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บทน ำ 

 โรคเอสแอลอี (Systemic Lupus Erythematosus, SLE) หรือโรคลปัูส เป็นโรคที่มีการผลิตแอนติบอดี

ต่อเซลลร์่างกายตนเองและท าใหเ้กิดการอักเสบของเนือ้เยื่อและอวัยวะในร่างกาย ส่งผลใหก้ารท างานของ

ระบบต่าง ๆ ผิดปกติ เช่น ขอ้ต่อ ผิวหนงั ไต เซลลเ์ม็ดเลือด สมอง หวัใจและปอด เป็นโรคที่พบไดเ้พศหญิงวัย

เจริญพนัธุ ์และมีความชุกในคนที่มีเชือ้สายแอฟริกนัอเมริกนั ฮิสแปนิกและเอเชีย ผูป่้วยโรคเอสแอลอีมีอาการ

และอาการแสดงหลากหลาย ตัง้แต่ระดบัความรุนแรงนอ้ย เช่น ผื่น ปวดขอ้ ไปจนถึงอาการรุนแรงมากจนท าให้

การท างานของอวัยวะส าคัญผิดปกติและเสียชีวิตได ้เช่น ภาวะไตอักเสบ กลา้มเนือ้หัวใจหรือหลอดเลือด

อกัเสบ รวมถึงการท างานของปอดและระบบทางเดินหายใจผิดปกติ1 

 อาการแสดงที่สมัพนัธก์บัปอดและระบบทางเดินหายใจนัน้ พบไดป้ระมาณรอ้ยละ 50-70 ของผูป่้วยที่

เป็นโรคเอสแอลอี ไดแ้ก่ ภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียล (interstitial lung disease (ILD)) ปอดอกัเสบเฉียบพลนั 

(acute pneumonitis) น า้ในเยื่อหุม้ปอด (pleural effusion) การมีเลือดออกในถุงลมปอด (diffuse alveolar 

hemorrhage) ภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู (pulmonary artery hypertension) ภาวะหลอดเลือดใน

ปอดอกัเสบ (pulmonary vasculitis)2  

ส าหรบัภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอีเกิดไดห้ลายสาเหตุ  ตามแนวทางของ 

European Society of Cardiology (ESC) และ European Respiratory Society (ERS) ตีพิมพปี์ พ.ศ. 25653 

จ าแนกภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงออกเป็น 5 กลุ่ม ในผูป่้วยโรคเอสแอลอี สามารถพบภาวะความดนั

หลอดเลือดปอดสูงไดทุ้กกลุ่ม โดยเฉพาะ 4 กลุ่มหลกั สาเหตุสามารถเกิดจากการเปลี่ยนแปลงภายในหลอด

เลือด (intravascular)  เช่น การเกิดลิ่มเลือดอุดตัน (thrombus) ความผิดปกติของผนังหลอดเลือด 
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(endothelium) หรือความผิดปกติของกลา้มเนือ้เรียบ (smooth muscle)4 ท าใหเ้กิดเป็นภาวะความดนัหลอด

เลือดปอดสงู การวินิจฉัยภาวะนีต้อ้งอาศัยความตระหนกัถึงของแพทยผ์ูร้กัษา อีกทัง้การรกัษาภาวะความดัน

หลอดเลือดปอดสงูแต่ละประเภทนัน้มีความแตกต่างกนั บทความนีจ้ะกลา่วถึงพยาธิก าเนิด อาการและอาการ

แสดง การวินิจฉยั การรกัษาและการด าเนินโรคของภาวะนีใ้นผูป่้วยโรคเอสแอลอี  

ค ำนิยำม 

 โรคเอสแอลอี หรือโรคลูปัส คือ โรคที่มีอาการหลายระบบ โดยมีลักษณะส าคัญคือการสร้างภูมิ

ต้านทานต่อแอนติเจนในนิวเคลียสของเซลลต์นเอง (autoantibodies) เช่น แอนติบอดีต่อดีเอ็นเอ (anti-

dsDNA) และ anti-Smith เป็นตน้ ส่งผลใหเ้กิดการท าลายอวยัวะต่าง ๆ ผ่านกระบวนการอกัเสบซึ่งตอบสนอง

ต่อการสรา้งสารประกอบเชิงซอ้นทางอิมมนู (immune complex) เช่น ภาวะไตอกัเสบลปัูส (lupus nephritis) 

ขอ้อกัเสบ เยื่อบุอกัเสบ หลอดเลือดอกัเสบ หรือ ภาวะเม็ดเลือดแดงถูกท าลายจากแอนติบอดี  (autoimmune 

hemolytic anemia (AIHA)) เป็นตน้1 

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู (pulmonary hypertension (PH)) คือ ภาวะที่มีความตา้นทานของ

หลอดเลือดในปอดเพิ่มขึน้ ท าใหค้วามดนัเฉลี่ยของหลอดเลือดแดงปอด (mean pulmonary arterial pressure 

(mPAP)) มีค่ามากกว่า 20 มม.ปรอท ขณะพกั โดยวินิจฉัยไดจ้ากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ี

สูง (echocardiogram) และท าการยืนยันดว้ยการตรวจสวนหัวใจห้องขวา (right heart catheterization 

(RHC))3 แลว้พบว่ามีค่าดงักลา่วขา้งตน้ 

ระบำดวิทยำ 

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูเป็นโรคที่พบไดน้อ้ย ความชุกในประชากรทั่วไป พบไดร้อ้ยละ 1-35 

จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ (systematic review) พบความชกุของภาวะนีใ้นผูป่้วยโรคเอสแอล

อีรอ้ยละ 2.8-23.36 และจากการศกึษาแบบวิเคราะหอ์ภิมาน (meta-analysis) พบความชกุรวม รอ้ยละ 87  โดย

แนวทางของ ESC และ ERS พ.ศ. 2565 จ าแนกประเภทของภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูออกเป็น 5 กลุม่ 

ไดแ้ก่ กลุ่มที่ 1 ภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูง (pulmonary arterial hypertension (PAH)) กลุ่มที่ 2 

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูที่เกิดจากการท างานของหวัใจหอ้งซา้ยผิดปกติ (pulmonary hypertension 

due to left heart disease) กลุม่ที่ 3 ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูที่เกิดจากโรคปอดเรือ้รงัหรือภาวะพร่อง
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ออกซิเจน (pulmonary hypertension due to lung disease and/or hypoxia) กลุ่มที่ 4 ภาวะความดนัหลอด

เลือดปอดสูงที่ เกิดจากหลอดเลือดแดงอุดกั้น (pulmonary hypertension due to pulmonary artery 

obstructions) และกลุม่ที่ 5 ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูที่เกิดจากสาเหตอ่ืุน (pulmonary hypertension 

with unclear or multifactorial mechanisms)3  

ส าหรบัภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงกลุ่มที่ 1 มีการศึกษามากที่สุด พบความชุก 0.5-17.54 

จากการศึกษา The Registry to Evaluate Early and Long-term Pulmonary Arterial Hypertension 

Disease Management (REVEAL)8 ซึ่งเป็นการศึกษาขนาดใหญ่ ท าการรวบรวมขอ้มลูแบบตดัขวาง (cross-

sectional study) จาก 25 ศนูยภ์ายในสหรฐัอเมรกิา มผีูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูวินิจฉัยจาก

การท าหัตถการสวนหวัใจหอ้งขวาและติดตามดูอัตราการเสียชีวิตใน 1 ปีเขา้ร่วมวิจัยทัง้หมด 2,967 ราย พบ

ผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูจากโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนั 641 ราย ในจ านวนนีม้ีผูป่้วยโรคเอสแอล

อี 110 ราย ซึ่งมีมากเป็นล าดบัสองรองจากผูป่้วยโรคหนงัแข็ง คิดเป็นรอ้ยละ 3.7 ของผูป่้วยทัง้หมด และรอ้ยละ 

17 ของผูป่้วยโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัทัง้หมด เมื่อเปรียบเทียบกบัผูป่้วยโรคหนงัแข็งที่มีภาวะหลอดเลือดแดงปอด

สงู และผูป่้วยภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงูชนิดไม่ทราบสาเหต ุพบว่าผูป่้วยโรคเอสแอลอีมีอายุเฉลี่ยนอ้ยกว่า 

เป็นเพศหญิง และมีสดัส่วนของผูป่้วยเชือ้ชาติแอฟริกัน อเมริกันมากกว่า  ดังแสดงในตารางที่ 1 นอกจากนีม้ี

