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โรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดเ์ป็นโรคเร้ือรังท่ีมีความชุกประมาณ 0.5-1 %  มีการอกัเสบของอวยัวะต่างๆได้
ทัว่ร่างกาย แต่มีอาการเด่นท่ีขอ้ตอ่ต่างๆไดเ้กือบทุกขอ้ ลกัษณะของการอกัเสบมกัเป็นมากสลบันอ้ย แต่มกัไม่มี
ช่วงท่ีปลอดอาการ ผูป่้วยส่วนใหญ่แมรั้บการรักษาอาการดีข้ึน แตไ่ม่หายขาด ตอ้งรับประทานยาควบคุมโรคอยา่ง
ต่อเน่ือง ซ่ึงผูป่้วยบางรายโรคสงบจนอาการเหมือนปกติ บางรายปลอดอาการแต่มีการด าเนินโรคต่อไปจนเกิดการ
ท าลายขอ้ในท่ีสุด บางรายโรครุนแรงมีอาการขอ้ปวดบวมตลอด รวมทั้งอาจเกิดการท าลายขอ้อยา่งรวดเร็วภายใน
ระยะเวลา 6 เดือนแรกหลงัเกิดอาการได ้(1) นอกจากอาการขอ้อกัเสบยงัอาจเกิดอาการในระบบอ่ืนได ้เช่น เยือ่
หุม้หวัใจและปอดอกัเสบ หลอดเลือดอกัเสบ ปอดอกัเสบเป็นพงัผดื อาการปากแหง้ตาแหง้ แต่มกัไม่รุนแรงเม่ือ
เปรียบเทียบกบัโรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอกัเสบอ่ืนๆ โดยเฉพาะโรคลูปัส (systemic lupus erythematosus)  
ผลของการป่วยเป็นโรครูมาตอยดท์ าใหส้มรรถภาพของร่างกายแยล่ง อาจเกิดความพิการไดร้้อยละ 40-50% 

ภายในระยะเวลา 5 ปี (2) และมกัมีอายขุยัสั้นกวา่ประชากรทัว่ไปในวยัเดียวกนั โดยสาเหตุส่วนใหญ่ของการ
เสียชีวติเน่ืองมาจากภาวะหลอดเลือดแขง็ตวัและอดุตนั  

ปัจจุบนัยงัไม่ทราบสาเหตท่ีุแทจ้ริงของโรคแน่ชดั จากการศึกษาพบวา่น่าจะเป็นผลกระทบร่วมของ 
พนัธุกรรม เช่น ยนีบนต าแหน่ง HLA-DRB1 ท่ีมีการเรียงตวัของกรดอมิโนแบบ QKRAA เป็นตน้ ร่วมกบั
ปัจจยัภายนอก เช่นเช้ือโรคต่างๆ ทั้งไวรัสและแบคทีเรีย 
การวนิิจฉัย 
 เกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดข์อง The American Rheumatism Association ปี 
1998 (3) [Appendix I] 

ผูป่้วยจะตอ้งมีอาการตามเกณฑก์ารวนิิจฉยัอยา่งนอ้ย 4 ขอ้ จากทั้งหมด 7 ขอ้ โดยขอ้ท่ี 1 – 4 ตอ้งเป็นมานานอยา่ง
นอ้ย 6 สปัดาห์ 
1. ข้อฝืดตึงตอนเช้า นานกว่า 1 ช่ัวโมง  
  ซ่ึงเป็นอาการท่ีพบไดใ้นโรคขอ้อกัเสบทัว่ไป ไม่เฉพาะโรค 

2.  มีอาการข้ออักเสบจากการตรวจร่างกาย ตั้งแต่ 3 ข้อขึน้ไป  
ซ่ึงก็ไม่ใช่ลกัษณะเฉพาะโรค แต่โรครูมาตอยดม์กัมีอาการอกัเสบท่ีขอ้โคนน้ิวมือและเทา้ 
(metacarpal joints/MCP และ metatarsal joints/MTP), ขอ้กลางของน้ิวมือและเทา้ 
(proximal interphalangeal joints) อยา่งไรก็ตามมีผูป่้วยรูมาตอยดม์ากกวา่ 50% ท่ีมาดว้ย
อาการขอ้อกัเสบเพียง 1-2 ขอ้ในระยะแรกของโรค 

3. มีอาการข้อนิ้วมอื หรือข้อมืออักเสบอย่างน้อย 1 ข้อ 

4.  มีอาการข้ออักเสบแบบสมมาตร (symmetrical arthritis)  

คือมีอาการอกัเสบของขอ้ทั้งสองดา้นของร่างกาย แต่ในระยะแรกของโรคผูป่้วยบางรายอาจมีขอ้อกัเสบ
ในลกัษณะไม่สมมาตรได ้

5.  ตรวจพบปุ่ มรูมาตอยด์ บริเวณใกลข้อ้ ,bony prominence หรือ extensor surface ของแขนขา                   
เป็นลกัษณะท่ีมีความจ าเพาะสูงในการวนิิจฉยัรูมาตอยด ์ตรวจพบเพียงร้อยละ 3-5 แต่มกัตรวจไม่พบในผูป่้วยท่ีมี
อาการระยะแรก  



6.  ตรวจพบสารรูมาตอยด์ (rheumatoid factor) ในเลอืด  
โดยทัว่ไปตรวจพบร้อยละ 85 แตใ่นผูป่้วยระยะแรก หรือผูป่้วยท่ีอาการไม่รุนแรง มกัตรวจไม่พบสารรู
มาตอยดใ์นเลือด นอกจากนั้นอาจตรวจพบผลบวกลวง (ไม่ไดเ้ป็นโรครูมาตอยด ์) ในหลายภาวะ เช่น 
ผูสู้งอาย,ุ การติดเช้ือเร้ือรัง รวมทั้งโรคขอ้อกัเสบและเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอกัเสบอ่ืนๆ 

7. การเปลีย่นแปลงของกระดูกในข้อบริเวณมือ จากภาพถ่ายรังสี 
การตรวจหาการสึกกร่อนของกระดูกทีอ่ยู่ในข้อ ( marginal bone erosion) จากภาพถ่ายรังสี
สามารถพบไดร้้อยละ 15-30 ในระยะ 1 ปีแรกของโรค แตใ่นระยะ 2 ปีแรก จะพบถึงร้อยละ 90 และแม้
เกณฑ์วนิิจฉัย ใช้ภาพรังสีของมือ แต่เน่ืองจากขอ้อกัเสบรูมาตอยดใ์นระยะแรกมกัมีอาการของขอ้น้ิวเทา้ 
และขอ้เทา้ดว้ย จึงควรส่งตรวจภาพรังสีของทั้งมือและเทา้ ในผูป่้วยรูมาตอยดร์ะยะแรกทุกราย 

 

 โรคท่ีมีอาการปวดขอ้และตอ้งท าการวนิิจฉยัแยกโรคออกจากโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดท่ี์มีอาการแสดง
ระยะแรกแบบต่างๆ ไดแ้ก่ 

1. โรคขอ้อกัเสบเร้ือรังหลายขอ้ (Chronic oligo-polyarthritis)  

