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บทสรุป 
โรคลูปสเปนโรคที่เกิดจากความผิดปกติ ทางพันธุกรรม สิ่งแวดลอมและระบบภูมิคุมกันของรางกาย ซึ่งหนึ่งในปจจัยที่กอใหเกิดการกําเริบ 

ของโรค คือ การตั้งครรภ ในปจจุบันโรคลูปสในหญิงตั้งครรภนั้นยังคงเปนปญหาสําคัญของการดูแลผูปวย หากผูปวยโรคลูปส 
มีการวางแผนการตั้งครรภที่ถูกตองและไดรับคําอธิบายจากแพทยผูดูแลเปนอยางดีจะทําใหการตั้งครรภนั้นปลอดภัย แตอยางไรก็ตาม 
หากมีการตั้งครรภโดยไมมีการวางแผนอยางเหมาะสม ผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภมีโอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคลูปสและสงผลราย 
ตอมารดาและทารก รวมทั้งสงผลกระทบทางจิตใจตอบุคคลรอบขาง และพบวา หากผูปวยโรคลูปสมีอาการของโรคสงบเปนเวลาอยางนอย 
6 เดือน รวมกับไดรับยาตานมาลาเรียอยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ จะชวยลดการกําเริบของตัวโรคได ขณะเดียวกันจะมีผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภบางสวนเกิดการกําเริบของโรค ซึ่งอาการแสดงบางอยางในการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภมีลักษณะคลายกับการเปลี่ยนแปลง 
ทางสรีรวิทยาของระบบอวัยวะตางๆในหญิงตั้งครรภปกติ และภาวะแทรกซอนของการตั้งครรภ ดังนั้น แพทยผูดูแลจึงจําเปนตองมีความรู 
และความเขาใจในการแยกอาการกําเริบของโรคกับการเปลี่ยนแปลงดังกลาว รวมทั้งเลือกการสงตรวจทางหองปฏิบัติการ และเลือกใชยา 
ไดอยางถูกตองและเหมาะสม เพื่อควบคุมอาการของโรคลูปสที่กําเริบ เพื่อใหเกิดความปลอดภัยทั้งกับมารดาและทารก 

คําสําคัญ: โรคลูปส, โรคลูปสในผูหญิงตั้งครรภ 

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 

โรคลูปส (Systemic  lupus  erythematosus,  SLE)  เปนโรค 
ที่มีความผิดปกติทางภูมิคุมกันชนิดหนึ่ง ซึ่งเกิดจากการที่ 
รางกายมีความผิดปกติในการสรางแอนติบอดี้ (antibody, Ab) 
ตอตานเนื้อเยื่อของตนเอง (self antigen) ซึ่งเรียกวา autoantibody 
จนทําใหเกิดสารประกอบเชิงซอน ระหวาง  autoantibody 
กับ self antigenซึ่งสารประกอบเชิงซอนดังกลาวเปนตัวกระตุน 
ระบบภู มิคุ มกันของร างกายจนทําให เกิดพยาธิสภาพ 
ตามอวัยวะตางๆ ของรางกายตามมา ซึ่งแอนติบอดี้บางตัว 
สามารถสงตอไปยังทารกในครรภของมารดาที่เปนโรคลูปส 
โดยแอนติบอดี้ท่ีสงผานไปนั้นสามารถทําใหเกิดความผิดปกติ 
ในอวัยวะของทารกที่เกิดจากมารดาที่เปนโรคลูปสได (Daniel 
J.  Wallace,  Hahn,  &  Dubois,  2013) ลักษณะที่โดดเดน 
ประการหนึ่งของโรคลูปสนั้นพบวามักจะเกิดในเพศหญิง 
มากกวาเพศชายคิดเปนอัตราสวน 9:1 และหากเกิดโรคลูปส 
ในกลุมชาติพันธุแอฟริกัน หรือเอเชีย จะพบวามีอาการ 
การแสดงของโรคที่รุนแรงกวากลุมชาติพันธุอื่นๆ (D'Cruz, 
Khamashta, & Hughes, 2007) โดยชวงอายุที่พบวาเกิดโรคลูปส 
ไดบอย คือ ชวงอายุ  25-35 ป ซึ่ งเปนชวงวัยเจริญพันธุ 
(Duarte, & Ines, 2010; Iozza, et al., 2010) โดยเช่ือวา ฮอรโมน 
เพศหญิงนาจะเปนสาเหตุหนึ่งท่ีกอใหเกิดโรค (Kelley,  & 
Firestein,  2009) และหากหญิงที่อยูในวัยเจริญพันธุ เปน 
โรคลูปสและตั้งครรภพบวาจะตองเผชิญกับปญหาดานสุขภาพ 
ทั้งที่ เกิดจากตัวมารดาที่ เปนโรคลูปสและตัวทารกที่อยู 
ในครรภ (Khamashta, 2006; Petri, 2008) 

สมมุติฐานการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 
ในชวงของการตั้งครรภนั้นจะมีการเปลี่ยนแปลงของฮอรโมน 

ไดแก estrogen,  progesterone และ prolactin  และเปลี่ยนแปลง 
ของระบบภูมิคุมกันของมารดา  การเปลี่ยนแปลงดังกลาวนั้น 
มีการศึกษาเพื่อที่จะพยายามอธิบายการกําเริบของโรคลูปส 
ขณะตั้งครรภ ดังนี้ 

