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บัทนิำ
	 โรคกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบสุาเหืตุ	 (idiopathic	

inflammatory	myositis	or	myopathy:	IIM)	เป่็นหืนึ�งใน

กลุ่มโรคที่างเน้�อเย้�อเก่�ยวพื้ัน	(connective	tissue	disease)	

ที่่�พื้บไม่บ่อย	โด้ยม่อาการแสุด้งหืลักค้อ	กล�ามเน้�อสุ่วนต�น

อ่อนแรงอย่างสุมมาตรจากการที่่�ม่กล�ามเน้�ออักเสุบ	ร่วมกับ

อาการแสุด้งที่างระบบอ้�น	ได้�แก่	ผิวหืนัง	ข�อ	หืัวใจ	และป่อด้	

เป่็นต�น	อาการแสุด้งที่างป่อด้	โด้ยเฉัพื้าะป่อด้อักเสุบ	หืร้อ	

โรคป่อด้อินเตอร์สุติเชี่ยล	(interstitial	lung	disease:	ILD)	

ที่่�ม่อาการแสุด้ง	ความรุนแรง	และการพื้ยาการณ์ของโรค 

ที่่�หืลากหืลาย	หืากได้�รับการวินิจฉััยและการรักษาท่ี่�ล่าชี�า

หืร้อไม่เหืมาะสุมอาจสุ่งผลใหื�เกิด้ความทีุ่พื้พื้ลภาพื้และการ

เสุ่ยชี่วิตได้�	

การวินิิจ้ฉัยและการจั้ดแบ่ังประเภทโรคกล้ามเนิ้�อ
อักเสบัไม่ทราบัสาเห์ตุ้
	 ป่จัจบุนัม่เกณฑ์ก์ารวนิจิฉัยัของกลุม่โรคน่�หืลากหืลาย	

แต่ยังไม่ม่เกณฑ์์การวินิจฉััยใด้ที่่�ครอบคลุมกลุ่มโรคกล�าม

เน้�ออักเสุบไม่ที่ราบสุาเหืตุได้�ที่ั�งหืมด้	Bohan	and	Peter1-2	

เป่็นเกณฑ์์การวินิจฉััยแรกที่่�กำหืนด้ขึ�นในป่ี	พื้.ศ.	2518	

และยังนำมาใชี�กันอย่างแพื้ร่หืลายจนถึังป่ัจจุบัน	แต่ก็ม่ข�อ

จำกัด้ค่อนข�างมาก	เน้�องจากเกณฑ์์การวินิจฉััยสุามารถั

วินิจฉััยได้�เพื้่ยง	2	โรค	ค้อโรคที่่�ม่การอักเสุบของกล�ามเน้�อ	

และ/หืร้อผิวหืนัง	(dermatomyositis	and	polymyositis	:	

DM,	PM)	ที่่�ม่อาการและอาการแสุด้งที่างกล�ามเน้�อและผวิหืนงั

เป่็นหืลัก	หืลังจากนั�นก็ม่เกณฑ์์การวินิจฉััยอ้�นตามมา	เชี่น	

European	Neuromuscular	Centre	(ENMC)	20033	และ	

European	League	Against	Rheumatism/American	 

College	of	Rheumatology	(EULAR/ACR)	20174	ซีึ�ง

สุามารถัครอบคลุมกลุม่โรคของโรคกล�ามเน้�ออกัเสุบไมท่ี่ราบ

สุาเหืตุได้�มากขึ�น	(ตารางที่่�	1)	อย่างไรก็ตามยังไม่สุามารถั

ครอบคลุมได้�ทีุ่กลักษณะอาการ	หืร้ออาการแสุด้ง	ของกลุ่ม

โรคน่�	และยังไม่ม่เกณฑ์์การวินิจฉััยใด้ที่่�นำอาการของระบบ

การหืายใจรวมเข�ามาอย้่ในการวินิจฉััย	ที่ำใหื�ม่แนวที่าง 

การจัด้แบ่งป่ระเภที่จากการใชี�ซี่โรโลย่	(serology)	ต่อโรค

กล�ามเน้�ออักเสุบ	เป่็นหืลัก	เพื้ราะม่การศึกษาว่าในกลุ่มที่่�

ผลซี่โรโลย่กลุ่มเด่้ยวกัน	จะม่ลักษณะอาการและอาการ 

แสุด้งใกล�เค่ยงกัน	(ร้ป่ที่่�	1)	ที่ำใหื�สุามารถัแบ่งกลุ่มโรคได้�	 

5	ป่ระเภที่หืลัก5		ได้�แก่	โรคที่่�ม่การอักเสุบของกล�ามเน้�อ

และผิวหืนัง	 (dermatomyositis),	 immune-mediated	 

necrotizing	myositis	 or	necrotizing	autoimmune	 

myopathies	 (IMNM	or	NAM),	sporadic	 inclusion- 

body	myositis	 (IBM),	 โรคที่างเน้�อเย้�อเก่�ยวพัื้นและม่ 

ภาวะคาบเก่�ยวกับกล�ามเน้�ออักเสุบ	(overlap	myositis/

antisynthetase	syndrome)	และ	โรคที่่�ม่การอักเสุบของ

กล�ามเน้�อหืลายมัด้	(polymyositis)

	 ซี่โรโลย่ของกลุ่มกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบสุาเหืตุ	

สุามารถัแบ่งได้�เป่็น	2	ป่ระเภที่	ได้�แก่	ซี่ร่โลย่ท่ี่�ม่ความ

จำเพื้าะตอ่โรคกล�ามเน้�ออกัเสุบ	(myositis-specific	antibody:	

MSA)	และ	ซี่โรโลย่ท่ี่�สุามารถัพื้บได้�ที่ั�งในโรคกล�ามเน้�อ

อักเสุบและโรคเน้�อเย้�อเก่�ยวพื้ันอ้�น	(myositis-associated	

Antibody:	MMA)6	(ร้ป่ที่่�	1	และตารางที่่�	2)	

โรคกล้ามเนิ้�ออักเสบัไม่ทราบัสาเห์ตุ้และอาการ
แสดงทางปอด
 ในกลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบสุาเหืตุ	ม่ผลต่อ

อาการที่างป่อด้ได้�หืลากหืลาย	สุามารถัแบ่งเป่็น	2	กลุ่ม

ใหืญ่	ได้�แก่	กลุ่มโรคที่่�เกิด้จากตัวโรคสุ่งผลต่อป่อด้โด้ยตรง	
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ตารางท่ี่� 1.	 เกณฑ์์ก�ร้วินิจำฉััยโร้ค	EULAR/ACR	classification	criteria	for	adult	and	juvenile	IIM	2017
4

