทา้ตามเครือ่งหมายวงกลมและตาํแหน่งใตต่้อ
กระดกูโคนน้ิวเทา้ตามเครือ่งหมายดอกจนัทน์ นอกจากน้ียงัพบเยื่อบุขอ้อกัเสบบรเิวณขอ้โคนน้ิวเทา้
ที ่3 และรอยกดักรอ่นกระดกู (erosion)ตามเครือ่งหมายลกูศร  

4) การบวมบรเิวณไขกระดกู (Bone marrow edema) บง่บอกวา่เริม่มกีารทาํลายกระดกู
โดยเฉพาะตาํแหน่งทีจุ่ดเกาะของ เยือ่บุขอ้ซึง่สมัพนัธก์บั รอยกดักรอ่นกระดกูในอนาคต อาจเป็นตวั
กาํหนดใหร้บีรกัษาอยา่งเตม็ที ่เพือ่หลกีเลีย่งการทาํลายขอ้และสญูเสยีหน้าทีก่ารทาํงาน 

 

รปูท่ี 3   แสดงการบวมของไขกระดกูบรเิวณขอ้มอืและมอืในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์40 

ภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าบรเิวณขอ้มอืและขอ้โคนน้ิว แสดงการบวมของไขกระดกูตาม
เครือ่งหมายดอกจนัทน์ทีก่ระดกูขอ้มอื,ปลายกระดกู Ulna , ขอ้โคนน้ิวมอืที ่2 นอกจากน้ียงัตรวจพบ
น้ําไขขอ้มากผดิปกตริว่มดว้ย 

5) รอยกดักรอ่นกระดกู (Bone erosion) พบมากใน 2 ปีแรกของอาการขอ้อกัเสบเรือ้รงั 
บางครัง้การดาํเนินโรครนุแรงมากอาจพบไดต้ัง้แต่ 6 เดอืนแรก ตาํแหน่งทีพ่บบอ่ย คอื ปุม่กระดกู 
styloid ของกระดกู ulnar , ดา้นในของหวักระดกูโคนน้ิวมอื ที ่2 และ 3, ดา้นนอกของหวักระดกูโคน
น้ิวมอืที ่5 และหวักระดกูโคนน้ิวเทา้ที ่5 
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รปูท่ี 4   แสดงรอยกดักรอ่นกระดกูบรเิวณขอ้มอืและขอ้โคนน้ิวมอืในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์40 

ภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าบรเิวณขอ้มอืและขอ้โคนน้ิวมอืหลงัฉีดสาร gadolinium แสดง
รอยกดักรอ่นกระดกูตามเครือ่งหมายลกูศร ทีก่ระดกูขอ้มอื โดยเฉพาะอยา่งยิง่บรเิวณดา้นulnar และ
หวักระดกูโคนน้ิวมอืที ่2 นอกจากน้ียงัพบการอกัเสบของเยือ่บุขอ้รว่มดว้ย 
 การเกดิรอยกดักรอ่นจากภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าพบมคีวามสมัพนัธก์บัตวับง่ชีข้องโรค 
(marker) อื่นๆ เชน่ สารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร,์ C-reactive Protein และ vascular endothelial 
growth factor 

3. การตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งู(Ultrasound)22 พบวา่มคีวามไวสงูกวา่ภาพถ่ายรงัสี
ธรรมดา ในการพบรอยกดักรอ่นของกระดกูทีข่อ้โคนน้ิวมอื โดยอาจเหน็เป็นรอยผดิปกตทิีเ่ปลอืก
ของกระดกู โดยมลีกัษณะผวิไมเ่รยีบ นอกจากน้ีมคีวามไวมากในการตรวจเยื่อบุขอ้อกัเสบ และเยือ่
หุม้เอน็อกัเสบ เยือ่บุขอ้อกัเสบมลีกัษณะรอยดาํ Hypoechoic บรเิวณเน้ือเยื่อรอบขอ้ ที ่ ไมส่ามารถ
ทาํใหเ้คลื่อนที ่ (displaceable)และกดได ้ (compressible) ซึง่จะเหน็ชดัขึน้ถา้ใช ้ รว่มกบัคลื่นเสยีง
ความถีส่งู Dopper จะเหน็วา่มเีสน้เลอืดวิง่ผา่นเยือ่บุขอ้บง่บอกถงึการอกัเสบ แต่อาจมขีอ้จาํกดัจาก
วธิกีารตรวจทางกายวภิาค ตอ้งใชห้วัตรวจขนาดเลก็และคลื่นความถีส่งู และยงัขึน้กบัความชาํนาญ
และประสบการณ์ของแพทยผ์ูต้รวจคอ่นขา้งมาก  

 

รปูท่ี 5   แสดงเยือ่บุขอ้อกัเสบทีม่อืในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์40 
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การตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งูโดยวางหวัตรวจตามยาวบนขอ้มอืผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบ   
รมูาตอยดร์ะยะแรก พบลกัษณะการขยายออกของสญัญาณ hypoechoic ของทัง้กระดกูขอ้มอืดา้น
radius สว่นปลายและกระดกูขอ้มอืสว่นตน้ Lunate ตามเครือ่งหมายดอกจนัทน์เดีย่ว และกระดกู
ขอ้มอืสว่นปลาย Capitateตามเครือ่งหมายดอกจนัทน์คูข่องรอ่งเยือ่บุขอ้ รปูซา้ย และสญัญาณความ
ความถีส่งูทีพ่บในเยือ่บุขอ้จากการตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งู Dopper บง่ชีว้า่มภีาวะเลอืดมา
เลีย้งทีบ่รเิวณนัน้มาก ดงัภาพขวา  R = กระดกูแขนradius สว่นปลาย;  L =  ขอ้มอืสว่นตน้ Lunate; 
C = กระดกูขอ้มอืสว่นปลาย Capitate;  M3 = โคนของกระดกูขอ้มอืที ่3  การขยายออกของสญัญาณ 
hypoechoic ทีต่าํแหน่งรอยต่อของกระดกูขอ้มอืสว่นปลายกบัโคนกระดกูฝามอื ตามลกัษณะลกูศร  

สรปุวา่การตรวจพบรอยกดักรอ่นของกระดกูและขอ้ทีท่าํการตรวจดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า
และการตรวจดว้ยคลื่นเสยีงในขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ โดยทีย่งัไมพ่บความผดิปกตจิาก
ภาพรงัสธีรรมดาอาจนําไปสูก่ารตดัสนิใจในการรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค 
ไดเ้รว็ขึน้ 

เกณฑก์ารวินิจฉัยใหม่สาํหรบัโรคข้ออกัเสบรมูาตอยด ์

มหีลกัฐานการศกึษาสนบัสนุนทีจ่ะวนิิจฉยัโรคใหเ้รว็ขึน้ตัง้แต่ระยะแรก และรบีรกัษาดว้ย 
ยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค เน่ืองจากสามารถควบคุมโรคได ้นําไปสูภ่าวะสงบของ
โรค และป้องกนัการกดักรอ่นทาํลายขอ้และกระดกู45-48 รวมถงึขอ้จาํกดัเกณฑ ์ ACR 1987 ทีก่ลา่ว
มาขา้งตน้ ไมส่ามารถวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเริม่ไดด้พีอ  

ในปี พ.ศ.2552 - 2553 ชว่งการประชุมประจาํปีของ สมาคมโรคขอ้ในกลุม่ประเทศแถบยโุรป 
(European League Against Rheumatism: EULAR) และสมาคมโรคขอ้ในประเทศสหรฐัอเมรกิา 
(American College of Rheumatology: ACR) จงึพจิารณาปรบัปรงุหลกัเกณฑก์ารวนิิจฉยัขอ้อกัเสบ
รมูาตอยดใ์หม่ 49-51 
 เกณฑว์นิิจฉยัใหมข่องโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ จะใชข้อ้มลูการศกึษาจากผูป้ว่ยทีม่อีาการ
ขอ้อกัเสบระยะแรกทีไ่มท่ราบสาเหตุ (Early undifferentiated arthritis) ระยะเวลาภายใน 3 ปี 
จาํนวนมากกวา่ 3000 คน จาก 9 สถาบนั โดยใชแ้พทยผ์ูช้าํนาญโรคขอ้และรมูาตสิซัม่จาก EULAR 
11 คนและ ACR 11 คน ประชมุตกลงและสรปุเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์หม ่โดยใช ้
4 หวัขอ้หลกัคอื49  

1. ลกัษณะและจาํนวนขอ้ทีต่รวจพบการอกัเสบ 
2. การตรวจจาํเพาะทางหอ้งปฏบิตักิารเกีย่วกบัภูมติา้นทานตนเอง ไดแ้ก่ สารรมูาตอยด์

แฟกเตอร ์และ Anti CCP 2 
3. ระยะเวลาอาการขอ้อกัเสบ 
4. สารบง่ชีภ้าวะการอกัเสบ ไดแ้ก่ Erythrocyte sedimentation rate : ESR และ C-

polysaccharide reacting protein : CRP 
มกีารใหค้ะแนนมากน้อยตามความจาํเพาะ ในแต่ละหวัขอ้ยอ่ย ของ 4 หวัขอ้หลกัแลว้นํามา

คดิคะแนนรวม  
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ถา้คะแนนรวมมากกวา่หรอืเทา่กบั 6 สนบัสนุนการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ดงัแสดง
คา่ตวัแปรและคะแนนในตารางที ่3 

ตารางท่ี 3 แสดงคะแนนทีป่รบัใหมจ่ากเกณฑก์ารวนิิจฉยั ACR/EULAR 2009 (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิที ่49,52) 

หวัข้อหลกั (Domain) คะแนน 

ลกัษณะและจาํนวนขอ้ทีต่รวจพบการอกัเสบ A 
- ขอ้ขนาดกลาง-ใหญ่ จาํนวน 1 ขอ้  
- ขอ้ขนาดกลาง-ใหญ่ จาํนวน 2 - 10 ขอ้  
- ขอ้ขนาดเลก็ จาํนวน 1 - 3 ขอ้  
- ขอ้ขนาดเลก็จาํนวน 4 - 10 ขอ้  
- จาํนวนขอ้ทีม่ากกวา่ 10 ขอ้ (โดยตอ้งมขีอ้ขนาดเลก็อยา่งน้อย 1 ขอ้)  

 
0 
1 
2 
3 
5 

การตรวจจาํเพาะทางหอ้งปฏบิตักิารB 

- RF และ anti CCP ใหผ้ลลบ 
- ตรวจพบ RF หรอื anti CCP อยา่งน้อย 1 อยา่งใหผ้ลบวกในปรมิาณตํ่า 
- ตรวจพบ RF หรอื anti CCP อยา่งน้อย 1 อยา่งใหผ้ลบวกในปรมิาณสงู 

 
0 
2 
3 

ระยะเวลาอาการขอ้อกัเสบ 
- น้อยกวา่ 6 สปัดาห ์
- ตัง้แต่ 6 สปัดาหข์ึน้ไป 

 
0 
1 

การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารทีบ่ง่ชีก้ารอกัเสบ 
- ESR และ CRPปกต ิ
- ESRหรอื CRP สงูผดิปกต ิ

 
0 
1 

คะแนนรวมมากกวา่หรอืเทา่กบั 6 เป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์  
RF: Rheumatoid factor , anti CCP : Anti cyclic citrullinated peptide  
ESR : Erythrocyte sedimentation rate 
CRP: C- reacting protein  
A : ขอ้ทีจ่ดัอยูใ่นขอ้ขนาดกลางและใหญ่ไดแ้ก ่ขอ้ไหล ่ขอ้ศอก ขอ้ตะโพก ขอ้เขา่ ขอ้เทา้ 

ขอ้ทีจ่ดัอยูใ่นขอ้ขนาดเลก็ ไดแ้ก ่ขอ้มอื ขอ้นิ้วมอื และ ขอ้นิ้วเทา้ คอื ขอ้นิ้วสว่นตน้ proximal interphalangeal joint (PIP), ขอ้ โคนนิ้ว
มอื metacarpophalangeal (MCP) และขอ้โคนนิ้วเทา้ metatarsophalangeal joint (MTP) ยกเวน้ ขอ้ต่อ 1st carpometacarpal joint 
(1stCMC) และขอ้นิ้วสว่นปลาย distal inter phalangeal joints  

 B :  ผลบวกในปรมิาณตํา่ หมายถงึ คา่ทีม่ากกวา่ 1 เทา่แต่ ไมเ่กนิ 3 เทา่ของคา่ปกต ิ
ผลบวกในปรมิาณสงูหมายถงึ คา่ทีม่ากกวา่ 3 เทา่ของคา่ปกต ิ
โดยสรปุหลกัเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์หมน่่าจะทาํใหส้ามารถวนิิจฉยัไดเ้รว็ขึน้ 

ปัจจยัท่ีมีผลต่อการพยากรณ์โรค (prognostic factors) ในผูป่้วยโรคข้ออกัเสบรมูาตอยด ์         
ระยะแรกเร่ิม 53-55  

1. ปจัจยัทางพนัธุกรรม (Genetic factors)6,17,56 
เป็นทีท่ราบกนัดวีา่ยนี HLA-DRB1* มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์

โดยเฉพาะอยา่งยิง่ HLA-DRB1*0401 และ HLA-DRB1*0404 subtype ผูป้ว่ยทีม่อีลัลลี (allele) น้ีจะ
มคีวามรนุแรงของโรคมากกวา่ โดยผูป้ว่ยจะมกีารตอบสนองต่อยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการ
ดาํเนินโรคตํ่ากวา่ พบการกดักรอ่นของขอ้จากภาพถ่ายทางรงัสมีากกวา่ และมอีตัราการรกัษาโดย
การเปลีย่นขอ้ (joint replacement) สงูกวา่ รวมถงึอตัราการเกดิอาการนอกขอ้ เชน่ เกดิเสน้เลอืด
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อกัเสบ (vasculitis) มากกวา่ผูป้ว่ยทีไ่มม่อีลัลลีน้ี นอกจากน้ีมรีายงานการพบอลัลลีบางชนิดรว่มกนั 
เชน่ ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดท์ีม่อีลัลลี HLA-DMA*0103 รว่มกบั HLA-DRB1*01 จะมกีารกดั
กรอ่นของขอ้รนุแรง 57  

2. การกาํเรบิของโรค (Disease activity) ในระยะเริม่มอีาการ (onset)6 
การศกึษาในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรก พบวา่จาํนวนขอ้ทีบ่วม มคีวามสมัพนัธก์บั

การทาํลายขอ้ทางภาพรงัสมีากกวา่จาํนวนขอ้ทีเ่จบ็ และตวับ่งชีท้างการอกัเสบ ไดแ้ก่ คา่ ESR หรอื
คา่ CRP ทีส่งูใน 6 เดอืนแรกของโรค จะสมัพนัธก์บัการเปลีย่นแปลงทางภาพรงัสทีีร่นุแรง58-63 

