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บทคัดย่อ 

Spondyloarthritis (SpA) เป็นกลุ่มโรคที่มีการอักเสบเรือ้รงั มีอาการแสดงทั้งอาการทางขอ้และ

อาการนอกขอ้ โรคกระดูกสนัหลงัอักเสบชนิดแกนเด่น (axial spondyloarthritis หรือ axSpA) และโรคขอ้

อักเสบสะเก็ดเงิน (psoriasis arthritis, PSA) เป็นโรคที่พบไดบ้่อยในกลุ่มโรค SpA ในปัจจุบนัมีทีมแพทย์

ผู้เชี่ยวชาญแนะน าแนวทางการรักษาด้วยยา ประกอบด้วยยาต้านการอักเสบชนิดที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ 

(NSAIDs) ยาต้านรูมาติกที่ปรับเปลี่ยนการด าเนินโรคดั้งเดิม (conventional DMARDs) ยาชีววัตถุ  

(biological DMARDs) รวมทัง้มีการศึกษายาใหม่ในกลุ่ม Janus kinase inhibitor (JAKi) ซึ่งเป็นยาที่ออก

ฤทธิ์พุ่งเปา้มาใชใ้นการรกัษาโรคกลุม่นี ้โดยมีจดุมุ่งหมายใหก้ารรกัษามีประสิทธิภาพและปลอดภยัมากขึน้ 

อย่างไรก็ตามการศึกษายา  JAKi ในการรักษาผู้ป่วยโรค  axSpA และโรค PSA ยังมีไม่มากและเป็น

การศึกษาระยะสัน้ จ าเป็นตอ้งมีการติดตามประสิทธิภาพของยาดา้นการรกัษาโรครวมถึงความปลอดภัย

ในระยะยาวต่อไป ควรพิจารณาเลือกใชย้า JAKi ดว้ยความระมดัระวงัและใหเ้หมาะสมกบัผูป่้วยแต่ละราย  
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Spondyloarthritis (SpA) เป็นกลุม่โรคที่มีการอกัเสบเรือ้รงัประกอบดว้ย โรคขอ้และกระดกูสนัหลงั

อกัเสบติดยดึ (AS) โรคขอ้อกัเสบที่สมัพนัธก์บัภาวะอ่ืน ๆ เช่น โรคขอ้อกัเสบสะเก็ดเงิน (psoriasis arthritis; 

PsA) โรคขอ้อกัเสบรีแอ๊คตีฟ (reactive arthritis) โรคขอ้อกัเสบที่สมัพนัธก์บัโรคล าไสอ้กัเสบ (inflammatory 

bowel disease) และกระดูกสนัหลงัอักเสบที่ไม่สามารถจดักลุ่มได้ (undifferentiated spondyloarthritis) 

เป็นตน้1-3  

สาเหตุและกลไกการเกิดกลุ่มโรค SpA นั้นถึงแม้จะยังไม่ทราบสาเหตุที่ชัดเจน แต่มีหลักฐาน

สนับสนุนว่าอาการและอาการแสดงที่เกิดขึน้เป็นผลจากการตอบสนองของภูมิคุม้กันร่างกายแต่ก าเนิด 

(innate immunity) และภูมิคุม้กนัจ าเพาะ (adaptive immunity) โดยมีปัจจยัทางพนัธุกรรมและปัจจยัทาง

สิ่งแวดลอ้มเป็นตวักระตุน้3-5 

ในปัจจุบนัแนวทางการรกัษาโดยการใชย้าในกลุ่มโรค axSpA และ PsA ประกอบดว้ย ยาตา้นการ

อกัเสบชนิดที่ไม่ใช่สเตียรอยด ์(NSAIDs) ยาตา้นรูมาติกที่ปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรคดัง้เดิม (conventional 

DMARDs) ยาชีววัตถุ (biologic DMARDs) ได้แก่ กลุ่มยา Tumor necrotic factor inhibitor (TNFi), ยา 

Interleukine-17 inhibitor (IL17i) และยา Interleukin-12/23 inhibitor (IL12/23i)6-8  ซึ่งผลตอบสนองต่อ

ยากลุม่ชีววตัถุแต่ละชนิดยงัมีความแตกต่างกนั อีกทัง้มีเพียงรูปแบบยาฉีดจึงเป็นขอ้จ ากัดส าหรบัการใชย้า 

มกีารศกึษายาใหม่ในกลุ่ม Janus kinase inhibitor (JAKi) ซึ่งเป็นยาท่ีออกฤทธิ์พุ่งเปา้และอยู่ในรูปแบบยา

รบัประทานมาใชใ้นการรกัษาโรคกลุ่มนี ้โดยมีจุดมุ่งหมายเพื่อใหก้ารรกัษามีประสิทธิภาพและปลอดภัย

มากขึน้  

ในบทความฉบบันีจ้ะกล่าวถึงขอ้มลูการศึกษายากลุ่ม JAKi ในการรกัษาโรค axSpA และโรค PsA 

ในแง่กลไกการออกฤทธิ์ ประสิทธิภาพรวมถึงความปลอดภัยจากการใชย้า เพื่อแพทย์สามารถใช้เป็น

แนวทางประกอบการพิจารณาเลือกใชย้ากลุม่นีอ้ย่างมีประสิทธิภาพและเหมาะสมต่อไป 

 

สาเหตุของโรค 

 ปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุของโรค SpA แน่ชัด แต่มีความสัมพันธ์กับปัจจัยทางพันธุกรรมและ

สภาพแวดลอ้ม โดยปัจจัยทางพันธุกรรมที่ส  าคัญคือ Major histocompatibility complex (MHC) class I 

allele HLA-B27 ในผูป่้วยโรค AS ตรวจพบสารพนัธุกรรม HLA-B27 สงูถึงรอ้ยละ 90-95 และโรคอ่ืน ๆ ใน

กลุ่ม SpA ตรวจพบประมาณรอ้ยละ 50-759-11 ส่วนปัจจยัอ่ืน ๆ เช่น การติดเชือ้ การเปลี่ยนแปลงของเชือ้

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr


 

 

 

19 Kittiya Na-Nan Thai Journal of Rheumatology 2024; 3; 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr   

 

จุลชีพในทางเดินอาหาร ฮอรโ์มนเพศ ภาวะพร่องวิตามินดี สามารถกระตุ้นให้เกิดการตอบสนองทาง

ภมูิคุม้กนัและน าไปสูก่ารเกิดโรค12, 13  

 

กลไกการเกิดโรค 

1. สารพันธุกรรม HLA-B27  

มีทฤษฎีที่ถกูน ามาอธิบายความสมัพนัธข์องสารพนัธุกรรมกบักลไกการเกิดโรคกลุม่ SpA เช่น 

1.1 ความผิดปกติของโครงสรา้งโมเลกลุ HLA-B27 โดยเป็นผลจากกระบวนการเรียงตวัที่ 

ผิดปกติ (unfolding) หรือขาดการเรียงตวัของโมเลกุล HLA-B27 บนผิวเซลล ์(misfolding) ท าใหเ้กิดภาวะ 

การสรา้งโปรตีนชนิด unfolded protein response (UPR) และไซโตไคนท์ี่ท าใหเ้กิดการอกัเสบ1, 14, 15  

1.2 คณุสมบติักระตุน้ใหเ้กิดขอ้อกัเสบ (arthritogenic peptides) โดย HLA-B27 ท าหนา้ที่ 

เป็นโมเลกุลที่น าเสนอเปปไตดต์นเอง (self-peptides) ที่มีโครงสรา้งคลา้ยกับเปปไตดข์องเชือ้โรค ใหแ้ก่

เซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิด CD8+T cell กระตุน้ใหเ้กิดกระบวนการอกัเสบ15-17 

2. เอนไซม ์Endoplasmic Reticulum Aminopeptidase-1 และ 2 (ERAP-1, ERAP-2)  

เมื่อเอนไซม์ ERAP-1 และ ERAP-2 ซึ่งมีหน้าที่ตัดโมเลกุลของโปรตีนภายใน endoplasmic 

reticulum ก่อนจะถูกน าเสนอผ่านตัวน าเสนอชนิด  MHC-I1, 4, 14 เกิดความผิดปกติ ส่งผลท าให้เกิด

กระบวนการน าเสนอโมเลกุลโปรตีนที่ผิวเซลลผ์ิดปกติไป กระตุน้ใหเ้กิดการอกัเสบผ่านเซลลเ์ม็ดเลือดขาว

ชนิด T cell 

3. Interleukin-23 (IL-23) และ interleukin-17 (IL-17)  ในผูป่้วย SpA พบว่ามีการหลั่ง IL-17 และ 

IL-23 มากในต าแหน่งที่เกิดการอกัเสบ18 สารพนัธุกรรม HLA-B27 มีความสมัพนัธก์บักระบวนการท างาน

ของ IL-23/IL-17 axis ผ่านกระบวนการ HLA-B27 misfolding ที่สรา้ง unfolded protein response(UPR) 

และ IL-23 เพิ่มขึน้ และการสรา้ง nonconventional HLA-B27 heavy chain homodimers บนผิวเซลลจ์ะ

