
Patients with SLE 
 

 SLE เป็นโรคแพภู้มิตนเอง (Autoimmune disease) ท่ีพบมากในหญิงวยัเจริญพนัธ์ุ (ร้อยละ90) ปัจจุบนั
ไม่ทราบสาเหตุการเกิดโรคท่ีชดัเจน สนันิษฐานวา่เกิดจาก พนัธุกรรม ร่วมกบัส่ิงแวดลอ้ม ส่งผลใหมี้ความผิดปกติของ
ระบบภูมิคุม้กนั การด าเนินโรคมีความหลากหลายในแต่ละบุคคล มีการก าเริบและสงบของโรคเป็นระยะ จุดมุ่งหมายของ
การรักษาคือ ป้องกนัการท าลายอวยัวะต่างๆโดยรักษาใหโ้รคสงบโดยเร็วและป้องกนัการก าเริบของโรคโดยเกิดผลขา้งเคียง
จากการรักษานอ้ยท่ีสุด 
 กลไกการเกิดโรค เกิดจากมีความผิดปกติของระบบภูมิคุม้กนัเกิดภาวะภูมิไวเกิน (hypersensitivity) ของเมด็
เลือดขาวชนิด T และ  B lymphocyte ส่งผลใหเ้กิดการสร้าง autoantibodies ตา้นทานเน้ือเยือ่ของตนเองและเกิด 
immune complex ล่องลอยไปตามกระแสเลือดไปติดตามอวยัวะต่างๆ นอกจากนั้นยงัมีความผดิปกติของการก าจดั 

immune complex  ส่งผลใหเ้กิดการอกัเสบของอวยัวะและเสน้เลือด น าไปสู่การเกิดพยาธิสภาพในหลายอวยัวะ
 ส าหรับแพทยเ์วชปฏิบติัทัว่ไปควรจะสามารถวนิิจฉยัผูป่้วยในระยะเร่ิมตน้ได,้ สามารถดูแลรักษาผูป่้วยท่ีมีอาการ
ไม่รุนแรง, สามารถตรวจติดตามผูป่้วยและสามารถตรวจหาผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรงและส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทางไดอ้ยา่ง
เหมาะสม 
อาการและอาการแสดง[1]  

1. Constitutional symptom ไดแ้ก่ ไข ้อ่อนเพลีย เบ่ืออาหาร น ้ าหนกัลด พบไดป้ระมาณ 40-60% ของผูป่้วย 
บางรายอาจมีภาวะต่อมน ้ าเหลืองบริเวณคอโตร่วมดว้ย (cervical lymphadenopathy)  

2. ระบบผิวหนงั พบไดป้ระมาณ 60-80% ของผูป่้วย ระบบผิวหนงัแบ่งเป็น  
2.1  Acute cutaneous lupus erythematosus (ACLE) แบ่งเป็น localized และ generalized 

ผื่น Acute มกัสมัพนัธ์กบัโรคก าเริบ  

- Localized ACLE ไดแ้ก่ malar rash (รูปท่ี 1) เป็นลกัษณะผื่นแดง บางคร้ังนูนบริเวณแกม้ 2 ขา้งและ
จมูก เวน้บริเวณ ร่องปีกจมูก (nasolabial fold),  

- Generalized ACLE ลกัษณะเป็น generalized morbiliform eruption ถา้เป็นรุนแรงอาจพบ
เป็น bullous LE เป็นลกัษณะตุ่มน ้ า  (รูปท่ี 2)  

2.2  Subacute cutaneous lupus erythematosus (SCLE) (รูปท่ี 3)  มี 2 ลกัษณะ พบวา่ 15-30% 

ของผูป่้วยSCLE เป็น SLE ผื่นมกัเป็นบริเวณท่ีโดนแดด (sun expose area) เช่น ไหล่, หลงัส่วนบน, 
แขน, คอ แต่ไม่ค่อยพบบริเวณใบหนา้ ผื่นถูกกระตุน้ดว้ยแสงแดด มกัตรวจพบ anti-Ro(SS-A), anti-

La(SS-B) ลกัษณะผื่นแบ่งเป็น 

- Psoriasis-form or papulosquamous-form ลกัษณะผื่นเป็นป้ืนแดงมีสะเก็ดสีขาว ลกัษณะเหมือน
ผื่นสะเก็ดเงิน 

- Annular polycyclic form ลกัษณะผื่นเป็นวง ขอบสีแดง บางคร้ังอาจมีตุ่มน ้ าบริเวณขอบร่วมดว้ย 
2.3  Chronic cutaneous lupus erythematosus ไดแ้ก่  
- discoid lesion (DLE)  (รูปท่ี 4) พบวา่ประมาณ 5% ของผูป่้วย DLE เป็น SLE มกัพบในผูท่ี้มีผื่น

กระจายทัว่ตวั (generalized lesion) 

- hypertrophic DLE เป็นผืน่ลกัษณะเหมือนหูด (warty hyperkeratosis) มกัพบบริเวณ แขนดา้น
นอก, หลงั, หนา้ มกัพบร่วมกบัผืน่ DLE 



- LE profundus (panniculitis) เป็นลกัษณะผิวหนงับุ๋มลงไป โดยจะคล าได ้Subcutaneous 

nodule ขนาด 1-3 ซม. ยดึติดกบัชั้น dermis บางคร้ังอาจพบผืน่ DLE บนผิวหนงับริเวณนั้นได ้

