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โควิด-19 (COVID-19) เปนโรคติดเชื้อที่ทางเดินหายใจ เกิดจากโคโรนาไวรัสสายพันธุใหม คือ “2019-

nCoV (2019 novel coronavirus)” หรือ “SARS-CoV-2” เริ่มเกิดการระบาดที่เมืองอูฮั่นในประเทศจีน (Wuhan, 

China) เมื่อเดือนธันวาคมป พ.ศ. 2562 (ค.ศ. 2019) ปจจุบันยังคงมีการระบาดในบางประเทศ ผูปวยโควิด-19 มี

อาการที่สําคัญคือ มีไข ไอ และหายใจลําบาก ขณะนี้ยังไมมียาใดท่ีมีขอบงใชสําหรับรักษาโควิด-19 และไมมีวัคซีนใช 

การรักษาจึงเปนแบบประคับประคองอาการตามวิธีการรักษาที่เปนมาตรฐาน แมจะมีการนํายาบางชนิดท่ีใหผล

การศึกษาในหลอดทดลองดีในการตานไวรัสที่กอโรค (SARS-CoV-2) แตการนํามาใชรักษาผูปวยยังใหผลไมชัดเจน 

นอกจากนี้ในผูปวยที่มีอาการรุนแรงพบวาระดับไซโตไคน (cytokines) หลายชนิดในเลือดเพ่ิมขึ้นอยางมากซึ่งคาดวา

เกิด “พายุไซโตไคน (cytokine storm)” ไซโตไคนเปนสารที่สรางและหลั่งโดยเซลลในระบบภูมิคุมกัน ไซโตไคน

หลายชนิดมีบทบาทในการกอการอักเสบ ในชวงที่มกีารระบาดของโควิด-19 จึงนํายาตานไซโตไคนบางชนิดมา

ทดลองใชรักษาเพื่อเปนการชวยชีวิตตามความจําเปน (compassionate use) อยางไรก็ตามผลการรักษายังไมอาจ

สรุปได ยาบางชนิดดูเหมือนใหผลดี แตบางชนิดทําใหผูปวยบางรายมีอาการแยลง ขณะนี้หลายหนวยงานกําลังเรง

ทําการศึกษายาตานไซโตไคนทั้งชนิดที่ใชเปนยารักษาโรคอ่ืนอยูแลวและยาใหมที่ยังไมเคยวางจําหนายมากอน 

การศึกษาสวนใหญเริ่มแลวในชวงเดือนเมษายน 2563 บางการศกึษาคาดวาจะเริ่มประเมินผลเบื้องตนไดในเดือน

มิถุนายน 2563 ในบทความนี้จะใหขอมูลทั่วไปเก่ียวกับ “พายุไซโตไคน”, “พายุไซโตไคน” ในผูปวยโควิด-19, ขอ

ควรคาํนึงในการใชยาตานไซโตไคนในการรักษาผูปวยโควิด-19 และการศึกษาถึงการใชยาตานไซโตไคนรักษาผูปวย

โควิด-19  

ขอมูลทั่วไปเกี่ยวกับ “พายุไซโตไคน” 

ไซโตไคนเปนสารที่สรางและหลั่งโดยเซลลในระบบภูมิคุมกัน มีบทบาทเกี่ยวกับภูมิคุมกันและบทบาทดาน

อ่ืนรวมถึงการเกิดการอักเสบ ซึ่งการอักเสบเปนปฏิกิริยาการตอบสนองทางภูมิคุมกันอยางหนึ่งของรางกายในการ

ตอสูกับสิ่งแปลกปลอม ตัวอยางไซโตไคน เชน อินเตอรเฟยรอน-แกมมา (interferon-gamma หรือ IFN-γ), 

อินเตอรลิวคิน-1 (interleukin-1 หรือ IL-1), อินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6 หรือ IL-6), ทีเอนเอฟ-แอลฟา 

(tumor necrosis factor-alpha หรือ TNF-α) แมวาไซโตไคนเหลานี้จะมีบทบาทในการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

ตามปกติเมื่อมีแปลกปลอมมากระตุน แตบางกรณีรางกายมีปฏิกิริยาตอบสนองที่รุนแรงหรือมากเกินไปทําใหมีการ



หลั่งไซโตไคนหลายชนิดสูกระแสเลือดทันทีพรอมกันในปริมาณมาก (hypercytokinemia) จะทําใหเกิด “พายุไซโต

ไคน” และเปนอันตรายได พายุไซโตไคนเกิดไดจากหลายสาเหตุ เชน การติดเชื้อ (รวมถึงไวรัสโควิด-19), ภาวะภูมิ