กระตุน้ใหเ้ซลลช์นิด KIR3DL2-expressing NK และ T cells สรา้ง IL-17 และ IL-23 มากขึน้ก่อใหเ้กิดการ

อกัเสบและการงอกของกระดกูมากขึน้19 นอกจากนัน้ T-cell ยงัถกูกระตุน้ใหห้ลั่ง IL-17 และ IL-22 ผ่านการ

สง่สญัญานภายในเซลลท์ี่เรียกว่า JAK/STAT pathway  
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การส่งสัญญาณผ่าน JAK/STAT pathway  

 การเกิดโรคในกลุ่ม SpA ตอ้งอาศยักลไกการท างานของ IL-17/23 axis และ JAK-STAT pathway 

ซึ่งใน JAK family ประกอบไปดว้ย JAK1, JAK2, JAK3 และ Tyrosine kinase 2 (TYK2) เมื่อมีไซโตไคน์

จ าเพาะมาจบักบัตวัรบับนผิวเซลล ์จะเกิดการเปลี่ยนแปลงภายในโมเลกุล JAK ที่เกาะกบัตวัรบัไซโตไคน ์

กระตุน้กระบวนการ phosphorylation ของโมเลกลุ STATs ซึ่งใน STAT family จะประกอบไปดว้ย STAT1, 

STAT2, STAT3, STAT4, STAT5a, STAT5b และ STAT6 หลังจากโมเลกุล  STATs ถูกกระตุ้นจะส่ง

สัญญาณต่อไปยังตัวรับสัญญาณที่นิวเคลียสและท าให้เกิดกระบวนการถอดรหัสสารพันธุกรรมเพื่อ

ตอบสนองต่อการกระตุน้20-22 ดงัแสดงในรูปที ่1 

  

 

 

 

 

 

รูปที ่1 แสดง การสง่สญัญาณผ่าน JAK/STAT pathway (ดดัแปลงมาจาก H. Ariane และคณะ23) 

การจับระหว่างไซโตไคนก์ับตัวรบัแต่ละชนิดจะมีความจ าเพาะ เกิดการส่งสญัญาณผ่านโมเลกุล 

JAK และ  STAT ที่แตกต่างกนั ท าใหเ้กิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลท์ี่แตกต่างกนัออกไป เช่น IL-23 จบักบั

ตัวรบัที่ประกอบดว้ยโมเลกุล JAK2 และ TYK2 และกระตุน้กระบวนการ phosphorylation ของโมเลกุล 

STAT3 และ STAT4 ท าใหเ้กิดการหลั่ง IL17, IL21 และ IL22 ซึ่งความจ าเพาะนีท้  าให้ยาในกลุ่ม JAKi แต่

ละชนิดมีการออกฤทธิ์ท่ีแตกต่างกนั 
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ยากลุ่ม Janus kinase inhibitor (JAKi) 

 ยากลุ่ม JAKi เป็นยาที่มีประสิทธิภาพในการการรักษาโรคทางรูมาติซั่มที่มีการอักเสบเรือ้รัง

เนื่องจากคณุสมบติัในการยบัยัง้ไซโตไคนห์ลายชนิด ซึ่งในแต่ละกลุ่มโรคของ  SpA จะมีการตอบสนองต่อ

การกระตุ้นโดยไซโตไคน์ที่แตกต่างกัน โดยยา  JAKi จะไปยับยั้งการส่งสัญญาณภายในเซลล์ผ่าน

กระบวนการ JAK/STAT pathway ป้องกันโมเลกุลของ JAK ไม่ใหเ้กิดกระบวนการ phosphorylation ซึ่ง

เป็นกลไกส าคญัของการเกิดโรค axSpA และ PsA ดงัแสดงในรูปที ่2  

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่ 2 แสดงต าแหน่งการออกฤทธิ์ของยากลุ่ม JAKi ในการยับยั้งการส่งสัญญาณผ่าน  JAK/STAT 

pathway (ดดัแปลงมาจาก H. Ariane และคณะ23)  

 

ปัจจุบันมีการศึกษายากลุ่ม JAKi ในการรักษาโรค axSpA และโรค PsA ได้แก่ยา Baricitinib, 

Filgotinib, Peficitinib, Tofacitinib, Upadacitinib และยังมียาอีกหลายชนิดที่ก าลงัอยู่ระหว่างการศึกษา

โดยยาแต่ละชนิดจะมีความจ าเพาะในการออกฤทธิ์ดงัแสดงในตารางที ่1 

ตารางที ่1 แสดงต าแหน่งการยบัยัง้โมเลกลุ JAK ของยาในกลุม่ JAKi แต่ละชนิด  

ยาในกลุ่ม JAKi ต าแหน่งการยับย้ัง 

Baricitinib  JAK1/JAK2 

Filgotinib JAK1 

Peficitinib Pan-JAK 

Tofacitinib JAK1/JAK3 

Upadacitinib JAK1 
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แนวทางการรักษาโรค axSpA และโรค PsA ในปัจจุบัน  

ในบทความนีจ้ะกล่าวถึงเฉพาะการรกัษาโดยการใชย้าชีววัตถุ และยา JAKi ในผูป่้วยโรค axSpA 

และโรค PsA เท่านัน้ ซึ่งในปัจจบุนัแนวทางการรกัษาที่เป็นที่ยอมรบัไดแ้ก่ 

1. การ รักษา โ รค  axSpA สมาคม  Assessment of SpondyloArthritis international Society-

European League Against Rheumatism (ASAS-EULAR) ในค .ศ .  202224 และสมาคม  American 

College of Rheumatology (ACR)/ Spondylitis Association of America (ASS)/ Spondyloarthritis 

Research and Treatment Network (SPARTAN) ในปีค.ศ. 20208 ไดแ้นะน ายาที่ใชใ้นการรกัษาดงัแสดง

ในตารางที ่3 

1. การรกัษาโรค PsA มีแนวทางการรกัษาโรคโดยสมาคม American college of Rheumatology/National 

Psoriasis Foundation (ACR/NPF) ปี คศ. 201825 สมาคม European League Against Rheumatism (EULAR) 

ปี คศ. 202326 และโดยสมาคม The Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis 

(GRAPPA) ปี คศ. 202127 ซึ่งแนวทางของสมาคม GRAPPA ไดแ้บ่งการรกัษาตามอาการแสดงแต่ละรูปแบบของ

โรค PsA ดงันัน้เพื่อง่ายต่อความเขา้ใจจึงสรุปประเด็นการรกัษาโดยแบ่งตามชนิดยาไดด้งัแสดงในตารางที ่4 
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ตารางที ่2 แสดงค าแนะน าการใชย้าแต่ละชนิดในการรกัษาโรค axSpA โดยสมาคม ASAS-EULAR24 และ

สมาคม ACR/ASS/SPARTAN8  

*อา้งอิงตาม Oxford Centre for Evidence Based Medicine 

†ระดบัค าแนะน า A = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 1, B = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 2 หรือ 3, C = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 4,  

D = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 5 หรือยงัไม่มีขอ้สรุปชดัเจน 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ค าแนะน า 

ASAS-EULAR 
(axSpA) 

ACR/ASS/SPARTAN 

r-axSpA nr-axSpA 

ระดับความน่าเชือ่ถือ*, 

ระดับค าแนะน า† 

ระดับความน่าเชือ่ถือ ระดับความน่าเชือ่ถือ 

ยาชวีวตัถ;ุ (กรณีไดร้บัการรกัษาดว้ย

ยา csDMARDs แลว้ไม่ตอบสนอง) 

- ยา TNFi 

- ยา IL 17i 

 

 

พิจารณาใช ้(1a, A) 

พิจารณาใช ้(1b, A) 

 

 

แนะน า (สงู) 

แนะน า (สงู) 

 

 

แนะน า (ต ่ามาก) 

แนะน า (ต ่ามาก) 

ยา  JAKi 

(แมว้่าจะไดร้บัการรกัษาดว้ยยา 

csDMARDs แลว้ไม่ตอบสนอง) 

พิจารณาใช ้(1a, A) พิจารณาใช ้ 

(ต ่าถึงปานกลาง) 

พิจารณาใช ้(ต ่ามาก) 

การเปล่ียนยาหากไม่ตอบสนองตอ่

ยา TNFi ตวัแรก 

- เปล่ียนชนิดยาในกลุ่ม 

TNFi 

- สลบัเป็นยากลุ่ม IL 17i 

- สลบัเป็นยากลุ่ม JAKi 

พิจารณาใช ้(2a, B) พิจารณาใช ้(ต ่ามาก), 

ในกรณีอาการก าเรบิ

หลงัไดร้บัยา TNFi ตวั

แรกนาน 6 เดือน 

พิจารณาใช ้(ต ่ามาก), 

ในกรณีอาการก าเรบิ

หลงัไดร้บัยา TNFi ตวั

แรกนาน 6 เดือน 

พิจารณาใช ้(1b, A) พิจารณาใช ้(ต ่ามาก) พิจารณาใช ้(ต ่ามาก) 

พิจารณาใช ้(5, D) - - 
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ตารางที่ 3 เปรียบเทียบค าแนะน าการรกัษาโรค PsA โดยการใชย้าของสมาคม EULAR26 และสมาคม 

