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บทคัดย่อ 
เชื้อไวรัสอุบัติใหม่ SARS-CoV-2 สาเหตุของโรคโควิด-19 ซึ่งก่อให้เกิดความผิดปกติในระบบทางเดิน

หายใจและระบบอืน่ๆ ของร่างกายสามารถแพร่กระจายได้ง่าย ท�ำให้เกดิการระบาดครัง้ใหญ่และรนุแรงในหลาย
ประเทศทัว่โลก ในปัจจุบนัยงัไม่มยีาทีพ่สิจูน์แน่ชดัว่าสามารถรกัษาหรอืป้องกนัได้โดยตรง แต่มีหลายงานวจัิยพบว่า
ยาบางชนิดมีความสามารถในการยับยั้งหรือรบกวนกระบวนการติดเช้ือไวรัสได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งยาต้านไวรัส 
ทีม่อียูแ่ล้วและถูกน�ำมาศึกษาหาประสทิธภิาพของยาเพือ่เป็นข้อบ่งช้ีใหม่ส�ำหรบัการรกัษาโรคโควดิ-19 บทความนี้
จึงได้รวบรวมยาต้านไวรัส ยากลุ่มอื่นๆ และสมุนไพรทางเลือก เช่น กระชายขาวและขมิ้นชัน ซึ่งมีรายงานถึง
ประสิทธภิาพในการต้านการตดิเชือ้ไวรสัสายพนัธุใ์หม่ SARS-CoV-2 โดยอธบิายถงึบทบาทของยา กลไกการออกฤทธิ์ 
ขนาดยา และแนวทางในการรกัษาโรคโควดิ-19 ตามอาการของผูป่้วยทีแ่ตกต่างกนั ซึง่ยาสมนุไพรเหล่านีอ้าจเป็น
หนึ่งในตัวเลือกเพื่อน�ำมาใช้รักษาโรคนี้ได้ 
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COVID-19 drug therapy
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Abstract
	 The emerging Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) is the 
causative agent of the Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). This disease spreads easily, 
resulting in large outbreaks in many countries around the world. Currently, no drugs are directly 
effective treatment or prevention methods. Nevertheless, many studies showed that certain 
antivirus drugs, other drugs and alternative herbal medicines have ability to inhibit or interfere 
with SARS-CoV-2 infection. The repurposed antiviral drugs are readily used by patients with 
COVID-19, as new indications for SARS-CoV-2 infection. This article describes the role of antiviral 
drugs and herbs, such as finger root and turmeric, the mechanism of the action, and dose and 
treatment guidelines for COVID-19, according to their symptoms.
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บทน�ำ
	 โรคโควดิ-19 (COVID-19) เกดิจากไวรสัโคโรนา
สายพันธุ์ใหม่ 2019 ซึ่งไม่เคยพบมาก่อนในมนุษย ์
โดยคาดว่าเป็นการติดเชือ้จากสตัว์ป่าสูค่นโดยเกดิจาก
การตดิเชือ้ (Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus 2;SAR-CoV-2) เช้ือไวรสัสามารถก่อโรค
ได้ทั้งในคนและสัตว์ สามารถแพร่จากคนสู่คนผ่าน 
ทางเดินหายใจ เสมหะจากการไอ จาม น�้ำมูก หรือ 
การสัมผัสของละอองเชื้อของผู้ป่วยจากวัตถุต่างๆ 
เป็นต้น1 ผูต้ดิเชือ้กลุม่แรกพบทีเ่มอืงอูฮ่ัน่ มณฑลหเูป่ย์ 
ประเทศจีน ในช่วงเดือนธันวาคม พ.ศ. 2562 ต่อมา
พบการแพร่ระบาดของโรคอุบัติใหม่นี้ที่ส่งผลให้มี
จ�ำนวนผู้ติดเชื้อและผู้เสียชีวิตทั่วโลกเพิ่มขึ้นอย่าง 
ต่อเนื่องเป็นจ�ำนวนมาก อาการป่วยที่พบโดยทั่วไป
หลังได้รับเช้ือ พบว่าส่งผลต่อระบบทางเดินหายใจมี
อาการไข้ ไอ หายใจถี่และล�ำบาก ในกรณีที่อาการ
รุนแรงมาก อาจท�ำให้เกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น 
ปอดบวม ปอดอักเสบ ไตวาย หรืออาจเสียชีวิต2 
องค์การอนามัยโลก (World Health Organization, 
WHO) ได้ประกาศให้การแพร่ระบาดของเชื้อไวรัส
โคโรนาสายพนัธุใ์หม่เป็นการระบาดใหญ่ (pandemic) 
หลังจากเชื้อลุกลามไปอย่างรวดเร็วไปยังทุกภูมิภาค 
ทั่วโลก3 รายงานสถานการณ์ของโรคเมื่อวันท่ี 12 
พฤษภาคม พ.ศ. 2564 พบผูป่้วยตดิเชือ้สะสม จ�ำนวน 
159,319,384 ราย เสียชีวิตสะสม 3,311,780 ราย 
อตัราการเสยีชีวติคดิเป็นร้อยละ 2.08 ส่วนประเทศไทย
ยังคงพบผู้ติดเชื้อรายใหม่ โดยพบผู้ป่วยติดเชื้อสะสม
จ�ำนวน 88,907 ราย เสียชีวิตสะสม 486 ราย อัตรา
การเสียชีวิตคิดเป็นร้อยละ 0.554

 
ไวรัส SARS-CoV-2
	 ไวรัส SARS-CoV-2 มลีกัษณะเป็นอาร์เอน็เอ
สายเดี่ยว (single stranded RNA) จัดอยู่ในอันดับ 
(order) Nidovirales วงศ์ (family) Coronaviridae 
สกุล (genus) Betacoronavirus สกุลย่อย สปีชีส์ 

(species) Severe acute respiratory syndrome 
coronavirus5 เช ่นเดียวกับโรคทางเดินหายใจ
ตะวันออกกลางหรือโรคเมอร์ส (Middle East 
Respiratory Syndrome: MERS) และโรคระบบ 
ทางเดินหายใจเฉียบพลันรุนแรงหรือโรคซาร ์ส 
(Severe Acute Respiratory Syndrome: SARS)1 
เป็นไวรัสท่ีมีเปลือกห่อหุ้ม (enveloped) มีขนาด 
เส้นผ่านศูนย์กลาง 120 ถึง 160 นาโนเมตร พบว่า 
มีขนาดใหญ ่ที่ สุดในไวรัสอาร ์ เอ็นเอ6 ภายใต ้
กล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนไวรัสมีผิวยื่นเป็นแฉก 
คล้ายรัศมีของดวงอาทิตย์ มีเปลือกหุ้ม และมีกลุ่ม
คาร์โบไฮเดรตเป็นปุ่ม คือ Spike glycoprotein หรือ 
S protein ยื่นออกมาจากอนุภาคไวรัสลักษณะคล้าย
มงกุฎ7

	 S protein เป็นโครงสร้างชั้นนอกของไวรัส 
SARS-CoV-2 สามารถจับกับตัวรับ Angiotensin-
converting enzyme 2 (ACE2) บนเยื่อหุ้มเซลล์ของ
เซลล์โฮสต์ โดยมเีอนไซม์ TMPRSS2 ช่วยกระตุน้ ท�ำให้
ไวรัสเข้าไปยังเซลล์ของมนุษย์โดยกระบวนการเกิด 
เอนโดโซม (endosome) และกระบวนการเอก็โซไซโทซสิ 
(exocytosis)8 ผลการศึกษาระบุว่ามีการแสดงออก
ของยีน ACE2 ในเซลล์เยื่อบุผิวหลายชนิด ซึ่งพบ 
มากทีส่ดุทีเ่ซลล์เยือ่บโุพรงจมกู และพบการแสดงออก
ของยีน TMPRSS2 และ cathepsin B/L เช่นกัน  
แสดงให้เห็นว่าไวรัสอาจอาศัยเอนไซม์ TMPRSS2  
และ cathepsin B/L เป็นตัวช่วยส�ำคัญในการเข้าสู่
เซลล์ทีโ่พรงจมูก8, 9 เมือ่ไวรัสเข้าสูเ่ซลล์โฮสต์แล้วไวรสั
จะท�ำการสังเคราะห์พอลีโปรตีน (polyprotein 
process ing )  และถอดรหัสส� ำห รับการ เ กิด
สารประกอบเชิงซ ้อนของเอนไซม์ replicase-
transcriptase จากนั้นเกิดการสังเคราะห์อาร์เอ็นเอ 
โดยใช้เอนไซม์ RNA-dependent RNA polymerase 
เมื่ออาร์เอ็นเอถูกแปลรหัสเพื่อสร้างโปรตีนจะเข้าสู ่
การเป็นไวรัสระยะสมบูรณ์ และออกนอกเซลล์ด้วย
กระบวนการเอ็กโซไซโทซิส10
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ยาที่น�ำมารักษาโรคโควิด-19 
เนื่องจากเป็นโรคติดต่ออุบัติใหม่ที่ยังไม่ม ี