Variable
Score point

No biopsy Biopsy

Age	of	onset	of	first	related	symptoms
	 18-40
	 ≥	40

1.3
2.1

1.5
2.2

Muscle	weakness
	 Objective	symmetric	weakness,	usually	progressive,	of	proximal	upper	extremities
	 Objective	symmetric	weakness,	usually	progressive,	of	proximal	lower	extremities
	 Neck	flexors	are	relatively	weaker	than	neck	extensors
	 In	the	legs,	proximal	muscles	are	relatively	weaker	than	distal	muscles

0.7
0.8
1.9
0.9

0.7
0.5
1.6
1.2

Skin	manifestations
	 Heliotrope	rash
	 Gottron’s	papules
	 Gottron’s	sign

3.1
2.1
3.3

3.2
2.7
3.7

Other	clinical	manifestations
	 Dysphagia	or	esophageal	dysmotility 0.7 0.6

Laboratory	measurements
	 Anti-Jo-1	(anti-histidyl-tRNA	synthetase)	autoantibody	positivity
	 Elevated	serum	levels	of	creatinine	kinase	(CK)*	or	lactate	dehydrogenase	(LDH)*	or	aspartate	 
	 aminotransferase	(AST/SGOT)*	or	alanine	aminotransferase	(ALT/SGPT)*

3.9
1.3

3.8
1.4

Muscle	biopsy	features
			Endomysial	infiltration	of	mononuclear	cells	surrounding,	but	not	invading,	myofibers
			Perimysial	and/or	perivascular	infiltration	of	mononuclear	cells
			Perifascicular	atrophy
			Rimmed	vacuoles

1.7
1.2
1.9
3.1

Probable	IIM ≥ 5.5 and < 7.5 ≥ 6.7 and < 8.7

Definite	IIM ≥ 7.5 ≥ 8.7

*Serum	levels	above	upper	limit	of	normal

(direct	pulmonary	involvement)	เชี่นโรคป่อด้อินเตอร์สุติ

เชี่ยล	ภาวะความด้ันของหืลอด้เล้อด้ป่อด้สุ้ง	(pulmonary	

hypertension)	และ	กลุ่มโรคท่ี่�เกิด้จากภาวะแที่รกซี�อนของ

โรคแล�วม่ผลต่อป่อด้	(indirect	pulmonary	complications)7	 

เชี่น	กล�ามเน้�อหืายใจอ่อนแรง	ภาวะติด้เช้ี�อในป่อด้จากการ

สุำลัก	หืร้อจากยากด้ภ้มิ	เป่็นต�น	โด้ยบที่ความน่�จะเน�นไป่

ที่่�โรคป่อด้อินเตอร์สุติเชี่ยล	(Interstitial	lung	disease)	ซีึ�ง

ในผ้�ป่่วยบางรายสุามารถัมาด้�วยอาการที่างป่อด้ที่่�รุนแรง	

หืร้อภาวะการหืายใจล�มเหืลวได้�	

โรคปอดอินิเต้อร์สต้ิเช่ยลจ้ากโรคกล้ามเน้ิ�อ
อักเสบั
	 โรคป่อด้อนิเตอรส์ุตเิชีย่ล	เป่น็ภาวะที่างป่อด้ท่ี่�สุามารถั

พื้บในโรคกล�ามเน้�ออักเสุบได้�บ่อย	ความชีุกจะแตกต่างกัน



��ร��ร�ัØ¬รคั�¬รคัทร�|อกแ�ะเ��บำ�บัด�¡ก�ต

24

�¡ต�����Þอ�Ìย่ะÜ�Ø¡�ย่Ð��

รูปท่ี่� 1. กลุม่อ�ก�ร้แสัด้งในร้ะบบต่�งๆ	ของโร้คกล้�มเนื�ออักเสับไม่

ที่ร้�บป่ร้ะเภที่
5
	ซี่โร้โลย่ของกล้�มเนื�ออักเสับ	(myositis	

autoantibody)	สั�ม�ร้ถแบ่งเป่็นกลุ่มที่่�ม่อ�ก�ร้แสัด้ง

คล้�ยกัน	และช่วยในก�ร้ที่ำ�น�ยก�ร้ตอบสันองต่อก�ร้

ร้ักษ�และก�ร้พัย�กร้ณ์โร้ค	CTD, connective tissue 

disease; EJ, glycyl tRNA synthetase; Ha/YRS, tyrosyl 

tRNA synthetase; HMGCoR, hydroxy-3-methylglutaryl- 

CoA reductase; Jo-1, histidyl tRNA synthetase; KS, 

asparaginyl tRNA synthetase; MDA-5, melanoma 

differentiation-associated gene 5; Mi-2, nucleosome- 

remodeling deacetylase complex; NXP-2. Nuclear 

matrix protein-2; OJ, isoleucyl tRNA synthetase; 

PL12, alanyl iRNA synthetase; PL7, threonyl tRNA 

synthetase; PM/Scl, polymyositis/systemic sclerosis 

overlap syndrome; SnRNP, small nuclear ribonucleic 

protein; SRP, signal recognition particle; TIF1-γ, 
transcription intermediary factor 1; Zo, phenylalanyl 

tRNA synthetase.

ตารางท่ี่� 2.	 Myositis-specific	 and	myositis	 associated	 

autoantibodies
6-7

Antibody
Distinguishing
clinical finding

Myositis-specific antibodies (MSA)

Anti-tRNA	synthetase:	
Jo-1,	PL-7,	PL-12,	OJ,	
EJ,	Ks,	Zo,	Hu

Anti-synthetase	syndrome	(myositis,	
arthritis,	ILD,	Raynaud’s	phenomenon:	
RP,	fever)

Anti-Mi2 Classic	cutaneous	DM,	mild	myositis

Anti-MDA5	(CADM-140) Rapidly	progressive	ILD,	mucocutaneous	
ulceration,	vasculopathy

Anti-	TIF1-Y,	Anti-NXP-2 DM,	malignancy

Myositis-associated antibodies (MAA)

Anti-RO	(SSA),
Anti-LA	(SSN)

Anti-U1RNP Sclerodactyly,	RP,	fever,	DM

Anti-PM/Scl Puffy	finger,	calcinosis,	RP,	scleroderma

Anti-KU Fever,	RP,	sclerodactyly

ในแต่ละการศึกษา	ขึ�นอย้่กับที่ว่ป่และภ้มิภาค	แต่ม่การ

ศึกษาหืนึ�งพื้บว่า	ความชีุกของโรคสุ้งถัึงร�อยละ	658	และ

สุามารถัเกิด้ได้�ในทุี่กระยะของโรคกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบ

สุาเหืต	ุและม่รายงานว่าอาการของโรคป่อด้อินเตอร์สุตเิชีย่ล 

สุามารถัพื้บก่อนท่ี่�จะม่อาการแสุด้งของระบบอ้�นได้�ร�อยละ	

20-309	โด้ยสุว่นมากจะเกดิ้ในคนเอเชีย่มากกวา่	ที่างอเมรกิา

และยุโรป่10	กลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบสุาเหืตุที่่�พื้บ

การเกิด้โรคป่อด้อินเตอร์สุติเชี่ยลได้�บ่อย	ได้�แก่	anti-tRNA	

synthetase	antibodies	และ	anti-MDA5	antibodies	 

(clinically	amyopathic	dermatomyositis:	CADM)6-7,10-11

พยาธ์ิสภาพและกลไกการเกิดโรค
	 สุมมุติฐานแรกเริ�มของการเกิด้โรคค้อกระบวนการ

ที่่�เกิด้การอักเสุบของเซีลล	์แตเ่ซีลลน์ั�นไมสุ่ามารถัถัก้ที่ำลาย

ไป่ได้�อย่างเหืมาะสุมและม่การพื้ัฒนาไป่สุ้่ภาวะการเกิด้ 

พื้ังผ้ด้หืร้อ	ม่การอักเสุบที่่�มากขึ�นจนไม่สุามารถัตอบสุนอง

ต่อการรักษาด้�วยยากด้ภ้มิในระดั้บป่กติ	โด้ยการอักเสุบ

ของเซีลล์เกิด้ได้�จากหืลายป่ัจจัยมากระตุ�นหืร้อม่แนวโน�ม

ที่ำใหื�เกิด้การอักเสุบได้�ง่ายกว่าคนทัี่�วไป่	ได้�แก่	พื้ันธุกรรม	

ป่ัจจัยที่างสิุ�งแวด้ล�อม	และระบบภ้มิคุ�มกัน11-12	(ร้ป่ที่่�	2)

	 1.	 พื้ันธุกรรม	เน้�องจากโมเลกุล	major	histocom-

patibility	complex	(MHC)	 ม่ผลต่อการตอบสุนองที่าง

ภ้มิคุ�มกันในร่างกาย	และป่ระกอบด้�วยอัลล่ล	 (alleles)	 
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ที่่�หืลากหืลาย	ซีึ�งม่การค�นพื้บว่า	บางอัลล่ลของ	human	

leukocyte	antigen	(HLA)	ม่ผลที่ำใหื�เกิด้โรคป่อด้อินเตอร์

สุตเิชีย่ลจากโรคกล�ามเน้�ออกัเสุบไมท่ี่ราบสุาเหืตไุด้�มากขึ�น11 

เชี่นในป่ระชีากรเกาหืล่และญ่�ปุ่่นที่่�ถั้กวินิจฉััย	anti-tRNA	

synthetase	Ab	ม่ความเก่�ยวข�องกับ	HLA-DRB1*08:03	

หืร้อ	anti-MDA-5	Ab	ที่่�ตรวจพื้บ	HLA-DRB1*12:02,	 

HLA-DRB1*01:01หืร้อ	HLA-DRB1*04:05	เป่็นต�น	ซีึ�ง	

HLA-DRB	ดั้งกล่าวพื้บได้�น�อยในคอเคเซ่ียน	นอกจากน่� 

ยังม่การศึกษาความเชี้�อมโยงในจ่โนม	 (genome-wide	

association	study:	GWAS)	เก่�ยวกับโรคกล�ามเน้�ออักเสุบ	

พื้บว่า	GWAS	ในคนญ่�ปุ่่น	 tr-WDF4	 isoform	 ม่ความ 

สุัมพื้ันต่อการเกิด้โรค	CADM11 

	 2.	 สุิ�งแวด้ล�อม	ป่ัจจัยบางอย่างถั้กเชี้�อว่าเป่็นตัว

กระตุ�น	ได้�แก่	การติด้เชี้�อไวรัสุ	ที่่�ม่รายงานมักเป่็นไวรัสุท่ี่�

ติด้ผ่านที่างเด้ินหืายใจและลำไสุ�	เชี่น	ไวรัสุกลุ่มเอนเที่อโร	

(enterovirus)	ไข�หืวัด้ใหืญ่	(influenza	virus)	เป่็นต�น11-12 

รังสุ่อัลตราไวโอเลต	 (UA)	 เน้�องจากม่หืนึ�งการศึกษา13	 

พื้บว่าม่ความเป็่นไป่ได้�อย่างม่นยัสุำคญัท่ี่�จะเกดิ้โรคกล�ามเน้�อ

อักเสุบที่่�เพื้ิ�มขึ�นในป่ระชีากรแถับยุโรป่	จากที่างตอนเหืน้อ

ไป่ตอนใต�	ซีึ�งสุัมพื้ันกับพื้ิกัด้ภ้มิศาสุตร์ที่่�มก่ารสุัมผัสุกับรังสุ่

ย้ว่มากขึ�น	และการสุ้บบุหืร่�เป่็นอ่กหืนึ�งป่ัจจัยที่่�ม่รายงาน

ว่าเพื้ิ�มความเสุ่�ยงต่อการเกิด้โรค14

รูปท่ี่� 2.	 ไวร้ัสั	เป่็นตัวกร้ะตุ้นให์้เกิด้ก�ร้ที่ำ�ล�ยของเซีลล์ที่่�ติด้เชื�อ	ร้่วมกับก�ร้สั้บบุห์ร้่�และร้ังส่ัย้ว่เป่็นป่ัจำจำัยเสัร้ิม	ก�ร้ที่่�ม่	MDA5	ห์รื้อ	PM/

Scl	จำ�กสั�ร้พัันธ์ุกร้ร้มของไวร้ัสั	(viral	RNA)	ร้่วมกับคนที่่�ม่ย่นสั์ที่่�ม่คว�มเส่ั�ยงต่อก�ร้ถ้กกร้ะตุ้นให์้เกิด้โร้ค	เช่น	WDFY4	gene	

จำะสั่งผู้ลให์้ม่ก�ร้กร้ะตุ้นก�ร้แบ่งตัวเซีลล์ที่่�ติด้เชื�อไวร้ัสัม�กข้�น	เม่อม่สิั�งแป่ลกป่ลอมและเซีลล์อักเสับในร้่�งก�ย	cytotoxic	T-cell	

