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บทสรุป 
โรคลูปสเปนโรคที่เกิดจากความผิดปกติ ทางพันธุกรรม สิ่งแวดลอมและระบบภูมิคุมกันของรางกาย ซึ่งหนึ่งในปจจัยที่กอใหเกิดการกําเริบ 

ของโรค คือ การตั้งครรภ ในปจจุบันโรคลูปสในหญิงตั้งครรภนั้นยังคงเปนปญหาสําคัญของการดูแลผูปวย หากผูปวยโรคลูปส 
มีการวางแผนการตั้งครรภที่ถูกตองและไดรับคําอธิบายจากแพทยผูดูแลเปนอยางดีจะทําใหการตั้งครรภนั้นปลอดภัย แตอยางไรก็ตาม 
หากมีการตั้งครรภโดยไมมีการวางแผนอยางเหมาะสม ผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภมีโอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคลูปสและสงผลราย 
ตอมารดาและทารก รวมทั้งสงผลกระทบทางจิตใจตอบุคคลรอบขาง และพบวา หากผูปวยโรคลูปสมีอาการของโรคสงบเปนเวลาอยางนอย 
6 เดือน รวมกับไดรับยาตานมาลาเรียอยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ จะชวยลดการกําเริบของตัวโรคได ขณะเดียวกันจะมีผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภบางสวนเกิดการกําเริบของโรค ซึ่งอาการแสดงบางอยางในการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภมีลักษณะคลายกับการเปลี่ยนแปลง 
ทางสรีรวิทยาของระบบอวัยวะตางๆในหญิงตั้งครรภปกติ และภาวะแทรกซอนของการตั้งครรภ ดังนั้น แพทยผูดูแลจึงจําเปนตองมีความรู 
และความเขาใจในการแยกอาการกําเริบของโรคกับการเปลี่ยนแปลงดังกลาว รวมทั้งเลือกการสงตรวจทางหองปฏิบัติการ และเลือกใชยา 
ไดอยางถูกตองและเหมาะสม เพื่อควบคุมอาการของโรคลูปสที่กําเริบ เพื่อใหเกิดความปลอดภัยทั้งกับมารดาและทารก 

คําสําคัญ: โรคลูปส, โรคลูปสในผูหญิงตั้งครรภ 

Summary 
Systemic  lupus  erytematosus  (SLE)  is  an  autoantibody-mediated  systemic  autoimmune  disease,  predominantly  affecting  young 

females. Its features are remission and flare up. It is precipitated by environment factor, infection and genetic associations. Women with 
SLE face significant risks when embarking on a pregnancy. For pregnancy in SLE, the patient and doctor should plan and manage for the 
treatment together prior to conception. Their diseases increase a lupus flare in mild to moderate severity in second to third trimester and it 
cannot be predicted. When SLE remission about 6 months before conception, mother decreases risks for flare up and safety for pregnancy. 
Because its clinicals resemble physiologic change  in normal pregnancy,  it  is  challenge  for diagnosis  and management. However,  the 
correlation between pregnancy and SLE activity can lead to complications for both mother and fetus. Therapeutic options are  limited 
during pregnancy as maternal benefit and fetal risk. Corticosteroids, hydroxychloroquine and azathioprine are safe to use in pregnancy, 
with no adverse fetal effect. Cyclophosphamide is reserved for severe lupus complications. 
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บทนํา 

โรคลูปส (Systemic  lupus  erythematosus,  SLE)  เปนโรค 
ที่มีความผิดปกติทางภูมิคุมกันชนิดหนึ่ง ซึ่งเกิดจากการที่ 
รางกายมีความผิดปกติในการสรางแอนติบอดี้ (antibody, Ab) 
ตอตานเนื้อเยื่อของตนเอง (self antigen) ซึ่งเรียกวา autoantibody 
จนทําใหเกิดสารประกอบเชิงซอน ระหวาง  autoantibody 
กับ self antigenซึ่งสารประกอบเชิงซอนดังกลาวเปนตัวกระตุน 
ระบบภู มิคุ มกันของร างกายจนทําให เกิดพยาธิสภาพ 
ตามอวัยวะตางๆ ของรางกายตามมา ซึ่งแอนติบอดี้บางตัว 
สามารถสงตอไปยังทารกในครรภของมารดาที่เปนโรคลูปส 
โดยแอนติบอดี้ท่ีสงผานไปนั้นสามารถทําใหเกิดความผิดปกติ 
ในอวัยวะของทารกที่เกิดจากมารดาที่เปนโรคลูปสได (Daniel 
J.  Wallace,  Hahn,  &  Dubois,  2013) ลักษณะที่โดดเดน 
ประการหนึ่งของโรคลูปสนั้นพบวามักจะเกิดในเพศหญิง 
มากกวาเพศชายคิดเปนอัตราสวน 9:1 และหากเกิดโรคลูปส 
ในกลุมชาติพันธุแอฟริกัน หรือเอเชีย จะพบวามีอาการ 
การแสดงของโรคที่รุนแรงกวากลุมชาติพันธุอื่นๆ (D'Cruz, 
Khamashta, & Hughes, 2007) โดยชวงอายุที่พบวาเกิดโรคลูปส 
ไดบอย คือ ชวงอายุ  25-35 ป ซึ่ งเปนชวงวัยเจริญพันธุ 
(Duarte, & Ines, 2010; Iozza, et al., 2010) โดยเช่ือวา ฮอรโมน 
เพศหญิงนาจะเปนสาเหตุหนึ่งท่ีกอใหเกิดโรค (Kelley,  & 
Firestein,  2009) และหากหญิงที่อยูในวัยเจริญพันธุ เปน 
โรคลูปสและตั้งครรภพบวาจะตองเผชิญกับปญหาดานสุขภาพ 
ทั้งที่ เกิดจากตัวมารดาที่ เปนโรคลูปสและตัวทารกที่อยู 
ในครรภ (Khamashta, 2006; Petri, 2008) 

สมมุติฐานการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 
ในชวงของการตั้งครรภนั้นจะมีการเปลี่ยนแปลงของฮอรโมน 

ไดแก estrogen,  progesterone และ prolactin  และเปลี่ยนแปลง 
ของระบบภูมิคุมกันของมารดา  การเปลี่ยนแปลงดังกลาวนั้น 
มีการศึกษาเพื่อที่จะพยายามอธิบายการกําเริบของโรคลูปส 
ขณะตั้งครรภ ดังนี้ 