ซ่ึงเป็นอาการท่ีพบในผูป่้วยรูมาตอยด์มากกวา่ร้อยละ 50 เช่น โรคขอ้อกัเสบท่ีเกิดตามหลงัการติดเช้ือแบคทีเรีย 
streptococcus, ไวรัส (เช่น parvovirus, hepatitis B, hepatitis C หรือ HIV) หรือ วณัโรค 
(infection associated arthropathy but not septic arthritis), โรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอกัเสบ (โรคลูปัส, 
โรคหนงัแขง็ , overlapping syndrome), seronegative spondyloarthropathy (SNSA), โรคเก๊าท์
และเก๊าทเ์ทียม (CPPD), โรคขอ้ท่ีเกิดสมัพนัธ์กบัมะเร็ง ( paraneoplastic syndrome) 

2. โรคขอ้อกัเสบเฉียบพลนัเป็นๆหายๆ (Palindromic rheumatism)  

พบในผูป่้วยรูมาตอยดป์ระมาณร้อยละ 10 แต่พบในระยะแรกๆของโรคขอ้อกัเสบไดห้ลายชนิด เช่น 
seronegative spondyloarthropathy (SNSA), systemic lupus erythematosus (SLE), 

Behcet’s disease เป็นตน้ โดยประมาณ 1/3 ของผูป่้วยท่ีมีอาการปวดขอ้แบบน้ี จะกลายเป็นรูมาตอยดใ์นท่ีสุด 

3. โรคขอ้อกัเสบเร้ือรังขอ้เดียว (Chronic monoarthritis)  

พบไดน้อ้ย และมกัเป็นกบัขอ้ใหญ่ เช่น ขอ้ไหล่ ขอ้ศอก หรือ ขอ้เข่า ตอ้งแยกจากโรค ขอ้ติดเช้ือวณัโรค, ขอ้เข่า
เส่ือม(โดยฉพาะในผูป่้วยสูงอาย)ุ, มะเร็งของเยือ่หุม้ขอ้ หรือกระดูก, seronegative spondyloarthropathy 

(SNSA) และ intermittent hydrathrosis (ซ่ึงลกัษณะเป็นๆหายๆ แตจ่ะมีอาการซ ้ าท่ีขอ้เดิม ไม่ยา้ยขอ้
แบบ palindromic rheumatism และมีอาการบวมเด่นแต่ไม่มีลกัษณะแดงร้อน รวมทั้งอาการในแต่ละคร้ัง
นานเป็นสปัดาห์หรือเดือน ซ่ึงนานกวา่ paindromic rheumtism ท่ีมีอาการแค่ 2-5 วนั) 

 

ในรายท่ีมีอาการของโรคมานาน สามารถอาศยัลกัษณะการด าเนินโรคมาประกอบการวนิิจฉยัได ้คือ 

1. Polycyclic pattern พบร้อยละ 70 เป็นกลุ่มท่ีมีอาการขอ้อกัเสบก าเริบ และลดลงสลบักนัไป บาง
รายอาจมีระยะท่ีโรคสงบเป็นช่วงๆ  แต่ในระยะยาวจะพบวา่ขอ้ถูกท าลายในท่ีสุด 

2. Monocyclic pattern พบร้อยละ 20 เม่ือไดรั้บการรักษาแลว้ สามารถเขา้สู่ระยะโรคสงบไดน้าน 
โดยไม่มีการก าเริบของโรคอีก โดยอาการขอ้อกัเสบมกัหายไปในระยะ 2 ปีแรกของการรักษา 
3. Progressive pattern พบร้อยละ 10 พยากรณ์โรคแยท่ี่สุด มกัไม่สามารถควบคุมการอกัเสบและ
การท าลายขอ้ได ้น าไปสู่ความพิการรุนแรงในท่ีสุด 

 



อาการอ่ืนนอกระบบขอ้ (extra-articular manifeatation) 

1. ปุ่ มรูมาตอยด์ เป็นอาการนอกระบบขอ้ท่ีพบบ่อยท่ีสุด ในคนไทยตรวจพบร้อยละ 3  เช่ือวา่เป็นผลจาก
หลอดเลือดอกัเสบ การตรวจทางพยาธิพบลกัษณะเน้ือตายท่ีลอ้มรอบดว้ยเซล fibroblast (cenrtal 

fibrinoid necrosis with palisading of fibroblasts) มกัพบต าแหน่งท่ีมีการกดทบั ขอ้ศอก 
น้ิวมือ กน้กบ เอน็ร้อยหวาย และสน้เทา้ ขนาด 0.5-3 เซนติเมตร ลกัษณะปุ่มท่ีคล าไดอ้าจนุ่มหรือแขง็ 
เคล่ือนไดห้รือยดึติดกบักระดูกขา้งใตก็้ได ้อาจพบไดห้ลายแห่ง และหายไดเ้ม่ืออาการของโรคดีข้ึนหลงั
การรักษา บางคร้ังตอ้งวนิิจฉยัแยกโรคจากกอ้นไขมนั , granuloma และ tophi  

2. ภาวะซีดเรื้อรัง ผลจากการอกัเสบเร้ือรัง ซ่ึงจะพบร่วมกบัภาวะเกร็ดเลือดสูง และสมัพนัธ์กบัอตัราการ
ตกตะกอนของเมด็เลือดแดง (erythrocyte sedimentation rate; ESR) 

3. Felty’s syndrome มกัพบประมาณร้อยละ 1 ในผูป่้วยท่ีเป็นโรคมานาน และมีอาการนอกระบบขอ้
อ่ืน เช่นปุ่มรูมาตอยด ์เสน้เลือดอกัเสบและมีแผลเร้ือรังท่ีขา  ตรวจพบจ านวนเมด็เลือดขาวต ่า เกร็ดเลือด
ต ่า ร่วมกบัมา้มโต กลไกเช่ือวา่เกิดจากมี immune complex หรือ antibodies ต่อนิวโทรฟิล และ
เกร็ดเลือด เกิดการท าลายเมด็เลือดและเกร็ดเลือดท่ีมา้ม 

4. ต่อมน า้เหลอืงโต มกัพบบริเวณใกลข้อ้ท่ีอกัเสบ เช่น เหนือขอ้ศอก รักแร้ ล าคอ และขาหนีบ ถา้ต่อม
น ้ าเหลืองโตมาก ควรส่งตรวจทางพยาธิ เพ่ือแยกจากโรควณัโรคและมะเร็ง 

5. อาการทางตา  อาการตาแหง้และกระจกตาอกัเสบ (keratocinjunctivitis sicca) พบบ่อยแต่ไม่
สมัพนัธ์กบัอาการขอ้อกัเสบ เช่น เยือ่หุม้ตาขาวอกัเสบ (episcleritis)สมัพนัธ์กบัอาการขอ้อกัเสบ แต่
อาการทางตาไม่รุนแรง ส่วนใหญ่เคืองตา ตาแดง หรืออาจเกิดตุ่มนูนท่ีเยือ่บุตาขาว และตาขาวอกัเสบ 
(scleritis) เป็นภาวะแทรกซอ้นท่ีรุนแรง แต่พบไดน้อ้ย สมัพนัธ์กบัอาการขอ้อกัเสบ และระยะเวลา
การเป็นโรค รายท่ีเป็นมานานและรักษาไม่ถูกตอ้ง ท าใหต้าขาวบางลงและอาจทะล(ุscleromalacia 

perforan) จนตาบอดได ้

6. ระบบทางเดนิหายใจ เช่น เยือ่หุม้ปอดอกัเสบ (pleuritis) อาจไม่มีอาการหรือมีอาการเจ็บหนา้อกเวลา
หายใจลึกๆ บางรายอาจมีน ้ าในช่องเยือ่หุม้ปอด ซ่ึงจะตรวจพบเซลเมด็เลือดขาวประมาณ 100- 500 ตวั/
มม3 โปรตีนค่อนขา้งสูง มากกวา่ 4 กรัม/ดล. และระดบัน ้ าตาลต ่า 10 – 50 มก./ ดล.(ซ่ึงระดบัน ้ าตาลต ่า
เป็นลกัษณะเฉพาะของโรครูมาตอยด์ เช่ือวา่เป็นผลจากน ้ าตาลในเลือดไม่สามารถซึมผา่นเยือ่หุม้ปอดท่ี
อกัเสบได)้ , ปอดอกัเสบ (interstitial pneumonitis) มกัไม่มีอาการ ยกเวน้รายท่ีมีการอกัเสบ
รุนแรง จะมีอาการไอ เหน่ือยหอบ จนถึงหายใจลม้เหลวได ้ตรวจพบ interstitial infiltration 