ยารักษาอย่างจ�ำเพาะเจาะจง และการผลติยารกัษาใหม่
ต้องใช้ระยะเวลานาน ดังน้ัน แพทย์และนักวจัิยจึงมกีาร 
น�ำยาที่มีอยู่แล้ว ได้แก่ กลุ่มยาต้านไวรัส กลุ่มยาอื่นๆ 
และสมนุไพรเพือ่ศกึษาถงึประสทิธิภาพหรอืผลจากการ
ใช้ยา (efficacy) ความปลอดภัย (safety) ในการรกัษา
ผูป่้วยโรคโควดิ-19 และกลไกการท�ำงานของยาแต่ละชนดิ
ต่อเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 ในระยะต่างๆ ในปัจจุบนั
ยงัอยู่ในขัน้ทดลองทางคลนิิกเป็นจ�ำนวนมาก และได้มี
การพัฒนาและน�ำมาใช้รักษาผู้ป่วยแล้วในหลายๆ 
ประเทศ ดังนี้

1. กลุ่มยาต้านไวรัส SARS-CoV-2 (Antivirals for 
SARS-CoV-2 infection) 

1.1 Fusion inhibitor ได้แก่ 
	 1.1.1 Umifenovir

Umifenovir เป็นยาที่มีขอบเขตในการ 
ออกฤทธิ์กว้าง (broad spectrum) เป็นยาต้านไวรัส
ส�ำหรับโรคไข้หวัดใหญ่ (influenza) จากเชื้อไวรัส 
influenza ชนิดเอและบี11 รวมถึงไวรัสที่ก่อโรค 
ตับอกัเสบซ ี(hepatitis C)12 ในประเทศจนีและรสัเซยี
มีการน�ำยา umifenovir มาใช้รักษาโรคโควิด-19  
เนื่องด้วยมีกลไกในการยับยั้งการรวมตัวของไวรัสกับ
เยื่อหุ ้มเซลล์ของเซลล์โฮสต์ (fusion inhibitor) 
นอกจากน้ี ยายังมีเป้าหมายจ�ำเพาะต่อ S protein  
และตัวรับ ACE2 จึงท�ำให้ไวรัสไม่สามารถเข้าสู่เซลล์
โฮสต์ได ้13 การศึกษาในหลอดทดลองพบว่ายา 
umifenovir ได้ผลลัพธ์ที่ดีต่อการยับยั้งการเพิ่ม
จ�ำนวนของไวรัส SARS14 ขนาดของยา umifenovir 
เพื่อป้องกันโรคไข้หวัดใหญ่ คือ รับประทาน 200 
มิลลิกรัม ทุกๆ 8 ชั่วโมง วันละ 3 ครั้ง ไม่เกิน 10 วัน 
จากการศึกษาของ Wang และคณะ15 ได้ศึกษายา 
umifenovir ในมนุษย์ (NCT04260594) เพื่อศึกษา
ประสทิธภิาพของยาต่อการป้องกนัไวรัส SARS-CoV-2 

ด้วยวิธีศึกษาแบบสังเกต (nonrandomized study) 
โดยใช้ขนาดเดียวกันกับการป้องกันโรคไข้หวัดใหญ่ 
ในคนไข้ชาวจีนจ�ำนวน 67 รายท่ีเป็นโรคโควิด-19  
พบว่าคนไข้ท่ีได้รับยา umifenovir เป็นระยะเวลา 
ต่อเนื่อง 9 วันมีอัตราการเสียชีวิตลดลงเมื่อเทียบกับ
กลุ่มท่ีไม่ได้รับยา ส�ำหรับผลข้างเคียงท่ีพบได้ เช่น 
อาการแพ้จากยา คลืน่ไส้อาเจียน หรอือาจเพิม่เอนไซม์
ตับทรานซามิเนสจากการที่ตับได้รับความเสียหายได้ 
การศกึษาประสทิธภิาพของยา hydroxychloroquine 
ร่วมกับยา umifenovir เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ได้รับ
ยา hydroxychloroquine ร่วมกับยา Lopinavir/ 
ritonavir ในผู้ป่วยโรคโควิด-19 จ�ำนวน 100 ราย  
ด้วยวิธี open-label randomized controlled  
พบว่าผู้ป่วยมีอาการแสดงของการติดเชื้อที่ดีขึ้น และ
ลดระยะเวลาในการรักษาที่โรงพยาบาลอย่างมีนัย
ส�ำคัญเมื่อได้รับยา hydroxychloroquine ร่วมกับ 
ยา umifenovir การศึกษาในอนาคตอาจเพิ่มเติม 
โดยเพิ่มจ�ำนวนอาสาสมัคร หรือใช้การศึกษาแบบ 
multicenter ต่อไปเพื่อยืนยันประสิทธิภาพของยา 
ต่อการรักษาโรคโควิด-1916

 
	 1.1.2 Camostat mesylate

Camostat mesylate เป็นยาท่ีน�ำมาใช้
รักษาโรคตับอ่อนอักเสบ (pancreatitis) ในประเทศ
ญี่ปุ่น8 การน�ำยา camostat mesylate มาใช้รักษา
โรคโควดิ-19 เนือ่งจากยามกีลไกในการยบัยัง้การรวมตวั 
ของไวรัสกับเยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์โฮสต์เช่นกัน โดยมี
ผลต่อไวรสั SARS-CoV-2 คอื ยบัยัง้เอนไซม์ TMPRSS2 
ท�ำให้รบกวนการจับกันระหว่าง spike protein ของ
ไวรัสกับตัวรับ ACE2 ในการเข้าสู่เซลล์ ไวรัสจึงเข้าสู่
เซลล์โฮสต์ไม่ได้17 การศึกษาในหลอดทดลองพบว่ายา 
camostat mesylate สามารถป้องกันไวรัส SARS-
CoV เข้าสู ่เซลล์เยื่อบุผิวหลอดลมของมนุษย์ได้18 
นอกจากนี ้การทดลองทางคลนิกิในประเทศเดนมาร์ก
และเยอรมัน เพื่อเปรียบเทียบประสิทธิภาพเมื่อ 
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ใช้ยาร่วมกันระหว่างยา camostat mesylate  
แ ล ะ  h y d r o x y c h l o r o q u i n e  เ ที ย บ กั บ 
hydroxychloroquine เพียงชนิดเดียว ยังได้ผลลัพธ์
ที่ดีกว่า19 

1.2	Protease inhibitor ได้แก่
	 1.2.1 Lopinavir /Ritonavir หรอื LPV/r

LPV/r ได้รับการอนุมัติจาก FDA ให้ใช้
ร่วมกันเพื่อป้องกันและรักษาโรคเอดส์ ที่เกิดจากการ
ติดเชื้อไวรัส human immune deficiency virus 1 
(HIV-1) ยาท้ังสองชนิดจัดอยู ่ในกลุ ่ม protease 
inhibitors ออกฤทธิ์ยับยั้งการท�ำงานของเอนไซม์ 
protease ของไวรัสโดยตรง จึงมีผลจ�ำเพาะต่อเชื้อ
ไวรสัมากกว่าเซลล์โฮสต์20 LPV/r สามารถยบัยัง้เอนไซม์ 
3CLpro (3-chymotrypsin-like cysteine protease) 
ของเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 ได้ซึ่งเกี่ยวข้องกับการ 
เพิ่มจ�ำนวนไวรัส เมื่อเข้าสู่เซลล์โฮสต์ จึงเป็นกลุ่มยา 
ที่น่าสนใจในการน�ำมาใช้รักษาโรคโควิด-1921 การใช้ 
LPV/r จะใช้ ritonavir ขนาดต�่ำ (100-200 มิลลิกรัม) 
เพื่อช่วยเพิ่มฤทธิ์ lopinavir ท�ำให้มีค่าชีวปริมาณ 
การออกฤทธิ ์(bioavailability) เพิม่ขึน้ ผ่านการยบัยัง้ 
การท�ำงานของเอนไซม์ CYP3A4 ที่ท�ำหน้าที่ในการ 
เมแทบอไลต์ยา และป้องกนัการเกดิเมแทบอลซิมึแรก
ที่ล�ำไส้ (intestinal first-pass metabolism)22  
ส่งผลให้ยา lopinavir ออกฤทธิ์ได้นานขึ้น จึงสามารถ 
ลดความถี่และขนาดยา lopinavir ได้ lopinavir  
มีประสิทธิภาพในการยับยั้งไวรัส SAR-CoV-2 ได้ 
ในหลอดทดลอง มีค่า EC