ACR/NCF25 

ค าแนะน า EULAR ACR/NCF 

ระดับความน่าเชือ่ถือ*, ระดับ

ค าแนะน า† 

ระดับความน่าเชือ่ถือ 

ยาชวีวตัถ ุ

 

 

 

พิจารณาใช ้(1a, A) กรณีไม่

ตอบสนองต่อยา csDMARDs อย่าง

นอ้ย 1 ชนิด 

พิจารณาใช ้(1b, B); กรณีมีขอ้และ

กระดกูสนัหลงัอกัเสบท่ีไม่ตอบสนอง

ต่อยา NSAIDs 

พิจารณาใช ้(ต ่าถึงปานกลาง); 

กรณีไม่เคยไดย้า csDMARDs 

หรือกรณีไม่ตอบสนองต่อยา 

csDMARDs 

ยา JAKi พิจารณาใช ้(1b, B) ดว้ยความ

ระมดัระวงั‡ กรณีไม่ตอบสนองตอ่

ยาชวีวตัถอุยา่งนอ้ย 1 ชนิด 

พิจารณาใช ้(4, D); กรณีมีขอ้หา้มใช้

ยาชวีวตัถ ุ 

พิจารณาใช ้(1b, B); กรณีมีขอ้และ

กระดกูสนัหลงัอกัเสบท่ีไม่ตอบสนอง

ต่อยา NSAIDs 

- 

การเปล่ียนยาหากไม่ตอบสนองตอ่ยาชวีวตัถ ุ

- เปล่ียนชนิดยาในกลุ่มยาชวีวตัถ ุ

- สลบัใชย้า JAKi 

 

พิจารณาใช ้(1b, C) 

พิจารณาใช ้(1b, C) 

 

พิจารณาใช ้(ต ่า) 

พิจารณาใช ้(ต ่า); กรณี

ประสงคย์ากินหรือมีภาวะ IBD  

*อา้งอิงตาม Oxford Centre for Evidence Based Medicine 

†ระดบัค าแนะน า A = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 1, B = ประกอบดว้ยงานวจิยัระดบั 2 หรือ 3, C = ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 4, D = 

ประกอบดว้ยงานวิจยัระดบั 5 หรือยงัไม่มีขอ้สรุปชดัเจน 

‡ ส าหรบัยา JAKi ระมดัระวงัการใชใ้นผูป่้วยที่มีอายุ ≥ 65 ปี,  เคยหรือยงัสบูบหุรี่, ผูป่้วยหรือผูท้ี่มีปัจจยัเสี่ยงของกลุ่มโรคหวัใจและหลอด

เลือด, มีปัจจยัเสี่ยงโรคมะเร็ง, มีปัจจยัเสี่ยงของภาวะหลอดเลือดด าอดุตนั
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บทบาทยา JAKi ในการรักษาโรค axSpA และโรค PsA 

ในบทความนีจ้ะกล่าวเพียงยา JAKi ที่มีการศกึษาถึงประสิทธิภาพและความปลอดภยัในการรกัษาโรค 

axSpA และ PsA แลว้เท่านัน้ 

1. Tofactinib 

1.1 กลไกการออกฤทธิ์  

ยายบัยัง้ JAK1 และ JAK3 เป็นหลกั และสามารถยบัยัง้ JAK2 และ TYK2 ไดเ้พียงเล็กนอ้ย 

1.2 เภสชัจลนศาสตรแ์ละเภสชัพลศาสตร ์ 

รูปแบบยารบัประทาน การดดูซึมประมาณ 0.5-1 ชั่วโมง ค่าครึ่งชีวิตประมาณ 3 ชั่วโมง ยาจะถูก

ก าจดัออกทางไตรอ้ยละ 30 และตบัรอ้ยละ 70 และยาจะหมดจากกระแสเลือด 14 วนัหลงัหยดุยา28, 29 

1.3 ขอ้บ่งชี ้ 

ยาไดร้บัการขึน้ทะเบียนในปีค.ศ. 2012 ใหใ้ชใ้นการรกัษาโรคขอ้อักเสบรูมาตอยด์30  ต่อมา

ไดร้บัการขึน้ทะเบียนจากองคก์ารอาหารและยาแห่งสหรฐัอเมริกา (FDA) และองคก์ารยาแห่งสภาพยุโรป 

(EMA)31, 32 ใหใ้ชร้กัษาโรค AS และโรค PsA และไดร้บัการขึน้ทะเบียนรกัษาโรค ulcerative colitis และโรค 

juvenile idiopathic arthritis ในอเมรกิา  

1.4 ขนาดยาท่ีใชใ้นการรกัษา  

5 มก. วนัละ 2 เวลา หรือ 11 มก. (ชนิดออกฤทธิ์ยาว) วนัละ 1 ครัง้ พิจารณาปรบัลดขนาดยา

ตามค่าการท างานของไตและตบั32 

1.5 บทบาทของยา tofacitinib ในการรกัษาโรค axSpA และโรค PsA  

1.5.1 การศึกษายา tofacitinib ในโรค axSpA  

การศึกษา NCT01786668 (ระยะ 2)33 เพื่อศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัย

ของยา tofacitinib แต่ละขนาด โดยเปรียบเทียบยาขนาด 2, 5, 10 มก. วนัละ 2 เวลา กบัยาหลอกในผูป่้วย

โรค AS ที่มีอาการก าเริบ ไม่ตอบสนองต่อยา NSAIDs 2 ชนิดขึน้ไปและยังไม่เคยไดร้บัยาชีววัตถุมาก่อน 

จ านวนทัง้หมด 207 ราย พบว่าที่ 12 สปัดาห ์มีอัตราการตอบสนองต่อการรกัษาประเมินดว้ยเกณฑก์าร

ตอบสนองที่ดีขึน้อย่างนอ้ยรอ้ยละ 20 (ASAS20) ในกลุม่ที่ไดย้า tofacitinib ขนาด 2 มก.วนัละ 2 เวลา และ 

10 มก. วันละ 2 เวลา ดีกว่ายาหลอกแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (รอ้ยละ 51.9 เทียบกับ 41.2 และ 55.8 

เทียบกบั 41.2 ตามล าดบั) ส่วนยา tofacitinib ขนาด 5 มก.วนัละ 2 เวลา มีอตัราการตอบสนองการรกัษา

ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (รอ้ยละ 80.8 เทียบกับ 41.2; P<0.001) นอกจากนีม้ีการศึกษา 
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NCT3502616 (phase 3)34 ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยา  tofacitinib ใน

ผูป่้วยโรค AS ที่ก าเริบและไม่ตอบสนองต่อยา NSAIDs 2 ชนิดขึน้ไป อาจจะเคยไดห้รือไม่ไดร้บัยาชีววัตถุ

มาก่อน ผูป่้วยจะถูกแบ่งเป็น 2 กลุ่มคือ กลุ่มที่ไดร้บัยา tofacitinib 5 มก. วันละ 2 เวลา และกลุ่มที่ไดย้า

หลอก พบว่ากลุ่มที่ไดย้า tofacitinib 5 มก. วันละ 2 เวลา มีอัตราการตอบสนองการรกัษาประเมินด้วย 

ASAS20 ที่ 16 สปัดาห ์ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (รอ้ยละ 56.4 เทียบกบั 29.4; P<0.0001) 

และวัดคุณภาพชีวิตโดยประเมินจากการเปลี่ยนแปลงคะแนน Ankylosing Spongylitis Quality of life 

(∆ASQoL) ในกลุม่ที่ไดย้า tofacitinib ดีกว่ากลุม่ที่ไดย้าหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (-4.03 เทียบกบั -

2.01; P<0.0001) ดงัแสดงในตารางที ่4  

1.5.2 การศกึษายา tofacitinib ในโรค PsA  

การศกึษา OPAL Broaden trial (phase 3)35 ศกึษาประสิทธิภาพและความปลอดภยั

ของยา  tofacitinib เทียบกับยาหลอกและยา adalimumab ในผู้ป่วยโรค PsA ที่มีอาการก าเริบ ไม่

ตอบสนองต่อยา csDMARDs อย่างน้อย 1 ชนิดและไม่เคยได้รับยาชีววัตถุมาก่อน ผู้ป่วยจะถูกแบ่ง

ออกเป็น 5 กลุม่ ไดแ้ก่ 1. กลุม่ผูป่้วยท่ีไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 5 มก. วนัละ 2 เวลา 2. กลุม่ผูป่้วย

ที่ ได้รับการรักษาด้วยยา  tofacitinib 10 มก. วันละ 2 เวลา 3. กลุ่มผู้ป่วยที่ ได้รับการรักษาด้วยยา 

adalimumab 40 มก. ฉีดใต้ผิวหนังทุก 2 สัปดาห์ 4. กลุ่มที่ ได้ยาหลอก 3 เดือนแล้วเปลี่ยนเป็นยา 

tofacitinib 5 มก. วันละ 2 เวลา และ 5. กลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาด้วยยาหลอก 3 เดือนแลว้เปลี่ยนเป็นยา 

tofacitinib 10 มก. วันละ 2 เวลา ผลการศึกษาพบว่าหลังไดร้บัการรกัษาเป็นระยะเวลา 3 เดือน กลุ่มที่

ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 5 มก. และ 10 มก. มีอตัราการตอบสนองการรกัษาประเมินดว้ยเกณฑ์

การตอบสนองที่ดีขึน้อย่างนอ้ยรอ้ยละ 20 (ACR20) ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (รอ้ยละ 50 

เทียบกบั 33; P=0.01 และรอ้ยละ 61 เทียบกบั 33; P<0.01 ตามล าดบั) และใกลเ้คียงกบัยา adalimumab 

ที่มอีตัราการตอบสนองต่อการรกัษารอ้ยละ 52  

นอกจากนีก้ารศกึษา OPAL Beyond (ระยะ 3)36  เปรียบเทียบประสิทธิภาพของยา tofacitinib 

กับยาหลอกในผูป่้วยโรค PsA ที่ไม่ตอบสนองต่อการใชย้า TNFi โดยแบ่งผูป่้วยออกเป็น 4 กลุ่มไดแ้ก่ 1. 

กลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 5 มก. วนัละ 2 เวลา 2. กลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 

10 มก. วนัละ 2 เวลา 3. กลุ่มที่ไดร้บัยาหลอก 3 เดือนแลว้เปลี่ยนเป็นยา tofacitinib 5 มก. วนัละ 2 เวลา 

และ 4. กลุม่ที่ไดร้บัยาหลอก 3 เดือนแลว้เปลี่ยนเป็นยา tofacitinib 10 มก. วนัละ 2 เวลา พบว่าที่ระยะเวลา 

3 เดือน กลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 5 มก. และ 10 มก. วนัละ 2 เวลา มีอตัราการตอบสนอง
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ต่อการรกัษาประเมินดว้ย ACR20 ดีกว่ากลุ่มยาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (รอ้ยละ 50 เทียบกบั 24; 

P<0.001 และรอ้ยละ 47 เทียบกบั 24; P<0.001 ตามล าดบั)  

ส าหรบัการศึกษาเชิงคณุภาพชีวิตของยา ในการศกึษา OPAL broaden พบว่าค่าเฉลี่ยการ

เปลี่ยนแปลงของคะแนน Health Assessment Questionnaire–Disability Index (HAQ-DI) score ที่

ระยะเวลา 3 เดือน ในกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib ทัง้ 2 กลุม่ ลดลงมากกว่ากลุม่ที่ไดร้บัการ

รกัษาดว้ยยาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (-0.35 เทียบกบั -0.18; P=0.006 ในกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษา

ดว้ยยา tofacitinib 5 มก. วนัละ 2 เวลา และ -0.4 เทียบกบั -0.18; P<0.001 ในกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย

ยา tofacitinib 10 มก. วนัละ 2 เวลา) และกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib ทัง้ 2 กลุม่มคีณุภาพชีวิต

ดีขึน้ใกลเ้คียงกบักลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา adalimumab ซึ่งมีการเฉลี่ยการเปลี่ยนแปลงคะแนน HAQ-

DI -0.38 เช่นเดียวกบัการศกึษา OPAL beyond พบว่ากลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib ทัง้ 2 กลุม่ 

มีค่าเฉลี่ยการเปลี่ยนแปลงคะแนน HAQ-DI ดีกว่ากลุม่ที่ไดย้าหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (-0.39 เทียบ

กบั -0.14; P<0.001 ในกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 5 มก. วนัละ 2 เวลา และ -0.35 เทียบกบั  

-0.14; P<0.001 ในกลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib 10 มก. วนัละ 2 เวลา ตามล าดบั) ดงัแสดงใน

ตารางที ่5 

2. Upadacitinib 

2.1 กลไกการออกฤทธิ์ 

ยามีความจ าเพาะในการยบัยัง้ JAK1 เป็นหลกั แต่ยงัสามารถยบัยัง้ JAK2, JAK3, and TYK2 ได ้

2.2 เภสชัจลนศาสตรแ์ละเภสชัพลศาสตร ์ 

รูปแบบยารบัประทาน มีค่าครึง่ชีวิต 9-14 ชั่วโมง จึงสามารถรบัประทานวนัละครัง้ได ้37, 38 

2.3 ขอ้บ่งชี ้

ยาไดร้บัการขึน้ทะเบียนจากองคก์ร FDA ในการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์ในปีค.ศ. 2019 

ต่อมาในปีค.ศ. 2021 ได้รับการขึน้ทะเบียนใช้ในการรักษาโรค PsA และขึน้ทะเบียนให้ใช้รักษาโรค 

ulcerative colitis โรค AS และโรค nr-axSpA ในปีค.ศ. 2022   

2.4 ขนาดยาท่ีใชใ้นการรกัษา  

15 มก. วนัละ 1 ครัง้ ไม่ปรบัขนาดยาตามการท างานของไตและไม่แนะน าใหใ้ชใ้นผูป่้วยที่การ

ท างานของตบั Child-Pugh C37-39 

2.5 บทบาทของยา upadacitinib ในการรกัษาโรค axSpA และโรค PsA  

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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2.5.1 การศกึษายา upadacitinib ในโรค axSpA  

 การศึกษา  SELECT AXIS1 (phase 2/3)40 เปรียบเทียบประสิทธิภาพและความ

ปลอดภยัของยา upadacitinib 15 มก. วนัละ 2 เวลา ในการรกัษาผูป่้วยโรค axSpA ที่ไม่ตอบสนองต่อยา 

NSAIDs ตัง้แต่ 2 ชนิดขึน้ไปและไม่เคยไดร้บัการรกัษาดว้ยยาชีววตัถุ พบว่าผูป่้วยที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา  

upadacitinib 15 มก. วนัละ 2 เวลา มีการตอบสนองต่อการรกัษาประเมินดว้ยเกณฑก์ารตอบสนองที่ดีขึน้

อย่างนอ้ยรอ้ยละ 40 (ASAS40) ที่ 14 สปัดาหห์ลงัไดร้บัยาดีกว่ายาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (รอ้ย

ละ 52 เทียบกบั 26; P=0.0003) และในดา้นคณุภาพชีวิตพบว่ามีค่าเฉลี่ยการเปลี่ยนแปลงคะแนน ASQoL 

ที่ลดลงมากกว่าในกลุม่ที่ไดร้บัยา upadacitinib เมื่อเทียบกนัยาหลอก แต่ไม่มีผลส าคญัทางสถิติ 

2.5.2 การศกึษายา upadacitinib ในโรค PsA 

การศึกษา SELEC-PSA1 (phase 3)41 เปรียบเทียบประสิทธิภาพและความปลอดภัย

ของยา upadacitinib ในผูป่้วยโรค PsA ที่มีอาการก าเริบและไม่ตอบสนองต่อการรกัษาดว้ยยา csDMARDs 

โดยแบ่งผูป่้วยออกเป็น 4 กลุม่ไดแ้ก่ 1. กลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา upadacitinib 15 มก./วนั 2. กลุม่ที่ไดร้บั

การรักษาด้วยยา upadacitinib 30 มก./วัน 3. กลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยา adalimumab 40 มก. ฉีดใต้

ผิวหนังทุก 2 สัปดาห์ และ 4. กลุ่มที่ ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก พบว่าที่  12 สัปดาห์ กลุ่มที่ ได้ยา 

upadacitinib ทัง้ 2 กลุ่มมีการตอบสนองต่อการรกัษาประเมินดว้ย ACR20 ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ (รอ้ยละ 70.6 เทียบกับ 36.2; P<0.001 ในกลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา upadacitinib 15 มก./วัน 

และร้อยละ 78.5 เทียบกับ 36.2; P<0.001 ในกลุ่มที่ ได้รับการรักษาด้วยยา  upadacitinib 30 มก./วัน 

ตามล าดับ) ส่วนกลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา adalimumab มีการตอบสนองการรกัษารอ้ยละ 65 และเมื่อ

เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา upadacitinib และยา adalimumab พบว่าการตอบสนองต่อ

การรกัษาดว้ยยา upadacitinib ทัง้ 2 กลุ่ม ไม่ดอ้ยกว่ายา adalimumab และพบว่ากลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย

ยา upadacitinib 30 มก./วัน มีการตอบสนองดีกว่ากลุ่มที่ ได้รับการรักษาด้วยยา  adalimumab อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ (ค่าความแตกต่างการตอบสนอง 13.5; 95% CI, 7.5- 19.4; P<0.001) เมื่อเปรียบเทียบ

การเปลี่ยนแปลงของค่าเฉลี่ยคะแนน HAQ-DI ที่ 12 สปัดาห ์พบว่าผูป่้วยที่ไดร้บัยา upadacitinib ทัง้ 2 ขนาด

มีการลดลงของคะแนน HAQ-DI มากกว่ายาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (-0.28; P<0.001 ในกลุ่มผูป่้วย

ที่ไดร้บัยา upadacitinib 15 มก./วนั และ -0.34; P<0.001 ในกลุ่มผูป่้วยที่ไดร้บัยา upadacitinib 30 มก./วนั ) 

และมีการลดลงของค่าเฉลี่ยคะแนน HAQ-DI ที่ 12 สปัดาหข์องกลุ่มผูป่้วยที่ไดย้า upadacitinib ทัง้ 2 ขนาด