3. ระบบขอ้และกลา้มเน้ือ  

3.1  ขอ้อกัเสบ อาการปวดขอ้ ขอ้อกัเสบเป็นอาการน าท่ีพบบ่อย พบไดป้ระมาณ 40-90% ในผูป่้วย  ส่วนมากมกั
เป็นหลายขอ้ มกัเป็นบริเวณขอ้มือ และขอ้น้ิวมือ ขอ้เข่า ภาวะขอ้อกัเสบจะแสดงถึงการก าเริบของโรค ขอ้
อกัเสบใน SLE แตกต่างจาก Rheumatoid arthritis คือจะเป็นลกัษณะ nonerosive arthritis คือ
ไม่มีการท าลายขอ้ แต่จะมีขอ้ผิดรูปได ้เรียกวา่ Jaccoud’s arthropathy ซ่ึงเกิดจาก subluxation ของ
ขอ้ การตรวจเอก็ซเรย ์จะพบลกัษณะ inflammatory arthritis ไดคื้อ พบ periarticular 

osteopenia, soft tissue swelling, subluxation แต่จะไม่พบ bone erosion  

3.2  กลา้มเน้ือ ผูป่้วยส่วนมากมีอาการปวดกลา้มเน้ือ กลา้มเน้ืออ่อนแรง มกัเป็นผลจากขอ้อกัเสบหรือ เกิดจาก
การใชย้าสเตียรอยด,์ กลา้มเน้ืออกัเสบท่ีมีการเพ่ิมข้ึนของ creatinine phosphokinase พบไดน้อ้ยกวา่ 
10% ของผูป่้วย SLE 

4. ระบบหวัใจ พบได ้ทั้ง pericarditis, myocarditis, endocarditis และ coronary artery disease 

4.1  Pericarditis พบประมาณ 20-30% ของผูป่้วย SLE พบบ่อยท่ีสุดของแมจ้ะเป็นอาการทางระบบหวัใจท่ี
พบ บ่อยท่ีสุดแตจ่ดัอยูใ่น serositis ซ่ึงถือเป็น minor organ ผูป่้วยมาดว้ยอาการเจ็บหนา้อก และตรวจ
พบ pericardial rub มีส่วนหน่ึงท่ีไม่มีอาการและตรวจพบ pericardial effusion โดยบงัเอิญ อาการ
ท่ีเป็นมากถึงขนาดเกิด cardiac tamponade พบไดน้อ้ย ปกติจะโดยทัว่ไปไม่จ าเป็นตอ้งเจาะตรวจ 
pericardial effusion ยกเวน้กรณีท่ีสงสยั สาเหตุเกิดจากการติดเช้ือ หรือ เกิด cardiac tamponade 

การตรวจ pericardial fluid อาจจะพบ น ้ าตาลต ่า, พบ ANA และ LE cells ได ้ 

4.2  Myocarditis ผูป่้วยมกัมาดว้ยอาการ หวัใจเตน้ผิดจงัหวะ การน าไฟฟ้าผิดปกติ หวัใจโต และมกัพบ
ร่วมกบั pericarditis และ การก าเริบของโรคท่ีอวยัวะอ่ืน มีการศึกษาพบวา่  ตรวจพบความผดิปกติจากการ
ตรวจหวัใจดว้ยคล่ืนความถ่ีสูง (Echocardiography) ไดม้ากถึง 64% ในผูท่ี้มีโรคก าเริบโดยท่ีไม่มี
อาการและกลบัดีข้ึนเม่ือโรคสงบ  

4.3  Endocarditis มีการตรวจพบ sterile vegetation หรือท่ีเรียกวา่ Libman Sacks endocarditis 

ในผูป่้วย SLE มกัพบท่ี mitral valve และ aortic valve และมกัสมัพนัธ์กบั antiphospholipid 

syndrome ไม่ตอบสนองต่อการรักษาดว้ยสเตียรอยด ์เป็นสาเหตขุองการเกิด infective endocarditis 

และ embolism 
5. ระบบทางเดินหายใจ 

5.1  Pleuritis พบไดป้ระมาณ 30-60% ของผูป่้วย จดัอยูใ่น serositis ซ่ึงถือเป็น minor organ  อาการมกั
มาดว้ย pleuritic chest pain นอ้ยรายท่ีจะตรวจพบ pleural rub ร่วมกบัตรวจพบ pleural 

effusion มกัเป็น 2 ขา้งและมีปริมาณไม่มาก ถา้ตรวจพบ pleural effusion ปริมาณมาก หรือเป็นขา้ง
เดียวตอ้งตรวจหาภาวะการติดเช้ือก่อนทุกคร้ังท่ีจะสรุปวา่เป็นจากโรค การตรวจน ้ าเยือ่หุม้ปอดในโรค SLE 

พบเป็น exudative pleural effusion ในภาวะฉบัพลนัพบ neutrophil predominant ต่อมาจึงพบ
เป็น lymphocytic predominant และ พบ LE cell ในน ้ าเยือ่หุม้ปอดได ้การตรวจพบ ANA นั้น จะ
มีประโยชน์ช่วยวนิิจฉยับ่งช้ีวา่สาเหตเุป็นจากตวัโรคในกรณีท่ีมีค่าสูงกวา่ในเลือด 

5.2  Pneumonitis เกิดไดท้ั้งภาวะฉบัพลนั(acute) และ เร้ือรัง (chronic)  



5.2.1 ภาวะ acute pneumonitis ผูป่้วยมกัมาดว้ยอาการ ไข ้ไอ หอบ บางคร้ังมีเลือดปน ตอ้งแยกจาก
ภาวะการติดเช้ือซ่ึงการรักษาแตกต่างกนั ภาวะ acute pneumonitis มกัสมัพนัธ์กบัการก าเริบ
ของโรค และมกัพบร่วมกบัภาวะ lupus nephritis ไดบ่้อย 

5.2.2 ภาวะ chronic pneumonitis ผูป่้วยมาดว้ยอาการไอ เหน่ือยเวลาออกแรง (Dyspnea on 

exertion) ร่วมกบัตรวจพบ bibasilar rales และ เอก็ซเรยป์อดพบ interstitial 

infiltration 

5.3  Pulmonary hemorrhage ผูป่้วยมาดว้ยไข ้ไอเป็นเลือด หรือหอบเหน่ือยร่วมกบัตรวจพบ 
pulmonary infiltration มกัเป็นลกัษณะ diffuse bilateral alveolar pattern และตรวจพบความ
เขม้ขน้ของเลือดลดลง ภาวะน้ีเป็นภาวะรุนแรงตอ้งใหก้ารวนิิจฉยัและรักษาอยา่งทนัท่วงที มีอตัราการ
เสียชีวติสูง(70-90%) เกิดจาก เสน้เลือดอกัเสบมกัตอ้งใช ้สเตียรอยดข์นาดสูง (pulse 

methylprednisolone) ร่วมกบัยากดภูมิคุม้กนั 

5.4  Pulmonary hypertension พบประมาณ 14-28% ของผูป่้วย SLE อาการผูป่้วยมาดว้ย เหน่ือย  
จ าเป็นตอ้งตรวจหาภาวะ antiphospholipid syndrome และ pulmonary emboli  

