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บทน ำ 

โรคขอ้เสื่อม (osteoarthritis, OA) เป็นโรคขอ้ที่พบบ่อยที่สดุในผูส้งูอายุ ประมาณการว่าทั่วโลกมีผูป่้วยโรคขอ้

เสื่อมมากกว่า 500 ลา้นคน และมีแนวโนม้เพิ่มขึน้อย่างต่อเนื่องตามโครงสรา้งประชากรโลกที่ก าลงัเขา้สู่สงัคมผูสู้ง

วัยโดยสมบูรณ์1 โรคขอ้เสื่อมเป็นสาเหตุส  าคัญที่ท าใหผู้ป่้วยมีคุณภาพชีวิตลดลง เกิดความพิการและตอ้งพึ่งพา

ผูอ่ื้น มผีลกระทบถึงครอบครวั สงัคม และเศรษฐกิจของประเทศ2 

โรคขอ้เสื่อมเกิดจากความเสื่อมของกระดูกอ่อนใสที่ผิวขอ้ (hyaline articular cartilage) ร่วมกบักระดกูใตผ้ิว

ขอ้ (subchondral bone) หนาตวัขึน้ เกิดกระดกูงอก (osteophytes) เยื่อบขุอ้อกัเสบ (synovial inflammation) มีการ

เปลี่ยนแปลงของเสน้เอ็นในขอ้ (ligaments) เสน้เอ็นของกลา้มเนือ้นอกขอ้ (tendon) เนือ้เยื่อไขมันและกลา้มเนือ้ที่

อยู่รอบขอ้ (รูปที่ 1) อาการส าคญัในระยะแรกคือ ปวดขอ้เมื่อใชง้าน ฝืดตงึและมีเสียงกึกกกั (crepitus) เวลาขยับขอ้ 

บางครัง้มีขอ้อักเสบและน า้ในขอ้เพิ่มขึน้ ระยะหลงัอาการปวดขอ้จะรุนแรงขึน้และเรือ้รงั ขอ้โตผิดรูป และสูญเสีย

การท างาน ต าแหน่งที่แสดงอาการบ่อยไดแ้ก่ ขอ้เข่า ขอ้สะโพก ขอ้นิว้มือ ขอ้โคนนิว้หวัแม่เทา้ และขอ้ที่กระดูกสัน

หลงั โดยพบโรคขอ้เข่าเสื่อม (knee osteoarthritis) บ่อยที่สุด คือรอ้ยละ 40 ของประชากรที่อายุมากกว่า 65 ขึน้ไป

โดยเฉพาะเพศหญิง ความผิดปกติในภาพรงัสีธรรมดา (Kellgren-Lawrence classification system) ช่วยสนบัสนุน

การวินิจฉัยโรคขอ้เสื่อม แต่ระยะของโรคขอ้เสื่อมจากภาพรงัสีอาจไม่สมัพันธก์ับความรุนแรงทางคลินิก ซึ่งอธิบาย

จากการส่งสญัญาณจากปลายประสาทของขอ้เสื่อมขึน้ไปกระตุน้วงจรรบัความรูส้ึกเจ็บปวดที่สมอง ท าใหผู้ป่้วยมี

ความไวต่อสิ่งกระตุน้และเกิดความรูส้ึกเจ็บปวดรุนแรงกว่าปกติ (central sensitization of nociceptive circuit) 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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รูปที ่1 พยาธิสภาพของโรคขอ้เสื่อม 

 

ปัจจบุนัความรูค้วามกา้วหนา้ของโรคขอ้เสื่อมท าใหเ้ขา้ใจถึงพยาธิสรีรวิทยาการก าเนิดโรคไดดี้ขึน้ พบว่าโรค

ขอ้เสื่อมไม่ไดเ้ป็นเพียงการเสื่อมของกระดกูอ่อนผิวขอ้จากการใชง้าน (wear and tear) เท่านัน้ แต่ยงัมีกระบวนการ

ซบัซอ้นเก่ียวขอ้งกับการอักเสบในขอ้และการตอบสนองทางภูมิคุม้กันของร่างกายร่วมดว้ย3,4 การเขา้ใจถึงพยาธิ

สรีรวิทยาของโรคขอ้เสื่อมจึงมีความส าคญัต่อการพฒันางานวิจยัเพื่อคน้หาวิธีการรกัษาและยาที่มีประสิทธิภาพสงู 

โดยตัง้ความหวงัที่จะรกัษาโรคขอ้เสื่อมใหส้งบอย่างสมบูรณห์รือหายขาดในอนาคต (รูปที่ 2) 

 

ดัดแปลงจำก O’Connell et al., 2019 
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รูปที่ 2 แนวคิดการแบ่งโรคขอ้เสื่อมตามลกัษณะเฉพาะและอาการแสดง (phenotyping), พยาธิสรีรวิทยาและ

กลไกก าเนิดโรค (endotyping) เพื่อวางแผนงานวิจยัในการคน้หาวิธีการและยาท่ีมีประสิทธิภาพสงูในการรกัษา

โรคขอ้เข่าเสื่อม (theratyping)   

 

กลไกทำงพยำธิสรีรวิทยำทีส่ ำคัญในกำรเกิดโรคข้อเส่ือม ไดแ้ก่ 

1. มีการเสื่อมสลายของกระดกูอ่อนผิวขอ้ เนื่องจากเสียสมดลุระหว่างการสรา้งและการสลายของสาร

นอกเซลลก์ระดกูอ่อน (extracellular matrix, ECM) โดยเซลลก์ระดกูอ่อน (chondrocytes) สรา้ง ECM ลดลง

และหลั่ ง เ อนไซม์  matrix metalloproteinases (MMPs) และ  a disintegrin and metalloproteinase with 

thrombospondin motifs (ADAMTs) ย่อยสลาย ECM มากขึน้ การศึกษาแบบ meta-analysis พบว่า urinary 

C-telopeptide fragments of type-II collagen (uCTX-II) และ cartilage oligomeric matrix protein (COMP) 

อาจเป็นดัชนีทางชีวภาพ (biomarkers) ที่มีประโยชน์ในการวินิจฉัยโรคข้อเสื่อมระยะแรก และท านายการ

พยากรณโ์รคที่รุนแรงของโรคขอ้เสื่อมได้5,6 

ดัดแปลงจำก 
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2. มีการอักเสบของเยื่อบุขอ้ เนื่องจากมีการกระตุน้เซลลเ์ยื่อบุขอ้ (synoviocytes) ใหห้ลั่งสารสื่อการ

อกัเสบ (proinflammatory mediators) จ านวนมาก ไดแ้ก่ interleukin-1β (IL-1β), tumor necrosis factor-α 

(TNF-α), prostaglandin E2 (PGE2), leukotrienes และ inducible nitric oxide synthase เป็นตน้ 

3. มีการเปลี่ยนแปลงของกระดูกในขอ้ เกิดการหนาตัวของกระดูกใตผ้ิวขอ้ (subchondral sclerosis) 

และการงอกของกระดกูที่ขอบ (edge osteophytes) 

4. เกิดความไม่สมดลุของกระบวนการเมตาบอลิซึมภายในขอ้ เซลลต่์าง ๆ ในขอ้มีการใชพ้ลงังานอย่าง

ผิดปกติ เกิดภาวะเครียด (oxidative stress) และมีการสะสมสารอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species, 

ROS) ที่เป็นพิษต่อเนือ้เยื่อในขอ้ 

5. ปัจจัยของชีวกลศาสตร ์(biomechanical factors) ความผิดรูปของแนวกระดูกและข้อ การใช้ข้อ

ท างานหนกัจนเกินไป และอบุติัเหตทุี่ก่อใหเ้กิดความเสียหายภายในขอ้ จะกระตุน้ใหเ้กิดกระบวนการอกัเสบขึน้

อย่างต่อเนื่อง และมกีารเสื่อมสลายของกระดกูอ่อนรวมทัง้โครงสรา้งต่าง ๆ ภายในขอ้ตามมา (รูปที่ 3)  

 

 
รูปที ่3 ปัจจยัและกลไกทางพยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรคและอาการเจ็บปวดของโรคขอ้เสื่อม 

 

 

ดัดแปลงจำก 

ดัดแปลงจำก 
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เป้ำหมำยกำรรักษำโรคข้อเส่ือม 

เป้าหมายส าคญัของการรกัษาโรคขอ้เสื่อมทั่วไปคือ ควบคมุความเจ็บปวด ลดอาการฝืดตึงขอ้ ส่งเสริม

ใหข้อ้ท างานดีขึน้ และชะลอการด าเนินโรคขอ้เสื่อม เพื่อใหผู้ป่้วยสามารถใชข้อ้ท างานไดอ้ย่างเหมาะสมและ

เกิดคุณภาพชีวิตที่ ดี  แนวทางหลักของการรักษาโรคข้อเสื่อมประกอบด้วย การรักษาแบบไม่ใช้ยา  

(non-pharmacological therapy) และการรกัษาแบบใชย้า (pharmacological therapy) โดยแนะน าให้การ

รกัษาทัง้ 2 แบบนีร้ว่มกนั 

แนวทำงหลักในกำรรักษำโรคข้อเส่ือม  

1. ใหแ้พทยแ์ละผูป่้วยไดม้ีโอกาสรว่มกนัวางแผนและตดัสินใจในการรกัษา 

การที่ใหผู้ป่้วยมีส่วนร่วมในการตดัสินใจเก่ียวกบัแผนการรกัษาเป็นปัจจยัส าคญัที่จะท าใหก้ารรกัษา

ประสบความส าเร็จ แพทยค์วรใหข้อ้มลูความรูเ้ก่ียวกบัโรคและแนะน าวิธีการรกัษาที่เหมาะสม ใหผู้ป่้วยทราบ

ถึงประโยชนแ์ละความเสี่ยงของการรกัษา โดยค านึงถึงความพงึพอใจและค่านิยมของผูป่้วย รวมทัง้พิจารณาถึง

ปัจจยัทางเศรษฐกิจและสงัคมที่จะมีผลต่อการเขา้ถึงการรกัษาของผูป่้วยแต่ละราย  

2. ใหก้ารรกัษาแบบบรูณาการ คือ การรกัษาทางยารว่มกบัการรกัษาที่ไม่ใชย้า  

ผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมทุกรายจะไดร้บัค าแนะน าถึงการรกัษาแบบไม่ใชย้าที่เหมาะสมและเป็นประโยชน์

แก่ตนเอง ไดแ้ก่  

• ความรูพ้ืน้ฐานของโรคขอ้เข่าเสื่อม ทราบถึงปัจจยัเสี่ยงที่ท าใหโ้รคเลวลงเพื่อหลีกเลี่ยงปัจจยัเสี่ยง

เหล่านัน้ รูจ้ักใชข้อ้อย่างถูกตอ้ง ปรบัเปลี่ยนวิถีการด าเนินชีวิตและกิจกรรมประจ าวันใหเ้หมาะสม เพื่อชะลอการ

ด าเนินโรคและความจ าเป็นที่จะตอ้งผ่าตดัเปลี่ยนขอ้ 

• ควบคุมน า้หนักให้อยู่ในเกณฑม์าตรฐาน ผูป่้วยโรคข้อเข่าเสื่อมที่มีน า้หนักเกิน พบว่าการลด

น า้หนกัตวัลงรอ้ยละ 10 จากน า้หนกัตวัเดิม จะลดอาการปวดและเพิ่มการท างานของขอ้ไดอ้ย่างมีนยัส าคญั7 

• แนะน าการออกก าลงักายแบบแรงกระแทกต ่า (low impact exercise)8-9 ไดแ้ก่ การออกก าลงักาย

แบบแอโรบิค (aerobic exercise) ระดบัปานกลาง และ mind-body exercise ไดแ้ก่ โยคะและไทเก๊ก การออกก าลงั

กายอย่างสม ่าเสมอจะช่วยท าใหร้่างกายสดชื่นแข็งแรง กระฉับกระเฉง หัวใจ ปอด กระดูกและขอ้มีความแข็งแรง

และท างานประสานกันได้อย่างมีประสิทธิภาพ มีการทรงตัวที่ ดี เกิดเสถียรภาพของร่างกาย ส่วนการท า

กายภาพบ าบัดจะช่วยลดอาการปวดฝืดตึงข้อ เสริมสรา้งก าลังและความแข็งแรงของกล้ามเนือ้ ท าใหม้ีความ

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ทนทานและเพิ่มประสิทธิภาพในการท างาน การฝึกเกร็งกลา้มเนือ้ตน้ขาใหแ้ข็งแรงจะช่วยซึมซบัแรงกระแทก เป็น

การปกป้องและพยงุขอ้ใหม้ีเสถียรภาพขณะใชง้าน จึงช่วยชะลอความเสื่อมของขอ้ในระยะยาวได ้

• พิจารณาใชอ้ปุกรณช์่วยพยุงและประคบัประคองขอ้ในผูป่้วยที่มีขอ้บ่งชี ้เช่น ไมเ้ทา้ อปุกรณพ์ยุง