ในขณะทีก่ารประเมนิความสามารถในการทาํกจิวตัรของผูป้ว่ย โดยใชแ้บบสอบถาม Health 
Assessment Questionnaire (HAQ) มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิความทุพพลภาพมากกวา่การ
เปลีย่นแปลงทางภาพรงัส ี62 โดยผูป้ว่ยทีม่คีะแนน HAQ สงูตัง้แต่เริม่ตน้ จะสมัพนัธก์บัการเกดิความ
บกพรอ่งทางการใชง้าน (functional impairment) ความทุพพลภาพทางการทาํงาน (work diability) 
และอตัราตาย (mortality) ในอนาคต  

คา่ disease activity score (DAS) ทีต่ํ่าตัง้แต่แรกมโีอกาสทาํใหโ้รคสงบ 58 

3. ปจัจยัทางภมูคิุม้กนั (Immunological factors)6,63 
ผูป้่วยทีต่รวจพบสารรมูาตอยด์แฟกเตอร ์เป็นบวก หรอืมปีรมิาณสงู จะพบการทําลายขอ้

จากภาพรงัสมีากกวา่ผูป้ว่ยทีต่รวจไมพ่บสารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร ์ 
สาํหรบั Anti CCP นัน้นอกจากจะมคีวามจาํเพาะในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ลว้ ยงับง่บอก

ถงึความรนุแรงของโรคดว้ย โดยผูป้ว่ยทีม่คีา่ Anti CCP เป็นบวกตัง้แต่ระยะเริม่ตน้ จะสมัพนัธก์บั
การทาํลายขอ้จากภาพรงัส ี รวมถงึจะมกีารตอบสนองตํ่า ต่อการรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ที่
ปรบัเปลีย่นการดาํเนินโรค23,64 

4. ปจัจยัทางภาพรงัส ี(Radiological factors)6, 65 
ผูป้่วยที่พบภาพถ่ายรงัสทีี่มรีอยกดักร่อนตัง้แต่แรกมคีวามรุนแรงมากกว่าและโอกาสสงบ

ของโรคน้อยกวา่ 

แนวทางการรกัษาโรคข้ออกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเร่ิม ด้วยยาต้านรมูาติซัม่ท่ี
ปรบัเปล่ียนการดาํเนินโรค  

ในอดตีเป้าหมายของการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ เพยีงเพือ่ลดความเจบ็ปวดและลด
การอกัเสบโดยใชย้าตา้นอกัเสบทีไ่มใ่ชส่เตยีรอยด ์ หรอืคอรต์โิคสเตยีรอยดข์นาดตํ่า แต่ปจัจุบนั
เป้าหมายสงูสดุของการรกัษาคอืการทาํใหโ้รคสงบและป้องกนัการทาํลายขอ้  

รปูแบบของการศกึษาเกีย่วกบัแนวทางการรกัษาในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบรมูาตอยดต์ัง้แต่ระยะแรก
นัน้เปลีย่นไปตามระยะเวลา โดยชว่งประมาณปี คศ.1990 - 2002 จะเป็นการศกึษาเปรยีบเทยีบการ
รกัษาโดยใชย้าตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคชนิดใดชนิดหน่ึงเทยีบกบัยาหลอก ในผูป้ว่ย
ทีม่รีะยะเวลาเป็นโรคน้อยกวา่ 2 ปี ผลการศกึษาออกมาในแนวทางเดยีวกนัคอื การใหย้าตา้นรมูา  
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ตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคสามารถลดจาํนวนขอ้ทีป่วดและบวมได ้ ทาํใหก้ารดาํเนินชวีติของ
ผูป้ว่ยดขีึน้เมือ่ประเมนิโดยใชค้ะแนน HAQ ร วมทัง้ชะลอการกดักรอ่นขอ้เมือ่ประเมนิทางภาพรงัสี
อกีดว้ย66-71  จงึเป็นทีย่อมรบัวา่ควรใหย้าตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคตัง้แต่ระยะแรก 

ในระยะต่อมาจะเป็นการศกึษาเพือ่เปรยีบเทยีบประสทิธภิาพของยาตา้นรมูาตซิัม่ที่
ปรบัเปลีย่นการดาํเนินโรคแต่ละชนิดดงัตารางที ่4  

ตารางท่ี 4  แสดงการเปรยีบเทยีบการศกึษาจากยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค                          
ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิที ่72 

เอกสาร 
อ้างอิง 

ปี 
จาํนวน
ผูป่้วย 

ระยะเวลา
การดาํเนิน

โรค 
(เดือน) 

ระยะเวลา
ติดตามการ

รกัษา 
(เดือน) 

ยา ผลทางคลินิก การกดักร่อนข้อ 

[73] 1995 128 7 12 SSA versus i.m. 
gold 

ND ND 

[74] 1998 174 24 36 MTX versus i.m. 
gold 

ND NE 

[75] 1998 228 7 24 Intensive versus 
step-up DMARDs 

CRP reduced 
with intensive 

Reduced with 
intensive 

[76] 1998 375 12 18 CyA versus i.m. 
gold 

ESR reduced 
by gold 

ND 

[77] 1998 174 11 12 i.m. gold 
versus i.m. MTX 

NE ND 

[78] 2000 313 <12 24 Aggressive 
versus 
conventional 
DMARDs 

Joint counts 
reduced with 
aggressive 

Reduced with 
Aggressive 

[79] 2007 299 <12 24 Intensive MTX 
versus 
conventional MTX

Reduced with 
intensive 

ND 

HCQ: hydroxychloroquine , SSA: sulphasalazine , CyA : cyclosporine  
MTX: methotrexate , DMARDs : Disease Modifying Antirheumatic Drugs 
ESR: erythrocyte sedimentation rate CRP: C-reactive protein , NE: not evaluated; 
DAS: disease activity score. , ND : No difference 

 
ชว่งตัง้แต่ปีคศ. 2000 ไดม้กีารศกึษาเปรยีบเทยีบวธิกีารรกัษาโดยการใหย้าตา้นรมูาตซิัม่ที่

ปรบัเปลีย่นตวัโรคอยา่งเขม้งวด (intensive treatment) เทยีบกบัการใหแ้บบคอ่ยเป็นคอ่ยไป 
(conventional treatment)78, 80 ซึง่ผลการศกึษามแีนวโน้มวา่การรกัษาโดยการใหย้าแบบเขม้งวด
สามารถลดขอ้อกัเสบและลดการกดักรอ่นขอ้ในภาพทางรงัสไีดด้กีวา่  

และตัง้แต่ปลายศตวรรษที ่ 20 มแีนวคดิทีจ่ะใหก้ารรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่น
ตวัโรคพรอ้มกนัหลายชนิด (combination therapy) เทยีบกบัการใหย้าเดีย่ว (monotherapy) ซึง่ผล
ของแต่ละการศกึษานัน้ยงัไมแ่น่นอน บางการศกึษาเหน็วา่การใหย้าแบบพรอ้มกนัหลายชนิดทาํให้
ผูป้ว่ยมอีาการดกีวา่ คะแนน HAQ ดกีวา่ และลดการกดักรอ่นของขอ้ดกีวา่การใหย้าเดีย่ว แต่บาง
การศกึษาไมพ่บความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิดงัแสดงในตารางที ่5  
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ตารางท่ี 5  แสดงการเปรยีบเทยีบการศกึษาจากยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคแบบผสมผสาน 
ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิที ่72 

เอกสาร 
อ้างอิง 

ปี 
จาํนวน
ผูป่้วย 
(คน) 

ระยะเวลา 
สงูสดุท่ีเป็น
โรค(เดือน) 

เวลา(เดือน) 
ติดตาม 
การศึกษา 

ยา ผลทางคลินิก การกดักร่อนข้อ 

[81] 1997 105 12 12 MTX/SSZ versus 
SSZ 
versus MTX

ND ND 

[82] 1999 209 12 12 MTX/SSZ versus 
SSZ 
versus MTX

Reduced ND 

[83] 2000 82 12 12 CsA/MTX/IAmeth
ylpred versus 
SSZ

ND ND 

[84] 2003 120 36 12 CsA/MTX versus 
CsA 

Reduced Reduced 

[85] 2003 61 24 12 CsA/MTX versus 
MTX 

ND Reduced 

[86] 2005 259 12 24 Prednsiolone/DM
ARD versus 
DMARD 

Reduced Reduced  

[87] 2005 192 24 24 Prednisolone/DM
ARD versus 
DMARD 

ND Reduced 

[88] 2006 163 6 24 MTX/CsA/IAbecla
methasone 
versusMTX/IAbecl
amethasone 

Reduced ND 

SSA: sulphasalazine, CyA:cyclosporine, IA:intraarticular steroid 
MTX: methrotrexate, DMARDs:Disease Modifying Antirheumatic Drugs 
NE: not evaluate, ND: No difference 

 
นอกจากการใชย้าหลายชนิดแลว้ การศกึษา TICORA (TICORA study) ไดใ้หค้วามสาํคญั

กบัการตดิตามการรกัษาแบบเขม้ขน้ ในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรก โดยแบง่ผูป้ว่ยเป็น 
2 กลุม่ กลุม่แรกปรบัยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรครวมถงึการฉีดยาสเตยีรอยดเ์ขา้ขอ้
ทีย่งัอกัเสบ ตามคะแนนการกาํเรบิของโรค (disease activity score) ทุก 1 เดอืน เทยีบกบัอกีกลุ่ม
หน่ึงทีต่ดิตามการรกัษาและปรบัยาแบบปกตใินคลนิิกโรคขอ้ทุก 3 เดอืน และไมม่กีารคาํนวณ
คะแนนการกาํเรบิของโรค ปรากฏวา่ที ่18 เดอืนหลงัจากเริม่รกัษา จาํนวนผูป้ว่ยในกลุม่ทีร่กัษาแบบ
เขม้ขน้เขา้สูร่ะยะโรคสงบตามเกณฑข์อง EULAR สงูถงึรอ้ยละ 65 เทยีบกบักลุม่ทีไ่ดร้บัการรกัษา
แบบปกตทิีโ่รคเขา้สูร่ะยะสงบเพยีงรอ้ยละ 16 รวมถงึคะแนน HAQ และการกดักรอ่นของขอ้จาก
ภาพถ่ายรงัสน้ีอยกวา่กลุม่ทีไ่ดร้กัษาแบบปกตอิยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิโดยไมท่าํใหค้า่ใชจ้า่ยสงูขึน้ 

เน่ืองจากเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดต์าม ACR ปี ค.ศ.1987 ไมส่ามารถ
นํามาใชก้บัผูป้ว่ยทีอ่ยูใ่นระยะแรกได ้ ผูป้ว่ยสว่นหน่ึงทีย่งัไมค่รบเกณฑก์ารวนิิจฉยัจงึเสยีโอกาสใน
การรกัษา จงึเกดิขึน้แนวคดิทีจ่ะการใหย้าตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคแก่ผูป้ว่ยขอ้
อกัเสบเรือ้รงั ทีย่งัไมเ่ขา้เกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ และตดิตามผลการรกัษา โดย
การศกึษา PROMT (PROMT study) 45 ทาํการศกึษาแบบไปขา้งหน้าชนิดปิด 2 ทาง (Prospective 
double blind placebo controlled randomized study) ในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบทีไ่มท่ราบชนิด (undifferen-
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tiated arthritis) 2 กลุม่ คอืกลุ่มทีไ่ดร้บัยาเมโทเทรกเซท และกลุม่ทีไ่ดร้บัยาหลอก โดยใหย้าใน 12 
เดอืนแรก หลงัจากนัน้ลดยาลงจนหยดุยา ตดิตามผูป้ว่ยไปจนครบ 30 เดอืน พบวา่ผูป้ว่ยในกลุม่ทีไ่ดร้บั
ยาเมโทเทรกเซท จะครบเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดน้์อยกวา่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
และพบการทาํลายขอ้ในภาพรงัสน้ีอยกวา่กลุม่ทีไ่ดย้าหลอก และผูป้ว่ยทีม่ผีล anti-CCP เป็นบวก ที่
ไดร้บัยาเมโทเทรกเซทจะครบเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดน้์อยกวา่กลุม่ทีไ่ดย้าหลอก
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติเิชน่กนั ในขณะทีผู่ป้ว่ยทีม่ ีanti-CCP เป็นลบ มกีารเปลีย่นการวนิิจฉยัเป็น
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์กลเ้คยีงกนั ทัง้กลุม่ทีไ่ดร้บัยาเมโทเทรกเซทและยาหลอก การศกึษาน้ีเป็นไป
ในแนวทางเดยีวกบัการศกึษาโดย Nell และคณะ 89 ทีเ่ริม่ใหย้าตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนิน
โรคแก่ผูป้ว่ยทีม่อีาการขอ้อกัเสบเรือ้รงัระยะเริม่ตน้ ไมเ่กนิ 3 เดอืนเทยีบกบักลุม่ทีม่อีาการตัง้แต่ 9 
เดอืนถงึ 3.5 ปี พบวา่ผูป้ว่ยทีม่อีาการขอ้อกัเสบเรือ้รงัระยะเริม่ตน้ไมเ่กนิ 3 เดอืน จะมคีะแนนการ
กาํเรบิของโรคน้อยกวา่ และการเปลีย่นแปลงทางภาพรงัสน้ีอยกวา่ อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ 

โดยสรปุ แนวทางการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกในปจัจุบนัแนะนําใหเ้ริม่การ
รกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคใหเ้รว็ทีส่ดุ โดยยาหลกัคอื เมโทเทรกเซท 
แพทยส์ามารถเลอืกไดท้ัง้การรกัษาดว้ยยาเดีย่ว หรอืใหย้าหลายชนิด แต่แนวโน้มการใชย้ารว่มกนั
หลายชนิดมมีากกวา่ การตดิตามการรกัษาแบบเขม้ขน้ ปรบัยาตามคะแนนการกาํเรบิของโรคนัน้ 
น่าจะเป็นวธิทีีด่ทีีท่าํใหผู้ป้ว่ยเขา้สูร่ะยะสงบหรอืความรนุแรงของโรคตํ่า อกีทัง้ทาํใหผู้ป้ว่ยมปีระ 
สทิธภิาพในการใชช้วีติประจาํวนัไดด้ ีและลดการทาํลายขอ้จากการประเมนิโดยใชภ้าพถ่ายรงัสดีว้ย  

บทบาทของคอรดิ์โคสเตียรอยดใ์นโรคข้ออกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเร่ิม 

