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นิพนธ์ต้นฉบับ

Abstract
	 Background: Immune-mediated necrotizing myopathy (IMNM) is a severe inflammatory  

myopathy with a high relapse rate. Objective: We aimed to compare clinical characteristics, lab data, 
and treatment outcomes in Thai patients with immune-mediated necrotizing myopathy (IMNM) to 
other idiopathic inflammatory myopathies (IIMs). Methods: This retrospective study included IIMs 
patients aged 18 or older, treated at the Neurological Institute of Thailand (NIT) between 2015 and 
2021. Patients had relevant clinical and lab data, including muscle enzymes, from a minimum of 3 
follow-up visits within a year. Baseline clinical and lab data, including serum myositis-specific and 
associated autoantibodies (MSAs and MAAs), were documented. Results: Out of 25 IIMs patients, 
18 had IMNM (15 anti-SRP, 2 anti-HMGCR, and 1 sero-negative). Five (20%) had dermatomyositis  
(2 anti-Mi2, 2 anti-NXP2, and 1 anti-1TIF1γ positive), and 2 (8%) had overlap myositis (OM) with  
anti-KU positive. The mean age of onset was 49±14.3 years, with 72% being female. Median symptom  
duration was 90 days (IQR, 45-150). The mean initial MRC sumscore for IMNM was 42.68±10.1, and 
for non-IMNM (DM and OM) it was 44.5±6.6 and 56±2.8, respectively. However, median CK level was 
significantly higher in IMNM patients compared to non-IMNM (DM and OM) (4952.5 vs. 1,816 U/L, 
p = .03). Eighty percent received 2 immunosuppressive drugs. Only 3 IMNM and 1 DM needed IVIg 
or rituximab as rescue therapy. Around 40-50% of patients had full motor strength at 1 year, but 
38.9% of IMNM patients experienced relapses. Conclusions: Most patients with IIMs responded well 
to two immunosuppressive drugs. However, approximately 40% of IMNM experienced relapses and 
persistent mild hip flexor weakness.
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บทคััดย่่อ
ภููมิิหลััง: โรค immune-mediated necrotizing 

myopathy (IMNM) เป็็นโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความ

ผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกัันที่่�ค่อนข้้างรุุนแรง และโรคมีีการ
กำเริิบได้้บ่่อย วััตถุุประสงค์์: เพื่่�อศึึกษาอาการทางคลิินิิก  
ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ และการตอบสนองต่่อการ

วารสารกรมการแพทย์ ปีที่ 49 ฉบับที่ 1 มกราคม - มีนาคม 2567 123



รัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันระหว่่าง IMNM และ ผู้้�ป่่วยที่่�
ไม่่ใช่่ IMNM ในสถาบัันประสาทวิิทยา วิิธีีการ: เป็็นการ
ศึึกษาแบบย้้อนหลัังโดยเก็็บข้้อมููลทางคลิินิิกของผู้้�ป่่วย
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิภููมิิคุ้้�มกััน ที่่�มีีอายุุ
ตั้้�งแต่่ 18 ปีีขึ้้�นไป ตั้้�งแต่่ 1 มกราคม พ.ศ. 2558 จนถึึง  
31 ธันัวาคม พ.ศ. 2564 และได้้รับัการรักัษาที่่�สถาบัันประสาท  
ร่่ วมกัับติิดตามผลการ รัักษาอย่่างน้้อย 3 ครั้้� ง ใน 
ระยะเวลา 1 ปีี โดยเก็็บข้้อมููลอาการทางคลิินิิก ผลตรวจ 
ทางห้้องปฏิิบััติิการ รวมถึึงแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ  
(myositis-specific และ associated autoantibodies)   
ผล: มีีผู้้�ป่วยโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิ
ภููมิิคุ้้�มกัันทั้้�งหมดจำนวน 25 ราย ประกอบด้้วย anti- 
SRP IMNM 15 ราย anti-HMGCR 2 ราย และ sero- 
negative-IMNM 1 ราย สำหรัับผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่ใช่่ IMNM ได้้แก่่
โรค dermatomyositis (DM) 5 ราย (ผลแอนติิบอดี้้� 
คืือ anti-mi2 2 ราย anti-NXP2 2 ราย และ anti-TIF1 γ  
1 ราย) และผู้้�ป่วย 2 รายเป็็น overlap myositis (OM) 
ที่่�มีีผล anti-KU เป็็นผลบวก ผู้้�ป่่วยมีีอายุุเฉลี่่�ย 49±14.3 
ปีี ร้้อยละ 72 เป็็นเพศหญิิง มีีค่่ามััธยฐานของระยะเวลา
ป่่วยเท่่ากัับ 90 วััน (IQR:45-150) ผู้้�ป่วย IMNM มีีค่่า 
เฉลี่่�ย MRC sumscore เท่่ากัับ 42.68±10.1 สำหรัับ 
ผู้้�ป่วยที่่�ไม่่ใช่่ IMNM คืือ DM และ OM มีีค่่าเฉลี่่�ย MRC 
sumscore เท่่ากัับ 44.5±6.6 และ 56±2.8 ตามลำดัับ  
อย่่างไรก็็ตามระดัับมััธยฐานของเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ  
(median CK) ในผู้้�ป่วย IMNM เท่่ากัับ 4,952.5 ยููนิิต/
ลิิตร ซึ่่�งสููงกว่่า DM และ OM ซึ่่�งมีีค่่าเท่่ากัับ 3,315 และ  
1,000.5 ยููนิิต/ลิิตร (รวม DM และ OM เท่่ากัับ 1,816  
ยููนิิต/ลิิตร)ตามลำดัับอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ (4,952.5 
vs. 1,816 ยููนิิต/ลิิตร, p = .03) การรัักษาผู้้�ป่่วยส่่วนใหญ่่
ร้้อยละ 80 ได้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียง 2 ชนิิด มีีผู้้�ป่่วย IMNM 
3 ราย (ร้้อยละ16) และ DM 1 ราย (ร้้อยละ 20) ที่่�ต้้องได้้  
IVIg หรืือ rituximab เพื่่�อควบคุุมอาการ ผู้้�ป่่วยประมาณ
ร้้อยละ 40-50 มีีกำลัังกล้้ามเนื้้�อกลัับเป็็นปกติิที่่� 1 ปีี แต่่มีี
การกำเริิบของโรคโดยเฉพาะผู้้�ป่่วย IMNM ประมาณร้้อย
ละ 38.9 ซึ่่�งมัักเกิิดระหว่่างการลดยากดภููมิิคุ้้�มกััน สรุุป: 
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิภููมิิคุ้้�มกััน ส่่วนมาก
ตอบสนองด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียง 2 ชนิิด และอาการ
อ่่อนแรงกลัับเป็็นปกติิประมาณร้้อยละ 50 ที่่� 1 ปีี แต่่ 
ร้้อยละ 40 ของผู้้�ป่วย IMNM พบโรคกำเริิบได้้ระหว่่าง
ลดยากดภููมิิคุ้้�มกััน ทำให้้ผู้้�ป่วยยัังมีีกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงเล็็ก
น้้อยที่่�กล้้ามเนื้้�อต้้นขาในการติิดตามนััดครั้้�งสุุดท้้าย