กระชบัขอ้เข่า (knee brace) และแผ่นรองเสรมิในพืน้รองเทา้ (orthotic insoles) เป็นตน้ 

• การรกัษาดว้ยการผ่าตดั ไดแ้ก่ การผ่าตดัผ่านการส่องกลอ้ง (arthroscopic surgery) จะพิจารณา

ในโรคข้อเข่าเสื่อมระยะแรกที่มีปัญหาหลักจาก mechanical joint derangement การผ่าตัดเปลี่ยนข้อเข่าเทียม 

(total knee replacement) จะพิจารณาในผูป่้วยอายมุากกว่า 60 ปีที่มโีรคขอ้เข่าเสื่อมระยะทา้ย 

3. เลือกใชย้ารกัษาที่เหมาะสมตามความรุนแรงของอาการ ระยะของโรค และไม่เป็นขอ้หา้มหรือจะท า

ใหเ้กิดผลเสียต่อโรคร่วมหรือปัจจยัเสี่ยงเดิมของผูป่้วย โดยทั่วไปจะเลือกยาที่มีผลขา้งเคียงนอ้ยที่สุดก่อนและ

ใหใ้นขนาดนอ้ยที่ช่วยบรรเทาอาการของโรค โดยพิจารณาปรบัเพิ่ม/ลดขนาดยาหรือเปลี่ยนเป็นยาชนิดอ่ืนตาม

ผลตอบสนองต่อการรกัษาและผลขา้งเคียงที่เกิดขึน้  

4. การประเมินผลตอบสนองต่อการรักษา ปัจจุบันผู้เชี่ยวชาญทั่วโลกต่างมีความเห็นพ้องกันว่า 

standardized plain X-ray ยังเป็นวิธีมาตรฐานส าหรบัประเมินประสิทธิภาพของยาชะลอโรคขอ้เสื่อม แมว้่า 

MRI, CT scan และ ultrasonography จะมีความไวแสดงถึงขอ้มูลการเปลี่ยนแปลงในขอ้เสื่อม แต่ก็ยังไม่มี

การศึกษายืนยนัว่าจะเป็นเครื่องมือใช้ประเมินผลการรกัษาในระยะยาวได้10 ยาที่ใชร้กัษาโรคขอ้เสื่อมในระยะ

ยาวจะตอ้งแสดงใหเ้ห็นว่า นอกจากลดอาการต่าง ๆ ของโรคขอ้เสื่อมแลว้ ยงัชะลอความเสื่อมของขอ้โดยลด

การแคบของช่องขอ้ (narrowing of joint space) ลงไดด้ว้ย  

ปัจจุบันเครื่องมือที่นิยมใช้ในการประเมินผลของโรคข้อเข่าเสื่อมได้แก่ Visual Analog Scale (VAS) 

ส าหรับประ เมิ นความ เจ็บปวด ; Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index 

(WOMAC) ส าหรับประเมินอาการปวด ฝืดตึง และการท างานของข้อ ; Knee injury and Osteoarthritis 

Outcome Score (KOOS) ส าหรับประเมินอาการและการท างานของข้อเข่า; และ Short Form-36 (SF-36) 

ส าหรบัประเมินคณุภาพชีวิตโดยรวม ความถ่ีในการประเมินผลจะท าบ่อยในช่วงแรกคือทกุ 2-4 สปัดาห ์แต่เมื่อ

อยู่ในระยะโรคคงที่แลว้จะประเมินห่างออกเป็นทกุ 3-6 เดือน 
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บทความนี ้จะเน้นทบทวนแนวทางการรักษาโรคข้อเข่าเสื่อม (knee osteoarthritis) ด้วยการใช้ยา 

(pharmacologic management) โดยอ้างอิงตามงานศึกษาวิจัยที่มีหลักฐานเชิงประจักษ์ในปัจจุบันและ

แนวทางเวชปฏิบติัการรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมล่าสดุของประเทศไทยและต่างประเทศ 

กำรจัดแบ่งประเภทของยำรักษำโรคข้อเข่ำเส่ือม  

ในอดีตการดแูลรกัษาโรคขอ้เสื่อมจะเนน้เพียงลดอาการปวดและเพิ่มความสามารถในการใชข้อ้เท่านัน้ 

แต่ปัจจุบนัมีหลกัฐานชัดเจนว่า ยารกัษาโรคขอ้เสื่อมชนิดใหม่ ๆ อาจสามารถรกัษาทัง้อาการของผูป่้วยและ

ช่วยชะลอโรคข้อเสื่อมได้ ในปี ค.ศ. 11994 องค์การอนามัยโลก (World Health Organization, WHO) ได้

จดัแบ่งประเภทยารกัษาโรคขอ้เสื่อมเป็น 3 กลุม่ตามคณุสมบติัและระยะเวลาการออกฤทธิ์ดงันี ้

1.  กลุ่มยารักษาตามอาการ (symptom-modifying anti-osteoarthritic drugs) หรือ  fast-acting 

symptom-modifying anti-osteoarthritic drugs เป็นกลุม่ยาท่ีออกฤทธิ์เร็วช่วยบรรเทาอาการปวด อกัเสบ และ

ฝืดตงึขอ้ ท าใหข้อ้ท างานไดดี้ขึน้ ขอ้เสียคือ หมดฤทธิ์เรว็และไม่มีผลชะลอการด าเนินโรคขอ้เสื่อมในระยะยาว  

ยาในกลุ่มนี ้ ได้แก่ กลุ่มยาแก้ปวดทั้งเสพติดและไม่เสพติด กลุ่มยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่ส

เตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) การฉีดยาคอรติ์โคสเตียรอยด์เข้าข้อ (intra-

articular corticosteroid injection) และยาทาเฉพาะที่ภายนอก (topical NSAIDs และ topical capsaicin) 

2. กลุ่มยาที่มีคณุสมบติัปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรค โดยปรบัปรุงแกไ้ขและฟ้ืนฟูโครงสรา้งต่าง ๆ ภายใน

ข้ อ เ สื่ อ ม  (disease-modifying anti-osteoarthritic drugs, DMOADs ห รื อ  structure-modifying anti-

osteoarthritic drugs) เป็นยาท่ีออกฤทธิ์ชา้ ช่วยชะลอการด าเนินโรคในระยะยาว โดยยบัยัง้กระบวนการสลาย

ของ proteoglycans และคอลลาเจน และยังปกป้องกระดูกอ่อน (chondroprotection) โดยกระตุน้การสรา้ง

สารนอกเซลล  ์(extracellular matrix) ในกระดูกอ่อนและซ่อมแซมฟ้ืนฟูความเสียหายของโครงสรา้งต่าง ๆ 

ภายในขอ้เสื่อม อย่างไรก็ตามการปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรคนีอ้าจไม่จ าเป็นตอ้งท าใหอ้าการต่าง ๆ ของโรคขอ้

เสื่อมดีขึน้ตามไปดว้ย ปัจจบุนัมีการศกึษาวิจยัเพื่อคน้หายาและวิธีการรกัษาที่จะมีคณุสมบติัดงักล่าว 

3. กลุ่มยาที่มีคณุสมบติัก า้กึ่งระหว่างยาในกลุ่มแรกและกลุ่มที่สอง เรียกว่า symptomatic slow-acting 

drugs for osteoarthritis (SYSADOA) ทั้งนีเ้พราะออกฤทธิ์บรรเทาอาการปวดและขัดตึงขอ้ไดเ้หมือนยาใน

กลุ่มแรกแต่ชา้กว่า และยงัคงเห็นผลการรกัษาต่อไปอีกนานแมจ้ะหยุดยาไปแลว้หลายเดือน จึงสนันิษฐานว่า
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ยาในกลุ่มนีอ้าจมีศกัยภาพในการปรบัเปลี่ยนหรือควบคมุการด าเนินโรคของโรคขอ้เสื่อมไดเ้หมือนยาในกลุม่ที่

สอง ปัจจบุนัมีการศกึษาวิจยัและคน้หายาที่มีคณุสมบติัแบบนีก้นัอย่างกวา้งขวาง  

ยาในกลุ่มนี ้ ได้แก่ intra-articular hyaluronic acid injection, glucosamine sulphate, chondroitin 

sulphate, diacerein, และ soybean-avocado extract  

ยำรักษำโรคข้อเข่ำเส่ือม (drug pharmacotherapy of knee osteoarthritis) 

1. ยำบรรเทำปวดแบบรับประทำน (oral analgesics) 

พำรำเซตำมอล (paracetamol/acetaminophen) 

พาราเซตามอลเคยเป็นยาล าดบัแรกที่แนะน าส าหรบัผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อม เนื่องจากลดอาการปวดขอ้ มี

ความปลอดภัยและราคาถูก แต่การศึกษาในปัจจุบนัพบว่า มีประสิทธิภาพบรรเทาอาการปวดไดน้อ้ย11 และ

การศึกษาแบบ meta-analysis พบว่าบรรเทาปวดไดเ้ล็กนอ้ยเมื่อเทียบกบัยาหลอก (มีค่า effect size ที่ 0.14; 

95% CI: 0.05-0.22)12 แนวทางเวชปฏิบติัของ Osteoarthritis Research Society International (OARSI) และ 

European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis and 

Musculoskeletal Diseases (ESCEO) ปี 2019 แนะน าให้ใช้ยาขนาดต ่าบรรเทาปวดช่วงเวลาสั้น ๆ เพื่อ

หลีกเลี่ยงผลขา้งเคียงในระบบทางเดินอาหารและตบัอกัเสบ13 

ขนาดรักษาโรคข้อเข่าเสื่อมคือ 500-1,000 มก. ทุก 4-6 ชั่วโมง ไม่เกิน 4,000 มก./วัน ส าหรับผู้ป่วย

สงูอายุหรือโรคตบัแนะน าใหใ้ชไ้ม่เกิน 3,000 มก./วนั เป็นยาที่มีพิษต่อตบัจึงตอ้งระมดัระวงัการใชใ้นผูป่้วยโรค

ตบัหรือด่ืมแอลกอฮอลเ์ป็นประจ า 

ยำต้ำนกำรอักเสบทีไ่ม่ใช่สเตียรอยด ์(non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) 

NSAIDs เป็นยาล าดบัแรกที่ปัจจุบนันิยมใชบ้รรเทาอาการของโรคขอ้เข่าเสื่อม เนื่องจากมีประสิทธิภาพ

บรรเทาปวดและลดการอักเสบไดดี้ การศึกษาแบบ meta-analysis พบว่ามีประสิทธิภาพบรรเทาอาการปวด

ดีกว่าพาราเซตามอลอย่างมีนัยส าคัญ (มีค่า effect size ที่ 0.29; 95% CI: 0.22-0.35)14 แต่มีผลขา้งเคียงต่อ

อวัยวะส าคัญ 3 ระบบไดแ้ก่ 1. ระบบทางเดินอาหาร: เกิดแผลในกระเพาะอาหารและเลือดออกในทางเดิน

อาหาร ซึ่งพบในยา non-selective NSAIDs มากกว่า COX-2 inhibitors; 2. ระบบหวัใจและหลอดเลือด: เพิ่ม

ความเสี่ยงต่อภาวะกลา้มเนือ้หวัใจขาดเลือดและโรคหลอดเลือดสมอง โดยกลุม่ COX-2 inhibitors, ibuprofen 
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และ diclofenac จะมีความเสี่ยงสงูกว่า naproxen15; 3. ระบบไต: ท าใหก้ารท างานของไตลดลง มีน า้และเกลือ

คั่งในรา่งกาย และอาจเกิดไตวายเฉียบพลนั ดงันัน้จึงควรหลีกเลี่ยง NSAIDS ในผูป่้วยโรคหวัใจและหลอดเลือด 

โรคไตเรือ้รงั และมีประวติัแผลในกระเพาะอาหารหรือเลือดออกในทางเดินอาหาร ส าหรบัผูป่้วยสงูอายุและผูท้ี่

มีความเสี่ยงสงูต่อผลขา้งเคียงในระบบทางเดินอาหาร อาจป้องกนัผลขา้งเคียงในระบบทางเดินอาหารโดยให้

ยา proton pump inhibitor (PPI) ร่วมกับ NSAID16 การใช้ NSAIDs เพื่อบรรเทาปวดในโรคข้อเสื่อมไม่

จ าเป็นตอ้งใชข้นาดสงู การเริ่มยาขนาดต ่าสดุก่อนแลว้ค่อย ๆ เพิ่มยาทีละนอ้ยเพื่อบรรเทาปวดและใชช้่วงเวลา

สัน้ที่สุดหรือใชเ้ป็นพัก ๆ เฉพาะช่วงที่มีอาการปวด จะช่วยลดผลขา้งเคียงต่าง ๆ ได ้นอกจากนีม้ีรายงานว่า

ผูป่้วยท่ีใช ้oral NSAIDs ต่อเนื่องเป็นเวลานาน 4 - 5 ปีจะมีการด าเนินโรคของขอ้เสื่อมเลวลงจนตอ้งเขา้รบัการ