1.  การเปลี่ยนแปลงของฮอรโมน 
เนื่องจากพบอุบัติการณการเกิดโรคในเพศหญิง 

สูงกว า เพศชายอย างมีนัยสํ าคัญ ดังนั้น  ในปจจุบัน 

จึงมีการสรุปวาการเกิดโรคลูปสนั้นฮอรโมนเพศหญิง ไดแก 
estrogen,  progesterone และ prolactin มีผลตอการเกิดโรค 
(Hochberg,  2008;  Kelley, &  Firestein,  2009;  Petri,  2008; 
Daniel  J.  Wallace,  et  al.,  2013) ซึ่งในขณะตั้งครรภจะมี 
การเพิ่มขึ้นของฮอรโมน estrogen (โดยเฉพาะในไตรมาสที่ 3 
ของการตั้งครรภ) (Marzi,  et  al.,  1996) และ  progesterone 
ที่เพิ่มขึ้น โดยฮอรโมน  estrogen  จะทําใหการทํางานของ 
เซลล T-helper 2 เพิ่มขึ้นจนนําไปสูการเกิดโรค (ดังจะกลาว 
ตอไป) รวมทั้งหลังคลอดจะมีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน 
prolactin โดยไดมีการศึกษาในหญิงโรคลูปสที่ตั้งครรภ พบวา 
มีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน prolactin ในชวงสัปดาหที่ 20-39 
(จะมีปริมาณสูงสุดในชวงสัปดาหที่ 34-35) มากกวากลุม 
ควบคุมอย างมีนัยสํ าคัญทางสถิติ  (ค าp=0.001)  ( Jara- 
Quezada, Graef, & Lavalle, 1991) ดังนั้น การเปลี่ยนแปลง 
ของฮอรโมนดังกลาวอาจจะเปนปจจัยกระตุนที่ทําให 
เกิดการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภและหลังคลอด 
(Baer,  Witter,  &  Petri,  2011;  Carvalheiras,  et  al.,  2010; 
Marker-Hermann, & Fischer-Betz, 2010; Petri, 2008) 

2.  การเปลี่ยนแปลงของการตอบสนองของเซลล 
T-helper 2 

เนื่องจากโรคลูปสมีการเพิ่มขึ้นของการทํางาน 
ของเซลล T-helper 2ซึ่งสงผลใหมีการกระตุนB cell ใหทํางาน 
มากขึ้นจนนําไปสูการเกิดโรค (Funauchi,  Ikoma,  Enomoto, 
&  Horiuchi,  1998) ซึ่ งสอดคลองกับการเปลี่ ยนแปลง 
ขณะตั้ งครรภ  กล าวคื อ ขณะตั้ งครรภจะมีการเพิ่มขึ้ น 
ของฮอรโมนทั้ง estrogen และ progesteroneหลังจากคลอดบุตร 
จะมีการเพิ่มขึ้นของฮอรโมน prolactin  ซึ่งทําใหการทํางาน 
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 เพิ่มขึ้นของเซลลดังกลาวมีผลตอการหลั่งสารชีวภาพ 
โดยเฉพาะ interleukin  (IL)  10  (Draca,  2002;  Ostensen,
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Forger,  et  al.,  2006) ซึ่งมีผลเพิ่มการแบงตัว (proliferation) 
และการพัฒนาการ (differentiation) รวมทั้งการสรางแอนตี้บอดี้ 
ของ B cell (Doria, et al., 2012) ซึ่งแอนตี้บอดี้ที่ผิดปกติเหลานี้ 
จะไปจับกับเนื้อเยื่อของตนเอง  (self  antigen)  จนทําใหเกิด 
การกําเริบของโรคลูปส นอกจากนั้นยังพบวาความแตกตาง 
ของสมดุลระหวางเซลล  T-helper  1  ตอเซลล  T-helper  2 
(Th1/Th2  balance) ในชวงการตั้งครรภจะมีผลตอการกําเริบ 
ของโรคเชนกัน (Doria, et al., 2012) 

ปจจุบันเช่ือวา เซลล Regular Tและ เซลล T-helper 17 
รวมทั้งสารชีวภาพที่ผลิตจากเซลลดังกลาว  มีผลตอการเกิด 
โรคลูปส (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 งไดมีการศึกษาในผูปวยที่ เปนโรคลูปส พบวา 
มีการลดลงของอัตราสวนระหวาง เซลล Regular T และเซลล 
T-helper  17 นอกจากนั้น อัตราสวนของเซลลดังกล าว 
ยังแปรผกผันกับการกําเริบของโรคลูปส (Ma,  et  al.,  2010) 
และยังมีการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของระดับ IL-17 ในผูปวย 
โรคลูปสและผูปวยโรคลูปสที่ต้ังครรภ พบวา ผูปวยโรคลูปส 
มีการเพิ่มขึ้นของระดับ  IL-17  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.001) แตเมื่อทําการเปรียบเทียบระดับ IL-17  ระหวาง 
ผูปวยโรคลูปสกอนการตั้ งครรภ  และผูปวยโรคลูปส 
ขณะตั้ งครรภ พบวา ไม มีการเปลี่ยนแปลงระดับ IL-17 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Torricelli, et  al., 2011) แตอยางไร 
ก็ตามยังไมมีการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของเซลล 
รวมทั้ งสารชีวภาพที่ผลิตจากเซลลดังกล าวว ามีผลตอ 
การกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภหรือไม 

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

การตั้งครรภ  จะมีโอกาสเร งการกํ าเริบของโรคลูปส 
ที่ไต (lupus  nephritis) มากขึ้น เนื่องจากขณะตั้งครรภจะมี 
การเพิ่มขึ้นของปริมาณน้ําเลือด (blood volume) และมีการเพิ่มขึ้น 
ของอัตราการกรองที่ไต (glomerular flitration rate) สงผลให 
เกิดการสะสมของสารประกอบเชิงซอนระหวางแอนติเจน 
กับแอนตี้บอดี้ในกระแสเลือด (deposit of circulating immune 

complex) ที่ glomerular ซึ่งจะสงผลเรงการกําเริบของโรคลูปส 
ที่ไต (lupus nephritis) ได (Iozza, et al., 2010) 