การใหย้าคอรต์โิคสเรยีรอยดใ์นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดน์ัน้ ยงัเป็นทีถ่กเถยีงกนั บาง
การศกึษาพบวา่การใชย้าเพรดนิโซโลนชนิดกนิในขนาดตํ่ารว่มกบัยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการ
ดาํเนินโรค ทาํใหอ้าการทางขอ้ดขีึน้ลดปวด ทาํใหผู้ป้ว่ยใชง้านขอ้ไดด้กีวา่ในระยะแรก และชะลอการ
กดักรอ่นทาํลายขอ้จากภาพถ่ายรงัสน้ีอยกวา่กลุม่ทีไ่มไ่ดย้า90-92 แต่เมือ่ตดิตามหลงัจากหยดุยาแลว้ 
พบวา่การกดักรอ่นทาํลายขอ้ไมต่่างกบักลุม่ทีไ่ดย้าหลอก90,93  

สาํหรบัการใชย้าคอตโิคสเตยีรอยดข์นาดสงูในชว่งแรกทีม่ขีอ้อกัเสบ เพือ่ชกันําใหอ้าการขอ้
อกัเสบสงบลงนัน้ยงัไมไ่ดผ้ล จากการศกึษา STIVEA94 และการศกึษา SAVE95 เปรยีบเทยีบการฉีด
เมทลิเพรดนิโซโลน (methylprednisolone) ขนาดสงูเขา้กลา้มเน้ือกบัการฉีดยาหลอก ในผูป้ว่ยทีม่ ี
ขอ้อกัเสบเรือ้รงัระยะแรกทีม่อีาการไมเ่กนิ 10 - 16 สปัดาห ์พบวา่เมทลิเพรดนิโซโลนขนาดสงูไมส่ามารถ
ทาํใหอ้าการขอ้อกัเสบหายขาด และไมม่ผีลชะลอการดาํเนินโรค โดยจาํนวนผูป้ว่ยทีต่อ้งไดร้บัการ
รกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคไมม่คีวามแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ
เมือ่เทยีบกบัการใหย้าหลอก 

โดยสรปุในปจัจุบนั การใหย้าคอรต์โิคสเตยีรอยดจ์ะใหร้ว่มกบัยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่น
การดาํเนินโรค เพือ่ลดอาการปวดขอ้ และทาํใหผู้ป้ว่ยสามารถทาํงานไดใ้นระยะแรก และเลอืกใหใ้น
กรณีทีผู่ป้ว่ยมอีาการรนุแรง เพือ่รอใหย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคออกฤทธิ ์ หลงั 
จากนัน้ควรปรบัลดขนาดยาจนกระทัง่หยดุยา  
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การรกัษาด้วยสารชีวภาพ (biologic agents) ในโรคข้ออกัเสบรมูาตอยดร์ะยะแรกเร่ิม  

การรกัษาโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดด์ว้ยสารชวีภาพ (biologic agents) ในชว่งแรก จะใชใ้น
ผูป้ว่ยทีม่กีารดาํเนินโรครนุแรง และไมต่อบสนองต่อการรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการ
ดาํเนินโรค ต่อมาเมือ่เหน็วา่การรกัษาในผูป้ว่ยกลุม่ดงักลา่วไดผ้ลด ี และมแีนวคดิทีจ่ะใชก้ารรกัษา
แบบเขม้ขน้ ตัง้แต่ระยะแรกของโรค จงึไดนํ้าสารชวีภาพในกลุม่ยาตา้นสาร tumor necrotic factor - α 
(anti TNF- α) มาใชใ้นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ทีม่อีาการไมเ่กนิ 2 ปี และยงัไมเ่คยไดร้บัยา
ตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคมาก่อน  

หลายการศกึษา96-98 ทาํการศกึษาเปรยีบเทยีบกลุม่ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาเมโทเทรกเซทตวัเดยีว 
กบัผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาตา้น TNF-α รว่มกบัยาเมโทเทรกเซท ผลการศกึษาเป็นไปในทางเดยีวกนั ไมว่า่
จะเป็น ยาอทิาเนอเซบ (etanercept), อนิฟลซิแิมบ (infliximab) หรอื อะดาลมิแูมบ (adalimumab) 
คอื ผูป้ว่ยกลุม่ทีไ่ดย้าตา้น TNF-α รว่มกบัยาเมโทเทรกเซท จะมกีารตอบสนองทางคลนิิกดกีวา่ 
จาํนวนผูป้ว่ยทีโ่รคเขา้สูภ่าวะสงบมากกวา่ และมกีารกดักรอ่นขอ้ในภาพถ่ายรงัสน้ีอยกวา่อยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบัผูป้ว่ยทีไ่ดย้าเมโทเทรกเซทตวัเดยีว นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาใน
ภายหลงัพบวา่ สามารถใชย้าอทิาเนอเซบเป็นยาเดีย่ว โดยไมต่อ้งใหร้ว่มกบัยาเมโทเทรกเซทได้99 

การศกึษา BeSt (BeSt study)100 ไดศ้กึษากวา้งขึน้ โดยแบง่ผูป้ว่ยเป็น 4 กลุม่ คอื  
- กลุม่ที ่1  ใหย้าตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคทลีะ 1 ตวั โดยเริม่จากยา

เมโทเทรกเซทเมือ่ผูป้ว่ยไมต่อบสนองต่อการรกัษาจะหยดุยาเดมิ และเริม่ให้
ยาชนิดใหม ่(sequential monotherapy)  

- กลุม่ที ่2 เริม่ตน้ดว้ยยาเมโทเทรกเซท ถา้ผูป้ว่ยไมต่อบสนองต่อยา จะใหย้าชนิดอื่น
เพิม่ขึน้ (step up combination therapy)  

- กลุม่ที ่3 เริม่ตน้ดว้ยยาเมโทเทรกเซท รว่มกบัยาซลัฟาซาลาซนี และเพรดนิโซโลน
ขนาด 60 มลิลกิรมัต่อวนั โดยปรบัลดเพรดนิโซโลนลงเรือ่ยๆ ภายใน 7 
สปัดาห ์จะเหลอืยาเพรดนิโซโลน 7.5 มลิลกิรมัต่อวนั และเพิม่ยาตา้นรมูาติ
ซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคเมือ่ผูป้ว่ยไมต่อบสนอง (Initial combination 
with prednisolone therapy)  

- กลุม่ที ่4 ไดร้บัยาอนิฟลซิแิมบรว่มกบัยาเมโทเทรกเซท (Initial combination therapy 
with infliximab)  

ผลการศกึษาพบวา่ทีร่ะยะเวลา 1 ปี ผูป้่วยกลุ่มที ่3 และ 4 มจีาํนวนผูป้่วยทีม่ภีาวะการ
กาํเรบิของโรคตํ่า (low disease activity) หรอืโรคสงบ มากกวา่ผูป้่วยกลุ่มที ่1, ความสามารถในการ
ประกอบกจิวตัรประจําวนัประเมนิโดยใชค้ะแนน HAQ ดขีึน้เรว็กว่ากลุ่มที ่1 และ 2 รวมทัง้การ
เปลีย่นแปลงของภาพรงัสน้ีอยกวา่กลุ่มที ่1 และ 2 อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิและเมื่อเปรยีบเทยีบ
กลุ่มที ่3 และ 4 จะไดผ้ลการรกัษาใกลเ้คยีงกนั จงึพอจะสรุปไดว้่าการรกัษาแบบเขม้ขน้โดยใหย้า
หลายชนิดตัง้แต่เริม่ตน้ ไดผ้ลดใีกลเ้คยีงกบัการรกัษาดว้ยยาตา้น TNF-α และผลขา้งเคยีงและอตัรา
การหยดุการรกัษาในแต่ละกลุม่ใกลเ้คยีงกนั 
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ขอ้ควรคํานึงถงึในการใชย้าในกลุ่มสารชวีภาพ ไดแ้ก่ ผลขา้งเคยีงของยา โดยเฉพาะอย่าง
ยิง่มรีายงานการตดิเชื้อต่างๆ เช่น การตดิเชื้อในระบบหายใจส่วนบน การตดิเชื้อวณัโรค แมว้่าใน
การศกึษาทีก่ล่าวมาจะพบผลขา้งเคยีงไมต่่างกบัยาตา้นรมูาตซิัม่เพื่อปรบัเปลีย่นการดาํเนินโรค แต่
เน่ืองจากเป็นการศกึษาในระยะสัน้ตดิตามผูป้่วยเพยีง 1 - 2 ปี จงึยงัไม่สามารถรบัรองความ
ปลอดภยัในระยะยาวได ้ 

ดา้นความคุม้ค่าของการเริม่ตน้รกัษาดว้ยสารชวีภาพ Axel และคณะ 101 ไดแ้สดงใหเ้หน็วา่ 
การรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่เพื่อปรบัเปลีย่นการดําเนินโรคอย่างเขม้ขน้ตัง้แต่ระยะแรก และเลอืก
ใหส้ารชวีภาพเฉพาะในผูป้ว่ยทีไ่มต่อบสนองต่อการรกัษา มคีวามคุม้คา่กวา่การเริม่ใหก้ารรกัษาดว้ย
สารชวีภาพ ดงัสรปุในตารางที ่6 

ตารางท่ี 6  แสดงการเปรยีบเทยีบการใชส้ารชวีภาพ ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิที ่72 

เอกสาร 
อ้างอิง 

ปี 
จาํนวน
ผูป่้วย 
(คน) 

ระยะเวลา 
สงูสดุท่ีเป็น
โรค (เดือน) 

เวลา(เดือน)
ติดตาม
การศึกษา 

ยา ผลทางคลินิก การกดักร่อนข้อ 

[99] 2002 654 36 24 Etarnercept 10,  
25 mg  versus 
MTX 

Reduced Reduced 

[96] 2008 542 24 12 MTX/etancercept 
versus MTX 

Reduced Reduced 

[102] 2004 82 36 24 Infliximab/MTX 
versus MTX 

NE Reduced 

[97] 2004 1049 36  MTX/infliximab 
versus MTX 

Reduced Reduced 

[103] 2004 24 36 12 MTX/infliximab 
versus MTX 

ND Reduced 

[104] 2005 20 12 12 Inflixmab/MTX 
versus MTX 

Reduced Reduced 

[98] 2006 799 36 24 Adalimumab/MTX 
versus 
adalimumabversus 
MTX 

Reduced Reduced 

SSA: sulphasalazine, CyA : cyclosporine ,IA : intraarticular steroid 
MTX: methrotrexate, DMARDs : Disease Modifying Antirheumatic Drugs 
NE: not evaluate, ND : No difference 

คาํแนะนําของ EULAR ในการดแูลผูป่้วยโรคข้ออกัเสบตัง้แต่ระยะแรก105 

1. ลกัษณะของขอ้อกัเสบคอื ขอ้บวมรว่มกบัปวดหรอืขอ้ยดึตดิ ถา้พบผูป้ว่ยทีม่ขีอ้อกัเสบมากกวา่ 
1 ขอ้ ควรสง่ปรกึษาอายรุแพทยโ์รคขอ้และรมูาตสิซัม่ ถา้เป็นไปไดค้วรจะภายใน 6 สปัดาห์
ตัง้แต่มเีริม่มอีาการแสดง 

2. การตรวจรา่งกายเป็นวธิทีีแ่นะนําในการวนิิจฉยัขอ้อกัเสบ สาํหรบักรณีทีไ่มม่ ัน่ใจ อาจใช้
เครือ่งมอืชว่ยเช่น การตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งู หรอืคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า ในการบอกความ
อกัเสบของเยื่อหุม้ขอ้ 
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3. การวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ตอ้งแยกออกจากโรคอื่น โดยใชข้อ้มลูจากการซกัประวตั ิ
การตรวจรา่งกายอยา่งระมดัระวงั ประกอบกบัผลตรวจทางหอ้งปฏบิตัเิชน่ การตรวจนบัเมด็เลอืด
อยา่งสมบรูณ์ (Complete blood cell count) การตรวจปสัสาวะ การตรวจคา่เอนไซมต์บั 
(transaminases enzyme) และการสง่ตรวจแอนตนิิวเคลยีร ์แอนตบิอดยี ์(antinuclear antibodies)  

4. ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบในระยะแรก ตอ้งตรวจหาลกัษณะทีจ่ะนําไปสูข่อ้อกัเสบเรือ้รงัถาวรหรอืขอ้
ถกูทาํลายไดแ้ก่ จาํนวนขอ้ทีบ่วมและปวด, คา่ ESR หรอื CRP, สารรมูาตอยดแ์ฟกเตอร,์ anti-
CCP และสง่ตรวจภาพรงัสเีพือ่หาการกดักรอ่นทาํลายขอ้ 

5. ผูป้ว่ยทีม่ปีจัจยัเสีย่งทีจ่ะดาํเนินไปเป็นขอ้อกัเสบเรือ้รงัถาวรหรอืขอ้ถกูทาํลาย ควรพจิารณาให้
ยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคใหเ้รว็ทีส่ดุ  

6. ควรมกีารใหค้วามรูเ้กีย่วกบัตวัโรค วธิกีารรกัษา และจุดมุง่หมายในการรกัษาแก่ผูป้ว่ย เพือ่ลด
การเกดิภาวะทุพพลภาพ  

7. สามารถใหย้าตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ชส่เตยีรอยด ์ เพือ่ลดอาการปวดขอ้ได ้ โดยใหเ้มือ่ผูป้ว่ยไม่
มคีสามเสีย่งทางระบบทางเดนิอาหาร ไต และหวัใจและหลอดเลอืด  

8. ยาคอรต์โิคสเตยีรอยดข์นาดตํ่า สามารถใหเ้พือ่ลดอาการปวด บวมชัว่คราวกอ่นทีย่าตา้นรมูาตซิัม่
ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคจะออกฤทธิ ์ สว่นการฉีดยาสเตยีรอยดเ์ขา้ขอ้ พจิารณาใชเ้พือ่ลด
การอกัเสบเฉพาะที ่ 

9. เลอืกใชย้าเมโทเทรกเซท เป็นยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค ตวัแรกในการ
รกัษาผูป้ว่ยทีม่ปีจัจยัเสีย่งต่อการดาํเนินไปเป็นขอ้อกัเสบเรือ้รงัถาวร  

10. เป้าหมายของการรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค (รวมถงึสารชวีภาพ) 
เพือ่ทาํใหโ้รคเขา้สูร่ะยะสงบ ดงันัน้การเฝ้าตดิตามการดาํเนินโรคและผลขา้งเคยีงของการรกัษา 
จะชว่ยในการวางแผนและปรบัเปลีย่นการรกัษาต่อไป  

11. การรกัษาโดยไมใ่ชย้า (non-pharmacological treatment) สามารถนํามารว่มในการรกัษาได ้
เชน่ การออกกาํลงักาย, การฝึกอาชพี, วารบีาํบดั  