5.5  Shrinking lung syndrome คือภาวะท่ีกลา้มเน้ือกระบงัลมและกลา้มเน้ือท่ีใชใ้นการหายใจท างาน
นอ้ยลงหรือหยดุท างาน ตรวจเอก็ซเรยป์อดพบปอดเลก็ กระบงัลมยกสูงทั้ง 2 ขา้ง ตรวจสมรรถภาพปอดพบ
ภาวะปอดหดรัด (restrictive pattern) ถา้เป็นฉบัพลนั ผูป่้วยมกัมาดว้ยอาการเหน่ือยโดยไม่ทราบสาเหตุ 
และมกัตอบสนองดว้ยยาสเตียรอยด ์ ถา้เป็นแบบเร้ือรังมกัเป็นจากมีพงัผืดบริเวณกระบงัลม มกัไม่ตอบสนอง
ต่อยาสเตียรอยด ์

6. ระบบทางเดินอาหาร 
6.1  Peritonitis ผูป่้วยมาดว้ยอาการปวดทัว่ทอ้ง คล่ืนไส ้อาเจียน ตรวจพบ generalized tenderness 

and rebound tenderness, decreased bowel sound บางคร้ังพบร่วมกบั น ้ าในช่องทอ้ง (พบได ้
11%) มกัพบร่วมกบัการก าเริบของโรคท่ีอวยัวะอ่ืนร่วมดว้ย การวินิจฉยัตอ้งแยกจากภาวะอ่ืนเช่น bowel 

infarction, acute pancreatitis หรือ bacterial peritonitis 

6.2  Mesenteric vasculitis เป็นภาวะท่ีส าคญัเน่ืองจากรุนแรงและวนิิจฉยัยากตอ้งแยกจากสาเหตุอ่ืน
(acute abdomen) อาการผูป่้วยมาดว้ยปวดทอ้ง อาจเป็นฉบัพลนั หรือ ค่อยเป็นค่อยไป อาเจียน มีไข ้
ทอ้งเสีย ถ่ายเป็นเลือด ตรวจพบ tenderness and rebound tenderness, decreased or absent 

bowel sound บางคร้ังเป็นสาเหตุของล าไสท้ะลุ การตรวจเอก็ซเรย ์มกัพบ ileus อาจพบ mucosa 

thickening, thumbprinting sign การตรวจ CT scan พบ bowel wall thickening, double 

halo sign ภาวะรุนแรงตอ้งใหก้ารวนิิจฉยัและรักษาอยา่งทนัท่วงที มีอตัราการเสียชีวติสูง มกัตอ้งใช ้สเตีย
รอยดข์นาดสูง (pulse methylprednisolone) ในการรักษาร่วมกบัยากดภูมิคุม้กนั 

6.3  Inflammatory bowel disease พบไดน้อ้ยมากในผูป่้วย SLE ตอ้งแยกจากภาวะ  Idiopathic 

inflammatory bowel disease 

6.4  Pancreatitis พบไดป้ระมาณ 8% ของผูป่้วย อาการมาดว้ย ปวดทอ้ง คล่ืนไส ้อาเจียน ตรวจพบ 
amylase ในเลือดสูง สาเหตุเกิดจาก ตวัโรคSLE มีภาวะเสน้เลือดอกัเสบ หรือ ภาวะ 
antiphospholipid syndrome หรือเกิดจากการไดรั้บยาสเตียรอยดใ์นขนาดสูง 



6.5  Liver involvement การตรวจพบเอน็ไซมผ์ดิปกติ เช่น AST, ALT, Alkaline phosphatase 

พบไดบ่้อยโดยเฉพาะ พบร่วมกบัการก าเริบของโรค หรือ ผลขา้งเคียงจากการใชย้า NSAIDs อีกภาวะหน่ึง
เรียกวา่ Lupoid hepatitis คือภาวะท่ีเกิด chronic active hepatitis โดยท่ีไม่มีอวยัวะอ่ืนก าเริบ  

6.6  Protein-Losing enteropathy and Malabsorption สงสยัในผูป่้วยมกัมาดว้ยอาการทอ้งเสีย 
ร่วมกบัมี albumin ในเลือดต ่า(มีรายงานต ่ามากถึง 0.8 g/dl) โดยท่ีไม่มี proteinuria การตรวจยนืยนัท า
ไดโ้ดย albumin tag scan และ การส่องกลอ้งร่วมกบัตดัช้ินเน้ือตรวจ การตรวจทางพยาธิวทิยา อาจปกติ 
หรือพบ villous atrophy หรือ พบ lymphangiectasia (ในกรณีเป็นแบบเร้ือรัง) การรักษามกั
ตอบสนองดีต่อยาสเตียรอยด ์

7. ระบบเลือด 

7.1  ภาวะซีด สาเหตุท่ีพบบ่อย คือ anemia of chronic disease แต่สาเหตุส าคญัท่ีตอ้งมองหาเน่ืองจาก
แสดงถึงภาวะโรคก าเริบคือ ภาวะ autoimmune hemolytic anemia 

7.2  ภาวะเมด็เลือดขาวต ่า มกัสมัพนัธ์กบัการก าเริบของโรค (active disease) โดยมากระดบัเมด็เลือดขาวท่ี
ต ่าจากโรคมกัมีระดบั 2000-4000/mm

3
 และมกัไม่ต ่ากวา่ 1500/mm

3
 อยา่งไรก็ตามยงัมีสาเหตุอ่ืนท่ีท าให้

เมด็เลือดขาวต ่าเช่น จากยากดภูมิคุม้กนั การติดเช้ือ ก่อนจะวนิิจฉยัวา่เป็นจากโรคก าเริบตอ้งแยกภาวะ
ดงักล่าวก่อนทุกคร้ัง บางคร้ังอาจจ าเป็นตอ้งอาศยัการตรวจไขกระดูกเพ่ิมเติม 