50
= 26.36 µM23 ในทาง 

คลินิกผู้ป่วยโรคโควิด-19 ให้ LPV/r ขนาด 400/100 
มิลลิกรัม 2 ครั้งต่อวัน ระยะเวลา 10-16 วัน พบว่า 
ผู ้ป่วยที่ได้รับยาสามารถลดปริมาณเชื้อไวรัสและ 
ลดอาการปอดบวมลงภายในระยะเวลาที่ได้รับยา24 
อย่างไรกต็าม พบว่าการศกึษาผลของยา LPV/r ในผูป่้วย
โรคโควิด-19 ไม่สัมพันธ์ต่อการลดระยะเวลาในการ
รกัษาโรค ไม่ลดอตัราการเสยีชวีติ และไม่มปีระสทิธภิาพ
ในการรกัษาโรค25 นอกจากน้ี ยา LPV/r มผีลข้างเคียง

ต่อระบบทางเดินอาหาร เช่น คลื่นไส้ อาเจียนมาก  
ปวดท้อง อุจจาระร่วง และตับอกัเสบ24 ดงันัน้ ปัจจบุนั
ยา LPV/r จงึไม่ถูกแนะน�ำให้ใช้รักษาผูป่้วยโรคโควิด-19
 

	 1.2.2 Darunavir
Darunavir เป็นยาต้านไวรัสที่ออกฤทธิ์

เหมอืนกับยา lopinavir ในการยบัยัง้เอนไซม์ 3CLpro 
และนยิมใช้ยาชนดินีม้าใช้ร่วมกบัยา ritonavir มกีาร 
น�ำยา darunavir มาใช้เพื่อรักษาผู้ป่วยโรคโควิด-19 
ในประเทศอิตาลี26 การศึกษาในหลอดทดลองพบว่า 
การใช้ร่วมกันระหว่างยา darunavir และ ritonavir 
หรือ cobicistat ซึ่งมีฤทธิ์ยับยั้งที่แรงต่อเอนไซม์ 
CYP3A4 แล้วพบว่าให้ผลลพัธ์ทีด่ใีนการยบัยัง้การเพิม่
จ�ำนวนของไวรัส SARS-CoV-227 โดยใช้ขนาดยา 
darunavir 600 มิลลิกรัมร่วมกับยา ritonavir  
100 มิลลิกรัม ทุกๆ 12 ชั่วโมง แต่อย่างไรก็ตามยา 
ทั้งสองชนิดนี้อาจส่งผลข้างเคียงคือท�ำให้ท้องเสีย 
คลืน่ไส้อาเจยีน มผีืน่ข้ึน28 ส�ำหรบัการศกึษาทางคลนิกิ
ในประเทศไทย (NCT04303299) อยู ่ในข้ันตอน 
การประเมินประสิทธิภาพส�ำหรับรักษาผู ้ป่วยโรค 
โควิด-19 ในการใช ้ยา darunavir ร ่วมกับยา 
hydroxychloroquine29 งานวิจัยทางคลินิก 
ในประเทศจีน (NCT04252274) ศึกษาการใช้ร่วมกัน
ระหว่างยา darunavir และ cobicistat (DRV/c)  
ในผูป่้วยโรคโควดิ-19 พบว่าหลงัจากทีผู่ป่้วยทีไ่ด้รบัยา 
DRV/c ไม่สามารถก�ำจัดไวรัสท้ังยังแสดงอาการ 
ไม่พึงประสงค์ในภายหลัง จึงไม่แนะน�ำให้ผู ้ป่วย 
โรคโควิด-19 รักษาด้วยยาชนิดนี้30

 
1.3	RNA polymerase inhibitor ได้แก่ 
	 1.3.1 Remdesivir 

Remdesivir หรือ GS-5734 เป็น 
ยาต้านไวรัสกลุ่ม nucleotide analog ส�ำหรับฉีด 
เข้าหลอดเลอืดด�ำเท่านัน้ ได้รบัการรบัรองจากองค์การ
อาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกา (FDA) ให้ใช้รักษา 
ผูป่้วยโรคโควดิ-19 พบว่าออกฤทธิก์ว้างในการต้านเช้ือ 
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RNA ไวรัส จึงถูกน�ำมาใช ้ รักษาโรคจากไวรัส 
filoviruses ก ่อโรคไข ้เลือดออก Ebola และ 
Coronaviruses ก่อโรคเมอร์ส และโรคซาร์ส เป็นต้น31 
Remdesivir อยูใ่นรปู prodrug ไม่สามารถออกฤทธิไ์ด้ 
จะถูกเมแทบอไลต์ภายในเซลล์ เป็น Adenosine 
triphosphate analog สามารถออกฤทธิไ์ด้โดยยบัยัง้
การท�ำงานไวรัสเอนไซม์ RNA-dependent RNA 
polymerase (RdRp) ท�ำให้การถอดรหสัสารพนัธกุรรม
ของไวรัสถูกยับยั้งลง ไวรัสจึงไม่สามารถแบ่งตัวและ
เพ่ิมจ�ำนวนได้32 ยาสามารถลดการสังเคราะห์ RNA 
ของไวรสั SAR-CoV และ MERS-CoV ได้ จงึมกีารศกึษา
เพ่ือรักษาโรคโควิด-1933 การศึกษายา remdesivir  
ต่อเชื้อไวรัส SAR-CoV-2 ในเซลล์ Vero E6 เป็นเวลา 
48 ชั่วโมง พบค่า EC

50 
= 0.77 µM32 การทดลอง 

ในมนุษย์เพื่อรักษาโรคโควิด-19 โดยการฉีดยา 
remdesivir เข้าหลอดเลอืดด�ำ 200 มลิลกิรมั ในวนัแรก 
ตามด้วย 100 มลิลกิรมั/วนั ไปอกี 9 วนั จนครบ 10 วัน 
พบว่ายงัพบเชือ้ไวรัส SARS-CoV-2 อยูท่างเดนิหายใจ
ส่วนบน แต่ปรมิาณทีล่ดลง และอาการป่วยทางคลนิกิ
ดีขึ้น34 ขณะนี้ยังอยู่ในการศึกษาในชั้นคลินิกในเฟส 3 
เพ่ือที่จะประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัย 
ของยา remdesivir ในผูป่้วยเพือ่รักษาโรคโควดิ-19  
ในประเทศสหรัฐอเมริกา นอร์เวย์ และฝรั่งเศส 
(NCT04292899, NCT04321616, NCT04315948)35,36 
ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น ได้แก่ มีผลต่อการท�ำงาน 
ของตับ พบค่าการท�ำงานของตับเพ่ิมขึ้น การท�ำงาน
ของไตแย่ลง ผื่นขึ้น และความดันโลหิตต�่ำ37

 
	 1.3.2 Ribavirin 

Ribavirin เป็นยาต้านไวรสักลุม่ guanine 
analog ออกฤทธิ์กว้างในการต้านเชื้อทั้ง RNA และ 
DNA ไวรัส38 ปัจจุบันใช้ร่วมกับ interferon-alpha 
(IFN-α) เพือ่รกัษาโรคไวรัสตบัอกัเสบซเีรือ้รัง (chronic 
hepatitis C หรือ HCV)39 ใช้เป็นยาเดี่ยวเพื่อรักษา 
โรคติดเชื้อไวรัส Respiratory Syncytial Virus (RSV) 
ท่ีก่อให้เกิดปัญหาในระบบทางเดินหายใจในเด็กเล็ก

