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# # 4375238930 : MAJOR MEDICINE (RHEUMATOLOGY) 
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PIBOON  DUANGCHALERMWONG :  THE EFFICACY OF CELECOXIB IN ACUTE GOUTY 
ARTHRITIS. THESIS  ADVISOR : ASSO.  PROF.  SOMCHAI  AKKASILPA, M.D. 63 pp. 
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Objective: To evaluate the efficacy of specific COX-2 inhibitor (celecoxib) in patients 
presented with acute gouty arthritis. 

 
Methods: Twenty two patients  with acute gouty arthritis in King Chulalongkorn 

Memorial Hospital were included in this study. Diagnosis  was based on crystals identified 
from synovial fluid or by clinical criteria. The patients were given celecoxib (200 mg) 2 
capsules loading and then 1 capsules twice a day for 5 days. Assessment was done with 
Likert’s scale in  patient and physician global assessment, pain, tender, swelling and side 
effect aspects. 

 
Results: The 22 patients who had 38 joints were involved. Sixteen patients (twenty-

three  joints) were improved  in the pain inflammatory aspect within 5 days. Six patients (fifteen 
joints) were not improved. The patient in the group with clinical improvement had tend to have 
tophi less frequent than the non improved group (the improved group had tophi 3 in 16 
patients (18.7%) and the non improved group had tophi 4 in 6 patients (66.6%) but no 
statistical significance (p value = 0.054). Only 2 patients had mild side effects (one patient 
had abdominal pain and the other had drowsiness). No serious side effect was observed. 

 
Conclusion: The specific COX-2 inhibitor (celecoxib) reduces the symptoms of acute 

arthritis from gouty attack. The predictors of poor response  may be presence of tophi. The 
drug is well-tolerated in most patients. 
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 
 โรคเกาตคือกลุมของโรคตางๆ ซึ่งเกิดจากมีความผิดปกติในกระบวนการเมตาบอลิซึ่มของ 
รางกายทําใหเกิดภาวะกรดยูริกในเลือดสูง แลวมีการสะสมของเกลือยูเรต (monosodium urate 
monohydrate) ในเนื้อเยื่อตางๆของรางกาย กลุมอาการดังกลาวประกอบดวย  
 1 ลักษณะพิเศษของอาการอักเสบอยางเฉียบพลันเปนๆ หายๆ ของขอ (arthritis ) เอ็นรอบขอ 
( tenosynovitis) เบอรซา ( bursa) หรือผิวหนังใกลเคียงขอ ( cellulitis-like) และตรวจพบเกลือยูเรตอยู
ในเม็ดเลือดขาวของน้ําในขอขณะที่ขอมีการอักเสบ 
 2 มีการสะสมของเกลือผลึกยูเรตตามสวนตางๆของรางกายภายในขอและชั้นใตผิวหนังรอบๆ
ขอ เรียกวา โทฟส ( tophus ) ในผูปวยบางรายอาจมีโทฟสขนาดใหญและจํานวนมากจนทําใหขอผิด
รูปและเกิดความพิการตามมา 
 3 โรคไตที่มีพยาธิสภาพในเนื้อไตชั้น interstitium ( urate nephropathy)  

4 นิ่วของกรดยูริกในทางเดินปสสาวะ( uric acid urolithiasis)  
 
แนวทางปฏิบัติเพื่อการวินิจฉัยโรค 
 อาการทางคลินิกของโรคเกาตมักพบในผูใหญและผูสูงอายุที่พบมากที่สุดคือมากกวา 50 ป 
อายุกอน 20 ปพบไดนอยมาก  พบในเพศชายมากกวาเพศหญิง ชาย:หญิง ประมาณ 10 : 1 และเพศ
หญิงมักพบในวัยหลังหมดประจําเดือน  ผูปวยระยะแรกมักมาดวยอาการขออักเสบเฉียบพลันเปนๆ
หายๆครั้งละหนึ่งถึงสองขอ และนานไมเกิน 7-14 วัน ( acute intermittent arthritis) เวลาหายอาการ
มักจะหายสนิทยกเวนในผูปวยบางรายที่เปนมานานเรื้อรังอาจจะมีอาการไมหายสนิทได ตําแหนงของ
ขออักเสบมักพบที่ตําแหนงขอของขา ( lower extremities) เชน ขอโคนนิ้วหัวแมเทา ขอเทา และขอเขา
ตามลําดับ ในระยะทายผูปวยอาจจะมีอาการขออักเสบเรื้อรังพรอมกนัหลายๆขอ และบางครั้งอาจ
ตรวจพบกอนโทฟสรวมดวย (chronic tophaceous gout)  
 ในรายที่เปนเรื้อรังไมไดรับการรักษา ผูปวยบางรายมีหนาที่การทํางานของไตลดลง ซึ่งอาจพบ
รวมกับ urate nephrolithiasis หรือ uric acid urolithiasis และจะนํามาซึ่งภาวะไตวายได 
 เนื่องจากปจจัยเสี่ยงของโรคเกาตคือการมีภาวะกรดยูริคในเลือดสูง ผูปวยโรคเกาตมักมีกรด
ยูริกในซีร่ัมสูงรวมดวย การรักษาในระยะยาวจึงตองคํานึงถึงภาวะนี้ดวย 
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  อาการอักเสบตอบสนองดีมากตอการรักษาดวยยา colchicine โดยเฉพาะขออักเสบในระยะ
แรกเปนมาไมเกิน 24-48 ชั่วโมง ถาหลังชวงเวลานี้ การตอบสนองจะนอยลง 
  เนื่องจากโรคเกาตเปนโรคที่พบบอยในประชากรทั้งในตางประเทศและเมืองไทยโดยเฉพาะใน
เพศชายและในผูสูงอายุเปนโรคที่มีปจจัยที่เกี่ยวของกับการกําเริบของอาการขออักเสบหลายอยาง 
และอาการของโรคขอก็นํามาซึ่งความทุกขทรมานตอผูปวยและนํามาซึ่งความพิการไดรวมถึงภาวะ
แทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นเชนโรคไตเรื้อรัง นิ่วในไตเปนตน 

ในประเทศไทยพบวาโรคเกาตเปนขออักเสบเรื้อรังที่พบบอยที่สุดพบวาปญหาที่เกิดขึ้นทั้งใน
ดานการวินิจฉัยโรค การรักษารวมถึงความรู ความเขาใจของผูปวยยังมีหลายสวนที่ไมเหมาะสม เชน 
 ผูปวยจํานวนมากไมมีหรือมีความเขาใจเกี่ยวกับโรคที่ไมถูกตอง สงผลใหไดรับการรักษาที่ไม
ถูกตองตามมา นอกจากนี้ในประเทศไทยมีการรักษานอกระบบคอนขางมากเชน ยาหมอ ยาลูกกลอน 
เปนตน  ผูปวยบางสวนมีโรครวมเชนโรคความดันโลหิตสูง ซึ่งสงผลตอตัวโรค ผลตอการเลือกใชยา ผล
ตอการตอบสนองของยา  ในผูปวยบางรายมีขอหามในการใชยาตางๆเชน มีเลือดออกในทางเดินอาหาร 
โรคไต โรคตับ เปนตน ทําใหมีขอจํากัดในการใชยาแตละกลุม 
 
 ปจจุบันนี้การรักษาโรคเกาตขณะที่มีการอักเสบมียาที่ใชในการรักษาหลักๆมี 3 กลุม คือ 

1. colchicine ถือเปนยามาตรฐานที่ใชในการรักษาโรคเกาตรวมถึงใชในการปองกันการ
กําเริบของขออักเสบไดมีขอดีคือใชงาย ยาหาไดงาย ราคาถูก แตขอเสียของยาคือมีผล
ขางเคียงที่พบบอย เชน ทองเสีย ปวดทอง คลื่นไสอาเจียน ซึ่งเปนสาเหตุที่พบบอยที่ทํา
ใหผูปวยตองหยุดยา นอกจากนี้การใชก็ตองระวังในผูปวยที่เปนโรคตับโรคไตดวย 

2 NSAIDs  เปนยาที่มีการศึกษากันมากในโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตและพบวาได
ผลคอนขางดีในการรักษาขอดีของยาคือ ยาหาไดงาย ราคาไมแพง แตพบวาผูปวยเกิด
ผลขางเคียงไดบอยเชนกันโดยเฉพาะผลตอทางเดินอาหาร เชน ปวดทอง แผลใน
กระเพาะอาหาร เลือดออกในทางเดินอาหาร และการใชก็อาจทําใหเกิดเกลือและน้ําคั่ง
ในรางกายไดซึ่งก็จะทําใหผูปวยที่เปนโรคความดันโลหิตสูงหรือการทํางานของหัวใจที่ไม
ดีอาการอาจจะแยลงได และยังพบวาถาใชในระยะยาวก็อาจเกิดปญหาที่ไตได เชน  

     ไตวายเปนตน 
3 corticosteroids ยาตัวนี้โดยทั่วไปจะถือเปนยาตัวเลือกในกรณีที่ไมสามารถใชยาในกลุม 

colchicine หรือ NSAIDs ไดการใชยา corticosteroids สามารถใชไดทั้งแบบฉีดเขาขอ
ที่อักเสบหรือใหโดยวิธีการกินหรือฉีดเขาหลอดเลือดดํา การฉีดเขากลามเนื้อ 
adrenocorticotropine hormone (ACTH)  
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ขอเสียของยาคือ การเกิดขออักเสบกําเริบเมื่อหมดฤทธิ์ยา ( rebound effect ) สวนยา
ฉีด adrenocorticotropine hormone (ACTH) มีขอเสียคือราคาแพง  

จะเห็นวาการรักษาโรคเกาตนั้นมีขอจํากัดในยาแตละกลุมหลายประการโดยหลักๆคือในดาน
ผลขางเคียง โรครวมของผูปวย ราคา เปนตน ปจจุบันมีการคิดคนยากลุมใหมคือยาที่ออก 
ฤทธิ์จําเพาะตอ enzyme cyclooxygenase 2 ซึ่งมีขอดีคือ ผลขางเคียงนอยกวายาในกลุม 
conventional NSAIDs โดยเฉพาะทางดานระบบทางเดินอาหาร ซึ่งมีการศกึษาในผูปวย
osteoarthritis, rheumatoid arthritis, post operative pain พบวาไดผลดีในการรักษา แต
ยังไมเคยมีการศึกษาในผูปวยกลุมโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตจึงเปนที่มาของการวิจัย
นี้ ซึ่งอาจจะเปนอีกหนึ่งทางเลือกในการรักษาโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตได 

 
คําถามของการวิจัย  (Research question) 
 

คําถามหลัก ยาซีลีคอกซิบ (celecoxib) จะมีประสิทธิภาพในดานลดอาการปวดในผูปวยโรค
ขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตไดหรือไม 

คําถามรอง  1. ยาซีลีคอกซิบ (celecoxib) จะมีประสิทธิภาพดานลดอาการบวมในผูปวย
โรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตไดหรือไม    

 2.ผลขางเคียงของการใชยา celecoxib มีอะไรบาง 
 

วัตถุประสงคการวิจัย (Objectives) 
 
  วัตถุประสงคหลัก เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของยา celecoxib ในการรักษาลดอาการปวดในผู
ปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต (acute gouty arthritis)  
  วัตถุประสงครอง เพื่อศึกษาผลขางเคียงของยา celecoxib ในผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลัน
จากเกาต (acute gouty arthritis)  
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กรอบแนวคิดในการวิจัย  (Conceptual framework) 
 
  ภาวะกรดยูริคในเลือดสูง         ปจจัยเสี่ยงตางๆ 
 

  โรคเกาต 
 
มีโรครวมอื่นๆ (comorbid disease)      ใชยาแลวเกิดผลขางเคียง        ไมมีขอหามในการใชยา 
 เชน PU, HT          และไมเกิดผลขางเคียง 
 
       ทางเลือกอื่น      standard treatment 
 
  selective COX-2 inhibitor? 
 
อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacle) 
 

1. ผูปวยอาจไดรับการรักษามากอนจากแพทยที่OPD, ER, IPD 
วิธีแกไข ประชาสัมพันธ ชี้แจงใหแพทยรับทราบถึงการศึกษานี้และขอความรวมมือ 

2. กรณีผูปวยนอกมารับการติดตามการรักษาลําบาก 
วิธีแกไข จะมีแบบฟอรมใหผูปวยลงเวลาที่อาการดีข้ึนจนถึงหายสนิท 

 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดจากงานวิจัย (Expected benefit and application) 
 
 ประโยชนทางตรง เพื่อเปนทางเลือกในการรักษาผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตที่ไม
เหมาะสมในการใชยากลุมเดิม เชนใชแลวเกิดผลขางเคียง เปนตน 
 ประโยชนทางออม เปนการวิจัยเบื้องตนในการนําไปสูการวิจัยอื่นๆ ตอไป 
 
 



บทที่ 2

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ (Review of the related literature)

โรคเกาตหมายถึงโรคที่เกิดจากการสะสมของผลึกเกลือยูเรตตามเนื้อเยื่อของรางกาย จัดเปนโรค
ที่พบบอยในผูปวยที่สูงอายุและเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญ  เนื่องจากถาไดรับการวินิจฉัยและ
การรักษาที่ไมถูกตองก็จะกอใหเกิดปญหาตางๆตามมา ถาเปนเรื้อรังก็อาจพบกับภาวะแทรกซอน เชน 
โรคไต นิ่วในไต เปนตน

คําจํากัดความ (definition)

1. โรคเกาต (gout) คือโรคที่เกิดจากการสะสมของผลึกเกลือยูเรตตามเนื้อเยื่อของรางกาย
2. ขออักเสบเฉียบพลันจากโรคเกาต (acute gouty arthritis) คือ ขออักเสบที่เกิดเนื่องจากการมีผลึก

ยูเรตคั่งในรางกาย
3. ภาวะกรดยูริคในเลือดสูง (hyperuricemia) คือภาวะที่ระดับซีร่ัมยูริคสูงกวา 2 SDเมื่อเทียบกับคา

เฉลี่ยของประชากร โดยคาปกติในชายประมาณ 3.4-7.0 mg/dl   ในหญิงประมาณ 2.4-6.0 mg/dl

อุบัติการณ (incidence)

      โรคเกาต (gout) พบประมาณรอยละ 0.2-1.5 ของประชากรในประเทศสหรัฐอเมริกา
      อายุเฉลี่ยที่เปนโรคเกาต (mean age at disease onset) คือ 47 ป, ในเพศชายมักเปนในผูสูงอายุ 
ในเพศหญิงมักเปนในชวงวัยหมดประจําเดือน(post menopausal period)
      familial association พบวาในครอบครัวของผูปวยที่เปนโรคเกาต (gout)จะมีสมาชิกในครอบครัว
เปนโรคเกาตรอยละ 10-60

กลไกการเกิดโรค( pathogenesis)1

ประกอบดวย 3 ขั้นตอนคือ
1. the development of hyperuricemia
      ระดับกรดยูริคในรางกายของมนุษยมีแหลงที่มาไดจาก 2 ทาง คือทางอาหารและจากการ
สังเคราะหในรางกาย(de novo) โดยผานทาง purine metabolism   แลวจะมีการขับออกทางไต
ประมาณ 2 ใน 3 สวน, ทางระบบทางเดินอาหาร 1 ใน 3 สวน

2. the formation of urate crystal
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เมื่อมีการเกิดระดับกรดยูริคในเลือดสูงแลว  ก็จะเกิดการสรางผลึกขึ้นมา กลไกการสรางยังไม
ทราบแนชัด แตเชื่อวานาจะเกิดจากการมีระดับกรดยูริคเกินสภาวะอิ่มตัว(supersaturated) ในtissue 
fluid เปนหลัก และยังมีปจจัยตางๆที่เกี่ยวของ เชน pH ,สภาพอุณหภูมิ (temperature) ,สภาพของ
เนื้อเยื่อ เปนตน

ซึ่งผลที่สุดก็จะเกิดการสะสมของผลึกยูเรตตามเนื้อเยื่อตางๆ
3. the interaction between crystal and the inflammatory system

เมื่อมีผลึกยูเรตในเนื้อเยื่อแลว ตอมาก็จะมีปจจัยบางอยางที่มากระตุนใหผลึกหลุดออกมาจาก
เนื้อเยื่อ แลวก็จะกอใหเกิดการกระตุนขบวนการตางๆตามมาดังรูป

free crystal  +/- trigger factor

 humeral mediators                                                                  resident cell-derived 
mediators
 C3a,C3b,bradykinin,
LTB4,prostaglandins,histamine,
 Kallikrein                                                                                  PAF,TNF,IL-1,IL-6,IL-8
                                                                                                  ?substance P

                                          pain,edema,vasodilation
                                          systemic signs(fever,leukocytosis,acute phase response)
                                          neutrophil influx

                                          stimulation of neutrophils by crystals
                                          and soluble mediators

                                          LTB4,PAF,CCF,lysosomal proteinases,superoxide

                                          Inflammation and tissue injury
        :Schematic outline of possible events leading to acute urate crystal-induced articular 
inflammation

spontaneous resolution in acute gout 2
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                    ในผูปวยโรคขออักเสบฉับพลันจากเกาต ถาไมไดรับการรักษาก็สามารถที่จะดีขึ้นได
เอง (spontaneous resolution) ภายในชวงเวลา 1 ถึง 2 สัปดาห   กลไกยังไมทราบแนชัด  มีกลไกที่มีผู
อธิบายไวดังนี้
   1 neutrophil apoptosis
   2 tachyphylaxis to inflammatory mediators
   3 ? change in the balance of antiinflammatory mediators
         IL-1 receptor antagonist
         TGF-β
         Soluble TNF and Fc receptors
         Peroxisome proliferator activated receptor
           ( PPAR) subtypes (α,γ)
   4 crystal clearance and (?) decreased crystal inflammatory potential (secondary to bound
       apoB,apoE)
   5 inactivation of mediators (e.g. peptidases)

CLASSIFICATION OF HYPERURICEMIA AND GOUT 3

ไดมีการแบงชนิดของภาวะกรดยูริคในเลือดสูงตามกลไกการเกิดดังนี้
Primary

Molecular defects undefined
Underexcretion (90 % of primary gout)
Overproduction (10 % of primary gout)

Associated with specific enzyme defects
PRPP synthetase variants; increased activity
HPRT deficiency, partial

Secondary
        Associated with increased purine

Biosynthesis de novo
HPRT deficiency ‘ virtually complete ‘

        Glucose-6-phosphatase deficiency or absence



8

        Fructose-1-phosphate aldolase deficiency
        Associated with increased ATP degradation
        Associated with increased nucleic acid turnover
        Associated with decreased renal excretion of uric acid
Idiopathic

  
การวินิจฉัยโรคเกาต (DIAGNOSIS OF GOUT) 4

การวินิจฉัยโรคเกาตนั้นอาศัยทั้งประวัติ การตรวจรางกายและการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ  
ในบทความนี้จะกลาวถึงบทบาทในแตละดาน ดังนี้
    role of clinical
       ผูปวยโรคเกาตสามารถที่จะมาดวยอาการตางๆไดหลายแบบเชนมาดวยปวดขอ, มาดวยตุม
กอน และอื่นๆ การวินิจฉัยโรคจากอาการทางคลินิกนั้น อาจเกิดความผิดพลาดได  อยางไรก็ตามไดมีผู
เคยทําการศึกษาไวและไดทําการรวบรวมเกณฑการวินิจฉัยไว
เกณฑของ Wallace 5 โดยมี 6 ขอใน 12 ขอ ดังนี้

2.1 maximum inflammation developed within 1 day
2.2 more than one attack of acute arthritis
2.3 monoarticular arthritis
2.4 joint redness observed
2.5 first metatarsophalangeal joint pain or swollen
2.6 unilateral attack involving first metatarsophalangeal joint

                 2.7  unilateral attack involving tarsal joint
   2.8  suspected tophus
         2.9   hyperuricemia
   2.10  asymmetric swelling within a joint (roentgenogram)
        2.11  subcortical cysts without erosion (roentgenogram)

2.12 negative culture of joint fluid for microorganism during attack of joint
inflammation

role of crystal identification
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  การพบผลึกยูเรต ( urate crystal) ถือเปนมาตรฐานในการวินิจฉัยโรคเกาต สามารถพบไดในขอที่
มีการอักเสบและที่ไมมีการอักเสบ รวมถึงตุมกอน (tophi) ดวย
     ลักษณะผลึก เปนผลึกรูปแทง(rod shape) หรือเข็ม(needle shape)  อยูในหรือนอกเซลลเม็ดเลือด
ขาว เมื่อนําไปดูดวยกลอง polarized light microscope จะพบลักษณะ strongly negative
birefringent (parallel –yellow, perpendicular-blue)

ความนาเชื่อถือของการตรวจน้ําไขขอ

ปญหาในทางคลินิกที่เกี่ยวกับการตรวจที่พบบอยคือ
        1 ขอบางตําแหนงเจาะคอนขางยาก เชน interphalangeal joints เปนตน
        2 การตรวจน้ําไขขอตองตรวจทนัที การลาชาจะทําใหโอกาสในการตรวจพบนอยลงไป
        3 ความผิดพลาดในการดูผลึก

role of serum uric acid
         ระดับ serum uric acid มีความสัมพันธกับการเกิดโรคเกาต ตามที่มีผูศึกษาไวดังนี้

incidence of gout in relation to serum uric acid level
serum uric acid(mmol/l) incidence rate                             5-year cumulative

(per 1000 human-years) incidence(%)
<0.36 0.8 0.5
0.36-0.41 0.9 0.6
0.42-0.47 4.1 2.0
0.48-0.53 8.4 4.1
0.54-0.59 43.2 19.8
>0.60 70.2 30.5

นั่นคือการมีภาวะกรดยูริคในเลือดสูงเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคเกาตแตพบวาผูปวย
ขณะที่มีขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตนั้น มีระดับกรดยูริคในเลือดปกติไดถึงรอยละ 40และพบวา
มีระดับกรดยูริคต่ําไดบอย

ระดับ serum uric acid ยังมีปจจัยที่เกี่ยวของหลายอยางเชน การเปลี่ยนแปลงของระดับ
กรดยูริคในชวงวนั (สูงเวลาเชา , ต่ําเวลาเย็น), วิธีการเก็บ, ปจจัยกวนตางๆ (ขนาดของรางกาย,
ความเครียด, การออกกําลังกาย, โรครวม, ยา), ผลบวกลวงและผลลบลวง

นอกจากนี้ในผูปวยที่มีกรดยูริคในเลือดสูง จะมีแคประมาณรอยละ 10-15 ที่เปนโรคเกาต
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ดังนั้นในผูปวยที่มีอาการขออักเสบเฉียบพลันจากโรคเกาต ระดับ serum uric acid ไมไดชวยใน
การวินิจฉัยโรค

   role of urine uric acid
การมีภาวะ hyperuricosuria จะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิด renal stone

        การใชทางคลินิกนั้นเพื่อ
 1.เพื่อประเมินความเสี่ยงตอการเกิดนิ่ว (identify overexcretors to determine risk

of stone formation)
 2.เพื่อประเมินความผิดปกติทางพันธุกรรม ( identify genetic defects, influence

of overexcretion on therapy of gout)
วิธีการใชทางคลินิกมีดังนี้ 6

1.การเก็บปสสาวะ 24 ชั่วโมง ( urine uric acid in 24 hours)
   คาปกติในเพศหญิง 250-750 mg/24 hrs
   คาปกติในเพศชายอาจพบไดถึง 800 mg/24 hrs
2.คาสัดสวนของระดับกรดยูริคตอครีอตินีน ( the ratio of uric acid to creatinine in

morning samples)
                       ใชเปนการตรวจกรองภาวะความผิดปกติทางเอนไซม

   ในผูปวยโรคเกาตจะมีคา ratio 0.15-0.73
                       ในผูปวยที่มีความผิดปกติของเอนไซม ( complete hypoxanthine-guanine
phosphoribosyltranferase deficiency)จะมีคา  ratio 1.98-5.35

   in patient with partial  hypoxanthine-guanine phosphoribosyltranferase
deficiency – ratio 0.62-2.00

   นอกจากนี้การตรวจยังมีปจจัยกวนจากเหตุอ่ืนๆอีกเชน ยา (vitamin c, warfarin,
diuretic) contrast media เปนตน
การประเมินปญหาของผูปวย   ในทางคลินิกสามารถจะจําแนกผูปวยเปนกลุมๆไดดังนี้

1.ผูปวยที่มีระดับกรดยูริคในเลือดสูงโดยไมแสดงอาการ (asymptomatic hyperuricemia)
       คือภาวะที่ผูปวยมีระดับกรดยูริคในเลือดสูงโดยไมมีอาการทางคลินิก
       ความนาสนใจคือในภาวะนี้จะกอใหเกิดปญหาอะไรตามมา  ไดมีผูศึกษาไวดังนี้
ตารางที่ 1  asymptomatic hyperuricemia :8-10 years study 7
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                                       No azotemia stone
Asymptomatic
 hyperuricemia              113 2(1.8%) 3(2.6%):1/295 patient/year
Normouricemia             193 4(2.1%) 2(1.0%):1/852 patient/year
gout 15(8.9%):1/114 patient/year

ตารางที่ 2  persistent hyperuricemia for 40 years 8

 Uric acid >= 3 SD.                               Cr 0.53 mg/d; in female
                                                              Cr 0.69 mg/dl in male
Uric acid >= 6 SD      female 10.1 mg/dl    Cr 2.0 mg/dl
                                   Male     12.9 mg/dl   Cr 2.7 mg/dl

   นอกจากนี้ ภาวะที่มีระดับกรดยูริคในเลือดสูงยังเปนปจจัยเสี่ยงตอภาวะทารกแรกเกิดน้ําหนัก
นอย(low birth  weight) ในมารดาที่มีระดับกรดยูริคในเลือดสูง 9

มีการศึกษาพบวาในเพศหญิงที่มีระดับกรดยูริคในเลือดสูงจะมีความสัมพันธกับ
อัตราตายจากทุกสาเหตุและจากโรคหัวใจขาดเลือดดวย 10,11

2. ผูปวยที่มีระดับกรดยูริคในเลือดสูงโดยแสดงอาการ (symptomatic hyperuricemia)
    อาการแสดงทางคลินิกของผูปวยที่มีภาวะกรดยูริคในเลือดสูงทําใหเกิดเปนโรคเกาต ซึ่งเกิดจาก
การสะสมของผลึกยูเรตตามเนื้อเยื่อตางๆ  อาการแสดงมาไดหลายแบบ อาจแบงไดเปนกลุมๆ ดัง
นี้
 1.gouty arthritis

อาการของขอจะเปนแบบฉับพลันเปนๆหายๆและจะมีตัวกระตุนใหเกิดอาการ ในราย
ที่เปนมานานๆและไมไดรับการรักษาก็อาจเปนแบบหลายขอได