อุบั ติ การณ การเกิดและการกํ า เริบของโรคลูป ส 
ในหญิงตั้งครรภ 

ในผูหญิงตั้งครรภที่ยังไมเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปน 
โรคลูปส พบวา มีรายงานการเกิดโรคลูปสขณะตั้งครรภได 
รอยละ 34.5 (Yang, Cheng, & Lin, 2006; Zhao, et al., 2013) 
และพบวาการตั้ งครรภเปนสาเหตุของการกําเริบของ 
โรคลูปสคิดเปนประมาณ รอยละ 30 ถึง รอยละ 60 (D'Cruz, 
et  al., 2007) และพบการกําเริบมากขึ้นในชวงของการตั้งครรภ 
ชวงไตรมาสที่ 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) 
แตขณะเดี ยวกันมีบางรายงานการศึกษาพบว าไม มี 
ความแตกตางกันของการกําเริบของโรคลูปสในผูปวย 
โรคลูปสที่ตั้งครรภกับผูปวยโรคลูปสที่ไมไดตั้งครรภ 
(Kiss,  Bhattoa,  Bettembuk,  Balogh,  &  Szegedi,  2002; 
Tandon,  Ibanez,  Gladman,  &  Urowitz,  2004) ทั้งนี้เปน 
เพราะการศึกษาแตละการศึกษามีการออกแบบการศึกษา 
เกณฑการพิจารณาการเขารวมการศึกษารวมทั้งเกณฑ 
การวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภแตกตางกัน 
จึงสงผลให มีผลการศึกษาที่หลากหลายในการกําเริบ 
ของโรคลูปส ขณะตั้งครรภ  ทั้งอัตราการกําเริบ ชวงเวลา 
ที่ กํ าเริ บ แตกต างกั นออกไปและจากประสบการณ 
ของผูทบทวนวรรณกรรมที่ไดการดูแลผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภก็พบวามีการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ 
และหลังคลอดบุตรเชนกัน 

นอกจากนั้นยังมีการศึกษาปจจัยที่มีผลตอการกําเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้งครรภ ไดแก การที่มารดามีการกําเริบ 
ของโรคโดยเฉพาะ 6 เดือนกอนการตั้งครรภ (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 กอนตั้งครรภจึงไมควรมีการกําเริบของโรคลูปสอยางนอย 
6 เดือนและควรไดรับยาอยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ 
โดยเฉพาะ ยา  hydroxychloroquine เพื่ อลดก า รกํา เ ร ิบ 
ของโรครวมทั้งภาวะแทรกซอนตางๆ จากโรคลูปส (Andreoli, 
et  al.,  2012; Clowse,  et  al.,  2006; D'Cruz,  et  al.,  2007; Ruiz- 
Irastorza, & Khamashta, 2011; Stojan, & Baer, 2012) 

4.  ความสามารถในการมีบุตรในผูปวยโรคลูปส 
(Fertility) 

โรคลูปสไมเปนขอหามสําหรับการตั้งครรภยกเวน 
ในกรณีที่ มา รดา มีภ าวะแทรกซ อนจ ากโรคลูป ส 
ที่เกิดขึ้นกับอวัยวะที่สําคัญ (organ-system complication) 
(Andreoli,  et  al.,  2012) ซึ่งถือวาเปนขอหามในการตั้งครรภ 
ดังสรุปในตารางที่ 1  และพบวาหญิงที่ปวยเปนโรคลูปสนั้น 

มีความสามารถในการมีบุตร (fertility) เทียบเทากับหญิง 
ที่ไมปวยเปนโรคลูปส (Baer, et al., 2011) แตกลับพบวา 
การขาดความสามารถในการมีบุตร (infertility) ในหญิงที่ 
เปนโรคลูปสนั้นเปนผลมาจากผลขางเคียงของยาที่ใชใน 
การรักษาโดยเฉพาะ cyclophosphamide ไมวาจะเปนการใช 
ในลักษณะรับประทานทุกวัน (oral  daily) หรือการใหทาง 
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 
ประมาณรอยละ 11ถึงรอยละ 50 ขึ้นอยูกับปริมาณยาสะสมที่ 
ผูปวยไดรับ (cumulative  dose) และผูปวยที่ไดรับยามีอายุที่ 
มากกวา 35ป(Liu, et al., 2001) 

ตารางท่ี 1  ตารางแสดงขอหามสําหรับการตั้งครรภในผูปวยโรคลูปส 
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:ุ * ยอมาจาก pulmonary artery pressure 
** ยอมาจาก hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets 

ท่ีมา: Andreoli, et al., 2012 

5.  อาการทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
ของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 

ผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภจัดเปนกลุมที่มีปจจัย 
เสี่ยงสูงตอการตั้งครรภ (high  risk  pregnancy)  (Ritchie, 
et  al.,  2012;  Wong,  Chen,  Lee,  Lin,  &  Chen,  2006) 
โดยการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภและการกําเริบ 
ในระยะหลังคลอดบุตรนั้นสวนใหญจะแสดงอาการเพียงเล็กนอย 
ถึงปานกลาง (mild to moderate) (Iozza, et al., 2010; Lateef, & 

Petri,  2012) ในทางตรงกันขาม มีการศึกษาที่พบวาผูปวย 
โรคลูปสที่ตั้งครรภก็มีแสดงอาการกําเริบอยางรุนแรงได 
เชนกัน (Carvalheiras, et al., 2010; Clowse, Magder, Witter, & 
Petri,  2005;  Stojan,  &  Baer,  2012) สิ่งสําคัญประการหนึ่ง 
ในการดูแลผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ  คือ การแยกอาการ 
แสดงที่เกิดขึ้นกับผูปวยวาอาการแสดงนั้นเปนอาการที่เกิดจาก 
การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาปกติในการตั้งครรภ หรือเปน 
อาการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (ตารางท่ี 2) รวมทั้ง 
ตองแยกภาวะที่ผิดปกติที่เกิดขณะตั้งครรภ เชน ภาวะครรภ
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เปนพิษ (preeclamsia) (ตารางที่ 3) เปนตน ซึ่งสามารถอธิบาย 
อาการทางคลินิกและแยกจากกันได ดังนี้ 