ผูป่้วย 15 รายไดร้บัการวินิจฉยัโรคเอสแอลอีเป็นครัง้แรกเมื่อตรวจพบภาวะนี ้การศกึษาอ่ืนพบผลสอดคลอ้งกนั 

คือ ผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูสว่นใหญ่เป็นผูห้ญิงอาย ุ18-40 ปี สดัสว่นของ

ผูห้ญิงต่อผูช้าย 10:14  

สว่นกลุม่ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิดที่ 2 ถึง 4 นัน้ ไม่มีการศกึษาขนาดใหญ่ที่ประเมินความ

ชุกเฉพาะกลุ่ม Weng CT และคณะ9 ท าการศึกษาในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่นอนโรงพยาบาลที่ประเทศไตห้วัน

ระหว่างปี พ.ศ. 2533-2567 พบว่ามีผูป่้วยท่ีมีภาวะหลอดเลือดปอดสงู 106 คนจากผูป่้วยโรคเอสแอลอีทัง้หมด 

1595 คน หรือรอ้ยละ 7 โดยจ าแนกเป็นภาวะหลอดเลือดแดงปอดสูง กลุ่มที่ 1 รอ้ยละ 23 ภาวะหลอดเลือด

ปอดสงูกลุม่ที่ 2 รอ้ยละ 64 และภาวะหลอดเลือดปอดสงูกลุม่ที่ 4 รอ้ยละ 13  
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ตำรำงที ่1 เปรียบเทียบลกัษณะทางคลินิกของผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู 4 กลุ่ม คือ กลุ่มที่

สมัพนัธก์บัโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัรวมทุกโรค กลุ่มที่สมัพนัธก์บัโรคเอสแอลอี กลุ่มที่สมัพนัธก์บัโรคหนงัแข็ง และ

ผูป่้วยภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงูชนิดไม่ทราบสาเหต ุ(ดดัแปลงจาก Chung L และคณะ8) 

ลักษณะทำงคลนิิก 

ผู้ป่วยภำวะหลอด

เลือดแดงปอดสูงที่

สัมพันธก์ับโรค

เนือ้เย่ือเกี่ยวพนัรวม

ทุกโรค* (641 คน) 

ผู้ป่วยภำวะหลอด

เลือดแดงปอดสูงที่

สัมพันธก์ับโรค 

เอสแอลอี  

(110 คน) 

ผู้ป่วยภำวะหลอด

เลือดแดงปอดสูงที่

สัมพันธก์ับโรคหนัง

แข็ง  

(399 คน) 

ผู้ป่วยภำวะหลอด

เลือดแดงปอดสูง

ชนิดไม่ทรำบ

สำเหต ุ

(1,251 คน) 

อาย ุ(ปี, ค่าเฉล่ีย±ค่า
เบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

57.1±13.7 45.5±11.9 61.8±11.1 50.1±17.5 

เพศ (รอ้ยละ) 
ชาย 
หญิง 

 
63 (9.8) 

578 (90.2) 

 
6 (5.5) 

104 (94.5) 

 
46 (11.5) 

353 (88.5) 

 
264 (21.1) 
987 (78.9) 

เชือ้ชาติ (รอ้ยละ) 
ขาว 
แอฟรกินั 
ฮิสแปนิก 
อื่นๆ 

 
448 (71.8) 
103 (16.5) 
47 (7.5) 
26 (4.2) 

 
40 (37.4) 
34 (31.8) 
19 (17.8) 
14 (13.1) 

 
324 (83.9) 
42 (10.9) 
14 (3.6) 
6 (1.6) 

 
924 (74.8) 
144 (11.7) 
102 (8.3) 
65 (5.2) 

ปรากฏการณเ์รย์
โนลด ์(รอ้ยละ) 

170 (26.5) 15 (13.6) 130 (32.6) 18 (1.4) 

* โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพันรวมทุกโรค ไดแ้ก่ โรคหนังแข็ง โรคเอสแอลอี โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพันชนิดผสม (mixed 

connective tissue disease) และโรครูมาตอยด ์

 

เมื่อประเมินตามเชือ้ชาติในกลุ่มผูป่้วยโรคแพภู้มิตนเองที่มีความดันหลอดเลือดปอดสงู ประเทศทาง

เอเชียมีสดัสว่นของผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะนีม้ากกว่าประเทศในแถบยุโรปและสหรฐัอเมรกิา10 ดงัแสดงใน

ตารางที่ 2 
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ตำรำงที่ 2 แสดงขอ้มลูลกัษณะประชากรตามภูมิประเทศของโรคแพภู้มิตนเองที่มีภาวะความดนัหลอดเลือด

ปอดสงู (ดดัแปลงจาก Cansu และคณะ10) 

 

ปัจจัยท ำนำยกำรเกิดโรค 

 อาการแสดงของโรคเอสแอลอี รวมถึงความผิดปกติทางระบบภูมิคุม้กัน  เป็นปัจจัยท านายการเกิด

ภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอี จากการศึกษาในปี พ.ศ. 255915 พบว่า การมี

ปรากฏการณเ์รยโ์นลด ์(Raynaud's phenomenon) ภาวะเยื่อหุม้ปอดอักเสบ (pleuritis) ภาวะเยื่อหุม้หัวใจ

อกัเสบ (pericarditis) ภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียล แอนติบอดีต่อ RNP, SSA และ cardiolipin เพิ่มความเสี่ยง

ต่อการเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแลอี ซึ่งสอดคลอ้งกบัการศึกษาวิเคราะหอ์ภิ

มานที่ตีพิมพใ์นปีพ.ศ. 256616 ซึ่งพบว่าปรากฏการณเ์รยโ์นลด ์ภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียล ภาวะเยื่อบุอกัเสบ 

(serositis) ภาวะน า้ในเยื่อหุม้หัวใจ ภาวะหลอดเลือดอักเสบ และค่ารูมาตอยด ์ (Rheumatoid factor) เพิ่ม

ความเสี่ยงในการเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอีดงัแสดงในตารางที่ 3 

 

ลักษณะ/ประเทศ 
สหรัฐอเมริกำ 

(กำรศึกษำ REVEAL)8 
อังกฤษ11 ฝร่ังเศส12 จีน13 เกำหลี14 

จ านวนผูป่้วย (คน) 641 484 103 190 321 
สดัส่วนเพศหญิง (รอ้ยละ) 90.2 - 79.6 95.8 87.5 
อายเุฉล่ีย (ปี, คา่เฉล่ีย±ค่า
เบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

57.1±13.7  - 56±15 
 

37.8±10.4 
 

51.9±15.3 
 

สดัส่วนของโรคแพภ้มูิ
ตนเองชนิดตา่ง ๆ (รอ้ยละ) 

หนงัแข็ง 62 
เอสแอลอี 17 

หนงัแข็ง 74 
เอสแอลอี 8 

เนือ้เยื่อเก่ียวพนั
ชนิดผสม 8 
กลา้มเนือ้
อกัเสบ 4 
รูมาตอยด ์3 

หนงัแข็ง 68 
อื่น ๆ 32 

เอสแอลอี 58.4 
หนงัแข็ง 26.3 
โชเกรน็ 15.3 

เอสแอลอี 35.3 
หนงัแข็ง 28.3 
รูมาตอยด ์7.8 

เนือ้เยื่อ
เก่ียวพนัชนิด
ผสม 5.9 
กลา้มเนือ้
อกัเสบ 4.4 
โชเกรน็ 1.6 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ตำรำงที่ 3 ตารางแสดงปัจจยัท านายการเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู (ดดัแปลงจาก Tselios K 

และคณะ15 และ Lun X และคณะ16) 

ปัจจัยทีเ่กี่ยวขอ้ง Hazard ratio อ้ำงอิง 

ระยะของการเป็นโรค 1.12 Huang และคณะ17 
ปรากฏการณเ์รยโ์นลด ์ 3.20 

2.39* 
Lian และคณะ18 
Lun และคณะ16 

เยื่อหุม้ปอดอกัเสบ 3.06 Li และคณะ19 
เยื่อหุม้หวัใจอกัเสบ 21.3 

4.25 
Huang และคณะ17 
Li และคณะ19 

เยื่อหุม้อกัเสบรวม 2.28* Lun และคณะ16 

น า้ในเยื่อหุม้หวัใจ  2.97* Lun และคณะ16 

ภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียล 17.03 
3.28* 

Huang และคณะ 17 
Lun และคณะ16 

ภาวะหลอดเลือดอกัเสบ 1.5* Lun และคณะ16 
Anti-RNP  12.4 

2.56 
5.39 
1.77* 

Huang และคณะ17 
Li และคณะ19 
Lian และคณะ18 
Lun และคณะ16 

Anti-SSA/Ro  4.84 Huang และคณะ17 
Anti-cardiolipin  3.75 Lian และคณะ18 
Rheumatoid factor 1.66* Lun และคณะ16 