1.  การเปลี่ยนแปลงของฮอรโมน 
เนื่องจากพบอุบัติการณการเกิดโรคในเพศหญิง 

สูงกว า เพศชายอย างมีนัยสํ าคัญ ดังนั้น  ในปจจุบัน 

จึงมีการสรุปวาการเกิดโรคลูปสนั้นฮอรโมนเพศหญิง ไดแก 
estrogen,  progesterone และ prolactin มีผลตอการเกิดโรค 
(Hochberg,  2008;  Kelley, &  Firestein,  2009;  Petri,  2008; 
Daniel  J.  Wallace,  et  al.,  2013) ซึ่งในขณะตั้งครรภจะมี 
การเพิ่มขึ้นของฮอรโมน estrogen (โดยเฉพาะในไตรมาสที่ 3 
ของการตั้งครรภ) (Marzi,  et  al.,  1996) และ  progesterone 
ที่เพิ่มขึ้น โดยฮอรโมน  estrogen  จะทําใหการทํางานของ 
เซลล T-helper 2 เพิ่มขึ้นจนนําไปสูการเกิดโรค (ดังจะกลาว 
ตอไป) รวมทั้งหลังคลอดจะมีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน 
prolactin โดยไดมีการศึกษาในหญิงโรคลูปสที่ตั้งครรภ พบวา 
มีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน prolactin ในชวงสัปดาหที่ 20-39 
(จะมีปริมาณสูงสุดในชวงสัปดาหที่ 34-35) มากกวากลุม 
ควบคุมอย างมีนัยสํ าคัญทางสถิติ  (ค าp=0.001)  ( Jara- 
Quezada, Graef, & Lavalle, 1991) ดังนั้น การเปลี่ยนแปลง 
ของฮอรโมนดังกลาวอาจจะเปนปจจัยกระตุนที่ทําให 
เกิดการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภและหลังคลอด 
(Baer,  Witter,  &  Petri,  2011;  Carvalheiras,  et  al.,  2010; 
Marker-Hermann, & Fischer-Betz, 2010; Petri, 2008) 

2.  การเปลี่ยนแปลงของการตอบสนองของเซลล 
T-helper 2 

เนื่องจากโรคลูปสมีการเพิ่มขึ้นของการทํางาน 
ของเซลล T-helper 2ซึ่งสงผลใหมีการกระตุนB cell ใหทํางาน 
มากขึ้นจนนําไปสูการเกิดโรค (Funauchi,  Ikoma,  Enomoto, 
&  Horiuchi,  1998) ซึ่ งสอดคลองกับการเปลี่ ยนแปลง 
ขณะตั้ งครรภ  กล าวคื อ ขณะตั้ งครรภจะมีการเพิ่มขึ้ น 
ของฮอรโมนทั้ง estrogen และ progesteroneหลังจากคลอดบุตร 
จะมีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน prolactin  ซึ่งทําใหการทํางาน 
และการตอบสนองของเซลล T-helper 2 เพิ่มขึ้น (Cutolo, Sulli, 
Seriolo, Accardo, & Masi, 1995; Doria, et al., 2012; Doria, et al., 
2004; Doria,  Iaccarino, Arienti,  et  al., 2006; Doria,  Iaccarino, 
Sarzi-Puttini, et al., 2006; Hughes, 2012; Lateef, & Petri, 2012; 
Ostensen,  et  al.,  2011;  Ostensen,  Forger,  &  Villiger,  2006; 
Ostensen, Villiger, & Forger, 2012)การทํางานและการตอบสนอง 
ที่ เพิ่มขึ้นของเซลลดังกลาวมีผลตอการหลั่งสารชีวภาพ 
โดยเฉพาะ interleukin  (IL)  10  (Draca,  2002;  Ostensen,
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Forger,  et  al.,  2006) ซึ่งมีผลเพิ่มการแบงตัว (proliferation) 
และการพัฒนาการ (differentiation) รวมทั้งการสรางแอนตี้บอดี้ 
ของ B cell (Doria, et al., 2012) ซึ่งแอนตี้บอดี้ที่ผิดปกติเหลานี้ 
จะไปจับกับเนื้อเยื่อของตนเอง  (self  antigen)  จนทําใหเกิด 
การกําเริบของโรคลูปส นอกจากนั้นยังพบวาความแตกตาง 
ของสมดุลระหวางเซลล  T-helper  1  ตอเซลล  T-helper  2 
(Th1/Th2  balance) ในชวงการตั้งครรภจะมีผลตอการกําเริบ 
ของโรคเชนกัน (Doria, et al., 2012) 

ปจจุบันเช่ือวา เซลล Regular Tและ เซลล T-helper 17 
รวมทั้งสารชีวภาพที่ผลิตจากเซลลดังกลาว  มีผลตอการเกิด 
โรคลูปส (Ma, et al., 2010; Somerset, Zheng, Kilby, Sansom, & 
Drayson, 2004; Torricelli, et al., 2011; Tower, Crocker, Chirico, 
Baker,  &  Bruce,  2011;  Tower,  Mathen,  Crocker,  &  Bruce, 
2013) ซึ่ งไดมีการศึกษาในผูปวยที่ เปนโรคลูปส พบวา 
มีการลดลงของอัตราสวนระหวาง เซลล Regular T และเซลล 
T-helper  17 นอกจากนั้น อัตราสวนของเซลลดังกล าว 
ยังแปรผกผันกับการกําเริบของโรคลูปส (Ma,  et  al.,  2010) 
และยังมีการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของระดับ IL-17 ในผูปวย 
โรคลูปสและผูปวยโรคลูปสที่ต้ังครรภ พบวา ผูปวยโรคลูปส 
มีการเพิ่มขึ้นของระดับ  IL-17  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.001) แตเมื่อทําการเปรียบเทียบระดับ IL-17  ระหวาง 
ผูปวยโรคลูปสกอนการตั้ งครรภ  และผูปวยโรคลูปส 
ขณะตั้ งครรภ พบวา ไม มีการเปลี่ยนแปลงระดับ IL-17 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Torricelli, et  al., 2011) แตอยางไร 
ก็ตามยังไมมีการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของเซลล 
รวมทั้ งสารชีวภาพที่ผลิตจากเซลลดังกล าวว ามีผลตอ 
การกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภหรือไม 

3.  การเปลี่ยนแปลงของสรีรวิทยาขณะต้ังครรภ 
หากมารดา มีการกํ า เ ริ บของโรคลู ป สก อน 

การตั้งครรภ  จะมีโอกาสเร งการกํ าเริบของโรคลูปส 
ที่ไต (lupus  nephritis) มากขึ้น เนื่องจากขณะตั้งครรภจะมี 
การเพิ่มขึ้นของปริมาณน้ําเลือด (blood volume) และมีการเพิ่มขึ้น 
ของอัตราการกรองที่ไต (glomerular flitration rate) สงผลให 
เกิดการสะสมของสารประกอบเชิงซอนระหวางแอนติเจน 
กับแอนตี้บอดี้ในกระแสเลือด (deposit of circulating immune 

complex) ที่ glomerular ซึ่งจะสงผลเรงการกําเริบของโรคลูปส 
ที่ไต (lupus nephritis) ได (Iozza, et al., 2010) 