คำสำคััญ: โรคกล้้ามเนื้้�อตายจากความผิิดปกติิ
ภููมิิคุ้้�มกััน, การกำเริิบใหม่่, ผลลััพธ์์การรัักษา

บทนำำ�
ในปััจจุุบัันการแบ่่งกลุ่่�มโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจาก 

ความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้� มกัันได้้มีีการนำการตรวจ 
ทางอิิมมููโนวิิทยาจำเพาะสำหรัับโรกล้้ามเนื้้�ออัักเสบ 
มาร่่วมในเกณฑ์์การวิินิิจฉััย1 ในประเทศไทยข้้อมููล 
เกี่่�ยวกัับการดำเนิินโรค การตอบสนองต่่อการรัักษาใน 
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบยัังมีีค่่อนข้้างจำกััด และเนื่่�องจาก 
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบมีีหลายชนิิด ซึ่่� งในแต่่ละชนิิด 
ก็็มีีการดำเนิินโรค ความรุุนแรงของโรคแตกต่่างกััน 

วััตถุุประสงค์์ของการวิิจััยคืือ รวบรวมกลุ่่�มผู้้�ป่่วย
โรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน  
หรืือ idiopathic inflammatory myositis (IIMs) เพื่่�อ
ศึึกษาอาการทางคลิินิิก การวิินิิจฉััย การตอบสนองต่่อ 
การรัักษา โดยเฉพาะโรค IMNM ซึ่่�งเป็็นโรคกล้้ามเนื้้�อ
อัักเสบที่่�มีีอาการรุุนแรง การศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�พบว่่า  
ร้้อยละ 10 ผู้้�ป่่วยมีีอาการฟื้้�นตััวน้้อยหลัังให้้การรัักษา  
และร้้อยละ 55 มีีการกำเริิบของโรคระหว่่างถอนยา  
corticosteroid2 โดยเปรีียบเทีียบกัับกลุ่่�มที่่�ไม่่ใช่่ IMNM  
เช่่น dermatomyositis (DM) และ overlap myositis  
(OM) เป็็นต้้น เพื่่�อเป็็นข้้อมููลสำหรัับนำมาปรัับใช้้ใน 
แนวเวชปฏิิบััติิของประเทศในอนาคต

วััตถุุและวิิธีีการ
เป็็นการศึึกษาวิิจััยเชิิงพรรณนาแบบเก็็บรวบรวม 

ข้้อมููลย้้อนหลััง (retrospective study) ผู้้�ป่่วยที่่�เข้้ามาใน 
การศึึกษาถููกคััดเลืือกจากผู้้�ป่่วยที่่�มีีอายุุตั้้�งแต่่ 18 ปีี ขึ้้�นไป  
และวิินิิจฉััยว่่าเป็็นโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิ 
จากภูมูิคิุ้้�มกันั โดยใช้้ข้้อมูลูจากผลการตรวจแอนติบิอดี้้�ต่อ 
กล้้ามเนื้้�อ (myositis specific และ myositis associated  
autoantibodies: MSA และ MAA) จากข้้อมููลทางห้้อง
ปฏิิบััติิการภายในสถาบัันประสาทร่่วมกัับข้้อมููลทางพยาธิิ
วิทิยากล้้ามเนื้้�อ การวินิิจิฉัยัโรคกล้้ามเนื้้�ออักัเสบจากความ
ผิดิปกติขิองภูมูิคิุ้้�มกันัใช้้เกณฑ์์ EULAR/ACR classification  
criteria3 ENMC4 และผลการตรวจ MSA และ MAA5  
โดยแบ่่งกลุ่่�มเป็็น DM PM IMNM OM ตั้้�งแต่่ 1 มกราคม  
พ.ศ. 2558 จนถึึง 31 ธัันวาคม พ.ศ. 2564 ผู้้�ป่่วยทุุกราย 
ต้้องตรวจซีีรั่่�มแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ (MSA และ MAA) 
และในผู้้�ป่วยบางรายอาจจะมีีการตรวจทางพยาธิิวิิทยา
กล้้ามเนื้้�อร่่วมด้้วย

สำหรับัเกณฑ์์การคัดัออกจากการศึกึษา (exclusion  
criteria) ได้้แก่่ผู้้�ป่่วยมาตรวจตามนััดน้้อยกว่่า 3 ครั้้�ง  
ในระยะเวลาการติิดตามน้้อยกว่่า 12 เดืือน หรืือมีี 
สาเหตุุอื่่�น ๆ ที่่�อธิิบายอาการอ่่อนแรงได้้ เช่่น ยา สารพิิษ  
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โรคกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงเนื่่�องจากสาเหตุุความผิิดปกติิทาง 
พัันธุุกรรม โรคทางต่่อมไร้้ท่่อ เป็็นต้้น การศึึกษาวิิจััยได้้
ผ่่านการประเมิินและรัับรองโดยคณะกรรมการวิิจััยและ
จริิยธรรมการวิิจััยในมนุุษย์์สถาบัันประสาทวิิทยา เลขที่่�
โครงการคืือ 64029 

เกณฑ์์การวิินิิจฉััยผู้้�ป่่วย
ผู้้�ป่วยที่่�คัดเลืือกเข้้ามาจะมีีการแบ่่งกลุ่่�มตามผลของ 

อิิมมููโนวิิทยาและพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อออกเป็็น
1.	IMNM โดยผู้้�ป่วยมีีอาการอ่่อนแรงกล้้ามเนื้้�อต้้น

แขนหรืือต้้นขา มีค่ี่าเอ็น็ไซม์์ของกล้้ามเนื้้�อ (creatine kinase  
หรืือ CK) เพิ่่�มขึ้้�นร่่วมกัับผลแอนติิบอดี้้�ต่อกล้้ามเนื้้�อเป็็น 
บวกที่่�จำเพาะต่่อโรค IMNM ได้้แก่่ anti-SRP หรืือ anti- 
HMG-CR ในกรณีีที่่�ตรวจไม่่พบแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ  
ต้้องมีีผลตรวจทางพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อที่่�สอดคล้้องกัับ  
IMNM โดยในการศึึกษานี้้�แบ่่งกลุ่่�ม IMNM ได้้เป็็น 3  
กลุ่่�มคืือ anti-SRP IMNM anti-HMGCR IMNM และ  
sero-negative IMNM ตามเกณฑ์์ของศููนย์์เส้้นประสาท
และกล้้ามเนื้้�อแถบประเทศยุุโรปปีี ค.ศ. 20166