ผ่าตดัเปลี่ยนขอ้มากกว่าผูป่้วยที่ไม่ไดใ้ชย้า17  

ขนาดรกัษาของกลุ่ม non-selective NSAIDs ไดแ้ก่ ibuprofen: 400-800 มก. วันละ 3-4 ครัง้ (ขนาด

สงูสดุ 3,200 มก./วนั); naproxen: 250-500 มก. วนัละ 2 ครัง้ (ขนาดสงูสดุ 1,000 มก./วนั); และ diclofenac: 

50 มก. วันละ 2-3 ครั้ง (ขนาดสูงสุด 150 มก./วัน) ส่วนขนาดรักษาของกลุ่ม COX-2 selective inhibitors 

(coxibs) ไดแ้ก่ celecoxib: 100-200 มก. วนัละ 1-2 ครัง้ (ขนาดสงูสุด 400 มก./วนั); และ etoricoxib: 30-90 

มก. วนัละครัง้ (ขนาดสงูสดุ 120 มก./วนั) 

2. ยำบรรเทำปวดเฉพำะทีภ่ำยนอก (topical analgesics) 

ยำ NSAIDs ชนิดใชเ้ฉพำะทีภ่ำยนอก (topical NSAID) 

Topical NSAIDs ซึ่งใชเ้ฉพาะที่บนผิวหนัง เป็นยาล าดับแรกที่แนะน าใหใ้ชใ้นช่วงเวลาสั้น ๆ ส าหรับ

ผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมที่มีอาการนอ้ยถึงปานกลาง พบว่ามีประสิทธิภาพปานกลางในการบรรเทาปวดขอ้ดีกว่า

ยาหลอกในช่วง 4-12 สปัดาห์18 ยาดดูซมึจากผิวหนงัจึงไม่ผ่านกระบวนการเผาผลาญในตบั (first pass of liver 

metabolism) ท าใหเ้กิดผลขา้งเคียงต่ออวยัวะของร่างกายนอ้ยกว่ารูปรบัประทาน แมจ้ะใชย้าทาปริมาณนอ้ย

แต่ความเขม้ขน้ของยาเฉพาะที่ก็สงูพอส าหรบัการออกฤทธิ์ยบัยัง้ prostanoids, histamines และ bradykinins 

จึงลดการอักเสบเฉพาะที่ ลด nociceptor sensitization ท าให ้pain threshold สูงขึน้ มีผลขา้งเคียงนอ้ยกว่า 

oral NSAIDs จึงสามารถใชแ้ทน oral NSAID ในผูป่้วยที่มีขอ้หา้มส าหรบัยารูปรบัประทาน อย่างไรก็ตามไม่

ควรใชย้าปริมาณมากหรือใชท้าผิวหนังเป็นบริเวณกวา้งหลายแห่ง และไม่แนะน าใหใ้ชร้่วมกับ oral NSAIDs 

เนื่องจากจะเพิ่มความเสี่ยงต่อผลขา้งเคียงได ้ 
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Topical NSAIDs ส าหรบัขอ้เข่า ไดแ้ก่ รูปเจล ibuprofen gel มีความเขม้ขน้ 5% และ 10% วิธีใชบ้ีบยา

ยาว 2-5 ซม. (ขนาดยา 50-125 มก.) ทานวดคลงึเบา ๆ บรเิวณผิวหนงับนขอ้วนัละ 2-3 ครัง้ต่อขอ้ ไม่เกินวนัละ 

4 ครัง้ต่อขอ้, diclofenac gel มีความเขม้ขน้ 1%, 2% และ 3% วิธีใชบ้ีบยาขนาด 2 x 2 นิว้ (5 x 5 ซม.) หรือ 

0.5 กรมัต่อจุด (ขนาดยา 2-4 กรมั) ทานวดคลึงเบา ๆ วันละ 2-3 ครัง้ต่อขอ้ ไม่เกินวันละ 4 ครัง้ต่อขอ้; รูป

สารละลาย diclofenac solution ความเขม้ขน้ 1.5% และ 2% ขนาด 20-40 หยด ทานวดคลึงเบา ๆ วนัละ 2-3 

ครัง้ต่อขอ้ ไม่เกินวนัละ 4 ครัง้ต่อขอ้; และรูปแผ่นยา diclofenac patch 1.3% วางปิดบนผิวหนงับริเวณขอ้ที่มี

อาการ วนัละ 2 ครัง้ต่อขอ้ ระยะเวลาทัง้หมดส าหรบั topical NSAID ไม่ควรนานต่อเนื่องเกิน 3-4 สปัดาห ์ 

ยำ capsaicin ชนิดทำเฉพำะทีภ่ำยนอก (topical capsaicin) 

Topical capsaicin เป็นสารสกัดจากพริก ออกฤทธิ์กระตุ้น transient receptor potential vanilloid 1 

(TRPV1) receptors ท าใหล้ดการส่งสญัญาณความเจ็บปวด มีประสิทธิภาพลดอาการเจ็บปวดเทียบเท่ากับ 

topical NSAID  

ยาอยู่ในรูปครีม (capsaicin cream) 0.025-0.075% ทาบรเิวณขอ้ที่มีอาการ วนัละ 3-4 ครัง้ ผลขา้งเคียง

ที่พบบ่อยคือ อาการแสบรอ้นเฉพาะที่บรเิวณผิวหนงัที่สมัผสัยา โดยเฉพาะช่วงแรกของการรกัษา 

3. ยำกลุ่ม opioids 

ยากลุ่ม opioids เป็นยาแกป้วดที่มีประสิทธิภาพลดอาการปวดไดดี้ แต่ผลขา้งเคียงสงูและเสี่ยงต่อการ

เสพติด จึงมีบทบาทจ ากดัในการรกัษาโรคขอ้เสื่อม โดยทั่วไปจะแนะน าใหใ้ชช้นิดออกฤทธิ์อ่อนไดแ้ก่ tramadol 

ส าหรบัผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมที่มีอาการปวดรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรกัษาอ่ืน 19 จากการศึกษาแบบ 

meta-analysis พบว่า tramadol มีประสิทธิภาพบรรเทาปวดเล็กน้อยถึงปานกลาง แต่ผลขา้งเคียงสูง ไดแ้ก่ 

คลื่นไส ้อาเจียน ทอ้งผูก มึนงง ง่วงซึม และเสพติดยา ดงันัน้จึงใหเ้ริ่มใชย้าขนาดต ่าคือ tramadol 25 มก.ก่อน

แล้วค่อย ๆ เพิ่มขนาดขึน้ทีละน้อยตามการตอบสนองของผู้ป่วย โดยใช้ในช่วงเวลาสั้นที่สุดและติดตาม

ผลขา้งเคียงอย่างใกลช้ิดโดยเฉพาะผู้ป่วยสูงอายุ20,21,22 หลีกเลี่ยงยาขนาดสูงหรือใชต่้อเนื่องเป็นเวลานาน 

เนื่องจากอาจท าใหเ้กิด serotonin syndrome และ hemorrhagic stroke โดยเฉพาะผูป่้วยโรคหวัใจและหลอด

เลือด  

ขนาดรักษาได้แก่ tramadol 50 มก. ทุก 4-6 ชั่วโมง หรือชนิดออกฤทธิ์ยาว 100-200 มก. วันละครั้ง 

ขนาดสงูสดุไม่เกิน 400 มก.ต่อวนั หลีกเลี่ยงการใชข้นาดสงูและชนิดออกฤทธิ์ยาวในผูป่้วยโรคตบัและโรคไต; 
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และ codeine ขนาด 30 มก. ทุก 4-6 ชั่วโมง ส่วนใหญ่จะใชย้ากลุ่มนีร้่วมกับพาราเซตามอลเพื่อใหเ้สริมฤทธิ์

บรรเทาปวด  

4. Duloxetine  

Duloxetine เ ป็นยาในกลุ่ม  selective serotonin-norepinephrine reuptake inhibitor (SSNRI) ที่ ใช้

รกัษาโรคซึมเศรา้ เป็นยาที่มีประสิทธิภาพลดอาการปวดในโรคขอ้เสื่อมไดโ้ดยเฉพาะผูป่้วยที่มีอาการปวด

รุนแรงจาก central sensitization หรือมีอาการปวดเป็นบริเวณกวา้ง (widespread pain) หรือมีภาวะซึมเศรา้

รว่มดว้ย การศกึษาแบบสุม่มีกลุม่ควบคมุปกปิด 2 ทางในผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมที่ไม่ตอบสนองต่อ oral NSAID 

พบว่า duloxetine ลดอาการเจ็บปวดและท าให้ข้อท างานได้ดีกว่ายาหลอก23  ผลข้างเคียงที่พบอย่างมี

นยัส าคญัไดแ้ก่ คลื่นไส ้เบื่ออาหาร ปากแหง้ ทอ้งผูก อ่อนเพลีย ปัจจุบนัแนะน าใหใ้ชข้นาดต ่าบรรเทาอาการ

ปวดปานกลางและรุนแรงในโรคขอ้เข่าเสื่อมในช่วงเวลาสัน้ ๆ 

5. ยำฉีดเข้ำข้อ (intra-articular injections) 

กำรฉีดยำคอรต์ิโคสเตียรอยดเ์ข้ำข้อ (intra-articular corticosteroid injection)  

การฉีด corticosteroids เขา้ขอ้เป็นทางเลือกหนึ่งส าหรบัผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมโดยเฉพาะมีอาการปวดข้อ

เฉียบพลันหรือมีข้ออักเสบที่ไม่ตอบสนองต่อ oral NSAIDs ยาออกฤทธิ์โดยจับกับ glucocorticoid receptors ที่

เซลล์กระดูกอ่อน ยับยั้ ง  proinflammatory cytokines, prostaglandins, arachidonic acid, lipocortin และ 

leukotriene ท าใหบ้รรเทาปวดและลดการอักเสบ เห็นผลการรกัษาภายใน 24-48 ชั่วโมง และอยู่นาน 4-6 สปัดาห์

จนถึง 5 เดือน 24 การศึกษาแบบ meta-analysis พบว่าบรรเทาปวดได้นาน 1-3 สัปดาห์ เนื่องจากยาลดอาการ

เจ็บปวดในระยะแรกจึงอาจมีการใชข้อ้มากขึน้จนเกิดพยาธิสภาพในขอ้ (analgesic arthropathy) หลีกเลี่ยงการฉีด

ยาเข้าข้อซ ้า ๆ เนื่องจากมีผลเร่งความเสื่อมของกระดูกอ่อน (chondrodegeneration) เกิด  subchondral 

insufficiency fracture และความเสียหายต่อโครงสรา้งอ่ืน ๆ ในขอ้25 นอกจากนีก้ารฉีดยาเขา้ขอ้บ่อยครัง้ยัง

เสี่ยงต่อการติดเชือ้ในขอ้อีกดว้ย โดยทั่วไปแนะน าใหฉี้ดยาเขา้ขอ้ไม่เกิน 3-4 ครัง้ต่อปีต่อขอ้ ไม่ฉีดซ า้เร็วกว่า 3 

เดือน และไม่นานเกิน 1 ปี26 ในรายที่มีขอ้อักเสบบ่อยและตอ้งฉีดยาเขา้ขอ้บ่อยกว่า 3 – 4 ครัง้ต่อปี ควรจะ

พิจารณาวิธีการรักษาอ่ืน เช่น การฉีด hyaluronic acid เข้าข้อ การผ่าตัดเลาะเยื่อบุข้ออักเสบ (surgical 

synovectomy) หรือผ่าตดัเปลี่ยนขอ้ เป็นตน้   

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


 

 

 

 

23 Thai Journal of Rheumatology 2025;2(4): Paijit Asavatanabodee 

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

ขนาดยาที่ใชคื้อ triamcinolone hexacetonide ขนาด 20-40 มก. หรือ methylprednisolone acetate 

ขนาด 40-80 มก. ต่อการฉีดเข้าข้อเข่า 1 ครัง้ โดยพบว่า triamcinolone hexacetonide สามารถลดอาการ

เจ็บปวดไดดี้กว่า มีการศึกษาพบว่าการฉีดยาขนาดต ่ากว่าที่ก าหนดก็ยงัมีประสิทธิภาพดีและเกิดผลขา้งเคียง

นอ้ยกว่า  

กำรฉีดกรดไฮยำลูโรนิก (hyaluronic acid) เข้ำข้อ 

Hyaluronic acid (HA) เป็น heteropolysaccharide ในตระกูล glycoaminoglycan ประกอบดว้ย long 

chain disaccharides ของ D-glucuronic acid และ N-acetylglucosamine ซึ่งถูกสร้างโดยเซลล์เยื่อบุข้อ 

(synoviocytes) เซลลอ่์อนพังผืด (fibroblasts) และเซลลก์ระดูกอ่อน (chondrocytes) เพื่อน าไปใชเ้ป็นสาร