12. การเฝ้าระวงัการดาํเนินโรค ไดแ้ก่ นบัจาํนวนขอ้ทีป่วด และ บวม, การประเมนิอาการโดย
ผูป้ว่ยและโดยแพทย ์(patient’s and physician’s global assessment), ESR, CRP ควรไดร้บั
การประเมนิทุก 1 - 3 เดอืน จนกระทัง่เขา้สูภ่าวะสงบของโรค การถ่ายภาพรงัสขีองมอืและเทา้
เพือ่ประเมนิการทาํลายขอ้ทุก 6 - 12 เดอืน โดยเฉพาะในชว่งปีแรกๆ การประเมนิการทาํงาน
ในชวีติประจาํวนั เชน่ ประเมนิคะแนน HAQ จะชว่ยในการตดิตามและประเมนิความรนุแรง
ของโรค 

 
สรปุ 

โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดเ์ป็นโรคขอ้อกัเสบเรือ้รงั ซึง่มกีารทาํลายขอ้ตัง้แต่ระยะแรกของโรค 
ผูป้ว่ยมชีว่งโอกาสสัน้ๆ ภายในระยะ 6 - 12 เดอืนแรกของโรค (Window of opportunity) ซึง่เป็น
ชว่งเวลาทีก่ารตอบสนองต่อยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคจะคอ่นขา้งสงู ปจัจุบนัมกีาร
คดิคน้การสง่ตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร รวมถงึการตรวจทางภาพรงัส ี เพือ่จะชว่ยในการวนิิจฉยัภาวะ
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เยือ่บุขอ้อกัเสบในรายทีอ่าการและอาการแสดงไมช่ดัเจนไดด้ยีิง่ขึน้ อกีทัง้มคีวามพยายามปรบัเกณฑ์
การวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์หม ่เพือ่ใหม้คีวามไวในการวนิิจฉยัมากกวา่เกณฑเ์ดมิ  

แพทยเ์วชปฏบิตัทิ ัว่ไปควรจะตอ้งรบีสง่ต่อผูป้ว่ยมีม่อีาการขอ้อกัเสบและมแีนวโน้มเรือ้รงั
เกนิกว่า 6 สปัดาห์ให้อายุรแพทยโ์รคขอ้และรูมาตสิซัม่ เพื่อพจิารณาเริม่ใหก้ารรกัษาด้วยยาต้าน
รูมาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคไดเ้รว็ก่อนมกีารกดักรอ่นทาํลายขอ้  

แนวทางการรกัษาดว้ยยาตา้นรมูาตซิัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค นัน้มคีวามโน้มเอยีงที่
จะเริม่ดว้ยการใหย้าหลายชนิด โดยมยีาเมโทเทรกเซทเป็นยาหลกั และชว่งแรกอาจใหย้าคอรต์โิคส
เตยีรอยดข์นาดตํ่าชัว่คราวในกรณีทีม่อีาการปวดบวมมาก สาํหรบัสารชวีภาพคงพจิารณาตามอาการ 
การตอบสนองต่อการรกัษาและ เศรษฐานะของแต่ละประเทศรวมถงึผลขา้งเคยีงจากยาดว้ย 
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โรคข้ออกัเสบติดเช้ือในผูป่้วยโรคลปูสุ 
(Septic Arthritis in SLE Patients) 

พรเพญ็  อคัรวชัรางกรู * 
อธิพงศ ์ สริูประเสริฐ ** 

มนาธิป  โอศิริ *** 

บทคดัย่อ (Abstract)  
โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ (septic arthritis) เป็นภาวะฉุกเฉินทางอายรุศาสตรท์ีท่าํใหผู้ป้ว่ยเกดิ

ความทุพพลภาพหรอืเสยีชวีติได ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุส (SLE; systemic lupus erythematosus) พบวา่มี
ขอ้อกัเสบตดิเชือ้มากกวา่ 1 ขอ้ไดบ้อ่ยกวา่ มรีะยะเวลาการรกัษาตวัในโรงพยาบาลนานกวา่ มี
ภาวะแทรกซอ้นและอตัราการตายมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป ผูป้ว่ยโรคลปูุสมโีอกาสตดิเชือ้สงูขึน้ อนั
เน่ืองมาจากระบบภมูคิุม้กนัทีท่าํงานผดิปกต ิ โรครว่ม (comorbidity) ภาวะแทรกซอ้นและการไดร้บั
การรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยากดภูมคิุม้กนั ปจัจยัเสีย่งในการเกดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้
ในผูป้ว่ยโรคลปูุส ไดแ้ก่ การตายของหวักระดกูฟีเมอร ์(osteonecrosis of femoral head)  

จากการศกึษาผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ระหวา่งเดอืน
มกราคม 2540 ถงึ เดอืนเมษายน 2553 ในผูป้ว่ยทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลจาํนวน 2,561 ครัง้ 
พบวา่มผีูป้ว่ย 18 รายเป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ คดิเป็นอุบตักิารณ์รอ้ยละ 0.68 สว่นใหญ่เกดิจากการ
ตดิเชือ้ Salmonella โดยขอ้สะโพก และขอ้เขา่เป็นขอ้ทีเ่กดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ไดบ้อ่ยทีส่ดุ เรยีง
ตามลาํดบั 

Abstract  
Septic arthritis is a medical emergency that causes joint destruction. Septic arthritis 

in SLE patients is more oligo-polyarticular involvement, longer length of stay, higher morbidity 
and mortality rate. Many factors, for example, impaired host defense mechanism, comorbidity, 
complications and treatment with corticosteroid and immunosuppressive agents are responsible 
for increasing risk of infection in SLE patients. Osteonecrosis of the femoral head is the most 
common predisposing factor of septic arthritis in SLE patients. But how immune alteration in 
the incidence of septic arthritis is unclear.  
 

* พ.บ. เฟลโลว ์สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 
** พ.บ. อาจารย ์สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 
*** พ.บ. รองศาสตราจารย ์สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 
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We conducted retrospective review of admitted SLE patients in King Chulalongkorn 
Memorial Hospital during 1997-2009. Among 2,561 admissions, 18 SLE cases with non-
gonococcal septic arthritis were identified. Salmonella is the most common pathogen (39%). 
Knee and hip joints were the most common site affected. 

บทนํา  

โรคลปูุสเป็นโรคภมูคิุม้กนัต่อตา้นรา่งกายตนเอง (autoimmune disease) ชนิดหน่ึง ซึง่
สามารถก่อใหเ้กดิอาการไดเ้กอืบทุกระบบในรา่งกาย โดยทีย่งัไมท่ราบสาเหตุของการเกดิโรคทีแ่ทจ้รงิ 
แต่มปีจัจยัหลายประการเขา้มาเกีย่วขอ้ง เชน่ ปจัจยัดา้นพนัธุกรรมและสิง่แวดลอ้ม1 ลกัษณะสาํคญั
ของโรคลปูุสคอืการสรา้งภมูคิุม้กนัต่อแอนตเิจนของตนเอง (autoantibody) และเกดิการตกสะสม
ของอมิมนูเชงิซอ้น (immune complex) ตามเน้ือเยือ่ เป็นผลใหเ้กดิการอกัเสบและการทาํลายของ
อวยัวะต่างๆ 2, 3  

อาการและอาการแสดงของโรคลปูุสมคีวามหลากหลาย (heterogeneity) แตกต่างกนัใน
ผูป้ว่ยแต่ละรายทัง้ระดบัความรุนแรงและอวยัวะทีเ่กีย่วขอ้ง1 การพยากรณ์โรคของผูป้ว่ยโรคลปูุสดี
ขึน้อยา่งมากในระยะ 50 ปีทีผ่า่นมา ผูป้ว่ยมอีตัรารอดชวีติทีร่ะยะเวลา 5 ปี (5-year survival) 
เพิม่ขึน้จากน้อยกวา่รอ้ยละ 504 เป็นรอ้ยละ 93 ในปจัจุบนั5, 6 ซึง่เป็นผลเน่ืองจากการวนิิจฉยัโรคได้
ในระยะเริม่ตน้ และการรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยากดภมูคิุม้กนั (immunosuppressive 
drugs)7 รวมทัง้ความกา้วหน้าในการพฒันายาลดความดนัโลหติ ยาปฏชิวีนะ การบาํบดัทดแทนไต 
(renal replacement therapy) และการปลกูถ่ายไต ทาํใหผู้ป้ว่ยเสยีชวีติเน่ืองจากโรคกาํเรบิลดลง แต่
มกีารเสยีชวีติจากโรคตดิเชือ้และโรคหวัใจและหลอดเลอืดเพิม่ขึน้6  

ผูป้ว่ยโรคลปูุสมโีอกาสตดิเชือ้มากกวา่ประชากรทัว่ไป 1.63 เทา่8 ซึง่เป็นผลจากระบบ
ภมูคิุม้กนัทีท่าํงานผดิปกต ิ การรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยด ์ และยากดภมูคิุม้กนั และภาวะ 
แทรกซอ้นจากโรค การตดิเชือ้เป็นสาเหตุสาํคญัทีท่าํใหผู้ป้ว่ยตอ้งเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาล9 
และเป็นสาเหตุของการเสยีชวีติของผูป้ว่ยโรคลปูุส10-12 พบวา่ผูป้ว่ยโรคลปูุสเขา้รบัการรกัษาใน
โรงพยาบาลดว้ยการตดิเชือ้รอ้ยละ 39 โดยพบวา่เชือ้ Salmonella เป็นเชือ้ก่อโรคทีพ่บไดบ้อ่ยทีส่ดุ
ถงึรอ้ยละ 12.69 และจากการศกึษาในประเทศไทย พบวา่ผูป้ว่ยมากกวา่ครึง่หน่ึงเสยีชวีติเน่ืองจาก
การตดิเชือ้ โดยเฉพาะการตดิเชือ้ทีป่อดและทางเดนิปสัสาวะ12 

โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้เป็นภาวะฉุกเฉินทางอายรุศาสตรท์ีท่าํใหเ้กดิการทาํลายขอ้และสญูเสยี
การทาํงาน เป็นผลใหเ้กดิความทุพพลภาพหรอืเสยีชวีติ ในผูป้ว่ยโรคลปูุสพบวา่โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้
มคีวามรนุแรงมากกวา่ในผูป้ว่ยทัว่ไป พบขอ้อกัเสบตดิเชือ้มากกวา่ 1 ขอ้ไดบ้อ่ยกวา่ มภีาวะแทรกซอ้น
และอตัราการตายมากกวา่ เขา้รบัการรกัษาตวัในโรงพยาบาลนานกวา่13  

ระบาดวิทยา  

อุบตักิารณ์ของการเกดิการตดิเชือ้ของกระดูกและขอ้ในผูป้่วยโรคลูปุส อยู่ระหว่างรอ้ยละ 
6.76 - 11.5 แตกต่างไปตามสถานทีท่ีท่าํการศกึษาและเชือ้ชาต ิพบไดบ้อ่ยรองจากการตดิเชือ้ระบบ 
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ทางเดนิหายใจ ระบบทางเดนิปสัสาวะ ระบบผวิหนงัและเน้ือเยือ่อ่อนและการตดิเชือ้ในกระแสเลอืด 
โดยเชือ้ Salmonellla เป็นเชือ้ก่อโรครอ้ยละ 538, 9, 14  

โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสมอุีบตักิารณ์รอ้ยละ 0.97 โดยขอ้สะโพกพบการอกัเสบ
ตดิเชือ้ไดบ้อ่ยทีส่ดุ มปีจัจยัสง่เสรมิทีส่าํคญัคอืการตายของหวักระดกูฟีเมอร ์ ผูป้ว่ยทีม่กีารตายของ
หวักระดกูฟีเมอรพ์บโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้เพิม่ขึน้ 3.8 เทา่ เชือ้ทีพ่บไดบ้อ่ยทีส่ดุคอืเชือ้ Salmonella 
ผูป้ว่ยทุกรายไดร้บัยาคอรต์โิคสเตยีรอยดข์ณะทีเ่กดิขอ้อกัเสบตดิเชือ้ ผูป้ว่ยรอ้ยละ 93 มอีาการและ
อาการแสดงของโรคลปูุสกาํเรบิในขณะทีว่นิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้13 

โรคข้ออกัเสบติดเช้ือในผูป่้วยโรคลปูสุในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์  

จากการศกึษาขอ้มลูยอ้นหลงั 13 ปี ตัง้แต่เดอืนมกราคม พ.ศ.2540 ถงึ เดอืนเมษายน พ.ศ. 
2553 มผีูป้ว่ยโรคลปูุสทีอ่ายมุากกวา่ 15 ปีเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์จาํนวน 2,651 
ครัง้ มผีูป้ว่ยทีเ่ขา้รบัการรกัษาเน่ืองจากโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้จาํนวน 17 ราย มผีูป้ว่ย 1 รายทีเ่ขา้รบั
การรกัษาในโรงพยาบาล 2 ครัง้ คดิเป็นอุบตักิารณ์รอ้ยละ 0.68 ผูป้ว่ยรอ้ยละ 94.4 เป็นเพศหญงิ 
ระยะเวลาตัง้แต่วนิิจฉยัโรคลปูุสจนเกดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ตัง้แต่ 0 - 20 ปี ผูป้ว่ยรอ้ยละ 88.9 ไดร้บั
ยาคอรต์โิคสเตยีขณะทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้และครึง่หน่ึงเคยไดร้บัการรกัษาดว้ยยากดภูมคิุม้กนั 

เชือ้ Salmonella เป็นเชือ้ก่อโรครอ้ยละ 40 เชือ้ก่อโรคอื่นทีพ่บไดแ้ก่ Enterobacter species, 
Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae และ Staphylococcal aureus การเพาะเลีย้ง
เชือ้จากน้ําไขขอ้และจากเลอืดสามารถวนิิจฉยัเชือ้ก่อโรคไดเ้พยีงรอ้ยละ 61 จงึตอ้งมกีารตรวจวนิิจฉยั
เพิม่เตมิเพือ่วนิิจฉยัโรคในผูป้ว่ยบางรายดว้ยภาพถ่ายรงัส ีการตรวจเอกซเรยค์ลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า (MRI; 
magnetic resonance imaging) และการตรวจพยาธวิทิยาของชิน้เน้ือในผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการผา่ตดัระบาย
หนองในขอ้  