2.	Non-IMNM คืือกลุ่่�มโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจาก
ความผิิดปกติิจากภููมิิคุ้้�มกัันชนิิดอื่่�น ๆ ซึ่่�งในการศึึกษา
นี้้�ได้้แก่่ DM วิินิิจฉััยตามเกณฑ์์การวิินิิจฉััยของศููนย์์เส้้น
ประสาทและกล้้ามเนื้้�อแถบประเทศยุุโรปปีี ค.ศ. 20181 

และ OM มีีอาการกล้้ามเนื้้�ออัักเสบร่่วมกัับมีีผลตรวจทาง
แอนติิบอดี้้�ที่่�ไม่่จำเพาะต่่อกล้้ามเนื้้�อให้้ผลบวก (MAA) 
ร่่วมกัับมีีพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อที่่�มีีลัักษณะไม่่จำเพาะต่่อ
โรค DM หรืือ PM

การเก็็บข้้อมููล
ข้้อมููลพื้้�นฐาน อาการทางคลิินิิก และผลการตรวจ

ทางห้้องปฏิิบััติิการ เช่่น ระดัับเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK)  
ผลการตรวจแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ การตรวจคลื่่�น 
กล้้ามเนื้้�อ (electromyography; EMG) ยากดภููมิิคุ้้�มกััน
ที่่�ใช้้ในการรัักษา และการตอบสนองต่่อการรัักษา 

อาการอ่่อนแรงประเมิินโดยใช้้ Medical Research  
Council (MRC) grade ดัังนี้้� ไม่่อ่่อนแรง (MRC grade 5/5)  
อ่่อนแรงเล็็กน้้อย (MRC grade ≥ 4/5) อ่่อนแรงปานกลาง  
(MRC grade 3–4/5) และอ่่อนแรงแบบรุนุแรง (MRC grade  
< 3/5) และมีีการวััดแบบรวมคะแนน MRC sumscore7 
ซึ่่�งคะแนนตั้้�งแต่่ 0-60 คะแนน 

การติิดตามการรัักษาผู้้�ป่่วย จะติิดตามการรัักษา
ในช่่วงแรก ๆ อย่่างน้้อยเดืือนละ 1 ครั้้�ง ในช่่วง 3 เดืือน
แรก หลัังจากนั้้�นจะมีีการติิดตามทุุก ๆ 3 เดืือน จนกว่่า

ผู้้�ป่่วยจะขาดการรัักษา โดยวััดจาก MRC grade MRC  
sumscore และระดัับ CK ระหว่่างติิดตามการรัักษา 

ซีีรั่่�ม อิิมมููโนวิิทยาต่่อกล้้ามเนื้้�อ 
(Serum myositis antibody test)

ทางสถาบัันประสาทใช้้ชุุดตรวจจากบริิษััท Euro-
immun (EUROLINE Autoimmune Inflammatory 
Myopathies 18 Ag IgG)kit โดยเป็็นชุุดตรวจอิิมมููโน
วิิทยาที่่�จำเพาะต่่อกล้้ามเนื้้�อซึ่่�งประกอบด้้วยแอนติิเจน 18  
ชนิดิ ประกอบด้้วย Mi2α, Mi2β, PM/Scl75, PM/Scl100,  
Ku, Jo-1, SRP, PL-7, PL-12, EJ, OJ, TIF1γ, MDA-5, NXP-2,  
SAE, Ro52, CN-1A, และ HMGCR การรายงานเป็็น 
ผลบวก จะนัับมากกว่่าตั้้�งแต่่ 2 บวกเป็็นต้้นไป โดยแปลผล 
จากผู้้�เชี่่�ยวชาญที่่�พัฒนาห้้องปฏิิบัติัิการนี้้�ขึ้้�นมาโดยเฉพาะ

พยาวิิทยากล้้ามเนื้้�อ 
(Muscle pathology)

ชิ้้�นกล้้ามเนื้้�อที่่�ได้้ จะนำไปผ่่านกระบวนการแช่่แข็็ง
ด้้วยไนโตรเจนเหลว และนำมาย้้อมมาตรฐาน ได้้แก่่ ย้้อม  
hematoxylin and eosin (HE) modified Gomori  
trichrome periodic acid-Schiff oil red O adenos-
inetriphosphate (ATP) enzyme assays at both 
pH 4.6 and 10.8, NADH-tetrazolium reductase 
succinate dehydrogenase (SDH) และ cytochrome 
C oxidase (COX) stains แปลผลโดยแพทย์พยาธิวิทยา
ระบบประสาท ซ่ึงผู้ป่วยในการศึกษาได้ทำ�ำการตัดชิ้น
กล้ามเนื้อทั้งหมด 22 ราย (ร้อยละ 84.61)

ผลลััพธ์์ในการรัักษา
ประเมิินผลการรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันที่่� 1 ปีี  

โดยประเมิินจาก MRC sumscore ที่่�คะแนนเต็็ม  
(60 คะแนน) และประเมิิน MRC sumscore ที่่�การ
ติิดตามครั้้�งสุุดท้้าย ร่่วมกัับติิดตามการกำเริิบของโรค 
(relapse) ระหว่่างการรัักษา โรคกำเริิบหมายถึึง ผู้้�ป่วยมีี 
MRC sumscore ลดลงอย่่างน้้อย 2 จากค่่าเดิิมร่่วมกัับมีี 
ระดัับเอ็็นไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK) สููงขึ้้�นจากระดัับเดิิม แต่่ต้้อง
มากกว่่าค่่าปกติิของขอบบน 3 เท่่า โดยผลลััพธ์์ในการ
รัักษาจะนำมาเปรีียบกัันระหว่่างผู้้�ป่่วย IMNM และผู้้�ป่่วย 
DM กัับ OM (รวมเป็็นกลุ่่�มเรีียกว่่า non-IMNM)

สถิิติิที่่�ใช้้งานการศึึกษา เพื่่�อเปรีียบเทีียบผู้้�ป่่วย IMNM 
และ non-IMNM (DM และOM)

เปรีียบเทีียบ MRC-sumscore ร่่วมกัับระดัับ CK  
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ก่่อนให้้การรัักษา และผลการรัักษาที่่� 1 ปีี และที่่�ประเมิิน
นััดครั้้�งสุุดท้้าย โดยประเมิินจากการมีีคะแนนเต็็มของ  
MCR sumscore (Full MCR sumscore) เปรีียบเทีียบ 
ระหว่่างผู้้�ป่วย IMNM และ non-IMNM (DM และ OM)  
สถิิติิที่่�ใช้้คืือ Fisher’s exact test สำหรัับตััวแปรที่่�เป็็น
แบบคู่่� (dichotomous variables) และ Mann–Whitney  
U test สำหรัับตััวแปรต่่อเนื่่�อง (continuous variables) 
การแตกต่่างอย่่างมีีนััยสำคััญใช้้ค่่า p < .05 ด้้วยโปรแกรม 
SPSS รุ่่�นที่่�16 ในการวิิเคราะห์์ค่่าทางสถิิติิ