ระหว่างเซลล์กระดูกอ่อน (extracellular matrix) และรวมกับ plasma ultrafiltrate เป็นน ้าไขข้อ (synovial 

fluid) น า้ไขขอ้ของคนปกติจะมีความเขม้ขน้ของ HA 2 – 4 มก./มล. มีน า้หนกัโมเลกลุ 6,000,000 – 7,000,000 

Dalton (Da) ลักษณะเหนียวข้นท าหน้าที่ เสมือนเป็นแผ่นยืดหยุ่นคอยซึมซับแรงกระแทกและแรงไถลช่วย

ปกป้องกระดูกอ่อนผิวขอ้ (chondroprotection) ลด nociceptive response ลด reflex quadriceps muscle 

inhibition และท าหนา้ที่หล่อลื่น (lubrication) ขอ้ นอกจากนีย้ังท าหนา้ที่แลกเปลี่ยนสารอาหารและของเสีย

ระหว่างเสน้เลือดและเซลลก์ระดูกอ่อน มีฤทธิ์ตา้นกระบวนการอักเสบโดยท าปฏิกิริยากับไซโตไคนก์่ออักเสบ

ต่าง ๆ เป็นสารสื่อกลางที่ส  าคัญของกระบวนการทางชีววิทยาของเซลลใ์นขอ้ ช่วยยับยัง้การเสื่อมสลายของ

กระดกูอ่อน และคืนหนา้ที่การท างานของเซลลต่์าง ๆ ในขอ้ เกิดการสรา้ง HA มากขึน้ (viscoinduction) 

จากการตรวจ HA ในขอ้เสื่อมพบว่ามีความเขม้ขน้ลดลงและดอ้ยคุณภาพ จึงมีแนวคิดสงัเคราะห ์HA 

ส าหรบัฉีดเขา้ขอ้เพื่อทดแทนปริมาณและปรบัปรุงคุณสมบติัของน า้ไขขอ้ (visco-supplementation) โดยหวัง

ว่าจะบรรเทาอาการเจ็บปวด ท าใหข้อ้ท างานดีขึน้ และชะลอโรคขอ้เสื่อม วตัถุดิบของ HA สงัเคราะหคื์อ ขนไก่

ตวัผู ้สายสะดือคน และผลิตผลจากกระบวนการหมกัของเชือ้แบคทีเรีย กลุ่ม HA สงัเคราะหท์ี่ใชร้กัษาโรคขอ้

เสื่อมแบ่งเป็น 2 ประเภทตามน า้หนกัโมเลกลุ คือ HA ซึ่งมีน า้หนกัโมเลกลุต ่า (500,000 – 2,000,000 Da) และ 

HA ที่อยู่ในรูปโครงสรา้งเชื่อมประสานกันเป็นร่างแห (cross-linked) ได้แก่ hylan ซึ่งมีน า้หนักโมเลกุลสูง 

(6,000,000 – 7,000,000 Da)  

การศึกษาพบว่า HA ลดอาการปวดฝืดตึงขอ้ท าใหก้ารท างานของขอ้และคณุภาพชีวิตดีขึน้มากกว่ายา

หลอก27 เมื่อเปรียบเทียบกบั oral NSAID พบว่าไดผ้ลการรกัษาเท่ากนั แต่ HA ปลอดภยักว่า ส าหรบัผูป่้วยโรค
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ขอ้เข่าเสื่อมปานกลางและรุนแรงพบว่า HA มีประสิทธิภาพอยู่นาน 6 เดือนถึง 1 ปี28 จึงสนบัสนุนว่า HA อาจมี

คุณสมบติัปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรคขอ้เสื่อม (disease-modifying anti-osteoarthritic effects) ได ้เนื่องจาก

เภสชัจลนศาสตรป์กติของ HA ในขอ้จะถูกก าจัดภายใน 2 – 3 วัน แต่ผลการรกัษายังอยู่ไดน้านอย่างน้อย 6 

เดือนหลงัฉีด นอกจากนีย้งัพบว่า HA ช่วยชะลอการเสื่อมสลายและซ่อมแซมรอยโรคของกระดูกอ่อนผิวขอ้ซึ่ง

แสดงใหเ้ห็นจากภาพรงัสีและพยาธิสภาพ 29 และยังช่วยชะลอขอ้เสื่อมในผูป่้วย patellar chondropathy อีก

ดว้ย การศึกษาเปรียบเทียบกับการฉีดสารสเตียรอยดเ์ขา้ขอ้ พบว่าในช่วงเดือนแรกไดผ้ลการรกัษาไม่ต่างกัน 

จนกระทั่งในสปัดาหท์ี่ 5 พบว่า HA ใหผ้ลดีกว่าและยังคงประสิทธิภาพของการรกัษาต่อไปนานถึง 6 เดือน30 

หากขอ้เสื่อมมีน า้ในขอ้ (synovial fluid) มาก จะแนะน าใหด้ดูน า้ไขขอ้ออกใหม้ากที่สดุและฉีดสารสเตียรอยด์

เขา้ขอ้เพื่อระงบัการอกัเสบก่อน การฉีด HA เขา้ขอ้อาจเริ่มหลงัจากนัน้ 1 สปัดาห ์ซึ่งจะท าให ้HA ออกฤทธิ์ได้

ดีกว่าและไดผ้ลการรกัษานานขึน้ ปัจจบุนัยงัไม่พบปัจจยัท านายผลตอบสนองดีต่อการฉีด HA แมจ้ะมีขอ้มลูว่า

จะไดผ้ลดีในผูป่้วยท่ีมีภาพรงัสีขอ้เข่าขอ้เสื่อมระยะแรกหรือระยะกลาง และขอ้เข่าเสื่อมที่ไม่มีน า้ในขอ้ 

แมแ้นวทางเวชปฏิบติัต่าง ๆ ในปัจจุบนัจะยังไม่ไดร้บัรองใหเ้ป็นการรกัษามาตรฐานส าหรบัโรคขอ้เข่า

เสื่อม แต่เนื่องจากมีความปลอดภยัและผลขา้งเคียงนอ้ย จึงเป็นทางเลือกหนึ่งที่ปลอดภยัส าหรบัผูป่้วยโรคขอ้เข่า

เสื่อมระยะปานกลางที่ไม่ตอบสนองต่อการรกัษาอ่ืน ๆ หรือผูป่้วยสงูอายทุี่เป็นโรคขอ้เสื่อมระยะทา้ยและมขีอ้หา้ม

ในการผ่าตัดหรือยังไม่ตอ้งการผ่าตัดเปลี่ยนขอ้เทียม นอกจากนีย้ังสามารถใชเ้ป็นการรกัษาเสริมโดยใหร้่วมกับ

การรกัษาอ่ืน แมจ้ะเป็นการรกัษาที่มีความปลอดภยัสงู แต่ก็มีรายงานปฏิกิริยาเฉพาะที่เล็กนอ้ยบนผิวหนงัที่ฉีดยา 

การแพ้สารตั้งต้นของยา และรอ้ยละ 27 เกิดข้ออักเสบเฉียบพลันภายหลังฉีด 24 – 72 ชั่วโมง (acute post-

injection “pseudo-septic” inflammatory reactions) ซึ่งจะพบเมื่อใช ้HA ที่มีน า้หนกัโมเลกลุสงู31,32  

ความถ่ีของการฉีด HA เขา้ขอ้เข่า จะขึน้กบัน า้หนกัโมเลกุลของ HA โดย HA ชนิดน า้หนกัโมเลกุลต ่าจะ

ฉีดสปัดาหล์ะครัง้ ติดต่อกนั 3-5 สปัดาห ์ส าหรบั HA ชนิดน า้หนกัโมเลกุลสงูจะฉีดเขา้ขอ้เข่าครัง้เดียว ปัจจุบนั

ยังไม่มีขอ้มูลว่าการฉีดยาครัง้ต่อไปควรกระท าหรือไม่และเมื่อไร อย่างไรก็ตามผูป่้วยที่มีอาการก าเริบใหม่

หลังจากตอบสนองดีต่อการฉีด HA ครั้งก่อน อาจพิจารณาฉีด HA ซ า้ได้ ซึ่งมักให้ผลตอบสนองอาการดี

เหมือนเดิม  
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กำรฉีดพลำสมำเกล็ดเลือดเข้มข้นเข้ำข้อ (intra-articular platelet-rich plasma injection)  

ผลทางเภสชัวิทยาของการฉีดพลาสมาเกล็ดเลือดเขม้ขน้ (platelet-rich plasma; PRP) เขา้ขอ้เสื่อมคือ 

เกล็ดเลือดจะกระตุน้การหลั่ง growth factors หลายชนิดในขอ้ไดแ้ก่  insulin-like growth factor 1 (IGF-1), 

platelet-derived growth factor (PDGF), epidermal growth factor (EGF), vascular endothelial growth 

factor (VEGF), และ transforming growth factor-β (TGF-β) ท าใหม้ีการสรา้งเซลลใ์หม่ ต่อตา้นการตายของ

เซลล ์(anti-apoptotic activity) เพิ่มการสงัเคราะหค์อลลาเจน (type II collagen) เกิดเสน้เลือดใหม่ ท าใหเ้กิด

การปรบัปรุงซ่อมแซมและฟ้ืนฟูกระดกูอ่อนผิวขอ้ นอกจากนีย้งัยบัยัง้ IL-1 ท าใหบ้รรเทาปวดและลดการอกัเสบ

ดว้ย อย่างไรก็ตามกลไกการออกฤทธิ์ที่แทจ้ริงก็ยงัไม่ไดม้ีหลกัฐานเชิงประจกัษ์ การศึกษาทางคลินิกพบว่า ให้

ผลการรกัษาแตกต่างกันไปในแต่ละการศึกษาและในผู้ป่วยแต่ละราย ทั้งนี ้น่าจะเป็นเพราะยังไม่ได้มีการ

ก าหนดมาตรฐานของยา และยงัมีปัจจยัที่แตกต่างกนัตัง้แต่ขัน้ตอนการเก็บเลือด เทคนิคและกรรมวิธีคัดแยก

เกล็ดเลือด ความเขม้ขน้ของเกล็ดเลือดและชนิดต่าง ๆ ของ growth factors ที่อยู่ในยาฉีดแต่ละชดุ มีการศกึษา

ว่า PRP ที่จะเกิดประสิทธิภาพสูงส าหรบัการรกัษาโรคข้อเข่าเสื่อมจะต้องมีความเขม้ขน้ของเกล็ดเลือดใน

พลาสมา 200,000 เซลลต่์อ ลบ.มม.33  

จากการศึกษาพบว่า รอ้ยละ 60 ของผูป่้วยตอบสนองดีต่อการฉีด PRP เขา้ขอ้จ านวน 3 ครัง้ ทัง้นีข้ึน้กับ

ระยะและความรุนแรงของโรคขอ้เข่าเสื่อม อายุ เพศ น า้หนกัตวั และจ านวนเกล็ดเลือดในเลือดที่เก็บจากผูป่้วย34 

การศกึษาแบบสุม่มีกลุม่ควบคมุพบว่า การฉีด PRP ท าใหอ้าการของโรคดีขึน้ไม่แตกต่างจากการฉีด HA เขา้ขอ้ 

แต่ PRP จะใหผ้ลการรกัษานานกว่าคือถึง 2 ปีส าหรบัผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมระยะแรก35 

การฉีด PRP เขา้ขอ้เป็นทางเลือกที่ไดร้บัความสนใจอย่างมาก โดยมีประสิทธิภาพบรรเทาอาการปวด

และปรับปรุงการท างานของข้อในช่วงสั้นจนถึงปานกลาง ปัจจุบันยังอยู่ในขั้นตอนงานวิจัยเพื่อศึกษา

ประสิทธิภาพและความปลอดภยั จึงยงัไม่ไดร้บัรองใหเ้ป็นยามาตรฐานส าหรบัรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม 

กำรฉีดพลำสมำทีถู่กกระตุ้น (activated plasma) เข้ำข้อ 

Activated plasma เป็นพลาสมาซึ่งมีความเขม้ขน้สงูของเกล็ดเลือดและเม็ดเลือดขาว (leukocyte-and 

Platelet-Rich Plasma, L-PRP) หรือ fibrin (Plasma-Platelet-Rich fibrin, P-PRF) ที่ถกูกระตุน้ใหพ้รอ้มท างาน  

การศกึษาในหอ้งทดลองพบว่าการฉีด L-PRP จะท าใหเ้กิดกระบวนการอกัเสบขึน้ในขอ้ มกีารสลายกรดอะราคิ

โดนิก (arachidonic acid) เกิด lipoxin ซึ่งมีฤทธิ์ตา้นการอกัเสบพรอ้มกบัเกล็ดเลือดจะช่วยก าจดัสารก่ออักเสบ 
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ส่งผลท าใหก้ารอกัเสบสงบลงและตามดว้ยการฟ้ืนฟสูภาพภายในขอ้เสื่อม การศึกษาทางคลินิกโดยฉีด L-PRP 

และ P-PRF เขา้ขอ้เข่าเสื่อมพบว่า ลดอาการปวดไดเ้ร็วภายในเวลาไม่ถึงชั่วโมงและมีประสิทธิภาพลดอาการ