5.1 อาการทางคลินิกทั่วไป(constitutional symptom) 
โรคลูปสเปนโรคที่เกิดขึ้นกับทุกระบบในรางกาย 

ดังนั้นหากมีการกําเริบของโรคลูปส จะมีการกําเริบพรอมกัน 
หลายระบบ (Khamashta,  2006) จึงจํ าเปนตองวินิจฉัย 
แยกการกําเริบของโรคลูปสที่ เกิดขึ้นขณะตั้งครรภกับ 
การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาปกติในการตั้งครรภ (ตารางที่ 2) 
นอกจากนั้นผูปวยอาจจะมีไข (อุณหภูมิในรางกายมากกวา 
38องศาเซลเซียส) โดยที่ไมพบสาเหตุที่เกิดไข เชน ยา หรือมี 
การติดเช้ือ เปนตน ผูปวยอาจจะมีอาการออนเพลีย (fatique) ได 
(Lateef, & Petri, 2012) 

5.2 ระบบผิวหนัง 
การกําเริบในระบบผิวหนังของโรคลูปสที่เกิดขึ้น 

ขณะตั้งครรภนั้นมีความคลายกับการเปลี่ยนแปลงทางผิวหนัง 
ที่เกิดขึ้นแบบปกติในการตั้งครรภ ดังนั้น อาการแสดงทาง 
ผิวหนังเพียงอยางเดียว จึงยากที่จะวินิจฉัยวาโรคลูปสกําเริบ 
หรือไม แตหากโรคลูปสเกิดกําเริบ พบวา ผูปวยจะมีผื่นที่ 
บริเวณใบหนา โหนกแกม โดยที่ไมพบผื่นที่ nasolabial  fold 
ผื่นนี้มีลักษณะคลายผีเสื้อและเปนลักษณะเฉพาะของโรคลูปส 
ที่เรียกวา malar  rash  หรือเกิดผื่นขึ้นในบริเวณที่ถูกแสงแดด 
(photosensitivity  area) เชน บริเวณแขน ขา คอ บา เปนตน 
และผูปวยอาจจะมีแผลในปากซึ่งจะเกิดที่บริเวณเพดานออน 

และไมเจ็บซึ่งเรียกวา oral ulcer  (Clowse,  2007) นอกจากนั้น 
การกําเริบของโรคลูปสจะมีผลทําใหเกิดผมรวงไดอีกดวย 

5.3 ระบบกลามเนื้อและขอ 
หากมีการกําเริบของโรคลูปส ผูปวยจะมีอาการ 

ปวดขอโดยการตรวจรางกายและการสงตรวจน้ําเจาะขอ 
จะพบวามีการอักเสบเกิดขึ้น (Baer, et al., 2011; Clowse, 2007) 
ลักษณะดังกลาวสามารถแยกจากการเปลี่ยนแปลงทางขอ 
ที่เกิดขึ้นแบบปกติในการตั้งครรภ ซึ่งการกรวดน้ําในขอ 
จะไมพบวามีการอักเสบ (Stojan,& Baer, 2012) 

5.4 ระบบโลหิต 
การตั้งครรภปกติจะมีผลทําใหผูปวยซีดและมี 

เกล็ดเลือดที่ต่ําลงได แตอยางไรก็ตาม หากคาฮีโมโกลบิน 
นอยกวา 10.5 กรัมตอเดซิลิตร หรือเกล็ดเลือดมีนอยกวา 
95,000  ตัวตอลูกบาศกมิลลิลิตร ถือวาผิดปกติ ซึ่งอาจ 
จะเปนการกําเริบของโรคลูปสได (Baer,  et  al.,  2011; 
Stojan, & Baer, 2012) นอกจากนี้ หากนําแผนสไลดเลือด 
ไปตรวจอาจจะพบวามีการเกาะกลุมกันของเม็ดเลือดแดง 
และพบเม็ดเลือดแดงชนิดmicrospherocyte ได และการทดสอบ 
Coombs  (Coombs  test) จะพบวาไดผลบวก ซึ่งเกิดจาก 
ภาวะ autoimmune  hemolytic  anemia และอาจจะพบวา 
มีจํานวนเม็ดเลือดขาวที่ต่ําลงโดยเฉพาะชนิด lymphocyte 
นอยกวา 1,000  ตัวตอตอลูกบาศกมิลลิลิตร (Stojan,  & 
Baer, 2012)
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ตารางท่ี 2 แสดงการแยกระหวางการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภกบัการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวทิยาในการตั้งครรภ 
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 
การตั้งครรภตามปกติสามารถพบอาการบวม 

บริเวณขาทั้งสองขางและพบโปรตีนรั่วออกมาในปสสาวะ 
ไดประมาณ  300  มิลลิกรัมตอวัน  ดังนั้น  หากผูปวย 
มีการกําเริบของโรค ผูปวยจะมีอาการบวมไดมากกวาปกติ 
แตอาจจะสังเกตไดยาก  สวนผลการตรวจปสสาวะ 
จะพบวาจะมีเ ม็ดเลือดแดงในปสสาวะ  (hematuria) 
หรืออาจจะพบ cellular  cast  และเม่ือเก็บปสสาวะ 24 
ช่ัวโมงจะพบวามีโปรตีนรั่วออกมาในปสสาวะมากกวา 
300 มิลลิกรัมตอวัน (Baer,  et  al.,  2011;  Doria,  et  al., 
2008)  และคาครี เอตินีนในเลือด  (serum  creatinine) 