7.3  ภาวะเกร็ดเลือดต ่า  สาเหตุเกิดจาก autoantibody, antiphospholipid syndrome, thrombotic 

thrombocytopenic purpura (TTP) ภาวะ TTP เป็นภาวะส าคญัตอ้งแยกจาก active lupus 

เน่ืองจากมีการรักษาท่ีจ าเพาะคือการท า plasma exchange อาการมาดว้ย ไข,้ หนา้ท่ีไตผิดปกติ, อาการ
ทางสมอง, ตรวจพบ microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia 

8. ระบบไต พบไดบ่้อย ประมาณ 60% ของผูป่้วย เกิดไตวายได ้10-30% และเป็นภาวะแทรกซอ้นส าคญัท่ีท าให้
ผูป่้วยเสียชีวติ มกัมีอาการบวม ความดนัโลหิตสูง การตดัช้ินเน้ือไตไม่ไดท้ าทุกรายจะท าในกรณี  
- เพื่อยนืยนัการวนิิจฉยั  
- เกิด acute renal failure (serum creatinine > 1.5 มก./ดล.) 
- ดูการพยากรณ์โรค เพ่ือแยกระหวา่ง active lupus กบั scar lesion 

ในประเทศไทยไม่ไดท้ าการตรวจช้ินเน้ือไตในผูป่้วยทุกรายจึงใชก้ารแบ่งความรุนแรงของโรคตามอาการ
ทางคลินิกเพื่อเป็นแนวทางในการตรวจติดตามและรักษาผูป่้วย 
8.1  อาการรุนแรงนอ้ย ไดแ้ก่ ผูป่้วยท่ีมี proteinuria นอ้ยกวา่  1 กรัม/ 24 ชม. ไม่มี active urine 

sediment การท างานของไตปกติ (serum cratinine < 1.5 มก./ดล.) ความดนัโลหิตปกติ ผูป่้วยกลุ่มน้ี
ไม่จ าเป็นตอ้งใหก้ารรักษา แต่จ าเป็นตอ้งติดตามผูป่้วยเป็นระยะ ถา้มีอาการทางคลินิกเปล่ียนแปลง เป็น
อาการรุนแรงหรือมาก ควรส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทาง  พยาธิสภาพของไตอาจเป็น Class I หรือ II 

8.2  อาการรุนแรงปานกลาง ไดแ้ก่ ผูป่้วยท่ีมี proteinuria มากกวา่  1 กรัม/ 24 ชม. การท างานของไตปกติ 
พยาธิสภาพอาจเป็น Class II, III, IV หรือ V จ าเป็นตอ้งไดรั้บการรักษาควรส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทาง 

8.3  อาการรุนแรงมาก ไดแ้ก่ ผูป่้วยท่ีมี proteinuria มากกวา่  1 กรัม/ 24 ชม., active urine sediment

การท างานของไตผิดปกติ (serum creatinine > 1.5 มก./ดล.) มกัพบความดนัโลหิตสูงร่วมดว้ย พยาธิ
สภาพมกัเป็น Class IV การพยากรณ์โรคไม่ดี จ าเป็นตอ้งรับการรักษาอยา่งรวดเร็ว 

9. ระบบประสาท พบได ้10-30% ของผูป่้วย มีอาการและอาการแสดงหลากหลายแบ่งไดเ้ป็น 2 กลุ่มใหญ่คือ  



9.1  Neurologic features ไดแ้ก่ seizure, stroke syndrome, movement disorder, headache, 

transverse myelitis, cranial neuropathy, peripheral neuropathy เป็นตน้  

9.2  Psychiatric features ไดแ้ก่ organic brain syndrome, psychosis, psychoneurosis, 

neurocognitive dysfunction  

การวนิิจฉยัอาการทางระบบประสาทจ าเป็นตอ้งแยกจากสาเหตุอ่ืน ท่ีส าคญัคือการติดเช้ือของระบบประสาท
โดยมากมกัตอ้งอาศยัการตรวจน ้ าไขสนัหลงัร่วมดว้ย ภาวะ antiphospholipid syndrome ซ่ึงจ าเป็นตอ้งให ้
anticoagulant ร่วมกบั steroid รวมทั้งพิษจากยา จากโรคของอวยัวะอ่ืน เช่น hypertensive หรือ 
hepatic encephalopathy ตลอดจน metabolic derangement ต่างๆ นอกจากน้ีแมจ้ะพบไดน้อ้ยแต่อีก
ภาวะหน่ึงคือ steroid-induced psychosis มกัพบในผูท่ี้ไดรั้บสเตียรอยดม์ากกวา่ 40 มิลลิกรัมและมาดว้ย
อาการคลุม้คลัง่ สบัสน ก็ควรคิดถึงภาวะ steroid-induced psychosis ไวด้ว้ย ซ่ึงแลผูป่้วยจะดีข้ึนในเวลา 2-
3 วนัหลงัจากลดขนาดยาสเตียรอยด ์ซ่ึงโดยตอ้งแยกจากภาวะ psychosis จากตวัโรค โดยถา้เป็นจากตวัโรคซ่ึง
มกัเกิดในผูท่ี้มีการก าเริบของอวยัวะอ่ืนๆร่วมดว้ยและมกัไดย้าสเตียรอยดข์นาดต ่า รวมทั้งอาการจะดีข้ึนเร็วหลงั
เพ่ิมยาสเตียรอยด ์

10. การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ (serology) ท่ีส าคญัคือการตรวจ  
10.1 Antinuclear antibody (ANA) ผูป่้วย 98% จะใหผ้ลบวก โดยมากมกัจะมี titer สูง และมกัมี 2 

pattern ข้ึนไป ตอ้งระวงัในการแปลผล ผูป่้วยทุกรายท่ีมี ANA ใหผ้ลบวกไม่จ าเป็นตอ้งเป็น SLE 