ผล
ผู้้�ป่่วยถููกคััดเลืือกเข้้าการศึึกษาทั้้�งหมด 25 ราย  

อายุุเฉลี่่�ยก่่อนการวิินิิจฉััยคืือ 49±14.3 ปีี (ช่่วงอายุุ  
22-80 ปีี) ร้้อยละ 72 เป็็นเพศหญิิง และค่่ามััธยฐาน  
(median) ของระยะเวลาอาการป่่วยเท่่ากัับ 90 วััน  
(IQR: 45-150) โดยร้้อยละ 72 วิินิิจฉััยเป็็น IMNM และ
ร้้อยละ 28 เป็็นผู้้�ป่่วยที่่�ไม่่ใช่่ IMNM ได้้แก่่ DM และ OM 

อาการทางคลิินิิก ผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิ
การและไฟฟ้้าวิินิิจฉััย (EMG)

ผู้้�ป่่วย IMNM มีีอาการปวดเด่่นที่่�ต้้นขาร้้อยละ  
38.8 และสำหรัับผู้้�ป่วย DM และ OM มีีอาการปวด 
กล้้ามเนื้้�อต้้นขาเด่่นร้้อยละ 50-60 ครึ่่�งหนึ่่�งของผู้้�ป่วย  
IMNM มีีอาการอ่่อนแรงระดัับรุุนแรง (MRC grading ≤ 2)  
สำหรัับผู้้�ป่วยกล้้ามเนื้้�ออัักเสบชนิิดอื่่�น มีีอาการอ่่อนแรง 
ระดัับปานกลาง (MRC grading ≥ 3) ร้้อยละ 50-80  
โดยผู้้�ป่่วย IMNM DM และ OM ร้้อยละ 40-60 มีีอาการ 
อ่่อนแรงเด่่นที่่�ต้นขาทั้้�งสองข้้าง สำหรัับอาการอ่่อนแรง 
ในตำแหน่่งอื่่�น ๆ ที่่�พบได้้แก่่ อาการพููดไม่่ชััดหรืือกลืืน 
ลำบาก พบได้้ทั้้�งผู้้�ป่่วย IMNM และ DM ร้้อยละ 44  

และ 40 ตามลำดัับ อาการหอบเหนื่่�อยเนื่่�องจากกล้้ามเนื้้�อ 
กะบัังลมอ่่อนแรง พบได้้ทั้้�ง IMNM และ DM ประมาณ 
ร้้อยละ 27.7 และ 40 ตามลำดัับ สำหรัับอาการคอตก 
เนื่่�องจากกล้้ามเนื้้�อต้้นคออ่่อนแรงพบเฉพาะผู้้�ป่่วย IMNM  
ร้้อยละ 27.7 ระดัับ MRC sumscore ก่่อนการรัักษาพบว่่า  
IMNM มีีค่่าเฉลี่่�ยน้้อยคืือ 42.7±10.1 เมื่่�อเปรีียบเทีียบกัับ  
DM และ OM มีีค่่า MRC sumscore 44.5±6.6  
และ 56±2.8 ตามลำดัับ แต่่ไม่่มีีความแตกต่่างอย่่าง 
มีีนััยสำคััญทางสถิิติิ (p = .27) ดัังแสดงในตารางที่่� 1  
อาการอื่่�น ๆ นอกจากอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงคืือ  
กล้้ามเนื้้�อหััวใจอัักเสบ (myocarditis) พบเฉพาะผู้้�ป่วย  
IMNM จำนวน 3 ราย สำหรัับอาการผื่่�นผิิวหนัังที่่�จำเพาะ 
คืือ Gottron papules พบเฉพาะใน DM (anti-Mi2)  
สำหรัับ IMNM มัักจะเป็็นอาการผื่่�นที่่�ไม่่จำเพาะเจาะจง 
ต่่อโรค 

ระดัับเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK) ในระยะแรกก่่อน 
การรัักษาจะสููงอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิในผู้้�ป่่วย IMNM 
เมื่่�อเทีียบกัับ non-IMNM (DMและOM) โดยมีีค่่ามััธยฐาน  
(median) เท่่ากับั 4,952.5 ยูนูิทิ/ลิติร (mean rank 15.06) 
สููงกว่่าผู้้�ป่่วยกลุ่่�มที่่�ไม่่ใช่่ IMNM ได้้แก่่ DM และ OM  
ที่่�มีีค่่ามััธยฐาน (median) 3,315.0 และ1,000.5 ยููนิิท/ 
ลิิตร ตามลำดัับ (Non-IMNM มีี mean rank 7.71, p = .03)  
ผู้้�ป่่วยร้้อยละ 68 ได้้รัับการตรวจคลื่่�นกล้้ามเนื้้�อ ตรวจพบ
ลัักษณะเยื่่�อหุ้้�มกล้้ามเนื้้�อไวเกิิน (irritable membrane) 
ถึึงร้้อยละ 82 ร่่วมกัับพบคลื่่�นกล้้ามเนื้้�อที่่�แสดงอาการ
อ่่อนแรงที่่�มาจากกล้้ามเนื้้�อ (myopathic pattern)  
ระดัับเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK) คลื่่�นกล้้ามเนื้้�อ(EMG) และ
ผลการตรวจทางแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ (MSA และ 
MAA) ดัังแสดงในตารางที่่� 1

ตารางที่่� 1 ลัักษณะของผู้้�ป่่วยและอาการทางคลิินิิกของผู้้�ป่่วยแบ่่งตามชนิิดกล้้ามเนื้้�ออัักเสบ

ลัักษณะและอาการทางคลิินิิก IMNM 
(n = 18)

Non-IMNM p-value

DM (n = 5) OM (n = 2)

เพศหญิิง, จำนวน (ร้้อยละ)
อายุุที่่�ได้้รัับการวิินิิจฉััย (ปีี): mean±SD
ระยะเวลาป่่วยก่่อนวิินิิจฉััยโรค (วััน): mean±SD
ปวดกล้้ามเนื้้�อทั้้�งต้้นแขนและขา: จำนวน (ร้้อยละ)
ปวดกล้้ามเนื้้�อต้้นขา: จำนวน (ร้้อยละ)
ระดัับกล้้ามเนื้้�อที่่�อ่่อนแรงในระยะแรก		
	 - อ่่อนแรงเล็็กน้้อย (MRC grade≥4/5)	4 
	 - อ่่อนแรงปานกลาง (MRC grade 3/5)
	 - อ่่อนแรงรุุนแรง (MRC grade <3/5)