โดยเฉพาะ40 กลไกการออกฤทธิ์คล้ายคลึงกับยา 
remdesivir คอืยาอยูใ่นรปู prodrug จะถกูเมแทบอไลต์
ภายในเซลล์เพื่อเปลี่ยนให ้อยู ่ ในรูป ribavirin 
triphosphate (RTP) ซึ่งเป็นสารออกฤทธิ์ ท�ำหน้าที่
ยบัยัง้การท�ำงานของไวรสัเอนไซม์ RNA polymerase 
ท�ำให้ไวรสัไม่สามารถเพิม่จ�ำนวนได้41 อกีกลไกหนึง่ คอื
ยบัยัง้ Inosine monophosphate dehydrogenase 
(IMPDH) ของเซลล์โฮสต์ ท�ำให ้ Guanosine 
triphoshpate (GTP) ภายในเซลล์ลดลง มีผลลด 
การสงัเคราะห์โปรตนีไวรสัและการเพิม่จ�ำนวนไวรสั42 
แต่อย่างไรกต็ามในการศกึษาผลของยาต่อไวรสั SARS-
CoV ต้องใช้ขนาดยาที่สูง เช่น ใช้ขนาดยา 1.2 ถึง  
2.4 กรัม โดยให้ผู้ป่วยรับประทานทุกๆ 8 ชั่วโมง เพื่อ
ให้ยาส่งผลไปยบัยัง้กระบวนการ replication ของไวรสั
อาร์เอน็เอ43 การศกึษาแบบย้อนหลงั (retrospective 
cohort study) ต่อผูป่้วยโรคโควิด-19 พบว่าไม่มคีวาม
แตกต่างท้ังในเรื่องของระยะเวลาการตรวจไม่พบเช้ือ
ไวรัส และอัตราการตาย เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที ่
ไม่ได้รับ ribavirin44 จากแนวทางในการป้องกัน  
การวินิจฉัย และการรักษาโรคโควิด-19 ที่มีภาวะ
ปอดบวมในประเทศจีนได้แนะน�ำว่าให้ใช้ยา ribavirin 
ร่วมกับ IFN-α หรือยา lopinavir และ ritonavir45 
ส�ำหรับอาการที่ไม่พึงประสงค์ที่พบ เช่น ส่งผลต่อการ
สร้างเลือดแดงท�ำให้เกิดภาวะเลือดจาง มีผลต่อการ
ท�ำงานของตบั43 รวมถึงมข้ีอระมดัระวงัท่ีถูกรายงานว่า
ยามคีวามเสีย่งต่อการท�ำให้ทารกหรอืตวัอ่อนในครรภ์
มีความผิดปกติหรือพิการได้ และมีข้อห้ามใช้ส�ำหรับ 
ผู้ป่วยโรคหัวใจ46

 
	 1.3.3 Favipiravir หรือ T705  
(6-fluoro-3-hydroxy-2-pyrazinecarboxamide) 

Favipiravir ถูกค้นพบและผลิตขึ้นโดย
บรษิทั Toyama Chemical Co., Ltd ในประเทศญีปุ่น่ 
เป็นยาต้านไวรัสกลุ่ม Guanine analog มีผลต่อ RNA 
ไวรัสวงกว้าง เช่น Arenaviruses และ Bunyaviruses 
ซึ่งเป็นสาเหตุท�ำให้เกิดโรคไข้เลือดออกจากไวรัส47 
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และ Filoviruses ก่อโรคอโีบลา (Ebola)48 จงึเป็นหนึง่
ในยาที่ได้รับการสนใจ ยาอยู่ในรูป prodrug จะถูก 
เมแทบอไลต์ภายในเซลล์เพ่ือเปลี่ยนให้อยู ่ในรูป 
Favipiravir ribofuranosyl-5′ triphosphate และ
สามารถยับยั้งเอนไซม์ RdRp ท�ำให้กระบวนการ
ถอดรหัสพันธุกรรมถูกยับยั้งลง เช่นเดียวกันกับ 
remdesivir และ ribavirin49 ยา favipiravir ถกูน�ำมาใช้
รักษาโรคอีโบลาและไข้หวัดใหญ่ในประเทศญี่ปุ ่น  
และได้รับอนุมัติให้ใช้เพ่ือเป็นยาที่ใช้รักษาโรคไวรัส 
ไข้หวัดใหญ่ (Influenza virus) ที่เกิดการดื้อต่อยา 
ต้านไวรัส50 ในการศึกษาฤทธิ์ในการต้านไวรัส SARS-
CoV-2 ของยา favipiravir ในเซลล์ Vero E6 ต่อ 
เชื้อไวรัส SAR-CoV-2 มีค่า EC

50 
= 61.88 µM41  

ขนาดยาที่ใช้เพื่อรักษาโรคโควิด-19 สูงถึง 2,400 
มลิลกิรมั ทกุๆ 12 ชัว่โมง วนัละ 2 ครัง้ ในวนัแรก และ
วันถัดไป 1,800 มิลลิกรัม ทุกๆ 12 ชั่วโมง วันละ 2 
ครั้ง49 การศึกษาแบบสุ่มในชั้นคลินิกของประเทศจีน 
ได้อธิบายว่าผู้ป่วยที่ถูกรักษาด้วยยา favipiravir มี
ประสทิธิภาพทีด่ ีท�ำให้อาการปอดบวม (pneumonia) 
ดีขึ้นอย่างรวดเร็วในผู ้ป่วยโรคโควิด-19 ที่ติดเชื้อ 
ในระยะแรกๆ มผีลข้างเคยีงน้อย ลดระยะเวลาในการ
ติดเชื้อไวรัสจาก 11 วัน เป็น 4 วันลง และผลของการ
เอกซเรย์ปอดพบว่าปอดสามารถท�ำงานได้ดีขึ้นเมื่อ
เทียบกับผู้ป่วยไม่ได้รับยา51 นอกจากนี้ ในการทดลอง
ระดับคลินิกแบบสุ่ม (randomized trials) มีการ
ประเมินประสิทธิภาพของ favipiravir ร ่วมกับ 
interferon-α (ChiCTR2000029600) และ 
favipi ravi r  ร ่วมกับ baloxavir  marboxi l 
(ChiCTR20000295 44) ซ่ึงอยู่ระหว่างการศึกษา 
ถึงประสิทธิภาพ52 แต่เนื่องด้วยข้อมูลในการศึกษา 
favipiravir ไม่มากนกัในประเทศสหรฐัอเมรกิา FDA จึง
ยงัไม่อนุมตัใิห้ใช้ในการรกัษาผูป่้วยทีเ่ป็นโรคโควดิ-19 
แต่ปัจจุบัน favipiravir ถูกน�ำมาใช้ในการรักษาโรค 
โควดิ-19 ในประเทศญีปุ่่นและอินโดนเีซยี36 ผลข้างเคยีง
ของยาที่อาจเกิดขึ้นได้ คือ ท�ำให้ท้องเสีย เกิดภาวะ 
กรดยรูกิในเลอืดเกนิ หรอือาจมค่ีาเอนไซม์ตบัเพิม่สงูขึน้53 

มีรายงานพบว่ายา favipiravir เสี่ยงท�ำให้ทารก 
หรือตัวอ ่อนในครรภ ์มีความผิดปกติและพิการ 
(teratogenicity/embryotoxicity) จึงไม่ควรใช้ 
ในหญิงตั้งครรภ์54

	 2. กลุ ่มยาอื่นที่ไม่ใช่กลุ ่มยาต้านไวรัส 
(Non-antiviral drugs against SARS-CoV-2 
infection) ได้แก่

2.1 Chloroquine และ Hydroxychloroquine 
	 ยา chloroquine และ hydroxychloroquine 
เป็นยาที่ใช้ในการป้องกันและรักษาโรคมาลาเรียและ
โรคที่เกิดอาการอักเสบเรื้อรัง ได้แก่ โรคภูมิคุ้มกัน
ท�ำลายตัวเอง (Systemic lupus erythematosus, 
SLE) และโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ (Rheumatoid 
arthritis, RA)55 โดยยาจะท�ำหน้าท่ีป้องกันการหลอมรวม
ของไวรัส จากการยับยั้งกระบวนการไกลโคซิเลชัน 
(glycosylation) ซ่ึงเป็นกระบวนการท่ีช่วยสร้างโปรตนี
จากการเติมคาร์โบไฮเดรตบนตัวรับของเซลล์โฮสต์  
มีบทบาทในการยับย้ังกระบวนการ proteolytic ยา
สามารถยับยั้งกระบวนเอ็กโซไซโทซิส ท�ำให้ไวรัส 
ไม่สามารถเข้าสู่เซลล์โฮสต์ได้ นอกจากนี้ พบว่ายา 
chloroquine และ hydroxychloroquine สามารถ
ปรบัเปลีย่นระบบภูมคุ้ิมกนัได้ โดยลดการหลัง่ไซโตไคน์ 
(cytokine) ต่างๆ56 ในการรักษาโรคโควิด-19 ยา
สามารถแย่งจับกับโปรตีนตัวรับ ACE2 แบบแข่งขัน 
(competitive binding) จึงท�ำให้ไวรัส SARS-CoV-2 
สามารถจับกับตัวรับบนผิวของเซลล์โฮสต์ลดลง ซึ่ง 
ลดความสามารถในการเกาะเข้าสู่เซลล์โฮสต์ และ 
ยังพบว่ายาทั้งสองชนิดมีผลต่อการลดการแพร่เชื้อ
ไวรสัระยะสดุท้าย (last stage) ก่อนไวรสัท่ีจะแพร่เช้ือ
ไปยงัเซลล์อืน่ๆ57 การศกึษาผลของ chloroquine และ 
hydroxychloroquine ต่อเชื้อไวรัส SAR-CoV-2  
ในหลอดทดลองเป็นเวลา 24 ชั่วโมง พบว่าความ 
เข้มข้นของยาที่สามารถยับยั้งการติดไวรัสในเซลล์ได้ 
50% (EC