 2.tophi and complication from tophi
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กอนโทฟสเกิดจากการมีระดับกรดยูริคสูงนานๆแลวเกิดการสะสมที่ใตผิวหนัง ถาไม
ไดรับการรักษาก็จะโตขึ้นเรื่อยๆและอาจแตกเปนแผลมีการติดเชื้อได นอกจากนี้อาจเปนที่ตางๆ
และทําใหเกิดแผลจาการกดทับได
 3.complication from gout

3.1 acute uric acid nephropathy
เปนการตกผลึกของกรดยูริคในทอไต (collecting tubule) ซึ่งมีความสัมพันธกับระดับกรด

ยูริคในปสสาวะ ความเขมขนของปสสาวะ ความเปนกรดของปสสาวะ ภาวะนี้อาจทําใหเกิดไตวาย
ฉับพลันได  การวินิจฉัยภาวะนี้จะพบในภาวะที่มีการแตกสลายของเซลลมากขึ้น ปสสาวะออก
นอย ระดับกรดยูริคในเลือดสูงและมีการขับกรดยูริคทางปสสาวะมากขึ้น 12 ภาวะนี้มักพบในผูปวย
ที่เปนมะเร็งของเม็ดเลือดหรือตอมน้ําเหลืองที่ไดรับยาเคมีบําบัด

3.2 nephrolithiasis
เปนนิ่วที่เกิดจากกรดยูริคในทางเดินปสสาวะมีความสัมพันธกับระดับกรดยูริคในเลือด

และปสสาวะ ปจจัยเสี่ยงในการเกิด uric acid stone คือ 13

persistent acidic urine
gout
myeloproliferative disorder
การใชยาขับกรดยูริค
นอกจากนี้มีการศึกษาพบวากลไกการเกิดโรคเกาตกับการเกิด uric acid stone นั้นมีกล

ไกการเกิดที่รวมกันอยู 14

3.3 urate nephropathy
เกิดจากการมีผลึกยูเรตตกผลึกในบริเวณอินเตอรสติเชียม (interstitium) ของไตทําใหเกิด

ภาวะ interstitial nephritis อาการจะคอยเปนคอยไป ผลสุดทายจะเกิดไตวายเรื้อรัง
   วัตถุประสงคของการรักษามีดังนี้

1.เพื่อระงับการอักเสบของขอในระยะที่มีการอักเสบเฉียบพลัน
2.เพื่อปองกันไมใหขออักเสบซ้ํา
3.เพื่อควบคุมระดับกรดยูริคในเลือด

          4.เพื่อควบคุมโรคที่พบรวม เชน เบาหวาน  ความดันโลหิตสูง เปนตน
          5.รักษาภาวะแทรกซอนที่เกิดขึ้น

ภาวะที่อาจจะทําใหลักษณะทางคลินิกของโรคเกาตเปลี่ยนไป (situations in which the
clinical features of gout are altered) 4
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1.โรคเกาตในผูหญิง ผูสูงอายุ (gout in women and in elderly)
ผูปวยที่สูงอายุมักจะพบมีโรครวมไดบอย(เชนภาวะไตทํางานบกพรอง ) มีการใชยา

หลายชนิด (เชน diuretic ,aspirin) ดังนั้นผูปวยจะพบวามีลักษณะ ที่มีการเกิดกอนโทฟสไดเร็วขึ้น

2.โรคเกาตที่เปนชนิดหลายขอ (polyarticular gout)
จะพบไดในผูปวยที่เปนโรคเกาตมานาน อาจทําใหวินิจฉัยผิดพลาดไดบอยวาเปนโรค

รูมาตอยด(rheumatoid arthritis) และพบวาผูปวยมีไขรวมดวยไดบอย(ประมาณ 50 %)

3.โรคเกาตในผูปวยที่มีภาวะไตทํางานบกพรอง (gout in the presence of renal failure)
เนื่องจากการมีภาวะ renal failure จะทําใหการขับกรดยูริคทางไตไดนอยลง จึงมักพบวา

ผูปวยกลุมนี้จะมีกรดยูริคในเลือดสูง (hyperuricemia) แตการเกิดเปนโรคเกาตนั้นพบไมบอย
การใชยาบางอยางในผูปวยกลุมนี้ก็อาจมีผลตอระดับกรดยูริคในเลือดได เชน diuretic

เปนตน
การรักษาก็มีผลตอระดับกรดยูริคในเลือดไดเชนกัน เชนการทํา hemodialysis

4.โรคเกาตในผูปวยที่มีขอเทียม (gout following joint replacement)
ในผูปวยที่มีขอเทียม แลวมีขออักเสบ ก็มีรายงานวาเปนจากโรคเกาตไดเชนกันและมี

รายงานวาเปนทั้งขออักเสบจากเกาตและขออักเสบติดเชื้อได

5.โรคเกาตและโรคขออักเสบรูมาตอยด (gout and rheumatoid arthritis)
มีการพบวาโรคเกาตและรูมาตอยด  นั้นพบรวมกันนอยกวาการพบโดยโอกาส (by

chance) ซึ่งยังไมทราบเหตุผล

การตรวจรางกาย (physical examination)

1. vital sign เชนการตรวจพบมีไขอาจพบไดในผูปวยโรคเกาตได
2. การตรวจขอ มีการอักเสบหรือไม ความรุนแรง จํานวนขอ รวมถึงเนื้อเยื่อรอบๆขอ
3. การตรวจผิวหนัง มีกอน tophus หรือไม, มีแผลหรือไม
4. การตรวจระบบอื่นๆ เนื่องจากอาจเปนสาเหตุหรือเปนผลจากโรคเกาต



14

การตรวจทางหองปฏิบัติการ(laboratory)

1. การตรวจเบื้องตน เชน CBC
2. การตรวจเพื่อการวินิจฉัยโรคเกาต เชน การตรวจ serum uric acid, joint fluid analysis
3. การตรวจเพื่อหาโรครวม(associated disease) เชน เบาหวาน ความดันโลหิตสูง
4. การตรวจเพื่อประเมินภาวะแทรกซอนจากโรคเกาต เชน การตรวจ BUN,Cr เปนตน

การตรวจทางรังสีวินิจฉัย( x-ray)

ลักษณะทางรังสีของโรคเกาต:
- extraarticular erosion with overhanging edges of cortex
- intraarticular erosion
- tophi (soft tissue deposition of urate crystals)
- absence of osteoporosis
- relative absence of joint space narrowing
- subperiosteal bone apposition
- intraosseous calcification
- predilection of first metatarsophalangeal joints

การปองกันโรคเกาต

1.การตรวจกรองหาผูปวยที่มีภาวะกรดยูริคในเลือดสูง(screening for hyperuricemia)
2.การปองกันการเกิดโรคเกาต(prevent development of gout)
3.การปองกันการเกิดภาวะขออักเสบกําเริบ(prevent relapse, further attack)
4.การปองกันภาวะแทรกซอนจากโรคเกาต(prevent complication from gout)

ยาที่ใชในการรักษาโรคเกาต(drug therapy in gout) 3,15
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1.antiinflammatory drug

ยากลุมนี้จะมีบทบาทในชวงที่มีการอักเสบเกิดขึ้น เชน การมีขออักเสบ จะมีประสิทธิภาพ
ในการลดอาการอักเสบ ( ปวด บวม แดง รอน) กลไกการออกฤทธิ์ก็ขึ้นกับแตละชนิดของยานั้นๆ

1.1 colchicine 16

เปนยาที่สกัดจากพืช Colchicum autumnale   ออกฤทธิ์ยับยั้ง leukocyte migration
and  phagocytosis
pharmacology: onset of action 6-12 hr
                         peak effect: 24-48 hrs หลังใหยา dose แรก
                        hepatic biotransformation
                        eliminate via renal(10-20%) and hepatic route
ขอบงชี้ในการใช (indication)
                          รักษาภาวะขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต
                        ปองกันการกําเริบของโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต
ขนาดยา (dose):
            in acute gout: oral 0.5-0.6 mg ทุก 1-2 ชั่วโมงจนกวาอาการจะดีขึ้นหรือ
เกิดผลขางเคียงจากยา (nausea or diarrhea) หรือขนาดยาสูงสุด (8 mg).
                                   IV เร่ิม 1-2 mg ชาๆ หลังจากนั้นให0.5 mg ทุก 6 ชั่วโมงจน
ไดขนาดรวม 2-4 mg .
           In prophylaxis of gout: oral 0.5-0.6 mg วันละ 1-2 คร้ัง
ขอหามใช (contraindication)
           ภาวะไวตอยาโคลชิซิน(hypersensitivity to colchicine)
           ภาวะไตทํางานบกพรองรุนแรง(severe renal impairment)
           ภาวะตับทํางานบกพรองรุนแรง(severe hepatic impairment)
ขอควรระวัง (precaution):
           in renal or hepatic impairment อาจตองพิจารณาลดขนาดยา
ผลขางเคียง (adverse effects):
           ที่พบบอย: nausea, vomitting, GI cramp, diarrhea
           ที่พบไมบอย: neuropathy, myopathy, rash, bone marrow suppression,

hepatic damage, alopecia
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           มีรายงานพบวาการใหยา colchicine intravenous form ทําใหเกิดภาวะ
ระบบไหลเวียนลมเหลวได( cardiovascular collapse) 17,18 ดังนั้นในปจจุบัน การให
ยาในรูปแบบนี้ไมเปนที่นิยมและยานี้ไมมีจําหนายในประเทศไทย
pegnancy risk: C         

1.2 non steroidal antiiflammatory drug (NSAIDs)
เปนยาตานการอักเสบที่ไมจําเพาะ สามารถใชระงับการอักเสบไดคอนขางดี ใชไดในหลายๆ

โรค
ปจจุบันอาจแบงกวางๆ ไดดังนี้

1. conventional NSIADS เชน indomethacin,  diclofenac, naproxenเปนตน เราสามารถ
เลือกใชยาไดหลายตัวในกลุมนี้ ตัวอยางเชน

1.1 indomethacin เร่ิม 100-200 mg/d โดยแบงใหวันละ 3-4 คร้ัง ตอมาให 100 
mg/d จนกวาอาการจะหายสนิท

1.2 ibuprofen เร่ิม 800 mg ทุก 8 ชั่วโมงในวันแรก ตอไปให 400 mg ทุก 6 ชั่วโมง
1.3 naproxen เร่ิม 750 mg ในครั้งแรก ตอไปให 500 mg BID
1.4 piroxicam เร่ิม 20 mg วันละ 2 คร้ังในวันแรก ตอไปให 20-40 mg/d

                 1.5 sulindac เร่ิม 300 mg คร้ังแรก ตอไปให 150 mg ทุก 12 ชั่วโมง
                           1.6 diclofenac ใหขนาด 150 mg/d แบงใหวันละ 3-4 เวลา

ขอเสียของยาในกลุมนี้คือมีผลขางเคียงคอนขางมาก เชน ระคายเคืองตอทางเดินอาหาร
ภาวะเกลือและน้ําคั่ง เปนพิษตอไต เปนพิษตอตับ โดยผลขางเคียงนี้เปนผลมาจาก systemic effects 
จากยา ดังนั้นการใหยาในรูปแบบตางๆ (ทางการกิน ทางการฉีด) ก็มีผลขางเคียงเชนกัน
            2.  selective COX-2 inhibitor เชน meloxicam, nimesulide ,celecoxib, rofecoxib  ยา
ในกลุมนี้มีฤทธิ์ในการยบัยั้ง COX-2 มากขึ้น ผลตอ COX-1 ลดลง ทําใหมีผลขางเคียงจากยานอยลง 
เชนผลตอ GI irritation การศึกษาในขณะนี้พบวาไดผลในผูปวยกลุม RA, OA, postoperative pain, 
dysmenorrhea ยาในกลุมนี้มีประสิทธิภาพในการตานการอักเสบ ขอดีคือมีผลขางเคียงนอยกวายา 
NSIADS กลุมเดิมๆ  ลาสุดมีการศึกษาการใชยาในผูปวย acute gouty arthritis 150 คน โดยใชยา 
etoricoxib 120 mg once daily เทียบกับ indomethacin 50 mg orally three times daily พบวาประ
สิทธิภาพฃองยา etoricoxib ไมตางจากยา indomethacin แตมีผลขางเคียงนอยกวา 19

1.3 corticosteroid 3,15
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เปนยาที่ออกฤทธิ์ในกระบวนการอักเสบไดหลายระดับ เชนการยับยั้งเอนไซม
phospholipase-A2 ซึ่งเปนตัวที่มีบทบาทสําคัญ  และยังเปนยาที่มีผลขางเคียงมาก
มาย ดังนั้นการจะใชจึงตองพิจารณาใหรอบคอบ การใชในโรคเกาตนั้นมีหลายวิธีดังนี้

               intraarticular steroid-- เหมาะในผูปวยที่ขออักเสบ 1-2 ขอ,ผูปวยที่มีขอหามในการใช
colchicine, NSIADS 20     ขนาดยาที่ใช triamcinolone acetonide or methylprednisolone 40 mg
for large joint, 20 mg for small joint or bursae จะออกฤทธิ์ภายใน 12 ชั่วโมงหลังใหยา

systemic steroid-มีที่ใชในบางกรณีที่ไมสามารถใชยาอื่นไดเชนมีขออักเสบหลายๆขอและมี
ขอหามในการใชยา NSIADS เปนตน ขอควรระวังคือเมื่อหมดฤทธิ์ยาอาจเกิด rebound effect ไดจึง
ตองคอยๆลดยาและใหยาที่ปองกันเชน colchicine ดวย

ขอเสียของยาในกลุมนี้เชนในภาวะที่ผูปวยมีการติดเชื้ออาจทําใหเชื้อกระจายมากขึ้น,อาจทํา
ใหผูปวยที่มีโรคอื่นรวมดวยมีอาการแยลงเชน DM,Hypertension เปนตน

ขนาดยาที่ใช  prednisolone 20-30 mg/d แลวลดขนาดลงชวง 7-10 days หรือใช
triamcinolone acetonide 60 mg IM.