เน่ืองจากผูป่้วยโรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอ่ืนสามารถใหผ้ลบวกจากการตรวจไดเ้ช่นกนั ดงันั้นจึงควรส่งตรวจหา 
specific antibody ร่วมดว้ยเสมอเพ่ือยนืยนัการวนิิจฉยั 

10.2  Anti-Sm พบเพียง  30% ในผูป่้วยแต่มีความจ าเพาะมากกบัโรค SLE 

10.3  Anti-ds DNA พบได ้50-90% ในผูป่้วย มีความจ าเพาะสูงเช่นเดียวกบั Anti-Sm มีความสมัพนัธ์
กบัการเกิด lupus nephritis และ ระดบัtiter สามารถบอกถึงโรคก าเริบได ้

10.4  Antiphospholipid antibody ไดแ้ก่ anticardiolipin, lupus anticoagulant และ 
β2glycoprotein I พบได ้50%  

 

การวนิิจฉัยโรค 

 เน่ืองจากโรค SLE มีความหลากหลายในอาการและอาการแสดง ดงันั้นจึงมีการตั้งเกณฑใ์นการวนิิจฉยั ACR 

criteria (ตารางท่ี 1) โดยอาศยัอาการหรือส่ิงตรวจพบ 4 ใน 11 ขอ้ (ความไว 75%, ความจ าเพาะ 95%) การวนิิจฉยั
จ าเป็นตอ้งอาศยัอาการทางคลินิกร่วมกบัการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ การวนิิจฉยัมกัไม่เป็นปัญหาในรายท่ีเพราะผูป่้วยส่วน
ใหญ่จะมีอาการชดัเจน เช่น ผูห้ญิงอายนุอ้ย มาดว้ยผื่น malar rash, discoid rash ร่วมกบั ปวดขอ้ อ่อนเพลีย มีไข ้
ร่วมกบัผลตรวจเลือดเขา้ไดก้บัโรค SLE แต่การวนิิจฉยัจะมีความล าบากในผูป่้วยบางกรณี เช่น ผูช้าย, ผูสู้งอาย ุหรือผูป่้วย
ท่ีมีอาการแสดงเพียงระบบเดียว เช่นมีแต่ขอ้หรือเยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ โดยไม่มีอาการแสดงอยา่งอ่ืน เป็นตน้ซ่ึงจ าเป็นตอ้ง
อาศยัการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการซ่ึงไดแ้ก่ CBC, UA, CXR และ ANA ช่วยในการวนิิจฉยัแยกโรคจากโรคอ่ืน 
นอกจากน้ีในผูท่ี้ไม่มีอาการแสดงใดๆเลย การแต่ตรวจพบ autoantibodies จึงแมจ้ะยงัไม่สามารถใหก้ารวนิิจฉยัวา่เป็น
โรค SLE แต่ก็มีโอกาสเกิดโรคในอนาคตมากกวา่ผูท่ี้ตรวจไม่พบ antibodies 

 
การวนิิจฉัยแยกโรค 



 เน่ืองจากโรคลูปัส (SLE) มีอาการและอาการแสดงหลายอวยัวะ และบางอาการไม่จ าเพาะกบัโรค ดงันั้นการ
วนิิจฉยัจ าเป็นตอ้งอาศยั การวนิิจฉยัแยกโรคท่ีมีอาการ อาการแสดงใกลเ้คียงกนั เช่น โรคติดเช้ือบางชนิด (เช่น infective 

endocarditis, disseminated tuberculosis, viral infection), โรค hematologic malignancy, โรคกลุ่ม
เน้ือเยือ่เก่ียวพนัอ่ืนๆ ซ่ึงมีความส าคญัในการติดตามการรักษาและบอกการพยากรณ์โรค 

1. Sjogren’s syndrome 

2. Antiphospholipid antibody syndrome 

3. Undifferentiated connective tissue disease 

4. Fibromyalgia with positive antinuclear antibody 

5. Vasculitis 

 
การรักษา 

1. การใหค้วามรู้กบัผูป่้วย มีความส าคญัมากในผูป่้วยโรคSLE ควรใหค้วามรู้เก่ียวกบัการดูแลตนเองเช่น ตอ้ง
เนน้เร่ือง การหลีกเล่ียงแสงแดด การถา้จ าเป็นควรใส่เส้ือผา้มิดชิด กางร่ม และใชค้รีมกนัแดด(SPF 15 ข้ึน
ไปเป็นประจ า) รวมทั้งการดูแลขณะตั้งครรถ ์นอกจากน้ีการออกก าลงักาย การกินอาหารท่ีเหมาะสม ครบหมู่
เพ่ือป้องกนัภาวะโรคอว้น กระดูกพรุน ไขมนัในเลือดสูง และการติดเช้ือ ความรู้เก่ียวกบัยาท่ีผูป่้วย
รับประทาน ความจ าเป็นในการใชย้ารวมถึงผลขา้งเคียงของยา ดว้ย อีกทั้งตอ้งใหค้วามรู้ตลอดจนและตอ้ง
แนะน าเก่ียวกบัอาการของโรคก าเริบเบ้ืองตน้เพ่ือใหผู้ป่้วยสามารถมาพบแพทยไ์ดอ้ยา่งเหมาะสม 

2. การรักษาผูป่้วยข้ึนอยูก่บัอวยัวะท่ีมีอาการ และความรุนแรงของอาการนั้น แพทยเ์วชปฏิบติัสามารถดูแล
ผูป่้วยท่ีมีอาการไม่รุนแรง (ตารางท่ี 2) เช่น ผูป่้วยท่ีมีอาการทางระบบผิวหนงั ระบบขอ้ เป็นตน้  

การรักษาผู้ป่วยทีม่อีาการไม่รุนแรง[2] 
2.1 ยาตา้นการอกัเสบท่ีไม่ใช่สเตียรอยด ์สามารถใชใ้นรายท่ีมีอาการ ไข,้ ขอ้อกัเสบ, เยือ่หุม้ปอดอกัเสบ ตวัอยา่ง
ขนาดยาท่ีใช ้Indomethacin 75-200 มก./วนั, Naproxen 500-1,000 มก./วนั, Diclofenac 75-100 