50
) คือ 23.90 และ 6.14 µM ตามล�ำดับ58 

การศึกษาในมนุษย์พบว่าเมื่อให้ยา chloroquine กับ
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ผู้ป่วยโรคโควิด-19 ชาวจีนจ�ำนวนมากกว่า 100 ราย 
ให้ผลลัพธ์ท่ีดี แต่อย่างไรก็ตามข้อมูลทางคลินิกของ 
นักวิจัยยังไม่เปิดเผยให้ทราบรายละเอียดมากนัก59 
รายงานการศึกษายา hydroxychloroquine  
ในประเทศฝร่ังเศส มรูีปแบบการทดลอง open-label 
nonrandomized มีจ�ำนวนคนไข้ทั้งหมด 36 ราย 
(คนไข้ได้รับยา 20 ราย และกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับยา 
16 ราย) โดยให้ผู ้ป่วยรับประทานยาขนาด 200 
มลิลกิรัม ทกุๆ 8 ช่ัวโมง พบว่าผู้ป่วยทีไ่ด้รบัยาสามารถ
เพิ่มการก�ำจัดไวรัสได้ดีกว่ากลุ่มควบคุม นอกจากน้ี 
นักวิจัยได้เพิ่มยา azithromycin กับคนไข้ที่ได้รับยา 
hydroxychloroquine พบว่าสามารถก�ำจัดไวรสัได้ดขีึน้ 
เมื่อเปรียบเทียบกับได้ยา hydroxychloroquine 
เพยีงชนิดเดยีว แต่ยงัเป็นการศกึษาในขนาดประชากร
กลุ่มเล็กและยังไม่มีการศึกษาความปลอดภัยของยา
ทางคลินิก60 การใช้ยาทั้งสองชนิดเพื่อน�ำมารักษา 
โรคโควิด-19 ในขณะนี้ใช้ขนาดยา chroloquine  
500 มิลลิกรัม 2 คร้ังต่อวัน ไม่เกิน 10 วัน และ 
hydroxychloroquine ขนาดยาครั้งแรก 400 
มิลลิกรัม และขนาดยาครั้งถัดไป 200 มิลลิกรัม 2 ครั้ง
ต่อวัน หลงัจากให้ยาพบว่า ตรวจไม่พบเช้ือในสารคดัหลัง่
ของคนไข้ในระยะเวลาทีใ่ห้ยา คนไข้มผีลการตรวจทาง
รังสีวิทยาดีขึ้น เพิ่มการก�ำจัดไวรัส SARS-CoV-2  
ลดการเป็นโรคปอดบวมและลดระยะเวลาการติดเชื้อ
ไวรสั58 ผลข้างเคยีงจากยา คือ คลืน่ไส้ อาเจียน ท้องเสยี 
อาการที่ไม่พึงประสงค์ที่รุนแรงที่พบจากยา คือ อาจ
ส่งผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด ท�ำให้หัวใจเต้น
ผิดปกติหรือเกิดกลุ ่มอาการระยะคิวทียาวผิดปกติ 
(QTc prolongation) ซึ่งเป็นพิษต่อหัวใจ หรืออาจ
ท�ำให้เกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตกของผูท้ีพ่ร่องเอนไซม์ 
G6PD ได้61 อย่างไรก็ตาม มีผลการศึกษาในผู้ป่วย 
โรคโควดิ-19 ได้รายงานว่าไม่แสดงประโยชน์ทางคลนิิก
ต่อผูป่้วยภายหลังได้รับยา hydroxychloroquine62,63 
นอกจากนี้  ในผู ้ป ่วยโรคโควิด-19 ที่ ได ้ รับยา 
hydroxychloroquine และยา azithromycin เมื่อ
ได้รับร่วมกันท�ำให้ยาทั้งสองชนิดมีค่าคร่ึงชีวิตที่ยาว

กว่าปกต ิท�ำให้ผูป่้วยมรีะยะควิทยีาวนานข้ึน อาจมผีล
ข้างเคียงที่รุนแรงได้ ในปัจจุบันจึงไม่แนะน�ำให้ผู้ป่วย
โรคโควิด -19 รั กษาด ้ วยยา ch loroqu ine 
hydroxychloroquine และยา azithromycin64 

2.2	Azithromycin
	 Azithromycin เป็นยาปฏิชีวนะที่ออกฤทธิ์
วงกว้างกลุ่ม macrolide มีผลยับยั้งการท�ำงานของ
แบคทเีรีย (bacteriostatic) โดยขัดขวางการสร้างโปรตนี
ผ่านการยบัยัง้การท�ำงานของไรโบโซมขนาด 50S ปกติ 
เป็นยาท่ีใช้รักษาโรคติดเช้ือของระบบทางเดินหายใจ 
จึงสนใจน�ำมาใช้เพื่อรักษาโรคโควิด-1965 การวิจัย 
ในหลอดทดลองพบว่าเมื่อให้ hydroxychloroquine 
ร ่วมกับยา azithromycin ให้ผลเสริมฤทธิ์กัน 
(synergistic effect) ในการยับยั้งไวรัส SARS-
CoV-266 ในระดบัคลนิกิผูป่้วยทีต่ดิเชือ้โควดิ-19 ได้รบั 
hydroxychloroquine ขนาด 90 มิลลิกรัมในวันแรก
และ 45 มิลลิกรัม ในวันถัดไป ร่วมกับ azithromycin 
ขนาด 250 มิลลิกรัม ให้ผลไม่แตกต่างกันทางสถิติ67 
สามารถร่วมกับยาต้านไวรัสเพ่ือป้องกันการติดเช้ือ
แบคที เ รียแทรกซ ้อน และพบว ่ากลุ ่มที่ ได ้ รับ 
hydroxychloroquine ร่วมกับ azithromycin 
(จ�ำนวน 26 คน) ตรวจไม่พบเชื้อไวรัส 57.1%  
ในวัน ที่  6  เมื่ อ เปรี ยบ เที ยบ กับกลุ ่ มที่ ได ้ รั บ 
hydroxychloroquine (จ�ำนวน 20 คน) อย่างเดียว60 
ในขณะทีก่ารศกึษาเชิงอภมิาน (meta-analysis) ของ 
Fiolet และคณะ68 แสดงให้เห็นว่าการรักษาด้วยยา 
hydroxychloroquine ร่วมกับยา azithromycin 
อาจเกิดความเสีย่งต่อการเพิม่อตัราการเสยีชีวติในผู้ป่วย
โรคโควิด-19 เพิ่มขึ้น ข้อควรระวังการใช้ยา ท�ำให้เกิด
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (QT prolongation) 