อาจจะเพิ่มสูงขึ้น ซึ่งโดยปกติคาครีเอตินีนในเลือด (serum 
creatinine) จะมีคาที่ต่ําลงตลอดการตั้งครรภ นอกจากนั้น 
ยังพบวา ภาวะครรภเปนพิษ (preeclamsia) มักจะเกิดบอย 
ในชวงหลังสัปดาหที่ 20 ของการตั้งครรภ แตการกําเริบ 
ของโรคลูปส สามารถเกิดไดทุกชวงอายุของการตั้งครรภ 
(Clowse,  2007) และการที่คาครีเอตินีนในเลือด (serum 
creatinine)  ที่ มากขึ้ นนั้ นไม ได เปนตั วแยกระหว า ง 
การกํ า เริบของโรคลูปสที่ไตกับภาวะครรภ เปนพิษ 
(preeclamsia)  ส วนอาการแสดงและการตรวจทาง 
หองปฏิบัติการอื่นๆ สามารถชวยแยกภาวะดังกลาวได 
ดังแสดงในตารางท่ี 3
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5.6 ระบบหัวใจและหลอดเลือด 
ผูปวยที่มีการกําเริบของโรคลูปสอาจจะมีอาการ 

ของ เยื่อหุมหัวใจอักเสบ (Baer,  et  al.,  2011;  Clowse,  2007) 
ซึ่งจะมีอาการเจ็บที่บริเวณหนาอกคลายมีดแทงและอาการ 
จะดีขึ้ นหากโนมตั วไปด านหน า นอกจากนั้ นพบว า 
เม่ือมีการตั้งครรภความดันโลหิตจะลดลงกวาปกติเล็กนอย 

และกลับมาเปนปกติเม่ืออายุครรภครบกําหนดคลอด (Carlin, 
&  Alfirevic,  2008) แตพบว าผู ป วยที่ เกิ ดการกํ าเริ บ 
ของโรคลู ป สที่ ระบบไตจะมีความดั นโลหิ ตสู งขึ้ น 
ซึ่งจํ าเปนตองแยกจากภาวะครรภ เปนพิษ (preeclamsia) 
ดังแสดงในตารางที่ 3 

ตารางท่ี 3 แสดงปจจัยที่ชวยแยกระหวางการกําเริบของโรคลปูสขณะตัง้ครรภ กับ ภาวะครรภเปนพิษ (preeclamsia) 
อาการและผลตรวจทางหองปฏิบัติการ  การกําเริบของโรคลูปสที่ไต 

(Active Lupus nephritis) 
ภาวะครรภเปนพิษ 
(Preeclamsia) 

ความดันโลหิตสูง (Hypertension)  เกิดกอนอายุครรภ 20 สัปดาห  เกิดหลังอายุครรภ 20 สัปดาห 
โปรตีนในปสสาวะ (Proteinuria)  ≥300 มิลลิกรัมตอวัน  ≥300 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
Urinary sediment  Active  Inactive 
ระดับกรดยูริกในเลือด(Uric acid)  ≤5.5มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  >5.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
DNA antibody level  เพิ่มขึ้น  คงที่หรือลดลง 
ปริมาณแคลเซียมในปสสาวะ 
24 ชั่วโมง (24-hr urine calcium) 

≥195 มิลลิกรัมตอวัน  <195 มิลลิกรัมตอวัน 

ระดับคอมพลีเมนต 
(Complement levels) 

ลดลงมากกวาหรือเทากับ 
รอยละ 25 

ปกติ 

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

6.  การวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ 
ในป จจุบันได มีการพัฒนาเครื่ องมือเพื่ อช วย 

ในการวินิจฉัยการกําเริบของโรคลูปสในหญิงตั้งครรภ ไดแก 
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 องมือแตละชนิดจะสามารถประเมินความรุนแรง 
ของการกําเริบที่แตกตางกันเพื่อชวยในการวินิจฉัยกําเริบ 
ของโรคลูปสในหญิงต้ังครรภ นอกจากนั้น ยังมีการศึกษา 
ความสัมพันธระหวาง  Lupus  Activity  Index  in  Pregnancy 
(LAI-P) กับ modified--Physician  Global  Assessment  (m-PGA) 
และพบวา  Lupus Activity Index in Pregnancy (LAI-P) มีความไว 
(sensitivity) รอยละ 93 มีความจําเพาะ (specitivity) รอยละ 98 

(Ruiz-Irastorza, et al., 2004) ในการวินิจฉัยกําเริบของโรคลูปส 
ในหญิงตั้งครรภดวย แตอยางไรก็ตามยังไมมีขอสรุปเกี่ยวกับ 
เครื่องมือมาตรฐานในการวินิจฉัยกําเริบของโรคลูปสในหญิง 
ตั้งครรภ

7.  การวางแผนและการดูแลรักษาผูปวยโรคลูปส 
ที่ตั้งครรภ 

การวางแผนดูแลรักษาผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ 
จําเปนตองไดรับการดูแลจากแพทยแบบสหสาขาวิชารวมกัน 
ไดแก สูตินรีแพทย อายุรแพทยโรคขอและรูมาติสซั่ม 
โดยหัวใจหลักในการดูแลรักษาหญิงที่ เปนโรคลูปส 
และตั้งครรภ คือ การพยายามที่จะทําใหโรคลูปสสงบ 
และมีการใชยาที่นอยที่สุดและสามารถควบคุมอาการตางๆ ได 
(Lateef, & Petri, 2012) การดูแลรักษาแบงออกเปนระยะ 
ไดดังนี้
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7.1 ระยะกอนการตั้งครรภ 
ผู ป ว ยโรคลู ป สที่ ต อ งการตั้ งครรภ ควร 

จะใหโรคลูปสสงบอยางนอย 6 เดือนกอนการตั้งครรภ 
เพื่อลดอัตราการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (ดังที่กลาว 
ไวขางตน) และควรมีการวางแผนครอบครัวเปนอยางดี 
ในชวงที่ไมพรอมที่จะตั้งครรภ และแพทยผูดูแลผูปวยควร 
จะชี้แจงผลกระทบของโรคตอการตั้งครรภที่มีผลตอมารดา 
และทารกเพื่อมารดาจะไดมีความเขาใจเกี่ยวกับผลกระทบ 
ของโรคตอการตั้งครรภในชวงของการตั้งครรภ (Bramham, 
Soh, & Nelson-Piercy, 2012) รวมทั้งหลังคลอดบุตร 