* ประเมินดว้ย Odds ratio จากการศกึษาวิเคราะหอ์ภิมาน 

 

Atsumi T และคณะไดท้ าการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและมีการใหค้วามเห็นจากผูเ้ชี่ยวชาญ

ซึ่งไดตี้พิมพใ์นปี 256620 แนะน าใหเ้ฝ้าระวังภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มี

ปัจจยัเสี่ยง ดงันี ้หลอดเลือดฝอยบริเวณโคนเล็บมีความผิดปกติแบบโรคหนงัแข็ง ภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียล 

ภาวะน า้ในเยื่อหุม้หวัใจ แอนติบอดีต่อ RNP, centromere และฟอสโฟลิปิดใหผ้ลบวก  

 

 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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กำรจ ำแนกประเภทของภำวะควำมดันหลอดเลือดปอดสูง 

 สามารถจ าแนกไดเ้ป็น 5 กลุ่ม ตามแนวทางของ ESC และ ERS พ.ศ. 25653 ส  าหรบัการวินิจฉัยและ

การรักษาภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง และการประชุม  World Symposium on Pulmonary 

Hypertension (WSPH) ครัง้ที่ 6 ดังแสดงในตารางที่ 4 โดยการจ าแนกนีอิ้งจากกลไกทางพยาธิสรีรวิทยา 

อาการทางคลินิก ลกัษณะการท างานของระบบไหลเวียนโลหิต และการรกัษาที่คลา้ยกนั 
 

ตำรำงที่ 4 แสดงการจ าแนกประเภทของโรคความดันหลอดเลือดปอดสูง (ดัดแปลงจาก Humbert M และ

คณะ3) 

กลุ่มที่ 1 : โรคความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู (pulmonary arterial hypertension) 
1.1 Idiopathic 

1.1.1 ไม่ตอบสนองต่อ vasoreactivity testing 
1.1.2 ตอบสนองอย่างเฉียบพลนัต่อ vasoreactivity testing 

1.2 โรคทางพนัธุกรรม (heritable) 
1.3 ภาวะที่เป็นผลจากยาหรือสารพิษ (toxins) 
1.4 สมัพนัธก์บั:  

1.4.1 โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนั  
1.4.2 โรคเอชไอวี 
1.4.3 ภาวะความดนัพอรท์ลัสงู (portal hypertension) 
1.4.4 โรคหวัใจพิการแต่ก าเนิด (congenital heart disease) 
1.4.5 โรค schistosomiasis 

1.5 PAH with features of venous/capillary (PVOD/PCH) involvement 
1.6 ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูในทารกแรกเกิด (Persistent pulmonary hypertension of the newborn) 

 
กลุ่มที่  2: โรคความดันหลอดเลือดปอดสูงจากการท างานของหัวใจห้องซ้ายผิดปกติ (pulmonary hypertension 
associated with left heart disease) 
          2.1 ภาวะหวัใจลม้เหลว (heart failure) 
              2.1.1 ชนิดที่การบีบตวัของหวัใจปกติ (preserved ejection fraction) 
              2.1.2 ชนิดที่การบีบตวัของหวัใจลดลง (reduced or mildly reduced ejection fraction) 
          2.2 โรคลิน้หวัใจ (valvular heart disease) 
          2.3 Congenital/acquired cardiovascular conditions leading to post-capillary pulmonary hypertension 
 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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กลุ่มที่  3: โรคความดันหลอดเลือดปอดสูงจากโรคปอดเรือ้รังหรือภาวะพร่องออกซิเจน (pulmonary hypertension 
associated with lung diseases and/or hypoxia) 
          3.1 โรคปอดอดุกัน้หรือถงุลมโป่งพอง (obstructive lung disease or emphysema) 
          3.2 โรคที่มีการจ ากดัการขยายตวัของปอด (restrictive lung disease) 
          3.3 โรคปอดที่มีทัง้ restrictive และ obstructive pattern  
          3.4 ภาวะการหายใจลดลง (hypoventilation syndromes) 
          3.5 ภาวะพร่องออกซิเจนโดยไม่มีความผิดปกติที่ปอด (hypoxia without lung disease) เช่น โรคจากการขึน้ที่สูง  
                (high altitude) 
          3.6 โรคการเจรญิเติบโตของปอดผิดปกติ (developmental lung disorders) 
 
กลุ่มที่ 4: โรคความดันหลอดเลือดปอดสูงจากหลอดเลือดแดงอุดกั้น (pulmonary hypertension associated with 
pulmonary artery obstructions) 
          4.1 ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูจากโรคล่ิมเลือดอุดกัน้ในปอดเรือ้รงั (chronic thrombo-embolic pulmonary  
                hypertension) 
          4.2 ภาวะหลอดเลือดแดงปอดอดุตนัจากสาเหตอุื่น 
 
กลุ่มที่ 5: โรคความดนัหลอดเลือดปอดสงูจากภาวะอื่น ๆ (pulmonary hypertension with unclear and/or multifactorial 
mechanisms) 
          5.1 โรคเลือด (hematological disorders) 
          5.2 Systemic disorders 
          5.3 โรคที่มีความผิดปกติทางเมตาบอลิก (metabolic disorders) 
          5.4 โรคไตวายเรือ้รงัที่ไดร้บัหรือไม่ไดร้บัการรกัษาดว้ยการบ าบดัทดแทนไต (chronic renal failure with or without  
                hemodialysis) 
          5.5 Pulmonary tumor thrombotic microangiopathy 
          5.6 Fibrosing mediastinitis 

 

การจ าแนกอีกแบบหนึ่งท าดว้ยการใชค่้าตัวแปรจากการตรวจสวนหัวใจหอ้งขวา สามารถจ าแนกได้

เป็นสามกลุม่ ดงัแสดงในตารางที่ 5 

1. ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิด precapillary คือ ภาวะที่มีความดนัเฉลี่ยของหลอดเลือด

แดงปอดมีค่ามากกว่า 20 มม.ปรอท มีค่า pulmonary capillary wedge pressure (PCWP) นอ้ย

กว่าหรือเท่ากับ 15 มม.ปรอท และมีค่า  pulmonary vascular resistance (PVR) มากกว่า 2 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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Wood units3 มกัเกิดจากความผิดปกติของหลอดเลือดแดงในปอด (pulmonary arteries) ท าใหม้ี

ความดนัสงูขึน้ในส่วนก่อนที่จะมีการแลกเปลี่ยนก๊าซที่หลอดเลือดฝอย สาเหตขุองความดนัหลอด

เลือดปอดสงูชนิดนี ้ไดแ้ก่ 

- ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงภายในปอด จนเกิดจากการตีบตนั ท าใหม้ีหลอดเลือดแดงมี

ความดนัสงูขึน้ (กลุม่ที่ 1) 

- โรคปอดเรือ้รงัหรือภาวะพร่องออกซิเจน เช่น โรคปอดอุดกั้นเรือ้รงั (chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD)) หรือภาวะหยดุหายใจขณะหลบั (sleep apnea) (กลุม่ที่ 3) 

- โรคลิ่มเลือดอดุกัน้ในปอดเรือ้รงั (กลุม่ที่ 4)  

- Pulmonary  Veno-Occlus ive Disease (PVOD) และ Pulmonary  Capi l lary 

Hemangiomatosis (PCH) โรคนีพ้ยาธิสภาพอยู่ที่บริเวณ post-capillary ในส่วนของ septal 

veins และ pre-septal venules ท าให้เกิดการอุดตันของหลอดเลือดเหล่านี ้ แต่การ

เปลี่ยนแปลงทาง hemodynamic จากการตรวจสวนหัวใจห้องขวาจะเขา้ไดก้ับกลุ่ม pre-

capillary เนื่องจาก PCWP นอ้ยกว่าหรือเท่ากบั 15 มม. ปรอท และจดัอยู่ในกลุม่ที่ 1  

2. ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิด post-capillary คือ ภาวะที่มีความดนัเฉลี่ยของหลอดเลือด