บริเวณชายปอดจากภาพถ่ายรังสี ส่วนใหญ่มกัเกิดในผูป่้วยท่ีตรวจพบสารรูมาตอยดใ์นเลือดร่วมกบั 

antinuclear antibodies (ANA) และ กอ้นในปอด (lung nodules)มกัไม่มีอาการ ตรวจพบ
กอ้นในปอดจากภาพถ่ายรังสี อาจเป็นกอ้นเด่ียวหรือหลายกอ้น และอาจพบโพรงอยูภ่ายในกอ้น 
ลกัษณะทางพยาธิเหมือนปุ่มรูมาตอยด ์สมัพนัธ์กบัอาการขอ้อกัเสบและการตรวจพบสารรูมาตอยด ์

7. ระบบหัวใจ เช่น เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ (pericarditis) อาจไม่มีอาการ หรือเจบ็หนา้อกดา้นซา้ย ในราย
ท่ีมีอาการเร้ือรัง อาจเกิดภาวะ constrictive pericarditis และหวัใจลม้เหลวได ้ตรวจพบน ้ าในช่อง
เยือ่หุม้หวัใจโดย echocardiogram ประมาณร้อยละ 30 โดยลกัษณะน ้ าเหมือนท่ีพบในภาวะเยือ่หุม้
ปอดอกัเสบ อาการสมัพนัธ์กบัอาการขอ้อกัเสบ , กลา้มเน้ือหวัใจอกัเสบ มกัไม่มีอาการ ลกัษณะทาง
พยาธิ พบลกัษณะคลา้ยปุ่มรูมาตอยด ์และอาจพบสาร amyloid แทรกอยูใ่นชั้นกลา้มเน้ือ และความ



ผิดปกติของล้ินหวัใจ พบประมาณร้อยละ 30 โดยพบ mitral valve regurgutation บ่อยท่ีสุด แต่
มกัไม่มีผลต่อการท างานของหวัใจ 

8. ระบบประสาท เช่น เสน้ประสาทถูกกดทบั (nerve entrapment) เกิดจากเยือ่หุม้ขอ้ท่ีบวมอกัเสบ ท า
ใหก้ดเสน้ประสาทท่ีรอดผา่นขอ้นั้นๆ ไม่สมัพนัธ์กบัระยะเวลาการเป็นโรค หรืออาการนอกระบบขอ้
อ่ืนๆ เสน้ประสาทท่ีถูกกดทบับ่อยคือ เสน้ประสาท median, ulnar, posterior tibial และ 
posteroir interosseous, เสน้ประสาทอกัเสบ แบบ mononeuritis multiplex เช่ือวา่เกิดจาก
ภาวะหลอดเลือดอกัเสบ และพบในรายท่ีมีขอ้อกัเสบรุนแรง และไขสนัหลงัถูกกดทบั อาจเกิดจากขอ้
กระดูกสนัหลงัเคล่ือน หรือเกิดจากเยือ่บุขอ้บริเวณขอ้กระดูกสนัหลงัหนาตวั (pannus) จนกดไขสนั
หลงั พบวา่กระดูกสนัหลงัส่วนคอเคล่ือนบ่อยท่ีสุด โดยเฉพาะ atlanto-axial joint (C1-C2) 

ผูป่้วยจะมีอาการปวดตน้คอเวลาขยบัคอ อาจร่วมกบัอาการชาและอ่อนแรงของแขนขา  
9. หลอดเลอืดอกัเสบ พบไดน้อ้ยและมกัพบในรายท่ีเป็นโรคมานาน ร่วมกบัมีอาการนอกขอ้ระบบอ่ืน มี

การอกัเสบของหลอดเลือดไดทุ้กขนาด หลอดเลือดขนาดเลก็ (capillary) อกัเสบ จะตรวจพบ 
palpable purpura, periungual hematoma หลอดเลือดขนาดกลางอกัเสบ จะตรวจพบ เน้ือเยือ่
ปลายน้ิวตายจากการขาดเลือด (digital gangrene), แผลเร้ือรังท่ีผิวหนงั (chronic cutaneous 

ulcer) เช่ือวา่เสน้เลือดอกัเสบเกิดจาก immune complex    
10. ระบบทางเดนิอาหาร เช่น อาการปากแหง้ (xerostomia) มกัเกิดร่วมกบั keratoconjunctivitis 

sicca ซ่ึงเรียกวา่กลุ่มอาการ Sjogren (secondary Sjogren’s syndrome) พบวา่มีการอกัเสบ
ของต่อมน ้ าลาย และพบเซลเมด็เลือดขาวชนิด lymphocyte แทรกตวัอยูใ่นต่อมน ้ าลาย ส่วนความ
ผิดปกติของตบั พบร้อยละ 65 โดยลกัษณะทางพยาธิเป็น portal fibrosis ไปจนถึง nodular 

regenerative hyperplasia  

11. ระบบไต พบนอ้ยมาก ในรายท่ีเป็นมานานอาจพบภาวะ amyloidosis ของไต โดยตรวจพบ 
proteinuria 

12. ภาวะกระดูกพรุน  พบไดบ่้อย เกิดจากไซโตคายน์ท่ีหลัง่ออกมาในขบวนการอกัเสบของโรค โดยเฉพาะ 
tumor necrosis factor และ interlukin-1 กระตุน้การแบ่งตวัและการท างานของเซล 
osteoclast จึงเร่งการท าลายกระดูก จึงลดการสร้างกระดูก ผลรวมท าใหเ้กิดภาวะกระดูกพรุน (4) 

 

การวนิิจฉัยด้วยภาพถ่ายรังสี 
การตรวจดว้ยภาพถ่ายรังสีของขอ้และกระดูกในโรครูมาตอยด ์เป็นการตรวจท่ีใชก้นัแพร่หลาย ทั้งใน