มก./วนั, Piroxicam 10-20 มก./วนั, Sulindac 150-300 มก./วนั 

 2.2 ยาตา้นมาลาเรีย ใชใ้นรายท่ีมีอาการทางผิวหนงั และอาการทางขอ้ อีกทั้งสามารถป้องกนัการก าเริบของโรค 
ขนาดยาท่ีใช ้Chloroquine 4 มก./กก./วนั, Hydroxycholoquine 7 มก./กก./วนั 

 2.3 ยาสเตียรอยดเ์ฉพาะท่ี ใชท้าบริเวณท่ีมีผืน่ผิวหนงั ใหร้ะวงัการใชส้เตียรอยดท่ี์มีฤทธ์ิแรงบริเวณผิวบอบบาง
เช่นท่ีหนา้เพ่ือหลีกเล่ียงผลขา้งเคียง เช่น skin atrophy ถา้ไม่ไดผ้ลดว้ยสเตียรอยดช์นิดทา มีการใชส้เตียรอยดฉี์ดเฉพาะท่ี
เช่นฉีด triamcinolone รักษาผื่น DLE เป็นตน้ 

 2.4 ยาสเตียรอยดช์นิดกิน ใชใ้นรายท่ีไม่ตอบสนองต่อยาตา้นการอกัเสบท่ีไม่ใช่สเตียรอยด,์ ยาตา้นมาลาเรีย อาจ
ใชส้เตียรอยดข์นาดต ่า prednisolone 10-15 มก./วนั ถา้ไม่ตอบสนองต่อยาขนาดน้ีหรือตอบสนองดีแต่ไม่สามารถลด
ขนาดยาสเตียรอยดไ์ด ้ควรส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทางเพ่ือพิจารณาการใหย้ากดภูมิคุม้กนั (steroid-sparing agents) 

 การรักษาผู้ป่วยทีม่อีาการรุนแรง ควรส่งต่อแพทยเ์ฉพาะทางเพ่ือการรักษาท่ีเหมาะสม  
3. การส่งต่อผูเ้ช่ียวชาญเฉพาะทาง (แผนภูมิท่ี  1)  
3.1  เพื่อการวนิิจฉยั ในกรณีท่ีไม่สามารถใหก้ารวนิิจฉยัไดว้า่เป็นโรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัอ่ืนหรือไม่ หรือกรณีท่ี

อาการแสดงไม่ตรงไปตรงมา 
3.2  เพื่อประเมินความรุนแรงของโรคและวางแผนการรักษา 
3.3  เพื่อรักษาภาวะโรครุนแรง(ตารางท่ี 3)  หรือ ไม่สามารถควบคุมใหโ้รคสงบได ้

3.4  เพ่ือรักษาเม่ือมีภาวะอ่ืน เช่น antiphospholipid symdrome, ตั้งครรภ,์ ผา่ตดั เป็นตน้ 



 

การตดิตามการรักษา[3] 

 วตัถุประสงคข์องการติดตามการรักษาคือ 

1. เฝ้าระวงัการก าเริบของโรค เน่ืองจากโรคSLE เป็นโรคเร้ือรังมกัมีการสงบและก าเริบของโรคเป็นระยะ การ
ติดตามการรักษาจึงเป็นส่ิงท่ีตอ้งกระท าเพ่ือเฝ้าระวงัการก าเริบของโรคและมกัตอ้งติดตามไปตลอดชีวติ 

โดยมากช่วงแรกท่ีเร่ิมการรักษา ควรติดตามผูป่้วยอยา่งใกลชิ้ด โดยเฉพาะผูป่้วยท่ีมี major organ 

involvement และไดรั้บยาสเตียรอยดใ์นขนาดสูง ควรติดตามการรักษาทุก 1-2 สปัดาห์ เพื่อดูการ
ตอบสนองต่อการรักษา ผลขา้งเคียงของยา และลดยาสเตียรอยด ์เม่ือสามารถลดยาสเตียรอยดไ์ดน้อ้ยกวา่ 10 
มิลลิกรัม ควรติดตามการรักษาทุก 2-3 เดือน  

 เม่ือโรคสงบควรติดตามการรักษาทุก 3-6 เดือน โดยดูจาก อาการทางคลินิก เช่น ผื่นใหม่ (ผื่น malar, 

cutaneous vasculitis บริเวณฝ่ามือฝ่าเทา้) อาการขอ้อกัเสบ (ปวดขอ้ ขอ้บวม) แผลในปาก ผมร่วง อ่อนเพลีย ไข ้
น ้ าหนกัลด ซ่ึงมกัเป็นอาการแสดงของโรคก าเริบ ร่วมกบัการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ CBC, urinalysis, 

Complement3 level, Anti-ds DNA มีการศึกษาพบวา่ การเกิดผื่นใหม่, ภาวะโลหิตจาง, lymphopenia, หรือ 
เกร็ดเลือดต ่า, ระดบั C3 ต ่า, Anti-ds DNA ท่ีสูงข้ึน มีความสมัพนัธ์กบัความรุนแรงของโรค และพยากรณ์การก าเริบ
ของโรคได ้

2. ติดตามเฝ้าระวงัและป้องกนัภาวะแทรกซอ้นและผลขา้งเคียงจากยา (ตารางท่ี 4) 
 

ภาวะแทรกซ้อน 

1. การติดเช้ือ พบการติดเช้ือไดบ่้อยในผูป่้วย SLE สาเหตุเกิดจาก ตวัโรคเองท่ีมีความบกพร่องของระบบภูมิคุม้กนั 
ร่วมกบัการรักษาท่ีมีการใชย้ากดภูมิคุม้กนั และการติดเช้ือเป็นสาเหตุการเสียชีวติท่ีส าคญัของผูป่้วย SLE ใน
ประเทศไทย ดงันั้นก่อนการใหก้ารรักษาผูป่้วยดว้ยยาสเตียรอยด ์และยากดภูมิคุม้กนัตอ้งตรวจคดักรองเบ้ืองตน้
และท าการรักษาก่อนการเร่ิมยา เช่น เอก็ซเรยป์อดเพื่อตรวจหาวณัโรค, ตรวจอุจจาระเพื่อหาพยาธิ, ตรวจไวรัสตบั
อกัเสบ เป็นตน้ 