12 (66.6)
48.4±11.6 
116.9±92.4

4 (22.2)
7 (38.8)

4 (22.2)
4 (22.2)
10 (55.5)

4 (80)
47.6±25.1 
57.4±56.02

0
3 (60)

0
4 (80)
1 (20)

.62a

.74b

.53b

-
-

-
-
-

2 (100)
54.6±1.9

90วััน, 10 ปีี
0

1 (50)

1 (50)
1 (50)

0
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พยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อ ผู้้�ป่่วยในการศึึกษาได้้ทำ 
การตััดชิ้้�นกล้้ามเนื้้�อทั้้�งหมด 21 ราย (ร้้อยละ 84) ประกอบ 
ด้้วย IMNM 17 ราย DM 3 ราย OM (anti-Ku) 1 ราย โดย 
ผู้้�ป่่วย IMNM จะมีีพยาธิิกล้้ามเนื้้�อลัักษณะ กล้้ามเนื้้�อตาย  
(necrotic fibers) กระจััดกระจาย ปะปนกัับกล้้ามเนื้้�อที่่�
เกิิดขึ้้�นใหม่่ (regenerating fibers) สำหรัับผู้้�ป่วย DM 
พยาธิิกล้้ามเนื้้�อที่่�ส่่งตรวจ 3 ราย ได้้แก่่ anti-NXP2 ให้้
ผลบวก 2 ราย โดยมีี 1 ราย ผลพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อพบ  
perifascicular atrophy และ อีีก 1 รายพบ fascicular 
infarction ผู้้�ป่่วยอีีก 1 ราย ที่่�มีีanti-Tif1γ ให้้ผลบวก  
ผลพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อไม่่เฉพาะเจาะจง ผู้้�ป่่วย 1 ราย  
อาการและพยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อเข้้าได้้กัับ IMNM แต่่
ผลตรวจแอนติิบอดี้้�ต่อกล้้ามเนื้้�อเป็็นผลลบ จึึงได้้ตรวจ 
immunohistochemistry (IHC) ซึ่่�งพบ MHC class 1 และ  
MAC upregulation ให้้การวิินิิจฉััยว่่าเป็็น sero-negative  
IMNM

การรัักษา และผลลััพธ์์ของการรัักษา
ผู้้�ป่วยกลุ่่�ม IMNM 3 ราย ได้้รัับการรัักษาด้้วย methyl  

prednisolone (IVMP) 1 กรััมทางหลอดเลืือดดำ ร่่วมกัับ  
intravenous immunoglobulin (IVIg) 2 กรััม/กิิโลกรััม
ต่่อน้้ำหนัักตััว เนื่่�องจากมีีอาการกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรงมาก  
มีีผู้้�ป่วย 1 รายที่่�ต้องได้้ rituximab ร่่วมด้้วยเนื่่�องจากได้้
รัับยาทั้้�งสองชนิิดข้้างต้้นแล้้วอาการอ่่อนแรงยัังมากขึ้้�น  
ส่่วนใหญ่่ผู้้�ป่วยที่่�มีอาการอ่่อนแรงระดัับปานกลางจะได้้
รัับยา methylprednisolone ทางหลอดเลืือดดำ แล้้วต่่อ
เนื่่�องด้้วย prednisolone และ azathioprine (AZA) มีี 
ผู้้�ป่่วย DM (anti-mi2) 1 รายที่่�ต้้องได้้รัับ IVIg เนื่่�องจากให้้  
IVMP แล้้วไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษา ที่่�เหลืือผู้้�ป่วยได้้รัับ
เพีียงแค่่ IVMP และต่่อเนื่่�องด้้วย prednisolone ร่่วมกัับ 
ยา AZA หรืือMTX สำหรัับผู้้�ป่่วย OM จาก anti-KU ส่่วน
มากอาการอ่่อนแรงเล็็กน้้อยถึึงปานกลาง จึึงรัักษาแค่่  
prednisolone ร่่วมกัับ AZA ยากดภููมิิคุ้้�มกัันที่่�ใช้้ในการ
รัักษาดัังแสดงในตารางที่่� 2

ลัักษณะและอาการทางคลิินิิก IMNM
(n = 18)

Non-IMNM p-value

DM (n = 5) OM (n = 2)

p-value เปรีียบเทีียบระหว่่าง IMNM และ non-IMNM (DMและOM), * มีีนััยสำคััญทางสถิิติิที่่�ระดัับ .05,a Fisher exact test,b Mann-Whitney U test  
IMNM = Immune-mediated necrotizing myopathy, DM = Dermatomyositis, OM = Overlap myositis

ตำแหน่่งกล้้ามเนื้้�อที่่�อ่่อนแรง: จำนวน (ร้้อยละ)	
	 - กล้้ามเนื้้�อต้้นคอ 
	 - กล้้ามเนื้้�อที่่�ใช้้ในการพููดหรืือกลืืน
	 - หอบเหนื่่�อย (กล้้ามเนื้้�อหายใจ)
	 - อ่่อนแรงต้้นแขนและต้้นขา	
	 - อ่่อนแรงกล้้ามเนื้้�อต้้นขาเด่่น
	 - อ่่อนแรงกล้้ามเนื้้�อต้้นแขนเด่่น
MRC sumscoresในระยะเริ่่�มแรก: mean±SD
ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ
ระดัับเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK): median (IQR)

ผลแอนติิบอดี้้�ต่่อกล้้ามเนื้้�อ (จำนวน)
	 - Anti-SRP
	 - Anti-HMGCR
	 - Anti-Mi2
	 - Anti-TIF1γ
	 - Anti-NXP2
	 - Anti-KU
คลื่่�นกล้้ามเนื้้�อ (EMG): จำนวน (ร้้อยละ)
	 - Membrane irritability
	 - Myopathic pattern

5 (27.7)
8 (44.4)
5 (27.7)
8 (44.4)
11 (61.1)
1 (5.5)

42.68±10.1

4952.5
(3468.7, 9827.5)	

15
2
-
-
-
-

12 (66.6)
10 (83.3)
10 (83.3)

0
2 (40)
2 (40)
1 (20)
2 (40)
2 (40)

44.5±6.6

3315.0
(693, 3735)

-
-
2
1
2
-

3 (60)
3 (100)
3 (100)

0
0
0

2 (100)
0
0

56±2.8

1000.5
(185, 1816)

-
-
- 
-
-
2 

2 (100)
1 (50)
2 (100)

-
-
-
-
-
-

.27b

.03*b
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ตารางที่่� 2 ยากดภููมิิคุ้้�มกัันที่่�ใช้้ในผู้้�ป่่วยโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิภููมิิคุ้้�มกััน