การวนิิจฉยัและติดตามการรักษา เน่ืองจากมีราคาถูก และมีระบบการใหค้ะแนน เพื่อประเมินความรุนแรงของการ
ท าลายกระดูกและขอ้ท่ีเป็นมาตรฐาน และเช่ือถือไดใ้นการใชติ้ดตามการเปล่ียนแปลงของกระดูกและขอ้หลงัการ
รักษา เช่า Larsen score, Sharp/van de Heijde score แต่ส าหรับโรครูมาตอยดใ์นระยะแรก การตรวจ
ดว้ยภาพถ่ายรังสีอาจยงัไม่มีความไวเพียงพอท่ีจะตรวจพบความผิดปกติขนาดเลก็ของกระดูกและขอ้ (small 

marginal bone erosion) โดยเฉพาะบริเวณท่ีมกัเกิดอาการในระยะแรก คือมือและเทา้ ซ่ึงเป็นบริเวณท่ี
เน้ือเยือ่อ่อนรอบขอ้และกระดูกมีการซอ้นทบักนัอยา่งมาก ดงันั้นหากผูป่้วยมีอาการเขา้ไดก้บัโรครูมาตอยดแ์ละมี
ตวับ่งช้ีวา่พยากรณ์โรคแย ่แต่ตรวจไม่พบขอ้สึกกร่อนขากภาพรังสี อาจส่งตรวจดว้ยเทคนิคอ่ืนเพ่ิมเติม เช่น 
ultrasound หรือ MRI ซ่ึง MRI มีความไวในการตรวจพบการท าลายขอ้มากท่ีสุด โดยสามารถตรวจพบ
ความผิดปกติตั้งแต่ระยะ bone marrow edema (ซ่ึงจะกลายเป็น bone erosion ต่อไป) ระยะน้ีมี



ความส าคญั เพราะผลการรักษาจะดีท่ีสุด ถา้ไดรั้บการรักษาดว้ย DMARDs จนโรคสงบก่อนเกิดการท าลายขอ้ 
(bone erosion) 

ส าหรับนกัศึกษาแพทยจ์ าเป็นตอ้งรู้วธีิการอ่านภาพถ่ายรังสีพ้ืนฐาน เพ่ือวนิิจฉยัการสึกก่อนของขอ้ต่างๆ
ได ้(5)ในท่ีน้ีจะกล่าวถึงความผิดปกติท่ีตรวจพบไดใ้นระยะต่างๆของโรคเท่านั้น  
การเปล่ียนแปลงทางรังสีของขอ้ในโรครูมาตอยด ์

1. ขอ้บิดผิดรูปในลกัษณะต่าง ๆ (joint deformity) 

2. เน้ือเยือ่อ่อนรอบขอ้บวม (soft tissue swelling) 

3. กระดูกบริเวณรอบขอ้บางลง เน่ืองจากการอกัเสบ (periarticular osteopenia)  

4. กระดูกอ่อนถูกท าลาย ช่องขอ้แคบลง (joint space narrowing) 

5. การกดักร่อนของกระดูกบริเวณดา้นขา้งของขอ้ท่ีรอยต่อกบักระดูกอ่อน (marginal bone erosion) 

6. การเกิดการเช่ือมกนัของขอ้ท่ีถูกท าลาย รุนแรง (joint ankylosis) 

การตรวจภาพถ่ายรังสีเบ้ืองตน้ก่อนเร่ิมการรักษา ควรตรวจบริเวณ ขอ้น้ิวมือและขอ้มือ 2 ขา้ง, เทา้และ
ขอ้เทา้ 2 ขา้ง, กระดูกสนัหลงับริเวณคอ ร่วมกบัขอ้อ่ืนท่ีมีอาการอกัเสบ โดยการเปล่ียนแปลงท่ีจดัเป็นเกณฑ์
วนิิจฉยั คือ การเกิดการกดัก่อนของขอ้ (marginal bone erosion)  

 

 
 

การเปล่ียนแปลงทางรังสีขา้งตน้เกิดไดท้ั้งกบัขอ้ขนาดเลก็ และขนาดใหญ่  ในโรครูมาตอยดเ์กิดการ
เปล่ียนปลงไดเ้กือบทุกขอ้ ยกเวน้ ขอ้กระดูกสนัหลงัส่วน thoracic และ lumbosacral, ขอ้กระเบนเหน็บ 
(sacroiliac joint) 

การวนิิจฉยัโรครูมาตอยดไ์ดต้ั้งแต่ระยะแรก โดยเฉพาะภายใน 6 – 12 เดือนแรก มีความส าคญัมาก 
เพราะการรักษาท่ีถูกตอ้งภายในระยะ 2 ปีแรกของโรค จะใหป้ระสิทธิภาพและผลการรักษาดีท่ีสุด ความยากใน
การวนิิจฉยักรณีท่ีตรวจไม่พบสารรูมาตอยดใ์นเลือด รวมทั้งไม่พบการเปล่ียนแปลงทางรังสีของขอ้ ท าใหต้อ้ง
อาศยัประวติัและการตรวจร่างกายอยา่งละเอียด ร่วมกบัการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการอ่ืน ในการวนิิจฉยัโรคใน
ระยะแรก 

 



การตรวจทางห้องปฏิบตักิาร 
 การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ นอกจากจะช่วยในการวนิิจฉยัแลว้ ยงัช่วยพยากรณ์ความรุนแรงของโรค 
และช่วยในการติดตามการรักษาดว้ย 

1. เพือ่การวนิิจฉัย  
1.1 Rheumatoid factor and anti-CCP 

ดงัไดก้ล่าวขา้งตน้ในเกณฑก์ารวนิิจฉยั เราใชส้ารรูมาตอยดใ์นเลือดเป็นหลกั แต่เน่ืองจากไม่มี
ความจ าเพาะ สามารถตรวจพบในผูสู้งอาย ุและในโรคอ่ืน เช่น โรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอกัเสบอ่ืนๆ , โรคมะเร็ง, โรค
ติดเช้ือเร้ือรัง เช่น infective bacterial endocarditis, salmonellosis, tuberculosis, syphylis, 

influenza, rubella รวมทั้งโรคท่ีมีความผิดปกติของโปรตีนในเลือด เช่น mixed cryoglobulinemia, 

hypergammaglobulinemia 

ปัจจุบนัมีการพฒันาน าเอาเทคนิคการตรวจหา anticitrulline ท่ีมีความจ าเพาะต่อโรครูมาตอยด์
มากกวา่สารรูมาตอยดม์าใช ้เรียกวา่ anti-cyclic citrullinated peptides (anti-CCP) (6) อยา่งไรก็ตาม 
anti-CCP มีความไวในการทดสอบใกลเ้คียงกบัสารรูมาตอยด ์ดงันั้นจึงแนะน าใหต้รวจหาสารรูมาตอยดใ์น
เลือดก่อน ถา้ตรวจไม่พบแต่อาการของผูป่้วยเขา้ไดก้บัรูมาตอยด ์จึงตรวจหา anti-CCP ต่อ หรือถา้อาการทาง
ขอ้ไม่สามารถแยกจากโรคขอ้อกัเสบเร้ือรังอ่ืน อาธิ โรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอเัสบ เช่น SLE หรือ โรคท่ีมีระดบั 

globulin สูง เช่น  hepatitis C with mixed cryoglobulinemia ซ่ึงโรคทั้งสอง ก็ตรวจพบสารรูมา
ตอยดร์ะดบัสูงได ้แต่มกัตรวจไม่พบ anti-CCP  

ถา้ตรวจไม่พบทั้งสารรูมาตอยดแ์ละ anti-CCP จะช่วยในการวนิิจฉยั seronegative rheumatoid 

ท่ีมกัมีพยากรณ์โรคดีกวา่รูมาตอยดท์ัว่ไป และแยก seronegative spondyloarthropathy (SNSA) ท่ีอาจ
ไม่มีอาการปวดหลงัหรือเอน็อกัเสบชดัเจนได ้โดยเฉพาะ psoriatic arthritis ซ่ึง 1/5 อาจมีอาการแสดงคลา้ย
โรครูมาตอยดไ์ด ้ 