(CD8+)	จำะม่ห์น้�ที่่�ที่ำ�ล�ยเซีลล์เห์ล่�น่�	ที่ำ�ให์้เกิด้ซี�กเซีลล์และสั�ร้ต่�งๆ	ห์ลุด้จำ�กเซีลล์	เซีลล์แสัด้งแอนติเจำน	(antigen	presenting	

cell)	จำะม�จำับสั�ร้ต่�งๆเห์ล่�น่�	และขนสั่งไป่ยังต่อมนำ��เห์ลือง	ที่่�ม่เม็ด้เลือด้ข�วชนิด้ที่่และบ่	และจำะม่ก�ร้สัร้้�งแอนติบอด้่ต่อ	MDA-5	

ห์ร้ือ	PM/Scl	(anti-MDA-5	Ab/	anti-PM/Scl	Ab)	ข้�นม�	และสั่งเข้�ม�ในกร้ะแสัเลือด้	ซ้ี�งม่ผู้ลไป่ที่ำ�ล�ยเซีลล์ของตัวของผู้้้ป่่วยเอง	

(ดั้ด้แป่ลงจำ�กเอกสั�ร้อ้�งอิง	11)	
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	 3.	 การตอบสุนองของภ้มิคุ�มกัน	ที่ั�งแบบเซีลล์	 

(cellular	immunity)	และ	ที่างสุารน�ำ	(humoral	immunity)12	 

จากผลการตรวจชีิ�นเน้�อของกล�ามเน้�อ	หืร้อป่อด้	จะพื้บ 

เม็ด้เล้อด้ขาวลิมโฟไซีที่์ชีนิด้ที่่เซีลล์	(T-lymphocyte)	โด้ย

พื้บได้�ที่ั�ง	ซี่ด้่	4	(CD4+)	และ	ซี่ด้่	8	(CD8+)	จำนวนมากกว่า

ชีิ�นเน้�อป่กติ	ขึ�นกับกลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบแต่ละป่ระเภที่	

รวมถัึงการตรวจน�ำล�างหืลอด้ลมถัุงลม	(bronchoalveolar	

lavage)	ก็จะพื้บจำนวนเม็ด้เล้อด้ขาวชีนิด้ที่่เซีลล์ท่ี่�สุ้งขึ�น

เชี่นกัน

การวินิิจ้ฉัยโรค
 การวินิจฉััยโรคใชี�อาการ	อาการแสุด้งที่ั�งในและนอก

ป่อด้	ร่วมกับการตรวจที่างภาพื้รังสุ่	และการตรวจเล้อด้โด้ย

เฉัพื้าะซี่โรโลย่	อาจม่การสุ่องกล�องเพื้้�อสุ่งน�ำล�างป่อด้ตรวจ

เพื้ิ�มเติมหืร้อม่การตัด้ชีิ�นเน้�อป่อด้เพื้้�อชี่วยในการวินิจฉััย	

และสิุ�งสุำคัญค้อจะต�องอาศัยสุหืสุาขาวิชีาชี่พื้	เพื้้�อชี่วยกัน

วินิจฉััยรวมถัึงตัด้สิุนใจใหื�การรักษา15

อาการและอาการแสดง
	 อาการที่างโรคป่อด้อินเตอร์สุติเชี่ยลที่ั�วไป่	เชี่น	ไอ	

หือบเหืน้�อย	เหืน้�อยขณะออกแรง	หืร้อ	อ่อนเพื้ล่ยเป่็นต�น	

โด้ยบางรายอาจไม่ม่อาการไป่จนถัึงอาการรุนแรงมากจน

ระบบหืายใจล�มเหืลว	โด้ยขึ�นกับกลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบ

แต่ละป่ระเภที่ที่่�ได้�กล่าวไป่ข�างต�น	อาการแสุด้งนอกเหืน้อ

จากระบบการหืายใจ	สุว่นมากจะม่อาการออ่นแรงของกล�าม

เน้�อ	ม่ผ้�นที่่�จำเพื้าะ	ป่วด้ข�อ	ม่ไข�	หืร้อกลุ่มอาการเรย์โนด์้	

(Raynaud’s	phenomenon)	เป่็นต�น	

ภาพถี่ายทางรังส่ 
	 การถ่ัายภาพื้รงัสุ่ที่างคอมพื้วิเตอร์ที่่�ม่ความละเอย่ด้สุง้	

(high-resolution	computed	 tomography:	HRCT)	 ม่ 

ความสุำคัญในการวินิจฉััย	ลักษณะใน	HRCT	ที่่�พื้บได้�แก่	

non-specific	 interstitial	 pneumonia	 (NSIP)	 โด้ยม่	 

2	ลกัษณะคอ้	fibrotic-NSIP	และ	cellular-NSIP	โด้ยลักษณะ	

cellular	NSIP	ม่แนวโน�มพื้ยากรณ์โรคและตอบสุนองต่อ

ยากด้ภ้มิได้�ด้่กว่า	ลักษณะอ้�นที่่�พื้บได้�	ได้�แก่	organizing	

pneumonia	(OP),	usual	 interstitial	pneumonia	(UIP)	

และ	mixed	NSIP-OP	pattern	เป่็นต�น16	(ตารางท่ี่�	3)

สมรรถีภาพปอด
	 ในผ้�ป่่วยทุี่กรายที่่�ได้�รับการวินจิฉััยว่าเป็่นโรคกล�ามเน้�อ

อักเสุบไม่ที่ราบชีนิด้	แนะนำใหื�ตรวจสุมรรถัภาพื้ป่อด้	ถัึง

แม�จะยังไม่ม่อาการหืร้อไม่พื้บความผิด้ป่กติที่างภาพื้ถั่าย

รังสุ่	และตรวจติด้ตามอย่างน�อยป่ีละครั�ง	สุ่วนในผ้�ป่่วยท่ี่�

ตารางท่ี่� 3.	 จำำ�แนกลกัษณะภ�พัถ่�ยร้งัส่ัที่�งคอมพัวิเตอร์้ที่่�มค่ว�มละเอย่ด้สัง้	(HRCT)	ของ	ILD	ที่่�พับบ่อย	(ด้ดั้แป่ลงจากเอกสารอ้างองิ 17)

Characteristics Typical UIP NSIP OP

Ground-glass	opacity	(GGO) + +++ +

Consolidation - - +++

Reticulation +++ ++ -

Traction	bronchiectasis +++ ++ -

Honeycombing +++ - -

Others - - Arcade-like	sign 
	Atoll	sign	(reverse	halo)

Distribution Subpleural	and	basal	
predominant

Basal	and	peripheral	predominant	
+/-	immediate	subpleural	sparing

Multifocal,	peripheral	or	peri	bronchial	
Basal	predominant

ห์มายเห์ตุ้ จำนวนเคร้�องหืมาย	“+”		แสุด้งถัึงว่าสุามารถัพื้บรอยโรคได้�บ่อยเพื้่ยงใด้	และเคร้�องหืมาย	“-”	แสุด้งถัึงมักจะไม่พื้บรอยโรคชีนิด้นั�น
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กำลังได้�รับการรักษาอย้่	แนะนำใหื�ตรวจสุมรรถัภาพื้ป่อด้	