ตานตนเอง, การรักษาโรคมะเร็งดวยอิมมูโนรีเซพเตอร (chimeric antigen receptor T-cell therapy หรือ CAR 

T-cell therapy) กลุมอาการที่เกิดขึ้นจากพายุไซโตไคนมีหลายอยาง เชน ไขสูง คลื่นไส อาการออนลามาก การ

อักเสบของอวัยวะบางแหงซึ่งอาจรุนแรงจนทําใหอวัยวะนั้นทํางานลมเหลว กลุมอาการดังกลาวอาจเกิดแตกตางกัน

ไดตามสาเหตุที่ทําใหเกิดพายุไซโตไคน เนื่องจากสาเหตุที่ตางกันอาจสงผลในการกระตุนการหลั่งไซโตไคนตางชนิด

กันและในปริมาณที่ตางกัน 

ภาวะพายุไซโตไคนในผูปวยโควิด-19  

ผูปวยโควิด-19 มีอาการที่สําคญัคือ มีไข ไอ และหายใจลําบาก หากเปนไมรุนแรงภายหลังไดรับการรักษา

แบบประคับประคองอาการตามวิธีการรักษาท่ีเปนมาตรฐานจะดีข้ึนและสามารถกลับบานได สวนผูที่มีอาการปาน

กลางโดยเฉพาะผูสูงอายุหรือมีโรคอ่ืนอยูแลวหรือเริ่มเกิดโรคแทรกซอน หลังพนสัปดาหแรกไปแลวอาจมีอาการ

รุนแรงข้ึน แมวาขณะนี้ยังไมมีตัวชี้วัดที่ชัดเจนและมีประสิทธิภาพดีพอที่จะประเมินระดับความรุนแรงของโรค 

อยางไรก็ตามพบวาในชวงแรกจะเกิดภาวะเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซตนอยในเลือด (lymphocytopenia) ซึ่งจะ

รุนแรงมากข้ึนตามอาการ ประมาณวามผีูปวยราว 5% เขาสูข้ันวิกฤติ ผลตรวจทางหองปฏิบัติการพบสิ่งบงชี้ถึงการ

เกิดภาวะอักเสบของอวัยวะอยางรุนแรง เชน ที่ปอด หัวใจ (ดูรูป) ในเลือดพบคาผิดปกติหลายอยาง เชน เฟอรริติน 

(ferritin) เพ่ิมข้ึน เกล็ดเลือดลดลง ระดับเอนไซมหลายชนิดสูงข้ึน บางรายพบระดับไซโตไคนหลายชนิดในเลือดสูง

ผิดปกติซึ่งแสดงถึงการเกิดพายุไซโตไคน ไซโตไคนที่พบมีทั้งชนิดกอการอักเสบและชนิดตานการอักเสบ สําหรับชนิด

ที่กอการอักเสบมีหลายชนิด รวมถึงอินเตอรลิวคิน-1, อินเตอรลิวคิน-6, ทีเอนเอฟ-แอลฟา ซึ่งไซโตไคนเหลานี้พบได

ในโรคภูมิตานตนเอง เชน โรคขออักเสบรูมาตอยด นอกจากนี้ยังพบไวรัสที่อวัยวะอื่นนอกเหนือจากปอด เชน หัวใจ

และหลอดเลือด ไต ทางเดินอาหาร สมอง สิ่งท่ีตรวจพบขางตนสอดคลองกับอาการของผูปวยระยะรุนแรง เชน เกิด

กลุมอาการหายใจลําบากเฉียบพลัน (acute respiratory distress syndrome), การทํางานของหัวใจลมเหลว, 

ภาวะช็อกจากการติดเชื้อ, การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ เกิดจับกอนงายและอุดหลอดเลือดที่อวัยวะตาง ๆ ทําให

อวัยวะหลายอยางทํางานลมเหลว, อาจมีอาการทางระบบประสาทสวนกลาง (เชน อาการชัก)   

 



 

 

ขอควรคํานึงในการใชยาตานไซโตไคนในการรักษาผูปวยโควิด-19  

ในการนํายาตานไซโตไคนมาใชรักษาผูปวยโควิด-19 มีขอควรคํานึงหลายอยางดังนี้ (1) ไซโตไคนมีบทบาท

ในปฏิกิริยาการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกาย ซึ่งการอักเสบเปนปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันอยางหนึ่งในการตอสู