นอกจากการวางแผนการตั้งครรภแลว ยาที่ใชใน 
การรักษากอนการตั้งครรภก็มีสวนสําคัญ ซึ่งพบวาหากกอน 
การตั้งครรภยาที่ใชชนิดใดที่มีผลตอการตั้งครรภควรหยุด 
รับประทานกอนที่จะมีการตั้งครรภเพื่อความปลอดภัย 
ของทารก ยาที่ควรหยุดกอนการตั้งครรภ ไดแก methotrexate 
(ควรหยุ ดอย า งน อย  3 -6  เ ดื อนก อนการตั้ งครรภ ) 
cyclophosphamide (ควรหยุดอยางนอย3เดือนกอนการตั้งครรภ) 
rituximab  (ควรหยุดอยางนอย 6-12 เดือนกอนการตั้งครรภ) 
belimumab  (ควรหยุดอยางนอย 4 เดือนกอนการตั้งครรภ) 
mycophenolate mofetil (ควรหยุดอยางนอย2ป กอนการตั้งครรภ) 
และอาจจะตองพิจารณาการเอายา mycophenolate mofetil ออก 
จากร างกาย (wash-out)  ซึ่ งยาที่ ใชไดแก  cholestyramine 
และจําเปนตองเจาะดูระดับ active metabolite อยางนอย 2 ครั้ง 
หางกัน 14  วันกอนการตั้งครรภเพื่อใหไดระดับที่นอยกวา 
0.02 มิลลิกรัมตอลิตร  (Doria,  et  al.,  2008; Iozza,  et  al.,  2010; 
Lateef, & Petri, 2012)สวนยาที่ผูปวยเคยไดรับกอนการตั้งครรภ 
โดยเฉพาะยาตานมาลาเรีย  คือ hydroxychloroquine  เปนยา 
ที่ไมควรหยุด และควรใหผูปวยรับประทานตอตลอดการตั้งครรภ 
จนกระทั่งคลอดบุตร เนื่องจากยานี้มีความปลอดภัยที่สามารถ 
ใชไดในหญิงที่ต้ังครรภ (Parke,& West, 1996) รวมกับ มีผลลด 
การกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภ และเพิ่มการพยากรณ 
โรคของโรคลูปสที่ไต (lupus nephritis) รวมทั้งสามารถปองกัน 
การเสียชีวิตได  นอกจากนั้นยังพบวาสามารถลดการใช 
ยาสเตียรอยดในขนาดสูงได  (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) 
และเม่ือหยุดยาดังกลาวสามารถทําใหเกิดการกําเริบของโรคได 
(Clowse, et al., 2006) นอกเหนือจาก hydroxychloroquine แลว 
พบวายา azathioprine  หากมารดาไดรับมากอนที่จะตั้งครรภ 
สามารถใหยานี้ตอไปไดตลอดการตั้งครรภโดยไมมีความจําเปน 
ที่จะตองหยุดยา (Bramham,  et  al.,  2012;  Clowse,  2007) 
และยา  azathioprine สามารถนํามาใชแทน  mycophenolate 
mofetilไดในกรณีที่มารดาไดรับยาดังกลาวมากอนการตั้งครรภ 
นอกเหนือจากการวางแผนการตั้งครรภและยาที่ใชแลว มารดา 
ควรไดรับการเจาะเลือดตามปกติกอนการตั้งครรภ และจําเปน 
ที่ตองเจาะระดับคอมพลีเมนต  (complement) เพื่อไวเปนขอมูล 
พื้นฐาน (baseline) ในการติดตามการกําเริบของโรคดังท่ีได 
กลาวไวในตารางที่ 3 

7.2 ระยะตั้งครรภ 
ผูปวยในระยะตั้งครรภควรไดรับการดูแลรักษา 

ร วมกันระหว างสูตินรี แพทย กับอายุ รแพทย โรคข อ 
และรูมาติสซั่ม บางครั้ งจะเช่ือมโยงไปถึงกุมารแพทย 
และผู ป ว ยมี ความจํ า เป นต องมาติ ดตามการรั กษา 
และการประเมินทารกในครรภอยางสมํ่าเสมอ 