PSL
PSL+AZA
PSL+MMF	
IVMP, PSL+AZA
IVMP, PSL+MMF
IVMP, PSL+MTX	
IVMP weekly+IVIg
IVIg+PSL+MMF
IVIg+RTX+IVMP
IVIg+IVMP+PSL+AZA

ชนิิดของยากดภููมิิคุ้้�มกัันใน 1 ปีีแรก

IVMP = Intravenous methylprednisolone, PSL = Prednisolone, AZA = Azathioprine, MMF = Mycophenolate mofetil, MTX = Methotrexate,  
IVIg = Intravenous immunoglobulin, RTX = Rituximab, IMNM = Immune-mediated necrotizing myopathy, DM = Dermatomyositis, OM = Overlap myositis

IMNM (จำนวน) Non-IMNM

DM (จำนวน) OM (จำนวน)

1
5
1
6
1
-
1
1
1
1

1
-
-
2
-
1
-
-
-
1

1
1
-
-
-
-
-
-
-
-

การตอบสนองต่่อการรัักษาที่่� 1 ปีี พบว่่าอาการ
อ่่อนแรงกลัับเป็็นปกติิในผู้้�ป่่วย IMNM ร้้อยละ 47 ใน DM 
ร้้อยละ 80 และใน OM ร้้อยละ 50 สำหรัับระดัับเอนไซม์์
กล้้ามเนื้้�อ (CK) พบว่่าหลัังรัักษาที่่� 1 ปีี ผู้้�ป่่วย IMNM 8 ใน  
12 ราย (ร้้อยละ 66.7) มีีระดัับ CK ต่่ำกว่่า 1.5 เท่่าของ 
ค่่าขอบบนของค่่าปกติิที่่� 1 ปีี และมีีค่่ามััธยฐานของระดัับ 
CK ที่่� 1 ปีีคืือ 180 (66-6,210 ยููนิิท/ลิิตร) มีีผู้้�ป่่วย 4 รายที่่�
ยังัมีรีะดับั CK ที่่�สูงหลังัรักัษา 1 ปีี (1,219-6,210 ยูนูิทิ/ลิติร)  
สำหรัับผู้้�ป่่วย DM พบว่่า 3 ใน 4 รายมีีระดัับ CK ที่่�ปกติิ 
ใน 1 ปีี มีี 1 รายไม่่มีีข้้อมููลของระดัับ CK และมีีค่่ามััธยฐาน
ของระดัับ CK ที่่� 1 ปีีคืือ 91.5 (34-349 ยููนิิท/ลิิตร)  
สำหรัับผู้้�ป่่วย OM (anti-KU) พบว่่าระดัับ CK เป็็นปกติิที่่� 
1 ปีีทุุกราย สำหรัับโรคกำเริิบ (relapse) พบร้้อยละ 38.9 
เฉพาะในผู้้�ป่่วย IMNM เท่่านั้้�นส่่วนใหญ่่มัักเป็็นระหว่่าง
การลดขนาดยา prednisolone และที่่�การนััดตรวจครั้้�ง
สุุดท้้ายพบว่่า ผู้้�ป่่วย IMNM 7 ราย (ร้้อยละ 38.9) ที่่�ยัังคงมีี 

อาการอ่่อนแรงที่่�กล้้ามเนื้้�อ hip flexor โดยมีี 5 รายเป็็น
ผู้้�ป่วยที่่�มีอาการโรคกำเริิบ (relapse) ระหว่่างการรัักษา  
สำหรัับผู้้�ป่่วย DM และ OM มีีผู้้�ป่่วยอย่่างละ 1 รายที่่�
การตรวจตามนััดครั้้�งสุุดท้้ายยัังคงมีีอ่่อนแรงที่่�กล้้ามเนื้้�อ
ต้้นขาอยู่่� โดยผู้้�ป่วย DM รายนี้้� มีีอายุุ 80 ปีีร่่วมกัับมีี 
โรคหลอดเลืือดสมองตีีบ กระดููกสัันหลัังเสื่่�อม และระดัับ  
CK ระหว่่างรัักษาค่่อนข้้างต่่ำ (21-47 U/L) สำหรัับผู้้�ป่่วย  
OM ที่่� ไม่่การฟ้ื้�นตััว พบว่่ามีีประวััติิ รัับประทานยา  
prednisolone 20 มิิลลิิกรััมต่่อวััน ร่่วมกัับ AZA 200 
มิิลลิิกรััมต่่อวัันมาประมาณ 5-6 ปีี และระดัับ CK ไม่่สููง  
(185 ยููนิิต/ลิิตร) ร่่วมกัับการตรวจคลื่่�นกล้้ามเนื้้�อ (EMG) 
พบ myopathic pattern แต่่ไม่่พบ membrane  
irritability ซึ่่�งแสดงว่่าไม่่มีภีาวะกล้้ามเนื้้�ออัักเสบ ซึ่่�งผู้้�ป่วย 
รายนี้้�ไม่่ได้้ตััดชิ้้�นกล้้ามเนื้้�อตรวจทางพยาธิิวิิทยา ผลการ
รัักษาที่่� 1 ปีีและตามนััดครัังสุุดท้้าย ร่่วมกัับโรคกำเริิบ  
แสดงในตารางที่่� 3

ตารางที่่� 3 ผลลััพธ์์ของการรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันแบ่่งตามชนิิดของโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบ

ผลลััพธ์์ของการรัักษา IMNM (n = 18)

Non-IMNM p-value*

DM (n = 5) OM (n = 2)

Full MRC sumscore ที่่� 1 ปีี
และติิดตามครั้้�งสุุดท้้าย
โรคกำเริิบ (relapse)
ระดัับ CK หลัังการรัักษา 1 ปีี
(U/L), median (IQR)

9 (50)
11 (61.1)
7 (38.9)

180
(66-6210)

ไม่่มีีข้้อมููล 6 ราย

2 (40)
4 (80)

0
91.5

(34-349)
ไม่่มีีข้้อมููล 1 ราย

1
1

0.13
-

1 (50)
1 (50)

0
87

(23-151)

p-value เปรีียบเทีียบระหว่่าง IMNM และ non-IMNM (DMและOM), * Fisher exact test, MRC = Medical Research Council, CK = Creatine kinase

จำนวน (ร้้อยละ) จำนวน (ร้้อยละ) จำนวน (ร้้อยละ)
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วิิจารณ์์	
อายุทุี่่�เริ่่�มมีอีาการ และระยะเวลาป่่วยในการศึึกษานี้้�  