    ขอหามใช (contraindication):  hypersensitivity to glucocorticoid preparation
    ขอควรระวังในการใช (precaution): diabetes, hypertension, immunosuppression,

osteoporosis, infection, peptic ulcer, cirrhosis.
   ผลขางเคียง (adverse effects):  cushingoid appearance, weight gain, skin fragility,

edema, brusing, diabetes, hypertension, atherosclerosis, cataracts, hypokalemia, insomnia,
mood swings, suppression hypothalamo-pituitary-adrenal axis.

   pregnancy risk: C
1.4 ACTH (adenocorticotropic hormone)
  ขนาดยาที่ใช  40-80 USP units IM q 12 hrs as needed
ยานี้มีขอเสียคือ ราคาแพง

2.urate lowering agents 15

ยาในกลุมนี้มีจุดประสงคเพื่อลดระดับกรดยูริคในเลือด ซึ่งจะเปนการลดปจจัยเสี่ยงในการ
เกิดโรคเกาต มีการศึกษาพบวาการมีระดับกรดยูริคในเลือด =< 6 mg/dl จะชวยปองกันการเกิด
โรคเกาตได 21

     2.1 uricosuric drugs
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ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์โดยเพิ่มการขับกรดยูริคทางไตมากขึ้น (uricosuric) ออกฤทธิ์ที่
ทอไตสวนตน (proximal tubule) ยาในกลุมนี้มีหลายตัวไดแก

2.1.1 probenecid
         ขนาดยาที่ใช:  เร่ิม 250 mg BID ในสัปดาหแรก หลังจากนั้นเพิ่มเปน 500 mg

BID , คอยๆเพิ่มจนไดระดับ maintenance dose 1-3 g/d in divided dose
         ขอหามในการใช:  hypersensitivity to probenecid, renal impairment,

nephrolithiasis
         ขอควรระวัง: peptic ulcer, concurrent penicillin used
          ผลขางเคียง (adverse effects) : ที่พบบอย: nausea, vomitting, headache

            ที่พบไมบอย: rash, itch, allergy, precipitate
gouty attck, leukopenia, aplastic anemia, urate nephropathy, nephrotic syndrome

2.1.2 sulfinpyrazone
         ขนาดยาที่ใช: 100 mg BID ,maximum dose 800 mg/d
         ขอหามในการใช:  hypersentivity to sulfinpyrazone, renal failure, gouty

                             nephropathy, bone marrow depression, hyperuricemia of cancer
         ขอควรระวัง: ในผูปวย  renal impairment, peptic ulcer disease
         ผลขางเคียง (adverse effects) : ที่พบบอย: nausea, vomitting, cramp

       ที่พบไมบอย: rash, dizziness,anemia,
                             leukopenia, hepatitis, nephrotic syndrome

2.1.3 benzbromarone 22,23

เปนยาที่ลดระดับกรดยูริคในเลือดไดดี โดยเฉพาะในกลุมที่มีการขับกรดยูริคทางปสสาวะ
นอย (underexcretion of urate) ที่มีหนาที่ของไตคอนขางดี ( creatinine clearance >= 30
ml/min)

         ขนาดยาที่ใช: 25-100 mg/d OD

2.2 xanthine oxidase inhibitors 15

ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์โดยยับยั้งเอนไซม xanthine oxidase ทําใหการสรางกรดยูริ
คลดลง ยาในกลุมนี้คือ alloprurinol มีขอบงชี้ในการใชคือ

- ผูปวยที่มีภาวะการสรางกรดยูริคมากเกิน (overproducer)
- ผูปวยที่มีกอนโทฟส(tophus) หรือนิ่ว (uric acid stone)
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- ผูปวยที่มีการทํางานของไตบกพรอง (renal impairment)
- ใชในการปองกันภาวะ acute uric acid nephropathy ในผูปวยมะเร็งที่ไดรับยา

เคมีบําบัด
ขนาดยาที่ใช: เร่ิม 100 mg daily หลังจากนั้นคอยๆเพิ่มจนไดระดับ maintenance
dose 200-300 mg/d อาจเพิ่มไดถึง 600mg/d
                     ในผูปวยที่มีภาวะไตทํางานบกพรอง พิจารณาปรับขนาดยาตาม
creatinine clearance
ขอหามในการใช:  prior  hypersensitivity to alloprurinol
ขอควรระวัง: elderly, patients on diuretic, renal impairment, concurrent
azathioprine or mercaptopurine used.
Pregnancy risk: C

การรักษาเสริมในโรคเกาต(complementary therapy in gout)

1.อาหารกับโรคเกาต (diet and gout)
อาหารบางชนิดมีผลตอการกําเริบของโรคเกาต ไดแกอาหารที่มียูเรตสูง เชน ยอดผักตางๆ

แอลกอฮอล เครื่องในสัตว สัตวปก เปนตน การใหการควบคุมอาหารก็เปนหลีกเลี่ยงปจจัยกระตุน
ในการเกิดโรคเกาตได

2.การใชความเย็น (ice therapy)
ไดมีการศึกษาการใชน้ําแข็งมาชวยในการรักษา acute gouty arthritis ในผูปวย 19 คน

แบงเปน 2 กลุม กลุมแรกไดรับยาoral prednisolone30 mg taper to 0 over 6 days and
colchicine 0.6 mg/dayและice therapy(local application)  กลุมที่สองไดรับยาเหมือนกลุมแรก
แตไมได ice therapy
พบวากลุมที่ไดการรักษาดวยความเย็น รวมดวยจะลดความเจ็บปวดไดมากกวา กลุมที่ไมไดรับ
การรักษาดวยความเยน็อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(significance,p=0.021) 24

3.การผาตัด( surgery)
ในทางคลินิก จะพบไดบอยวาผูปวยบางรายมีกอนโทฟส(tophus) ขนาดใหญ,จํานวนมาก

การใชยาสามารถทําใหกอนเหลานี้ยุบไดแตใชเวลานาน ผูปวยหลายๆรายก็ตองการใหผาตัดออก
จะสามารถทําไดหรือไม
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ไดมีการศึกษาผูปวย 45 รายที่ไดรับการผาตัดกอน tophus ออก ดวยขอบงชี้ในการผาตัด
คือ sepsis control in infected or ulcerated tophi 51%,mechanical problem 27%,pain
control 4% พบวาหลังผาตัด 47% ผูปวยไมมีภาวะแทรกซอนจากการผาตัดและแผลหายดีภายใน
เวลา 1 สัปดาห,  53%ผูปวยมีภาวะแผลหายชา (delayed wound healing) และในผูปวยกลุมนี้
67% มี infected or ulcerated tophi กอนการผาตัด ดังนั้นสรุปไดวาการผาตัดกอน tophus มี
อัตราการเกิดcomplicationสูง โดยเฉพาะถามีการติดเชื้อกอนการผาตัด 25

CELECOXIB (CELEBREX®)

จัดเปนยาในกลุม selective COX-2 inhibitor ที่มีฤทธิ์ยับยั้ง COX-2 เหนือกวา COX-1
ขนาดที่ใชในการรักษา (therapeutic dose) ไดรับการรับรองโดย FDA ของสหรัฐอเมริกาดังนี้ 26

ป 1998  for treatment RA , OA
ป 1999  for reduction in number of adenomatous colorectal polyps in familial

adenomatous polyposis
  ป 2001  for acute pain and dysmonorrhea
       ดังนั้นจะเห็นวายานี้เปนยาที่มีประโยชนในทางคลินิกหลายประการ
สูตรโครงสราง

มีชื่อทางเคมีคือ 4-[5-(4-methyphenyl)-3-(trifluoromethy)-1H-pyrazol-1-yl]
benzenesulfonamide

คุณสมบัติทางเภสัชกลศาสตร(pharmacodynamic)
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celecoxib สามารถจะยับยั้ง COX-2 มากกวา COX-1 ถึง 375 เทา ( IC50 ratio of COX-
2/COX-1 = 0.0026) สามารถสรุปฤทธิ์ของยานี้ไดดังนี้

1. ยับยั้งเอนไซม cyclo-oxygenase enzyme 2 มากกวา cyclo-oxygenase enzyme 1
ที่ระดับที่ใชในการรักษา (100-400 mg)

2. กดการสังเคราะหพรอสตาแกลนดิน( PGE2)
3. ที่ระดับมากกวาขนาดที่ใชในการรักษาจะกดระดับของทรอมบอกเซน( TxB2 )
4. ฤทธิ์ตานการอักเสบและลดปวด (antiinflammatory and analgesic effects) ยานี้มี

ฤทธิ์ลดการอักเสบและลดปวดไดเทียบเทากลุมเกา (conventional NSAIDs)
5. ฤทธิ์ตอการเกิดแผล (ulcerogenic effects )27  มีการศึกษาที่สําคัญที่เกี่ยวของดังนี้
: endoscopic studies :การศึกษาในผูปวย rheumatoid arthritis 529 คน เปนเวลา 12

สัปดาห โดยใชยา celecoxib 100, 200, 400 mg twice daily; naproxen 500 mg twice daily:
placebo พบวา incidence of ulcer at 12 weeks ใน naproxen=26%, celecoxib= 4-6% ,
placebo=4% (statistical significance)

       : the CLASS study : ศึกษาผูปวย OA(73%), RA(27%) 7968 คนโดยใชยา
ibuprofen 800 mg TID; diclofenac 75 mg BID; celecoxib 400 mg BID ผลพบวา

        rate of ulcer complications per100 patient-years = 0.7%for celecoxib and
1.0% for non-selective NSAIDs (p=0.45)

       rate per 100 patient-years of combined ulcer complication and symptomatic
ulcers in celecoxib = 1.9%, in ibuprofen= 2.8% (p= 0.04).

6. ผลตอเกล็ดเลือด ( platelet function)
มีการศึกษาพบวาใหยาcelecoxib 600 mg twice daily ไมมีผลตอ collagen- and
arachidonate-induced platelet aggregation or bleeding time ในมนุษย

7. ผลตอหนาที่ของไต  28

               เนื่องจากในภาวะปกติจะมีหลายกลไกที่ควบคุมหนาที่ของไตแตในภาวะที่
    compromised renal function ตัวprostaglandins จะมีบทบาทมาก ที่สําคัญคือ
      7.1 PGE2 have role in decrease sodium reabsorption

7.2 prostacycline  have role in increase potassium excretion and renal
hemodynamics ดังนั้น การใหยา celecoxib ในผูปวยกลุมนี้ จึงอาจจะทําใหเกิด
ผลที่ตามมาคือ บวม( sodium retention), ระดับ potassium สูงโดยเฉพาะผูปวย
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ที่มีปญหาทางไตหรือใชยาที่มีผลตอไต, ความดันโลหิตเพิ่มสูงขึ้น, ไตวายเฉียบ
พลัน(acute renal failure) เปนตน
มีการศึกษาที่ สําคัญดั งนี้                  
celecoxib and GFR: พบวา หลังใหยา celecoxib 200, 400 mg จะมีการลดลง
ของคา GFR เล็กนอยที่ประมาณ 1-2 ชั่วโมง หลัง 2 ชั่วโมงคา GFR จะเริ่มกลับสู
คาเดิม ผูทําการศึกษาสรุปวา celecoxib จะมีผลตอ renal function เหมือน
conventional NSAIDs       celecoxib and urine sodium excretion:  มีการ
ศึกษาพบวาระดับของ urine sodium ที่ ประมาณ 1 วัน ลดลง 30 % in
celecoxib group; 38 % in naproxen group (p=<0.001)    หลังจาก2 วันก็จะ
กลับสูคาเดิมทั้ง 2 กลุม สรุปวา celecoxib จะมีผลตอ urine sodium excretion
เหมือน conventional NSAIDs

คุณสมบัติทางเภสัชจลศาสตร( pharmacokinetic) 29

oral bioavailability 75 %
volume of distribution 5.7 L /kg
mean maximal plasma celecoxib concentration (Cmax) = 705 microgram/L
peak time( T max) 2.8 hours , steady state plasma level within 5 days
bound to plasma protein 97 %
metabolized via cytochrome P450 at liver forming inactive metabolite (alcohol,
carboxyllic acid, glucuronide conjugate) then excrete via renal 27%, feces 58%
mean effective half-life 11.2 hours   

ขนาดยาที่ใชในการรักษา (therapeutic efficacy and dosage administration)
           OA ใหขนาด 200 mg/d แบงใหวันละ 1-2 คร้ัง

RA ใหขนาด 100-200 mg BID
ลดขนาดยาลง 50 % ในผูปวยที่มีการทํางานของตับบกพรองปานกลาง (moderate

hepatic impairment)
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ขอหามในการใช (contraindication)
ในภาวะตั้งครรภ (pregnancy), ใหนมบุตร (lactation)
มีประวัติแพยากลุม NSAIDs, sulfa drug group
ตับบกพรอง (severe hepatic impairment)
เด็กอายุนอยกวา 18 ป
โรคหอบหืด

ผลขางเคียง
ปวดทอง ทองเสีย  คลื่นไส
เวียนศีรษะ
ปวดศีรษะ
อาการที่คลายไขหวัด
บวมที่ขา
ไอ
นอนไมหลับ
ผื่น

รูปแบบยา
แคบซูล (1 แคบซูล = 200 มิลลิกรัม)