อุบั ติ การณ การเกิดและการกํ า เริบของโรคลูป ส 
ในหญิงตั้งครรภ 

ในผูหญิงตั้งครรภที่ยังไมเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปน 
โรคลูปส พบวา มีรายงานการเกิดโรคลูปสขณะตั้งครรภได 
รอยละ 34.5 (Yang, Cheng, & Lin, 2006; Zhao, et al., 2013) 
และพบวาการตั้ งครรภเปนสาเหตุของการกําเริบของ 
โรคลูปสคิดเปนประมาณ รอยละ 30 ถึง รอยละ 60 (D'Cruz, 
et  al., 2007) และพบการกําเริบมากขึ้นในชวงของการตั้งครรภ 
ชวงไตรมาสที่ 2 (second  trimester) และไตรมาสที่ 3 (third 
trimester) รวมทั้งระยะหลังจากการคลอดบุตร (postpartum 
period) (Andreoli, et al., 2012; Baer, et al., 2011; Doria, 
Tincani, & Lockshin,  2008; Mitchell,  Kaul, &  Clowse, 
2010;  Ostensen,  et  al.,  2012;  Stojan,  &  Baer,  2012) 
แตขณะเดี ยวกันมีบางรายงานการศึกษาพบว าไม มี 
ความแตกตางกันของการกําเริบของโรคลูปสในผูปวย 
โรคลูปสที่ตั้งครรภกับผูปวยโรคลูปสที่ไมไดตั้งครรภ 
(Kiss,  Bhattoa,  Bettembuk,  Balogh,  &  Szegedi,  2002; 
Tandon,  Ibanez,  Gladman,  &  Urowitz,  2004) ทั้งนี้เปน 
เพราะการศึกษาแตละการศึกษามีการออกแบบการศึกษา 
เกณฑการพิจารณาการเขารวมการศึกษารวมทั้งเกณฑ 
การวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภแตกตางกัน 
จึงสงผลให มีผลการศึกษาที่หลากหลายในการกําเริบ 
ของโรคลูปส ขณะตั้งครรภ  ทั้งอัตราการกําเริบ ชวงเวลา 
ที่ กํ าเริ บ แตกต างกั นออกไปและจากประสบการณ 
ของผูทบทวนวรรณกรรมที่ไดการดูแลผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภก็พบวามีการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ 
และหลังคลอดบุตรเชนกัน 

นอกจากนั้นยังมีการศึกษาปจจัยที่มีผลตอการกําเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้งครรภ ไดแก การที่มารดามีการกําเริบ 
ของโรคโดยเฉพาะ 6 เดือนกอนการตั้งครรภ (Baer,  et  al., 
2011;  Clowse,  2007)  และการที่มารดาขาดยาโดยเฉพาะ 
ยา  hydroxychloroquine  (Clowse,  Magder,  Witter,  & 
Petri,  2006;  Levy,  et  al.,  2001;  Marker-Hermann,  &
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Fischer-Betz, 2010; Ruiz-Irastorza, & Khamashta, 2011) 
ดังนั้น กอนตั้งครรภจึงไมควรมีการกําเริบของโรคลูปสอยางนอย 
6 เดือนและควรไดรับยาอยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ 
โดยเฉพาะ ยา  hydroxychloroquine เพื่ อลดก า รกํา เ ร ิบ 
ของโรครวมทั้งภาวะแทรกซอนตางๆ จากโรคลูปส (Andreoli, 
et  al.,  2012; Clowse,  et  al.,  2006; D'Cruz,  et  al.,  2007; Ruiz- 
Irastorza, & Khamashta, 2011; Stojan, & Baer, 2012) 

4.  ความสามารถในการมีบุตรในผูปวยโรคลูปส 
(Fertility) 

โรคลูปสไมเปนขอหามสําหรับการตั้งครรภยกเวน 
ในกรณีที่ มา รดา มีภ าวะแทรกซ อนจ ากโรคลูป ส 
ที่เกิดขึ้นกับอวัยวะที่สําคัญ (organ-system complication) 
(Andreoli,  et  al.,  2012) ซึ่งถือวาเปนขอหามในการตั้งครรภ 
ดังสรุปในตารางที่ 1  และพบวาหญิงที่ปวยเปนโรคลูปสนั้น 

มีความสามารถในการมีบุตร (fertility) เทียบเทากับหญิง 
ที่ไมปวยเปนโรคลูปส (Baer, et al., 2011) แตกลับพบวา 
การขาดความสามารถในการมีบุตร (infertility) ในหญิงที่ 
เปนโรคลูปสนั้นเปนผลมาจากผลขางเคียงของยาที่ใชใน 
การรักษาโดยเฉพาะ cyclophosphamide ไมวาจะเปนการใช 
ในลักษณะรับประทานทุกวัน (oral  daily) หรือการใหทาง 
หลอดเลือดดําเดือนละครั้ ง (monthly  intravenous  pulse 
therapy)  ก็ ตาม ซึ่ งจะส งให เกิ ดภาวะ  ovarian  failure 
(Chakravarty,  et  al.,  2005) ซึ่ งพบว า  การใช ยา 
cyclophosphamide  เ กิ ดภ า ว ะ  permanent  amenorrhoea 
ประมาณรอยละ 11ถึงรอยละ 50 ขึ้นอยูกับปริมาณยาสะสมที่ 
ผูปวยไดรับ (cumulative  dose) และผูปวยที่ไดรับยามีอายุที่ 
มากกวา 35ป(Liu, et al., 2001) 

ตารางท่ี 1  ตารางแสดงขอหามสําหรับการตั้งครรภในผูปวยโรคลูปส 
Severe pulmonary hypertension (systolic PAP * )>50 mmHg or symptomatic) 
Heart failure 
Severe restrictive lung disease 
Moderate/severe chronic renal failure(clearance of serum creatinine below 50 ml/min) 
High dose steroid therapy(above 25-30mg of prednisolone per day) 
Disease flare in the last 6 months 
Previous severe pre-eclampsia or HELLP ** syndrome despite therapy with aspirin and heparin 

หมายเหต:ุ * ยอมาจาก pulmonary artery pressure 
** ยอมาจาก hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets 

ท่ีมา: Andreoli, et al., 2012 

5.  อาการทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
ของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 

ผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภจัดเปนกลุมที่มีปจจัย 
เสี่ยงสูงตอการตั้งครรภ (high  risk  pregnancy)  (Ritchie, 
et  al.,  2012;  Wong,  Chen,  Lee,  Lin,  &  Chen,  2006) 
โดยการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภและการกําเริบ 
ในระยะหลังคลอดบุตรนั้นสวนใหญจะแสดงอาการเพียงเล็กนอย 
ถึงปานกลาง (mild to moderate) (Iozza, et al., 2010; Lateef, & 

Petri,  2012) ในทางตรงกันขาม มีการศึกษาที่พบวาผูปวย 
โรคลูปสที่ตั้งครรภก็มีแสดงอาการกําเริบอยางรุนแรงได 
เชนกัน (Carvalheiras, et al., 2010; Clowse, Magder, Witter, & 
Petri,  2005;  Stojan,  &  Baer,  2012) สิ่งสําคัญประการหนึ่ง 
ในการดูแลผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ  คือ การแยกอาการ 
แสดงที่เกิดขึ้นกับผูปวยวาอาการแสดงนั้นเปนอาการที่เกิดจาก 
การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาปกติในการตั้งครรภ หรือเปน 
อาการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (ตารางท่ี 2) รวมทั้ง 
ตองแยกภาวะที่ผิดปกติที่เกิดขณะตั้งครรภ เชน ภาวะครรภ
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เปนพิษ (preeclamsia) (ตารางที่ 3) เปนตน ซึ่งสามารถอธิบาย 
อาการทางคลินิกและแยกจากกันได ดังนี้ 

5.1 อาการทางคลินิกทั่วไป(constitutional symptom) 
โรคลูปสเปนโรคที่เกิดขึ้นกับทุกระบบในรางกาย 

ดังนั้นหากมีการกําเริบของโรคลูปส จะมีการกําเริบพรอมกัน 
หลายระบบ (Khamashta,  2006) จึงจํ าเปนตองวินิจฉัย 
แยกการกําเริบของโรคลูปสที่ เกิดขึ้นขณะตั้งครรภกับ 
การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาปกติในการตั้งครรภ (ตารางที่ 2) 
นอกจากนั้นผูปวยอาจจะมีไข (อุณหภูมิในรางกายมากกวา 
38องศาเซลเซียส) โดยที่ไมพบสาเหตุที่เกิดไข เชน ยา หรือมี 
การติดเช้ือ เปนตน ผูปวยอาจจะมีอาการออนเพลีย (fatique) ได 
(Lateef, & Petri, 2012) 

5.2 ระบบผิวหนัง 
การกําเริบในระบบผิวหนังของโรคลูปสที่เกิดขึ้น 

ขณะตั้งครรภนั้นมีความคลายกับการเปลี่ยนแปลงทางผิวหนัง 
ที่เกิดขึ้นแบบปกติในการตั้งครรภ ดังนั้น อาการแสดงทาง 
ผิวหนังเพียงอยางเดียว จึงยากที่จะวินิจฉัยวาโรคลูปสกําเริบ 
หรือไม แตหากโรคลูปสเกิดกําเริบ พบวา ผูปวยจะมีผื่นที่ 
บริเวณใบหนา โหนกแกม โดยที่ไมพบผื่นที่ nasolabial  fold 
ผื่นนี้มีลักษณะคลายผีเสื้อและเปนลักษณะเฉพาะของโรคลูปส 
ที่เรียกวา malar  rash  หรือเกิดผื่นขึ้นในบริเวณที่ถูกแสงแดด 
(photosensitivity  area) เชน บริเวณแขน ขา คอ บา เปนตน 
และผูปวยอาจจะมีแผลในปากซึ่งจะเกิดที่บริเวณเพดานออน 

และไมเจ็บซึ่งเรียกวา oral ulcer  (Clowse,  2007) นอกจากนั้น 
การกําเริบของโรคลูปสจะมีผลทําใหเกิดผมรวงไดอีกดวย 

5.3 ระบบกลามเนื้อและขอ 
หากมีการกําเริบของโรคลูปส ผูปวยจะมีอาการ 

ปวดขอโดยการตรวจรางกายและการสงตรวจน้ําเจาะขอ 
จะพบวามีการอักเสบเกิดขึ้น (Baer, et al., 2011; Clowse, 2007) 
ลักษณะดังกลาวสามารถแยกจากการเปลี่ยนแปลงทางขอ 
ที่เกิดขึ้นแบบปกติในการตั้งครรภ ซึ่งการกรวดน้ําในขอ 
จะไมพบวามีการอักเสบ (Stojan,& Baer, 2012) 

5.4 ระบบโลหิต 
การตั้งครรภปกติจะมีผลทําใหผูปวยซีดและมี 

เกล็ดเลือดที่ต่ําลงได แตอยางไรก็ตาม หากคาฮีโมโกลบิน 
นอยกวา 10.5 กรัมตอเดซิลิตร หรือเกล็ดเลือดมีนอยกวา 
95,000  ตัวตอลูกบาศกมิลลิลิตร ถือวาผิดปกติ ซึ่งอาจ 
จะเปนการกําเริบของโรคลูปสได (Baer,  et  al.,  2011; 
Stojan, & Baer, 2012) นอกจากนี้ หากนําแผนสไลดเลือด 
ไปตรวจอาจจะพบวามีการเกาะกลุมกันของเม็ดเลือดแดง 
และพบเม็ดเลือดแดงชนิดmicrospherocyte ได และการทดสอบ 
Coombs  (Coombs  test) จะพบวาไดผลบวก ซึ่งเกิดจาก 
ภาวะ autoimmune  hemolytic  anemia และอาจจะพบวา 
มีจํานวนเม็ดเลือดขาวที่ต่ําลงโดยเฉพาะชนิด lymphocyte 
นอยกวา 1,000  ตัวตอตอลูกบาศกมิลลิลิตร (Stojan,  & 
Baer, 2012)
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ตารางท่ี 2 แสดงการแยกระหวางการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภกบัการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวทิยาในการตั้งครรภ 
Feature Mimic  Findings Indicative of a Lupus Flare  Findings of Normal    Pregnancy That Can a Flare 
Clinical  Active rash of  lupus 

Inflammatory arthritis 
Fever >38°C (not related to infection or 
drug) 
Pleuritis 
Pericarditis 
Lymphadenopathy 

Fatigue 
Arthralgias 
Bland effusions of knees Myalgias 
Malar and palmar erythema 
Postpartum hair loss 
Carpal tunnel syndrome 
Edema of hands, legs, and face 
Mild resting dyspnea 

Erythrocyte sedimentation 
rate 

Increased  18- 46 mm/hr <20 weeks’ 
gestation 
30-70 mm/hr ≥ 20 weeks’ 
gestation 