1.2  การตรวจน ้ าไขขอ้ 
 มกัท าการตรวจเพื่อวนิิจฉยักรณีท่ีโรครูมาตอยดมี์อาการแบบขอ้อกัเสบเร้ือรังขอ้เดียว เพ่ือแยกออกจาก
โรคท่ีมีอาการแสดงคลา้ยกนั ดงัไดก้ล่าวในเร่ืองการวนิิจฉยัแยกโรค โดยในโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์น ้ าไขขอ้จะ
เป็นลกัษณะ  inflammatory type ดูดว้ยตาเปล่ามีลกัษณะขุน่ และอาจพบเน้ือเยือ่เป็นกอ้นเลก็ๆคลา้ยเมลด็
ขา้วลอยอยู ่เรียกวา่ rice bodies (ซ่ึงเป็นเยือ่หุม้ขอ้ท่ีมีการแบ่งตวัอยา่งมากและหลุดออกมาอยูใ่นน ้ าไขขอ้) 
ตรวจนบัเมด็เลือดขาวไดป้ระมาณ 5,000 – 60,000 ตวั/มม3 ร้อยละ 75 เป็นเมด็เลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล ระดบั
น ้ าตาลในน ้ าไขขอ้ต ่า คลา้ยกบัในภาวะขอ้อกัเสบติดเช้ือ 

2. เพือ่การพยากรณ์โรค 

ทั้งสารรูมาตอยดแ์ละ anti-CCP (7) ช่วยในการวนิิจฉยัโรคและบอกพยากรณ์โรค ผูท่ี้มีสารรูมา
ตอยดแ์ละ/หรือ anti-CCP มกัมีพยากรณ์โรคแย ่มีขอ้อกัเสบรุนแรง เกิดการท าลายขอ้เร็ว ตอ้งใชย้าควบคุมโรค
ขนาดสูง และมีจ านวนผูป่้วยท่ีโรคสงบนอ้ยกวา่กลุ่มท่ีไม่มีสารทั้งสอง นอกจากนั้นผูท่ี้มีสารรูมาตอยดใ์นเลือดสูง
ยงัมีแนวโนม้ท่ีจะมีอาการอ่ืนนอกระบบขอ้มากกวา่ และค่าการตกตะกอนของเมด็เลือดแดง (ESR) และจ านวน
เกร็ดเลือดท่ีเพ่ิมข้ึน ก็สามารถใชเ้ป็นตวับอกวา่พยากรณ์โรคไม่ดีได ้  

3. เพือ่การตดิตามการรักษา 
ใชติ้ดตามตวับ่งช้ีการอกัเสบ ไดแ้ก่ erythrocyte sedimentation rate (ESR) ,  

C-polysaccharide reacting protein (CRP)  



การรักษา 
 โรครูมาตอยดเ์ป็นโรคท่ีมีความผดิปกติของการควบคุมภูมิคุม้กนัของร่างกาย (autoimmune 

disease) ก่อใหเ้กิดการอกัเสบ ดงันั้นยาท่ีใชใ้นการรักษาจึงเป็นกลุ่มท่ีมีฤทธ์ิปรับภูมิคุม้กนัใหท้ างานลดลง 
รวมทั้งลดการสร้างสารอกัเสบต่างๆ เน่ืองจากในอดีตยงัไม่ทราบกลไกการเกิดโรคแน่ชดั ยาท่ีใชจึ้งออกฤทธ์ิกด
ภูมิคุม้กนัโดยรวม แต่ปัจจุบนัความรู้ความเขา้ใจในกลไกการเกิดโรคพฒันาข้ึน จึงมียาท่ีถูกออกแบบมาเพ่ือฤทธ์ิ
เฉพาะท่ี (targeted therapy) ท าใหป้ระสิทธิภาพการรักษาดีข้ึน จุดมุ่งหมายในการรักษา คือ 
1. ลดความเจบ็ปวด 

2. ลดการอกัเสบ ซ่ึงท าใหเ้กิดอาการปวดและการท าลายขอ้ 

3. ท าใหข้อ้มีสภาพใชง้านไดเ้หมือนปกติ  
การตดิตามเพือ่ดูการตอบสนองต่อการรักษา   

ประกอบดว้ยการติดตาม อาการปวดขอ้, อาการขอ้ติดตอนเชา้ (morning stiffness), อาการ
อ่อนเพลีย, จ านวนขอ้ท่ีบวม, จ านวนขอ้ท่ีกดเจบ็ และระดบั ESR หรือ CRP โดยในระดบัสากลนิยมใชต้วัติด
ตามท่ีเรียกวา่ DAS score (เป็นสูตรทางคณิตศาสตร์ ค านวณจากจ านวนขอ้ท่ีบวม, จ านวนขอ้ท่ีกดเจบ็ และ 
ESR) โดยเกณฑท่ี์น่าเช่ือถือและประเมินโดยใชจ้ านวนขอ้นอ้ยท่ีสุด คือ DAS28 (8)โดยประเมินขอ้ทั้งหมด 
28 ขอ้ดงัน้ี ขอ้ไหล่, ขอ้ศอก, ขอ้มือ, ขอ้โคนน้ิวมือ (metacarpophalangeal joints; MCPs), ขอ้กลางน้ิว
มือ (proximal interphalangeal joints; PIPs) และขอ้เขา่  สุดทา้ยคือประเมินภาวะพิการทุพพลภาพและ
การเปล่ียนแปลงทางรังสีของกระดูกและขอ้ โดยอาจใชต้วัติดตามคือ Larsen score หรือ Sharp/van de 

Heijde score แต่เน่ืองจากมีรายละเอียดในการอ่านผลภาพรังสีมาก จึงมกัใชใ้นงานวจิยัมากกวา่ทางปฏิบติั 
ในอดีตการรักษาโรครูมาตอยดด์ว้ยยาปรับเปล่ียนการด าเนินโรค (Disease modifiying 

antirheumatic drugs or DMARDs) จะใชใ้นผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรง หรืออาการไม่ดีข้ึนหลงัจากรักษา
ดว้ยยาลดอกัเสบกลุ่ม NSAIDs (Nonsteroidal anti-inflammatory drug) เป็นระยะเวลานาน 

เน่ืองจากความกงัวลเร่ืองผลขา้งเคียงจากยาซ่ึงส่วนใหญ่เป็นยากดภูมิคุม้กนั แต่ท าใหผ้ลการรักษาไม่ดี มกัมีขอ้ท่ี
ถูกท าลายแลว้เม่ือเร่ิมใชย้ากลุ่ม DMARDs และมกัตอ้งใชย้า DMARDs ขนาดสูง หรือร่วมกบัยากลุ่ม 
corticosteroids ในการควบคุมโรค การรักษาแบบน้ีท าใหมี้ผูป่้วยส่วนนอ้ยท่ีเขา้สู่ระยะโรคสงบ 
(remission) หลงัจากปี พ.ศ. 2523 จึงมีการปรับแนวทางการรักษา โดยเร่ิมยากลุ่ม DMARDs ตั้งแต่
ระยะแรกของโรค เพื่อควบคุมการอกัเสบของโรคโดยเร็วท่ีสุด และป้องกนัไม่ใหข้อ้ถูกท าลาย  