ทีุ่ก	3-4	เด้้อน	เพื้้�อติด้ตามตัวโรค	การตอบสุนองต่อการ

รักษา	และที่ำเพื้ิ�มเติมหืากอาการที่รุด้ลง	โด้ยแนะนำใหื�

ตรวจที่ั�ง	สุไป่โรเมตร่ย์	(spirometry)	ป่ริมาตรป่อด้	(lung	

volume)	และวัด้การซีึมซีาบผ่านของก๊าซี	 (diffusion	 

capacity	of	carbon	monoxide:	DLCO)	ผลการตรวจโด้ย

ที่ั�วไป่จะพื้บความผดิ้ป่กตใินลกัษณะจำกดั้ของป่รมิาตรป่อด้	

(restrictive	pattern)	และ	ม่การลด้ลงของ	DLCO	ซีึ�งสุามารถั

ตรวจเจอความผิด้ป่กติของ	DLCO	ได้�ตั�งแต่ระยะแรกๆ	แต่

อย่างไรก็ตามการตรวจพื้บ	restrictive	pattern	ต�องระวัง

สุาเหืตุอ้�น	โด้ยเฉัพื้าะ	ภาวะอ่อนแรงของกล�ามเน้�อชี่วย

หืายใจ	(respiratory	muscle	weakness)	สุ่วน	DLCO	ที่่�

ลด้ลง	ก็อาจเกิด้จากการม่โรคความดั้นในหืลอด้เล้อด้ป่อด้

สุง้ได้�เชีน่กัน	จึงจำเป่น็ต�องอาศยัการตรวจอ้�นชีว่ยสุนบัสุนนุ

ภาวะเหืล่าน่�	เชี่นการตรวจเอนไซีม์ของกล�ามเน้�อ	การตรวจ

ความแข็งแรงของกล�ามเน้�อกระบังลม	การตรวจคล้�นไฟฟ้า

หืัวใจ	(electrocardiogram)	หืร้อการตรวจหัืวใจด้�วยเคร้�อง

สุะที่�อนเสุ่ยงความถั่�สุ้ง	(echocardiogram)	เป่็นต�น

การต้รวจ้ทางห์้องปฏิิบััต้ิการ
 ได้�แกก่ารตรวจที่างซ่ีโรโลย	่ดั้งที่่�กลา่วไป่ข�างต�น	การ

ตรวจเอนไซีมเ์พื้้�อด้้การอกัเสุบของกล�ามเน้�อ	เชีน่	creatinine	

kinase(CK),	lactate	dehydrogenase	(LDH),	aspartate	

transaminase	การตรวจวัด้ค่าการอักเสุบในร่างกาย	 

(inflammatory	marker)	เชี่น	erythrocyte	sedimentation	

rare	(ESR)	C-reactive	protein	(CRP)	และ	ferritin	ซึี�ง

การตรวจเอนไซีม์ต่างๆ	ไม่ได้�ม่ความจำเพื้าะกับโรค	แต่

อาจชี่วยบอกภาวะโรคท่ี่�ยังไม่สุงบ12	 	ม่บางการศึกษาที่่�

พื้ยายามหืาตัวบ่งชี่�ที่างชี่วภาพื้	(biomarker)	ที่่�จำเพื้าะต่อ

โรคแต่ก็ยังเป่็นเพื้่ยงการศึกษาขนาด้เล็ก	เชี่น	glycoprotein	

krebs	von	den	Lundgen-6	 (KL-6,	 cytokeratin	19	 

fragment,	surface	protein	D	เป่็นต�น19-20

การส่องกล้องทางเดินิห์ายใจ้
 บที่บาที่ของการสุ่องกล�องที่างเด้ินหืายใจ	(bron-

choscopy)	ยังม่จำกัด้	เน้�องจากการตรวจน�ำล�างหืลอด้ลม 

ถัุงลม	(bronchoalveolar	lavage:	BAL)	เพื้้�อสุ่งด้้ป่ริมาณ

และชีนิด้ของเม็ด้เล้อด้	(differential	cell	count)	ไม่สุามารถั

แยกชีนดิ้ของโรคป่อด้อนิเตอรส์ุตเิชีย่ลและไมสุ่ามารถัที่ำนาย

พื้ยากรณ์	หืร้อด้้การตอบสุนองต่อการรักษาได้�	จึงมักที่ำ 

ในกรณ่ที่่�ต�องการแยกสุาเหืตุการติด้เชี้�อออกจากภาวะ 

โรคกำเริบ7,18	สุ่วนการตัด้ชีิ�นเน้�อป่อด้	สุ่วนมากแนะนำใหื�

หืล่กเล่�ยงเน้�องจากม่ผลข�างเค่ยงที่่�จะกระตุ�นใหื�โรครุนแรง

ขึ�นม่มากกว่าที่่�จะได้�คำตอบจากการที่ำหัืตถัการ6,18	แต่ถั�า

กรณ่ที่่�จำเป่็นต�องที่ำ	เชี่นไม่สุามารถัวินิจฉััยได้�จากการ

ตรวจต่างๆ	หืร้อสุงสัุยมะเร็งร่วมด้�วย	แนะนำใหื�ที่ำการ

ผ่าตัด้ป่อด้	(surgical	 lung	biopsy)	ด้�วยการที่ำ	video- 

assisted	thoracic	surgery	(VATs)	มากกว่าการที่ำผ่านการ

สุ่องกล�องที่างเด้ินหืายใจ	เพื้ราะจะได้�ชีิ�นเน้�อที่่�ใหืญ่กว่า	แต่

ถั�าต�องที่ำผ่านการสุ่องกล�องแนะนำใหื�ที่ำ	transbronchial	

cryobiopsy	มากกว่า	transbronchial	biopsy	ป่กติเพื้ราะ

จะได้�ชีิ�นเน้�อที่่�ใหืญ่กว่า21

รูปท่ี่� 3.	 แสัด้งลักษณะ	HRCT16	A:	UIP	multilayer	and	shared	walls	of	cystic	space	at	subpleural	area	(honeycombing	pattern).	