แดงปอดมีค่ามากกว่า 20 มม.ปรอท มีค่า PCWP มากกว่า 15 มม.ปรอท และมีค่า PVR นอ้ยกว่า

หรือเท่ากบั 2 Wood units3 เกิดจากความผิดปกติของระบบไหลเวียนสว่นหลงัจากการแลกเปลี่ยน

ก๊าซที่หลอดเลือดฝอยในปอด ส่วนใหญ่มีสาเหตุจากความดันที่สูงขึน้ในหัวใจหอ้งซา้ย ส่งผลให้

การไหลเวียนของเลือดจากปอดกลบัไปยงัหวัใจลดลง  ความผิดปกติของหัวใจฝ่ังซา้ย (กลุ่มที่ 2) 

ไดแ้ก่ หวัใจเวนทรเิคิลซา้ยลม้เหลว (left ventricular failure) โรคลิน้หวัใจ เช่น โรคลิน้หวัใจไมทรลั

ตีบหรือรั่ว และภาวะหวัใจเอเทรียมซา้ยเสื่อมสภาพ (left atrial enlargement) เป็นตน้ 

3. ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิดพบ pre-capillary และ post-capillary ร่วมกนั คือ ภาวะที่

มีความดันเฉลี่ยของหลอดเลือดแดงปอดมีค่ามากกว่า 20 มม.ปรอท มีค่า PCWP มากกว่า 15 

มม.ปรอท และมีค่า PVR มากกว่า 2 Wood units3  

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ภำพที่ 1 แสดงต าแหน่งของพยาธิสภาพที่ท าให้เกิดภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง  (ดัดแปลงจาก 

Broncano J และคณะ21) 

ตำรำงที่ 5 แสดงการจ าแนกประเภทของภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง โดยแยกตามค่าตัวแปรจากการ

ตรวจสวนหวัใจหอ้งขวา (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

ค ำจ ำกดัควำม 
พลศำสตรก์ำรไหลเวียนโลหติ (Hemodynamic) 

mPAP (มม.ปรอท) PCWP (มม.ปรอท) PVR (WU) 

Pre-capillary > 20 ≤ 15 > 2 

Isolated post-capillary > 20 > 15 ≤ 2 

Combined pre- and post-capillary > 20 > 15 > 2 

Severe pulmonary hypertension   > 5 

mPAP = mean Pulmonary Arterial Pressure, PCWP = Pulmonary Capillary Wedge Pressure คือ ค่า

ความดนัในหลอดเลือดฝอยปอด, PVR = peripheral vascular resistance คือ ค่าความตา้นทานหลอดเลือด

ในปอด มีหน่วยวดัเป็น Wood Units (WU)  

 

 

 

 

 

พยำธิก ำเนิด 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr


 

 
 

 

 

Thai Journal of Rheumatology 2026;3(2): Kuntarawee Sirichotti et al. 11 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr   

 

ผูป่้วยโรคเอสแอลอีสามารถพบภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูไดท้ัง้ 4 กลุม่ ดงัแสดงในภาพที่ 2  

 
ภำพที่ 2 ภาพแสดงพยาธิก าเนิดของภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอี (ดดัแปลงจาก 

Dhala A. และคณะ4) 

โดยสาเหตทุัง้ 4 กลุ่มนัน้ มีพยาธิก าเนิดที่แตกต่างกนัไป จากภาพที่ 2 พยาธิก าเนิดของภาวะความดนั

หลอดเลือดปอดสงูกลุม่ที่ 2 มีขอ้มลูว่าเกิดจากการท างานของหวัใจหอ้งลา่งซา้ยผิดปกติ กลา้มเนือ้หวัใจอกัเสบ 

เสน้เลือดหัวใจขาดเลือด ลิน้หัวใจผิดปกติที่พบในโรคเอสแอลอี เรียกว่า  Libman-sacks endocarditis โดย

ความผิดปกติของหัวใจจะเพิ่มความดันหลอดเลือดด าปอด (pulmonary vein) ท าใหค้วามดันหลอดเลือดใน

ปอดสงู4 

ส าหรบัความดนัหลอดเลือดปอดสงูกลุม่ที่ 3 เกิดจากความผิดปกติของปอด เช่น ภาวะปอดอินเตอรส์ติ

เชียล การท างานของกะบงัลมผิดปกติ หรือการมีเลือดออกในถงุลมปอด4 สว่นความดนัหลอดเลือดปอดสงูกลุ่ม

ที่ 4 พบว่าสัมพันธ์กับกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด ท าใหเ้กิดลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือดปอด4, 22 มีขอ้มูล

รายงานว่าในผูป่้วยโรคเอสแอลอี สามารถพบภาวะหลอดเลือดด าอดุตนัในปอด pulmonary veno-occlusive 
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disease (PVOD) และ pulmonary capillary hemangiomatosis ได ้โดยความผิดปกติเหล่านีท้  าใหแ้รงตา้น

หลอดเลือดเพิ่มขึน้ สง่ผลใหค้วามดนัหลอดเลือดปอดสงู4 

 

พยำธิก ำเนิดของภำวะควำมดันหลอดเลือดแดงปอดสูง (กลุ่มที ่1) 

ผลการชนัสตูรศพจากหลายรายงานชีใ้หเ้ห็นถึงกลไกที่ท าใหเ้กิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู

ในผูป่้วยโรคเอสแอลอี ผลการตรวจทางพยาธิวิทยาในผูป่้วยกลุม่นี ้พบการสะสมของ ANA แอนติบอดีต่อดีเอ็น

เอ ค่ารูมาตอยด ์ อิมมโูนโกลบลูิน (immunoglobulin (Ig)) และคอมพลีเมนต ์(complement) ซึ่งคลา้ยกบัที่พบ

ในภาวะไตอักเสบลูปัส  ซึ่งแสดงว่ามีการสะสมของสารประกอบเชิงซอ้นทางอิมมูนเหล่านีภ้ายในผนังหลอด

เลือดปอด ส่งผลใหเ้กิดการอกัเสบ โดยในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงู พยาธิสภาพมกั

เกิดบริเวณหลอดเลือดที่มีขนาดค่อนข้างใหญ่ในปอด  ในขณะที่ภาวะปอดอักเสบจากโรคเอสแอลอี 

สารประกอบเชิงซอ้นทางอิมมนูมกัไปสะสมที่หลอดเลือดที่มีขนาดเล็กกว่า นอกจากนีก้ารสะสมสารประกอบ

เชิงซอ้นทางอิมมนูยงัถือว่าเป็นกลไกในการเกิดโรค PVOD ซึ่งมกัแสดงอาการทางคลินิกที่คลา้ยกบัภาวะความ

ดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู นอกจากนีท้ี่ผนงัหลอดเลือดของผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือด

แดงปอดสงูยงัพบเซลลอ์กัเสบ ไดแ้ก่ แมโครฟาจ เดนไดรติกเซลล ์ลิมโฟไซต ์และมีการแสดงออกเพิ่มขึน้ของ

สารกระตุน้การเจริญเติบโต (growth factors) เช่น growth factors A และ B ไซโตไคน ์เช่น interleukin-1 (IL-

1), IL-6 และ tumor necrosis factor และเคโมไคน ์ไดแ้ก่ MCP-1 (CCL2) RANTES (CCL5) และ fractalkine 

(CX3CL1) ท าใหเ้กิดการเจริญเติบโตของกลา้มเนือ้ และการเพิ่มจ านวนของเซลลเ์ยื่อบุชัน้ในของหลอดเลือด4, 

23, 24 

การศึกษาพบว่า มีความไม่สมดุลระหว่างสารท าให้หลอดเลือดหดตัวและสารท าให้หลอดเลือด

ขยายตวัในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มภีาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู โดยมีระดบัที่เพิ่มขึน้ของ endothelin-1 ซึ่ง

เป็นเปปไทดท์ี่สง่เสรมิการเพิ่มจ านวนเซลล ์และ thromboxane A2 (TXA-2) ซึ่งเป็นไขมนัที่ผลิตโดยเกล็ดเลือด

ที่ถูกกระตุน้ ทัง้สองเป็นสารที่ท าใหห้ลอดเลือดหดตวัและมีระดับในเลือดสูงขึน้ในผูป่้วยที่มีภาวะนีต้ามระดับ

ความรุนแรงของโรค ร้อยละ 42 ของผู้ป่วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูง  พบ