2.3	Corticosteroids
	 Corticosteroids เป็นฮอร์โมนท่ีสงัเคราะห์ข้ึน
เพื่อเลียนแบบการสร้างฮอร์โมนของต่อมหมวกไต  
มีฤทธิ์ต้านการอักเสบ กดภูมิคุ ้มกัน เมื่อผ่านเข้าสู ่
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เยื่อหุ ้มเซลล์จับกับตัวรับ glucocorticoid และ
เคล่ือนทีเ่ข้าไปในนวิเคลยีสไปจบัในต�ำแหน่งทีค่วบคุม
การสงัเคราะห์ยนีและโปรตนี ซึง่เรยีกว่า glucocorticoid 
response elements ส ่งผลให้เกิดการยับยั้ง 
phospholipase A2 และ cyclooxygenase-2  
ซึ่งตอบสนองเกี่ยวกับการสร ้างสื่ออักเสบ เช ่น 
prostaglandin และ leukotriene ท�ำให้ลด 
เซลล์อกัเสบต่างๆ ได้แก่ macrophages, eosinophils, 
lymphocytes, mast cells และ dendritic cells69 
ซ่ึงปกติ corticosteroids จะใช้ในผู้ที่มีกลุ่มอาการ
หายใจล�ำบากเฉียบพลัน (Acute Respiratory 
Distress Syndrome, ARDS) หรอืมกีารอกัเสบทีป่อด 
การน�ำมาใช้ในผู้ติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 เพื่อลด 
การอักเสบจากการติดเชื้อในบริเวณปอด แต่ไม่ให้ยา
ในขนาดปกต ิเนือ่งจากท�ำให้ลดการก�ำจัดไวรสัลง และ
เพิ่มความเส่ียงในการติดเชื้อไวรัสซ�้ำ เพราะยามีผล 
ลดภูมิต้านทานของผู้ป่วย จึงต้องใช้ขนาดยาต�่ำและ 
ไม่ควรใช้เกิน 7 วัน70 การศึกษาทางคลินิกของผู้ป่วย
โรคโควิด-19 ชาวจีนจ�ำนวน 201 ราย ที่มีกลุ่มอาการ 
ARDS หลังจากให้ยา methylprednisolone พบว่า
ลดอัตราการเสียชีวิตลงมากกว่าผู ้ที่ไม่ได้รับยา71  
เช่นเดียวกับการศึกษาของ Horby และคณะ72 ใช้ยา 
dexamethasone ในการรักษาผู้ป่วยโรคโควิด-19  
ทีม่อีาการปอดอกัเสบรนุแรง พบว่าผูท่ี้ได้รบัยามอีตัรา
การรอดชีวิตมากกว่า 1 ใน 3 ของผู้ป่วยที่ไม่ได้รับยา
ชนิดน้ี เน่ืองจากลดอาการอกัเสบจากอาการปอดบวม
ลงได้ แต่อย่างไรกต็ามจากการศึกษาย้อนหลังทีผ่่านมา 
พบผลข้างเคียงต่อผู้ป่วยค่อนข้างมาก หลังจากได้รับ
ยากลุม่น้ีหากต้องมกีารน�ำมาใช้ในการรกัษาผูป่้วยโรค
โควิด-19 ต้องมีการควบคุมขนาดยาอย่างระมัดระวัง

2.4	Tocilizumab 
	 Tocilizumab เป็นยารักษาโรคข้ออักเสบ 
รมูาตอยด์ (Rheumatoid arthritis) ในระดับปานกลาง
ถงึรนุแรงในผูใ้หญ่ หรอืโรคข้ออกัเสบอืน่ๆ และใช้ในการ
รักษาโรคข้ออกัเสบไม่ทราบสาเหตใุนเดก็ tocilizumab 

มีลักษณะเป็นโมโนโคลนอลแอนติบอดี มีกลไกการ
ออกฤทธิ์ที่จับจ�ำเพาะต่อตัวรับ interleukin-6 ท�ำให้ 
IL-6 ออกฤทธิไ์ม่ได้ ซ่ึง IL-6 เป็นหนึง่ในไซโตไคน์ท่ีกระตุน้
ให้เกิดการอกัเสบ และก่อให้เกิดภาวะ cytokine storm 
น�ำไปสู่การเกิดภาวะหายใจล้มเหลว (respiratory 
failure) ซึง่เป็นสาเหตสุ�ำคัญของการเสยีชวิีตในผูป่้วย
ท่ีตดิเช้ือโควดิ-19 ท่ีมอีาการรนุแรง73 ในคนไข้ทีต่ดิเช้ือ
โควิด-19 ได้รับ tocilizumab ขนาด 400 มิลลิกรัม 
พบว่าคนไข้มีผลการตรวจทางรังสีของปอดดีขึ้น 
หลังได้รับยา74 ในประเทศสหรัฐอเมริกาได้ประเมิน
ประสิทธิภาพและความปลอดภัยของ tocilizumab 
ต่อผู้ป่วยที่ติดเชื้อโควิด-19 ที่มีอาการรุนแรง สามารถ
ลดอัตราการเสียชีวิตได้ถึง 45% แต่พบว่าเกิดการ 
กลับเป็นซ�้ำ (super infection) สูงขึ้นเมื่อเทียบกับ
กลุม่ทีไ่ม่ได้รบัยา75 ขณะเดยีวกนัการศกึษาในประเทศ
อิตาลี ผลของการใช้ยา tocilizumab ในคนไข้โรค 
โควิด-19 ที่มีอาการรุนแรงจ�ำนวน 148 ราย พบว่า
ระดับ C-reactive protein (CRP) ซ่ึงเป็นโปรตีน 
ที่ร่างกายสร้างขึ้นมาเพื่อตอบสนองต่อการอักเสบ  
เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลือดอยู่ในระดับที่ปกติและ 
มีอัตราการรอดชีวิตสูงกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับยา76 อาการ
ไม่พึงประสงค์ที่พบได้คือการติดเชื้อที่ทางเดินหายใจ
ส่วนบน คออักเสบ ปวดศีรษะ ความดันโลหิตสูง 

2.5 Bamlanivimab
	 Bamlan iv imab เป ็นโมโนโคลนอล
แอนตบิอดทีีผ่ลติเลยีนแบบแอนตบิอดทีีม่นษุย์สร้างขึน้ 
เพื่อต่อสู ้ กับการติดเช้ือไวรัส ยามีลักษณะคล้าย
แอนติบอดีชนิด IgG1K ของมนุษย์ (recombinant 
neutralizing human IgG1K monoclonal antibody) 
มกีลไกการออกฤทธ์ิโดยจับทีบ่รเิวณทีต่วัรบั Receptor-
Binding Domain (RBD) บนสไปก์โปรตีนของไวรัส 
และป้องกันการจับระหว่างสไปก์โปรตีนกับตัวรับ 
ACE2 บนเยื่อหุ ้มเซลล์ของเซลล์โฮสต์77 งานวิจัย 
ในหลอดทดลองพบว่าเมื่อให้ยา bamlanivimab  
ร ่วมกับยา etesevimab ซึ่งเป็นโมโนโคลนอล
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แอนติบอดีเช่นกัน สามารถลดการท�ำงานของไวรัส 
SARS-CoV-2 สายพันธุ์ P.1 และ B.1351 อย่างม ี
นั ยส� ำคัญ 78 การศึ กษาประสิทธิ ภาพของยา 
bamlanivimab ร่วมกบัยา etesevimab ในอาสาสมคัร
ด้วยวิธี double-blind อย่างสุ่ม ใน phase3 โดย 
ให้ยา bamlanivimab ขนาด 2,800 mg ร่วมกับ 
ยา etesevimab ขนาด 2,800 mg ด้วยวธิฉีดีในผูป่้วย
โรคโควิด-19 พบว่าผู ้ป่วยที่ได้รับยาทั้งสองชนิด
สามารถลดเชื้อไวรัส ลดระยะการรักษาที่โรงพยาบาล
และลดอัตราการเสียชีวิตอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ  
เมือ่เปรียบเทยีบกบักลุม่ควบคมุ79 จากแนวทางในการ
รักษาโรคโควดิ-19 (COVID-19 treatment guideline 
panel) ได้แนะน�ำให้ใช้ยา bamlanivimab ขนาด 700 
mg ร่วมกับยา etesevimab ขนาด 1,400 mg ส�ำหรบั
ใช้ในการรักษาผู้ป่วยโรคโควิด-19 ที่มีอาการเล็กน้อย
ถงึปานกลาง ซึง่อาจมคีวามเสีย่งในการพฒันาของโรคได้ 
อาการไม่พงึประสงค์ของยาทีอ่าจเกิดขึน้ ได้แก่ คลืน่ไส้ 
ท้องเสีย อาเจียน ปวดหัว อาการคัน ภาวะภูมิไวเกิน80