อยา่งไรก็ตามการดูแลรักษาผูป่้วยรูมาตอยดใ์หมี้ประสิทธิภาพดีท่ีสุด ตอ้งรักษาแบบองคร์วม 
ประกอบดว้ย การรักษาดว้ยยา , เวชศาสตร์ฟ้ืนฟเูพ่ือฟ้ืนฟกูลา้มเน้ือและใส่อุปกรณ์แกไ้ขขอ้ผดิรูป และ การรักษา
ดว้ยการผา่ตดั (เช่นการเปล่ียนขอ้เทียม ในกรณีท่ีขอ้เสียสภาพมาก หรือการผา่ตดัเพ่ือยดึกระดูกใหม้ัน่คง เช่น 
กระดูกตน้คอ) เน่ืองจากหนงัสือเล่มน้ีจกัท าเพ่ือนกัศึกษาแพทยแ์ละบณัฑิตแพทยจ์บใหม่ ดงันั้นจะเนน้แนวทาง
ส าหรับผูเ้ร่ิมตน้ ในเลือกใชย้าและการพิจารณาเพ่ือส่งปรึกษาอายรุแพทยท์ัว่ไปและอายรุแพทยโ์รคขอ้ 

แนวทางการเลอืกใช้ยา 
 โดยทัว่ไปในผูป้้วยท่ีมีอาการขอ้อกัเสบมานานนอ้ยกวา่ 6 สปัดาห์ และยงัไม่สามารถบอกไดแ้น่ชดัวา่
เป็นโรครูมาตอยดห์รือขอ้อกัเสบเร้ือรังอ่ืนๆ แนะน าใหใ้ชย้ากลุ่ม NSAIDs ถา้การตอบสนองดีจนไม่มีอาการใน 
2 สปัดาห์ ไม่จ าเป็นตอ้งใชย้ากลุ่ม DMARDs แต่ถา้ตอบสนองดี แต่อาการไม่หายขาดใน 2 สปัดาห์ ใหติ้ดตาม
การรักษาจนครบ 6 สปัดาห์ เพ่ือพิจารณาเร่ิมยากลุ่ม DMARDs  



 ในรายท่ีมีอาการมานานกวา่ 6 สัปดาห์ อาจพิจารณายากลุ่ม NSAIDs ประมาณ 4 สปัดาห์ ถา้ไม่เคย
ไดรั้บยามาก่อน ถา้อาการไม่ทุเลาใหพิ้จารณาเร่ิมยากลุ่ม DMARDs ถา้ผูป่้วยเคยไดรั้บยากลุ่ม NSAIDs 

มาแลว้นานกวา่ 4 สปัดาห์แต่อาการยงัไม่ทุเลา ใหเ้ร่ิมยากลุ่ม DMARDs เลย โดยเฉพาะถา้มีปัจจยัท่ีบอกวา่
พยากรณ์โรคไม่ดี ซ่ึงจะกล่าวถึงในหวัขอ้ต่อไป 

การใช้ยากลุ่ม Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 

 ในอดีตนิยมใช ้aspirin ปัจจุบนั NSAIDs ท่ีเป็น non-selective COX inhibitors 

(traditional NSAIDs) เป็นท่ีนิยมมากกวา่ โดยเฉพาะ NSAIDs ท่ีมี high potency และ long haft 

life เช่น naproxen(500-1500 มก.ต่อวนั แบ่งให ้2 คร้ังต่อวนั), piroxicam(10-20 มก.ต่อวนั ใหว้นัละ
คร้ัง) เป็นตน้ แต่การใชย้ากลุ่ม NSAIDs รวมทั้ง aspirin มีผลขา้งเคียงท่ีส าคญั และก่อใหเ้กิดอนัตรายถึงชีวติ
ได ้คือ เกิดแผลและเลือดออกในทางเดินอาหาร ซ่ึงเป็นผลจากการยบัย ั้งเอนไซม ์COX-1  

ต่อมาจึงมีการพฒันายากลุ่ม coxib หรือ selective COX-2 inhibitors ข้ึน เช่น celecoxib 

(Celebrex), meloxicam (Mobic), rofecoxib (Vioxx), valdecoxib (Bextra), etoricoxib 

(Arcoxia), lumiracoxib ( Prexige) ซ่ึงยากลุ่มน้ีมีประสิทธิภาพในการลดอกัเสบไดใ้กลเ้คียงกบั 
traditional NSAIDs แต่ลดผลขา้งเคียงต่อทางเดินอาหาร ลดการเกิดแผลและเลือดออกจากทางเดินอาหาร 
แตก่ารเลือกยบัย ั้งเอนไซม ์COX-2 ท าใหเ้กิดความไม่สมดุลระหวา่งหนา้ท่ีของเอนไซม ์COX-1 และ COX-

2 โดยเฉพาะต่อหลอดเลือด ท าใหเ้กิดอุบติัการณ์หลอดเลือดสมองและหวัใจ อุดตนัมากข้ึน รวมทั้งผลขา้งเคียง
อ่ืนๆ จึงท าใหมี้การถอนยากลุ่มน้ีหลายตวัออกจากตลาด คือ rofecoxib เน่ืองจากการเกิดหลอดเลือดอุดตนั, 

valdecoxib เน่ืองจากเกิดอาการแพรุ้นแรงแบบ Steven Johnson Syndrome (SJS) และ toxic 

epidermal necrolysis (TEN) ล่าสุดในปีพ.ศ. 2550 Lumiracoxib ถูกถอนออกจากตลาดเน่ืองจากเกิด
ตบัอกัเสบรุนแรงจนเสียชีวติ (fatal liver failure)  
 อยา่งไรก็ตามผลขา้งเคียงเก่ียวกบัหลอดเลือดอุดตนัมีรายงานในยากลุ่มน้ีทุกตวั มากบา้งนอ้ยบา้ง ดงันั้น
การใชย้า celecoxib, meloxiam และ etoricoxib ยงัตอ้งระมดัระวงัและหลีกเล่ียงในผูป่้วยท่ีความเส่ียงต่อ
โรคหลอดเลือดอุดตนัสูง นอกจากนั้น ทั้งกลุ่ม traditional NSAIDs และ coxib มีผลขา้งเคียงเหมือนกนั
เร่ืองผลขา้งเคียงต่อไต จึงตอ้งระวงัการใชใ้นผูท่ี้มีการท างานของไตลดลง เช่น ผูสู้งอาย,ุ ผูท่ี้มีภาวะขาดน ้ า และ 
ผูป่้วยไตวาย เป็นตน้ และถึงแมย้ากลุ่ม coxib จะมีฤทธ์ิยงัย ั้งการท างานของเกร็ดเลือดนอ้ยกวา่ traditional 

NSAID มาก แต่ไม่แนะน าใหใ้ชย้าน้ีกรณีท่ีมีเลือดออก ยกเวน้กรณีหลงัผา่ตดัท่ีไม่มีเลือดออกแลว้ สามารถให้
ยากลุ่ม coxib เพื่อระงบัอาการปวดอกัเสบได ้

แนวทางการเลอืกใช้ยาปรับเปลีย่นการด าเนินโรค (DMARDs) 

 ในปัจจุบนัยงัไม่มียาตา้นรูมาติซัม่ท่ีปรับเปล่ียนการด าเนินโรคชนิดใดชนิดหน่ึงเพียงอยา่งเดียวท่ี  
เหมาะสมและมีประสิทธิภาพเพียงพอในการรักษาหรือควบคุมอาการขอ้อกัเสบในระยะยาว จึงตอ้งใชย้าร่วมกนั
มากกวา่ 1 ชนิดในการรักษา เน่ืองจากมียากลุ่ม DMARDs มากกวา่ 12 ชนิด การศึกษาผสมผสานยากลุ่ม 
DMARDs พบวา่ชุดยาท่ีมี methotrexate เป็นยาหลกั นิยมใชแ้ละใหผ้ลในการรักษาดีท่ีสุด หลกัการในการ
เลือกยา DMARDs ท่ีใชร่้วมกนัมีดงัน้ี 