แอนติบอดีต่อต้านตัวรับ endothelin A ซึ่งท าให้เยื่อบุหลอดเลือดท างานผิดปกติและยับยั้งการผลิต 

prostacyclin ซึ่งเป็นหนึ่งในสารขยายหลอดเลือดที่ส  าคัญ ส่งผลใหค้วามดันหลอดเลือดแดงในปอดสูงขึน้ 
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ความไม่สมดุลระหว่างสารขยายหลอดเลือดและสารหดหลอดเลือดนีม้ีรายงานในผูป่้วยที่มีภาวะความดัน

หลอดเลือดแดงปอดสงูไม่ทราบสาเหตุและภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูในโรคหนงัแข็ง โดยพบว่ามี

ระดับ endothelin-1 (ET-1) ในเลือดสูง ในผูป่้วยโรคเอสแอลอีพบระดับ ET-1 มีความสมัพันธ์กับ titer ของ

แอนติบอดี IgM ต่อตา้นเซลลเ์ยื่อบหุลอดเลือด (Anti-endothelial cell antibodies; AECA) และการสะสมของ

สารประกอบเชิงซอ้นทางอิมมนู ดังนัน้ IgM-AECA ในเลือดอาจกระตุน้การปลดปล่อย ET-1 จากเซลลเ์ยื่อบุ

หลอดเลือด ซึ่งน าไปสู่การท าลายเยื่อบุหลอดเลือด สิ่งเหล่านีแ้สดงถึงบทบาทของบีเซลล ์ (B-cell) ในการเกิด

ภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู4, 23, 24 

จากการศึกษาของ Yao และคณะ25 ไดส้  ารวจจีโนมในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอด

เลือดแดงปอดสงู พบการตอบสนองของอินเตอรฟี์รอนชนิดที่ 1 (type I interferon; IFN-1) ความผิดปกติของ

การตายของเซลลแ์บบอะพอพโทซิส (apoptosis) และความผิดปกติของระบบ ubiquitin-proteasome ซึ่ง

ควบคมุการท างานของเซลล ์เช่น การท าลายโปรตีน การแสดงออกของยีน ความผิดปกติเหลา่นีม้ีบทบาทท าให้

เกิดภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอี โดยท าใหเ้ซลลก์ลา้มเนือ้เรียบที่ผนังหลอด

เลือดแดงปอดเพิ่มจ านวน นอกจากนีย้งัพบการแสดงออกของยีนที่ท าหนา้ที่ในการส่งสญัญาณของทีเซลล ์(T-

cell) มากขึน้ ส่งผลใหม้ีการกระตุน้ทีเซลลม์ากผิดปกติ ท าใหเ้กิดการอกัเสบและมีการเปลี่ยนแปลงโครงสรา้ง

หลอดเลือด (vascular remodeling) อีกการศึกษาหนึ่ง26 ท าการศึกษาในหนูทดลองซึ่งถูกตัดยีน type I 

interferon alpha receptor (IFNAR1) ออก โดยประเมินการตอบสนองต่อภาวะขาดออกซิเจนเรือ้รงัของหนูที่

ไม่มี IFNAR1 พบว่าหนูเหล่านีไ้ม่ไดร้บัผลกระทบของภาวะขาดออกซิเจนต่อการเปลี่ยนแปลงโครงสรา้งหลอด

เลือด ไม่พบความผิดปกติของหัวใจหอ้งขวา และระดับเซรั่มของ ET-1 ไม่สูงขึน้ นอกจากนีย้ังมีรายงานว่า 

IFNAR1 มีบทบาทในการปลดปล่อย ET-1 มากขึน้ จากขอ้มลูดงักล่าวขา้งตน้สนบัสนุนว่าอินเตอรฟี์รอนชนิดที่ 

1 มีบทบาทส าคัญในการเกิดพยาธิสภาพในผู้ป่วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูง  

สง่ผลให ้ET-1 สงูขึน้ ท าใหเ้กิดความไม่สมดลุระหว่างสารที่ท าใหห้ลอดเลือดหดตวัและขยายตวั ซึ่งน าไปสู่การ

หดตวัของหลอดเลือดแดงปอดและเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูตามมา23, 24 
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ภำพที่ 3 แสดงการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดปอดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอด

สงู (ดดัแปลงจาก Dhala A. และคณะ4) 

 
 

(A) การติดเชือ้ไวรสั, AECA, และปัจจยัอ่ืน ๆ ท าลายเย่ือบหุลอดเลือดปอดปกติ 

(B) การเพิ่มขึน้ของเคโมไคนแ์ละไซโตไคนอ์นัเป็นผลมาจากการบาดเจ็บของเยื่อบุหลอดเลือด น าไปสูก่ารดงึดดู

เดนไดรติกเซลล ์แมสตเ์ซลล ์บีเซลล ์และทีเซลล ์ 

(C) การแทรกซึมของเดนไดรติกเซลล ์แมสตเ์ซลล ์บีเซลล ์และทีเซลล  ์ไปยงัหลอดเลือดแดงปอดขนาดเล็กและ

ขนาดกลาง สง่ผลใหเ้กิดความผิดปกติของผนงัหลอดเลือดปอด 

ค าอธิบายสัญลักษณ:์ AECA: anti-endothelial cell antibodies; RANTES: regulated upon activation, normal T cell 

expressed and secreted; CCL5: chemokine Ligand 5; CX3CLI: chemokine Ligand 1 [Fractalkine]; IL-1: interleukin-

1; IL-6: interleukin-6; PDGF: platelet derived growth factor 
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อำกำรและอำกำรแสดงทำงคลินิก 

อาการที่พบไดบ้่อยของผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู  ไดแ้ก่ หายใจล าบาก 

เหนื่อยเวลาออกแรง เจ็บหน้าอก ไอแหง้ และอ่อนเพลีย4, 6, 15 โดยพบว่าอาการเริ่มตน้เหล่านีไ้ม่สัมพันธ์กับ

ระยะเวลาของการเป็นโรคเอสแอลอีหรือระดบัความรุนแรงของอาการของโรคในส่วนอ่ืน ๆ ของร่างกาย ผูป่้วย

อาจมีอาการของภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูก่อนหรือหลงัการวินิจฉยัโรคเอสแอลอี4 

ความผิดปกติจากการตรวจร่างกาย ไดแ้ก่ ความดนัในหลอดเลือดด าที่คอ (jugular venous pressure) 

สูง เสียงหัวใจ S2 ดังกว่าปกติในส่วนของ pulmonary (P2) เสียงของหัวใจผิดปกติช่วง systolic ซึ่งแสดงถึง 

tricuspid regurgitation เสียงของหวัใจผิดปกติช่วง diastolic ซึ่งแสดงถึง pulmonary regurgitation ตบัโต มี

น า้ในช่องทอ้ง (ascites) และอาการขาบวมจากหวัใจหอ้งขวาลม้เหลว3, 4, 15 

จากที่กล่าวไปขา้งตน้เก่ียวกับปัจจัยท านายการเกิดโรค อาการนอกปอดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีบาง

อาการ เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงู เช่น ภาวะนิว้มือเปลี่ยนสีง่ายเวลาอากาศเย็น16, 

18 ที่แสดงถึงการมีความผิดปกติของหลอดเลือด ภาวะเยื่อหุม้หัวใจอักเสบ17, 27 เป็นตน้  Luo YF และคณะ28 

ท าการศึกษาในผูป่้วย 89 รายที่มีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงที่สมัพันธ์กับโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพันซึ่ง

รวมทัง้ผูป่้วยโรคหนงัแข็ง โรคเอสแอลอี โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัชนิดผสม และโรคโชเกร็น พบผูป่้วยรอ้ยละ 39.3 มี

ภาวะน า้ในช่องเยื่อหุม้ปอด สว่นใหญ่เป็นทัง้สองขา้ง ส าหรบัผูป่้วยโรคเอสแอลอีพบภาวะน า้ในเยื่อหุม้ปอดรอ้ย

ละ 37.5 เมื่อเปรียบเทียบกับผูป่้วยที่ไม่มีภาวะนี ้ผูป่้วยที่มีภาวะน า้ในช่องเยื่อหุม้ปอดมีความดนัในหัวใจหอ้ง

ขวาบนเฉลี่ยสงูกว่ามาก และมี cardiac index ต ่ากว่า จากอีกการศึกษาหนึ่งในประเทศจีน29 พบว่าผูป่้วยโรค

เอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู แบ่งออกเป็นสองกลุ่มที่มีลกัษณะแตกต่างกนั กลุม่ที่หนึ่งมี