B:	NSIP	reticulation	with	bronchiectasis	(white	arrow)	and	GGO.	C:	OP	consolidation	(arrow	head)	at	peripheral	distribution.
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โรคปอดอนิิเต้อรส์ต้เิช่ยลในิกลา้มเนิ้�ออกัเสบั
ไม่ทราบัชนิิดท่�พบัได้บั่อย
	 ด้ังท่ี่�กล่าวไป่ข�างต�น	กลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบ 

ไม่ที่ราบสุาเหืตุม่ความหืลากหืลายของอาการแสุด้ง	และ

ขึ�นกับผลตรวจที่างซี่โรโลย่ต่อกล�ามเน้�ออักเสุบ	(myositis	

antibodies)	โด้ย	2	กลุ่มที่่�ม่อาการเด้่นที่างป่อด้อินเตอร ์

สุติเชี่ยลได้�แก่	

 1. Anti-tRNA synthetase antibody (anti-ARS 

Ab) เป็่นกลุม่ซ่ีโรโลยท่ี่่�จำเพื้าะต่อกล�ามเน้�ออกัเสุบ	(myositis- 

specific	Ab:	MSA)	ที่่�พื้บได้�บ่อยค้อ	Anti-Jo1,	anti-PL7,	

anti-PL12,	 anti-OJ	 เป่็นต�น	ซีึ�งจะม่อาการในแต่ละ 

ระบบที่่�เด้่นแตกต่างกัน	แต่จะม่กลุ่มอาการของโรคน่�	ได้�แก่	

กล�ามเน้�ออกัเสุบ	ป่วด้ข�อ	ป่อด้อนิเตอร์สุตเิชีย่ล	อาการเรย์โนด์้	

และไข�12,	22-24	 	ซีึ�งม่เกณฑ์์การวินิจฉััยที่่�จำเพื้าะ	 ได้�แก่	 

Solomon24	และ	Connors12	(ตารางที่่�	4)  	อาการของอินเตอร์

สุติเชี่ยลในกลุ่มน่�ม่ความชีุกร�อยละ	67-100	ของผ้�ป่่วย	

anti-synthetase	syndrome	สุามารถัเกิด้ก่อนอาการที่าง

ข�อ	กล�ามเน้�อและผิวหืนังได้�	สุ่วนมากจะม่อาการแบบค่อย

เป่็นค่อยไป่	(chronic	or	indolent	course)	แต่ก็ม่รายงาน

พื้บแบบที่่�รุนแรงและรวด้เร็วบ�าง	(rapid	progressive	ILD)6 

ในคนท่ี่�ม่	anti-PL7	และ	anti-PL12	จะม่อาการเด้่นที่าง

ป่อด้และม่อาการท่ี่�รุนแรงมากกว่า	anti-Jo122	ลักษณะของ

ภาพื้ถั่ายที่างรังสุ่สุ่วนมากจะเป่็น	NSIP,	OP	หืร้อ	mixed	

NSIP/OP	pattern	ในกลุ่ม	anti-EJ	และ	anti-KS	สุามารถั

มาด้�วยอาการที่างป่อด้อย่างเด่้ยวโด้ยไม่พื้บอาการที่าง

ระบบอ้�นร่วมด้�วยได้�

 2. Anti-melanoma differentiation-associated 

gene 5 (anti-MDA-5 Ab) ลักษณะจำเพื้าะในกลุ่มโรค 

กล�ามเน้�ออักเสุบ	MDA-5	 ได้�แก่	 โรคที่างหืลอด้เล้อด้	 

(vasculopathy)	และที่ำใหื�เกิด้ผ้�นที่่�จำเพื้าะ	(ร้ป่ที่่�	5)	และ

ม่อาการของโรคป่อด้อินเตอร์สุติเช่ียลที่่�รวด้เร็วและรุนแรง

ได้�	(rapidly	progressive	ILD)	ม่รายงานว่าในป่ระชีากร

ป่ระเที่ศญ่� ปุ่่น	 ร�อยละ	 94	 ของผ้�ที่่�ถั้กวินิจฉััยว่าเป่็น	 

anti-MDA5	ม่โรคป่อด้ร่วม	และร�อยละ	71	ของคนท่ี่�ม่โรค

ป่อด้	ม่อาการแสุด้งแบบ	RP-ILD	ซีึ�งเป่็นสุาเหืตุสุำคัญของ

การเสุ่ยช่ีวิตในผ้�ป่่วยกลุ่มน่�25	ภาวะแที่รกซี�อนที่างป่อด้ที่่�

ตารางท่ี่� 4.	 เกณฑ์์ก�ร้วินิจำฉััย	anti-synthetase	syndrome
22

    

Connors GR, et al., 201012 Solomon J, et al., 201124

Anti-synthetase	Ab	+	one	or	

more	of	the	following:	

Anti-synthetase	Ab	+	2	major	or	

1	major	and	2	minor	criteria:	

•	 Myositis	by	Bohan	and	Peter1

•	 ILD

•	 Arthritis

•	 Raynaud’s	phenomenon

•	 Mechanic’s	hands

•	 Persistent	unexplained	fever

•	 Major

	 o	 Myositis	by	Bohan	and	Peter1

	 o	 ILD

•	 Minor

	 o	 Arthritis

	 o	 Raynaud’s	phenomenon

	 o	 Mechanic’s	hands

รูปท่ี่� 4. A	Mechanic’s	hands:	scaly,	 fissured	and	hyper- 

keratotic	plaques	on	radial	and	palmar	aspects	of	

fingers	and	hands,	especially	the	second	finger.	 

B	Raynaud’s	phenomenon
22-23

เกิด้ขึ�นได้�	ได้�แก่	โรคป่อด้ผังผ้ด้	(lung	fibrosis)	หืร้ออาจ 

ม่ลมรั�วในเย้�อหืุ�มป่อด้	(pneumothorax)	และผนังที่รวงอก	

(pneumomediastinum)	นอกจากน่�ยังม่รายงานความ

สุัมพื้ันธ์ระหืว่าง	anti-MDA-5	กับการติด้เช้ี�อโควิด้	19	และ

การฉั่ด้วัคซ่ีนโควิด้	19	ว่าอาจเป่็นตัวกระตุ�นใหื�เกิด้โรคน่�

ได้�	 เน้�องจากม่ความคล�ายคลึงกันในการกระตุ�นจากการ 

ติด้เชี้�อโควิด้	19	และการกระตุ�น	MDA-5	แต่อย่างไรก็ตาม	

ยังต�องรอการศึกษาอ้�นสุนับสุนุนสุมมติฐานน่�25
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การรักษา
	 ในป่ัจจุบันยังไม่ม่การศึกษาที่่�ที่ำการเป่ร่ยบเท่ี่ยบ