บทที่ 3

วิธีดําเนินการ

การวิจัยนี้เปนการศึกษาผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากโรคเกาตที่เขามารับการรักษาที่  
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณในชวงปพ.ศ. 2544-2545 เปนระยะเวลา 1 ป

รูปแบบการวิจัย (Research design)

Open-labelled , experimental study เนื่องจากเปนการศึกษาประสิทธิภาพของยาใหแกผู
ปวยกลุมเดียว ไมมีกลุมเปรียบเทียบ

ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology)

ประชากร
ประชากรเปาหมาย (target population) คือผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต
ประชากรตัวอยาง (sample population) คือผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตที่มารับ

การรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณทั้งผูปวยนอกและผูปวยใน
การคัดเลือกตัวอยาง ใชัแบบ nonprobability sampling ชนิด purposive sampling โดย

พิจารณาตาม criteria ในการรับเขาศึกษา

        คุณสมบัติของผูปวยที่เขาในการวิจัย (inclusion criteria)
-     ผูปวยยินยอมเขารับการศึกษา
- acute gouty arthritis โดยวินิจฉัยจากขอ 1 หรือขอ 2

1.ตรวจพบ urate crystal intracellular confirmed by negative birefringence on 
polarize light microscopy

2.วินิจฉัยจากเกณฑของ Wallace โดยมี 6 ขอใน 12 ขอดังนี้
2.1   maximum inflammation 1 day
2.2   more than one attack
2.3   monoarticular arthritis
2.4   redness
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2.5   first MTP pain or swelling
2.6   unilateral first MTP
2.7   unilateral tarsal
2.8    suspected tophus
2.9    hyperuricemia
2.10 asymmetric swelling
2.11 subcortical cysts, no erosion

                                       2.12    negative organisms on culture

คุณสมบัติของผูปวยที่ไมเขาในการวิจัย (exclusion criteria)
- ผูปวยที่ตั้งครรภ
- ผูปวยที่ใชยาตานการแข็งตัวของเลือด
- มีประวัติแพยากลุมตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด,หอบหืด,การทํางานของไตบก

พรอง(Creatinine >=2mg/dl)
- ผูปวยที่การทํางานของตับบกพรอง(serum SGOT,SGPT>=3 folds or total

bilirubin>=3 mg/dl)
- ผูปวยที่มีประวัติเปนโรคแผลในกระเพาะอาหารในชวง 1 เดือนกอนเขารับการศึกษา

หรือมีภาวะแทรกซอนจากโรคแผลในกระเพาะอาหาร
- มีโรคขออักเสบชนิดอื่นรวมดวย (coexist other arthritis eg rheumatoid arthritis,

other crystal induced arthritis,septic arthritis,traumatic arthritis)
  -      มีประวัติแพยากลุมซัลฟา (sulfa hypersensitivity)

การคัดเลือกตัวอยาง
ศึกษาผูปวยทุกรายทั้งเพศชายและเพศหญิงที่มีอายุมากกวา 18 ปที่ปวยเปนโรคขอ

อักเสบเฉียบพลันจากเกาตที่เขาไดกับเกณฑที่กําหนดที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬา
ลงกรณทั้วผูปวยนอกและผูปวยใน

ขนาดประชากร (sample size)
  n คือขนาดประชากรที่คํานวณได

z คือคา z ที่ระดับความคลาดเคลื่อนชนิดที่ 1 โดยกําหนด ∝=0.05
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     ดังนั้น  z∝=1.96
p คือ คาคาดหวังที่รอยละ 35 ของผูปวยจะตอบสนองตอการรักษาดวยยา celecoxib30

กําหนดคา difference (d) ที่เกิดขึ้นเทากับ 20%30

            n=z2
∝pq/d2            กําหนด ∝=0.05       z∝=1.96

                                                          p=0.35        q=1-p =0.65
                                                          d=0.2
            n=(1.962*0.35*0.65) /(0.2)2=21.84∼22 คน

   ดังนั้นจํานวนประชากรที่ตองใชในการศึกษานี้เทากับ 22 คน

การสังเกตและการวัด
การวัดผล scale
1.  ประสิทธิภาพของยา celecoxib

- patient global assessment 1-5
- physician global assessment 1-5
- painful joint 0-3
- tender joint 0-3
- swollen joint yes/no
      การวัดจะวัดเปนจํานวนผูปวยที่มีอาการดีข้ึน (proportion of patients improved), 

คาเฉลี่ย (mean) ของเวลาที่อาการหายสนิท (total resolution)
         กําหนด improvement คือ คา scale decresed at least 2 grade from baseline or from grade
1 to 0
                     total resolution คือ all scale to minimized scale
                     worsening คือ คา scale increased at least 2 grade from baseline or from grade
2 to 3

2. ผลขางเคียงของยา celecoxib วัดออกมาเปนจํานวนผูปวยที่เกิดผลขางเคียงในแต
ละดาน คํานวณเปนคาเปอรเซ็นตของผูปวยที่เกิดผลขางเคียง (%)

ยาที่ใชศึกษา
celecoxib (CELEBREX®)

2 capsules (1 capsule=200 mg) oral loading then 1 capsule oral BID for 5 days
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การรวบรวมขอมูล  (Data collection)

ผูทําการวิจัยขอความรวมมือจากแพทยประจําบานอายุรศาสตรที่ดูแลผูปวยที่หองฉุกเฉิน,
คลินิคผูปวยนอก,แผนกผูปวยใน,และผูปวยที่ไดรับการปรึกษามาที่แผนกโรคขอ โดยแจงแกผูทําการ
วิจัย แสวผูวิจัยจะพิจารณาคุณสมบัติการรับเขาศึกษาและจะใหคําแนะนําเกี่ยวกับการศึกษาแกผูปวย

ขั้นตอนการศึกษา ดูในวิธีดาํเนินการวิจัย
            การเก็บขอมูล ผูทําการวิจัยจะเปนผูเก็บขอมูล,ซักประวัติ,ตรวจรางกายและตรวจน้ําไขขอของ
ผูปวยเอง โดยมีแบบฟอรมการเก็บขอมูลของแพทยและแบบฟอรมเก็บขอมูลของผูปวย (ดูในภาค
ผนวก)

วิธีดําเนินการวิจัย

ขั้นตอนที่ 1 ผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันทุกรายที่สงสัยวาสาเหตุอาจเกิดจากโรคเกาต
จะไดรับ

- การซักประวัติ
- การตรวจรางกาย
- การตรวจทางหองปฏิบัติการ
- การเจาะขอที่อักเสบ (ถาเจาะได) ตรวจหา

cell count,differential count
gram stain
light microscopy and polarize light microscopy

 +/- culture for bacteria
ขั้นตอนที่ 2 ถาผูปวยสามารถเขารับการศึกษาได จะไดยา Celecoxib (CELEBREX® )

                2 capsules BID per oral  then 1 capsule BID per oral for 5 days
ขั้นตอนที่ 3 ผูปวยจะไดรับการประเมิน ติดตามผลการรักษาวันที่1,2,3,5,7 โดยผูทําการวิจัย
ขั้นตอนที่ 4 ผูปวยจะไดรับแบบฟอรมลงเวลาที่อาการดีขึ้น,เวลาที่อาการปวดหายไป
ขั้นตอนที่ 5 ถาถึง 5 วันแลวอาการยังดีข้ึนไมเปนที่นาพอใจ (tender joint ดีขึ้นนอย กวา 2

แตม) ก็จะหยุดยาแลวเปลี่ยนเปน standard treatment ตามcondition ของผูปวยเปนรายๆไป
ผูปวยตองมารับการติดตามการรักษาอยางนอย 3 คร้ังขึ้นไปจึงจะนําขอมูลมาวิเคราะห
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การวิเคราะหขอมูล (Data analysis)

การศึกษานี้เปนการศึกษาแบบ cohort study ศึกษาไปขางหนา
การวัดผล scale

1.ประสิทธิภาพของยา celecoxib
- patient global assessment 1-5
- physician global assessment 1-5
- painful joint 0-3
- tender joint 0-3
- swollen joint yes/no
การวัดจะวัดเปนจํานวนผูปวยที่มีอาการดีข้ึน (proportion of patients improved), คา

เฉลี่ย (mean) ของเวลาที่อาการหายสนิท (total resolution)
กําหนด improvement คือ คา scale decresed at least 2 grade from baseline or from

grade 2 to 1
                                 total resolution คือ all scale to minimized scale

2.ผลขางเคียงของยา celecoxib วัดออกมาเปนจํานวนผูปวยที่เกิดผลขางเคียงในแตละ
ดาน คํานวณเปนคาเปอรเซ็นตของผูปวยที่เกิดผลขางเคียง (%)

สถิติที่ใชในการวิเคราะหขอมูล

สําหรับตัวแปรชนิดปริมาณ (quantitative data)
ใชสถิติเปน คาเฉลี่ย(mean)
                  independent sample t test

สําหรับตัวแปรชนิดคุณภาพ (qualiitative data)
ใชสถิติเปน รอยละ(%)
                  Chi-square test

โดยกําหนดคานัยสําคัญทางสถิติ(p) เทากับ 0.05

การนําเสนอขอมูล

ตาราง แผนภูมิแทง กราฟวงกลม
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ปญหาทางจริยธรรม (Ethical considerations)

เนื่องจากยานี้เปนยาที่คอนขางใหม มีการศึกษาออกมามาก สวนใหญจะศึกษาในผูปวย 
osteoarthritis, rheumatoid arthritis, postoperative pain ยังไมมีการศึกษาในผูปวยโรคเกาต แตจาก
การศึกษาขางตนไมพบผลขางเคียงที่รุนแรง จึงคิดวานาจะมีความปลอดภัยในระดับหนึ่ง อยางไรก็
ตามกอนทําการศึกษาไดอธิบายถึงยาและผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นใหผูปวยรับทราบดวย และมีการ
เตรียมในกรณีที่เกิดผลที่ไมพึงประสงคเกิดขึ้น กอนทําการศึกษาจะมีแบบฟอรมแสดงความยินยอมให
ผูปวยลงชื่อ และมีการนําเขาสูการพิจารณาของคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมในการวิจัย

การบริหารงานวิจัยและตารางการปฏิบัติงาน (Administration and Time schedule)

การดําเนินงาน 2544 2545 2546
เดือน 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4

1.เตรียมการดําเนินงาน * * * * * *
2.เก็บขอมูล * * * * * * * * * *
3.รวบรวมขอมูล * * * * * * * *
4.วิเคราะหขอมูล * * * * * * *
5.สรุปและเขียนรายงาน * * * * *
6.เสนอผลงาน * *

งบประมาณ (Budget)

1.หมวดบุคลากร : คาตอบแทนบุคลากร   5,000 บาท
2.หมวดคาใชสอย : คาเดินทางผูปวย 10,000 บาท
3.หมวดคาวัสดุ : คายา 30,000 บาท

คาเอกสาร   5,000 บาท
คาวัสดุอ่ืนๆ 10,000 บาท

4.เบ็ดเตล็ด 10,000 บาท
รวมทั้งสิ้น 70,000 บาท



บทที่ 4 
 

ผลการศึกษา 
 
  จากผูปวยที่มาโรงพยาบาลจุฬาลงกรณดวยอาการปวดขอและไดรับการวินิจฉัยวา
เปนโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตมีทั้งสิ้น 22 คนที่เขากับเกณฑการคัดเลือกเขารับการศึกษา และ
ผูปวยทั้ง 22 ราย ไดยินยอมอนุญาตใหทําการศึกษา ผูปวยทุกรายมารับการติดตามการรักษาครบตาม
เกณฑที่กําหนดไวทุกราย 
  ผูปวยทุกรายไดรับการตรวจ เจาะขอที่อักเสบ ประเมินผลการรักษาโดยผูทําวิจัยเอง
ทุกราย 
 
ผลการศึกษา จะแบงออกเปน 4 ตอน ไดแก 
ตอนที่  1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต แสดงใน 

- ตารางที่ 3, 4, 5, 6 
ตอนที่  2  ขอมูลผลการรักษาและลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนองและกลุมที่ไมตอบ 
              สนองตอการใหยา Celecoxib แสดงใน 

- ตารางที่ 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13 
- แผนภูมิแทงที่ 1, 2, 3, 4 
- แผนภูมิวงกลมที่ 1 

ตอนที่  3   การวิเคราะหเปรียบเทียบลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนองและกลุมที่ไมตอบ          
สนองตอการใหยา Celecoxib แสดงใน 
- ตารางที่ 14, 15 
- แผนภูมิแทงที่ 5, 6, 7 

ตอนที่   4 ขอมูลเกี่ยวกบัผลขางเคียงจากการใหยา Celecoxib แสดงใน 
- ตารางที่  16 
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ตารางที่ 3  ขอมูลพื้นฐานของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต (n=22 คน) 
 
 คาเฉลี่ย 

(mean) 
ชวง (Range)     สวนเบี่ยงเบน 
                      มาตรฐาน (SD) 

อายุ (ป) 60.6 41-84                   12.2 
ระยะเวลาที่เปนโรค (ป) 4.4 0-20                      5.5 
จํานวนครั้งการกําเริบของขออักเสบ 
(ครั้งตอป) 

4.0 0-20                      4.3 

อุณหภูมิ(oC) 36.9 36-38.5                 5.1 
ชีพจร (ครั้งตอนาที) 80.2 70-100                  7.3 
อัตราการหายใจ (ครั้งตอนาที) 19.7 16-22                    1.2 
ความดันโลหิตตัวบน(มิลลิเมตรปรอท) 133.6 100-170                18.9 
ความดันโลหิตตัวลาง(มิลลิเมตรปรอท) 84.0 60-110                  11.8 
ระยะเวลาที่กําเริบกอนไดยา (ชั่วโมง) 56.3 12-168                  35.3 
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ตารางที่ 4  ขอมูลทางหองปฎิบัติการพื้นฐานของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต(n=22คน) 
 