อาการของโรคหลายระบบ และมีความรุนแรงของโรคโดยรวมสูง เรียกว่า vasculitic subtype กลุ่มที่สองมี

ความรุนแรงของโรคโดยรวมนอ้ย เรียกว่า vasculopathic subtype  

การเหนื่อยง่ายเวลาออกแรงเป็นเรื่องที่พบไดบ้่อยในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะนี ้อย่างไรก็ตาม ตอ้ง

ประเมินแยกโรคกับสาเหตุอ่ืน เช่น การขาดการออกก าลงักาย ขอ้อกัเสบหรือปวดขอ้ โรคอว้น กลา้มเนือ้อ่อน

แรง หรือการท างานของระบบประสาทผิดปกติ4  
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แนวทำงกำรวินิจฉัยภำวะควำมดันหลอดเลือดปอดสูงในผู้ป่วยโรคเอสแอลอี 

ส าหรบัการวินิจฉัย ใหพ้ิจารณาจากอาการและอาการแสดงของผูป่้วยที่ท าใหส้งสัยภาวะความดัน

หลอดเลือดปอดสงู จากนัน้เขา้สูก่ารสง่ตรวจเพิ่มเติมเพื่อยืนยนัว่าผูป่้วยมีภาวะนี ้โดยการตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจ 

วดัค่าความอ่ิมตวัของออกซิเจน (oxygen saturation) และการตรวจค่า BNP หรือ NT-proBNP หลงัจากนัน้จึง

ท าการสง่ตรวจเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉยัแยกโรคกบัโรคปอดและโรคหวัใจอื่น ๆ 3 ดงัแสดงในภาพที่ 4 

การตรวจวินิจฉัยแยกโรคกับโรคปอดนัน้ ท าโดยการส่งตรวจเอกซเรยท์รวงอก การตรวจสมรรถภาพ

ปอด (pulmonary function test) และการตรวจก๊าซจากหลอดเลือดแดง (arterial blood gas) ถา้การตรวจ

เบือ้งตน้พบความผิดปกติ พิจารณาตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์(Computed Tomography (CT) ) ปอดเพื่อคดั

กรองความผิดปกติของเนือ้เยื่อปอด3 

 สว่นการสืบคน้เบือ้งตน้ส าหรบัผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่สงสยัว่ามีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูหรือมี

อาการเหนื่อยจากโรคหัวใจอ่ืน ควรเริ่มดว้ยการตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสูง  เพื่อประเมินค่า

ความดนัหลอดเลือดแดงปอด ดกูารบีบตวัของหวัใจหอ้งขวาและล่างซา้ย รวมถึงประเมินภาวะลิน้หวัใจรั่ว ถา้

ค่าความดันเฉลี่ยหลอดเลือดแดงปอดเขา้ไดก้ับความน่าจะเป็นระดับปานกลางและสูง (intermediate และ 

high) แนะน าใหส้่งไปยังโรงพยาบาลที่มีศูนยก์ารรกัษาภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงเพื่อสืบคน้เพิ่มเติม  

โดยเฉพาะการตรวจสวนหัวใจหอ้งขวา นอกจากนีก้ารทดสอบ cardiopulmonary exercise ยังช่วยประเมิน

สาเหตขุองภาวะนีด้ว้ย การตรวจสวนหวัใจหอ้งขวามีความจ าเป็นตอ้งท าเพื่อยืนยนัการวินิจฉัย ประเมินความ

รุนแรงและจ าแนกประเภทของภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงว่าเป็นชนิด pre-capillary, post-capillary 

หรือเป็นทัง้สองชนิด นอกจากนีย้งัช่วยประเมินการตอบสนองต่อยาหลงัการรกัษา ในระหว่างการท าการตรวจ

สวนหวัใจหอ้งขวาอาจใชย้าขยายหลอดเลือด เช่น nitric oxide, epoprostenol หรือ adenosine เพื่อประเมิน

การตอบสนองของหลอดเลือด แต่ผูป่้วยโรคเอสแอลอีส่วนใหญ่ที่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงจะไม่

ตอบสนองต่อการทดสอบ vasoreactivity และการรกัษาดว้ยยากลุ่มแคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร ์เมื่อค่าตัว

แปรจากการตรวจสวนหวัใจหอ้งขวาเขา้ไดก้บัภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิด pre-capillary หากยงัไม่

พบสาเหตชุดัเจน แนะน าใหท้ า ventilation/perfusion scan หรือสง่ตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์ลอดเลือดปอด

เพื่อประเมินภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูจากโรคลิ่มเลือดอุดกั้นในปอดเรือ้รงั และพิจารณาท าเอกซเรย์

คอมพิวเตอรป์อดเพื่อประเมินภาวะปอดอินเตอรส์ติเชียลและความผิดปกติ อ่ืนของปอด เพื่อแยกสาเหตุของ
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ภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงกลุ่ม 4 และกลุ่ม 3 ตามล าดับ นอกจากนีอ้าจพิจารณาตรวจการนอนหลบั

เพื่อหาภาวะหยุดหายใจขณะหลบั ตรวจหาเชือ้ไวรสัเอชไอวี ไวรสัตบัอกัเสบ และการท างานของต่อมไทรอยด์

ตามความเหมาะสมเพื่อวินิจฉยัแยกสาเหตอ่ืุนของภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู3, 4, 15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
              พบ 

 

 

ภำพที่ 4 แนวทางการวินิจฉยัผูป่้วยที่สงสยัภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู (ดดัแปลงจาก Humbert M และ

คณะ3) 

แนวทำงกำรวินิจฉัยผู้ป่วยทีมี่อำกำรเหน่ือยหอบโดยไม่ทรำบสำหตุชัดเจนและ/หรือสงสัยภำวะควำมดันหลอดเลือดปอดสูง 

แพทยเ์วชปฏบิัติท่ัวไป 
- ประวติัการรกัษา  
- ตรวจรา่งกาย 

- การตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจ 
- ค่าความอิ่มตวัของออกซเิจนในเลือด 
- ระดบัBNP/NT-proBNP ในเลือด 

 

แบ่งตามสาเหตท่ีุสงสยั 

การส่งตวัรกัษาอย่างเรง่ด่วนเมื่อพบ

สญัญาณเตือน หรือเมื่อสงสยัภาวะ

ความดนัหลอดเลือดแดงในปอดสงู 

หรือภาวะความดนัหลอดเลือดปอด

สงูจากลิ่มเลือดอดุตนัรือ้รงั 

ต ่า 

กำรประเมินทำงปอด 
-การสอบการท างานของปอด 

-การตรวจก๊าซในเลือดแดง 

-เอกซเรยป์อด 

-การตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอรป์อด 

-การทดสอบการออกก าลงักายทางหวัใจและปอด 

 

โรคทางปอด โรคทางหวัใจ หรือภาวะความดนั
หลอดเลือดปอดสงู 

รกัษาตามโรค 

ความน่าจะเป็นภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู 

สาเหตอุื่น ๆ นอกจากภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงู 

กำรประเมินทำงหัวใจ 
-การตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถี่สงู 

-การทดสอบการออกก าลงักายทางหวัใจและปอด 

ปานกลางหรือสงู 

ตรวจเพิม่เติม 

พบปัจจยัเส่ียงของภาวะความดนั

หลอดเลือดแดงปอดสงู หรือภาวะ

ความดนัหลอดเลือดปอดสงูจาก

ลิ่มเลือดอดุกัน้ในปอดเรือ้รงั 

ส่งต่อผูป่้วยไปรกัษาท่ีโรงพยาบาลมี

ศกัยภาพการรกัษาภาวะความดนัหลอด

เลือดปอดสงู 

-การตรวจวินิจฉัยโรคความดนัหลอดเลือด

ปอดสงูอย่างครอบคลมุ 

-การประเมินแบบ invasive ตามความ

เหมาะสม 

ไม่พบ 
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ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ BNP, brain natriuretic peptide; NT-proBNP, N-terminal pro-brain natriuretic peptide 

 

ส าหรบัรายละเอียดความผิดปกติจากการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจและการตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียง

สะทอ้นความถ่ีสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง จะกล่าวต่อไปในส่วนหลงัของ

บทความ 

 

กำรส่งตรวจทำงห้องปฏิบัติกำร 

การตรวจตัวบ่งชีท้างชีวภาพ (biomarkers) ในเลือด มีขอ้มูลว่าสามารถช่วยในการวินิจฉัยได ้โดย

พบว่า Natriuretic peptides ทัง้ Brain natriuretic peptide (BNP) และ N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) 