ดังที่ไดกลาวแลววาการกํ าเริบของโรคลูปส 
ขณะตั้งครรภนั้นมักเปนการกําเริบของโรคที่ไมรุนแรงมากนัก 
ดังนั้น การรักษาจึงข้ึนกับอาการที่กําเริบในขณะตั้งครรภ 
ซึ่งสวนใหญยาที่ใชรักษาอาการปวดขอ หรือ ขออักเสบ ไดแก 
ยากลุม NSAIDs  (Lateef,  &  Petri,  2012) พบวา ยากลุม 
nonsteroidal  anti-inflammatory  drugs  (NSAIDs) ที่ ไม มี 
ความจํ า เพาะต อการยั บยั้ ง   เอ็ นไซม  cyclo-oxygenase 
สามารถใหไดในชวงไตรมาสที่ 1 ถึง ชวงไตรมาสที่ 2 ของ 
การตั้งครรภ (Andreoli, et  al., 2012; Baer,  et al., 2011; Iozza, 
et  al., 2010; Lateef, &  Petri,  2012) เนื่องจากการใชยานี้ใน 
ไตรมาสที่ 3 จะทําใหมีเรงการปดของ ductus  arteriosus  ของ 
ทารกกอนกําหนด และยังกอใหเกิดภาวะคลอดท่ียาวนาน 
(prolong  labor)(Clowse,  2007;  Stojan,  &  Baer,  2012) 
สวนผลขางเคียงอื่นๆ ที่จะตองคอยติดตามในผูปวยที่ไดยา 
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) สวนยากลุม NSAIDs 
ที่มีความจําเพาะตอการยับยั้ง เอ็นไซม cyclo-oxygenase  2 
(cyclo-oxygenase  2  inhibitor  ) ไดมีการศึกษาพบวาทําใหเกิด 
การแทงบุตร (spontaneous  abortion) มากขึ้นอยางมีนัยสําคัญ 
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) อีกทั้งยังมีขอมูลการใชยากลุม 
ดังกลาวในหญิงตั้งครรภอยางจํากัด ดังนั้นจึงหามใชยากลุม 
NSAIDs ที่ มีความจํา เพาะตอการยับยั้ ง เอ็นไซม  cyclo- 
oxygenase 2 (cyclo-oxygenase 2 inhibitor) ในผูปวยที่มีการกําเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้งครรภ (Lateef, &  Petri,  2012) นอกจาก 
ยากลุม NSAIDs แลว ยาสเตียรอยด เปนยาอีกกลุมหนึ่งที่ 
สามารถนํามาใชรักษาโรคลูปสที่กํ าเริบขณะตั้ งครรภ 
ซึ่งยาสเตียรอยดแบงเปนสองประเภท ประเภทที่หนึ่ง คือ 
ยาสเตียรอยดกลุมที่สามารถผานรกไปสูทารกได (fluorinated 
glucocorticoid)  เชน dexamethasone  และ betamethasone ยาทั้ง 
สองตัวนี้สามารถเพิ่มความสมบูรณในปอด (lung  maturity) 
ของทารกได ดังนั้นยาดังกลาวจะมีบทบาทอยางมากในมารดา 
ที่ เสี่ ยงในการคลอดก อนกํ าหนด ประเภทที่ สอง  คื อ 
ยาสเตี ยรอยด กลุ มที่ ไมสามารถผ านรกไปสู ทารกได 
(nonfluorinated  glucocorticoid)  เช น  prednisolone  เป นต น 
ยาสเตียรอยดทั้งสองประเภทจะมีบทบาทอยางยิ่งในการรักษา 
อาการกําเริบของอวัยวะที่สําคัญ หรือมีการกําเริบปานกลางถึง 
ขั้นรุนแรง  เชน การแตกของเม็ดเลือดแดง เกล็ดเลือดต่ําลง 
(<50,000 เซลลตอลูกบาศกมิลลิลิตร) การกําเริบโรคลูปส 
ที่ไต (lupus  nephritis) เปนตน ซึ่งขนาดของยาสเตียรอยด 
ที่ใชมีตั้งแตขนาดต่ําไปจนถึงขนาดสูง ขึ้นอยูกับความรุนแรง 
ของโรค (Bramham,  et  al.,  2012;  Lateef,  &  Petri,  2012; 
Mitchell,  et  al., 2010; Ostensen,  et  al., 2011; Stojan, & Baer, 
2012) แตอยางไรก็ตาม จากงานวิจัย พบวา ยาสเตียรอยด 
กลุมที่สามารถผานรกไปสูทารกได (fluorinated glucocorticoid) 
จะมีผลตอทารกในครรภ ซึ่งมีรายงานการเกิดความดันโลหิตสูง 
และปากแหวงเพดานโหวโดยเฉพาะอยางยิ่งเม่ือใชในชวง 
ไตรมาสที่ 1 ของการตั้งครรภ (Park-Wyllie,  et  al.,  2000; 

Pradat, et al., 2003)นอกจากการใชยาสเตียรอยดในการรักษาแลว 
ในปจจุบันยังมีการถกเถียงและยังไมมีขอสรุปเกี่ยวกับการใช 
ยาสเตียรอยด ในการปองกันการกํ าเริบของโรคลูปส 
(Bramham,  et  al.,  2012;  Carvalheiras,  et  al.,  2010;  Clowse, 
2007; Meyer, 2004; Moroni, & Ponticelli, 2003; Petri, Howard, 
Repke, &  Goldman,  1992) และนอกเหนือจากยาทั้งสองชนิด 
ขางตนในปจจุบันพบวายังมีการใชยาazathioprine ในการรักษา 
อาการกํ าเริบของโรคลูปสในมารดาที่ตั้ งครรภมากขึ้ น 
ซึ่ งพบว าหญิ งตั้ งครรภที่ ไดรั บยา  azathioprine ไมพบ 
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการผิดปกติ 
ตั้ งแตกํ าเนิ ดและยั งเปนยาที่ มีความปลอดภัยอี กด วย 
(Bramham, et al., 2012; Lateef, & Petri, 2012; Ostensen, et al., 
2006;  Polifka,  &  Friedman,  2002) และหากพบวาการกําเริบ 
ของโรคลูปสรุนแรงมากจนอาจจะทําใหมารดาเสียชีวิต 
แพทยที่ดูแลมีความจําเปนตองใชยากดภูมิคุมกันซึ่งอาจจะสง 
ผลกระทบตอทารกในครรภ เพื่อรักษาชีวิตของมารดา 
ไดแก ยา  cyclophosphamide พบวา การใชยาดังกลาวในชวง 
ไตรมาสที่ 1 จะมีผลทําใหเกิดความผิดปกติของทารกได 
(Clowse, 2007)ดังนั้นการใชยาcyclophosphamide จะพิจารณา 
ใชเปนยาตัวสุดทายในการรักษาการกําเริบของโรคลูปส 
โดยเฉพาะอย างยิ่ งในกรณีที่ มีการกํ าเริ บอย างรุนแรง 
หรือการกํ าเริบมีอันตรายถึงชีวิตของมารดา นอกจาก 
cyclophosphamide แลวยังพบวามีการใช intravenous 
immunoglobulin  (IVIg)  ในการรักษากรณีที่มีการกําเริบของ 
โรคลูปสอยางรุนแรงเชนกัน (Mitchell, et al., 2010) 