1. เลือกยาท่ีมีผลขา้งเคียงแตกต่างกนั 

2. เลือกยาท่ีมีระยะเวลาท่ียาเร่ิมออกฤทธ์ิเร็วชา้ต่างกนั เพ่ือใหเ้กิดผลการรักษาต่อเน่ือง เช่นยาท่ีมีราคาแพง 
หรือผลขา้งเคียงมาก แต่ออกฤทธ์ิเร็ว ร่วมกบัยาท่ีราคาถูกกวา่ ผลขา้งเคียงนอ้ยกวา่ แต่ออกฤทธ์ิชา้ เม่ือ
ไดผ้ลการรักษาเตม็ท่ีจากยาทั้งหมดแลว้ ค่อยพิจารณาลดยาท่ีราคาแพง หรือผลขา้งเคียงมากลง 



3. ชุดยา DMARDs ท่ีใหผ้ลการักษาดีและนิยมในการเร่ิมการรักษา มีดงัน้ี (9) 

3.1 Methotrexate + Sulfasalazine + Hydroxychloroquine 

3.2 Methotrexate + Cyclosporin A 

3.3 Methotrexate + leflunomide 

3.4 Methotrexate + Anti-tumor necrosis factor (anti-TNF) 

 

ส่วนใหญ่การเลือกใชย้าหลายตวัในการเร่ิมตน้การรักษามกัท าในกลุ่มผูป่้วยท่ีมีอาการของโรครุนแรง หรือมี
พยากรณ์โรคไม่ดี (10)คือ 

1. มีขอ้อกัเสบรุนแรง และในช่วงท่ีผา่นมาไม่มีช่วงท่ีโรคสงบเลย 
2. ขอ้ขนาดใหญ่อกัเสบ เช่น ขอ้ไหล่, ขอ้ศอก, ขอ้สะโพก, ขอ้เข่า 
3. จ านวนขอ้ท่ีอกัเสบมากกวา่ 3 บริเวณ หรือรวมกนัมากกวา่ 20 ขอ้ 

4. มีอาการขอ้ติดตอนเชา้นานกวา่ 30 นาที 

5. ตรวจพบอาการนอกระบบขอ้ เช่น ปุ่มรูมาตอยด,์ ปอดอกัเสบ, เสน้เลือดอกัเสบ หรือ ตาขาวอกัเสบรุนแรง 
6. ตรวจพบการเปล่ียนแปลงทางขอ้จากภาพถ่ายรังสี เช่น มีช่องขอ้แคบ หรือเกิดการสึกกร่อนของกระดูก

ภายในขอ้ ตั้งแต่ระยะแรกของโรค 

7. ตรวจพบสารรูมาตอยดร์ะดบัสูงในเลือด 

8. มีประวติัโรคขอ้รูมาตอยดท่ี์รุนแรงในครอบครัว 

โดยกลุ่มยา DMARDs แต่ละชุดมีประสิทธิภาพ ราคาและผลขา้งเคียงในการรักษาไม่เท่ากนั ซ่ึง
แพทยท่ี์ใชจ้ าเป็นตอ้งรู้กลไกการออกฤทธ์ิ ขนาดยาท่ีใช ้ระยะเวลาท่ียาเร่ิมออกฤทธ์ิ ผลขา้งเคียงของยา และราคา
ยา  แลว้จึงพิจารณาความเหมาะสมในผูป่้วยแต่ละราย 

ส าหรับผูท่ี้เร่ิมตน้ในการดูแลผูป่้วยรูมาตอยด ์ยากลุ่ม DMARDs ท่ีควรศึกษาเพื่อใหใ้ชไ้ดเ้หมาะสม
ในการรักษารูมาตอยดร์ะยะแรก โดยเฉพาะ 3-6 เดือนแรก แต่ถา้ยงัไม่สามารถควบคุมอาการขอ้อกัเสบได ้ควร
พิจารณาส่งต่อแพทยอ์ายรุกรรมหรืออายรุกรรมโรคขอ้ต่อไป  
1. Antimalarial (Chloroqiune 250 มก./วนั และ Hydroxychloroquine 200 มก./วนั) ซ่ึงเหมาะกบั
ผูป่้วยรูมาตอยดท่ี์ไม่มีปัจจยัท่ีบอกวา่พยากรณ์โรคไม่ดี และไม่มีอาการขอ้อกัเสบรุนแรง ยาเร่ิมออกฤทธ์ิประมาณ 
12 สปัดาห์หลงัเร่ิมยา ยามีผลขา้งเคียงท่ีส าคญัคือ พิษต่อจอรับภาพ ซ่ึงเกิดจากยาไปสะสมท่ีจอตาบริเวณท่ีรับภาพ 
ถา้ตรวจพบระยะแรก (retinal pigmented epithelium) หลงัหยดุยา อาการจะกลบัเป็นปกติได ้แต่ถา้ไม่
หยดุยาอาการจะเป็นมากข้ึน มี visual field defect จากการตรวจดว้ย AMSLER grid และต่อมาเกิดเป็น 
Bull’s eye จากการตรวจจอประสาทตา ซ่ึงเป็นระยะท่ีไม่สามารถแกไ้ขใหเ้ป็นปกติได ้และอาจรุนแรงจนถึง
ขั้นตาบอด ดงันั้นจึงควรตรวจจอประสาทตาโดยจกัษุแพทยก่์อนใหย้า และทุก 1 ปีหลงัใหย้า เม่ือตรวจพบการ
เปล่ียนแปลงระยะแรกดงักล่าวขา้งตน้ ใหพิ้จารณาหยดุยา และตรวจตาซ ้ า ทุก 6 เดือน ร่วมกบัพิจารณาใชย้า 
DMARDs ตวัอ่ืนในการรักษาหรืดส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทางต่อไป ถา้ควบคมอาการไดดี้ จนโรคสงบ 
(remission) ควรลดปริมาณยาลง 
2. Methotrexate (2.5-25 มก. สปัดาห์ละคร้ัง) เป็นกลุ่มยากดภูมิคุม้กนั ซ่ึงเหมาะกบัผูป่้วยรูมาตอยดท่ี์
พยากรณ์โรคไม่ดี และอาการขอ้อกัเสบรุนแรง โดยค่อยๆเพ่ิมขนาดยา 2.5-5 มก. ทุก 6 สปัดาห์ ส าหรับผู้เร่ิมต้น
แนะน าให้ใช้ในขนาดไม่เกนิ 15 มก. ต่อสัปดาห์ ถา้ยงัควบคุมอาการไม่ไดแ้นะน าส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทาง ยาเร่ิม
ออกฤทธ์ิประมาณ 8 สปัดาห์หลงัเร่ิมยา ผลขา้งเคียงท่ีส าคญั คือ กดการท างานของไขกระดูก ตบัอกัเสบ และอาจมี
อุบติัการณ์การติดเช้ือสูงข้ึน หา้มใชย้าในขณะท่ีมีการติดเช้ือ ดงันั้นก่อนการใหย้าตอ้งตรวจความสมบูรณ์เมด็