 
การศึกษาสมุนไพรเพื่อต้านโรคโควิด-19

กระชายขาว
	 กระชายขาวมชีือ่วทิยาศาสตร์ คอื Boesenbergia 
rotunda (L.) Mansf. จดัอยูใ่นวงศ์ขงิ (Zingiberaceae) 
พบได้ในประเทศจีน และบรเิวณเอเชยีตะวนัออกเฉยีงใต้ 
ฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาในการต้านการอักเสบจากภูมิแพ้ 
ต้านเชื้อแบคทีเรีย ต้านอนุมูลอิสระ และต้านมะเร็ง81 
จากงานวิจัยในประเทศไทย ได้ท�ำการตรวจคัดกรอง
สารส�ำคัญจากสารสกดัจากสมนุไพรไทยกว่า 122 ชนิด 
ด้วยวิธี high throughput พบว่าสาร panduratin A 
ที่สกัดได้จากกระชายขาว มีประสิทธิภาพในการต้าน
เช้ือไวรัส SARS-CoV-2 โดยที่ความเข้มข้น 10 µM 
สามารถยับยั้งเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 สูงถึง 99.97% 
และไม ่เป ็นพิษต ่อเซลล ์ กลไกที่ เป ็นไปได ้ คือ 
panduratin A สามารถยบัยัง้กระบวนการเอนโดไซโทซิส
ของไวรัสเข้าสู่เซลล์โฮสต์ได้ และยับยั้งกระบวนการ
เพิ่มจ�ำนวนของไวรัส ผ่านการยับยั้งเอนไซม์โปรติเอส

ของไวรัส ซึ่งการศึกษาสารสกัดจากกระชายขาว 
ยังอยู่ในขั้นตอนการพัฒนาในระดับคลินิก และการ
ศกึษาถึงความปลอดภยัในคนไข้82 นอกจากนี ้ยงัพบว่า 
panduratin A ในกระชายขาวมีความสามารถยับยั้ง
การท�ำงานของ HIV-1 ได้83

ขมิ้นชัน
	 ขมิ้นชันมีช่ือวิทยาศาสตร์คือ Curcuma 
longa L. (Curcuma domestica Valeton) จดัอยูใ่น
วงศ์ขิง (Zingiberaceae) มีสารส�ำคัญ คือ curcumin 
มสีมบตัเิป็นสารต้านอนมุลูอสิระ ยบัยัง้การเจรญิเตบิโต
ของจลุนิทรย์ี ลดการอกัเสบ84 และมฤีทธิต้์านไวรสัจาก
การรบกวนกระบวนการเพิม่จ�ำนวนของไวรสัได้โดยตรง85 
ส�ำหรับเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 พบว่าสาร curcumin 
มเีป้าหมายและสมัพรรคภาพต่อการจบัและยบัยัง้การ
ท�ำงานของเอนไซม์ 3CLpro และ cathepsin K ท�ำให้
ไวรสั SARS-CoV-2 ไม่สามารถเข้าสูเ่ซลล์ และเพิม่จ�ำนวน
ในเซลล์โฮสต์ได้ มีประสิทธิภาพในการลดการติดเชื้อ
ไวรัสชนิดนี้ลงได้86 เนื่องด้วยขมิ้นชันเป็นสมุนไพรที่มี
ผลข้างเคียงน้อยจึงเป็นท่ีสนใจในการน�ำมาใช้รักษา  
แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยโรค 
โควิด-19 ยังมีไม่มากนักในปัจจุบัน

คอนวาเลสเซนต์ พลาสมา (convalescent plasma)
	 คอนวาเลสเซนต์ พลาสมา หรือโปรตีน
ภูมิคุ ้มกันที่ได ้จากการบริจาคเลือดของผู ้ป ่วยที ่
เคยเป็นโรคแล้วฟื้นตัว ในคอนวาเลสเซนต์ พลาสมา  
มีแอนติบอดีต่อเชื้อ กลไกที่คาดว่าเกิดขึ้นหลังจาก 
ทีไ่ด้รบัคอนวาเลสเซนต์ พลาสมาเนือ่งจากในพลาสมา
ของคนไข ้ที่หายจากโรคจะมีอิมมู โนโกลบูลิน 
(immunoglobulin) ซึ่งเป็นโปรตีนที่ร่างกายของ 
ผู้ป่วยสร้างขึ้นมา โดยเฉพาะอิมมูโนโกลบูลิน G (IgG) 
ท�ำหน้าที่ในการจับที่ epitope ซึ่งเป็นส่วนหนึ่งของ
แอนติเจน (antigen) ของไวรัส แอนติบอดีจะกระตุ้น
ระบบคอมพลีเมนต์ (complement system) และ
กระตุ้นให้เซลล์เม็ดเลือดขาวสร้างภูมิคุ้มกันเพิ่มข้ึน87 
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นอกจากนี้ IgG จะไปจับกับ S protein ท�ำให้ไวรัส 
ไม่สามารถจับกับตัวรับ ACE-2 ของเซลล์โฮสต ์
ซ่ึงเป็นไปได้ว่าหากผู้ป่วยที่เป็นโรคโควิด-19 ได้รับ
แอนตบิอดจีากพลาสมาชนดินีจ้ะช่วยให้อาการดขีึน้ได้88 
นอกจากน้ี ยงัพบว่าเมือ่ให้พลาสมาของผูป่้วยทีห่ายจาก
โรคเมอร์ส และซาร์ส แก่ผูป่้วยทีก่�ำลงัเป็นโรคโควดิ-19 
สามารถท�ำให้คนไข้อาการดีขึ้น และก�ำจัดเชื้อไวรัส 
SARS-CoV ได้89,90 องค์การอาหารและยาของประเทศ
สหรัฐอเมริกาอนุมัติให้ใช้คอนวาเลสเซนต์ พลาสมา
จากผูป่้วยโรคโควิด-19 ทีฟ้ื่นตัวแล้วมารกัษาผูป่้วยโรค
โควิด-19 ในกรณีฉุกเฉิน91 การให้คอนวาเลสเซนต์
พลาสมาแก่ผูป่้วยโรคโควดิ-19 ทีม่อีาการรนุแรงชาวจนี
พบว่าผูป่้วยอาการดขีึน้ภายใน 12 วนั92 และมรีายงาน
การฉีดอิมมูโนโกลบูลิน ขนาด 0.3 ถึง 0.5 กรัมต่อ
กิโลกรัมต่อวัน เป็นเวลา 5 วัน แล้วให้ผลลัพธ์ที่ด ี
ในการลดปริมาณไวรัสในสารคัดหลั่งลง93 ในขณะที่
รายงานของ Simonovich และคณะ94 ศึกษา
ประสิทธิภาพของคอนวาเลสเซนต์ พลาสมาแก่ 
ผู ้ป่วยโรคโควิด-19 ที่มีอาการรุนแรงและมีอาการ 
ปอดอกัเสบ พบว่าผลทางคลนิกิและอตัราการเสยีชวีติ
ของผู้ป่วยที่ได้รับคอนวาเลสเซนต์ พลาสมาไม่มีความ
แตกต่างอย่างมนียัส�ำคัญ ควรมกีารศึกษาเพ่ิมเติมต่อไป

สรุปผล
	 การแพร่ระบาดของโรคโควิด-19 ถือเป็น
วกิฤตการณ์ทางด้านสาธารณสขุท่ียิง่ใหญ่ท่ีสดุของโลก
ในปัจจบัุน แม้ว่ายงัไม่มกีารค้นพบยาต้านไวรสัท่ีจ�ำเพาะ
ต่อโรคนี ้แต่การค้นหายาเดมิๆ ท่ีมใีช้อยูเ่พือ่ต้านไวรสั 
SARS-CoV-2 อาจเป็นทางเลอืกในการก�ำจัดเชือ้ไวรสั
ชนดินี ้นอกจากยาต้านไวรสั ยารกัษาโรคตบัอ่อนอกัเสบ 
ยาต้านมาลาเรีย ยาต้านอักเสบ ยาปฏิชีวนะ ยากดภูมิ 
แล้วยังมีการใช้สมุนไพร หรือการให้คอนวาเลสเซนต์ 
พลาสมา แก่ผู้ป่วยท่ีมีอาการหนักแล้ว ซ่ึงให้ผลลด
ปริมาณไวรัสและลดความรุนแรงของอาการในผู้ป่วย
ลงได้เช่นกัน ส่วนการทดลองทางคลนิกิส�ำหรบัยาตวัอืน่ๆ 
ยงัมอีกีมากมาย โดยอยูร่ะหว่างการประเมนิประสทิธภิาพ
และความปลอดภัยของยาที่มีความเป็นไปได้ ส�ำหรับ
น�ำมาใช้รกัษาผูป่้วยโรคโควดิ-19 ปัจจบุนัการพฒันาและ
ผลติวคัซีนต้านไวรสั SARS-CoV-2 ส�ำเรจ็เรยีบร้อยแล้ว
แต่ยังไม่ท่ัวถึงในหลายประเทศ ดังนั้น ประเทศไทย 
จึงมีแนวทางการรักษาโรคโควิด-19 ส�ำหรับบุคลากร
ทางการแพทย์ที่จัดท�ำโดยกรมการแพทย์ กระทรวง
สาธารณสุข (ฉบับปรับปรุง 18 ตุลาคม 2563)28 เพื่อ
เป็นแนวทางในการปฏิบัติต่อผู้ป่วย
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ตารางสรุปการใช้ยาที่น�ำมาใช้รักษาผู้ป่วยโรคโควิด-19