อนึ่ ง ในการดูแลรักษามารดาที่ มีการกํ าเริบ 
ของโรคลูปสขณะตั้ งครรภนั้นจะตองพิ จารณาหลาย 
องคประกอบ ไมวาจะเปนปจจัยเสี่ยงตอตัวมารดาและทารก 
ในครรภ  จิตใจของมารดาและบุคคลรอบขาง รวมทั้ ง 
ประสบการณของแพทยที่ดูแลรักษา ดังนั้น การเลือกใชยา 
ตางๆ ยอมมีความหลากหลายตามสถานการณที่ เกิดขึ้น 
และไมมีลักษณะการใชยาที่ตายตัว แตแพทยที่ทําการรักษา 
จะตองคํานึงถึงความปลอดภัยของมารดาและทารก รวมทั้ง 
ความรูสึกของบุคคลรอบขางเปนหลัก การใชยาในการรักษา
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โรคลูปสที่กําเริบขณะตั้งครรภโดยแบงตามความรุนแรง 
ของการกําเริบดังปรากฏในตารางที่ 4 

7.3  ระยะหลังตั้งครรภ (ระยะหลังคลอด) 
การดูแลระยะหลังคลอดมีความจําเปนอยางยิ่ง 

ในมารดาที่มีการกําเริบของโรคลูปสอยางรุนแรง โดยเฉพาะ 
ชวง  4 สัปดาหหลั งคลอด แตพบว า ไม มียาที่ช วยใน 

การปองกันการกําเริบของโรคลูปสในชวงหลังการคลอดบุตร 
นอกจากนั้นยังพบวาระยะดังกลาวเสี่ยงอยางมากตอการเกิด 
หลอดเลื อดอุ ดตันโดยเฉพาะหญิงที่ มี แอนตี้บอดี้ ต อ 
ฟอสโฟไลปด (antiphospholipid antibody)  ซึ่งจําเปนตองดูแล 
อย างใกล ชิดและให การรั กษาอย างเหมาะสมตอไป 
(Iozza, et al., 2010) 

ตารางท่ี 4 ตารางสรุปการรักษาการกําเริบของโรคลูปสขณะตั้งครรภโดยแบงตามความรุนแรง 
ความรุนแรงของการกําเริบ 
ของโรคลูปส 

ขนาดยาสเตียรอยด  Hydroxychloroquine  ยาอื่นๆ 

ไมมีการกําเริบ 
(No SLE activity) 

-  หากไดมากอนการตั้งครรภ 
พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภ (หากไมมีขอหาม) 

- 

การกําเริบระดับนอย 
(mild SLE activity) 

≤10 มิลลิกรัม  พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Azathioprine 
IVIg 
NSAIDs 

การกําเริบระดับปานกลาง 
(moderate SLE activity) 

10-30 มิลลิกรัม  พิจารณาใหตลอด 
การตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Azathioprine 
IVIg 
NSAIDs 

การกําเริบระดับรุนแรง 
(severe SLE activity) 

1 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม 
หรือ pulse methylprednisolone 

พิจารณาใหตลอดการ 
ตั้งครรภหากไมมีขอหาม 

Cyclophosphamide 
IVIg 

ที่มา: ดัดแปลงจาก Mitchell, et al., 2010 

บทสรุป 

แมวาในปจจุบันการแพทยและการรักษาไดพัฒนาไป 
อยางมาก โรคลูปสก็ยังคงเปนปญหาในวงการแพทยที่ยัง 
ไมสามารถอธิบายสาเหตุของการเกิดโรคไดอยางชัดเจน 
แตพบวามีปจจัยที่กระตุนการเกิดและการกําเริบของโรค 
เชน แสงแดด การติดเช้ือ การตั้งครรภ เปนตน ลักษณะ 
ของตัวโรคจะมีชวงเวลาที่สงบและกําเริบสลับกันไป 
และเนื่องจากโรคลูปสมักพบบอยในเพศหญิง ดังนั้น 
จึงเปนสิ่งที่หลีกเลี่ยงไมไดที่จะตองพบโรคนี้ในหญิง 
ที่ต้ังครรภ ซึ่งในปจจุบันไดมีการศึกษาโรคลูปสในมารดา 
ที่ต้ังครรภอยางกวางขวาง และพบวามารดาจะมีความปลอดภัย 
และไมมีการกําเริบของโรคลูปสหากมีการวางแผนการตั้งครรภ 
ที่ดี รวมทั้งวางแผนรักษาโรคลูปสใหสงบอยางนอย 6 เดือน 

ก อนการตั้ งครรภ  และการได รั บยา  hydroxychloroquine 
อยางตอเนื่องตลอดการตั้งครรภ รวมทั้งมีการติดตามการดูแล 
รักษาจากแพทยที่มีความรูความสามารถในสหสาขาวิชารวมกัน 
และเม่ือมีการกําเริบของโรคลูปสเกิดขึ้นขณะที่ตั้งครรภ แพทย 
จะตองใหการวินิจฉัยอยางถูกตองและรวดเร็วรวมทั้งพิจารณา 
ชนิดและขนาดของยาอย างถูกตองและมีเหตุผลอันควร 
โดยคํานึงถึงความรุนแรงของโรค ผลกระทบที่ มีตอมารดา 
และทารก รวมทั้งจิตใจของบุคคลรอบขาง เพื่อใหการตั้งครรภ 
นั้นดําเนินตอไปอยางปลอดภัยจนกระทั่งคลอดบุตร หรือสงผล 
กระทบนอยที่สุดทั้งมารดา บุตรและบุคคลรอบขาง 
การวินิจฉัยและการดูแลรักษาโรคลูปสในหญิงที่ตั้งครรภ 
นับเปนสิ่งที่สําคัญและทาทายสําหรับแพทยที่ดูแลเปน 
อยางยิ่ง และหวังเปนอยางยิ่งวาในอนาคตจะมีงานวิจัย 
เกี่ยวกับโรคลูปส รวมทั้งการตรวจรักษาและวินิจฉัยทาง



121 Naresuan University Journal  2013; 21(2) 

หองปฏิบัติการที่ทันสมัย เพื่อใหผูปวยโรคลูปสที่ตั้งครรภ 
มีคุณภาพชีวิตที่ดีรวมทั้งเกิดความปลอดภัยทั้งตัวมารดา 
และทารกตอไป 
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