2. ความดนัโลหิตสูง พบไดบ่้อยสาเหตุเกิดจาก มีพยาธิสภาพท่ีไต (lupus nephritis) และ การรักษาดว้ยยาส
เตียรอยด ์การรักษาแนะน าใชย้ากลุ่ม ACE inhibitor เป็นตวัแรก และควบคุมความดนัโลหิตไม่ใหเ้กิน 
130/80 

3. ภาวะไขมนัในเลือดสูง และ Atherosclerosis เน่ืองจากภาวะหวัใจและหลอดเลือดเป็นสาเหตุการตายท่ีส าคญั 
ดงันั้นควรรักษา ภาวะไขมนัในเลือดสูงเพ่ือป้องกนัการเกิด Atherosclerosis โดยค่า LDL ไม่ควรเกิน
130mg% 

4. เบาหวาน เกิดจากการไดรั้บการรักษาดว้ยยาสเตียรอยดข์นาดสูง  
5. ภาวะกระดูกพรุน เน่ืองจากผูป่้วยส่วนใหญ่ไดรั้บการรักษาดว้ยสเตียรอยด ์จึงเกิดกระดูกพรุนมากกวา่คนทัว่ไป 

ผูป่้วยควรไดรั้บแคลเซียม และ วติามินดีทุกราย ผูป่้วยท่ีไดรั้บยาสเตียรอยดค์วรไดรั้บการตรวจมวลกระดูก 
(Bone Mineral Density) ในรายท่ีมีภาวะกระดูกพรุนควรไดรั้บการรักษาดว้ยยา bisphosphanate  

6. ภาวะกระดูกตายจากการขาดเลือด (Avascular osteonecrosis) เป็นภาวะแทรกซอ้นท่ีส าคญัในผูป่้วย SLE 

เกิดประมาณ 15-30% สาเหตุ เกิดจากการไดรั้บยาสเตียรอยดข์นาดสูงเป็นเวลานาน, antiphospholipid 

syndrome การตรวจพบในระยะตั้งตน้ สามารถรักษาดว้ยการผา่ตดัและการใชง้านขอ้ท่ีถูกตอ้งเพ่ือยดืระยะเวลา
ในการผา่ตดัเปล่ียนขอ้สะโพก 



7. มะเร็ง เช่น Non Hodgkin’s lymphoma, มะเร็งปอด, มะเร็งตบั เป็นตน้ เน่ืองจากมีการศึกษา พบวา่ผูป่้วย 
SLE มีความเส่ียงเป็นมะเร็งมากกวา่คนทัว่ไป อีกทั้งยาท่ีใชใ้นการรักษาโรคเช่นยา cyclophosphamide มี
ความเส่ียงต่อการเกิดโรคมะเร็งกระเพาะปัสสาวะและ lymphoma 

 

การด าเนินโรคและการพยากรณ์โรค 
 ความพิการท่ีส าคญัในผูป่้วย SLE คือภาวะไตวายเร้ือรัง พบอตัราการเกิดไตวายเร้ือรังร้อยละ 20 ท่ี 10 ปีหลงัการ
วนิิจฉยั และผูป่้วย SLE พบอตัราความลม้เหลวจากการปลูกถ่ายไตมากกวา่ภาวะอ่ืน 2-3 เท่า อีกทั้งพบการกลบัเป็นโรคหลงั
การปลูกถ่ายไตร้อยละ 10 

ผูป่้วย SLE มีโอกาสเสียชีวติมากกวา่คนทัว่ไป 5 เท่า ในปี 1950 อตัราการรอดชีวติท่ี 4 ปี เท่ากบั 50% สาเหตุการ
ตายส่วนมากเกิดจากโรคก าเริบและการติดเช้ือ เน่ืองจากการรักษาพฒันาไปมากทั้งในการวนิิจฉยัตั้งแต่เร่ิมแรกและการให้
การรักษาโรคและผลขา้งเคียงอยา่งเหมาะสม ในปี 1990 อตัราการรอดชีวติท่ี 5 ปี เท่ากบั 90% ในปัจจุบนัอตัราการรอดชีวติ
ท่ี 15 ปี เท่ากบั 80% สาเหตุการตาย แบ่งเป็น 2 ระยะ คือ ระยะ 5 ปีแรก สาเหตุการตายส่วนมากเกิดจากโรคก าเริบและการ
ติดเช้ือ ระยะหลงั 5 ปี มกัเสียชีวติดว้ยโรคหวัใจและหลอดเลือด ปัจจยัเส่ียงต่อการเสียชีวติร้อยละ 50 ท่ี 10 ปี ไดแ้ก่ ระดบั
creatinine > 1.4 mg/dL, ความดนัโลหิตสูง, nephritic syndrome, โลหิตจาง (Hemoglobin < 12.4 g/dL), ระดบัalbuminใน
เลือดต ่า, ระดบัcomplementในเลือดต ่า 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

ตารางท่ี 1 Criteria for diagnosis of SLE 
1. Malar rash Fixed erythema, flat or raised, over the malar eminences 

2. Discoid rash Erythematous raised patches with adherent keratotic scaling and 

follicular plugging; atrophic scaring may occur 

3. Photosensitivity Exposure to ultraviolet light causes rash 

4. Oral ulcers Includes oral and nasopharyngeal, observed by physician 

5. Arthritis Nonerosive arthritis involving two or more peripheral joints, 

characterized by tenderness, swelling, or effusion 

6. Serositis Pleuritis or pericarditis documented by ECG or rub or evidence of 

effusion 

7. Renal disorder Proteinuria > 0.5 g/d or > 3+, or cellular casts 

8. Neurologic 

disorder 

Seizures or psychosis without other causes 

9. Hematologic 

disorder 

Hemolytic anemia or leucopenia (<4000/µL) or lymphopenia 

(<1500/µL) or thrombocytopenia (<100,000/µL) in the absence of 

offending drugs 

10. Immunologic 

disorder 

Anti-dsDNA, anti-Sm, and/or antiphospholipid 

11. Antinuclear 

antibodies 

An abnormal titer of ANA by immunofluorescence or an equivalent 

assay at any point in time in the absence of drugs known to induce 

ANAs 

 