ป่ระสุทิี่ธภิาพื้ยาแบบไป่ข�างหืน�าโด้ยตรง	ที่ำใหื�มข่�อม้ลอยา่ง

จำกัด้	อย่างไรก็ตามการรักษาจะขึ�นอย้่กับอาการแสุด้ง	

ความรุนแรง	และการด้ำเนินโรคของผ้�ป่่วยแต่ละคน	โด้ย

หืลักการรักษาหืลักของโรคค้อการกด้ภ้มิท่ี่�ที่ำงานไวเกิน	

(immunosuppression)6-8,	26-27

ยาคอร์ต้ิโคสเต้่ยรอยด์ (Corticosteroids)

	 เป่็นยาที่่�ออกฤที่ธิ�เร็ว	ราคาไม่สุ้ง	เข�าถัึงง่าย	ที่ำใหื�

แพื้ที่ย์สุ่วนมากม่ความคุ�นเคยกับการใชี�ยาสุเต่ยรอยด้์	จึง

ถั้กนำมาใชี�เป่็นยารักษาเบ้�องต�นกันอย่างแพื้ร่หืลาย	 ม่

รายงานว่าหืากใชี�เป่็นยาเด้่�ยว	ร�อยละ	37.5-52	ม่แนวโน�ม

ตอบสุนองด่้ต่อการรักษา	แต่โด้ยสุ่วนมากจะนิยมใหื�ยากด้

ภ้มิคุ�มกันตัวท่ี่�	2	ควบค้่ไป่ด้�วย26-27

Azathioprine (AZA) และ mycophenolate mofetil (MMF)

	 ในป่ัจจุบันยังไม่ม่การศึกษาที่่�เป่ร่ยบเที่่ยบยา	2	ชีนิด้

น่�โด้ยตรง	แตม่่การศึกษาย�อนหืลังของ	Huapaya	และคณะ28 

โด้ยผ้�ป่่วยจะได้�รับคอร์ติโคสุเต่ยรอยด้์ร่วมกับ	AZA	หืร้อ	

MMF	อย่างใด้อย่างหืนึ�ง	ผลจากการศึกษาน่�สุรุป่ว่า	หืลัง

ได้�รบัการรักษานาน	24	เด้้อน	ที่ั�ง	2	กลุม่สุามารถัเพื้ิ�ม	forced	

vital	capacity	(FVC)	%	predicted	และลด้ขนาด้คอร์ติโค

สุเต่ยรอยด้์ได้�อย่างม่นัยสุำคัญที่างสุถิัติ	กลุ่มที่่�ได้�	AZA	

สุามารถัเพื้ิ�ม	diffusing	capacity	for	carbon	monoxide	

(DLCO)	%	predicted	หืลังได้�รับการรักษาที่่�	24	เด้้อน 

อยา่งม่นยัสุำคญัที่างสุถัติ	ิแตจ่ะม่ผลข�างเค่ยงมากกวา่	MMF	

โด้ยเฉัพื้าะเอนไซีม์ตับสุ้งขึ�น

Calcineurin inhibitor (cyclosporin A: CsA และ  

tacrolimus: TAC)

	 การศกึษาสุว่นมากจะมาจากที่างเอเชีย่มากกวา่ยโุรป่

หืร้ออเมริกา	 เน้�องจากม่การใชี�ยากลุ่มน่�มากกว่า	 ม่การ

ศึกษาแบบย�อนหืลังของ	Sharma	และคณะ29	ในผ้�ป่่วยที่่� 

ไม่ตอบสุนองต่อการรักษาด้�วยสุเต่ยรอยด้์และยาอ่กชีนิด้	

อย่างน�อย	1	ตัว	การใหื�	TAC	สุามารถัชี่วยใหื�ผ้�ป่่วยร�อยละ	

94	ม่สุมรรถัภาพื้ป่อด้ด่้ขึ�น	และร�อยละ	81	ชี่วยลด้ขนาด้ 

สุเต่ยรอยด้์หืลังรักษานาน	12	 เด้้อน	ม่การศึกษาของ	 

Fujisawa	T	และคณะ30	ในการเป่ร่ยบเที่่ยบผลของ	TAC	

และ	CsA	เม้�อใหื�ร่วมกับสุเต่ยรอยด้์	พื้บว่ายาที่ั�ง	2	ชีนิด้ม่

ป่ระสุิที่ธิผลต่อในการเพื้ิ�มของ	FVC	และ	DLCO	และเพื้ิ�ม

อัตราการรอด้ชี่วิตได้�ไม่ต่างกัน	ซีึ�งในป่ัจจุบันม่การใชี�กัน

มากขึ�นในกรณ่ที่่�โรครุนแรงหืร้อไม่ตอบสุนองต่อการรักษา

ด้�วยยากลุ่มอ้�น26

รูปท่ี่� 5.	 A-B	spontaneous	pneumomediastinum	and	subcutaneous	emphysema	(Hamman’s	syndrome)	 in	Anti-MDA-5	 

syndrome
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Cyclophosphamide (CYC) 