Anemia  Hemoglobin < 10.5 gm/dL  Hemoglobin >11 gm/dL 
during first 20 weeks’ 
gestation 
Hemoglobin >10.5 gm/dL 
after 20 weeks’gestation 

Thrombocytopenia  Platelet count < 95,000  Mild in approximately 8% 
Urinalysis  Hematuria or cellular casts  Rare hematuria from vaginal contamination 
Proteinuria  ≥ 300 mg/d  < 300 mg/d 
Double stranded DNA 
antibodies (Anti ds-DNA) 

Rising titers  Negative or stable titers 

Complement  ≥ 25% drop  Usually increased 
หมายเหต:ุ Baer, et al., 2011 

5.5 ระบบไต 
การตั้งครรภตามปกติสามารถพบอาการบวม 

บริเวณขาทั้งสองขางและพบโปรตีนรั่วออกมาในปสสาวะ 
ไดประมาณ  300  มิลลิกรัมตอวัน  ดังนั้น  หากผูปวย 
มีการกําเริบของโรค ผูปวยจะมีอาการบวมไดมากกวาปกติ 
แตอาจจะสังเกตไดยาก  สวนผลการตรวจปสสาวะ 
จะพบวาจะมีเ ม็ดเลือดแดงในปสสาวะ  (hematuria) 
หรืออาจจะพบ cellular  cast  และเม่ือเก็บปสสาวะ 24 
ช่ัวโมงจะพบวามีโปรตีนรั่วออกมาในปสสาวะมากกวา 
300 มิลลิกรัมตอวัน (Baer,  et  al.,  2011;  Doria,  et  al., 
2008)  และคาครี เอตินีนในเลือด  (serum  creatinine) 

อาจจะเพิ่มสูงขึ้น ซึ่งโดยปกติคาครีเอตินีนในเลือด (serum 
creatinine) จะมีคาที่ต่ําลงตลอดการตั้งครรภ นอกจากนั้น 
ยังพบวา ภาวะครรภเปนพิษ (preeclamsia) มักจะเกิดบอย 
ในชวงหลังสัปดาหที่ 20 ของการตั้งครรภ แตการกําเริบ 
ของโรคลูปส สามารถเกิดไดทุกชวงอายุของการตั้งครรภ 
(Clowse,  2007) และการที่คาครีเอตินีนในเลือด (serum 
creatinine)  ที่ มากขึ้ นนั้ นไม ได เปนตั วแยกระหว า ง 
การกํ า เริบของโรคลูปสที่ไตกับภาวะครรภ เปนพิษ 
(preeclamsia)  ส วนอาการแสดงและการตรวจทาง 
หองปฏิบัติการอื่นๆ สามารถชวยแยกภาวะดังกลาวได 
ดังแสดงในตารางท่ี 3
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5.6 ระบบหัวใจและหลอดเลือด 
ผูปวยที่มีการกําเริบของโรคลูปสอาจจะมีอาการ 

ของ เยื่อหุมหัวใจอักเสบ (Baer,  et  al.,  2011;  Clowse,  2007) 
ซึ่งจะมีอาการเจ็บที่บริเวณหนาอกคลายมีดแทงและอาการ 
จะดีขึ้ นหากโนมตั วไปด านหน า นอกจากนั้ นพบว า 
เม่ือมีการตั้งครรภความดันโลหิตจะลดลงกวาปกติเล็กนอย 

และกลับมาเปนปกติเม่ืออายุครรภครบกําหนดคลอด (Carlin, 
&  Alfirevic,  2008) แตพบว าผู ป วยที่ เกิ ดการกํ าเริ บ 
ของโรคลู ป สที่ ระบบไตจะมีความดั นโลหิ ตสู งขึ้ น 
ซึ่งจํ าเปนตองแยกจากภาวะครรภ เปนพิษ (preeclamsia) 
ดังแสดงในตารางที่ 3 

ตารางท่ี 3 แสดงปจจัยที่ชวยแยกระหวางการกําเริบของโรคลปูสขณะตัง้ครรภ กับ ภาวะครรภเปนพิษ (preeclamsia) 
อาการและผลตรวจทางหองปฏิบัติการ  การกําเริบของโรคลูปสที่ไต 

(Active Lupus nephritis) 
ภาวะครรภเปนพิษ 
(Preeclamsia) 

ความดันโลหิตสูง (Hypertension)  เกิดกอนอายุครรภ 20 สัปดาห  เกิดหลังอายุครรภ 20 สัปดาห 
โปรตีนในปสสาวะ (Proteinuria)  ≥300 มิลลิกรัมตอวัน  ≥300 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
Urinary sediment  Active  Inactive 
ระดับกรดยูริกในเลือด(Uric acid)  ≤5.5มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  >5.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
DNA antibody level  เพิ่มขึ้น  คงที่หรือลดลง 
ปริมาณแคลเซียมในปสสาวะ 
24 ชั่วโมง (24-hr urine calcium) 

≥195 มิลลิกรัมตอวัน  <195 มิลลิกรัมตอวัน 

ระดับคอมพลีเมนต 
(Complement levels) 

ลดลงมากกวาหรือเทากับ 
รอยละ 25 

ปกติ 

Soluble fms-like tyrosine kinase 1  ปกติ  เพิ่มขึ้น 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Baer, et al., 2011 

6.  การวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 
ในป จจุบันได มีการพัฒนาเครื่ องมือเพื่ อช วย 

ในการวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ ไดแก 
Lupus  Activity  Index  in  Pregnancy  (LAI-P),  Systemic  Lupus 
Erythematosus Pregnancy Disease Activity  Index  (SLEPDAI), 
modified--Systemic  Lupus  Activity  Measure  (m-SLAM) 
และ  modified--Physician  Global  Assessment  (m-PGA) 
(Olesinska, Wiesik-Szewczyk, & Chwalinska-Sadowska, 2007) 
เครื่ องมือแตละชนิดจะสามารถประเมินความรุนแรง 
ของการกําเริบที่แตกตางกันเพื่อชวยในการวินิจฉัยกําเริบ 
ของโรคลูปสในหญิงต้ังครรภ นอกจากนั้น ยังมีการศึกษา 
ความสัมพันธระหวาง  Lupus  Activity  Index  in  Pregnancy 
(LAI-P) กับ modified--Physician  Global  Assessment  (m-PGA) 
และพบวา  Lupus Activity Index in Pregnancy (LAI-P) มีความไว 
(sensitivity) รอยละ 93 มีความจําเพาะ (specitivity) รอยละ 98 

(Ruiz-Irastorza, et al., 2004) ในการวินิจฉัยกําเริบของโรคลูปส 
ในหญิงตั้งครรภดวย แตอยางไรก็ตามยังไมมีขอสรุปเกี่ยวกับ 
เครื่องมือมาตรฐานในการวินิจฉัยกําเริบของโรคลูปสในหญิง 
ตั้งครรภ

7.  การวางแผนและการดูแลรักษาผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภ 

การวางแผนดูแลรักษาผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ 
จําเปนตองไดรับการดูแลจากแพทยแบบสหสาขาวิชารวมกัน 
ไดแก สูตินรีแพทย อายุรแพทยโรคขอและรูมาติสซั่ม 
โดยหัวใจหลักในการดูแลรักษาหญิงที่ เปนโรคลูปส 
และตั้งครรภ คือ การพยายามที่จะทําใหโรคลูปสสงบ 
และมีการใชยาที่นอยที่สุดและสามารถควบคุมอาการตางๆ ได 
(Lateef, & Petri, 2012) การดูแลรักษาแบงออกเปนระยะ 
ไดดังนี้
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7.1 ระยะกอนการตั้งครรภ 
ผู ป ว ยโรคลู ป สที่ ต อ งการตั้ งครรภ ควร 

จะใหโรคลูปสสงบอยางนอย 6 เดือนกอนการตั้งครรภ 
เพื่อลดอัตราการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (ดังที่กลาว 
ไวขางตน) และควรมีการวางแผนครอบครัวเปนอยางดี 
ในชวงที่ไมพรอมที่จะตั้งครรภ และแพทยผูดูแลผูปวยควร 
จะชี้แจงผลกระทบของโรคตอการตั้งครรภที่มีผลตอมารดา 
และทารกเพื่อมารดาจะไดมีความเขาใจเกี่ยวกับผลกระทบ 
ของโรคตอการตั้งครรภในชวงของการตั้งครรภ (Bramham, 
Soh, & Nelson-Piercy, 2012) รวมทั้งหลังคลอดบุตร 

นอกจากการวางแผนการตั้งครรภแลว ยาที่ใชใน 
การรักษากอนการตั้งครรภก็มีสวนสําคัญ ซึ่งพบวาหากกอน 
การตั้งครรภยาที่ใชชนิดใดที่มีผลตอการตั้งครรภควรหยุด 
รับประทานกอนที่จะมีการตั้งครรภเพื่อความปลอดภัย 
ของทารก ยาที่ควรหยุดกอนการตั้งครรภ ไดแก methotrexate 
(ควรหยุ ดอย า งน อย  3 -6  เ ดื อนก อนการตั้ งครรภ ) 
cyclophosphamide (ควรหยุดอยางนอย3เดือนกอนการตั้งครรภ) 
rituximab  (ควรหยุดอยางนอย 6-12 เดือนกอนการตั้งครรภ) 
belimumab  (ควรหยุดอยางนอย 4 เดือนกอนการตั้งครรภ) 
mycophenolate mofetil (ควรหยุดอยางนอย2ป กอนการตั้งครรภ) 
และอาจจะตองพิจารณาการเอายา mycophenolate mofetil ออก 
จากร างกาย (wash-out)  ซึ่ งยาที่ ใชไดแก  cholestyramine 
และจําเปนตองเจาะดูระดับ active metabolite อยางนอย 2 ครั้ง 
หางกัน 14  วันกอนการตั้งครรภเพื่อใหไดระดับที่นอยกวา 
0.02 มิลลิกรัมตอลิตร  (Doria,  et  al.,  2008; Iozza,  et  al.,  2010; 
Lateef, & Petri, 2012)สวนยาที่ผูปวยเคยไดรับกอนการตั้งครรภ 
โดยเฉพาะยาตานมาลาเรีย  คือ hydroxychloroquine  เปนยา 
ที่ไมควรหยุด และควรใหผูปวยรับประทานตอตลอดการตั้งครรภ 
จนกระทั่งคลอดบุตร เนื่องจากยานี้มีความปลอดภัยที่สามารถ 
ใชไดในหญิงที่ต้ังครรภ (Parke,& West, 1996) รวมกับ มีผลลด 
การกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ และเพิ่มการพยากรณ 
โรคของโรคลูปสที่ไต (lupus nephritis) รวมทั้งสามารถปองกัน 
การเสียชีวิตได  นอกจากนั้นยังพบวาสามารถลดการใช 
ยาสเตียรอยดในขนาดสูงได  (Clowse,2007;Clowse, et al., 2006; 
Doria, et al., 2008; Iozza, et al., 2010; Levy, et al., 2001; Mitchell, 

et  al., 2010; Mok, & Wong, 2001; Stojan, & Baer, 2012; D.  J. 
Wallace,  Gudsoorkar,  Weisman,  &  Venuturupalli,  2012) 
และเม่ือหยุดยาดังกลาวสามารถทําใหเกิดการกําเริบของโรคได 
(Clowse, et al., 2006) นอกเหนือจาก hydroxychloroquine แลว 
พบวายา azathioprine  หากมารดาไดรับมากอนที่จะตั้งครรภ 
สามารถใหยานี้ตอไปไดตลอดการตั้งครรภโดยไมมีความจําเปน 
ที่จะตองหยุดยา (Bramham,  et  al.,  2012;  Clowse,  2007) 
และยา  azathioprine สามารถนํามาใชแทน  mycophenolate 
mofetilไดในกรณีที่มารดาไดรับยาดังกลาวมากอนการตั้งครรภ 
นอกเหนือจากการวางแผนการตั้งครรภและยาที่ใชแลว มารดา 
ควรไดรับการเจาะเลือดตามปกติกอนการตั้งครรภ และจําเปน 
ที่ตองเจาะระดับคอมพลีเมนต  (complement) เพื่อไวเปนขอมูล 
พื้นฐาน (baseline) ในการติดตามการกําเริบของโรคดังท่ีได 
กลาวไวในตารางที่ 3 

7.2 ระยะตั้งครรภ 
ผูปวยในระยะตั้งครรภควรไดรับการดูแลรักษา 

ร วมกันระหว างสูตินรี แพทย กับอายุ รแพทย โรคข อ 
และรูมาติสซั่ม บางครั้ งจะเช่ือมโยงไปถึงกุมารแพทย 
และผู ป ว ยมี ความจํ า เป นต องมาติ ดตามการรั กษา 
และการประเมินทารกในครรภอยางสมํ่าเสมอ 