กับสิ่งแปลกปลอม ดวยเหตุนี้การใชยาตานไซโตไคน (ดูตัวอยางชื่อยาในหัวขอ “การศึกษาถึงการใชยาตานไซโตไคน

รักษาผูปวยโควิด-19”) แมจะชวยลดการอักเสบของอวัยวะได แตสงผลกระทบตอการกําจัดไวรัสซึ่งตองอาศัยการ

ทํางานของระบบภูมคิุมกันเปนหลัก ผูปวยอาจมีอาการรุนแรงข้ึนเนื่องจากไวรัสมีจํานวนเพ่ิมขึ้น ประกอบกับขณะนี้

ยังไมมียาที่มีประสิทธิภาพดีในการกําจัดไวรัสโควิด-19, (2) พายุไซโตไคนที่เกิดขึ้นมีการหลั่งไซโตไคนหลายชนิดและ

รูปแบบการหลั่ง (ทั้งชนิดและปริมาณ) ในผูปวยแตละรายอาจแตกตางกันได การใชยาตานไซโตไคนซึ่งออกฤทธ์ิ

เจาะจงตอไซโตไคนชนิดใดชนิดหนึ่งจึงอาจใหผลดีเฉพาะกับผูปวยบางราย, (3) การพบไวรัสที่อวัยวะอื่น

นอกเหนือจากปอด (เชน ไต หัวใจ) ดังท่ีกลาวขางตน และที่อวัยวะเหลานั้นพบตัวรับเอซีอี 2 (angiotensin-

converting enzyme 2 หรือ ACE2) ซึ่งเปนชองทางที่ไวรัสโควิด-19 ใชเพ่ือเขาสูภายในเซลล จึงเปนไปไดวาความ

รุนแรงท่ีเกิดขึ้นจนผูปวยเสียชีวิตไมไดเปนเพราะพายุไซโตไคนเทานั้น อาจเกิดจากไวรัสเอง ที่ผานมาภาวะหัวใจ

ลมเหลวและภาวะไตวายเปนสวนหนึ่งของการเสียชีวิตในผูปวยโควิด-19 และ (4) ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซมเจนัส

ไคเนส (Janus kinase หรือ JAK) (ชื่อยามีกลาวตอไป) จะรบกวนประสิทธิภาพของอินเตอรเฟยรอนในการออกฤทธิ์

ตานไวรัสซึ่งตองอาศยัเอนไซมนี้ (ผานทาง JAK–STAT signaling pathway) ดวยเหตุนี้การใชยาตานไซโตไคนอาจ

ไมไดรับประโยชนเทาที่ควร 



การศกึษาถึงการใชยาตานไซโตไคนรักษาผูปวยโควิด-19  

ในชวงที่มีการระบาดของโควิด-19 ไดนํายาตานไซโตไคนบางชนิดมาทดลองใชรักษาผูปวยเพ่ือเปนการ

ชวยชีวิตตามความจําเปน ซึ่งผลการรักษายังไมอาจสรุปได ขณะนี้หลายหนวยงานกําลังเรงทําการศึกษายาตานไซโต

ไคนทั้งชนิดที่ใชเปนยารักษาโรคอ่ืนอยูแลวและยาใหมที่ยังไมเคยวางจําหนายมากอน สําหรับยาที่มีใชอยูแลวสวน

ใหญเปนยารักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด เชน อะนาคินรา (anakinra), โทซิลิซูแมบ (tocilizumab), ซาริลูแมบ 

(sarilumab), อะดาลิมูแมบ (adalimumab), โทฟาซิทนิิบ (tofacitinib), บารซิทินิบ (barcitinib) สวนยาที่ใชในโรค

อ่ืน (นอกเหนือจากโรคขออักเสบรูมาตอยด) หรือยาใหมที่นํามาศึกษามีหลายชนิดเชนกัน ตัวอยางเชน ซิลทูซิแมบ 

(siltuximab), รูโซลิทินิบ (ruxolitinib), แคนาคินูแมบ (canakinumab), มาวริลิมูแมบ (mavrilimumab) 

การศึกษาสวนใหญเริ่มตนชวงเดือนเมษายน 2563 ซึ่งเปนชวงที่ยังสามารถหาผูปวยเขารวมโครงการไดเปนจํานวน

มาก และบางการศึกษาจะเริ่มประเมินผลเบ้ืองตนไดในเดือนมิถุนายน 2563 ดังตัวอยางยาและการศึกษาที่กลาวถึง