เป็นตวับ่งชีท้างชีวภาพที่ส  าคัญส าหรบัภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงู30 ระดบั BNP หรือ NT-proBNP จะ

สงูขึน้ในประชากรท่ีมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะนี ้และแสดงใหเ้ห็นถึงการท างานที่ผิดปกติของหวัใจหอ้งขวา  

มีหลายการศึกษาสนบัสนุนว่าผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูสมัพนัธก์บักลุ่มอาการ

แอนติฟอสโฟลิปิด โดยพบค่าแอนติบอดีต่อฟอสโฟลิปิดเป็นบวกมากกว่าผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่ไม่มีภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงู15, 31 แอนติบอดีนีย้งัพบในผูป่้วยภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูที่ไม่มีโรคเอสแอลอี4 

จากการศึกษาวิเคราะหอ์ภิมานที่รวบรวมขอ้มลูจาก 31 การศึกษา32 พบความเสี่ยงของการเกิดภาวะความดนั

หลอดเลือดปอดสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีแอนติบอดีต่อฟอสโฟลิปิดใหผ้ลบวกสูงเป็นสองเท่าของผูท้ี่ไม่มี

แอนติบอดีนี ้โดยเฉพาะ lupus anti-coagulant และแอนติบอดีต่อ cardiolipin ชนิด IgG  ในขณะที่แอนติบอดี

ต่อ cardiolipin ชนิด IgM และแอนติบอดีต่อbeta 2-glycoprotein I ไม่ไดม้ีความสมัพันธ์กับการเกิดภาวะนี ้

อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ 

นอกจากนี ้Guo และคณะ33 ไดเ้สนอว่าแอนติบอดีต่อ ET-1 receptor type A (ETRA) เป็นตวับ่งชีท้าง

ชีวภาพในเลือดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง  โดยพบแอนติบอดีต่อ ETRA ใน

เลือด รอ้ยละ 41.5 เทียบกบัรอ้ยละ 17 ในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่ไม่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงู ระดับ

ของแอนติบอดีนีม้ีความสมัพันธ์กับระดับความดันหลอดเลือดแดงปอดช่วง systolic (systolic pulmonary 

artery pressure (sPAP)) จากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงู และการตรวจสวนหวัใจหอ้งขวา

ดว้ย อย่างไรก็ตามในเวชปฏิบติัทั่วไปยงัไม่สามารถตรวจค่านีไ้ด ้
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จากการศกึษาในประเทศจีนโดย Qu J และคณะ34 พบว่า แอนติบอดีต่อ RNP, SSA และ SSB สามารถ

น ามาใชเ้ป็นส่วนหนึ่งของโมเดลพยากรณ ์(prediction model) การเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู

ในผูป่้วยโรคเอสแอลอี อีกการศึกษาหนึ่งพบว่าผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงมี

ผลบวกของค่ารูมาตอยดม์ากกว่าผูป่้วยที่ไม่มีภาวะนี ้35 การศึกษาอ่ืนพบว่าแอนติบอดีต่อ endothelin-136, 

topoisomerase37, SmithD138 และดีเอ็นเอ39 มีความสมัพนัธก์บัภาวะนีเ้ช่นกนั 

การศึกษาแบบตัดขวางในผูป่้วยโรคเอสแอลอี จ านวน 114 ราย30 แสดงใหเ้ห็นว่าระดับกรดยูริกใน

เลือดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู มีค่าสงูกว่าระดบัที่พบในผูโ้รคเอสแอลอีที่ไม่

มีภาวะนี ้ระดับกรดยูริกที่สูงขึน้มีความสมัพันธ์โดยตรงกับความดันของหลอดเลือดปอด และระดับของ NT-

proBNP นอกจากนีร้ะดบักรดยรูิกในเลือดที่ ≥7มก./ดล. ตอนเริ่มติดตามผูป่้วย ช่วยท านายการเกิดภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอีในอนาคตได้40  

 

กำรตรวจคล่ืนไฟฟ้ำหัวใจ 

ผูป่้วยที่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง สามารถพบความผิดปกติจากการตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจ 

ดงัตารางที่ 6  โดยการพบคลื่นไฟฟ้าหวัใจแบบ right axis deviation มีความจ าเพาะต่อการเกิดภาวะความดนั

หลอดเลือดปอดสงู41 กรณีคลื่นไฟฟ้าหวัใจปกติ แนะน าใหต้รวจตวับ่งชีท้างชีวภาพในเลือดเพิ่มเติม (BNP หรือ 

NT-proBNP) หากพบว่าปกติทัง้สองอย่างจะลดความน่าจะเป็นของการเกิดภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู
42 

ตำรำงที่ 6 แสดงความผิดปกติของการตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจ (Electrocardiogram) ในผูป่้วยที่มีภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงู (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

ควำมผิดปกตขิองกำรตรวจคลื่นไฟฟ้ำหัวใจ ในผู้ป่วยทีมี่ภำวะควำมดันหลอดเลอืดปอดสงู 

• P pulmonale (P >0.25 mV ใน lead II) 

• Right or sagittal axis deviation (QRS axis >90˚ หรือไม่สามารถระบไุด)้ 

• RV hypertrophy (R/S >1 รว่มกบั R >0.5 mV ใน V1; R ใน V1 + S ใน V5 >1.0 mV) 

• Right bundle branch block – complete or incomplete (qR หรือ rSR patterns ใน V1) 
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• RV strain pattern (ST depression/T-wave inversion ใน right pre-cordial V1-4 และ inferior II, III, aVF 

leads) 

• Prolonged QTc interval (ไม่จ าเพาะ) 

 

กำรตรวจหัวใจด้วยคล่ืนเสียงสะท้อนควำมถ่ีสูง3 

Echocardiogram หรือ การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถ่ีสูง คือการสร้างภาพและ

โครงสรา้งภายในของหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงู เพื่อตรวจวดัและประเมินการท างานของหัวใจ ใน

การตรวจวัดเพื่อวินิจฉัยภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง แนะน าใหใ้ชค่้า peak tricuspid regurgitation 

velocity (peak TRV) ไม่แนะน าใหใ้ช ้estimated sPAP โดยค่า peak TRV มากกว่า 2.8 เมตรต่อวินาที บ่งชีถ้ึง

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู อย่างไรก็ตาม การมีหรือไม่มีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูไม่สามารถ

ระบุไดอ้ย่างน่าเชื่อถือจาก TRV เพียงอย่างเดียวเนื่องจากการวัดอัตราความเร็วของของเลือดที่ผ่านลิน้หวัใจ

ไตรคัสปิดที่รั่วรุนแรงอาจประเมินค่าต ่ากว่าความเป็นจริงได้ หรือประเมินค่าสูงเกินไป เช่น ในผู้ป่วยที่มี  

cardiac output สงูในโรคตบัหรือโรค sickle cell การประเมินแรงดนัผ่านลิน้หวัใจไตรคสัปิดผิดพลาดจะสง่ผล

ต่อการค านวณค่า peak TRV ท าใหม้ีค่าสงูได ้ดงันัน้ตวัแปรเพิ่มเติมที่เก่ียวขอ้งกบัลกัษณะและการท างานของ

หัวใจหอ้งขวาล่าง จึงถูกใชเ้พื่อประเมินภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงดว้ยการตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียง

สะทอ้นความถ่ีสงู3 ดงัแสดงในภาพที่ 5 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ภำพที่ 5 แสดงพารามิเตอรก์ารตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสูงผ่านทางทรวงอกในการประเมิน

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ Ao, aorta; IVC, inferior vena cava; LA, left atrium; LV, left ventricle; RA, right atrium; RAP, right 

atrial pressure; RV, right ventricle; RVOT, right ventricular outflow tract; sPAP, systolic pulmonary artery pressure; 

TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion; TR, tricuspid regurgitation 

 

การวัดการท างานของเวนทริเคิลด้านขวาด้วยการตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถ่ีสูง 

ประกอบดว้ย tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE), RV fractional area change (RV -

FAC), RV free-wall strain, และ tricuspid annulus velocity (S' wave) ที่ไดจ้ากการตรวจ tissue doppler 

imaging รวมถึง RV ejection fraction (RVEF) ที่ไดจ้ากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสูงแบบ

สามมิติ (3D echocardiography) นอกจากนีอ้ตัราสว่น TAPSE/sPAP ซึ่งเป็นการวดัการท างานของเวนทริเคิล