ดังที่ไดกลาวแลววาการกํ าเริบของโรคลูปส 
ขณะตั้งครรภนั้นมักเปนการกําเริบของโรคที่ไมรุนแรงมากนัก 
ดังนั้น การรักษาจึงข้ึนกับอาการที่กําเริบในขณะตั้งครรภ 
ซึ่งสวนใหญยาที่ใชรักษาอาการปวดขอ หรือ ขออักเสบ ไดแก 
ยากลุม NSAIDs  (Lateef,  &  Petri,  2012) พบวา ยากลุม 
nonsteroidal  anti-inflammatory  drugs  (NSAIDs) ที่ ไม มี 
ความจํ า เพาะต อการยั บยั้ ง   เอ็ นไซม  cyclo-oxygenase 
สามารถใหไดในชวงไตรมาสที่ 1 ถึง ชวงไตรมาสที่ 2 ของ 
การตั้งครรภ (Andreoli, et  al., 2012; Baer,  et al., 2011; Iozza, 
et  al., 2010; Lateef, &  Petri,  2012) เนื่องจากการใชยานี้ใน 
ไตรมาสที่ 3 จะทําใหมีเรงการปดของ ductus  arteriosus  ของ 
ทารกกอนกําหนด และยังกอใหเกิดภาวะคลอดท่ียาวนาน 
(prolong  labor)(Clowse,  2007;  Stojan,  &  Baer,  2012) 
สวนผลขางเคียงอื่นๆ ที่จะตองคอยติดตามในผูปวยที่ไดยา 
ดั งกล า ว เช น  การ มีน้ํ า คร่ํ าน อยลง  (oligohydramnios)
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ซี่งเกิดจากยามีผลลดการทํางานของไตในทารก (Holmes,  & 
Stone,  2000;  Topuz,  et  al.,  2004) สวนยากลุม NSAIDs 
ที่มีความจําเพาะตอการยับยั้ง เอ็นไซม cyclo-oxygenase  2 
(cyclo-oxygenase  2  inhibitor  ) ไดมีการศึกษาพบวาทําใหเกิด 
การแทงบุตร (spontaneous  abortion) มากขึ้นอยางมีนัยสําคัญ 
ของยา  celecoxib  (OR  2.21,  95%  CI  1.42-3.45) และยา 
rofecoxib  (OR  1.83,  95%  CI  1.24-2.70)  (Nakhai-Pour,  Broy, 
Sheehy,  &  Berard,  2011) อีกทั้งยังมีขอมูลการใชยากลุม 
ดังกลาวในหญิงตั้งครรภอยางจํากัด ดังนั้นจึงหามใชยากลุม 
NSAIDs ที่ มีความจํา เพาะตอการยับยั้ ง เอ็นไซม  cyclo- 
oxygenase 2 (cyclo-oxygenase 2 inhibitor) ในผูปวยที่มีการกําเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (Lateef, &  Petri,  2012) นอกจาก 
ยากลุม NSAIDs แลว ยาสเตียรอยด เปนยาอีกกลุมหนึ่งที่ 
สามารถนํามาใชรักษาโรคลูปสที่กํ าเริบขณะตั้ งครรภ 
ซึ่งยาสเตียรอยดแบงเปนสองประเภท ประเภทที่หนึ่ง คือ 
ยาสเตียรอยดกลุมที่สามารถผานรกไปสูทารกได (fluorinated 
glucocorticoid)  เชน dexamethasone  และ betamethasone ยาทั้ง 
สองตัวนี้สามารถเพิ่มความสมบูรณในปอด (lung  maturity) 
ของทารกได ดังนั้นยาดังกลาวจะมีบทบาทอยางมากในมารดา 
ที่ เสี่ ยงในการคลอดก อนกํ าหนด ประเภทที่ สอง  คื อ 
ยาสเตี ยรอยด กลุ มที่ ไมสามารถผ านรกไปสู ทารกได 
(nonfluorinated  glucocorticoid)  เช น  prednisolone  เป นต น 
ยาสเตียรอยดทั้งสองประเภทจะมีบทบาทอยางยิ่งในการรักษา 
อาการกําเริบของอวัยวะที่สําคัญ หรือมีการกําเริบปานกลางถึง 
ขั้นรุนแรง  เชน การแตกของเม็ดเลือดแดง เกล็ดเลือดต่ําลง 
(<50,000 เซลลตอลูกบาศกมิลลิลิตร) การกําเริบโรคลูปส 
ที่ไต (lupus  nephritis) เปนตน ซึ่งขนาดของยาสเตียรอยด 
ที่ใชมีตั้งแตขนาดต่ําไปจนถึงขนาดสูง ขึ้นอยูกับความรุนแรง 
ของโรค (Bramham,  et  al.,  2012;  Lateef,  &  Petri,  2012; 
Mitchell,  et  al., 2010; Ostensen,  et  al., 2011; Stojan, & Baer, 
2012) แตอยางไรก็ตาม จากงานวิจัย พบวา ยาสเตียรอยด 
กลุมที่สามารถผานรกไปสูทารกได (fluorinated glucocorticoid) 
จะมีผลตอทารกในครรภ ซึ่งมีรายงานการเกิดความดันโลหิตสูง 
และปากแหวงเพดานโหวโดยเฉพาะอยางยิ่งเม่ือใชในชวง 
ไตรมาสที่ 1 ของการตั้งครรภ (Park-Wyllie,  et  al.,  2000; 

Pradat, et al., 2003)นอกจากการใชยาสเตียรอยดในการรักษาแลว 
ในปจจุบันยังมีการถกเถียงและยังไมมีขอสรุปเกี่ยวกับการใช 
ยาสเตียรอยด ในการปองกันการกํ าเริบของโรคลูปส 
(Bramham,  et  al.,  2012;  Carvalheiras,  et  al.,  2010;  Clowse, 
2007; Meyer, 2004; Moroni, & Ponticelli, 2003; Petri, Howard, 
Repke, &  Goldman,  1992) และนอกเหนือจากยาทั้งสองชนิด 
ขางตนในปจจุบันพบวายังมีการใชยาazathioprine ในการรักษา 
อาการกํ าเริบของโรคลูปสในมารดาที่ตั้ งครรภมากขึ้ น 
ซึ่ งพบว าหญิ งตั้ งครรภที่ ไดรั บยา  azathioprine ไมพบ 
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการผิดปกติ 
ตั้ งแตกํ าเนิ ดและยั งเปนยาที่ มีความปลอดภัยอี กด วย 
(Bramham, et al., 2012; Lateef, & Petri, 2012; Ostensen, et al., 
2006;  Polifka,  &  Friedman,  2002) และหากพบวาการกําเริบ 
ของโรคลูปสรุนแรงมากจนอาจจะทําใหมารดาเสียชีวิต 
แพทยที่ดูแลมีความจําเปนตองใชยากดภูมิคุมกันซึ่งอาจจะสง 
ผลกระทบตอทารกในครรภ เพื่อรักษาชีวิตของมารดา 
ไดแก ยา  cyclophosphamide พบวา การใชยาดังกลาวในชวง 
ไตรมาสที่ 1 จะมีผลทําใหเกิดความผิดปกติของทารกได 
(Clowse, 2007)ดังนั้นการใชยาcyclophosphamide จะพิจารณา 
ใชเปนยาตัวสุดทายในการรักษาการกําเริบของโรคลูปส 
โดยเฉพาะอย างยิ่ งในกรณีที่ มีการกํ าเริ บอย างรุนแรง 
หรือการกํ าเริบมีอันตรายถึงชีวิตของมารดา นอกจาก 
cyclophosphamide แลวยังพบวามีการใช intravenous 
immunoglobulin  (IVIg)  ในการรักษากรณีที่มีการกําเริบของ 
โรคลูปสอยางรุนแรงเชนกัน (Mitchell, et al., 2010) 