กลุ่มยา กลไกการออกฤทธิ์ ชื่อยา เหตผุลทีถ่กูเลอืกมาใช้ ผลข้างเคียง
สถานะหรือข้อมูล

ปัจจุบัน

Antiviral drugs Fusion inhibitor Umifenovir - ยบัยัง้การเพ่ิมจ�ำนวน
ของไวรัส
- ลดอัตราการเสียชีวิต
ของผู้ป่วย
- ลดระยะเวลาในการ
รักษา

- แพ้ยา 
- คลื่นไส้ 
- อาเจียน 
- มีผลต่อการ
ท�ำงานของตับ

ไม่แนะน�ำเป็น
ยาเดี่ยว ควรใช้
ร่วมกับยาต้าน
ไวรัสชนิดอื่น
ร่วมในการรักษา
โรคโควิด-19

Camostat mesylate - สามารถป้องกัน
ไวรัส SARS-CoV 
เข้าสู่เซลล์เยื่อบุผิว
หลอดลมของมนุษย์ได้

- แพ้ยา ผื่น คัน 
- คลื่นไส้ 
- อาเจียน 
- มีผลต่อการ
ท�ำงานของตับ

อยู่ระหว่างการ
ทดสอบทางคลินิก
เพิ่มเติม

Protease inhibitor Lopinavir/Ritonavir - ลดปริมาณเชื้อไวรัส
- ลดอาการปอดบวมได้
- ลดระยะเวลาในการ
รักษาโรค 

- คลื่นไส้ 
- อาเจียนมาก 
- ปวดท้อง 
- อุจจาระร่วง
- ตับอักเสบ

ไม่แนะน�ำให้ใช้
รักษาผู้ป่วย
โรคโควิด-19 

Darunavir ยับยั้งการเพิ่มจ�ำนวน
ของไวรัส 

- ท้องเสีย
- คลื่นไส้ อาเจียน 
- ผื่น

ไม่แนะน�ำให้ใช้
รักษาผู้ป่วย
โรคโควิด-19 

RNA polymerase 
inhibitor 

Remdesivir ลดปริมาณเชื้อได้ - มีผลต่อการ
ท�ำงานของตับ
และไต 
- ผื่นขึ้น 
- คลื่นไส้ อาเจียน
- ความดันต�่ำ

แนะน�ำให้ใช้ในผู้ที่
มีอาการปอดบวม
อย่างรุนแรง

Ribavirin ท�ำให้ไวรัสไม่สามารถ
เพิ่มจ�ำนวนได้ 
ในขนาดยาที่สูง

- ภาวะเลือดจาง 
- มีผลต่อการ
ท�ำงานของตับ
- ทารกหรอืตวัอ่อน
ในครรภ์ผิดปกติ
หรือพิการ 
- ห้ามใช้ส�ำหรับ
ผู้ป่วยโรคหัวใจ95

แนะน�ำให้ใช้ใน
ผู้ป่วยมีอาการ
ปอดบวม ร่วมกับ 
IFN-α หรือยา 
lopinavir และ 
ritonavir 

Favipiravir ลดปริมาณไวรัสได้ดี - ท้องเสีย
- ภาวะกรดยูริก
ในเลือดเกิน 
- มีผลต่อตับ
- ทารกหรอืตวัอ่อน
ในครรภ์ผิดปกติ
หรือพิการ 

แนะน�ำให้ใช้ได้
ในผู้ที่มีอาการ
ไม่รุนแรง 
ปานกลาง 
และรุนแรง
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กลุ่มยา กลไกการออกฤทธิ์ ชื่อยา เหตผุลทีถ่กูเลอืกมาใช้ ผลข้างเคียง
สถานะหรือข้อมูล

ปัจจุบัน

Antimalarial 
drugs

- Glycosylation 
inhibition
- Proteolytic 
inhibition
- Exocytosis 
inhibition
- ACE2 receptor 
inhibition

Chloroquine และ 
Hydroxychloroquine

ลดการแพร่เชื้อไวรัส
ระยะสุดท้าย

ไม่แนะน�ำให้ใช้
ร่วมกับ 
azithromycin 
ในการรักษาผู้ป่วย
ทีเ่ป็นโรคโควดิ-19

Antibiotic 
(macrolide)

Protein synthesis 
inhibition

Azithromycin - รักษาโรคติดเชื้อของ
ระบบทางเดินหายใจ 
- ใช้ร่วมกับ 
hydroxychloroquin 
ยับยั้งไวรัสได้ดี 

หวัใจเต้นผดิจงัหวะ 
(QT prolongation)

ไม่แนะน�ำให้ใช้
ร่วมกับ 
azithromycin 
ในการรักษาผู้ป่วย
ทีเ่ป็นโรคโควดิ-19

Antiinflamation Phospholipase A2 
inhibition

Corticosteroids ลดการอักเสบ - กระดกูเปราะบาง

- ความอยากอาหาร
เพิ่มขึ้น

- ภาวะน�้ำตาล
ในเลือดสูง

แนะน�ำให้ใช้
ในผู้ป่วยมีอาการ
รุนแรง มีอาการ
ปอดบวม

Monoclonal 
Antibody

Interleukin-6 
inhibitor

Tocilizumab - ลดการกระตุ้นการ 
อักเสบ
- ลดอัตราการเสียชีวิต

- เสี่ยงต่อการ 
ติดเชื้อที่ทางเดิน
หายใจส่วนบน 
คออักเสบ 
- ปวดศีรษะ 
- ความดนัโลหติสงู

อยู่ระหว่างการ
ทดสอบทางคลินิก
เพิ่มเติม

Blocks S protein-
ACE2 interactions

Bamlanivimab - ลดปริมาณของไวรัส
- ลดอัตราการเสียชีวิต

- คลื่นไส้ อาเจียน
- ท้องเสีย 
- ปวดหัว 
- คัน 
- ภาวะภูมิไวเกิน

แนะน�ำให้ใช้
ในผู้ป่วยที่มี
อาการไม่รุนแรง
ถึงปานกลาง 
โดยใช้ร่วมกับ 
ยา etesevimab 

ตารางสรุปการใช้ยาที่นำ�มาใช้รักษาผู้ป่วยโรคโควิด-19 (ต่อ)
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กลุ่มยา กลไกการออกฤทธิ์ ชื่อยา เหตผุลทีถ่กูเลอืกมาใช้ ผลข้างเคียง
สถานะหรือข้อมูล

ปัจจุบัน

สมุนไพร ยับยั้งกระบวนการ
เอนโดไซโทซิส 
ของไวรัสเข้าสู่เซลล์
โฮสต์ได้ และยับยั้ง
กระบวนการ
เพิ่มจ�ำนวนของไวรัส

กระชายขาว สาร panduratin A 
ในกระชายขาว มีฤทธิ์
ต้านไวรัส 

อยู่ระหว่างการ
ศึกษา

อยู่ในขั้นตอนการ
พัฒนาในระดับ
คลินิก และการ
ศึกษาถึงความ
ปลอดภัยในคนไข้

ยับยั้งการท�ำงานของ
เอนไซม์ 3CLpro 
และ cathepsin K 
ท�ำให้ไวรัส SARS-
CoV-2 ไม่สามารถ
เข้าสู่เซลล์ และ
เพิ่มจ�ำนวนใน
เซลล์โฮสต์ได้

ขมิ้นชัน สาร curcumin ใน
ขมิ้นชัน มีฤทธิ์ต้าน
ไวรัส

อยู่ระหว่างการ
ศึกษา

อยู่ในขั้นตอนการ
พัฒนาในระดับ
คลินิก และการ
ศึกษาถึงความ
ปลอดภัยในคนไข้
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