ขอ้อกัเสบตดิเชือ้รอ้ยละ 72 พบเป็นขอ้เดีย่ว (monoarticular involvement) ขอ้อกัเสบมากกวา่
หน่ึงขอ้ (oligoarticular or polyarticular involvement) พบไดร้อ้ยละ 27.8 ขอ้เขา่เป็นตาํแหน่งทีเ่กดิ
โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ไดบ้อ่ยทีส่ดุรอ้ยละ 61.1 ในผูป้ว่ยโรคลปูุสทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัมานานและไดร้บั
การรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยด ์ การตายของหวักระดกูฟีเมอรพ์บรว่มกบัการเกดิโรคขอ้อกัเสบ
ตดิเชือ้ไดถ้งึรอ้ยละ 28 ของผูป้ว่ยทัง้หมด ผูป้ว่ยทัง้ 3 รายทีม่กีารอกัเสบตดิเชือ้ของขอ้สะโพกมกีาร
ตายของหวักระดกูฟีเมอรร์ว่มดว้ย  

ระยะเวลาการรกัษาตวัในโรงพยาบาลโดยเฉลีย่ 43 วนั ผูป้ว่ยครึง่หน่ึงไดร้บัการรกัษาดว้ย
การผา่ตดั การตดิเชือ้รนุแรงพบไดร้อ้ยละ 28 ในจาํนวนน้ีมผีูป้ว่ย 3 รายทีเ่สยีชวีติ โดยทัง้ 3 ราย
เป็นผูป้ว่ยโรคลปูุสทีม่โีรคไตอกัเสบลปูุสรว่มดว้ยและมผีูป้ว่ย 2 รายทีม่ไีตวายรว่มดว้ย ผูป้ว่ย 1 ราย
เขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาล 2 ครัง้เน่ืองจากขอ้อกัเสบตดิเชือ้หลายขอ้และกระดกูสนัหลงัอกัเสบ
ตดิเชือ้กลบัเป็นซํ้า มภีาวะแทรกซอ้นเป็น epidural abscess เชือ้ทีเ่ป็นสาเหตุคอืเชือ้ Klebsiella 
pneumoniae และไดร้บัการรกัษาดว้ยการผา่ตดัรว่มกบัการใหย้าปฏชิวีนะ  

มผีูป้ว่ย 1 รายทีเ่ขา้รบัการรกัษาตวัในโรงพยาบาล 3 วนัและยา้ยไปรกัษาต่อทีอ่ื่น 
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ตารางท่ี 1  ตารางแสดงขอ้มลูผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 
ระหวา่งเดอืนมกราคม พ.ศ. 2540 ถงึ เดอืนเมษายน 2553  

Age 
(years) Gender SLE-SA Dx Pathogen Joint Affected Organ

involvement Comorbidity 

20 F First 
diagnosis  

Salmonella  
group D  

Knee, Rt  AIHA, LN  Renal 
insufficiency  

30 F 1 year  Salmonella  
group D  

Knee,  
Lt and Rt  

LN  None  

45 F 1 month  Enterobacter  
spp.  

SC, Lt  AIHA, LN  Renal 
insufficiency  

50 F 2 years  not found  Hip, Rt  LN  Renal 
insufficiency, 
UTI  

22 F 1 year  Gram positive  Knee, Rt  AIHA  Lung atelectasis  
32 F 1 year  Streptococcal 

pneumoniae  
Ankle, Lt  LN  Subclavian vein 

thrombosis  
15 M 1 month  not found  Knee, Rt   None 
22 F 6 months  Gram negative  Knee, Lt  LN  Hypothyroid, 

amenorrhea  
33 F 4 months  Salmonella 

group D  
Knee,  
Lt and Rt  

AIHA, LN  Seizure, 
hyperthyroid  

24 F 10 years  Gram negative  Finger, Rt  CNS vasculitis  FN  
40 F 2 years  Salmonella  

cholerae suis  
Knee, Rt  Cutaneous 

vasculitis  
None  

40 F 2 years  Salmonella  
cholerae suis  

Knee. Rt  AIHA  None  

46 F 11 years  Staphylococcal 
aureus  

Knee, Lt  AIHA, LN, lung 
hemorrhage 

Renal 
insufficiency  

34 F 12 months  Salmonella 
cholerae suis  

Hip ,Lt  LN  Fungal infection  

46 F 20 years  Klebsella 
pneumoniae  

Hip ,Rt, Spine, 
Wrist, Rt.,  
Knee, Lt. 

ARF  None  

36 F 41 months  Gram negative  Wrist, Lt,  
Elbow, Rt  

LN  DVT  

46 F 20 years  Salmonella  
group D  

Elbow, Lt   ESRD 

46 F 20 years  Klebsella 
pneumoniae  

Knee, Lt,  
Spine  

LN  UTI  

SLE-SA Dx, interval between SLE and diagnosis of septic arthritis; F, female; M, male; Rt, right; Lt, left; AIHA, autoimmune 
hemolytic anemia; LN, lupus nephritis; SC, sternoclavicular; UTI, urinary tract infection; CNS, central nervous system; FN, febrile 
neutropenia; ARF, acute renal failure; DVT, deep vein thrombosis; ESRD, end stage renal disease 
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ตารางท่ี 1  ตารางแสดงขอ้มลูผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 
ระหวา่งเดอืนมกราคม พ.ศ. 2540 ถงึ เดอืนเมษายน 2553 (ต่อ)  

Steroid 
dosage 

Immuno-
suppressive 

drugs 
Sepsis 

Under-
lying joint 
disease 

Complication Diagnosis 
methods 

Surgical 
inter-

vention 
Outcome LOS 

(days) 

No  No no no  B/C  No Cured 17 
30 mg/day  cyclophos-

phamide 
no ON  SF/C,  

SF gram stain 
No Cured 21 

60 mg/day  No no No  SF/C  no Cured 6 
No  No yes ON Osteomyelitis -  Yes Died 96 
30 mg/day  No no No  -  no Cured 15 
     SF/C,  

SF gram stain
   

60 mg/day  cyclophos-
phamide 

no No  B/C Yes Cured 16 

40 mg/day  cyclophos-
phamide 

no No  -  No Referred 3 

30 mg/day  MMF no No Osteomyelitis SF gram 
stain, SP  

Yes Cured 49 

120 mg AD  No yes No  SF/C, B/C  no Died 9 
7.5 mg/day  No no No Cellulitis  SF gram stain Yes Cured 37 
12.5 mg/day  No no No Bursitis  SF/C,  

SF gram stain,
B/C  

No Cured 18 

12.5 mg/day  No no No  SF/C,  
SF gram stain, 
B/C  

Yes Cured 18 

5 mg/day  No yes No  SF/C  No Died 72 

25 mg/day  MMF no ON Pyomyositis  ST/C, SP, 
MRI  

Yes Cured 135 

30 mg AD  No yes ON Cellulitis, 
osteomyelitis, 
pyomyositis, 
epidural 
abscess 

SF/C,  
SF gram stain, 
B/C, ST/C, 
SP, MRI 

Yes Recurrent 132 

25 mg/day  MMF no No Cellulitis  SF gram stain No Cured 42 
5 mg/day  No no No Cellulitis, 

pyomyositis 
pyomyositis, 
epidural 

SF gram stain,
MRI  

Yes Cured 130 

15 mg/day  no yes ON abscess  SF/C,  
SF gram stain,
 B/C, ST/C, 
SP, MRI 

Yes Cured 100 

SLE-SA Dx, interval between SLE and diagnosis of septic arthritis; LOS, length of stay; ON, osteonecrosis of the femoral head; 
B/C, blood culture; U/C, urine culture; SF/C, synovial fluid culture; ST/C, synovial tissue culture; SF, synovial fluid; MRI, magnetic 
resonance imaging; SP, surgical pathology; MMF, mycophenolate mofetil. 
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ตารางท่ี 2  ตารางแสดงลกัษณะของผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์
เปรยีบเทยีบกบัลกัษณะของผูป้ว่ยจากการศกึษาของ Huang และคณะ13 

 KCMH Huang et al. 
 (N = 18) (N = 29) 
Country  Thailand  Taiwan  
Reviewed case  2651  3127  
Incidence (%)  0.68  0.93  
Study period (years)  13  20  
Patients Characteristic  
Mean age (years)  34.8  35.1  
Female (%)  94.4  86.2  

Use of corticosteroids  88.9  100  
Use of immunosuppressive  50  72.4  

Underlying disease(%)  
Renal insufficiency  33.3  72.4  
ON of the femoral head  27.8  51.7  

No. of joint involvement  
Monoarticular  72.2  55.2  
Oligoarticular  16.7  44.8  
Polyarticular  11.1  -  
Affected joints (%)  

Hip  16.7  58.6  
Knee  61.1  34.5  
Ankle  5.6  20.7  
Wrist  11.1  17.2  
Elbow  11.1  13.8  
Spine  11.1  -  
Others  11.1  3.4  

Pathogen (%)  
Salmonella species  38.9  58.6  
Klebsiella pneumoniae  11.1  3.4  
Staphylococcal aureus  5.6  24.1  
Streptococcus pneumoniae  5.6  3.4  
Others/unspecified  38.9  10.3  

Mortality (%)  16.7  10  
KCMH, King Chulalongkorn Memorial Hospital; ON, osteonecrosis 

พยาธิกาํเนิด  

โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้สว่นใหญ่ (มากกวา่รอ้ยละ 55 ในผูใ้หญ่และรอ้ยละ 90 ในเดก็) เกดิ
ตามหลงัการตดิเชือ้ในกระแสเลอืด ซึง่เชือ้อาจเขา้สูร่า่งกายทางผวิหนงั ทางเดนิหายใจ ทางเดนิ
ปสัสาวะ การตดิเชือ้ในชอ่งปาก การใชย้าเสพตดิชนิดฉีดเขา้หลอดเลอืดดาํ รวมทัง้การทาํสายสวน
หลอดเลอืดดาํหรอืหลอดเลอืดแดง เยือ่บุขอ้ (synovial membrane) เป็นสว่นทีม่เีลอืดมาเลีย้งมาก 
แต่ไมม่ ีbasement membrane ทาํใหเ้ชือ้แบคทเีรยีสามารถบุกรกุเขา้มาภายในขอ้ไดง้า่ย ขอ้เทยีมที่
เกดิการตดิเชือ้แบคทเีรยี อาจเกดิจากการไดร้บัเชือ้เขา้ไปโดยตรงในระหวา่งผา่ตดั15  



ปีที ่21  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม  พ.ศ.2553 | 95 

 

เมือ่เชือ้บุกรกุเขา้มาภายในขอ้ รา่งกายจะตอบสนองโดยมกีารสรา้งและหลัง่ซยัโตไคน์ต่อ
การอกัเสบ (inflammatory cytokines) หลายชนิดและ reactive oxygen species รวมถงึเอนไซม์
หลายชนิดทีห่ลัง่มาจากเมด็เลอืดขาวชนิด polymorphonuclear cells (PMNs) เชน่ tumor necrosis 
factor - α (TNF-α), interleukin-1 (IL-1), matrix metalloproteinases (MMPs) และ lysosomal 
proteolytic enzymes ทาํใหก้ระดกูอ่อนผวิขอ้ (intraarticular cartilage) และกระดกูสว่นทีอ่ยูใ่ต้
กระดกูอ่อน (subchondral bone) ถกูทาํลายภายในระยะเวลา 2 - 3 วนัตัง้แต่เริม่มกีารตดิเชือ้ในขอ้ 
กระบวนการทาํลายขอ้ยงัจะเกดิต่อเน่ืองแมจ้ะมกีารกาํจดัเชือ้หมดไปแลว้  

นอกจากน้ีน้ําไขขอ้ทีอ่กัเสบจะมปีรมิาณเพิม่ขึน้อยา่งรวดเรว็ ความดนัในชอ่งขอ้สงูขึน้
รบกวนการขนสง่สารอาหารและเลอืดผา่นทางเยื่อบุขอ้สง่ผลใหล้ดลงและเรง่การทาํลายขอ้ โดยเฉพาะ
ในขอ้สะโพกและขอ้ไหล่16 

ปัจจยัท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคข้ออกัเสบติดเช้ือในผูป่้วยโรคลปูสุ 

ปัจจยัเก่ียวกบัระบบภมิูคุ้มกนั  

ผูป้่วยโรคลปูุสมคีวามบกพรอ่งในการป้องกนัการตดิเชือ้ของรา่งกาย ทัง้ในระบบภูมคิุม้กนั
ชนิด innate และภมูคิุม้กนัชนิด acquire (acquire immunity) และอาจมคีวามผดิปกตเิฉพาะที ่ทาํให้
เป็นทางเขา้ของเชือ้โรคสูร่่างกาย ภาวะภูมคิุม้กนัทีล่ดลงสมัพนัธก์บัการกําเรบิของโรค การรกัษา
ดว้ยยาสเตยีรอยด ์และภาวะแทรกซอ้นของโรค 

ตารางท่ี 3  ตารางแสดงปจัจยัเสีย่งต่อการตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุส 

Risk factors  

Older age17  

CNS involvement  

Renal involvement8  

Disease activity8, 17  

Leucopenia8, 18  

Hypocomplementemia  

Low CH508  

Antiphospholipid antibodies18  

Anti-dsDNA antibodies8  

Immunosuppressive therapy  

::  ระบบภมิูคุ้มกนัชนิด innate  

เมือ่เชือ้แบคทเีรยีบุกรกุเขา้มาในรา่งกาย ระบบภมูคิุม้กนัชนิด innate จะมกีารเพิม่ขึน้อยา่ง
รวดเรว็ ซึง่เป็นภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้เองในธรรมชาต ิ ทาํงานโดยไมม่คีวามจาํเพาะต่อแอนตเิจน ระบบ
ภมูคิุม้กนัชนิด innate มคีวามสาํคญัในการกาํจดัเชือ้แบคทเีรยี สามารถเกดิขึน้ไดท้นัททีีม่สี ิง่
แปลกปลอมบุกรกุเขา้มาโดยไมต่อ้งรอการกระตุน้จากซยัโตไคน์ ทาํใหก้ระตุน้การหลัง่ acute-phase 
proteins จากตบั และกระตุน้ complement system ทาํใหเ้มด็เลอืดขาวชนิด PMNs เขา้สูน้ํ่าไขขอ้ 
และกาํจดัเชือ้ดว้ยกระบวนการ phagocytosis 
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พบวา่พนัธุกรรมของระบบภมูคิุม้กนัชนิด innate ผดิปกตเิพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิโรคลปูุส 
ยกตวัอยา่งเชน่ TNF-α promoter -308A/G polymorphism TNF2 genotype19, Fcγ-RIIa-R/R131 
polymorphism3 และ mannose binding lectin deficiency20 
 การศกึษาในผูป้ว่ยทัว่ไปทีไ่มไ่ดเ้ป็นโรคลปูุส พบวา่ผูป้ว่ยทีม่คีวามผดิปกตขิองพนัธุกรรม
เหลา่น้ีมกีารตดิเชือ้รนุแรงกวา่20-23 ความสมัพนัธข์องพนัธุกรรมกบัความเสีย่งในการตดิเชือ้ในผูป้ว่ย
โรคลปูุสยงัตอ้งการการศกึษาเพิม่เตมิ 
 