มากกว่ากลุม่ผูป่้วยที่ไดย้า adalimumab แต่ไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ส่วนในการศึกษา SELEC-PSA 2 (phase 3)42 ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพและความ

ปลอดภัยของการรักษาดว้ยยา upadacitinib ในผูป่้วย PsA ที่มีอาการก าเริบและไม่ตอบสนองต่อการ

รกัษาดว้ยยาชีววตัถุอย่างนอ้ย 1 ชนิด ผูป่้วยจะถกูแบ่งออกเป็น 3 กลุม่ ไดแ้ก่ 1. กลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย

ยา upadacitinib 15 มก./วนั 2. กลุม่ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา upadacitinib 30 มก./วนั และ 3. กลุม่ที่ไดร้บั

ยาหลอก พบว่าการตอบสนองที่ระยะเวลา 3 เดือนประเมินดว้ย ACR20 ในกลุม่ผูป่้วยท่ีไดร้บัการรกัษาดว้ย

ยา upadacitinib ขนาด 15 มก./วัน และ 30 มก./วัน มีการตอบสนองต่อการรกัษาดีกว่ายาหลอกอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ (รอ้ยละ 56.9 เทียบกับ 24.1; P<0.001 และรอ้ยละ 63.8 เทียบกับ 24.1; P<0.001 

ตามล าดบั) ดงัแสดงในตารางที ่5 
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ตารางที ่4 แสดงการศึกษายา JAKi ในผูป่้วยโรค axSpA และโรค PsA 

การศึกษา 

 
กลุ่มเปรียบเทยีบ 

ผลการศึกษา 
(ประสิทธิภาพ) ผลข้างเคียง 

D Van der Heijde  

และคณะ33 

AS-bDMARD-naïve 

(NCT01786668, 2017) 

Phase 2 

ระยะเวลา 16 สปัดาห ์

จ านวนผูป่้วย 207ราย 

2 มก. tofacitinib; BID 

5 มก. tofacitinib; BID 

10 มก.tofacitinib; BID 

ยาหลอก 

% ASAS20 ที่ 3 เดือน 

2 มก. tofacitinib; BID 

= 51.9% 

5 มก. tofacitinib; BID 

= 80.8% 

10 มก. tofacitinib; 

BID = 5.8% 

ยาหลอก = 41.2% 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมด 

 2 มก. tofacitinib; BID = 44.2 

% 

5 มก. tofacitinib; BID = 53.8 

% 

10 มก. tofacitinib; BID = 

51.9 % 

ยาหลอก = 43.1 % 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ หวดั 

(13 ราย)  

การติดเชือ้ทางเดินหายใจส่วน

ตน้ (8 ราย) 

ติดเชือ้ไวรสังสูวดั (2 ราย) 

ความดนัโลหิตสงู (1 ราย) 

A. Deodhar และคณะ34 

AS with/without bDMARD 

(NCT03502616, 2021) 

Phase 3 

ระยะเวลา 16 สปัดาห ์

จ านวนผูป่้วย 269 ราย 

 

5 มก. tofacitinib; BID 

ยาหลอก 

% ASAS20 ที่ 16 

สปัดาห ์ 

5 มก. tofacitinib; BID 

= 56.4% 

ยาหลอก = 29.4% 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 16 

สปัดาห ์

5 มก. tofacitinib; BID = 

54.9% 

ยาหลอก = 51.5% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย การตดิ

เชือ้ทางเดินหายใจสว่นตน้ (14 

ราย)  

หวดั (9 ราย) ติดเชือ้ไวรสังสูวดั 

(3 ราย) 

P. J Mease และคณะ35 

PsA bDMARD-naïve 

(OPAL Broaden, 2014) 

5 มก. tofacitinib; BID 

10 มก. tofacitinib; BID 

% ACR20 ที่ 3 เดือน  

5 มก. tofacitinib; BID 

= 50%  

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 3 

เดือน 

5 มก. tofacitinib; BID = 39%  

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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Phase 3 

ระยะเวลา 12 เดือน 

จ านวนผูป่้วย 422 ราย 

40 mg adalimumab; 

SC ทกุ 2 สปัดาห ์

ยาหลอก → 5 มก. 

tofacitinib; BID 

ยาหลอก → 10 มก. 

tofacitinib; BID 

10 มก. tofacitinib; 

BID = 61% 

adalimumab = 52% 

ยาหลอก = 33% 

การเปล่ียนแปลง

คะแนน HAQ-DI score 

ที่ 3 เดือน 

5 มก. tofacitinib; BID 

= -0.35 

10 มก. tofacitinib; 

BID = -0.40  

adalimumab = -0.38  

ยาหลอก = -0.18 

10 มก. tofacitinib; BID = 

45% 

adalimumab = 46% 

ยาหลอก = 35% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ หวดั 

การติดเชือ้ทางเดินหายใจส่วน

ตน้ และอาการปวดหวั 

ติดเชือ้ไวรสังสูวดั (4 ราย) 

มะเรง็ผิวหนงัชนดิ non 

melanoma (3 ราย) 

 

D. Gladman และคณะ36 

PsA TNFi-IR 

 (OPAL BEYOND, 2017) 

Phase 3 

ระยะเวลา 6 เดือน 

จ านวนผูป่้วย 395 ราย 

5 มก. tofacitinib; BID 

10 มก. tofacitinib; BID 

ยาหลอก → 5 มก. 

tofacitinib; BID 

ยาหลอก → 10 มก. 

tofacitinib; BID 

% ACR20 ที่ 3 เดือน  

5 มก. tofacitinib; BID 

= 50%  

10 มก. tofacitinib; 

BID = 47% 

ยาหลอก = 24% 

การเปล่ียนแปลง

คะแนน HAQ-DI score 

ที่ 3 เดือน 

5 มก. tofacitinib; BID 

= -0.39 

10 มก. tofacitinib; 

BID = -0.35 

ยาหลอก = -0.14 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 3 

เดือน 

5 มก. tofacitinib; BID = 55%  

10 มก. tofacitinib; BID = 

53% 

ยาหลอก = 44% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ หวดั 

การติดเชือ้ทางเดินหายใจส่วน

ตน้  

ปวดหวั  

ติเชือ้ไวรสังสูวดั (4 ราย) 

ASAS20% คือ เกณฑ์การตอบสนองที่ดีขึ้นอย่างน้อยร้อยละ 20 ประเมินโดยเกณฑ์ของ the Assessment in SpondyloArthritis International Society 

ACR20% คือ เกณฑ์การตอบสนองที่ดีขึ้นอย่างน้อยร้อยละ 20 ประเมินโดยเกณฑ์ของ American College of Rheumatology  

BID คือ วันละ 2 เวลา  

HAQ-DI score คือ ดัชนี้สุขภาพประเมินคุณภาพชีวิต 
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ตารางที ่5 แสดงการศึกษาประสิทธิภาพของยา upadacitinib ในผูป่้วย PsA และ axSpA 

ผู้ศึกษา กลุ่มเปรียบเทยีบ 
ผลการศึกษา 

ประสิทธิภาพ 
ผลข้างเคียง 

D Van der Heijde 

และคณะ39 

AS bDMARD-naïve 

(SELECT-AXIS1, 2019) 

Phase 2/3 

ระยะเวลา 14 สปัดาห ์

จ านวนผูป่้วย 187 ราย 

15 มก. 

upadacitinib; BID 

ยาหลอก 

% ASAS40 ที่ 14 สปัดาห ์

15 มก. upadacitinib = 

52% 

ยาหลอก = 26% 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 14 

สปัดาห ์

15 มก. upadacitinib; BID = 62%  

ยาหลอก = 55% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ 

การเพิม่ขึน้ของเอนไซม ์creatinine 

phosphokinase (9% ใน 

upadacitinib และ 2% 

ในยาหลอก) 

ไม่พบการติดเชือ้ไวรสังสูวดั 

หรือภาวะหลอดเลือดด าอดุตนั 

M. Iain B และคณะ40 

PsA bDMARD-naïve 

(SELECT-PSA1, 2021) 

Phase 3 

ระยะเวลา 24 สปัดาห ์

จ านวนผูป่้วย 1,704 ราย 

15 มก. 

upadacitinib; OD 

30 มก. 

upadacitinib; OD 

adalimumab 40 

มก. SC ทกุ 2 

สปัดาห ์

ยาหลอก 

% ACR20 ที่ 12 สปัดาห ์

15 มก. upadacitinib = 

70.6% 

30 มก. upadacitinib = 

78.5% 

40 มก. adalimumab = 

65% 

ยาหลอก = 36.2% 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 24 

สปัดาห ์

15 มก. upadacitinib = 66.9% 

30 มก. upadacitinib = 72.3% 

40 มก. adalimumab = 64.8% 

ยาหลอก = 59.6% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ 

การติดเชือ้ทางเดินหายใจส่วนตน้ 

ติดเชือ้ไวรสังสูวดั (0.9%, 1.2% 15 

มก., 30 มก. upadacitinib และ 

0.7% ยาหลอก) 

มะเรง็ (4 ราย)  

หลอดเลือดด าอดุตนั (1 ราย) 
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P. Mease และคณะ41 

PsA bDMARD-IR 

(SELECT-PSA2, 2021) 