มีีช่่วงอายุุเฉลี่่�ยประมาณ 49±14.3 ปีี และค่่ามััธยฐาน
ระยะเวลาป่่วย 3 เดืือน ซึ่่�งสอดคล้้องกัับการศึึกษาก่่อน
หน้้านี้้�8 ผู้้�ป่่วยโรค IMNM ในการศึึกษานี้้� มีีอาการอ่่อนแรง 
ระดัับรุุนแรง และอ่่อนแรงเด่่นที่่�กล้้ามเนื้้�อต้้นขาร้้อยละ  
55 ซึ่่�งสอดคล้้องกัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�ที่่�ผู้้�ป่วยส่่วน
มากจะอ่่อนแรงระดัับรุุนแรงร้้อยละ 51 ถึึง 672, 9, 10 ใน
การศึึกษานี้้� มีีผู้้�ป่่วยที่่�มีีอาการกล้้ามเนื้้�อคออ่่อนแรงจน
ทำให้้คอตกร้้อยละ 27 โดยพบเฉพาะในผู้้�ป่วย IMNM 
อาการกล้้ามเนื้้�อ extensor ของคออ่่อนแรงจนเกิิดคอตก  
พบได้้ไม่่บ่่อยประมาณร้้อยละ 24-312, 10 สำหรัับอาการ
กลืืนลำบากหรืือพููดไม่่ชััด พบประมาณร้้อยละ 44 ซึ่่�งเป็็น
อาการที่่�พบได้้ในผู้้�ป่่วย IMNM และ DM ในอััตราส่่วนที่่� 
ใกล้้เคีียงกััน และสอดคล้้องกัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�  
พบร้้อยละ 33-468,  9,  11 ผู้้�ป่วย  DM  ในการศึกึษานี้้� พบว่่าส่่วน
ใหญ่่อ่่อนแรงกล้้ามเนื้้�อต้้นขาเด่่นระดัับปานกลางร้้อยละ  
80 ที่่�เหลืืออาการอ่่อนแรงรุุนแรง 1 ราย เป็็นผู้้�ป่วยที่่�มี  
anti-mi2 เป็็นผลบวก สำหรัับผู้้�ป่่วย OM ในการศึึกษานี้้� 
พบเฉพาะผู้้�ป่่วยที่่�มีี anti-KU เป็็นผลบวก โดยที่่�ไม่่มีีอาการ 
ทางระบบอื่่�น ๆ เช่่น ไอ หอบเหนื่่�อย ปวดข้้อ โดยผู้้�ป่่วยมีี
อาการอ่่อนแรงระดัับเล็็กน้้อยถึึงปานกลาง ซึ่่�งสอดคล้้อง
กัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�ในประเทศฝรั่่�งเศสที่่�ติดตาม 
ผู้้�ป่่วย OM ที่่�มีีผล anti-ku เป็็นผลบวก พบว่่าส่่วนมาก 
ผู้้�ป่วยมีีอาการอ่่อนแรงไม่่มาก และตอบสนองต่่อการรัักษา 
ค่่อนข้้างดีี ไม่่มีีการกำเริิบซ้้ำ12 MRC sumscore ที่่�แรก 
รัับของผู้้�ป่่วย IMNM และ non-IMNM (DM และ OM)  
ไม่่พบความแตกต่่างอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ ซึ่่�งข้้อมููล
อาจจะแตกต่่างเล็็กน้้อยกัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�ที่่�ทำใน
ประเทศไทย8 คืือ มีีผู้้�ป่่วย IMNM ประมาณร้้อยละ 50 
มีีอาการอ่่อนแรงปานกลางเด่่น และพบอ่่อนแรงกล้้าม
เนื้้�อส่่วนปลายร่่วมด้้วยถึึงร้้อยละ 208 แต่่ในการศึึกษานี้้� 
พบว่่าอ่่อนแรงส่่วนปลายเฉพาะผู้้�ป่่วยที่่�อ่่อนแรงมาก  
ซึ่่�งสอดคล้้องกัับการศึึกษาของกลุ่่�ม Watanabe Y, et al.  
กล้้ามเนื้้�อส่่วนปลายเด่่นพบน้้อยแค่่เพีียงร้้อยละ 19 

สำหรัับระดัับเอนไซม์์กล้้ามเนื้้�อ (CK) ในการศึึกษานี้้�พบว่่า
ผู้้�ป่่วย IMNM มีีระดัับ CK สููงมาก ค่่าเฉลี่่�ยของ CK สููงกว่่า
ค่่าปกติิค่่าปกติิเกืือบ 25 เท่่า (ช่่วงระดัับ 1,888- 16,640 
ยููนิิท/ลิิตร) ซึ่่�งค่่าใกล้้เคีียงกัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�ที่่�ทำ
ในประเทศไทย8 และต่่างประเทศที่่�พบว่่าผู้้�ป่่วยIMNM  
ส่่วนใหญ่่มัักจะมีีระดัับ CK สููงกว่่าค่่าปกติิ 10 เท่่า2, 8, 9 
ในการศึึกษานี้้�พบว่่าผู้้�ป่่วยกลุ่่�ม DM และ OM มีีระดัับ  
CK สููงน้้อยกว่่ากลุ่่�ม IMNM อย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ ซึ่่�ง

ต่่างจากการศึกึษาก่่อนหน้้านี้้�ที่่�พบว่่า ระดับั CK ของทั้้�งสอง
กลุ่่�มไม่่ค่่อยมีีความแตกต่่างกััน และผู้้�ป่วย DM บางราย 
อาจจะมีีระดัับ CK สููงได้้ถึึง 50 เท่่า13 สำหรัับการตรวจ
คลื่่�นกล้้ามเนื้้�อ (EMG) พบว่่าผู้้�ป่่วยส่่วนมากพบภาวะ  
membrane irritability ซึ่่�งพบถึึงร้้อยละ 80 ในผู้้� 
ป่่วย IMNM พยาธิิวิิทยากล้้ามเนื้้�อของผู้้�ป่่วยโรคกล้้าม
เนื้้�ออัักเสบจากความผิิดปกติิของภููมิิคุ้้�มกััน โดยทั่่�วไป
ลัักษณะพยาธิิสภาพกล้้ามเนื้้�อมัักจะไม่่สััมพัันธ์์กัับความ
รุุนแรงของอาการผู้้�ป่วยหรืือระดัับ CK ซึ่่�งสอดคล้้องกัับ
การศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�10 มีีผู้้�ป่่วย DM ที่่�มีี NXP2 เป็็น
ผลบวก 1 ราย พบลัักษณะ microinfarction ในพยาธิิ
วิิทยากล้้ามเนื้้�อ ซึ่่�งมีีรายงานว่่าใน anti-NXP2 DM พบ
ภาวะกล้้ามเนื้้�อขาดเลืือดได้้14 การศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�พบ
ว่่าผู้้�ป่่วย IMNM มัักจะต้้องการยากดภููมิิคุ้้�มกัันอย่่างน้้อย  
3 ชนิิด ภายใน 3 เดืือนนัับจากมีีอาการ10 และผู้้�ป่่วย
จำนวนหนึ่่�งไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษามาตรฐาน จำเป็็น
ต้้องได้้รัับ IVIg15 หรืือrituximab16 ในการช่่วยหยุุดการ
ดำเนิินโรค นอกจากนี้้�ผู้้�ป่่วยยัังมีีโรคกำเริิบได้้บ่่อยระหว่่าง
การถอนยา2 แต่่ในการศึึกษานี้้�พบว่่าผู้้�ป่่วย IMNM ร้้อยละ  
83 ได้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียง 2 ชนิิด มีีผู้้�ป่่วยเพีียง 3 ราย  
หรืือร้้อยละ 16 ที่่�ต้องได้้ยา IVIg หรืือ rituximab เพื่่�อ
ควบคุุมอาการ ซึ่่�งสอดคล้้องกัับการศึึกษาก่่อนหน้้านี้้�
ในไทยที่่�มัักจะใช้้ยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียง 2 ชนิิด และใช้้  
IVIg หรืือ rituximab ประมาณร้้อยละ 10-138 ซึ่่�งจะ
แตกต่่างการศึึกษาที่่�ต่่างประเทศ ที่่�มัักจะให้้ IVIg หรืือ  
cyclophosphamide ในระยะแรก ๆ ถึึงร้้อยละ 509 