ของโรคไดน้านเกือบ 2 เดือน36 ปัจจุบนัยังตอ้งการการศึกษาวิจัยถึงกลไกการรกัษาที่แทจ้ริง ขนาดของยาที่

เหมาะสม ผลการรกัษาและผลขา้งเคียงทัง้ในระยะสัน้และระยะยาว 

กำรฉีดเซลลต์้นก ำเนิด (stem cells) เข้ำข้อ 

หลกัการฉีดเซลลต์น้ก าเนิดเขา้ขอ้เพื่อรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม มาจากศาสตรข์องอายรุเวชศาสตรฟ้ื์นสภาพ 

(regenerative medicine) โดยการน าเซลล์ต้นก าเนิดเข้าข้อเพื่อให้กลายเป็นเซลล์จ าเพาะท าหน้าที่สร้าง

พลังงานในการซ่อมแซมและฟ้ืนฟูความเสื่อมภายในข้อ เซลล์ต้นก าเนิดส าหรับฉีดเข้าข้อเสื่อมจะใช้ 

mesenchymal stromal/stem cells (MSCs) จากเซลลไ์ขกระดูก เซลลเ์นือ้เยื่อไขมัน และเซลลเ์ยื่อบุขอ้ ซึ่งมี

ศักยภาพในการซ่อมแซมกระดูกอ่อน ในงานศึกษาวิจัยมีทั้งใช้เซลล์ต้นก าเนิด (MSCs) โดยตรงและใช้ 

exosomes จาก MSCs  

ผลการศึกษาโดยฉีด MSC ของเนือ้เยื่อไขมนัเขา้ขอ้เข่าเสื่อม 1 ครัง้พบว่า มีอาการดีขึน้ในทุกมิติภายใน 

6 เดือนและมปีระสิทธิภาพต่อเนื่องนาน 1-2 ปี37 การศกึษาเปรียบเทียบระหว่างการฉีด HA 1 ครัง้และฉีด MSC 

ของเนือ้เยื่อไขมัน 3 ครัง้ พบว่าการฉีด MSC ไดผ้ลบรรเทาอาการของโรคเหนือกว่าการฉีด HA38 และการฉีด 

MSC มีประสิทธิผลดีกว่าการฉีดพลาสมาเกล็ดเลือดเขม้ขน้ (PRP) อาจเป็นเพราะ MSCs มีชีวิตยาวกว่าเกล็ด

เลือด จึงสามารถอยู่ในขอ้เพื่อท างานฟ้ืนฟสูภาพและซ่อมแซมความเสื่อมภายในขอ้ไดน้านกว่า 39  

 ถึงแมก้ารรกัษาจะใหผ้ลน่าพอใจ แต่ยังตอ้งการงานวิจัยเพิ่มเติมเพื่อศึกษาประสิทธิภาพชะลอการ

ด าเนินโรค ก าหนดมาตรฐานขอ้บ่งชี ้วิธีการเตรียมยา ขนาดของยาและวิธีการใช ้รวมทัง้ความปลอดภัยใน

ระยะยาว ปัจจบุนัยงัไม่ไดร้บัรองใหเ้ป็นยามาตรฐานส าหรบัรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม 

กำรฉีดสำรละลำยกลูโคสหรือน ้ำตำลเข้ำข้อ (glucose or dextrose prolotherapy) 

เป็นหลกัการรกัษาความเจ็บปวดโดยฉีดสารละลายของน า้ตาล (glucose) ท่ีบริสทุธิ์และมีความเขม้ขน้

สงู (prolotherapy) ลงในจุดหรือตรงต าแหน่งที่เจ็บปวดหลาย ๆ ครัง้ เช่น เสน้เอ็น กลา้มเนือ้ หรือขอ้ เพื่อท าให้

เกิดการอกัเสบและกระตุน้กระบวนการซ่อมแซมฟ้ืนฟเูนือ้เยื่อที่บาดเจ็บเสียหาย นอกจากนีเ้ซลลย์งัสามารถดงึ

สารละลายของน า้ตาลเขา้ไปเป็นพลงังานซ่อมแซมส่วนที่สกึหรอได ้อย่างไรก็ตามยงัไม่ทราบกลไกการรกัษาที่

ชดัเจนในโรคขอ้เข่าเสื่อม  
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  ปัจจุบนัยงัไม่ไดร้บัรองใหเ้ป็นยามาตรฐานส าหรบัรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม มีรายงานว่าวิธีนีส้ามารถช่วย

ลดอาการปวดขอ้เข่าที่เกิดจากสาเหตตุ่าง ๆ ได้40 จึงอาจพิจารณาใชเ้ป็นการรกัษาเสรมิส าหรบัโรคขอ้เข่าเสื่อม

ระยะแรกและระยะปานกลางที่มีอาการเจ็บปวดขอ้เป็นปัญหาหลกั 

6. กลุ่มยำที่มีคุณสมบัติบรรเทำอำกำรและมีศักยภำพปรับเปล่ียนกำรด ำเนินโรค (symptomatic slow-

acting drugs for osteoarthritis; SYSADOA)  

เป็นยารกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมที่ออกฤทธิ์บรรเทาอาการปวดไดแ้ต่ชา้กว่ายาแกป้วด (symptomatic slow-

acting drug of osteoarthritis; SYSADOA) และยงัมีหลกัฐานสนับสนุนว่า อาจมีศกัยภาพในการปรบัเปลี่ยน

การด าเนินโรคและช่วยชะลอโรคขอ้เข่าเสื่อม (disease-modifying osteoarthritis effects) ในระยะยาวได ้ 

Glucosamine Sulphate (GS) 

Glucosamine sulphate (GS) เป็นสารประกอบส าคัญของ glycoaminoglycan, proteoglycan และ 

hyaluronan ซึ่งเป็นองคป์ระกอบส าคัญของกระดูกอ่อน ในปี 1960 ไดส้งัเคราะห ์GS เพื่อรกัษาโรคขอ้เสื่อม 

โดยใช ้chitin ซึ่งเป็น polysaccharide ของแมลง สาหร่าย และเห็ด มาผ่านกระบวนการสกดัจนไดส้ารบริสทุธิ์

ในรูปผลกึ GS ซึ่งเป็น amino-monosaccharide มีน า้หนกัโมเลกลุ 179 Da การศกึษาในหอ้งทดลองพบว่า GS 

สามารถกระตุน้การสรา้งและลดกระบวนการเผาผลาญท าลาย glycoaminoglycan และ proteoglycan ของ

กระดกูอ่อน จึงท าใหม้ีศกัยภาพที่อาจซ่อมแซมกระดกูอ่อนในโรคขอ้เสื่อมได ้ผลการศึกษาทางคลินิกสนบัสนนุ

ว่า GS ช่วยบรรเทาอาการเจ็บปวด (WOMAC pain scale) ไดดี้กว่ายาหลอก และยงัคงประสิทธิภาพอยู่แมจ้ะ

ไดห้ยุดยาไปแลว้หลายเดือน นอกจากนี ้ยงัชะลอการลดลงของช่องว่างในขอ้จากภาพรงัสีเมื่อเทียบกบักลุ่มยา

หลอกไดอ้ย่างมีนยัส าคญัโดยเฉพาะผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมระยะปานกลางที่ยงัมีช่องว่างในขอ้หรือมีกระดกูอ่อนผิว

ข้อเหลืออยู่ปานกลาง41 การศึกษาในระยะยาวนาน 5 ปีพบว่า GS ลดอัตราการผ่าตัดเปลี่ยนข้อเข่า เพิ่ม

คณุภาพชีวิต และลดค่าใชจ้่ายในการรกัษาโรคขอ้เสื่อมได ้การศึกษาเปรียบเทียบกบั oral NSAIDs พบว่าออก

ฤทธิ์ลดอาการของโรคข้อเสื่อมได้เท่ากัน แต่ GS ออกฤทธิ์ช้ากว่าคือในสัปดาห์ที่ 442 GS เป็นยาที่มีความ

ปลอดภัยสูง ผลขา้งเคียงไม่แตกต่างจากยาหลอก อย่างไรก็ตามใหห้ลีกเลี่ยงในผูป่้วยที่มีประวัติแพกุ้ง้และปู 

และผูป่้วยท่ีใชย้าตา้นการแข็งตวัของเลือด (warfarin) ระมดัระวงัการใช ้GS ในผูป่้วยโรคเบาหวานที่ยงัควบคมุ

ระดบัน า้ตาลในเลือดไดไ้ม่ดี โรคหอบหืดที่ก าเริบบ่อย และผูป่้วยโรคตอ้หินหรือมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคตอ้

หิน  
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Chondroitin Sulphate (CS) 

Chondroitin-4-sulphate และ chondroitin-6-sulphate เป็น glycoaminoglycans มีน า้หนักโมเลกุล 

2,000,000 Da เป็นส่วนประกอบส าคัญของ proteoglycan macromolecules ของกระดูกอ่อนซึ่งอยู่ร่วมกับ 

collagens และ glycoproteins อ่ืนๆ CS ถูกสงัเคราะหจ์ากกระดูกอ่อนของปลาฉลามและวัว ถูกดูดซึมจาก

ทางเดินอาหารโดย pinocytosis การศึกษาในหอ้งทดลองพบว่า CS สามารถกระตุน้เซลลก์ระดกูอ่อนใหส้รา้ง 

proteoglycans และ collagens ช่วยยบัยัง้เอนไซม ์elastase ผลการรกัษาในผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อม พบว่า ช่วย

บรรเทาอาการและท าให้ขอ้ท างานดีขึน้ เมื่อเปรียบเทียบกับ diclofenac พบว่า CS มีประสิทธิภาพมากกว่า

เล็กน้อย แต่ออกฤทธิ์ช้ากว่าคือหลัง 1 – 3 เดือนไปแล้ว แต่ยังคงผลการรักษาต่อไปอีกแม้จะหยุดยานาน

มากกว่า 6 เดือน มีศกัยภาพปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรคสามารถรกัษาความหนาของกระดกูอ่อนจากภาพรงัสีไว้

ได้43,44  เป็นยาที่มีความปลอดภยัสงู ยงัไม่พบผลขา้งเคียงที่รุนแรง 

กำรรักษำ glucosamine และ chondroitin ร่วมกัน 

การศึกษาขนาดใหญ่ของ GAIT (Glucosamine/Chondroitin Arthritis Intervention Trial) พบว่ากลุ่มที่

ใชย้า 3 กลุ่มไดแ้ก่ glucosamine, chondroitin, และ glucosamine ร่วมกบั chondroitin ไดผ้ลบรรเทาอาการ

ปวดไม่แตกต่างกนัเมื่อเทียบกบักลุม่ใชย้าหลอก45  

ขนาดยาส าหรบัโรคขอ้เข่าเสื่อม ไดแ้ก่ glucosamine sulfate 1,500 มก. วนัละครัง้; chondroitin sulfate 

800-1,200 มก. วันละครั้ง; และ combined glucosamine sulfate 750 มก. และ chondroitin sulfate 600 

มก. วนัละ 2 ครัง้ 

Diacerein (Diacethylrhein) 

Diacerein เป็นยาสงัเคราะหม์าจาก rhubarb เป็น acetylated form ของ anthraquinone โดยมี rhein 

เป็น active metabolite จากการศึกษาในหอ้งทดลองพบว่า สามารถยับยัง้กระบวนการอักเสบโดยระงับการ

สรา้งและการท างานของไซโตไคน ์(IL-1, TNF-α, IL-6) ลด nitric oxide, matrix metalloproteases (MMP), 

superoxide และก าจัด  f ree oxygen radicals และกระตุ้นการสร้าง  collagen, glycosaminoglycans, 

proteoglycans และ hyaluronic acid จึงช่วยซ่อมแซมกระดกูอ่อนและชะลอการด าเนินโรคขอ้เสื่อม การศกึษา

เปรียบเทียบ diacerein กับ naproxen พบว่าลดอาการของโรคข้อเข่าเสื่อมได้เท่ากัน แต่ diacerein ยังให้
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ผลการรกัษาอย่างมีนยัส าคญัต่อไปแมจ้ะหยุดยาไปแลว้ 1-3 เดือน จึงจดัเป็นยาที่มีศกัยภาพในการปรบัเปลี่ยน

การด าเนินโรค46  

เนื่องจากยาอยู่ในรูป acetylated form ของ anthraquinone ซึ่งมีผลทางเภสัชเป็นยาระบาย ดังนั้น

ผลขา้งเคียงที่พบบ่อยที่สดุเมื่อใชย้าขนาดสงูคือ อจุจาระเหลว และอาจมีปวดทอ้งรว่มดว้ย สว่นใหญ่จะทนทาน

ต่อการใชย้าไดดี้ อาการในระบบทางเดินอาหารมักหายไดเ้องภายใน 2-3 สปัดาห ์ไม่พบผลขา้งเคียงที่รุนแรง 