Phase 3 

ระยะเวลา 24 สปัดาห ์

จ านวนผูป่้วย 642 ราย 

15 มก. upadacitinib; 

OD 

30 มก. upadacitinib; 

OD 

ยาหลอก 

% ACR20 ที่ 12 สปัดาห ์ 

15 มก. upadacitinib = 

56.9% 

30 มก. upadacitinib = 

63.8% 

ยาหลอก = 24.1% 

% ผลขา้งเคยีงทัง้หมดที่ 24สปัดาห ์

15 มก. upadacitinib = 64% 

30 มก. upadacitinib = 78% 

ยาหลอก = 65.5% 

ผลขา้งเคยีงที่พบบ่อย คือ 

หวดัและการติดเชือ้ทางเดินหายใจ

ส่วนตน้ 

ติดเชือ้ไวรสังสูวดั (11 ราย) 

หลอดเลือดด าอดุตนั (1 ราย) 

มะเรง็ (6 ราย) 

ACR20% คือ เกณฑ์การตอบสนองที่ดีขึ้นอย่างน้อยร้อยละ 20 ประเมินโดยเกณฑ์ของ American College of Rheumatology ASA40% คือ 

เกณฑ์การตอบสนองที่ดีขึ้นอย่างน้อยร้อยละ 40 ประเมินโดยเกณฑ์ของ the Assessment in SpondyloArthritis International Society BID 

คือ วันละ 2 เวลา 
 

3 Filgotinib  

3.1 กลไกการออกฤทธิ์ 

ยามีความจ าเพาะสงูในการยบัยัง้ JAK1 มากกว่ายัง้ยัง้ JAK2, JAK3, TYK2 

3.2 เภสชัจลนศาสตรแ์ละเภสชัพลศาสตร ์ 

รูปแบบยารบัประทาน ยามีค่าครึ่งชีวิตเฉลี่ยประมาณ 7 ชั่วโมงและ 19 ชั่วโมงส าหรบัสารเม

แทบอไลท ์GS-829845 ยาถกูก าจดัออกทางปัสสาวะรอ้ยละ 87 และทางอจุจาระรอ้ยละ 15 

3.3 ขอ้บ่งชี ้ 

ยาไดร้บัการขึน้ทะเบียนใหใ้ชร้กัษาโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดใ์นยุโรปและประเทศญ่ีปุ่ นในปี 

ค.ศ. 2020 และในปัจจบุนัยงัอยู่ในระหว่างการศกึษาประสิทธิภาพของยาในการรกัษาอ่ืน ๆ เช่น โรค PsA, 

โรค AS, โรค ulcerative colitis และโรค Crohn’s disease เป็นตน้43 

3.4 ขนาด 

100 - 200 มก. วนัละ 1 ครัง้ ปรบัลดขนาดยาตามการท างานของไตและไม่แนะน าใหใ้ชใ้น

ผูป่้วยท่ีมีการท างานของตบั Child Pugh C44 

3.5 บทบาทของยา filgotinib ในการรกัษาโรค axSpA และโรค PsA  

3.5.1     การศกึษายา filgotinib ในโรค axSpA 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr


 

 

 

34 Kittiya Na-Nan Thai Journal of Rheumatology 2024; 3; 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr   

 

การศึกษา TORTUGA (phase 2)45  ศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภยัของยา 

filgotinib 200 มก./วัน เทียบกับยาหลอกในผูป่้วยโรค AS ที่อาการก าเริบและไม่ตอบสนองต่อการรักษา

ภายในระยะเวลา 4 สปัดาหห์รือไม่สามารถใชย้า NSAIDs 2 ชนิดขึน้ไปและผูป่้วยตอ้งไม่ไดร้บัยาชีววัตถุ

ระหว่างการศึกษา พบว่าประสิทธิภาพการรักษาของยา filgotinib 200 มก./วัน ประเมินด้วยค่าการ

เปลี่ยนแปลงคะแนนชีว้ัดการอักเสบของข้อ (ASDAS) ที่ระยะเวลา 12 สัปดาห์ดีกว่ายาหลอกอย่างมี

นยัส าคญัทางสถิติ (-1.47 เทียบกบั -0.57; P<0.0001) และในกลุ่มที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา filgotinib 200 

มก./วนั มีการตอบสนองต่อการรกัษาประเมินดว้ย ASDAS ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเช่นกนั 

(รอ้ยละ 66 เทียบกบั 26; P<0.001)  

3.5.2     การศกึษายา filgotinib ในโรค PsA 

การศึกษา  EQUATOR (phase 2) 46 ซึ่ งศึกษาผู้ป่วย โรค  PsA ที่ ก า เริบและไม่

ตอบสนองต่อการรกัษาหรือไม่สามารถใชย้า csDMARDs อย่างนอ้ย 1 ชนิด เปรียบเทียบประสิทธิภาพและ

ความปลอดภยัของยา filgotinib 200 มก./วนั กบัยาหลอก พบว่าที่ระยะเวลา 16 สปัดาห ์กลุ่มที่ไดร้บัการ

รกัษาดว้ยยา filgotinib 200 มก./วนั มีอตัราการตอบสนองต่อการรกัษาประเมินดว้ย ACR20 ดีกว่ากลุ่มที่

ไดร้บัการรกัษาดว้ยยาหลอกอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (รอ้ยละ 80 เทียบกบั 33; P<0.0001)  

 

ผลข้างเคียงของยา JAKi 

จากการศกึษายากลุม่ JAKi ในการรกัษาโรค axSpA โรค PsA รวมถึงกลุม่โรคอื่น ๆ เช่น โรค

ขอ้อกัเสบรูมาตอยดท์ี่มีก่อนหนา้นี ้จึงสามารถสรุปเป็นประเด็นดา้นความปลอดภยัไดด้งันี ้

1. การเพิ่มความเสี่ยงต่อการติดเชือ้  

1.1 ความเสี่ยงต่อการติดเชือ้ทั่วไป  

การศึกษาชนิด systematic review/ meta-analysis ศึกษาความเสี่ยงการติดเชือ้จากการ

ใชย้ากลุ่ม JAKi ไดแ้ก่ ยา tofacitinib ยา baricitinib และยา upadacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรคขอ้รูมา

ตอยดพ์บว่า อบุติัการณก์ารติดเชือ้รุนแรงจากการใชย้า tofacitinib ยา baricitinib และยา upadacitinib มี

อัตราอุบัติการณ์  (Incidence rate; R) 1.97 (95%CI 1.41-2.68), 3.16 (95%CI 2.07-4.63) และ 3.02 

(95%CI 0.98-7.04) ต่อ 100 คน-ปี ตามล าดับ ส่วนกลุ่มที่ไดย้าหลอกมี IR 2.5 (95%CI 1.74-3.48) และ

พบอตัราอบุติัการณค์วามเสี่ยง (IRR) ต่อการติดเชือ้รุนแรงจากการใชย้า JAKi ทัง้ 3 ชนิดสงูกว่ายาหลอก

แต่ไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (IRR 0.95, 95%CI 0.63-1.44)47 และการศกึษาชนิด systematic review/ meta-
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analysis ที่รวบรวม 43 การศึกษา เพื่อศึกษาอุบติัการณก์ารเกิดผลขา้งเคียงจากการใชย้า JAKi ในผูป่้วย

โรคล าไสอ้กัเสบและกลุม่โรคที่มีการอกัเสบเรือ้รงัอ่ืน ๆ เช่น โรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์โรค AS โรคสะเก็ดเงิน 

พบอบุติัการณก์ารติดเชือ้รุนแรงในผูป่้วยกลุม่ที่ไดร้บัยา JAKi และผูป่้วยกลุม่เปรียบเทียบ (ยาหลอกหรือยา 

anti-TNFi) 3.36 และ 2.01 ต่อ 100 คน-ปี และอัตราความเสี่ยงต่อการติดเชือ้รุนแรงในกลุ่มที่ไดย้า JAKi 

สงูกว่ากลุม่ยาหลอกแต่ไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (RR 1.03 (0.76-1.40) เทียบกบั 1 (0.71-1.41))48 การศกึษา

ประสิทธิภาพและความปลอดภยัแบบ real world ในผูป่้วยโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดท์ี่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา 

tofacitinib และยา baricitinib โดยอาจจะไดร้บัหรือไม่ไดร้บัยา csDMARDs หรือยาสเตียรอยดร์ว่ม จ านวน 

242 ราย ติดตามผูป่้วยเป็นระยะเวลา 24 สปัดาห ์พบว่าผลขา้งเคียงที่ส  าคัญของยาทัง้ 2 ชนิดคือการติด

เชื ้อ โดยเกิดการติดเชื ้อในผู้ป่วยที่ ได้ยา  tofacitinib และ balicitinib ร้อยละ 12.4 และร้อยละ 13.6 

ตามล าดับ ซึ่งการติดเชือ้ที่พบบ่อยไดแ้ก่ การติดเชือ้ไวรสังูสวัด (herpes zoster) โรคปอดติดเชือ้และการ

ติดเชื ้อทางเดินหายใจส่วนต้น49 ส าหรับการศึกษาผลข้างเคียงด้านการติดเชื ้อของยา tofacitinib ยา 

upadacitinib และยา filgotinib ในผูป่้วยโรค axSpA และโรค PsA ซึ่งส่วนใหญ่เป็นการศึกษาระยะ 2 และ