ตารางท่ี 4 ตารางแสดงความผดิปกตทิางพนัธุกรรมทีส่มัพนัธก์บัโรคลปูุสและการตดิเชือ้ 

ความผิดปกติทางพนัธกุรรมท่ีสมัพนัธก์บัโรคลปูสุ ผลการศึกษา 

TNF-α promoter -308A/G polymorphism  สมัพนัธก์บัการตดิเชือ้รนุแรงในผูป้ว่ยทัว่ไป22  
Fcγ-RIIa-R/R131polymorphism  สมัพนัธก์บัการตดิเชือ้รนุแรง Streptococcus pneumoniae 

ในผูป้ว่ยทัว่ไป23  
Mannose-binding lectin (MBL) deficiency  ไมส่มัพนัธก์บัการตดิเชือ้รนุแรงในผูป้ว่ยโรคลปูุส20, 21  

::  การรกัษาด้วยยาคอรติ์โคสเตียรอยดแ์ละยากดภมิูคุ้มกนั  

คอรต์โิคสเตยีรอยดอ์อกฤทธิล์ดการอกัเสบผา่นหลายกลไก24,25 มผีลใหย้บัยัง้การหลัง่ซยัโต
ไคน์ก่อการอกัเสบ ยบัยัง้ขบวนการ phagocytosis ลดจาํนวนเมด็เลอืดขาวชนิดลมิโฟไซตแ์ละโมโน
ไชต ์ เป็นผลใหล้ดความสามารถในการกาํจดัเชือ้โรค1 ความเสีย่งต่อการตดิเชือ้ขึน้กบัปรมิาณยาคอร์
ตโิคสเตยีรอยดส์ะสม ขนาดของยาคอรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยากดภมูคิุม้กนัทีไ่ดร้บัขณะทาํการศกึษา8 
การไดร้บัยาคอรต์โิคสเตยีรอยดข์นาดเทา่กบัเพรดนิโซโลนมากกวา่ 10-20 มลิลกิรมัต่อวนัเพิม่การ
ตดิเชือ้ 11 เทา่ และเพิม่ความเสีย่งในผูป้ว่ยทีม่โีรครว่ม โดยเฉพาะโรคไตวายเรือ้รงั21  

::  ยากดภมิูคุ้มกนัและกลไกการออกฤทธิ ์ 

มกีารใชย้ากดภมูคิุม้กนัมากขึน้ในปจัจุบนั ยาต่างๆ มผีลในการกดภมูคิุม้กนัและยงัมผีลทาํ
ใหก้ลไกการป้องกนัการตดิเชือ้ของรา่งกายสญูเสยีไป ในผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยากดภูมคิุม้กนัมอีตัราการตดิ
เชือ้เพิม่  

การไดร้บัยาเหลา่น้ีอาจทาํใหอ้าการแสดงของการตดิเชือ้ไมช่ดัเจน ทาํใหไ้ดร้บัการวนิิจฉยั
ภาวะลา่ชา้1 มกีารตดิเชือ้รนุแรงและอตัราการตายจากการตดิเชือ้เพิม่ขึน้ โดยเฉพาะผูป้ว่ยทีไ่ดร้บั
ยาcyclophosphamide8 

กลไกการออกฤทธิ ์ 
Cyclophophamide เป็น mechlorethamine derivative ทีอ่อกฤทธิโ์ดยการทาํใหเ้กดิการ

ตายของเซลลแ์บบไมจ่าํเพาะ ยบัยัง้การแบง่ตวัของเซลล ์ทาํใหม้ปีรมิาณเมด็เลอืดขาวตํ่า ยบัยัง้การ
กระตุน้เมด็เลอืดขาวลมิโฟไซตช์นิด T cell และ B cell ทาํใหล้ดการสรา้งแอนตบิอดสีท์ีก่่อโรค2, 26  

Azathioprine เมือ่เขา้สูเ่ซลลจ์ะถกูเปลีย่นเป็นสารออกฤทธิใ์นเซลล ์ออกฤทธิย์บัยัง้ภมูคิุม้กนั
ชนิด CMI และ HMI ทาํใหเ้มด็เลอืดขาวลมิโฟไซตช์นิด T cell และ B cell และ natural killer cell (NK 
cell) ยบัยัง้การสรา้งสาร prostaglandins2  
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Cyclosporine กดการทาํงานของยบัยัง้การกระตุน้เมด็เลอืดขาวลมิโฟไซตช์นิด T cell2  
Mycophenolate mofetil เป็นอนุพนัธข์อง mycophenolic acid (MPA) ออกฤทธิย์บัยัง้ 

inosine monophosphate dehydrogenase (IMPDH) ซึง่มคีวามสาํคญัในการสรา้ง purine ดว้ย
กระบวนการ de novo ทาํใหก้ารสรา้ง T- and B-lymphocyte ลดลง2, 26  

::  สารชีวภาพ  

ปจัจุบนัมกีารใชส้ารชวีภาพในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูุสทีร่นุแรง และดือ้ต่อการรกัษา มรีายงาน
การตดิเชือ้เพิม่ขึน้ในผูป้ว่ยทีไ่ดก้ารรกัษาดว้ยสารชวีภาพ27  

Rituximab เป็น chimeric monoclonal antibody ต่อ CD20 บนผวิเซลล ์lymphocyte ชนิด 
B cells รเิริม่ใชใ้นการรกัษามะเรง็ต่อมน้ําเหลอืง และเอามาใชใ้นการรกัษาโรคภมูคิุม้กนัต่อตา้นตนเอง
หลายชนิด นํามาใชใ้นการรกัษาโรคลปูุสทีไ่มต่อบสนองต่อการรกัษาดว้ยยากดภมูคิุม้กนัอื่น โดยเฉพาะ
ไตอกัเสบลปูุส  

ผูป้ว่ยโรคลปูุสทีไ่ดร้บั rituximab พบอุบตักิารณ์การตดิเชือ้รอ้ยละ 19 - 26 พบการตดิเชือ้
ของระบบทางเดนิหายใจมากทีส่ดุ มากกวา่การตดิเชือ้ในกระแสเลอืดและการตดิเชือ้ทีผ่วิหนงั27-31  

Tocilizumab เป็น interleukin 6 inhibitor จากรายงานการรกัษาดว้ยยา tocilizumab พบวา่
การตดิเชือ้รนุแรงเป็นผลขา้งเคยีงทีส่าํคญัทีส่ดุ อุบตักิารณ์ของการตดิเชือ้เทา่กบั 6.34 ในผูป้ว่ย 100 
รายต่อปี การตดิเชือ้ระบบทางเดนิหายใจและระบบทางเดนิปสัสาวะพบไดบ้อ่ยขึน้ 3.31 เทา่27, 32  

Abatacept เป็น human fusion protein ทีจ่บักบั CD80/CD86 ทาํใหย้บัยัง้การกระตุน้ T-cell  
มรีายงานการตดิเชือ้แบบไมร่นุแรงในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดท์ีไ่ดร้บั abatacept ใน

การรกัษา ความเสีย่งในการตดิเชือ้จะเพิม่มากเมือ่ใชร้ว่มกบั TNF antagonist 27 

ตารางท่ี 5 ตารางแสดงสารชวีภาพทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคลปูุส1, 26, 31 

Mechanism of action  
B-cell depleting agent  
Anti-CD20  Rituximab  
B-lymphocyte stimulator/B cell activating factor  Belimumab  
Anti-CD22  Epratuzamab  
TACI-Ig  Atacicept  
Anti-CD19  
Proteasome inhibitor  Bortezomib  
Cytokine inhibitor  
IL-6 inhibitors  Tocilizumab  
Co-stimulation blockade  
Anti-CD80/CD86  Abatacept  

ปัจจยัเฉพาะท่ี  

::  การตายของหวักระดกูฟีเมอร ์ 

ผูป้ว่ยโรคลปูุสมอุีบตักิารณ์ของการตายของหวักระดกูฟีเมอรร์อ้ยละ 3 - 52 มอีาการแสดง
รอ้ยละ 3 - 30 ปจัจยัทีส่ง่เสรมิใหเ้กดิการตายของกระดกูไดแ้ก่ การรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยด ์



98 | วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซัม่  

 

การกาํเรบิของโรค ภาวะหลอดเลอืดอกัเสบ Raynaud’s phenomenon และการตรวจพบ antiphospholipid 
antibodies ผูป้ว่ยทีม่อีาการทางขอ้และไตเพิม่ความเสีย่งต่อการตายของกระดกู ผูป้ว่ยโรคลปูุสที่
เป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้พบการตายของกระดกูมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป และเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิ
ขอ้อกัเสบตดิเชือ้ 3.8 เทา่ การตดิเชือ้ทีเ่พิม่ขึน้อาจจะเกีย่วเน่ืองกบัการรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคส
เตยีรอยดเ์ป็นระยะเวลานานและความผดิปกตขิองเสน้เลอืดในกระดกูตาํแหน่งทีม่กีารขาดเลอืด13, 33  

:: การผา่ตดัเปลีย่นข้อ  

การตดิเชือ้ของขอ้เทยีมพบในผูป้ว่ยโรคลปูุสไดบ้อ่ยกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป34 การศกึษาทีค่ลนิิก
โรคลปูุส ที ่University College of London Hospital/Middlesex ในระหวา่งปี พ.ศ.2521 ถงึ 2551 
เพือ่ศกึษาความชุก ปจัจยัทีส่มัพนัธก์บัการผา่ตดัเปลีย่นขอ้ และผลการรกัษาดว้ยการผา่ตดัเปลีย่น
ขอ้ พบวา่มผีูป้ว่ยโรคลปูุสทีไ่ดร้บัการผา่ตดัเปลีย่นขอ้จาํนวน 19 ราย จากผูป้ว่ยโรคลปูุสจาํนวน 500 
รายเน่ืองจากการตายของหวักระดกูฟีเมอรห์รอืโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ (RA; rheumatoid arthritis) 
ทีพ่บรว่มกนั ผูป้ว่ยรอ้ยละ 21.1 (4 ราย) มภีาวะแทรกซอ้นหลงัจากการผา่ตดัเปลีย่นขอ้ เกดิขอ้
อกัเสบตดิเชือ้บรเิวณตาํแหน่งทีผ่า่ตดัจาํนวน 2 รายแต่ไมม่ผีูป้ว่ยรายใดจาํเป็นตอ้งไดร้บัการผา่ตดั
เปลีย่นขอ้เทยีมใหม ่ผูป้ว่ย 1 รายมเีลอืดคัง่บรเิวณแผลผา่ตดั และอกี 1 รายมหีลอดเลอืดดาํอุดตนั 
อตัราการตดิเชือ้ทีเ่พิม่ขึน้คาดวา่เป็นผลจากการรกัษาดว้ยคอรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยากดภมูคิุม้กนัใน
ผูป้ว่ยโรคลปูุส35  

ปัจจยัจากเช้ือก่อโรค  
::  Salmonella species  
เชือ้ Salmonella เป็นเชือ้แบคทีเ่รยีทีท่าํใหเ้กดิการตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสไดบ้อ่ยทีส่ดุ 

โรคลปูุสเป็นโรครว่มทีพ่บไดบ้่อยทีส่ดุในผูป้ว่ยทีม่กีารตดิเชือ้ Salmonella ในกระแสเลอืด พบวา่การ
ตดิเชือ้ Salmonella ในผูป้ว่ยโรคลปูุสจะมกีารตดิเชือ้รนุแรงมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไปและอาจพบการตดิ
เชือ้ในกระแสเลอืด การตดิเชือ้ของกระดกูและกลา้มเน้ือมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป มภีาวะแทรกซอ้น เชน่ 
ภาวะไตวาย เพิม่ขึน้ และมอีตัราตายจากการตดิเชือ้เพิม่ขึน้1, 33  

เชือ้ Salmonella เขา้สูร่า่งกายทางการรบัประทานอาหารทีป่นเป้ือนเชือ้ เชือ้แบคทเีรยี
สามารถเขา้สูเ่ซลลเ์ยื่อบุทางเดนิอาหารโดยอาศยั Type III secretion system (T3SS) ม ี2 ชนิดไดแ้ก่ 
T3SS-1 ชว่ยให ้ เชือ้สามารถเขา้สูร่า่งกายทางเยือ่บุทางเดนิอาหารและ T3SS-2 ทาํใหเ้ชือ้สามารถ
อยูใ่นรา่งกายโดยไมถ่กูกาํจดั เชือ้ทีเ่ขา้สูร่า่งกายจะกระตุน้ภมูคิุม้กนัชนิด innate (innate immunity) 
โดยจบักบั TLR4 บนผวิเยือ่บุทางเดนิอาหาร เมด็เลอืดขาว macrophage และ dendritic cell (DCs) 
นอกจากน้ี flagellin ซึง่เป็นสว่นประกอบของเชือ้ทีม่หีน้าทีใ่นการเคลื่อนทีข่องเชือ้จะจบักบั TLR5 
และกระตุน้เมด็เลอืดขาวลมิโฟไซทช์นิด CD4+ T cells ทาํใหม้กีารหลัง่ซยัโตไคน์ก่อการอกัเสบ  

พบวา่เชือ้ Salmonella ทาํใหภ้มูคิุม้กนัผดิปกตแิละสามารถอยูใ่น DCs ไดโ้ดยไมถ่กูกาํจดั 
โดยเรง่การตายของ DCs ลดความสามารถของ DCs ในการกระตุน้เมด็เลอืดขาวลมิโฟไซทช์นิด T 
และ B cells เชือ้ทีอ่ยูใ่น DCs ทาํใหม้กีารตดิเชือ้กระจายไปยงัอวยัวะอื่นและอยูใ่นรา่งกายไดน้าน 
การตดิเชือ้ในถุงน้ําดทีาํใหผู้ป้ว่ยเป็นพาหะทีไ่มแ่สดงอาการแต่สามารถกระจายโรคได้36, 37  
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เชือ้ Salmonella เป็นสาเหตุของโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสรอ้ยละ 59 พบได้
บอ่ยกวา่ ผูป้ว่ยทีไ่มไ่ดเ้ป็นโรคลปูุส ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้จากเชือ้ Salmonella มอีายนุ้อยกวา่ 
เป็นในชว่งแรกของโรคและพบการอกัเสบขอ้สะโพกไดบ้อ่ยกวา่เมือ่เทยีบกบัจากขอ้อกัเสบตดิเชือ้
จากเชือ้อื่น เชือ้ Salmonella enteritidis B เป็นเชือ้ทีพ่บไดบ้่อยทีส่ดุ ผูป้ว่ยทุกรายทีศ่กึษามอีาการ
ปวดขอ้ ผูป้ว่ยรอ้ยละ 45 มาดว้ยอาการของขอ้อกัเสบมากกวา่ 1 ขอ้ อาการไขพ้บไดเ้พยีงรอ้ยละ 
6013 ยงัไมส่ามารถอธบิายความสมัพนัธร์ะหวา่งการตดิเชือ้ Salmonella กบัโรคลปูุสไดใ้นปจัจุบนั 
อาจเกดิจากความบกพรอ่งใน cell-mediated immunity ทาํใหก้าํจดัเชือ้ทีอ่ยูใ่นเซลลไ์ดล้ดลง พบวา่
ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะภมูคิุม้กนับกพรอ่ง ผูป้ว่ยโรคลปูุสทีม่ภีาวะไตอกัเสบ หรอืมกีารตดิเชือ้ Salmonella 
ชนิดอื่นนอกเหนือจาก typhi มคีวามเสีย่งต่อการเป็นพาหะ (chronic carrier) สงูขึน้1 