 คาเฉลี่ย (mean) ชวง (range)           สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

                           (SD) 
Hematocrit(%) 37.9 16-49                        8.0 
White blood cell(per 
mm3) 

9850 5050-19100              3834.4 

Polymorphonuclear 
cell(%) 

68.4 41-88                        12.6 

Platelet(per mm3) 299590.9 158000-480000        87288.0 
BUN 20.1 10-43                        8.6 
Serum 
Creatinine(mg/dl) 

1.3 0.9-1.9                      0.5 

Serum uric 
acid(mg/dl) 

8.6 3.4-12.0                    2.2 

Jt fluid white blood 
cell count(per mm3) 

20848 5000-87000              17801 

Jt fluid pmn(%) 76.7 60-100                      8.8 
 
ตารางที่ 5  ขอมูลพื้นฐานของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต(N=22 คน) 
 
 จํานวน(%)/จํานวน(%) รายละเอียด 
เพศ (ชาย /หญิง) 18(81.8%)/4(18.2%)  
โรคประจําตัว (มี /ไมมี) 16(72.7%)/6(27.3%) DM(2),HT(8),thallassemia(1),neuri

lemmoma(1),pancytopenia(1),gra
ve&DM&IHD(1), 
DM&IHD(1),HT&C-spondylosis(1)  

ประวัติโรคขอ (มี /ไมมี) 19(86.4%)/3(13.6%) Gout(11),Hx intermittent 
arthritis(9) 

ยารักษาโรคเกาต (มี /ไมมี) 14(63.6%)/8(36.4%)  
กอนโทฟส (มี/ไมมี) 7(31.8%)/15(68.2%)  
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ตารางที่ 6  ตําแหนงของขอที่มีการอักเสบในครั้งนี้ของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต 
 
 จํานวนขอที่อักเสบ(%) รายละเอียด 
ขอนิ้วหัวแมเทา( MTP) 9(23.7%)  
ขอเทา(Ankle jt) 17(44.7%)  
ขอเขา(Knee jt) 8(21.1%)  
ขอมือ(Wrist jt) 1(2.6%)  
ขอศอก(Elbow jt) 2(5.3%)  
อ่ืนๆ(Others) 1(2.6%) 2nd MCP jt of left hand 
รวม(Total) 38(100)  
 
ตารางที่ 7   ผลการรักษาในดานลดการอักเสบดานปวดโดยการใหยา CELECOXIB  
 เปนเวลา 5 วันในผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต(n=22 คน) 
 
 จํานวนผูปวยที่ตอบสนอง 

(response rate, %) 
อาการดีขึ้น(Improved) 16(72.7%) 
อาการหายสนิท(Total resolution) 5(31.2%) 
อาการไมดีขึ้น(Not improved) 6(27.3%) 
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แผนภูมิแทงที่ 1    ผลการลดการอักเสบดานอาการปวดของยา CELECOXIB ในชวงเวลา 5 วัน 
(n= 22 คน) 
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ตารางที่ 8  ผลการรักษาลดอาการบวมในผูปวยที่ไดรับยา CELECOXIB (n=22 คน) 
 
 จํานวน ผูปวยที่ตอบสนอง 

(response rate, %) 
อาการดีขึ้น(Improved)  14(63.6%) 
อาการไมดีขึ้น(Not improved ) 8(36.4%) 
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ตารางที่ 9  ผลการรักษาในดานอื่นๆตอการใหยา CELECOXIB(n=22 คน) 
 
 จํานวนผูปวย (%) 
Patient global assessment improvement 14 (63.6%) 
Physician global aseesment improvement 14 (63.6%) 
Tender joint improvement 13 (59.1%) 
 
 
 
แผนภูมิแทงที่ 2  ผลการตอบสนองในดาน patient global assessment ตอการใหยา CELECOXIB 
ในชวงเวลา 5 วัน (n=22 คน) 
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แผนภูมิแทงที่ 3  ผลการตอบสนองในดาน physician global assessment ตอการใหยา 
CELECOXIB ในชวงเวลา 5 วัน (n =22 คน) 
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แผนภูมิแทงที่ 4  ผลการตอบสนองในดาน tender joint ตอการใหยา CELECOXIB  
ในชวงเวลา 5 วัน(n= 22 คน) 
 

9 คน(40.9%)

13 คน(59.1%)

0

20

40

60

80

100

อาการไมดีขึ้น อาการดีข้ึน

pe
rce

nt

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  



 38

 
แผนภูมิวงกลมที่ 1  ผลการรักษาในดานการลดอาการบวมที่ขอที่อักเสบหลังไดยา CELECOXIB      
5 วัน(n= 22 คน) 
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อาการไมดีข้ึน อาการดีข้ึน
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ตารางที่  10  ลักษณะของผูปวยในกลุมที่ตอบสนองตอการใหยา CELECOXIB(n=16คน) 
 
 คาเฉลี่ย(mean) ชวง(Range)     สวนเบี่ยงเบน 

                     มาตรฐาน( SD) 
อายุ (ป) 63.2 41-84                 12.3 
ระยะเวลาที่เปนโรค (ป) 3.6 0-19                    4.8 
จํานวนครั้งการกําเริบ 
(ครั้ง)/ป) 

4.2 0-20                    4.8 

ระยะเวลากําเริบกอนไดยา 
(ชั่วโมง) 

59 12-168                37.3 

Serum Creatinine(mg/dl) 1.4 0.9-1.9                0.6 
Serum uric acid(mg/dl) 8.5 3.4-12                 2.3 
Jt fluid white blood cell 
count(per mm3) 

21541 5000-87000        20095 

Jt fluid pmn(%) 77.1 60-100                10.0 
 
 
ตารางที่ 11  ลักษณะของผูปวยในกลุมที่ตอบสนองตอการใหยา CELECOXIB (ตอ) 
 
 จํานวน(%) รายละเอียด 
โรคประจําตัว (มี /ไมมี) 14(87.5%)/2(12.5%)  
ประวัติโรคขอ (มี/ ไมมี) 14(87.5%)/2(12.5%)  
การมีกอนโทฟส (มี /ไมมี) 3(18.8%)/13(81.3%)  
ยารักษาโรคเกาต (มี /ไมมี) 11(68.7%)/5(31.3%)  
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ตารางที่ 12   ลักษณะของผูปวยในกลุมที่ไมตอบสนองตอการใหยา CELECOXIB(n=6 คน) 
 
 คาเฉลี่ย(mean) ชวง(Range)    สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

                     (SD) 
อายุ (ป) 53.8 41-74                 12.7 
ระยะเวลาการเปนโรค (ป) 6.5 0-20                   7.0 
จํานวนครั้งของการกําเริบ 
(ครั้ง/ ป) 

3.5 0-10                   3.3 

ระยะเวลาการกําเริบกอนได
ยา (ชั่วโมง) 

49.3 12-96                 31.4 

Serum Creatinine(mg/dl) 1.1 1.1-1.2               4.082E-02 
Serum uric acid(mg/dl) 8.7 5.8-11.4             2.3 
Jt fluid white blood cell 
count(per mm3) 

19000 12000-40000     10672 

Jt fluid pmn(%) 75.8 70-80                 4.9 
 
 
ตารางที่ 13   ลักษณะของผูปวยในกลุมที่ไมตอบสนองตอการใหยา CELECOXIB (ตอ) 
 
 จํานวน(%) รายละเอียด 
โรคประจําตัว (มี /ไมมี) 2(33.3%)/4(66.7%)  
ประวัติโรคขอ (มี /ไมมี) 5(83.3%)/1(16.6%)  
การมีกอนโทฟส (มี /ไมมี) 4(66.7%)/2(33.3%)  
ยารักษาโรคเกาต (มี /ไมมี) 3(50%)/3(50%)  
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ตารางที่ 14  เปรียบเทียบลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนองและกลุมที่ไมตอบสนองตอการใหยา 
CELECOXIB 
 
 อาการดีขึ้น 

จํานวน(%) 
อาการไมดีขึ้น 
จํานวน(%) 

Sig 

เพศ   ชาย 
        หญิง 

13(81.3%) 
3(18.8%) 

5(83.3%) 
1(16.6%) 

0.910 

โรคประจําตัว    
            ไมมี 
            มี 

 
2(12.5%) 
14(87.5%) 

 
4(66.7%) 
2(33.3%) 

 
0.103 

ประวัติโรคขอ   
             ไมมี 
              มี 

 
2(12.5%) 
14(87.5%) 

 
1(16.6%) 
5(83.3%) 

 
0.140 

ยารักษาโรคเกาต  
               ไมมี 
               มี 

 
5(31.3%) 
11(68.7%) 

 
3(50%) 
3(50%) 

 
0.360 

การมีกอนโทฟส 
               ไมมี 
               มี 

 
13(81.3%) 
3(18.8%) 

 
2(33.3%) 
4(66.7%) 

 
0.054 
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ตารางที่ 15  เปรียบเทียบลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนองและกลุมที่ไมตอบสนองตอการใหยา 
CELECOXIB (ตอ) 
 
 อาการดีขึ้น 

คาเฉลี่ย/สวนเบี่ยง
เบนมาตรฐาน 

อาการไมดีขึ้น 
คาเฉลี่ย/สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

นัยสําคัญทาง
สถิติ(Sig) 

อายุ (ป) 63.2/12.3 53.8/12.7 0.129 
ระยะเวลาการเปนโรค 
(ป) 

3.6/4.8 6.5/7.0 0.286 

จํานวนครั้งการกําเริบ 
(ครั้ง /ป) 

4.2/4.8 3.5/3.3 0.731 

ระยะเวลากําเริบกอน
ไดยา (ชั่วโมง) 

59/37.3 49.3/31.4 0.580 

จํานวนขอที่มีการ
อักเสบครั้งนี้ 

1.4/0.8 2.5/2.0 0.102 

Serum 
Creatinine(mg/dl) 

1.4/0.6 1.1/4.082E-02 0.237 

Serum uric 
acid(mg/dl) 

8.5/2.3 8.7/2.3 0.882 

Jt fluid cell count(per 
mm3) 

21541/20095 19000/10672 0.774 

Jt fluid pmn(%) 77.1/10.0 75.8/4.9 0.768 
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แผนภูมิแทงที่ 5  เปรียบเทียบการมีกอนโทฟสในผูปวยที่ตอบสนองและที่ไมตอบสนองตอการรักษา
ดวยยา CELECOXIB 
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แผนภูมิแทงที่ 6 เปรียบเทียบการมีโรคประจําตัวในผูปวยที่ตอบสนองและไมตอบสนองตอการรักษา
ดวยยา CELECOXIB 
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แผนภูมิแทงที่ 7 เปรียบเทียบระยะเวลาการกําเริบของขออักเสบกอนไดรับการรักษาดวยยา 
CELECOXIB 
 

 
 
 
 
ตารางที่ 16  ผลขางเคียงจากการใหยา CELECOXIB ในผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต 
(n= 22 คน) 
 
 จํานวน(%) รายละเอียด 
ผลขางเคียง 2(9.0%) ปวดทอง(Abdominal pain) 

 1 ราย 
งวงนอน(somnolence)1 ราย 

 

TIMING

**967248242012
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อาการไมดีขึ้น 

อาการดีขึ้น 

ระยะเวลาที่ขออักเสบกําเริบกอนไดยา 



บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการศึกษา 
 
ตอนที่ 1  ขอมูลพื้นฐานของผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต (ตารางที่ 3, 4, 5,6) 
 
  จากผลการศึกษาผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตที่มารับการรักษาที่ 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณทั้งผูปวยนอกและผูปวยใน พบวา มีจํานวนทั้งสิ้น 22 คน มีจํานวนขอที่อักเสบ
ทั้งหมด 38 ขอ อายุเฉลี่ยของผูปวยอยูที่ 60.6 ป โดยมีคาตั้งแต 41 ป ถึง 84 ป ซึ่งมักเกิดในผูสูงอายุ
หรือเพศหญิงที่อยูในวัยหมดประจําเดือน  ในการศึกษานี้ เปนเพศชาย 18 คน (81.8%) เพศหญิง 4 คน 
(18.2%) ซึ่งก็จะตรงกับธรรมชาติของโรคที่มักพบในเพศชายมากกวาเพศหญิง ระยะเวลาเฉลี่ยที่เปน
โรคเกาตประมาณ 4.4 ป (ชวงตั้งแต 0-20 ป)  มีการกําเริบของขออักเสบจากโรคเกาตเฉลี่ยที่ 4.0 คร้ัง
ตอป 
  จากการศึกษาในตางประเทศโดยWallace5 รวบรวมผูปวยprimary gout 178 คนพบ
สัดสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากับ 86.4 %ตอ 13.6%ตามลําดับ อายุเฉลี่ยของผูปวยเทากับ 56.2 ป
ซึ่งใกลเคียงกับผลที่ไดจากการศึกษาครั้งนี้ 
  ในการศึกษานี้ โรคที่พบรวมกับผูปวยโรคเกาต พบวา ผูปวยในการวิจัยมีโรคประจํา
ตัวอยู 16 คน คิดเปน 72.7 %ซึ่งโรคที่พบบอย คือ ความดันโลหิตสูง (Hypertension) รองมาคือ โรค
เบาหวาน (DM) ในการศึกษาจากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 31 พบวาผูปวยโรคเกาตมีโรคประจําตัวอยู
72% ซึ่งโรคที่พบบอย คือ ความดันโลหิตสูง (Hypertension) รองมาคือ โรคไต(chronic renal failure) 
ซึ่งก็เปนโรคที่พบวามีความชุกมากขึ้นในผูสูงอายุ และก็เปนปจจัยเสี่ยงตออัตราตายในผูปวยเหลานี้
ดวย 
  ในดานโรคทางขอที่พบในผูปวยกอนการเกิดขออักเสบจากเกาตในครั้งนี้ พบวา ผูปวย
ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเกาตมากอน  11 คน ผูปวยที่มีประวัติปวดขอ ขออักเสบเปน ๆ หาย ๆ  9 
คน คิดรวมเปน 19 คน (86.4%) ในขณะนี้ผูปวยไดรับยารักษาและปองกันโรคเกาต 14 คน (63.6%) 
การที่ผูปวยมีประวัติปวดขอเปนๆหายๆโดยเฉพาะในกลุมผูปวยสูงอายุ โรคที่คิดถึงมากที่สุดคือโรคใน
กลุมที่เกิดจากผลึกทําใหเกิดโรคขออักเสบเฉียบพลันซึ่งโรคเกาตเปนโรคที่พบมากที่สุดในกลุมนี้      จะ 
สังเกตไดวาผูปวยไดรับการรักษาในสัดสวนที่ไมมากนักเมื่อเทียบกับการเปนโรค แสดงวาผูปวยยังขาด
ความเขาใจในการดูแลรักษา การปองกัน และการปฎิบัติตัวที่เหมาะสม 
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การตรวจรางกายในผูปวยในการวิจัย พบวาทุกรายมีลักษณะของขออักเสบ ปวด บวม แดง 
รอนทุกราย ตรวจพบกอนโทฟส (Tophus) 7 คน (31.8%). ขออักเสบที่พบบอยที่สุด คือ ขอเทา (Ankle 
joint) พบจํานวน 17 ขอ คิดเปน 44.7% รองลงมาคือ ขอนิ้วหัวแมเทา (first MTP joint)  พบ 9 ขอ 
(23.7%) ตามดวยขอเขา 8 ขอ (21.1%) มีขอที่พบไมบอยนัก 1 ขอ คือ ขอโคนนิ้วมือขอที่ 2 (2 nd MCP 
joint of left hand) และผูปวยรายนี้ก็เปนรายที่เปนมานาน และมีกอนโทฟสดวย (Chronic 
tophaceous gout)ในตางประเทศ 5 ผูปวยโรคเกาตพบมีกอนโทฟส30.2% และในผูปวยที่มีขออักเสบ
ในครั้งแรก ขอที่พบบอยที่สุดคือfirst metatarsal joint รองลงมาคือ ankle joint สวนกรณีที่มีขออักเสบ
มาหลายครั้งในคนไทย พบมีการอักเสบของขอเทาไดบอยที่สุดรองลงมาคือขอโคนหัวแมเทาขอเขาและ
ขอมือตามลําดับ ซึ่งตรงกับการศึกษานี้ 
  ระยะเวลาที่มีการกําเริบของขอในครั้งนี้กอนไดยา Celecoxib คาเฉลี่ยอยูที่ 56.36  
ชั่วโมง ชวงตั้งแต 12 – 168 ชั่วโมง 
  การตรวจทางหองปฏิบัติการพบวา ในดานสัญญาณชีพ (Vital sign) คาเฉลี่ยของ
อุณหภูมิ (Temperature)  36.9  ๐C, ชีพจร (Pulse)  80 คร้ัง/นาที อัตราหายใจ  19 คร้ัง/นาที, ความ
ดันโลหิต  133.6/84.0 mmHg 
  คาเฉลี่ย Hematocrit  37.9 %, white blood cell count  9,850/mm3 platelet  
299,590 / mm3   
  คาการทํางานของไต BUN  20.1, Creatinine  1.3 mg/dl  

คาระดับยูริคในเลือด  8.6 mg/dl คาตั้งแต 3.4 – 12 mg/dl 
  การเจาะขอที่อักเสบเพื่อนําไปตรวจ พบวา ทุกรายพบผลึกยูเรต (Urate Crystals) ทั้ง
ในเซลลและนอกเซลล (Intracellular and extracellular crystals) การตรวจพบผลึกยูเรตในเซลลเม็ด
เลือดขาวเปนตัวบอกวาขออักเสบครั้งนี้เปนจากโรคเกาต การตรวจน้ําไขขอในผูปวยโรคเกาตจะพบมี
ลักษณะของการอักเสบซึ่งในการศึกษาครั้งนี้มีคาเฉลี่ยของเม็ดเลือดขาวในน้ําไขขอ  20,848 /mm3 , 
คาเฉลี่ย Polymorphonuclear cell  76.7% (ชวง 60-100 %) ซึ่งเขาไดกับน้ําไขขอที่มีการอักเสบ 
(inflammatory joint fluid)  
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ตอนที่ 2 ขอมูลลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนองและกลุมที่ไมตอบสนองตอการใหยา Celecoxib 
(ตารางที่ 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13) 
  จากตารางที่ 7 ผลการรักษาในดานลดการอักเสบดานปวดหลังใหยา Celecoxib เปน
เวลา 5 วัน แลวดูตามเกณฑการตอบสนอง พบวา ผูปวยที่ตอบสนองตอการรักษามีทั้งสิ้น 16 คน 
(72.7%) ในจํานวนนี้มีอยู 5 คนที่หายสนิท คิดเปน 31.2% ของผูปวยทั้งหมด (22คน) ผูปวยที่ไมตอบ
สนองมี 6 คน (27.3%) เมื่อดูลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนอง (ตารางที่ 9, 10) และกลุมที่ไมตอบ
สนอง (ตารางที่ 11, 12) พบวา  ในกลุมที่ตอบสนองมีอายุเฉลี่ย 63.2 ป ระยะเวลาเฉลี่ยที่เปนโรคเกาต 
3.6 ป มีจํานวนครั้งของการกําเริบตอป 4.25 คร้ัง ระยะเวลาเฉลี่ยของการอักเสบของขอในครั้งนี้กอนได
รับการรักษา  59 ชั่วโมง มีโรคประจําตัว 14 คน (87.5%) มีประวัติเปนโรคขอมากอน 14 คน (87.5%) 
มีกอนโทฟส 3 คน (18.8%) ไดรับการรักษาโรคเกาตมากอน 11 คน (68.7%) คาเฉลี่ย Serum Uric 
acid  8.5 mg/dl Serum Creatinine  1.4 mg/dl คาเฉลี่ยของเซลลเม็ดเลือดขาวในน้ําไขขอ  
21,541/mm3  polymorphonuclear cell  77.1% 
  ในกลุมที่ไมตอบสนอง มีอายุเฉลี่ย  53.8 ป ระยะเวลาเฉลี่ยที่เปนโรคเกาต 6.5 ป มี
จํานวนครั้งของการกําเริบตอป 3.5 คร้ัง ระยะเวลาเฉลี่ยของการอักเสบของขอในครั้งนี้กอนไดรับการ
รักษา  49.3 ชั่วโมง มีโรคประจําตัว 2 คน (33.3%) มีประวัติเปนโรคขอมากอน 5 คน (83.3%) มีกอน
โทฟส 4 คน (66.7%) ไดรับการรักษาโรคเกาตมากอน 3 คน (50 %) คาเฉลี่ย Serum Uric Acid  8.7 
mg/dl Serum Creatinine  1.1 mg/dl คาเฉลี่ยของเซลลเม็ดเลือดขาวในน้ําไขขอ  19,000/mm 3 

,polymorphonuclear cell  75.8% 
 ในการศึกษานี้มีจํานวนผูปวยที่ตอบสนองตอยา celecoxib ภายในระยะเวลา 5 วันเทากับ 16 
คน( 72.7 % ) ซึงในธรรมชาติของโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตที่ไมไดรับการรักษาก็สามารถที่จะ
หายเองไดภายใน 14 วัน แตถาผูปวยไดรับการรักษาดวย colchicine รอยละ 90 ของผูปวยอาการจะดี
ขึ้นภายในเวลา 24 – 48 ชั่วโมงโดยเฉพาะในรายที่มีอาการมาภายใน 1-2 วันถาหลัง 2 วันแลวการตอบ
สนองตอการรักษาจะไมดีเทาที่ควรและพบวาผูปวยเกิดผลขางเคียงจากยาไดบอยเชนคลื่นไสอาเจียน 
ทองเสีย ปวดทองเปนตน 
 มีการศึกษา32 การฉีดเขากลาม ACTH 40 IU เทียบกับ indomethacin 50 mg per oral วันละ 
4 คร้ัง พบวาคาเฉลี่ยของระยะเวลาที่อาการปวดดีขึ้นของยา ACTH ตอ indomethacin เทากับ 3+1ชั่ว
โมงตอ 24 + 10 ชั่วโมงตามลําดับ และผลขางเคียงของยา ACTH นอยกวา indomethacin แตในการ
ศึกษานี้ไมไดรวมผูปวยที่มีอาการกําเริบของขออักเสบเกิน 24 ชั่วโมง ผูปวยที่มีกอนโทฟส ผูปวยที่เปน
หลายๆขอและผูปวยที่มีการทํางานของไตบกพรองนอกจากนี้ขอเสียของยา ACTH คือ ราคาแพงดังนั้น
จึงไมนาจะเหมาะสมกับผูปวยโรคเกาตในประเทศไทย สวนยา indomethacin มีประสิทธิภาพคอนขาง
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ดีแตมีขอเสียคือ ผลขางเคียงที่พบบอย เชน ปวดทอง แผลในกระเพาะอาหาร สับสน เกลือและน ำคั่งใน
รางกายเปนตน การใชยา indomethacin จึงตองระมัดระวังโดยเฉพาะผูปวยสูงอายุและผูปวยที่มีโรค
ประจําตัวเชนโรคไต โรคหัวใจ เปนตน 
 การศึกษายากลุม selective COX-2 inhibitor ในผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตนั้น มี
การศึกษาการใชยาในผูปวย acute gouty arthritis 150 คน โดยใชยา etoricoxib 120 mg once daily 
เทียบกับ indomethacin 50 mg orally three times daily พบวาประสิทธิภาพฃองยา etoricoxib ไม
ตางจากยา indomethacin แตมีผลขางเคียงนอยกวา 19แตยา celecoxib ยังไมมีการศึกษาในผูปวย
กลุมนี้ 
 โดยสรุปจะเห็นวา ยา celecoxib นั้น ถากลาวถึงในดานประสิทธิภาพก็ไมไดดีไปกวายากลุม
เดิมที่ใชในการรักษาโรคเกาต ( colchicine, conventional NSAIDs, steroid) แตยานี้มีขอดีคือในเรื่อง
ของผลขางเคียงที่พบนอยกวายากลุม conventional NSAIDs โดยเฉพาะในดานผลตอทางเดินอาหาร 
ดังนั้นยา celecoxib จึงอาจจะเปนอีกทางเลือกหนึ่งสําหรับผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากโรคเกาต 
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ตอนที่ 3  การวิเคราะหเปรียบเทียบลักษณะของผูปวยกลุมที่ตอบสนอง และกลุมที่ไมตอบสนอง ตอ
การใหยา Celecoxib (ตาราง 14, 15) 
  จากตาราง 14, 15 วิเคราะหเปรียบเทียบลักษณะของผูปวยในกลุมที่ตอบสนองและ
กลุมที่ไมตอบสนอง ทั้งในดานลักษณะพื้นฐาน (เพศ, โรคประจําตัว, โรคขอที่เปนมากอน, การไดรับ
การรักษาโรคขอ, อายุ, ระยะเวลาที่เปนโรคขอ, จํานวนครั้งของการกําเริบของขออักเสบ, จํานวนขอที่มี
อักเสบในครั้งนี้และการตรวจพบกอนโทฟส(Tophus) และดานผลการตรวจทางหองปฏิบตัิการ (Serum 
Creatinine, Serum Uric acid) พบวาไมมีปจจัยใดที่มีนัยสําคัญทางสถิติที่ชัดเจน แตการพบกอนโท
ฟส (Tophus) มีแนวโนมที่จะพบในกลุมที่ไมตอบสนองมากกวาในกลุมที่ตอบสนอง (4 คนใน 6 คน 
(66.7%) และ 3 คนใน 16 คน (18.8%) ตามลําดับ, p=0.054) 
 จะเห็นวาลักษณะของผูปวยในกลุมที่ตอบสนองและไมตอบสนองใกลเคียงกันยกเวนการพบ
กอนโทฟสที่จะพบในกลุมที่ไมตอบสนองมากกวาการศึกษาในตางประเทศพบวากอนโทฟสจะสัมพันธ
กับการมีระดับกรดยูริกในเลือดสูงมานาน การมีขออักเสบกําเริบไดบอย การมีระยะเวลาที่มีการอักเสบ
อยูนานกวา และการตอบสนองตอการรักษาที่แยกวากลุมที่ไมมีกอนโทฟส  ดังนั้นจากผลการศึกษานี้
จึงอาจเปนปจจัยที่บอกวาผูปวยกลุม chronic tophaceous gout นาจะเปนกลุมที่ตอบสนองตอการ
รักษาดวย celecoxib ไมดี  
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ตอนที่ 4  ขอมูลเกี่ยวกับผลขางเคียงจากการใหยา Celecoxib (ตารางที่ 16) 
  จากการศึกษา พบวามีผูปวยที่เกิดผลขางเคียงจากยา Celecoxib 2 คน (9.0%) โดย
ทั้ง 2 คนไมไดถอนตัวจากการศึกษาเนื่องจากผลขางเคียง พบวา 1 รายเกิดอาการปวดทองเล็กนอย
บริเวณลิ้นป (Abdominal pain) อีก 1 ราย เกิดอาการงวงนอน (somnolence) โดยจะเปนทุกครั้งที่รับ
ประทานยา 
  การศึกษาผลขางเคียงของยา Celecoxib ในตางประเทศ พบวาผลขางเคียงที่มี คือ 
ปวดทอง(abdominal pain ,dyspepsia) คลื่นไสอาเจียน(nausea vomiting) ทองเสีย(diarrhea)เวียน
ศีรษะ(dizziness) ปวดศีรษะ(headache) ขาบวม(peripheral edema) ผื่น(rash) นอนไม
หลับ(insomnia)  ระบบทางเดินหายใจ(rhinitis,sinusitis,pharyngitis) 29 
  จะเห็นวาผลขางเคียงในการศึกษาที่แตกตางจากรายงานจากตางประเทศ คือ อาการ
งวงนอน (somnolence) ซึ่งยังไมทราบกลไกที่ทําใหเกิดอาการนี้ 
  มีการศึกษา19การใชยา etoricoxib ในผูปวยโรคเกาตพบผลขางเคียงที่เกิดจาก 
etoricoxib คือเวียนศีรษะ ( dizziness) ปวดศีรษะ (headache)  งวงนอน (somnolence) และใน
ระบบทางเดินอาหาร ซึ่งจะเห็นวาในการศึกษายา celecoxib ในผูปวยโรคเกาตก็พบวามีผลขางเคียง
งวงนอน (somnolence) ดวยเชนกันแสดงวายาทั้งสองตัวนี้อาจมีกลไกที่ทําใหเกิดอาการงวงนอนแตใน
ขณะนี้ยังไมทราบกลไกที่แทจริง 
  การใชยา Celecoxib ซึ่งเปน selective cox-2 inhibitor ก็ยังพบวามีผลขางเคียงตอ
ทางเดินอาหารไดเชนกัน 