ไม่แนะน าใหใ้ชใ้นหญิงตัง้ครรภ ์มารดาใหน้มบตุร และเด็กเล็ก 

Avocado / Soybean Unsaponifiable Residues 

Avocado / Soybean Unsaponifiables (ASU) เป็นสารสกัดรวมจากน ้ามันของผล avocado และ 

soybean unsaponifiables ในอตัราสว่น 1:2 การศกึษาในหอ้งทดลองพบว่า ยบัยัง้การสรา้งเอนไซม ์ไซโตไคน ์

และ mediators ต่าง ๆ ที่ เกิดจากการกระตุ้น IL-1 ได้แก่ stromelysin, IL-6, IL-8, PGE2, inducible nitric 

oxide synthase, collagenase, protease inhibitor และ  plasminogen inhibitor I สามารถกระตุ้น เซลล์

กระดกูอ่อนใหส้รา้ง collagens และ TGF-β2 ท าใหส้งัเคราะห ์extracellular matrix มากขึน้ การศกึษาเพิ่มเติม

ยงัพบว่า ASU ลดการเกิด subchondral bone sclerosis ไดอ้ย่างมีนยัส าคญั การศกึษาทางคลินิกพบว่า ASU 

ใหผ้ลการรักษาปานกลาง ลดอาการของโรคและท าให้ข้อใช้งานได้ดีขึน้ เหนือยาหลอกอย่างมีนัยส าคัญ 

นอกจากนีย้ายงัคงใหผ้ลการรกัษาต่อไปหลงัจากหยุดยาไปแลว้ เป็นยาที่ปลอดภยั เกิดผลขา้งเคียงพบนอ้ยกว่า

รอ้ยละ 147 

แนวทำงกำรเลือกใช้ยำรักษำโรคข้อเข่ำเส่ือมในปัจจุบัน 

ปัจจุบนัมีแนวทางเวชปฏิบติั (guidelines) ส าหรบัการรกัษาโรคขอ้เสื่อมทัง้ของประเทศไทยและต่างประเทศ 

โดยแต่ละแนวทางปฏิบัติจะมีระดับค าแนะน าในการใชย้าแต่ละชนิดแตกต่างกัน (ตารางที่ 1, 2) แต่มีหลักการ

เดียวกนัคือ การเลือกใชย้าควรพิจารณาประสิทธิภาพของยาตามความรุนแรงของโรค และหลีกเลี่ยงผลขา้งเคียงโดย

เลือกใหเ้หมาะสมกับโรคร่วม (comorbidities) และปัจจัยเสี่ยงต่อผลข้างเคียงของผู้ป่วยแต่ละราย (ตารางที่ 3) 

โดยทั่วไปจะใหย้ารกัษาบรรเทาอาการ (symptom-modifying anti-osteoarthritic drugs) ในขนาดต ่าก่อนและเพิ่ม

ขนาดขึน้หรือลงตามผลตอบสนองของผูป่้วยและผลขา้งเคียงที่เกิดขึน้ อาจใหย้าเป็นครัง้คราวตามอาการ ไม่ควรให้

ต่อเนื่ องเป็นระยะเวลานาน ส าหรับยาในกลุ่ม symptomatic slow-acting drugs for osteoarthritic drugs 

(SYSADOAs) จะพิจารณาในเงื่อนไขของผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมบางรายที่มีอาการรุนแรงปานกลางและรุนแรงมากซึ่ง
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ไม่ตอบสนองหรือไม่สามารถทนทานต่อยารกัษาตามอาการหรือมีขอ้หา้มในการผ่าตดัเปลี่ยนขอ้ เนื่องจากยากลุ่มนี ้

จะช่วยบรรเทาอาการของโรคและมีความปลอดภัย แมป้ระสิทธิภาพในการปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรค (disease-

modifying anti-osteoarthritic effects) จะยงัไม่เป็นที่ประจกัษ์ชดัเจน จึงยงัไม่ไดจ้ดัใหเ้ป็นยามาตรฐานในแนวทาง

ปฏิบติัใชร้กัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมในปัจจบุนั แต่ก็สามารถพิจารณาใชใ้นผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมบางรายที่มเีงื่อนไขดงักล่าว  

 

ตำรำงที่ 1 ค าแนะน าการใชย้าในแนวทางเวชปฏิบัติการรักษาโรคขอ้เข่าเสื่อมของสมาคมรูมาติสซั่มแห่ง

ประเทศไทยปี 2553 (Thai Guideline for the Treatment of Osteoarthritis of Knee TRA 2010) เปรียบเทียบ

กบัแนวทางเวชปฏิบติัของ NICE 2018/2022 

Anti-OA drugs 2010 Thai 2018 NICE 

Pharmacology Paracetamol +++ - 

 Oral NSAIDs +++ ++ 

 Selective NSAIDs +++ ND 

 Topical NSAIDs ++ +++ 

 Weak opioids ++ + 

 Other opioids ND - - - 

 Transdermal opioids ND ND 

 Duloxetine + ND 

 Topical capsaicin ++ ND 

Injections Corticosteroids ++ + 

 Hyaluronic acid + - - - 

 Platelet-rich plasma ND ND 

 Mesenchymal tem cell ND ND 

 Prolotherapy ND ND 

Nutraceuticals Chondroitin ++ ND 

 Curcumin ND ND 

 Fish oil/omega 3 FA ND ND 

 Glucosamine/chondroitin ++ - - - 
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 Diacerein ++ ND 

 Vitamin D ND ND 

+++ แนะน าใหใ้ชอ้ย่างยิ่ง 

++ แนะน าใหใ้ชเ้ป็นทางเลือก 

+ แนะน าใหใ้ชโ้ดยมีเงื่อนไข 

- ไม่แนะน าใหใ้ชโ้ดยมีเงื่อนไข 

- - - ไม่แนะน าใหใ้ชอ้ย่างยิ่ง 

ND ไม่มีขอ้มลู 

แนวทางเวชปฏิบตัิการรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม (guideline for the treatment of knee) โดยสมาคมรูมาติสซั่มแห่งประทศไทย พ.ศ. 2553 

National Institute for Health and Care (NICE). Osteoarthritis in over 16’s diagnosis and management. Contract No: NG226; 2022. 

 

ตำรำงที ่2 ค าแนะน าการใชย้ารกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมในแนวทางเวชปฏิบติัของต่างประเทศ 

ยำรักษำโรคขอ้เข่ำเสื่อม 2019 OARSI 2019 ESCEO 
2020 

VA/DoD 

2020 

ACR/AF 

2022 

AAOS 

Acetaminophen/paracetamol 

(<4 gm/day) 

- - - - (ใชใ้นระยะยาว) 

+ (ใชใ้นระยะสัน้) 

++ ++ +++ 

Oral NSAID ++ +++ ++ +++ +++ 

Topical NSAID +++ +++ +++ +++ +++ 

Topical capsaicin - - ไม่มีขอ้มลู ++ ++ ไม่มีขอ้มลู 

Coxib, topical NSAID 

and PPI for high risk 

++ Discussed PPI (or 

misoprostol) 

+ NSAIDs 

Discussed ไม่มีขอ้มลู 

Tramadol + + - - ++ - - - 

Opioids - - + - - - - - - - 

Duloxetine + + ++ ++ ไม่มีขอ้มลู 

Glucosamine (GS) - - +++ ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

- - - + 

Chondroitin (CS) - - +++ ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

- - - + 
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Combination GS and CS - - + (for short term 

use) 

ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

- - - ไม่มีขอ้มลู 

Diacerein - - + ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู 

Avocado soybean 

unsaponifiable 

+ + ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู 

Herbal remedies + (boswellia, 

curcuminoid) 

ไม่มีขอ้มลู ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

ไม่มีขอ้มลู + (turmeric, 

ginger) 

Vitamins - - (MSM, 

vitamin D) 

ไม่มีขอ้มลู ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

- - (vitamin 

D) 

+ (vitamin D) 

Intra-articular corticosteroids ++ ++ ++ ++ ++ 

Intra-articular HA + + ++ - - - - 

PRP or growth factor 

injection 

ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

- - - + 

Mesenchymal stem cell 

injection 

ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู - - - - ไม่มีขอ้มลู 

DMARDs ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู - - - ไม่มีขอ้มลู 

Collagen - - ไม่มีขอ้มลู ขอ้มลูไม่

เพียงพอ 

ไม่มีขอ้มลู ไม่มีขอ้มลู 

+++ แนะน าใหใ้ชอ้ย่างยิ่ง 

++ แนะน าใหใ้ชโ้ดยมีเงื่อนไข 

+ แนะน าใหใ้ชย้งัไม่ชดัเจน 

- - ไม่แนะน าใหใ้ชโ้ดยมีเงื่อนไข 

- - - ไม่แนะน าใหใ้ชอ้ย่างยิ่ง 

• 2019 Osteoarthritis Research Society International (OARSI) guidelines for the non-surgical management of knee, hip, and 

polyarticular osteoarthritis 8 

• 2019 An updated algorithm recommendation for the management of knee osteoarthritis from the European Society for Clinical and 

Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal Diseases (ESCEO) 48 

• 2020 Veterans Affairs and Department of Defense (VA/DOD) Clinical Practice Guideline For The Non-Surgical Management Of Hip 

& Knee Osteoarthritis 49 
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• 2019/2020 American College of Rheumatology/Arthritis Foundation (ACR/AF) Guideline for the Management of Osteoarthritis of the 

Hand, Hip, and Knee 9 

• 2022 American Academy of Orthopedic Surgeons (AAOS) Management of Osteoarthritis of the Knee (Non-Arthroplasty) Evidence-

Based Clinical Practice Guideline 50 

 

ตำรำงที่ 3 การรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมโดยไม่ใชย้าและใชย้าในผูป่้วยทั่วไปและผูป่้วยที่มีโรคร่วม (comorbid 

diseases) ตามแนวทางเวชปฏิบัติการรักษาโรคข้อเข่า เสื่ อมของ  Osteoarthritis Research Society 

International (OARSI) 2019 

Level of 

consensus 

Strength of 

recommendation 

Types of 

treatment 

No 

comorbidities 

Gastrointestinal 

and liver 

diseases 

CV 

morbodities 
Frailty 

Widespread pain 

and depression 

Core Strong 

Arthritis education; structured land-based exercise programs 

(type 1 - strengthening and/or cardio and/or balance training/MSK 

exercise or 

type 2 - mind-body exercise including Tai Chi or Yoga) ± dietary 

management 

- - 

Level 1A 

High consensus 

≥ 75% in favor 

Strong 

Non-

pharmacologic 

Aquatic exercise, gait aids, and 

self-management programs 
- 

Aquatic exercise, gait aids, 

and self-management 

programs 

Pharmacologic Topical NSAID Topical NSAID - 
Topical 

NSAID 

• ns-NSAIDs 

• ns-NSAIDs + 

PPI 

• COX-2 

inhibitors 

• IA CS injection 
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Level of 

consensus 

Strength of 

recommendation 

Types of 

treatment 

No 

comorbidities 

Gastrointestinal 

and liver 

diseases 

CV 

morbodities 
Frailty 

Widespread pain 

and depression 

Level 1B 

High consensus 

≥75% in favor 

and ≥50% 

conditional 

recommendation 

Conditional 

Non-

pharmacologic 
Aquatic exercise, gait aids, and self-management programs 

Same as level 1A 

and cognitive 

behavioral 

therapy ± 

exercise 

Pharmacologic 

• ns-NSAIDs 

• ns-NSAIDs + 

PPI 

• COX-2 

inhibitors 

• IA CS 

injection 

• COX-2 

inhibitors 

• IA CS injection 

• IA HA injection 

• IA corticosteroid 

injection 

• IA hyaluronic acid 

injection 

• ns-NSAIDs 

• ns-NSAIDs + 

PPI 

• COX-2 

inhibitors 

• IA CS injection 

Level 2 

Low consensus 

60%-74% in favor 

Conditional 

Non-

pharmacologic 
Cognitive behavioral and therapy with exercise 

Pharmacologic IA HA injection ns-NSAID + PPI 

• Intra-articular 

treatment 

• NSAID risk mitigation 

• Duloxetine 

• IA CS injection 

• Topical NSAID 

Good clinical 

practice 

statements 

Conditional Various IA treatment 
• Intra-articular (IA) treatment 

• NSAID risk mitigation 

• Pain 

management 

program 

• IA treatment 
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ปัจจัยของโรคข้อเข่ำเส่ือม 

1. โรคข้อเข่ำเส่ือมระยะเร่ิมต้น (ซึ่งมอีำกำรน้อยถึงปำนกลำง) 

• เริ่มใหก้ารรกัษาที่ไม่ใชย้า เช่น ลดน า้หนักในกรณีที่มีน า้หนักตัวเกิน ฝึกออกก าลงักายอย่างสม ่าเสมอ 

ท ากายภาพบ าบัดโดยฝึกกลา้มเนือ้หนา้ขาใหแ้ข็งแรง หลีกเลี่ยงอุบัติเหตุหรือการกระทบกระแทกขอ้