เลือด (CBC), การท างานของตบั โดยเฉพาะระดบัเอนไซม ์transminase (AST, ALT) และการตรวจหา
การติดเช้ือซ่อนเร้น เช่น วณัโรค (screen CXR, tuberculin test), ตรวจอุจจาระหาพยาธิ, ไวรัสตบัอกัเสบ 
(HBsAg, +/- HBeAg , +/- HBV viral load,  AntiHCV, +/- HCV viral load), ภาวะ
ภูมิคุม้กนับกพร่อง (Anti HIV, +/- HIV viral load) การตรวจหาระดบั viral load ท ากรณีท่ี 

serologic test ให้ผลบวกเท่าน้ัน  นอกจากนั้นตอ้งตรวจการท างานของไต (Creatinine) เพราะยาขบัทางไต 
และจะเกิดพิษรุนแรงกรณีท่ีมีการท างานของไตลดลง ในการติดตามการรักษา ตอ้งมีการติดตามการเปล่ียนแปลง
ของ CBC, AST, ALT, Cr, stool parasite ทุก 6 -12 สปัดาห์ และตรวจ CXR ทุก 1 ปี รวมทั้งอาการท่ี
แสดงวา่มีการติดเช้ือทุกคร้ังท่ีมาโรงพยาบาล ท่ีส าคญัควรแนะน าใหผู้ป่้วยสงัเกตอาการ ไข ้ไอ เหน่ือยหอบ ปวด
ทอ้ง ถ่ายเหลว ปัสสาวะแสบขดั ถา้มีอาการดงักล่าวควรหยดุยา methotrexate ชัว่คราวได ้1-2 สปัดาห์ ร่วมกบั
พบแพทยเ์พ่ือรับการรักษาภาวะติดเช้ือ และควรหลีกเล่ียงการด่ืมแอลกอฮอลใ์นขณะท่ีรับการรักษาดว้ยยา 
methotrexate   
3. Sulfasalazine (500-3000 มก.ต่อวนั) มีฤทธ์ิในการปรับภูมิคุม้กนัใหล้ดลง แต่ไม่มากเท่า 
methotrexate อาจใชไ้ดใ้นกรณีท่ีมีการติดเช้ือท่ีไม่รุนแรงร่วมดว้ย เวลาเร่ิมยาตอ้งค่อยๆเพ่ิมขนาดทีละ 500 
มก. ทุก 3-5 วนั เน่ืองจากผลขา้งเคียงท่ีพบบ่อย คือ คล่ืนไสอ้าเจียน อาจใหย้าลดอาการคล่ืนไสร่้วมดว้ยในรายท่ีมี
อาการไม่มาก แต่ถา้อาการรุนแรงตอ้งหยดุยา นอกจากนั้นมีผลต่อการท างานของตบั และการสร้างเมด็เลือด 
เช่นเดียวกบั Methotrexate ท่ีส าคญัและอนัตรายท่ีสุด คือ ภาวะแพย้า ตั้งแต่ผื่นคนั ท่ีอาจรุนแรงจนเป็น 
Steven Johnson Syndrome และ anaphylaxis ได ้ดงันั้นตอ้งใหค้  าแนะน าเร่ืองแพย้า และใหห้ยดุยา
ทนัทีเม่ือสงสยัวา่มีอาการแพย้า แต่เน่ืองจากยาชนิดน้ี อาจไม่ไดมี้ทัว่ไปในทุกโรงพยาบาล เน่ืองจากปริมาณการใช้
ไม่มาก ดงันั้นถา้คิดวา่ผูป่้วยรูมาตอยดร์ายใดตอ้งใชย้ากลุ่มน้ี ใหพิ้จารณาส่งต่ออายรุแพทยโ์รคขอ้ 

 

สรุป  

จะเห็นวา่การรักษารูมาตอยดใ์หไ้ดผ้ลดี จ าเป็นท่ีจะตอ้งวนิิจฉยัไดต้ั้งแต่ระยะแรก และใหก้ารรักษาท่ี
เหมาะสม ผูป่้วยจึงจะมีโอกาสโรคสงบ ลดความทรมานจากการอาการปวดขอ้ และป้องกนัความพิการของขอ้ได ้
นอกจากนั้นการติดตามการรักษา เพ่ือปรับยาใหส้ามารถควบคุมอาการและป้องกนัภาวะแทรกซอ้นจากยา ก็ส าคญั
เช่นกนั เน่ืองจากโรคน้ีเป็นโรคเร้ือรัง ผูป่้วยตอ้งรับประทานยาเป็นเวลานาน และสุดทา้ยเน่ืองจากผูป่้วยท่ีมีความ
เจ็บปวดทรมาน มกัมีภาวะซึมเศร้าร่วมดว้ย การใหก้ าลงัใจผูป่้วยวา่โรคสามารถรักษาควบคุมอาการได ้เพียงแต่
ตอ้งรับประทานยาต่อเน่ืองเช่นเดียวกบัโรคเร้ือรังอ่ืนๆ เช่นเบาหวาม ความดนัโลหิตสูง เป็นศิลปะในการรักษาท่ี
ส าคญัท่ีสุดและตอ้งปฏิบติัในผูป่้วยทุกราย 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



แนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยรูมาตอยด์ 

 

 
 

วนิิจฉยั Rheumatoid arthritis 

ปัจจยับ่งพยากรณ์โรคไม่ด ี
ขอ้ใหญ่อกัเสบ (ขอ้ไหล่, ขอ้ศอก, ขอ้เข่า) 
Morning stiffness นานกวา่ 30 นาที 
ค่าการอกัเสบ(ESR/CRP) สูง 
Rheumatoid factor positive 

Film (erosion/narrow joint space)  

 

Combination DMARDs 

MTX + CQ/HCQ  

(+/- sulfasalazine 

Myocrisine, AZA) 

โดยพิจารณาขอ้หา้มใชแ้ละ
ผลขา้งเคียงในผูป่้วยแต่ละราย  
 

+/- prednisolone 5 mg/d 

(6 เดือนแรก และลดลงจนหยดุ
ยาภายใน 1 ปีแรก)  

ร่วมกบั Calcium element 

800-1200 mg/d และ 
bisphosphonate  

กรณีเส่ียงภาวะกระดูกพรุน 

Screen การติดเช้ือซ่อนเร้น 
CXR +/- PPD 

HBsAg 

Anti-HCV 

Anti- HIV 

If MTX > 15 mg/wk  

but fail to control 

arthritis  

Refer to rheumatologist 

ตดิตามอาการข้างเคยีงจากยา  
และการตดิเช้ือ  

ทุก 6-12 สปัดาห์ 

ติดตามการเปล่ียนแปลงของ
ภาพรังสี ทุก 12 เดือน  

BMD ทุก 2 ปี 

กรณีเส่ียงภาวะกระดูกพรุน 

Titrate DMARD ทุก 6-12 สปัดาห์ 

จนไม่มีอาการขอ้บวมหรือกดเจ็บ และ ESR < 30 mm/hr 

Film  
both hands AP/obligue 

C-spine AP/lat 

Other joints  

(depend on symptoms/sign )  

Safety parameter 

Symptom/sign of infection 

LMP (ภาวะตั้งครรภ)์ 

อาการแพย้า 
CBC 

UA 

SGOT/SGPT 

Albumin 

Cr 

CXR (อยา่งนอ้ยทุกปี) 

Screen maculopathy (ทุกปี)  
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