บทที่ 6 
 

สรุปผลการศึกษาและขอเสนอแนะ 
 
 การศึกษานี้เปนการศึกษาการใชยา celecoxib ในผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาต  ซึ่ง
ยานี้มีขอดีที่ผลขางเคียงตอทางเดินอาหารนอยกวายาในกลุมเดิมคือ conventional NSAIDs  มีการ
ศึกษาวายา celecoxib ไดผลดีในผูปวย RA, OA, postoperative pain, dysmenorrhea เปนตน สวน
การศึกษาในโรคเกาตยังเปนการศึกษาที่ไมมีการศึกษามากอน จึงเปนที่มาของการศึกษานี้ 
จากการศึกษาครั้งนี้ สามารถสรุปไดวา 

1. การใหยา Celecoxib 400 mg ในครั้งแรกแลวตอดวย 200 mg เชา เย็น เปนเวลา 5 วัน 
สามารถลดการอักเสบของขออักเสบจากโรคเกาตในดานอาการปวดได  72.7% และมีอัตราการหาย
สนิท  31.2% 

2. กลุมผูปวยที่ไมตอบสนองตอยา Celecoxib มีแนวโนมที่จะพบกอนโทฟส (Tophus) มาก
กวากลุมผูปวยที่ตอบสนอง แตในการศึกษาไมพบนัยสําคัญทางสถิติ (66.7% VS 18.8% ตามลําดับ  
p = 0.054) 

3. การศึกษาเปรียบเทียบปจจัยอื่น ๆ ในกลุมที่ตอบสนอง และกลุมที่ไมตอบสนอง ไมพบ
ความแตกตางกันทางสถิติ (อายุ เพศ โรครวม โรคขอ การไดรับการรักษา จํานวนขอที่เปน จํานวน
ความถี่ของการกําเริบ การตรวจพบกอนโทฟส การตรวจทางหองปฏิบัติการที่ทําในการวิจัย) 

4. ผลขางเคียงจากยา Celecoxib ที่พบ เปนชนิดไมรุนแรง ผูปวยทั้งหมดทนตอยาไดดี มี 1 
รายที่เกิดอาการปวดทอง 1 รายเกิดอาการงวงนอน ซึ่งอาการงวนนอนยังไมพบมีรายงานจากตาง
ประเทศในยา celecoxib แตมีรายงานในยา etoricoxib19 ซึ่งยังไมทราบกลไกที่จะอธิบายผลขางเคียง
นี้ 

การพิจารณาการรักษาโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตในผูปวยไทยนั้น คงตองพิจารณา
หลายๆดาน เนื่องจากลักษณะของผูปวยไทยแตกตางจากผูปวยในตางประเทศ เชนในผูปวยไทยนั้นมัก
จะมีอาการที่รุนแรงกวาอันเนื่องมาจากขาดความเขาใจในตัวโรค ความแตกตางทางเศรษฐานะ ยา
celecoxib นั้นมีราคาที่สูงกวายาในกลุมเดิมที่ใชกันอยู(colchicine, conventional NSAIDs, 
corticosteroid) จากการศึกษานี้สรุปไดวายานี้อาจจะเปนอีกทางเลือกหนึ่งของผูปวยโรคขออักเสบ
เฉียบพลันจากเกาต แตไมไดเปนการมาแทนที่ยากลุมเดิมที่ใชกันอยูในปจจุบัน การใชยาจึงตอง
พิจารณาเปนรายๆไปตามความเหมาะสม 



 53

   ขอวิจารณในการศึกษาครั้งนี้ คือ การติดตามการรักษาของผูปวย เนื่องจากถาเปนผูปวยใน 
การติดตามการรักษาสามารถทําไดสะดวกกวาผูปวยนอก ทําใหผลที่ไดเปนลักษณะของจํานวนผูปวย
ที่ดีขึ้นในแตละวันที่มาติดตามการรักษา ไมสามารถหาเปนคาเฉลี่ยของระยะเวลาที่ผูปวยอาการดีขึ้น
ได (ในการศึกษานี้มีทั้งผูปวยในและผูปวยนอก) ดังนั้นคาที่ไดจากการศึกษานี้ จึงเปนลักษณะจํานวนผู
ปวยที่ดีขึ้นในชวงเวลา 5 วัน 
 
ขอเสนอแนะในการทําการศึกษาตอไป 

1. ออกแบบการศึกษาโดยควบคุมปจจัยบางอยางใหเหมือนกัน เชน ระยะเวลาที่กําเริบกอน
การไดรับการรักษา การตรวจพบกอนโทฟส ระยะเวลาของโรค เปนตน 

2. ออกแบบการศึกษาเปรียบเทียบยา Celecoxib กับยาอื่น ๆ ที่ใชในการรักษาโรคเกาต เชน 
colchicine, conventional NSAIDS, corticosteroid เปนตน 

3. ศึกษาผลขางเคียงของยาทั้งในระยะสั้นและระยะยาว เพื่อนํามาประกอบการพิจารณาการ
ใหยารักษา 

4. ศึกษายาในกลุม Selective COX-2 inhibitor ตัวอื่น ๆ เชน Rofecoxib, Parecoxib เปนตน 
เพื่อเปนพื้นความรู การศึกษาวิจัย และเปนทางเลือกของผูปวยและแพทยในการพิจารณาการรักษา  
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แบบฟอรมการวิจัย treatment of acute gouty arthritis       HN ___________AN _________ 
                         

1. ชื่อ __________________นามสกุล ____________________อายุ_____ป         เพศ___________ 
 
2. underlying medical disease and current medication 
            _____________________________________________________ 
            _____________________________________________________ 
            _____________________________________________________ 
 
3. underlying joint disease and current medication 
            _____________________________________________________ 
 
4. ถาผูปวยเคยไดรับการวินิจฉัย gout 
            duration of disease ________________ 
            frequency attack ________ / yr 
            first attack เปนที่ขอไหน __________________________________ 
            tophi      � no        � yes 
            current medication ______________________________________ 
 
5. ในการ attack คร้ังนี้ 
            จํานวน _____ joints            ; เปนที่ขอไหน _____________________________________ 
            เปนมากี่ชั่วโมง__________________  
            clinical feature        � pain          � redness      � swelling       � tenderness 
 
6. laboratory 
            CBC_____________________________________________________________________ 
            URINALYSIS______________________________________________________________ 
            SERUM URIC ACID________________    ;   BUN_________   Cr ______ 
            SYNOVIAL FLUID ANALYSIS________________________________________________ 
                                                   _________________________________________________ 
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7. physical examination  
    vital sign  T_____ , P _____, RR ________, BP _________ 
    involved joints ____________________________________ 
    other systems   � normal      � abnormal 
                          if abnormal please describe ______________________________________ 
                                                                 ______________________________________ 
                                                                 ______________________________________ 
 
8. number of medicine _________________ 
   start medicine  date _________________ 
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FOLLOW UP SHEET                                                              วันที่______________________ 
 
1. arthritis aspect 

 ο patient global assessment 
 excellent good  fair  bad  worst 
        �   �   �   �   � 
        1   2   3   4   5 
 ο physician global assessment 
 excellent good  fair  bad  worst 
        �   �   �   �   � 
        1   2   3   4   5 
ο painful joint 
 no pain  pain on motion  intermittent pain at rest persist pain 
   �    �                      �                 �    
       0     1           2       3 
ο tender joint 
not tender    tender on extreme palpation    tender on simple palpation   tender on touching  
 �    �                      �                 �  
   0     1           2       3 
ο swollen joint 
 yes  no 
 �  � 

2. side effect aspect 
          � headache 
 � abdominal pain , dyspepsia 
 � nausea , vomitting 
 � diarrhea 
 � rash 
 � peripheral edema 
 � others ____________________________ 
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ใบยินยอมเขารับการศึกษาการใชยาซีลีคอกซิบในการรักษาโรคขออักเสบเฉียบพลัน
จากโรคเกาต 

 
1.คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคที่ผูปวยไดรับการวินิจฉัย 
 ผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันจากเกาตจะมีอาการปวด บวม แดง รอนที่ขอที่มีการอักเสบ   การ
วินิจฉัยสามารถวินิจฉัยไดจากการเจาะที่ขอที่มีการอักเสบ   อาการอักเสบนี้สามารถทุเลาไดดวยการใช
ยาในกลุมตางๆ ซึ่งการใชยาก็มีขอดีขอเสียแตกตางกันไป 
2.คําชี้แจงเกี่ยวกบัขั้นตอน วิธีการ ผลขางเคียงและการปฏิบัติตัวกอนและหลังการเขารับการ
ศึกษา 

ข้ันตอนที่ 1 ผูปวยโรคขออักเสบเฉียบพลันทุกรายที่สงสัยวาสาเหตุอาจเกิดจากโรคขออักเสบ
เฉียบพลันจากเกาตจะไดรับ 
- การซักประวัติ 
- การตรวจรางกาย 
- การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

               การเจาะขอที่อักเสบ ( ถาเจาะได )  
          ข้ันตอนที่ 2 ถาผูปวยสามารถเขารับการศึกษาได 
  จะไดยา Celecoxib (CELEBREX® ) 2 แคปซูลรับประทาน 
                                    หลังจากนั้นจะได 1 แคปซูลวันละ 2 คร้ัง เชา เย็น เปนเวลา 5 วัน 
 ข้ันตอนที่ 3 ผูปวยจะไดรับการประเมิน ติดตามผลการรักษาวันที่1,2,3,5,7 โดยผูทําการวิจัย              
 ข้ันตอนที่ 4 ผูปวยจะไดรับแบบฟอรมลงเวลาที่อาการดีข้ึน เวลาที่อาการปวดหายไป 

ข้ันตอนที่ 5 ถาถึง 5 วันแลวอาการยังดีขึ้นไมเปนที่นาพอใจ  ก็จะหยุดยาแลวเปลี่ยนเปนการ
รักษาตามสภาพของผูปวยเปนรายๆไป  
     ผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นจาการใชยาคือ อาการบวม ปวดทอง คลื่นไส อาเจียน ปวดศีรษะ 
ทองเสีย ซึ่งสามารถใหการแกไขได โดยผูปวยจะไดรับการดูแลรักษาอยางดี 
ที่สุดจนหายเปนปกติ 

3.ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับจากการเขารับการศึกษา 
3.1 จะไดัรับการวินิจฉัยที่ถูกตอง 
3.2 จะไดรับการรักษา ดูแลที่เหมาะสมจากแพทยผูเชี่ยวชาญทางโรคขอ โดยจะมีการวางแผน
กอน ระหวาง และหลังการรักษารวมถึงการประเมินผลเปนระยะๆ 
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4.คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูปวย 
เนื่องจากการวิจัยครั้งนี้เปนการศึกษาการใชยาชนิดใหมในการรักษา ดังนั้นผูปวยไมตองเสีย
คาใชจายใดๆจากการใชยานี้ ทางผูทําการวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบเอง และผูปวยมีสิทธิที่จะ
ปฏิเสธการรับการรักษาดวยยาใหมนี้ทุกเวลา โดยผูปวยยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทย
ตามปกติ 

 
5.คํายินยอมของผูปวย 

ขาพเจา_______________________________ ไดอานและทําความเขาใจในขัอความทั้งหมด
ของใบยนิยอมครบถวนดีแลว ทั้งนี้ ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการศึกษาดวยความสมัครใจ 
โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
 
  วันที่_______________________________ 
   ลงชื่อ______________________________(ผุยินยอม) 
                _________________________(แพทยผูทําการวิจัย) 
        (________________________________) 
                      ____________________________(พยาน) 
                (________________________________) 
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