อย่างรุนแรง และเรียนรูก้ารใชข้อ้ท างานอย่างเหมาะสม เป็นตน้ 

• พิจารณาใช้ยาทาเฉพาะที่ได้แก่ topical NSAIDs หรือ topical capsaicin บนผิวหนังบริเวณข้อและ

ต าแหน่งที่เจ็บปวด  

• ถา้การรกัษาขา้งตน้ยังไดผ้ลไม่เพียงพอ ใหพ้ิจารณาใชย้าแกป้วดรูปรบัประทานไดแ้ก่ พาราเซตามอล 

หรือ oral NSAIDs ขนาดต ่าในช่วงเวลาสัน้ ๆ เท่าที่จ  าเป็น 

2. โรคข้อเข่ำเส่ือมระยะปำนกลำง (ซึ่งมีอำกำรปำนกลำงถึงมำก) 

• นอกจากการรกัษาที่ไม่ใชย้าแลว้ ให ้oral NSAIDs ในขนาดเหมาะสมเพื่อบรรเทาอาการในช่วงเวลาสั้น ๆ 

เท่าที่จ  าเป็น 

• พิจารณาการฉีดคอรติ์โคสเตียรอยดเ์ขา้ขอ้เข่าในช่วงโรคขอ้เสื่อมก าเริบ มีอาการปวดเฉียบพลนั หรือมี

ขอ้อกัเสบรว่มดว้ย 

• ผูป่้วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรกัษาดว้ยวิธีอ่ืนหรือมีขอ้หา้มในการใช ้oral NSAIDs อาจพิจารณายาใน

กลุ่มบรรเทาอาการท่ีออกฤทธิ์ช้าซึ่ งอาจมีศักยภาพปรับเปลี่ยนการด าเ นินโรคในระยะยาว 

(symptomatic slow-acting drugs for osteoarthritis; SYSADOA) ได้แก่  การฉีดกรดไฮยาลูโรนิก 

( hyaluronic acid) เ ข้ า ข้ อ เ ข่ า  glucosamine sulphate, chondroitin sulphate, diacerein แ ล ะ 

soybean-avocado extract 

3. โรคข้อเข่ำเส่ือมระยะท้ำย (ซึ่งมีอำกำรมำกและข้อผิดรูป) 

• ใช ้oral NSAIDs ในขนาดเหมาะสม ร่วมกับยารกัษาโรคขอ้เสื่อมชนิดอ่ืน ๆ เพื่อช่วยเสริมฤทธิ์บรรเทา

อาการของโรค  

• หากการรักษาด้วยวิธีอ่ืนแล้วยังได้ผลไม่เพียงพอ ให้พิจารณายากลุ่ม opioids ท่ีมีฤทธิ์อ่อน ได้แก่ 

tramadol ในช่วงเวลาสัน้ ๆ  
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• หากไม่มีข้อห้าม ให้พิจารณาการรักษาด้วยการผ่าตัด ได้แก่  การเปลี่ยนข้อเทียม ( total joint 

replacement) 

• ผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมระยะทา้ยท่ีมีขอ้หา้มในการใชย้าแกป้วด NSAID หรือ opioid หรือใชไ้ม่ไดผ้ล และมีขอ้

หา้มในการผ่าตัด อาจพิจารณาการฉีดยา (hyaluronic acid หรือ steroid) เขา้ขอ้เพื่อบรรเทาอาการ

ชั่วคราวของโรคขอ้เสื่อม 

ปัจจัยของผู้ป่วย 

1. ผูป่้วยสูงอำยุ (อำยุ 65 ปีหรือมำกกว่ำ) 

• พิจารณา topical analgesics หรือ topical NSAIDs ในขนาดเหมะสมเป็นล าดับแรก เนื่องจากมีความ

ปลอดภยั 

• หลีกเลี่ยงการใช ้paracetamol (acetaminophen) ขนาดสงู ไม่ควรใชเ้กิน 3-4 กรมัต่อวนั 

• ระมดัระวงัการใช ้oral NSAIDs เนื่องจากมีความเสี่ยงสงูต่อเลือดออกในทางเดินอาหาร ไตท างานลดลง 

และตบัอกัเสบ หากจ าเป็นตอ้งใชใ้หพ้ิจารณายาขนาดต ่าในช่วงเวลาสัน้ ๆ และติดตามผลขา้งเคียงอย่าง

ใกลช้ิด 

• อาจป้องกันผลข้างเคียงในระบบทางเดินอาหารโดยให้ proton pump inhibitor (PPI) ร่วมกับ oral 

NSAID หรือใช ้selective COX-2 inhibitor  

• ระมัดระวังการใชย้ากลุ่ม opioids พิจารณาใชข้นาดต ่าและหลีกเลี่ยงชนิดท่ีออกฤทธิ์ยาว เน่ืองจากมี

โอกาสเกิดภาวะยาเกินขนาด เสพติดยา มนึงง ชกั หยดุหายใจขณะนอนหลบั และเสี่ยงสงูต่อการหกลม้ 

2. ผู้ป่วยมีควำมเส่ียงต่อผลข้ำงเคียงในระบบทำงเดินอำหำรและตับ  

• พิจารณาใช ้topical analgesics หรือ topical NSAIDs ในขนาดเหมาะสม เนื่องจากมีความปลอดภยั 

• ใช ้paracetamol (acetaminophen) ขนาดไม่เกิน 2 กรมัต่อวนั โดยเฉพาะผูป่้วยท่ีมีน า้หนกัตวันอ้ย มี 

• ภาวะทพุโภชนาการ และดื่มแอลกอฮอลอ์ย่างหนกัเป็นนิจสิน หลีกเลี่ยงยาในผูป่้วยโรคตบัขัน้รุนแรงหรือ

ระยะทา้ย 
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• ระมัดระวังการใช ้oral NSAIDs โดยเฉพาะ diclofenac และ sulindac เนื่องจากเพิ่มความเสี่ยงของ

เลือดออกในทางเดินอาหารและตับอักเสบ หากจ าเป็นตอ้งใชใ้หพ้ิจารณาขนาดต ่าและในช่วงเวลาสัน้

ที่สดุ  

• พิจารณา selective COX-2 inhibitors ซึ่งมีผลข้างเคียงของทางเดินอาหารน้อยกว่า non-selective 

NSAIDs 

• พิจารณาป้องกันผลข้างเคียงของกระเพาะอาหาร โดยให้ยา proton pump inhibitor (PPI) ร่วมกับ 

NSAIDs และติดตามผลขา้งเคียงอย่างใกลช้ิด   

• หลีกเลี่ยงการใช ้NSAIDs ทุกชนิดในผูป่้วยโรคตับขัน้รุนแรงหรือระยะทา้ย เนื่องจากมีความเสี่ยงสูงต่อ

ผลขา้งเคียงในระบบทางเดินอาหารและตบั 

• หลีกเลี่ยงการใช ้opioids เนื่องจากยาถูก metabolized ที่ตับโดยระบบ CYP3A4 ดังนัน้แมใ้ชย้าขนาด

มาตรฐาน แต่ระดบัยาในเลือดของผูป่้วยโรคตบัอาจสงูกว่าปกติและเกิดผลขา้งเคียงได ้หลีกเลี่ยงชนิดที่

ออกฤทธิ์ยาว ใชย้าในขนาดต ่าและช่วงเวลาสัน้ท่ีสดุ รวมทัง้ติดตามผลขา้งเคียงอย่างใกลช้ิด 

3. ผู้ป่วยโรคหัวใจและหลอดเลือด 

• พิจารณาใชย้าทาเฉพาะที่ภายนอก (topical analgesics หรือ topical NSAIDs) ในขนาดเหมาะสม ซึ่งมี

ความปลอดภยัเป็นล าดบัแรก  

• อาจพิจารณาพาราเซตามอล ขนาดสูงสุดไม่เกิน 3-4 กรัมต่อวัน และหลีกเลี่ยงการใช้ต่อเนื่องเป็น

เวลานาน  

• หลีกเลี่ยงการใช ้oral NSAIDs โดยเฉพาะ selective COX-2 inhibitors, ibuprofen และ diclofenac  

หากจ าเป็นตอ้งใช ้ใหพ้ิจารณา naproxen ขนาดต ่าและใชใ้นช่วงเวลาสัน้ ๆ 

• หลีกเลี่ยง tramadol ขนาดสูง ชนิดท่ีออกฤทธิ์ยาว (extended release) และใชใ้นระยะยาว เนื่องจาก

อาจท าใหเ้กิด serotonin syndrome, hemorrhagic stroke และมีอนัตรกิรยิากบั warfarin 

4. ผู้ป่วยโรคไต 

• พิจารณายาแกป้วดเฉพาะที่ (topical analgesics หรือ topical NSAIDs) ในขนาดเหมาะสม เพื่อบรรเทา

อาการของโรคขอ้เสื่อม 
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• ระมดัระวงัการใช ้paracetamol (acetaminophen) โดยใชไ้ม่เกิน 3-4 กรมัต่อวนั 

• หลีกเลี่ยงการใช ้NSAIDs ทกุชนิดในผูป่้วยท่ีมี eGFR <30 มล./นาที 

• อาจเลือกใช ้tramadol ชนิดออกฤทธิ์ทนัที (immediate release) ทกุ 12 ชม. เพื่อลดอาการปวดในผูป่้วย

ที่มี eGFR <30 มล./นาที โดยใชข้นาดสงูสดุไม่เกิน 200 มก.ต่อวนั และหลีกเลี่ยงชนิดท่ีออกฤทธิ์ยาว 

(extended release)  

วิธีกำรรักษำและยำใหม่ทีอ่ยู่ในขั้นตอนงำนวิจัย 

จากความกา้วหนา้ทางเทคโนโลยีและการศกึษาวิจยัอย่างกวา้งขวางในปัจจุบนั มีความพยายามที่จะหา

นวตักรรมใหม่ของการรกัษาและคิดคน้ยาใหม่ ๆ ที่มีกลไกการออกฤทธิ์ปรบัเปลี่ยนการด าเนินโรคเพื่อชะลอการ

ด าเนินโรคและฟ้ืนฟโูครงสรา้งในขอ้ (disease-modifying anti-osteoarthritic effects) 

1. กำรรักษำมุ่งเป้ำขัดขวำงกระบวนกำรอักเสบในข้อ (targeted anti-inflammatory agents) 

การอักเสบเป็นกลไกส าคัญของโรคข้อเสื่อม จึงมีการพัฒนายาที่มุ่งเป้ายับยั้งกระบวนการอักเสบ

โดยเฉพาะ 

•   IL-1 inhibitors: ไ ด้ แ ก่  anakinra (IL-1 receptor antagonist), canakinumab (anti-IL-1β 

monoclonal antibody) และ lutikizumab (anti-IL-1α and IL- β dual variable domain antibody) มีกลไก

การออกฤทธิ์ขดัขวาง IL-1 ซึ่งเป็นไซโตไคนส์  าคญัที่ก่อใหเ้กิดกระบวนการอกัเสบและท าลายขอ้ ดงันัน้ยาชนิดนี ้

จึงชะลอการท าลายขอ้และฟ้ืนฟูซ่อมแซมโครงสรา้งภายในขอ้ จากการศกึษาแมท้ าใหอ้าการดีขึน้ แต่ไม่พบการ

หนาตวัขึน้ของกระดกูอ่อนผิวขอ้หรือการซ่อมแซมโครงสรา้งต่าง ๆ ภายในขอ้ จึงไม่มีคณุสมบติัเป็น DMOADs 

(disease-modifying anti-osteoarthritic drugs) 

•   TNF-α inhibitors: ไดแ้ก่ adalimumab และ etanercept มีกลไกการออกฤทธิ์ขัดขวาง TNF-alpha 

ซึ่งเป็นไซโตไคนอี์กชนิดหนึ่งที่ก่อใหเ้กิดกระบวนการอักเสบและท าลายข้อ การศึกษาในหอ้งทดลองพบว่า 

ยับยั้งการหลั่ ง เอนไซม์ metalloproteinases (MMP-1,3,13) ลดการสลายของคอลลาเจน และเพิ่ม 

glycoaminoglycan ในกระดกูอ่อนผิวขอ้ การศกึษาทางคลินิกโดยฉีด TNF-α Inhibitors เขา้ขอ้เข่าเสื่อมพบว่า 

ลดอาการของโรคและใชข้อ้ท างานไดดี้ขึน้ แต่ยงัไม่มีหลกัฐานชดัเจนว่าเป็น DMOAD  

•   Il-6 inhibitors: ไดแ้ก่ tocilizumab ปัจจบุนัยงัอยู่ในขัน้ตอนการศึกษา 
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•   Nuclear factor kappa b inhibitors: การกระตุ้น  transcription factor nuclear factor kappa B 

(NFkB) จะท าใหเ้กิดการสรา้ง proinflammatory cytokines, COX-2 และ metalloproteinases (MMP-1,3,13) 