 

 

รปูท่ี 1   แสดงการตดิเชือ้ Salmonella typhi 36 รปูท่ี 2 แสดงการตดิเชือ้ Salmonella และ
ภมูคิุม้กนัทีเ่กีย่วขอ้ง37 

::  Staphylococcus aureus  
เชือ้ Staphylococcus aureus เป็นตน้แบบทีใ่ชศ้กึษากลไกการเกดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ 

เน่ืองจากมคีุณสมบตัหิลายอยา่งทีท่าํใหม้คีวามสามารถในการก่อโรค ไดแ้ก่ adhesin ทีเ่ป็นสว่นประกอบ
ของผวิเซลลท์าํใหเ้ชือ้จบักบัเกาะตดิกบัเน้ือเยื่อภายในชอ่งขอ้ไดด้ขีึน้ นอกจากน้ีสว่นประกอบในผนงั
เซลลเ์ชน่ polysaccharide microcapsule มผีลรบกวนกระบวนการกาํจดัเชือ้โรคโดยวธิ ีopsonization 
และphagocytosis ทาํใหเ้ชือ้แบคทเีรยีมชีวีติอยูใ่นเซลลเ์มด็เลอืดขาวโดยไมถ่กูทาํลายและสามารถ
เพิม่จาํนวนได ้ นอกจากน้ีหลงัจากเชือ้เกาะตดิกบัเน้ือเยือ่ภายในชอ่งขอ้ capsule จะมคีวามหนา
เพิม่ขึน้และทาํใหเ้ชือ้ไมถ่กูกําจดัดว้ยระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย ผนงัเซลลข์องเชือ้ Staphylococcus 
ประกอบไปดว้ย peptidoglycans ซึง่มอีงคป์ระกอบสาํคญัคอื N-formyl-methionine proteins และ 
teichoic acid ทีส่ามารถกระตุน้การอกัเสบภายในขอ้โดยการจบักบั toll-like receptors (TLRs) 
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นอกจากนัน้สารทีม่คีุณสมบตัเิป็น superantigen ทีห่ลัง่โดยเชือ้ staphylococcus เชน่ enterotoxins 
และ toxic shock syndrome toxin-1 (TSST-1) จะกระตุน้การหลัง่ซยัโตไคน์ก่อการอกัเสบ ทาํให้
เกดิการอกัเสบรุนแรงและรวดเรว็16 

ตารางท่ี 6  ตารางแสดงปจัจยัทีส่ง่ผลต่อการเกดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูสุ 

Local factors  

Osteonecrosis of femoral head13  

Prosthetic joint35  

Systemic factor  
Genetic polymorphisms  

Disease activity  

Immunosuppressive treatment  

Comorbidity  

Pathogens  
Salmonella species  

Staphylococcus aureus  

อาการทางคลินิก  

ผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ มอีาการนําและอาการแสดงใกลเ้คยีงกบัผูป้ว่ย
ทัว่ไป ผูป้ว่ยทุกรายมอีาการปวดขอ้เป็นอาการนํา อาการบวมบรเิวณขอ้พบไดส้องในสามของผูป้ว่ย 
อาการไขพ้บไดเ้พยีงรอ้ยละ 59 ของผูป้ว่ย พบวา่มขีอ้อกัเสบตดิเชือ้มากกวา่ 1 ขอ้ไดบ้อ่ยกวา่38, 39  

การตรวจทางห้องปฏิบติัการ  

ผูป้ว่ยทุกรายในการศกึษาของ Huang และคณะ มอีาการแสดงของภาวะโรคลปูุสกาํเรบิ13 
ผูป้ว่ยรอ้ยละ 86 มภีาวะซดี จาํนวนเมด็เลอืดขาวตํ่าพบไดร้อ้ยละ 83 ของผูป้ว่ย รอ้ยละ 48 ของ
ผูป้ว่ย ตรวจพบโปรตนีและเมด็เลอืดแดงในปสัสาวะ ผูป้ว่ยทุกรายมรีะดบัของ C-reactive protein 
(CRP) ในเลอืดเพิม่ขึน้ ประมาณหน่ึงในหา้ของผูป้ว่ยมคีอมพลเีมนตใ์นเลอืดตํ่าทัง้ C3 และ C4 
ผูป้ว่ยรอ้ยละ 69 มรีะดบัของ anti-dsDNA เพิม่ขึน้ขณะทีว่นิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ 

 การวินิจฉัยโรค  

การตรวจน้ําไขขอ้ดว้ยการตรวจยอ้มสแีกรมและการเพาะเชือ้ในผูป้ว่ยทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบ
ตดิเชือ้เพื่อหาเชือ้ตวัก่อโรคเป็นสิง่ทีส่าํคญั พบเชือ้ก่อโรคไดร้อ้ยละ 70 - 90 ในผูป้ว่ยทีไ่มไ่ดร้บัยา
ปฏชิวีนะก่อนการตรวจน้ําไขขอ้40 การวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ใชห้ลกัการเดยีวกบัผูป้่วยทัว่ไป 
อา้งองิตามการศกึษาของ Newman และคณะซึง่ทาํการรวบรวมผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัวา่เป็นขอ้
อกัเสบตดิเชือ้ในชว่งระยะเวลา 30 ปีและแบง่ผูป้ว่ยตามหลกัฐานสนบัสนุนการวนิิจฉยั41 เป็น 3 กลุม่  

a) ตรวจพบเชือ้จากการตรวจน้ําไขขอ้  
b) ตรวจพบเชือ้จากแหลง่อื่น  
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c) ตรวจไมพ่บเชือ้ แต่ 
I. พบหลกัฐานการตดิเชือ้จากการตรวจชิน้เน้ือทางพยาธวิทิยา หรอื จากการตรวจ

วนิิจฉยัทางรงัสวีทิยา  
II. ตรวจน้ําไขขอ้ มลีกัษณะขุน่ (turbid fluid)  

พบเชือ้ Salmonella เป็นสาเหตุของโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสบอ่ยกวา่ผูป้ว่ย
ทัว่ไป38, 39, 42  

การพยากรณ์โรค  

ผูป้ว่ยลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้มรีะยะเวลาเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลนานกวา่
ผูป้ว่ยทัว่ไป38 พบภาวะแทรกซอ้นไดบ้อ่ยกวา่38,39 ผูป้ว่ยรอ้ยละ 38 - 59 มกีารตดิเชือ้ในกระแสเลอืด
รว่มดว้ย การตดิเชือ้ของกระดกู (osteomyelitis) และการอกัเสบของเน้ือเยือ่อ่อน (soft tissue infection) 
พบไดร้อ้ยละ 24.1 และรอ้ยละ 13.8 ตามลาํดบั13 อตัราการตายมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป38,39,42 

การป้องกนัการเกิดโรคข้ออกัเสบติดเช้ือ  
การเกิดการติดเช้ือในข้อเทียม  
การตดิเชือ้ในกระแสเลอืดเป็นสาเหตุสาํคญัของการเกดิการตดิเชือ้ในขอ้เทยีม พบเชือ้ใน

กระแสเลอืดหลงัจากการเคีย้วอาหาร การแปรงฟนั และเพิม่มากหลงัการทาํหตัถการของช่องปาก
และฟนั ทางเดนิอาหาร และทางเดนิปสัสาวะ43 ตามคาํแนะนําของ Academy of Orthopaedic 
surgeons (AAOS) แนะนําใหย้าปฏชิวีนะในผูป้่วยทุกรายทีจ่ะตอ้งทาํหตัถการทีเ่สีย่งต่อการมเีชือ้ใน
กระแสเลอืด โดยเฉพาะผูป้่วยทีม่คีวามเสีย่งสงู ไดแ้ก่ ระยะหลงัการผ่าตดัเปลีย่นขอ้เทยีม 2 ปีแรก 
ผูป้่วยทีม่ภีาวะภูมคิุม้กนัตํ่าจากยาและรงัสรีกัษา ผูป้่วยทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละโรคลูปุส 
ผูป้่วยทีม่โีรครว่มไดแ้ก่ ผูป้่วยทีม่ภีาวะอว้นหรอืขาดสารอาหาร สบูบุหรี ่มกีารตดิเชือ้ในขอ้เทยีมมา
ก่อน ผูป้่วยโรคฮโีมฟีเลยี ผูป้่วยเอดส ์ ผูป้่วยเบาหวานชนิดที ่ 1 ผูป้่วยโรคมะเรง็ และผูป้่วยทีม่ขีอ้
เทยีมขนาดใหญ่43-45 

ตารางท่ี 7  ตารางแสดงหตัถการทีเ่พิม่ความเสีย่งต่อการเกดิ bacteremia 

Increased risk of bacteremia associated with urologic procedures  
Any stone manipulation (includes shock-wave lithotrypsy)  
Any procedures with transmural incision into urinary tract (does not include simple ligation with excision 

or percutaneous drainage procedure)  
Any endoscopic procedure of upper tract (kidney and ureter)  
Any procedure that includes bowel segments  
Transrectal prostate biopsy  
Any procedure with entry into the urinary tract (except for the urethral catheterization) in individuals with 

high risk of bacterial colonization  
Indwelling catheter or intermittent catheterization  
Indwelling urethral stent  
Urinary retention  
History of recent/recurrent urinary tract infection or prostatitis  
Urinary diversion  
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การป้องกนัการตดิเชือ้ ประกอบดว้ยการรกัษาอนามยัของชอ่งปากและฟนั และการใหย้า
ปฏชิวีนะก่อนการทาํหตัถการทีเ่พิม่เชือ้ในกระแสเลอืด  

ตารางท่ี 8  คาํแนะนําขนาดยาปฏชิวีนะเพือ่ป้องกนัการตดิเชือ้ตามคาํแนะนําของ American Association of 
Orthopedic Surgeons (AAOS) พ.ศ. 255243 

Procedures  Antimicrobial agents  Dosage  
Dental  Cephalexin, cephadrine, amoxicillin  2 gm orally  
Urological  Ciprofloxacin  500 mg orally or  

400 mg intravenously  
Upper endoscopies  Cefazolin  1-2 gm intravenously  
Sigmoidoscopies, colonoscopies  Metronidazole  1 gm orally  

บทสรปุและวิจารณ์  

โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้เป็นภาวะฉุกเฉินทางอายุรศาสตรท์ีท่าํใหเ้กดิการทาํลายขอ้และสญูเสยี
การทาํงาน เป็นผลใหเ้กดิความทุพพลภาพหรอืเสยีชวีติ ในผูป้ว่ยโรคลปูุสพบวา่โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้
มคีวามรนุแรงมากกวา่ในผูป้ว่ยทัว่ไป พบขอ้อกัเสบตดิเชือ้มากกวา่ 1 ขอ้ไดบ้อ่ยกวา่ มภีาวะแทรกซอ้น
และอตัราการตายมากกวา่ เขา้รบัการรกัษาตวัในโรงพยาบาลนานกวา่13 เป็นผลเน่ืองจากความ
บกพรอ่งในการป้องกนัการตดิเชือ้ของรา่งกาย สมัพนัธก์บัการกาํเรบิของโรค โรครว่มโดยเฉพาะ
ภาวะไตวาย ภาวะแทรกซอ้นจากโรคและการรกัษา  

จากการศกึษาผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ยอ้นหลงั 13 ปี พบวา่อุบตักิารณ์ใกลเ้คยีงกบัของที ่ Huang และคณะทีศ่กึษาในไตห้วนั 
พบเชือ้Salmonellaเป็นเชือ้ก่อโรคสว่นใหญ่ ขอ้เขา่เป็นขอ้ทีม่กีารตดิเชือ้บอ่ยทีส่ดุ การตดิเชือ้ที่
ตาํแหน่งขอ้สะโพกมกัเกดิในขอ้ทีม่พียาธสิภาพของขอ้นัน้อยูก่่อน ผูป้ว่ย 4 ใน 5 รายเกดิขอ้สะโพก
อกัเสบตดิเชือ้ตําแหน่งทีม่กีารตายของหวักระดกูฟีเมอร ์ 

การไดร้บัการรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยากดภมูคิุม้กนัเพิม่โอกาสความเสีย่งใน
การตดิเชือ้ การศกึษาปจัจยัทีเ่พิม่ความเสีย่งต่อการตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุส ไดแ้ก่ อายมุาก อาการ
ทางระบบประสาท มภีาวะไตอกัเสบ จาํนวนเมด็เลอืดขาวตํ่า การกาํเรบิของโรค ระดบัคอมพลเีมนต์
ตํ่า antiphospholipid antibodies และแอนตบิอดีย้ต่์อตวัเองชนิด anti-dsDNA แต่การตดิเชือ้ของ
ระบบกระดกูและกลา้มเน้ือพบไดไ้มบ่อ่ยและตอ้งการการศกึษาเพิม่เตมิ  

การตายของหวักระดกูฟีเมอรเ์พิม่ความเสีย่งต่อการเกดิขอ้อกัเสบตดิเชือ้ 3.8 เทา่13 ผูป้ว่ยโรค 
ลปูุสไดร้บัการผ่าตดัเปลีย่นขอ้เทยีมมากกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป มภีาวะตดิเชือ้ของขอ้เทยีมหลงัผา่ตดัรอ้ยละ 
1035 เน่ืองจากการตดิเชือ้ของขอ้เทยีมมคีวามซบัซอ้นในการรกัษา ในปจัจุบนัจงึแนะนําใหย้าปฏชิวีนะ
เพือ่ป้องกนัการตดิเชือ้ของขอ้เทยีมในผูป้ว่ยลปูุสทุกรายเมือ่ทาํหตัถการทีท่าํใหเ้กดิ bacteremia  