 การศกึษาม่จำนวนน�อย	แตจ่ากการที่บที่วนวรรณกรรม

อย่างเป่็นระบบของ	Ge	Y	และคณะ31	พื้บว่าในคนท่ี่�ได้�	

CYC	และติด้ตามด้้ที่่�	6	และ	12	เด้้อน	ม่ผลตรวจ	FVC,	

DLCO	และ	HRCT	ที่่�ด่้ขึ�น	Mira-Avendano	และคณะ32		ได้�

ที่ำการศึกษาย�อนหืลังของยา	3	ชีุด้	ได้�แก่	AZA,	MMF	และ	

CYC	ค้่กับสุเต่ยรอยด้์	พื้บว่าชี่วยลด้อาการเหืน้�อยจากการ

วัด้คะแนนความเหืน้�อย	(dyspnea	scores)	และสุมรรถัภาพื้

ป่อด้ไมแ่ตกตา่งกนั	อยา่งไรกต็าม	ก็ยงัไมเ่ป่น็ท่ี่�นยิมเน้�องจาก

ผลข�างเค่ยงท่ี่�มากกว่ายากลุ่มอ้�น	โด้ยเฉัพื้าะการกด้การ

ที่ำงานของไขกระด้้ก,	กระเพื้าะป่สัุสุาวะอกัเสุบ,	ผลตอ่ระบบ

สุ้บพื้ันธุ์	และอาจเป่็นตัวกระตุ�นการเกิด้มะเร็ง	เชี่น	มะเร็ง

เม็ด้เล้อด้ขาวได้�26

	 หืลกัในการรกัษา	ใหื�ป่ระเมนิจากความรนุแรงของโรค	

หืากอาการไมม่ากหืรอ้ไมม่่อาการ	ผลตรวจสุมรรถัภาพื้ป่อด้

ป่กติ	และม่	HRCT	ที่่�ม่ความผิด้ป่กติน�อยกว่าหืร้อเที่่ากับ

ร�อยละ	10	ใหื�ติด้ตามอาการด้�วยสุมรรถัภาพื้ป่อด้ทุี่ก	3-4	

เด้้อน26	หืากตัวโรคเป่็นมากขึ�น	หืร้อมาด้�วยอาการกึ�ง

เฉั่ยบพื้ลัน	แนะนำใหื�รักษาด้�วยยา	2	ชีนิด้ได้�แก่	คอร์ติโค

สุเต่ยรอยด้์	 ร่วมกับยากด้ภ้มิคุ�มกันพื้้�นฐานอย่างน�อย	 

1	ชีนิด้	(azathioprine,	calcineurin	inhibitor,	cyclophos-

phamide	หืร้อ	MMF)	แต่ถั�ามาด้�วยอาการรุนแรง	หืร้อ

เฉั่ยบพื้ลัน	แนะนำใหื�การรักษาด้�วยคอร์ติคอสุเต่ยรอยด้์

ร่วมกับยากด้ภ้มิคุ�มกันพื้้�นฐานอ่กอย่างน�อย	2	ชีนิด้ตั�งแต่

เริ�มต�น26-27

	 กรณ่ท่ี่�ไม่ตอบสุนองต่อคอร์ติโคสุเต่ยรอยด้์และยา

กด้ภ้มิคุ�มกันพื้้�นฐานข�างต�น	อาจพื้ิจารณาการรักษาอ้�นร่วม	

ได้�แก่	 intravenous	immunoglobulin	(IVIg),	rtuximab,		

tocilizumab,	tofacitinib	หืร้อการที่ำ	plasma	exchange6,	

26-27	หืร้อในกรณ่ที่่�ไม่ตอบสุนองการรักษาใด้	จะพื้ิจารณา

การที่ำผ่าตัด้ป่ล้กถั่ายป่อด้	หืากม่ข�อบ่งชี่�	และระหืว่างที่่�รอ

ผ่าตัด้อาจใชี�เคร้�องพื้ยุงป่อด้และหืัวใจเที่่ยม	(extracorpo-

real	membrane	oxygenation:	ECMO	)	ที่ำงานที่ด้แที่น

ระหืว่างนั�น26 

Antifibrotic therapy

	 อาจม่ผ้�ป่่วยบางกลุ่มท่ี่�ถึังแม�จะได้�รับการรักษาด้�วย

ยาด้งัข�างต�นแล�ว	แตย่งัม่ภาวะผังผด้้ที่่�ที่รุด้ลงโด้ยไมม่่สุาเหืตุ

อ้�นกระตุ�น	(ตารางที่่�	5)	ทัี่�งในป่ระเที่ศไที่ยและต่างป่ระเที่ศ	

ต่างแนะนำใหื�รักษาด้�วยยาต�านผังผ้ด้21,	26-27	โด้ยในป่ัจจุบัน

ป่ระเที่ศไที่ยม่ยา	2	ชีนดิ้	ได้�แก	่nintedanib	และ	pirfenidone	

จากการศึกษาเป่ร่ยบเที่่ยบ	Nintedanib	Progressive	 

Fibrosing	 Interstitial	Lung	Disease	 (INBUID	 trial)	 

ม่การศึกษาในกลุ่มผ้�ป่่วยที่่�ไม่ใชี่	 idiopathic	pulmonary	

fibrosis	(non-IPF)	ซีึ�งม่กลุ่มท่ี่�เป่็น	connective	 tissue	

disease-ILD	รวมอย้่ด้�วยและพื้บว่า	nintedanib	สุามารถั

ชีะลอการลด้ลงของ	FVC	ในกลุ่ม	CTD-ILDได้�33 อาการ 

ข�างเค่ยงท่ี่�พื้บได้�	เชี่น	คล้�นไสุ�/อาเจ่ยน	เบ้�ออาหืาร	ที่�องเสุ่ย	

หืร้อม่เอนไซีม์ตับสุ้งขึ�น

ตารางท่ี่� 5.	 คำ�จำำ�กัด้คว�มของภ�วะพัังผู้ืด้ป่อด้ที่่�เพัิ�มข้�น

	 (progressive	pulmonary	fibrosis)
21

Definition	of	Progressive	Pulmonary	Fibrosis:	 
at	least	two	of	the	following	three	criteria	occurring	within	the	
past	year	with	no	alternative	explanation

1.	Worsening	respiratory	symptoms

2.	Physiological	evidence	of	disease	progression	(either	of	the	 
	 following):
	 a.	Absolute	decline	in	FVC	≥	5%	predicted	within	1	year	of	 
	 	 follow	up
	 b.	Absolute	decline	in	DLCO	≥	10%	predicted	within	1	year	 
	 	 of	follow	up

3.	Radiological	evidence	of	disease	progression	(≥	1	of	following	):
	 a.	Increased	extent	or	severity	of	traction	bronchiectasis	and	 
	 	 bronchiolectasis
	 b.	New	ground-glass	opacity	with	traction	bronchiectasis
	 c.	New	fine	reticulation
	 d.	Increased	extent	of	 increased	coarseness	of	 reticular	 
	 	 abnormality
	 e.	New	or	increased	honeycombing
	 f.	 Increased	lobar	volume	loss
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	 โด้ยสุรุป่โรคป่อด้อินเตอร์สุติเช่ียลเป่็นอาการแสุด้ง

ที่่�พื้บได้�บ่อยในกลุ่มโรคกล�ามเน้�ออักเสุบไม่ที่ราบเหืตุ	 

ม่ความรุนแรงที่่�แตกต่างกันตามกลุ่มโรคและผลซี่โรโลย่	 

ซีึ�งม่สุ่วนชี่วยในการบอกการด้ำเนินและความรุนแรงของ

โรค	นอกจากน่�ยังสุ่งผลใหื�เกิด้ความทีุ่พื้พื้ลภาพื้และการ 

เสุ่ยชี่วิตได้�มาก	จึงม่ความจำเป่็นต�องอาศัยการด้้แลร่วมกัน

ของแพื้ที่ย์ในสุหืสุาขาวิชีา	เชี่น	แพื้ที่ย์ผ้�เช่ี�ยวชีาญด้�านป่อด้	

แพื้ที่ย์ผ้�เช่ี�ยวชีาญด้�านร้มาติสุซีั�ม	แพื้ที่ย์รังสุ่	หืร้อแพื้ที่ย์

ที่างพื้ญาธิวิที่ยา	เป่็นต�น	ในการร่วมกันตัด้สุินใจด้�านการ
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