 

ตารางท่ี 2 ผูป่้วยท่ีมีอาการไม่รุนแรง 
Characteristics of patients with mild SLE 

1. Disease is clinically stable 

2. Disease is not life-threatening 

3. Normal and stable organ function including; kidneys, skin, joints, hematologic 

system, lungs, heart, gastrointestinal system, central nervous system 

4. No significant toxicities of therapies for SLE 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

ตารางท่ี 3 ผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรง 
         Examples of organ- or life-threatening disease manifestations 
Cardiac      Pulmonary 
 Coronary vasculitis/    Pulmonary hypertension 
      Vasculopathy     Pulmonary hemorrhage 
 Libman-Sacks endocarditis   Pneumonitis 
 Myocarditis     Emboli/infarcts 
 Pericardial tamponade    Shrinking lung 
 Malignant hypertension    Interstitial fibrosis 
Hematologic     Gastrointestinal 
 Hemolytic anemia    Mesenteric vasculitis 
 Neutropenia (white blood cells   Pancreatitis 
    < 1,000/mm3)        
 Thrombocytopenia (<50,000/  Renal  
    mm3)      Persistent nephritis 
 Thrombotic thrombocytopenic   Rapidly progressive 
    purpura         glomerulonephritis 
 Thrombosis (venous or    Nephrotic syndrome 
    arterial)      Skin 
Neurologic        Vasculitis 
 Seizures      Diffuse severe rash, 
 Acute confusional state        with ulceration or 
 Coma          blistering 
 Stroke 
 Transverse myelopathy   Constitutional 
 Mononeuritis, polyneuritis   High fever (prostration) 
 Optic neuritis         in the absence of 
 Psychosis         infection 
 Demyelinating sysdrome 
Muscle 
 Myositis 
 



 
 

 

 

 

 

 

 

ตารางท่ี 4 ผลขา้งเคียงจากยา 
ยา ผลข้างเคยีง การตดิตามผลข้างเคยีง 

ยาตา้นการอกัเสบท่ีไม่ใช่สเตียรอยด ์ เลือดออกทางเดินอาหาร 
ตบัอกัเสบ, ไตอกัเสบ 
ความดนัโลหิตสูง 

CBC, creatinine ทุกปี 

ยาสเตียรอยด ์ ความดนัโลหิตสูง, น ้ าตาลสูง, 
ไขมนัสูง, กระดูกพรุน, หวักระดูก
สะโพกตาย, ตอ้กระจก, ตอ้หิน, ติด
เช้ือ 

วดัความดนั, ตรวจไขมนัทุกปี, 
ตรวจความหนาแน่นกระดูกทุกปี 

ยาตา้นมาลาเรีย maculopathy ตรวจตาทุก 6-12 เดือน 
Cyclophosphamide กดไขกระดูก, ติดเช้ือ, hemorrhagic 

cystitis, ovarian failure, มะเร็ง
กระเพาะปัสสาวะ, lymphoma 

- CBC 1-2  สปัดาห์หลงัเร่ิมยา  จากนั้น
ทุก2-3 เดือน, urinalysis ทุก 2-3 เดือน 
- ตรวจ urine cytology, Pap smear ทุกปี 

Azathioprine กดไขกระดูก, ตบัอกัเสบ - CBC 1-2  สปัดาห์หลงัเร่ิมยา  จากนั้น
ทุก 1-3 เดือน  
- AST ทุก 3 เดือน 

Methotrexate กดไขกระดูก, ตบัแขง็, pulmonary 
fibrosis 

- CBC 1-2  สปัดาห์หลงัเร่ิมยา  จากนั้น
ทุก2-3 เดือน 
- AST หรือ ALT, Albumin ทุก 4-8 
สปัดาห์ 
- Creatinine  ทุก 4-8 สปัดาห์ 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 

แผนภูมิที่ 1 
การรักษา 

 
SLE 

 
อาการ major orgam, life threatening condition 

 
 

มี      ไม่มี 
 
 
แพทยเ์ฉพาะทาง   constitutional symptom  อาการทางผวิหนงั 
    อาการทางขอ้, secrositis 
 
 
    NSAIDs   +    Antimalarial drug     +   Topical steroid 
 
 
      ตอบสนองต่อการรักษา 
 
    ไม่ใช่     ใช่ 
 
 
    ยาสเตียรอยด์   ใหก้ารรักษาต่อเน่ือง 



    ขนาดต ่า    + ติดตามผลขา้งเคียง 
    (prednisolone< 10 มก./วนั)   ของการรักษา 
 
 
 ไม่ตอบสนองต่อการรักษา  ตอบสนองต่อการรักษา 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

รูปท่ี 1 
Malar rash 

รูปท่ี 2 
Bullous LE 



 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 3 
Subacute 

cutaneous LE 

(SCLE) 

รูปท่ี 4  DLE 



 

Reference 

 
 
1. Urowitz DDGaMB: Clinical features in Systemic Lupus Erythematosus. In: 

Rheumatology. Edited by Hochberg MC, Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, 

Weisman MH, vol. 2, 3 edn: Mosby; 2003: 1359-1380. 
2. Guidelines for referral and management of systemic lupus erythematosus in 

adults. American College of Rheumatology Ad Hoc Committee on Systemic 

Lupus Erythematosus Guidelines. Arthritis and rheumatism 1999, 42(9):1785-1796. 
3. Gordon C, Bertsias GK, Ioannidis JP, Boletis J, Bombardieri S, Cervera R, Dostal C, 

Font G, Gilboe IM, Houssiau F et al: EULAR recommendations for points to 

consider in conducting clinical trials in systemic lupus erythematosus (SLE). Ann 

Rheum Dis 2008. 
4. แนวทางการรักษาโรคเอสแอลอี. Guideline ราชวทิยาลยัอายรุแพทย ์
 
 