การป้องกนัการตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุส เชน่ การใหว้คัซนี การใหก้ารรกัษาภาวะพาหะ
ของเชือ้ Salmonella การใหย้าตา้นมาลาเรยี อาจจะชว่ยป้องกนัการเกดิขอ้อกัเสบตดิเชือ้ การตรวจ
ภาวะพาหะของเชือ้ Salmonella ดว้ยการเพาะเชือ้จากอุจจาระในผูป้ว่ยโรคลปูุสทีไ่มม่อีาการ และให้
การรกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะ เพือ่กาํจดัเชือ้น่าจะชว่ยลดอุบตักิารณ์การเกดิโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ใน
ผูป้ว่ยโรคลปูุส  



ปีที ่21  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม  พ.ศ.2553 | 103 

 

ยาตา้นมาลาเรยีเป็นยาทีม่คีวามสาํคญัในผูป้ว่ยโรคลปูุสมฤีทธิใ์นการป้องกนัการกาํเรบิของ
โรค และการทาํลายของอวยัวะ ลด vascular event การเกดิเสน้เลอืดอุดตนั เพิม่อตัรารอดชวีติ18, 46 
พบวา่ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาตา้นมาลาเรยีเกดิการตดิเชือ้รนุแรงน้อยลง 16 เทา่18 อาจเกดิจากผูป้ว่ยที่
ไดร้บัยาตา้นมาลาเรยีอายนุ้อยกวา่ ความรนุแรงของโรคน้อยกวา่ พบโรคไตชนิดรนุแรงและปรมิาณ
เมด็เลอืดขาวตํ่าน้อยกวา่ มกีารทาํลายอยา่งถาวรของอวยัวะจากโรคน้อยกวา่18 และเป็นผลจาก
ความสามารถในการยบัยัง้เชือ้โรคของยาตา้นมาลาเรยี มกีารนําเอายาตา้นมาลาเรยีมาใชร้ว่มกบัยา
ปฏชิวีนะเพือ่เพิม่ประสทิธภิาพในการรกัษาโรคตดิเชือ้ นอกจากนัน้ยงัเป็นปจัจยัป้องกนัการเกดิการ
ตายของกระดกู47 จงึควรพจิารณาการใหย้าตา้นมาลาเรยีในผูป้ว่ยโรคลปูุสทีไ่มม่ขีอ้หา้มทุกราย  

พบวา่มภีาวะแทรกซอ้นมากขึน้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ นอกจากการ
รกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะและการผา่ตดัอยา่งเหมาะสม ควรมกีารตรวจประเมนิภาวะแทรกซอ้นในผูป้ว่ย 
นอกจากนัน้ระยะเวลาการรกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะในผูป้ว่ยทีม่กีารตดิเชือ้ Salmonellaประมาณ 3 - 6 เดอืน
จะลดการกลบัเป็นซํ้าในผูป้ว่ย1  

การตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสโดยเฉพาะการตดิเชือ้ของระบบกระดกูและกลา้มเน้ือจาํเป็นตอ้ง
ไดร้บัการวนิิจฉยัทีถ่กูตอ้ง และไดร้บัการรกัษาอยา่งทนัท่วงทดีว้ยการใหย้าปฏชิวีนะทีค่รอบคลุมเชือ้ 
และการระบายน้ําไขขอ้ทีม่กีารอกัเสบอยา่งเหมาะสม เพือ่ลดอตัราการพกิารและการตายในผูป้ว่ย
เน่ืองจากการตดิเชือ้ มกีารศกึษาโรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสน้อย อาจเป็นเพราะอุบตักิารณ์
ทีพ่บรองจากการตดิเชือ้ระบบอื่น ตอ้งการการศกึษาทางคลนิิก และการศกึษาพยาธกิาํเนิดของโรค
ขอ้อกัเสบตดิเชือ้ในผูป้ว่ยโรคลปูุสเพิม่เตมิในอนาคต  
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โรคข้อฉบบัออเดิรฟ์ 
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"ยา Nimesulide กบัการเกิดตบัอกัเสบ" 
อจัฉรา  กลุวิสทุธ์ิ  * 

                                    
เมือ่ไมน่านมาน้ี ทางองคก์ารอาหารและยาของ

ประเทศไทย มจีดหมายสอบถามถงึขา่วและขอ้มลูของ
การเกดิตบัอกัเสบในยา Nimesulide ซึง่ทาํใหห้ลาย
ประเทศมคีวามตื่นตวั และอาจพจิารณาถอนยาน้ีออกจาก
การจาํหน่ายในประเทศ ยาน้ีในบา้นเรามใีชก้นัแพรห่ลาย
พอสมควร ทัง้ original และ local made จงึคดิวา่เราซึง่
เป็นผูใ้ชย้าดงักล่าวควรทราบขอ้มลูจากการศกึษาทีผ่า่นมา

หรอืรายงานจากทีต่่างๆ วา่มคีวามเป็นมาอยา่งไร ในวนัน้ีจะขอเลา่ถงึขอ้มลูทีไ่ดต้ดิตามศกึษามาโดย
สรปุจากวารสารต่างๆ โดยสรปุ มาใหท้า่นผูส้นใจทราบ 

ยา Nimesulide ถกูนํามาใชอ้ยา่งแพรห่ลายในมากกวา่ 50 ประเทศทัว่โลก ทัง้ในยโุรป, 
และเอเชยี สาํหรบัในสหรฐัอเมรกิา, องักฤษ, แคนาดา, ออสเตรเลยี และนิวซแีลนด ์ไมอ่นุญาตใหใ้ช้
ยาน้ีในประเทศเน่ืองจากกงัวลในผลขา้งเคยีงของยา1 

ยาน้ีมฤีทธิต์า้นการทาํงานของเอน็ซยัม ์ cyclooxygenase โดยมผีลต่อ cyclooxygenase 2 
(COX-2) มากกว่า cyclooxygenase 1 (COX-1) 5 - 16 เทา่1 ดงันัน้ในดเนประสทิธภิาพจงึมผีลคล้ายคลงึ 
กบัยา nonsteroidal anti-inflammatory drug (NSAIDs) ทัว่ไป แต่ไมไ่ดเ้รยีกเป็น selective COX-2 
inhibitor เน่ืองจากความจาํเพาะต่อ COX-2 ไมส่งูเทา่ยาในกลุม่ Coxibs ผลขา้งเคยีง ทางการเกดิแผล 
อาจน้อยกวา่ยา classical NSAIDs เลก็น้อย2 หลงัจากมกีารใชย้าน้ีมาระยะหน่ึง มรีายงานผลขา้งเคยีง
ทางตบัครัง้แรกจากยโุรปโดย Rainsford และคณะ ในปี คศ.19983 และจากประเทศอื่นประปราย
โดยเฉพาะในประเทศแถบยโุรป รายงานในเอเชยีมใีนประเทศอสิราเอล, อนิเดยี และสงิคโปร ์ 

ในประเทศสงิคโปรม์รีายงานผูป้่วยทีม่กีารแพย้าที่ไม่ไดแ้ยกชนิดยาทัง้สิน้รวม 1,139 ราย
ตัง้แต่ปี คศ.2004 ผูป้่วยมกัเป็นเพศหญงิ โดยพบมากกว่าชายในอตัรา 1.5:1 ตบัอกัเสบพบเป็น 
ลาํดบัที ่7 ของอาการแสดง คดิเป็นรอ้ยละ 3.1 โดยในจาํนวนน้ี 3 รายเกดิจากยา Nimesulide และ
รายงานในปีก่อนหน้านัน้พบ 2 ราย1 มผีูป้ว่ยบางรายเกดิภาวะตบัอกัเสบขึน้ ซึง่สว่นหน่ึงรนุแรงมาก 

* พ.บ. ผูช้ว่ยศาสตราจารย ์สาขาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
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จนถงึขัน้เสยีชวีติ การเกดิตบัอกัเสบสว่นใหญ่พบในระหวา่ง 1 - 15 สปัดาหห์ลงัไดร้บัยา4-6 อาจพบ 
eosinophilia โดยเฉพาะในระยะแรกของการแพไ้ด ้ คาดวา่อาจเป็น immunologic reaction หรอื 
idiosyncratic reaction6  มกีารทดลองเพื่อสบืคน้กลไกในการเกดิผลขา้งเคยีงดงักลา่ว ซึง่กลไกยงัไม่
ทราบแน่ชดั แต่เชื่อวา่ยาน้ีซึง่โมเลกุลมลีกัษณะคลา้ยคลงึกบัยา sulfonamide และมฤีทธิเ์ป็นกรด
อ่อน เมือ่ผา่นกระบวนการเมตาบอลสิซึม่ จะเกดิการเปลีย่นแปลงของกลุม่ nitroarene .ในโมเลกุล 
ทาํใหเ้กดิเป็นสาร metabolites ทีม่ฤีทธิป์รบัเปลีย่นสารโปรตนีบางชนิดในรา่งกาย และทาํใหเ้กดิ 
oxidative stress ขึน้ สง่ผลทาํลาย mitochondria ทีเ่ซลลต์บั คา่เอน็ซยัมต์บัสงูขึน้ โดยอาจมหีรอืไม่
มอีาการ, พบวา่เซลลต์บัถกูทาํลาย (hepatocellular necrosis) และ/หรอื พบ intrahepatic cholestasis 
เราไมส่ามารถคาดเดาไดว้า่ผูป้ว่ยรายใดจะเกดิภาวะตบัอกัเสบขึน้ คาดวา่โอกาสทีเ่กดิตบัอกัเสบน้ี 
อาจมปีจัจยัเสรมิเป็นความผดิปกตทิางพนัธุกรรมบางอยา่ง หรอื การไดร้บัสารอื่นทีม่ผีลต่อตบัรว่ม
ดว้ย จากรายงานการศกึษาสว่นใหญ่พบวา่อุบตักิารณ์ทีพ่บไมบ่อ่ย คดิเป็นอตัรา 0.1 รายต่อผูป้ว่ย 
100,000 รายทีไ่ดร้บัยา Nimesulide อยา่งไรกต็ามตวัเลขดงักลา่วสว่นใหญ่ไดจ้ากรายงานผูป้ว่ยและ
จากบรษิทัผูผ้ลติเอง ดงันัน้อตัราทีแ่ทจ้รงิจงึยงัไมท่ราบแน่ชดั7,8 สาํหรบัในบางประเทศเชน่ฟินแลนด ์
พบวา่มกีารเกดิตบัอกัเสบสงูถงึมากกวา่ 100 รายในผูท้ีไ่ดร้บัยา 100,000 ราย ในขณะทีอ่ตัรา 
ทีพ่บจากยา NSAIDs อื่นน้อยกวา่ 1 ใน 100,000 ราย ดงันัน้จงึมกีารถอนยา Nimesulide 
ออกจากตลาดของประเทศฟินแลนดใ์นปี คศ.20021  เชน่เดยีวกบัในประเทศสเปนซึง่ถอนยาในปี
เดยีวกนั9 ในประเทศอื่นการจะถอนยาหรอืไมข่ึน้กบัแต่ละประเทศพจิารณา โดยคณะกรรมการ
อาหารและยาของประเทศในแถบยโุรปไดใ้หข้อ้แนะนําไวต้ัง้แต่ปี คศ. 2004 วา่ยงัคงใชย้าน้ีได ้แต่ให้
เพิม่ความระมดัระวงัมากขึน้9 สาํหรบัในอสิราเอลไดเ้สนอขอ้แนะนําใหต้รวจการทาํงานของตบัใน
ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยา Nimesulide ทุก 3 สปัดาห์10 แต่ในประเทศอื่นยงัไมม่ ีguideline  

ดงันัน้สว่นใหญ่แนะนําวา่การใชย้าน้ียงัไมม่ขีอ้หา้มชดัเจน แต่ใหเ้พิม่ความระมดัระวงัใน
ผูป้ว่ยทีม่โีรคตบัอยูแ่ลว้ และหากใชย้าในระยะยาว ควรตดิตามการทาํงานของตบั และพจิารณาหยดุ
หรอืงดยาทนัท ีเน่ืองจากหากใชย้าต่ออาจพบตบัอกัเสบทีร่นุแรงมากขึน้ได้11 
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เฉลยปัญหาท้าประลอง 
( Rheumatology Quiz ) 

อจัฉรา  กลุวิสทุธ์ิ  * 

คาํตอบ : 1. จงบรรยายความผดิปรกตจิากภาพรงัส ี
Uniform joint space narrowing of Rt hip, no erosion of joint surface 

 
2. จงวนิิจฉยัภาวะน้ี 

Rt hip arthritis 

เน่ืองจากผูป้ว่ยรายน้ีมอีาการปวดขอ้มา  1 เดอืน จดัเป็น subacute onset,  มคีวามผดิปกติ
ของขอ้สะโพกขา้งเดยีว, ไดร้บัยา steroid และ immunosuppressive drug จดัเป็น immunosuppressive 
host  จงึควรนึกถงึภาวะขอ้อกัเสบตดิเชือ้เป็นลาํดบัแรก แมจ้ะไมม่ไีข ้ซึง่อาจอธบิายไดจ้ากยา steroid 
และผลของยากดภมู ิรายน้ีไดร้บัการเจาะขอ้ และ ผลน้ําไขขอ้พบเชือ้ Salmonella group D 

สาํหรบัภาวะทีต่อ้งแยกโรคทีส่าํคญัคอื avascular necrosis of femoral head สามารถแยก
โรคจากภาพรงัสไีดไ้มย่าก เน่ืองจากหวักระดกู femur มกัยบุหรอืผดิรปูไปแลว้ ก่อนทีจ่ะมชีอ่งขอ้
แคบลง ซึง่หากพบในระยะทา้ย นอกจากหวักระดกูทีจ่ะยบุตวัลงและผดิรปูแลว้ จะมชีอ่งขอ้แคบและ
มกัมลีกัษณะ osteophyte เน่ืองจากทาํใหเ้กดิภาวะ secondary osteoarthritis ได ้ 

ในโรค SLE มขีอ้อกัเสบได ้แต่มกั symmetry และเกดิทีข่อ้น้ิวมอื, ขอ้มอื และ ขอ้เขา่ โดย
มลีกัษณะ transient ไมต่่อเน่ือง และไมม่คีวามเปลีย่นแปลงของชอ่งขอ้ หรอืการกรอ่นของเน้ือกระดกู 
 
 
 
 
 
 
 
 

* พ.บ. อาจารย ์สาขาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายุรศาสตร ์คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
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เล่ม 2   เกีย่วกบัการตรวจวนิิจฉยัในระบบขอ้และกลา้มเน้ือ โรคขอ้อกัเสบตดิเชือ้แบคทเีรยี  
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อกัเสบและโรคกระดกูสนัหลงัอกัเสบตดิยดึ โรคผวิหนงัแขง็ โรคกระดกูพรุน การตรวจวนิิจฉยั 
การดแูล และการสง่ต่อผูป้ว่ยทีม่าดว้ยอาการปวดหลงั โรคเน้ือเยือ่อ่อนและร ูมาตกิเฉพาะที ่
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