ระยะ 3 การติดเชือ้ที่พบบ่อยคือ การติดเชือ้ในทางเดินหายใจสว่นตน้และโรคหวดั เป็นตน้33-36, 40-42, 45, 46, 50 

1.2 การติดเชือ้ไวรสังสูวดั 

การศึกษา OPAL BALANCE ศึกษาความปลอดภัยระยะยาวของยา tofacitinib ใน

ผูป่้วยโรค PsA จ านวนผูป่้วย 686 ราย โดยติดตามผูป่้วย 3 ปี พบมีการติดเชือ้ไวรสังูสวดั ในผูป่้วยที่ไดย้า 

tofacitinib รอ้ยละ 2.9 และมีอุบัติการณ์การติดเชื ้อไวรัสงูสวัด 1.7 ต่อ 100 คน-ปี50 การศึกษา ORAL 

Sequel long-term extension (LTE) study ศกึษาความปลอดภยัระยะยาวของยา tofacitinib ในผูป่้วยโรค

ขอ้อักเสบรูมาตอยดจ์ านวน 4,481 ราย นาน 9.5 ปี พบการติดเชือ้ในผูป่้วยที่ไดร้บัยา tofacitinib รอ้ยละ 

18.84  พบการติดเชือ้ไวรสังูสวดั รอ้ยละ 3.13 และมีอบุติัการณก์ารติดเชือ้ไวรสังูสวดั 3.4 ต่อ 100 คน-ปี31 

การศึกษาชนิด systematic review/ meta-analysis ศึกษาความเสี่ยงการติดเชือ้จากการใชย้ากลุ่ม JAKi 

ไดแ้ก่ ยา tofacitinib ยา baricitinib และยา upadacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดพ์บว่า 

อบุติัการณก์ารติดเชือ้ไวรสังสูวดั ในกลุม่ที่ไดร้บัยา tofacitinib และยา upadacitinib สงูกว่ายาหลอกแต่ไม่

มีนยัส าคญัทางสถิติ (IRR 1.38; 95%CI: 0.66-2.88, IRR 0.78; 95%CI: 0.19-3.22) ส่วนยา baricitinib มี

อุบัติการณ์การติดเชือ้ไวรสังูสวัด สูงกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (IRR 2.86; 95%CI: 1.26-

6.50)47  
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ปัจจุบนัยงัไม่มีขอ้มลูแสดงถึงประสิทธิภาพและใหค้ าแนะน าชัดเจนในการฉีดวัคซีนไวรสั

งูสวัด ชนิดเชื ้อเป็นในผู้ป่วยที่จะให้การรักษาด้วยยา  JAKi51 แต่มีการศึกษาวัคซีนไวรัสงูสวัดชนิด 

adjuvanted recombinant zoster vaccine (RZV) ในผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์  และกลุ่ม โรค 

immune-mediated inflammatory disease (IMIDs) ที่ ไ ด้ รับ ก า ร รักษ าด้ ว ยย า  JAKi ซึ่ ง พบว่ ามี

ประสิทธิภาพในการกระตุน้ภมูิคุม้กนัและมีความปลอดภยัในการใช้52-54 

1.3 วณัโรคและการติดเชือ้ฉวยโอกาส  

จากการศึกษาพบว่ามีอุบัติการณ์การติดเชือ้วัณโรคในผูป่้วยที่ใชย้า  JAKi ต ่ามาก 

การศึกษาชนิด systematic review/ meta-analysis ศึกษาความปลอดภัยจากการใชย้ากลุ่ม JAKi ไดแ้ก่ 

ยา tofacitinib ยา baricitinib และยา upadacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรคขอ้อักเสบรูมาตอยดพ์บว่า ใน

ผูป่้วยทัง้หมด 11,144 ราย มีผูป่้วยติดเชือ้วณัโรคเพียง 1 ราย ซึ่งเป็นผูป่้วยที่ไดร้บัการคดักรองไม่ครบถว้น

ก่อนเขา้ร่วมงานวิจัย47 และจากการศึกษาความปลอดภัยและประสิทธิภาพการใชย้า JAKi ในผูป่้วยโรค 

axSpA และโรค PsA ไม่พบว่ามีผูป่้วยติดเชือ้วณัโรคระหว่างที่เขา้ร่วมงานวิจยั33-36, 40-42, 45, 46, 50 จะเห็นไดว้่า

อตัราการติดเชือ้วณัโรคในผูป่้วยที่ไดร้บัยา JAKi ต ่ามาก ซึ่งอาจเป็นผลจากการคดักรองไม่ใหผู้ป่้วยที่เป็น

วณัโรคระยะแสดงอาการหรือผูป่้วยวณัโรคระยะแฝงเขา้ร่วมการศึกษา แต่อย่างไรก็ตามยงัคงแนะน าใหม้ี

การตรวจคดักรองวณัโรคก่อนเริ่มยา JAKi20     

2. การเกิดมะเรง็  

 เนื่องจากกลไกการท างานของยา JAKi อาจจะยบัยัง้การตอบสนองของระบบภมูิคุม้กนัรา่งกาย

ในการท าลายเซลลม์ะเร็ง จึงท าใหเ้กิดความกังวลใจว่ายากลุ่ม JAKi จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็ง 

หลังจากองคก์ร FDA ยอมรบัใหใ้ชย้า tofacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ในปี ค.ศ. 

2012 ต่อมามีการศึกษาในปี ค.ศ. 2015 ศึกษาการเกิดมะเร็งในผูป่้วยโรคขอ้อักเสบรูมาตอยดท์ี่ไดร้บัการ

รกัษาดว้ยยา tofacitinib ในขนาด 5 มก.และ 10 มก.วนัละ 2 เวลา โดยรวบรวมขอ้มลูผูป่้วยจากการศึกษา

ประสิทธิภาพและความปลอดภยัของยา tofacitinib ในการรกัษาโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดท์ี่มีมาก่อนหนา้นี ้

จ านวนผูป่้วยทัง้หมด 5,671 ราย พบว่ามีผูป่้วยเกิดมะเรง็ (ยกเวน้มะเรง็ผิวหนงัชนิด non melanoma ) 107 

ราย อบุติัการณ ์0.85 (0.7-1.2) ต่อ 100 คน-ปี มะเร็งที่พบบ่อยคือ มะเร็งปอด (24 ราย) มะเร็งเตา้นม (19 

ราย) มะเรง็ต่อมน า้เหลือง (10 ราย) มะเรง็กระเพาะอาหาร (6 ราย) และมะเรง็ผิวหนงัชนิด non melanoma 

(66 ราย) การวิเคราะหย์่อยเฉพาะการศึกษาระยะ 3 ศึกษาการเกิดมะเร็งในกลุ่มที่ไดร้ับยา tofacitinib 

ขนาด 5 และ 10 มก. ยาหลอกและยา adalimumab พบว่าอัตราการเกิดมะเร็งทั้งหมด (ยกเว้นมะเร็ง
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ผิวหนงัชนิด non melanoma) ในกลุม่ที่ไดร้บัยา tofacitinib ขนาด 5 มก และ 10 มก. 0.55 (0.27-1.09) ต่อ 

100 คน-ปี และ 0.87 (0.50-1.49) ต่อ 100 คน-ปี ส่วนกลุ่มที่ไดร้บัยา adalimumab 0.56 (0.08-3.97) ต่อ 

100 คน-ปี และไม่พบการเกิดมะเร็งในกลุ่มที่ไดย้าหลอก55 การศึกษาแบบ systematic/ meta-analysis 

การเกิดมะเร็งในผูป่้วยขอ้อกัเสบรูมาตอยดท์ี่ไดร้บัยา JAKi ร่วมกบัยา MTX เปรียบเทียบกับผูป่้วยที่ไดย้า 

MTX ร่วมกับยาหลอก พบว่าผูป่้วยที่ไดร้บัยา JAKi ร่วมกับยา MTX มีอัตราการเกิดมะเร็ง (ยกเวน้มะเร็ง

ผิวหนงัชนิด non melanoma) และมะเร็งผิวหนงัชนิด non melanoma สงูกว่ากลุ่มที่ไดย้า MTX ร่วมกบัยา

หลอกแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  RR 1.12 (95%CI 0.04-3.13) และ 1.44 (95%CI 0.36-5.76)56 ส่วน

การศึกษายา JAKi ที่ใชใ้นการรกัษาโรค PsA การศึกษา OPAL balance  ศึกษาผลขา้งเคียงระยะยาวใน

ผูป่้วยโรค PsA ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา tofacitinib ทัง้ขนาด 5 มก. และ  10 มก. พบการเกิดมะเรง็ (ยกเวน้

มะเร็งผิวหนังชนิด non melanoma) รอ้ยละ 1.3 และมะเร็งผิวหนังชนิด non melanoma รอ้ยละ 1.650 

การศึกษา Tortuga และ Equator ศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยา filgotinib ในการรกัษา

โรค axSpA และโรค PsA ไม่พบการเกิดมะเร็ง45, 46 การศึกษา SELECT-Axist 1 ศึกษาความปลอดภยัของ