ส่งเสริมกระบวนการอักเสบในขอ้และการเสื่อมสลายของกระดูกอ่อนผิวขอ้ ดังนั้นการยับยั้งเอนไซม ์NFkB 

kinase ใน NFkB pathway จึงท าให้กระบวนการอักเสบลดลง ผลการศึกษาเบือ้งต้นพบว่าได้ผลน่าพอใจ 

สามารถลดสารก่ออกัเสบและลดการสรา้งน า้ในขอ้ (synovial effusion) ได ้ปัจจบุนัยงัตอ้งการงานวิจยัเพิ่มเติม

เพื่อยืนยนัทฤษฎีที่ใชอ้ธิบายกลไกการออกฤทธิ์ ศกัยภาพของ DMOAD และความปลอดภยัของการฉีดเขา้ขอ้

เพื่อรกัษาโรคขอ้เสื่อม เนื่องจากมีรายงานก่อนหนา้นีว้่ามพีิษต่อตบั 

•   Microsomal PGE Synthetase 1 Inhibition: การศกึษาในหอ้งทดลองพบว่า การยบัยัง้ microsomal 

PGE synthetase 1 จะลดการสร้าง  PGE2 ท าให้กระบวนการอัก เสบลดลงและส่ง เสริมการสร้า ง 

metallothionein 1 ซึ่งต่อตา้นไซโตไคนก์่ออกัเสบไดแ้ก่ IL-1, IL-36 และ IL-6 จึงอาจมีคณุสมบติัลดการอกัเสบ

และเป็น DMOAD ส าหรบัรกัษาโรคขอ้เสื่อมในอนาคต 

•   Toll-Like Receptor Inhibitors: เนื่องจากโรคขอ้เสื่อมมีการกระตุน้ toll-like receptors (TLRs) ท า

ให้เกิดการกระบวนการอักเสบและการแตกสลายของกระดูกอ่อนผิวข้อ จึงมีหลายการศึกษาได้ลองฉีด 

hydroxychloroquine ซึ่งมีฤทธิ์ยบัยัง้การกระตุน้ TLR เขา้ขอ้เข่าเสื่อม แมผ้ลการศึกษาจะไม่ลดอาการของโรค

ขอ้เสื่อมและไม่ท าใหข้อ้ท างานดีขึน้ แต่ก็มีศกัยภาพว่าอาจเป็น DMOAD51 

2. กำรรักษำมุ่งเป้ำที่เมตำบอลิซึมของกระดูกอ่อนผิวข้อ (hyaline cartilage) และกระดูกใต้กระดูก

อ่อน (subchondral bone) 

•   Strontium ranelate: มีการศึกษาพบว่าอาจชะลอความเสื่อมของกระดูกอ่อนและลดอาการปวดได ้

แต่มีขอ้กงัวลเก่ียวกบัความเสี่ยงต่อระบบหวัใจและหลอดเลือด  

•   Bisphosphonates: ไดแ้ก่ risedronate พบว่าอาจชะลอความเสื่อมสลายของชั้นกระดูกใต้กระดูก

อ่อน (subchondral bone) ได ้ 

•   Calcitonin gene-related peptide (CGRP) inhibition: การใช ้olcegepant ซึ่งเป็น CGRP receptor 

antagonist การทดลองในสัตว์สามารถยับยั้งการท างานของ CGRP ท าให้ชั้นของกระดูกใต้กระดูกอ่อน 

(subchondral bone) หนาตัวน้อยลงและลดการสลายของกระดูกอ่อนผิวขอ้ ดังนั้นการใช ้CGRP receptor 

antagonist ในโรคขอ้เสื่อมระยะแรกจึงอาจยบัยัง้การด าเนินโรคต่อไปของโรคขอ้เสื่อมได้52  
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•   Sprifermin (recombinant human fibroblast growth factor 18) มีคุณสมบั ติ ยับยั้ ง การตาย 

(apoptosis) และกระตุน้การเพิ่มทัง้จ านวนและการท างานของเซลลก์ระดกูอ่อน (chondrocytes)53 

•   Activation of epidermal growth factor pathway: การกระตุน้ chondroprogenitors จะเพิ่มจ านวน

ของเซลลก์ระดกูอ่อนและท าใหก้ระดกูอ่อนผิวขอ้หนาตวัขึน้ได ้ 

•   Wnt pathway inhibitors: lorecivivint เป็นยาท่ีออกฤทธิ์ยับยัง้เอนไซม ์Wnt signaling pathway ซึ่ง

เก่ียวขอ้งกับการเสื่อมของกระดูกอ่อนในขอ้ ยานีม้ีฤทธิ์ลดการอักเสบและส่งเสริมการซ่อมสรา้งกระดูกอ่อน 

การศึกษาทางคลินิกระยะที่ 2b แสดงใหเ้ห็นว่าสามารถลดความเจ็บปวดและช่วยเพิ่มการท างานของข้อใน

ผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อมระดบัปานกลางถึงรุนแรงได ้นอกจากนีก้ารวิเคราะหข์อ้มลูจากการศกึษาระยะที่ 2 และ 3 

ยังพบว่าประสิทธิภาพของยาขึน้กับระดับความรุนแรงของโรคในขณะเริ่มการรักษา อย่างไรก็ตาม ผลต่อ

โครงสรา้งขอ้ในระยะยาวยงัคงตอ้งการการวิจยัเพิ่มเติม54,55,56 

•   Gene therapy: เป็นการพฒันาเทคนิคการถ่ายยีนเพื่อกระตุน้การสรา้ง และ/หรือ ยบัยัง้กระบวนการ

สลายของกระดกูอ่อนในขอ้  

3. วิธีกำรรักษำโดยมุ่งเป้ำขัดขวำง pain pathway 

•   Genicular nerve block:  

เป็นการรกัษาทางเลือกเพื่อลดอาการปวดขอ้ในโรคขอ้เข่าเสื่อม โดยฉีดยาชาเฉพาะที่มีเครื่องอลัตรา

ซาวนน์ าทางเข็มเพื่อบล็อกเสน้ประสาทรบัความรูส้ึกเจ็บปวด 3 เสน้ไดแ้ก่ lateral superior genicular nerve, 

medial superior genicular nerve และ medial inferior genicular nerve ไม่ใหส้่งสญัญาณความเจ็บปวดขึน้

ไปที่สมอง จากการศึกษาพบว่าเป็นการรกัษาที่ไดผ้ลน่าพอใจ ลดอาการของโรคและท าใหข้อ้ท างานดีขึน้ ได้

นาน 3  เดือนเทียบเท่ากับการฉีด HA เขา้ขอ้ แต่มีค่าใชจ้่ายนอ้ยกว่าและปลอดภยักว่า57 แมจ้ะเป็นการรกัษา

เสรมิที่น่าสนใจ แต่ยงัตอ้งการศกึษาวิจยัถึงผลดีผลเสียในระยะยาว 

•   Cannabinoids: มีการศกึษาใช ้cannabinoids รกัษาอาการปวดจากโรคขอ้เสื่อม ผลการศกึษายงัไม่

ชดัเจน และมีขอ้กงัวลเก่ียวกบัผลขา้งเคียงทางระบบประสาท  
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•   Anti-nerve growth factor (anti-NGF) antibodies: ไดแ้ก่ tanezumab และ fasinumab มีคณุสมบติั

ยบัยัง้ NGF ซึ่งเก่ียวขอ้งกบัความเจ็บปวด การศกึษาพบว่า การฉีด anti-NGV antibodies เขา้ขอ้ในสตัวท์ดลอง

สามารถบรรเทาปวดและใชข้อ้ไดดี้ขึน้ แต่มีรายงานอาจเกิด rapidly progressive osteoarthritis 

•   Imidazoline I2 receptor agonists: I2 receptors เป็นโปรตีนในสมองที่ท าหน้าที่ เ ก่ียวข้องกับ

กระบวนการสรา้งพลังงานให้สมองและควบคุมความเจ็บปวด  การศึกษาในผู้ป่วยโรคข้อเสื่อมพบว่ายานี ้

สามารถบรรเทาอาการเจ็บปวดไดอ้ย่างมีนยัส าคญั58 

•   Methylene blue: มีคณุสมบติัจบัแน่นกบัปลายประสาทและยบัยัง้การท างานของ peripheral nerve 

axons จากการศึกษาในสตัวท์ดลองพบว่า มีฤทธิ์ตา้นการอกัเสบและเป็น anti-oxidant ช่วยก าจดัอนุมลูอิสระ 

(reactive oxygen species)59  

•   Methotrexate: มีคุณสมบติัยับยัง้ central sensitization pathway การศึกษาในสตัวท์ดลองและใน

คนสามารถลดความเจ็บปวด แต่ไม่มีผลชะลอการด าเนินโรคขอ้เสื่อม 

4. ยำมุ่งเป้ำต่อ metabolic syndrome 

•   Metformin: เนื่องจากพบว่ากระดูกอ่อนผิวขอ้ของผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมจะมีการท างานของเอนไซม์ 

adenosine monophosphokinase-activated protein kinase (AMPK) ลดลง ท าใหเ้กิดการสลาย (catabolic 

effect) ของกระดกูอ่อนผิวขอ้ การศึกษาในสตัวท์ดลองพบว่า metformin ซึ่งออกฤทธิ์กระตุน้ AMPK สามารถ

ลดการสรา้งเอนไซม ์MMP-1, 3, 13 และ ADAMT-5 ที่ถูกกระตุน้จาก TNF-alpha และ IL-1 ลดกระบวนการ

เสื่อมสลายกระดกูอ่อนผิวขอ้ ลดการเกิดกระดกูงอก (osteophyte) ลดการหนาตวัของเยื่อบุขอ้ นอกจากนีย้ัง

กระตุน้กระบวนการสรา้ง (anabolic effect) ของกระดกูอ่อนผิวขอ้ และมีคณุสมบติัปกป้องกระดกูอ่อนผิวขอ้ 

(chondroprotective effect)60, 61, 62, 63 ผลการศกึษาทางคลินิกใช ้metformin นาน 4 ปีในผูป่้วยโรคขอ้เข่าเสื่อม

ระยะกลาง (ภาพรงัสี Kellgren–Lawrence scale for knee OA stage ≥2) และมีภาวะโรคอว้น (BMI ≥30 

kg/m2) พบว่า metformin สามารถลดอาการเจ็บปวดของโรคขอ้เสื่อม ชะลอความแคบลงของช่องว่างในขอ้ 

และมีศักยภาพเป็น DMOAD ในระยะยาว64 นอกจากนีผู้ป่้วยโรคเบาหวานที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย metformin 

จะมคีวามเสี่ยงต่อการเกิดโรคขอ้เสื่อมลดลงอย่างมีนยัส าคญัอีกดว้ย65  

 

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


 

 

 

 

42 Thai Journal of Rheumatology 2025;2(4): Paijit Asavatanabodee 

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

สรุป 

โรคขอ้เข่าเสื่อมเป็นโรคเรือ้รงัที่สง่ผลกระทบต่อคณุภาพชีวิตของผูป่้วยอย่างมาก เปา้หมายหลกัของการ

รกัษาคือ บรรเทาอาการปวดและลดการอักเสบ เพื่อใหส้ามารถใชข้อ้ท างานไดอ้ย่างเหมาะสม โดยจะใหก้าร

รกัษาแบบบรูณาการคือใชย้าร่วมกบัไม่ใชย้า ยารกัษาโรคขอ้เสื่อมในปัจจบุนัเป็นยาท่ีไดร้บัรองประสิทธิภาพว่า 

บรรเทาอาการปวดฝืดตึงและความไม่สบายต่าง ๆ ของโรคข้อเข่าเสื่อม  ท าใหส้ามารถใช้ข้อท างานและมี

คณุภาพชีวิตดีขึน้ การเลือกชนิดของยาจะพิจารณาเป็นรายบุคคล โดยค านึงถึงปัจจยัต่าง ๆ ไดแ้ก่ ความรุนแรง

และระยะของโรคขอ้เข่าเสื่อม โรคร่วมและปัจจยัเสี่ยงของผูป่้วย แมปั้จจุบนัจะยงัไม่มียารกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อม

ใหห้ายขาดหรือมีประสิทธิภาพยับยั้งการด าเนินโรคได ้แต่การศึกษาและงานวิจัยทางคลินิกต่าง ๆ ที่ก าลัง

ด าเนินการอยู่อย่างเขม้ขน้ในปัจจุบนั ไดส้รา้งความหวงัว่าจะบรรลคุวามส าเรจ็ในการคน้พบยารกัษาโรคขอ้เข่า

เสื่อมใหม่ ๆ ที่มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึน้ในอนาคต ดงันัน้แพทยจ์ึงควรติดตามความกา้วหนา้ในการศึกษาวิจัย

และปรบัปรุงแกไ้ขแนวทางเวชปฏิบติัในการรกัษาโรคขอ้เข่าเสื่อมใหเ้หมาะสมและทันสมัย เพื่อใหก้ารรกัษา

ผูป่้วยโรคขอ้เสื่อมเป็นไปอย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภยัที่สดุ 
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