ขางลางนี้ 

โทซิลิซูแมบ (ชื่อการคาคือ Actemra และ RoActemra ยานี้เปน humanized IL-6 receptor 

monoclonal antibody) เปนยาตานอินเตอรลิวคิน-6 ในการศึกษามีการแบงกลุมผูปวยแบบสุม ปกปดชื่อยาและมี

กลุมยาหลอกเพ่ือเปรียบเทยีบ (randomized, double-blind, placebo-controlled trial) เปนการศึกษาทาง

คลินิกระยะที่ 3 (phase 3 clinical study) ที่ทํารวมกันหลายหนวยงานในประเทศสหรัฐอเมริกา แคนาดา และอีก

หลายประเทศในยุโรป เพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัย (รวมถึงศึกษาดานเภสัชพลศาสตรและเภสัช

จลนศาสตร) ของยาโทซิลิซูแมบในการรักษาโรคปอดอักเสบรุนแรงจากโควิด-19 ในผูปวยจํานวน 330 คน อายุตั้งแต 

18 ปขึ้นไป ผูปวยทุกรายไดรับการรักษาแบบประคับประคองอาการตามวิธีการรักษาที่เปนมาตรฐาน ขนาดยาที่ให

คือ 8 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (สูงสุดไมเกิน 800 มิลลิกรัม) โดยการหยดเขาหลอดเลือดดํา หากอาการไม

ดีขึ้นหรือแยลงสามารถใหยาไดอีกไมเกิน 1 ครั้ง การศึกษานี้เริ่มเมื่อตนเดือนเมษายน 2563 กําหนดประเมินผล

เบื้องตนสิ้นเดือนสิงหาคม 2563 และคาดวาจะเสร็จสมบูรณสิ้นเดือนกันยายน 2563 

รูโซลิทินิบ (ชื่อการคาคือ Jakafi ยานี้เปน Janus kinase inhibitor ชนิด JAK1/JAK2 inhibitor) เปนยา

ยับยั้งเอนไซมเจนัสไคเนสซึ่งเอนไซมนี้ทํางานเก่ียวของกับตัวรับของไซโตไคน ในการศึกษามีการเปดเผยชื่อยาและไม

มีการเปรียบเทียบกับยาใด (single arm open-label clinical trial) เปนการศึกษาทางคลินิกระยะที่ 3 ทําใน

ประเทศแคนาดา เพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยารูโซลิทินิบในการรักษาโรคปอดอักเสบจากโค

วิด-19 ในผูปวยจํานวน 64 คน อายุตั้งแต 12 ปขึ้นไป ผูปวยทุกรายไดรับการรักษาแบบประคับประคองอาการตาม

วิธีการรักษาที่เปนมาตรฐาน ขนาดยาที่ใหคือ 10 มิลลิกรัม รับประทานวันละ 2 ครั้ง เปนเวลา 14 วัน ตามดวยขนาด 



5 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง เปนเวลา 2 วัน และขนาด 5 มิลลิกรัม วันละ 1 ครั้ง เปนเวลา 1 วัน การศกึษานี้เริ่มเมื่อ

พนกลางเดือนเมษายน 2563 กําหนดประเมินผลเบื้องตนสิ้นเดือนตุลาคม 2563 และคาดวาจะเสร็จสมบูรณสิ้นเดือน

มกราคม 2564  

โทฟาซิทินิบ (ชื่อการคาคือ Xeljanz ยานี้เปน Janus kinase inhibitor ชนิด JAK1/JAK3 inhibitor) เปน

ยายับยั้งเอนไซมเจนัสไคเนสซึ่งเอนไซมนี้ทํางานเก่ียวของกับตัวรับของไซโตไคน ในการศึกษามีการเปดเผยชื่อยาและ

ไมมีการเปรียบเทียบกับยาใด (prospective single cohort open trial) เปนการศึกษาทางคลินิกระยะที่ 2 เพื่อ

ประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาโทฟาซิทินิบ ในการรักษาโรคปอดอักเสบจากโควิด-19 ระยะเริ่มเปน 

ในผูปวยจํานวน 50 คน อายุ 18-65 ป ผูปวยทุกรายไดรับการรักษาแบบประคับประคองอาการตามวิธีการรักษาที่

เปนมาตรฐาน ขนาดยาที่ใหคือ 10 มิลลิกรัม รับประทานวันละ 2 ครั้ง เปนเวลา 14 วัน การศึกษานี้เริ่มตนกอน

กลางเดือนเมษายน 2563 กําหนดประเมินผลเบ้ืองตนหลังพนกลางเดือนมิถุนายน 2563 และคาดวาจะเสร็จสมบูรณ

กอนกลางเดือนกรกฎาคม 2563    
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