สำหรัับ DM และ OM (anti-ku) ส่่วนใหญ่่มัักตอบสนอง
ต่่อการรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันแบบมาตรฐาน สำหรัับ
ผลการรัักษาที่่� 1 ปีี พบว่่า ประมาณร้้อยละ 40-50 ผู้้�ป่่วย  
IMNM DM OM มีีแรงกล้้ามเนื้้�อกลัับเป็็นปกติิ และเมื่่�อ
ติิดตามต่่อไปจนสิ้้�นสุุด (ค่่ามััธยฐานของการติิดตามคืือ  
42 เดืือน) พบว่่า ผู้้�ป่่วย IMNM มีี 7 ราย (ร้้อยละ 39) ที่่�
กำลัังกล้้ามเนื้้�อยัังไม่่กลัับเป็็นปกติิ โดย 5 รายในกลุ่่�มนี้้�  
ผู้้�ป่่วยมีีโรคกำเริิบระหว่่างการติิดตาม สำหรัับผู้้�ป่วยที่่� 
เหลืือที่่�ยัังมีีกล้้ามเนื้้�ออ่่อนแรง โดย 1 รายได้้แค่่ prednis-
olone และ azathioprine และอีีก 1 รายมีีระดัับ CK สููง
ตลอดการติิดตาม แม้้กำลัังกล้้ามเนื้้�อไม่่อ่่อนแรงมากขึ้้�น  
แต่่ผู้้�ป่่วยยัังคงมีีอ่่อนแรงที่่�กล้้ามเนื้้�อต้้นขา (hip flexor) 
อยู่่� ซึ่่�งสอดคล้้องกัับการศึึกษาที่่�ทำในประเทศออสเตรเลีีย
พบว่่าร้้อยละ 40 ยัังคงมีีกล้้ามเนื้้�อต้้นขาอ่่อนแรงอยู่่�ที่่�
สิ้้�นการติิดตาม10 โรคกำเริิบในการศึึกษานี้้�พบเฉพาะ 
ใน IMNM และมัักจะเกิิดในช่่วงถอนยากดภููมิิคุ้้�มกััน  
พบประมาณร้้อยละ 38.9 ซึ่่�งน้้อยกว่่าการศึกึษาก่่อนหน้้านี้้� 
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ที่่�มีีโรคกำเริิบประมาณร้้อยละ 552 ในการศึึกษานี้้� มีีผู้้�ป่่วย  
IMNM ที่่�มีีภาวะโรคสงบอย่่างสมบููรณ์์ (complete  
remission) โดยที่่�สามารถหยุุดยากดภููมิิคุ้้�มกัันได้้ทั้้�งหมด  
มีี 3 ราย คืือ anti-SRP anti-HMGCR และ sero-negative  
IMNM อย่่างละ 1 รายโดยติิดตามนััดผู้้�ป่วยไปเป็็นระยะ 
เวลาประมาณ 3 ปีี คิิดเป็็นร้้อยละ 16.6 ใกล้้เคีียงกัับการ 
ศึึกษาของ C. Ashton et al. ที่่�พบประมาณร้้อยละ 20  
ที่่�สามารถหยุุดยากดภููมิิคุ้้�มกัันเนื่่�องจากโรคสงบได้้  
สำหรัับผู้้�ป่่วย DM สามารถหยุุดยากดภููมิิคุ้้�มกัันได้้ 2 ราย  
โดยกิินยากดภููมิิคุ้้�มกัันประมาณ 1-2 ปีี และไม่่มีีโรค
กำเริิบซ้้ำ ข้้อจำ กััดในการศึึกษานี้้�คือ ข้้อที่่�หนึ่่�งเป็็นการ
ศึึกษาแบบย้้อนไปข้้างหลััง ซึ่่�งมีีปััญหาเรื่่�องความสมบููรณ์์
ของเวชระเบีียน สองเนื่่�องจากช่่วงแรกยัังไม่่สามารถตรวจ
แอนติิบอดี้้�ของกล้้ามเนื้้�อได้้ทุุกชนิิด เช่่น anti-HMGCR 
ทำให้้ผู้้�ป่่วยในอดีีตบางรายอาจจะเป็็น anti-HMGCR และ
ไม่่ได้้นำเข้้าการศึึกษานี้้� สามจำนวนผู้้�ป่่วยในการศึึกษา 
มีีน้้อย โดยเฉพาะผู้้�ป่วย DM และ OM ทำให้้ไม่่สามารถ

วิิเคราะห์์ในส่่วนอื่่�น ๆ ได้้มากกว่่านี้้� 

สรุุป
ผู้้�ป่่วย IMNM เป็็นโรคกล้้ามเนื้้�ออัักเสบที่่�มีการ

กำเริิบของโรคได้้ถึึงร้้อยละ 40 ขณะที่่�ผู้้�ป่วย DM และ  
anti-KU ไม่่พบโรคกำเริิบระหว่่างติิดตามการรัักษา  
ประมาณร้้อยละ 40 ของ ผู้้�ป่่วย IMNM DM และ OM  
มีีแรงกลัับเป็็นปกติิหลัังจากรัักษาด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกััน  
1 ปีี ด้้วยยากดภููมิิคุ้้�มกัันเพีียงแค่่ 2 ชนิิด มีีเพีียงแค่่ 
ร้้อยละ 16 ของผู้้�ป่วย IMNM ที่่�จำเป็็นต้้องให้้ยา IVIg  
หรืือ rituximab และร้้อยละ 20 ของผู้้�ป่่วย DM ที่่�ต้้อง 
ใช้้ IVIg ในผู้้�ที่่�ไม่่ตอบสนอง 
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