ยา upadacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรค axSpA ไม่พบการเกิดมะเร็ง แต่การศึกษา SELECT-PsA2 ศึกษา

ความปลอดภัยของยา upadacitinib เทียบกับยาหลอกในผูป่้วยโรค PsA พบการเกิดมะเร็งในกลุ่มที่ได้ 

upadacitinib เทียบกับยาหลอก (รอ้ยละ 1.4 เทียบกับ 0)42 และการศึกษา SELECt-PsA1 ศึกษาความ

ปลอดภัยของยา upadacitinib เทียบกับยาหลอกและยา adalimumab ในผู้ป่วยโรค PsA พบการเกิด

มะเร็งในกลุ่มที่ไดย้า upadacitinib ยาหลอกและยา adalimumab รอ้ยละ 0.46, 0.24 และรอ้ยละ 0.69 

ตามล าดบั  

จึงแนะน าหลีกเลี่ยงการใชย้า JAKi ในผูป่้วยที่มีโรคมะเร็งร่วมและแนะน าให้คัดกรองมะเร็ง

ผิวหนงัรวมถึงแพทยค์วรใหค้ าแนะน าแก่ผูป่้วยก่อนตดัสินใจใชย้า JAKi20 

3. หลอดเลือดด าอดุตนั  

การศกึษา ORAL surveillance ซึ่งศกึษาความปลอดภยัของยา tofacitinib 10 มก. และ 5 มก. 

เทียบกบัยากลุ่ม TNFi ในผูป่้วยโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยดท์ี่มีอายุมากว่า 50 ปีร่วมกบัมีปัจจยัเสี่ยงของหวัใจ

และหลอดเลือดอย่างนอ้ย 1 ปัจจยั พบว่ากลุม่ที่ไดย้า tofacitinib 10 มก. มีหลอดเลือดด าขัว้ปอดอดุตันสงู

กว่ากลุ่มที่ไดย้า TNFi ในขณะที่ยา tofacitinib 5 มก. กบัยา TNFi เกิดภาวะหลอดเลือดด าอดุตนัไม่ต่างกนั 

(HR 5.96 (1.75-20.33) และ 2.99 (0.81-11.06))32, 57 การศึกษาความปลอดภัย 5 ปีหลงัจ าหน่ายของยา 

tofacitinib ในการรกัษาผูป่้วยโรคขอ้อักเสบรูมาตอยดเ์ทียบกับการใชย้ากลุ่มชีววัตถุ พบว่าอัตราการเกิด
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ภาวะหลอดเลือดด าอุดตันในผู้ป่วยที่ไดร้ับยา tofacitinib และยากลุ่มชีววัตถุ IRs 0.29 (95% CI; 0.13-

0.54) และ 0.33 (95%CI; 0.24-0.45)58 นอกจากนัน้การศึกษาความปลอดภยัของยา tofacitinib ในผูป่้วย

โรค axSpA ไม่พบการเกิดภาวะหลอดเลือดด าอดุตนั33, 34 ส่วนการศึกษาความปลอดภยัของยา tofacitinib 

ในผูป่้วยโรค PsA พบเกิดภาวะลิ่มเลือดอดุกัน้ในปอดรอ้ยละ 0.1 และเกิดภาวะหลอดเลือดแดงอดุตนัรอ้ย

ละ 0.750 ส่วนการศึกษา Tortuga ศึกษาความปลอดภัยของยา filgocitinib เทียบกับยาหลอก พบว่าใน

ผูป่้วยโรค axSpA เกิดภาวะหลอดเลือดด าอุดตันรอ้ยละ 2 แต่ไม่พบการเกิดภาวะหลอดเลือดด าอุดตันใน

กลุ่มยาหลอก และการศึกษา SELECT PsA-1 ศึกษาความปลอดภยัของยา upadacitinib เทียบกบักลุ่มที่

ไดย้าหลอกและยา adalimumab ในผูป่้วยโรค PsA พบการเกิดภาวะหลอดเลือดด าอุดตันในกลุ่มที่ไดย้า 

upadacitinib ขนาด 30 มก.รอ้ยละ 0.2 ส่วนกลุ่มที่ไดย้าหลอกและยา adalimumab พบรอ้ยละ 0.2 และ 

0.5 ตามล าดบั ดงันัน้กล่าวโดยสรุปว่ายา JAKi อาจจะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือดด าอุด

ตนัต ่าแต่ความเสี่ยงอาจจะเพิ่มขึน้หากมีปัจจยัเสี่ยงอ่ืน ๆ รว่มดว้ย  

จึงแนะน าหลีกเลี่ยงการใชย้า JAKi ในผูป่้วยที่มีภาวะหลอดเลือดด าอดุตนัซ า้ขณะที่ไดร้บัยา

ตา้นการแข็งตวัของเลือดในขนาดที่เหมาะสม20 

4. ความผิดปกติทางหอ้งปฏิบติัการอ่ืน ๆ  

พบว่ายากลุม่ JAKi ท าใหเ้กิดความเปลี่ยนแปลงเม็ดเลือดเช่น เม็ดเลือดขาวต ่าซึ่งสามารถเกิด

ขึน้กับยาทุกตัวในกลุ่ม ภาวะเกร็ดเลือดต ่าที่มีรายงาน เกิดจากยา tofacitinib ยา filgotinib และยา

upadacitinib แต่มกัจะเป็นการต ่าชั่วคราวและกลบัมาปกติไดเ้อง นอกจากนัน้ยายงัสามารถท าใหม้ีระดับ

ไขมันคลอเลสตอรอล, HLD และ LDL สูงกว่ายาหลอก รวมถึงท าใหร้ะดับเอนไซม์ creatine kinase  และ

ระดบัเอนไซมต์บัสงูขึน้ไดเ้ช่นกนั20, 31, 34, 40-42, 46  

 

ข้อแนะน าการติดตามขณะใช้ยา JAKi 

1. ควรติดตามการตรวจนับเม็ดเลือด, การท างานของตับ (liver function test) ที่เดือนแรก และ

เดือนที่ 3 หลงัจากนัน้ใหติ้ดตามเป็นระยะ ๆ ตามความเหมาะสม 

2. ติดตามระดบัไขมนัในเลือดที่ 3 เดือน 

3. ตรวจผิวหนงัเพื่อคดักรองมะเรง็ผิวหนงัทกุ 1 ปี 
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4. ประเมินการตอบสนองการรักษา ควรระมัดระวังการแปลผลค่า  ESR หรือ CRP ซึ่งการ

เปลี่ยนแปลงอาจจะไม่สมัพันธก์ันความรุนแรงของโรค และสามารถเปลี่ยนแปลงจากการติด

เชือ้ได้20 

ในมมุมองของผูเ้ขียนนอกเหนือจากประสิทธิภาพของยาและความปลอดภยัที่มิไดด้อ้ยกว่ายาใน

กลุ่มอ่ืน ๆ แลว้ ยากลุ่ม JAKi ยงัเป็นยาที่น่าสนใจเพราะยาชีววตัถุที่ไดร้บัการยอมรบัใหใ้ชใ้นการรกัษาโรค 

axSpA และโรค PsA ในปัจจุบนันัน้อยู่ในรูปแบบยาฉีด ซึ่งถือเป็นขอ้จ ากดัอย่างหนึ่งของการใชย้ากลุ่มชีว

วตัถุ แต่ยา กลุ่ม JAKi เป็นยาที่อยู่ในรูปแบบยารบัประทาน จึงเพิ่มความสะดวกในการใชย้ามากขึน้ เพิ่ม

ความร่วมมือในการกินยา ซึ่งส่งผลท าใหก้ารรกัษาดีขึน้และอาจจะเหมาะสมกับบริบทของผูป่้วยไทย แต่

อย่างไรก็ตาม การศึกษายา JAKi ในการรักษาผู้ป่วยโรค axSpA และโรค PsA ยังมีไม่มากและเป็น

การศึกษาระยะสัน้ จ าเป็นตอ้งมีการติดตามประสิทธิภาพของยา JAKi ดา้นผลการรกัษาโรครวมถึงความ

ปลอดภัยในระยะยาวต่อไป หากผูอ่้านเลือกใชย้ากลุ่ม JAKi ควรใชด้ว้ยความระมัดระวังและเลือกใช้ให้

เหมาะสมกบัผูป่้วยแต่ละราย  

 

สรุป 

ยากลุ่ม JAKi มีบทบาทมากขึน้ในการรกัษาโรคที่มีการอกัเสบเรือ้รงั ซึ่งจากการศึกษาที่มีอยู่แสดง

ใหเ้ห็นถึงประสิทธิภาพของยากลุ่ม JAKi ทัง้ในดา้นการรกัษาและเพิ่มคุณภาพชีวิตใหแ้ก่ผูป่้วยไม่ดอ้ยไป

กว่ายาอ่ืน และยาค่อนขา้งมีความปลอดภัย อาจมีผลข้างเคียงบา้งแต่เกิดผลขา้งเคียงชนิดรุนแรงมีเพียง

เล็กนอ้ย ดงันัน้ยา JAKi จึงเป็นยาอีกตวัเลือกหนึ่งในการใชร้กัษาผูป่้วย  
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