อนึ่ ง ในการดูแลรักษามารดาที่ มีการกํ าเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้ งครรภนั้นจะตองพิ จารณาหลาย 
องคประกอบ ไมวาจะเปนปจจัยเสี่ยงตอตัวมารดาและทารก 
ในครรภ  จิตใจของมารดาและบุคคลรอบขาง รวมทั้ ง 
ประสบการณของแพทยที่ดูแลรักษา ดังนั้น การเลือกใชยา 
ตางๆ ยอมมีความหลากหลายตามสถานการณที่ เกิดขึ้น 
และไมมีลักษณะการใชยาที่ตายตัว แตแพทยที่ทําการรักษา 
จะตองคํานึงถึงความปลอดภัยของมารดาและทารก รวมทั้ง 
ความรูสึกของบุคคลรอบขางเปนหลัก การใชยาในการรักษา
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โรคลูปสที่กําเริบขณะตั้งครรภโดยแบงตามความรุนแรง 
ของการกําเริบดังปรากฏในตารางที่ 4 

7.3  ระยะหลังตั้งครรภ (ระยะหลังคลอด) 
การดูแลระยะหลังคลอดมีความจําเปนอยางยิ่ง 

ในมารดาที่มีการกําเริบของโรคลูปสอยางรุนแรง โดยเฉพาะ 
ชวง  4 สัปดาหหลั งคลอด แตพบว า ไม มียาที่ช วยใน 

การปองกันการกําเริบของโรคลูปสในชวงหลังการคลอดบุตร 
นอกจากนั้นยังพบวาระยะดังกลาวเสี่ยงอยางมากตอการเกิด 
หลอดเลื อดอุ ดตันโดยเฉพาะหญิงที่ มี แอนตี้บอดี้ ต อ 
ฟอสโฟไลปด (antiphospholipid antibody)  ซึ่งจําเปนตองดูแล 
อย างใกล ชิดและให การรั กษาอย างเหมาะสมตอไป 
(Iozza, et al., 2010) 

ตารางท่ี 4 ตารางสรุปการรักษาการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภโดยแบงตามความรุนแรง 
ความรุนแรงของการกําเริบ 
ของโรคลูปส 

ขนาดยาสเตียรอยด  Hydroxychloroquine  ยาอื่นๆ 

ไมมีการกําเริบ 
(No SLE activity) 

-  หากไดมากอนการตั้งครรภ 
พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภ (หากไมมีขอหาม) 

- 

การกําเริบระดับนอย 
(mild SLE activity) 

≤10 มิลลิกรัม  พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Azathioprine 
IVIg 
NSAIDs 

การกําเริบระดับปานกลาง 
(moderate SLE activity) 

10-30 มิลลิกรัม  พิจารณาใหตลอด 
การตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Azathioprine 
IVIg 
NSAIDs 

การกําเริบระดับรุนแรง 
(severe SLE activity) 

1 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม 
หรือ pulse methylprednisolone 

พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Cyclophosphamide 
IVIg 

ที่มา: ดัดแปลงจาก Mitchell, et al., 2010 

บทสรุป 

แมวาในปจจุบันการแพทยและการรักษาไดพัฒนาไป 
อยางมาก โรคลูปสก็ยังคงเปนปญหาในวงการแพทยที่ยัง 
ไมสามารถอธิบายสาเหตุของการเกิดโรคไดอยางชัดเจน 
แตพบวามีปจจัยที่กระตุนการเกิดและการกําเริบของโรค 
เชน แสงแดด การติดเช้ือ การตั้งครรภ เปนตน ลักษณะ 
ของตัวโรคจะมีชวงเวลาที่สงบและกําเริบสลับกันไป 
และเนื่องจากโรคลูปสมักพบบอยในเพศหญิง ดังนั้น 
จึงเปนสิ่งที่หลีกเลี่ยงไมไดที่จะตองพบโรคนี้ในหญิง 
ที่ต้ังครรภ ซึ่งในปจจุบันไดมีการศึกษาโรคลูปสในมารดา 
ที่ต้ังครรภอยางกวางขวาง และพบวามารดาจะมีความปลอดภัย 
และไมมีการกําเริบของโรคลูปสหากมีการวางแผนการตั้งครรภ 
ที่ดี รวมทั้งวางแผนรักษาโรคลูปสใหสงบอยางนอย 6 เดือน 

ก อนการตั้ งครรภ  และการได รั บยา  hydroxychloroquine 
อยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ รวมทั้งมีการติดตามการดูแล 
รักษาจากแพทยที่มีความรูความสามารถในสหสาขาวิชารวมกัน 
และเม่ือมีการกําเริบของโรคลูปสเกิดขึ้นขณะที่ตั้งครรภ แพทย 
จะตองใหการวินิจฉัยอยางถูกตองและรวดเร็วรวมทั้งพิจารณา 
ชนิดและขนาดของยาอย างถูกตองและมีเหตุผลอันควร 
โดยคํานึงถึงความรุนแรงของโรค ผลกระทบที่ มีตอมารดา 
และทารก รวมทั้งจิตใจของบุคคลรอบขาง เพื่อใหการตั้งครรภ 
นั้นดําเนินตอไปอยางปลอดภัยจนกระทั่งคลอดบุตร หรือสงผล 
กระทบนอยที่สุดทั้งมารดา บุตรและบุคคลรอบขาง 
การวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคลูปสในหญิงที่ตั้งครรภ 
นับเปนสิ่งที่สําคัญและทาทายสําหรับแพทยที่ดูแลเปน 
อยางยิ่ง และหวังเปนอยางยิ่งวาในอนาคตจะมีงานวิจัย 
เกี่ยวกับโรคลูปส รวมทั้งการตรวจรักษาและวินิจฉัยทาง
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หองปฏิบัติการที่ทันสมัย เพื่อใหผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ 
มีคุณภาพชีวิตที่ดีรวมทั้งเกิดความปลอดภัยทั้งตัวมารดา 
และทารกตอไป 
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