ขวาและหลอดเลือดแดงปอด ช่วยในการวินิจฉัยภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงู ลกัษณะการไหลของเลือด

ผ่าน RV outflow tract (RVOT) ซึ่งมี mid-systolic 'notching' บ่งชีภ้าวะความดันหลอดเลือดปอดสูงชนิด 

precapillary3  

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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ภำพที ่6 แสดงความน่าจะเป็นของภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูจากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้น

ความถ่ีสงูและขอ้แนะน าในการประเมินเพิ่มเติม (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

a. หรือไม่สามารถวดัค่าได ้ 

b. มีลกัษณะผิดปกติจากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงูอย่างนอ้ยสองหมวดหมู่ในตารางที่ 7 

(A/B/C) จะเพิ่มความน่าจะเป็นภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู 

c. อาจจ าเป็นตอ้งมีการทดสอบเพิ่มเติม (เช่น การตรวจภาพรงัสีวินิจฉัย, การทดสอบ cardiopulmonary 

exercise) 

d. ควรท าการตรวจสวนหวัใจหอ้งขวา ถา้สงสยัภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู หรือภาวะความดนัหลอด

เลือดปอดสงูจากโรคลิ่มเลือดอดุกัน้ในปอดเรือ้รงั แต่อาจไม่จ าเป็นในผูป่้วยที่ไม่มีปัจจยัเสี่ยงที่ท าใหส้งสยัภาวะ

ดงักลา่ว เช่น เมื่อมีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูเล็กนอ้ย และมีโรคหวัใจฝ่ังซา้ย หรือโรคปอดเป็นหลกั) 

ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ CTEPH, chronic thrombo-embolic pulmonary hypertension; echo, echocardiography; PAH, 

pulmonary arterial hypertension; PH, pulmonary hypertension; RHC, right heart catheterization 

Peak TRV เป็นพารามิเตอรท์ี่ส  าคญัในการวินิจฉยัภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู3  

-TRV < 2.8 เมตรต่อวินาที: ความเป็นไปไดน้อ้ยของการมีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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-TRV 2.8-3.4 เมตรต่อวินาที: ความเป็นไปได้ปานกลาง ใหติ้ดตามด้วยการตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียง

สะทอ้นความถ่ีสงู 

-TRV > 3.4 เมตรต่อวินาที: ความเป็นไปได้สูงของการมีภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง ควร

พิจารณาท าการตรวจเพิ่มเติม เช่น การตรวจสวนหวัใจหอ้งขวา 

หากมีลกัษณะผิดปกติจากการตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงูอย่างนอ้ยสองหมวดหมู่ใน

ตารางที่ 7 จะเพิ่มระดับความน่าจะเป็นของภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูง หากมีอาการทางปอดที่สงสยั 

อาจท าการทดสอบเพิ่มเติม เช่น การเอกซเรยค์อมพิวเตอรป์อด การทดสอบ cardiopulmonary exercise3 

 

ตำรำงที ่7 แสดงลกัษณะความผิดปกติจากการตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงูที่พบในภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงู (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

A: เวนทรเิคิล B: หลอดเลือดแดงปอด (pulmonary 
artery) 

C: หลอดเลือดด า inferior vena 
cava (IVC) และหัวใจหอ้งเอเทรียม
ขวา 

อัตราส่วนของเสน้ผ่านศูนยก์ลาง /พืน้ที่
ของ RV/LV >1.0  

RVOT AT <105 มิลลิวินาที และ/หรือ 
mid-systolic notching 

เสน้ผ่านศนูยก์ลางของ IVC >21 มม. 
และมีการลดลงของ  inspiratory 
collapse (<รอ้ยละ 50 เมื่อหายใจ
เขา้ลึก หรือ <รอ้ยละ 20 เมื่อหายใจ
เขา้ปกติ) 

ผนังกั้นระหว่างเวนทริเคิลขวาและซา้ย
แ บ น ร า บ  ( F l a t t e n i n g  o f  t h e 
interventricular septum) (LVEI >1.1 
ในช่วง systole และ/หรือ diastole) 

E a r l y  d i a s t o l i c  p u l m o n a r y 
regurgitation velocity >2.2 ม./วินาที  

พื ้นที่ของ RA (end-systole) >18 
ตารางเซนติเมตร 

อตัราส่วน TAPSE/sPAP <0.55 มม./มม.
ปรอท 

เสน้ผ่านศูนยก์ลางของ PA >เสน้ผ่าน
ศนูยก์ลางของ AR  
เสน้ผ่านศนูยก์ลางของ PA >25 มม. 

 

ค าอธิบายเชิงสญัลกัษณ:์ AR, aortic root; IVC, inferior vena cava; LV, left ventricle; LVEI, left ventricle eccentricity 

index; PA, pulmonary artery; RA, right atrium; RV, right ventricle; RVOT AT, right ventricular outflow tract 

acceleration time; sPAP, systolic pulmonary arterial pressure; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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การตรวจหวัใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสงูช่วยแยกภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูกลุ่ม 2 กบั

กลุม่อื่น ส าหรบัการประเมินความผิดปกติของหวัใจหอ้งล่างซา้ยช่วงคลายตวั (diastolic dysfunction) แนะน า

ใหป้ระเมินขนาดของเอเทรียมซา้ย ลักษณะของผนังหัวใจเวนทริเคิลซา้ยหนาตัวผิดปกติ (left ventricular 

hypertrophy)  และค่าอัตราส่วน E/A, E/E' ซึ่งวัดจากการตรวจหัวใจดว้ยคลื่นเสียงสะทอ้นความถ่ีสูงแบบ 

Doppler3  

กำรรักษำ 

ตามแนวทางของ ESC และ ERS ตีพิมพปี์ พ.ศ. 25653 การประชุมวิชาการระดบัโลกดา้นภาวะความ

ดันหลอดเลือดปอดสูง ครัง้ที่ 7 (the 7th World Symposium on Pulmonary Hypertension)43 และแนวเวช

ปฏิบติัของประเทศไทย44 การรกัษาผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู ไดแ้ก่  

1. การรกัษาทั่วไป  

2. การรกัษาเฉพาะ  

2.1 การใชย้าเฉพาะส าหรบัรกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู  

2.2 การรกัษาดว้ยยากดภมูิคุม้กนั  

 

1. การรกัษาทั่วไป3, 43 การรกัษาทั่วไปควรใหค้ าแนะน าแก่ทัง้ผูป่้วยและญาติ เพื่อใหก้ารดแูลครอบคลมุทกุดา้น 

▪ ยาตา้นการแข็งตวัของเลือด (anticoagulants): 

แนะน ายาตา้นการแข็งตวัของเลือดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูจากโรค

ลิ่มเลือดอุดกั้นในปอดเรือ้รงั ซึ่งมีความสมัพันธ์กับกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด ไม่แนะน าใหใ้ชย้าตา้นการ

แข็งตวัของเลือดในผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู (กลุม่ที่ 1)  

▪ การใหย้าขบัปัสสาวะ (diuretics): 

แนะน าใหใ้นกรณีที่มีภาวะหวัใจดา้นขวาลม้เหลว ท าใหม้ีการคั่งของน า้ในรา่งกาย ระบบการไหลเวียน

ของเลือดไปที่ไตลดลง ส่งผลใหม้ีการกระตุน้ระบบ renin–angiotensin–aldosterone เมื่อแรงดนัดา้นขวาของ

หวัใจเพิ่มขึน้จะสง่ผลใหแ้รงดนัที่หลอดเลือดด าที่ไตและความดนัไฮโดรสตาติกระหว่างท่อไตและหลอดเลือดไต

เพิ่มขึน้ ซึ่งมีผลลดการกรองของไตและการสง่ออกซิเจน การใหย้าขบัปัสสาวะจึงมีสว่นช่วยรกัษาภาวะนี ้โดยยา

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr


 

 
 

 

 

Thai Journal of Rheumatology 2026;3(2): Kuntarawee Sirichotti et al. 25 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr   

 

ขบัปัสสาวะมีสามประเภทหลกั คือ loop diuretics, thiazides และ mineralocorticoid receptor antagonists 

ซึ่งจะใชย้ากลุม่ใดกลุม่หนึ่ง หรือผสมกนั ขึน้อยู่กบัความตอ้งการทางคลินิกของผูป่้วยและการท างานของไต 

▪ แนะน าใหผู้ป่้วยมีการเคลื่อนไหวร่างกายและฟ้ืนฟูสมรรถภาพร่างกายภายใตก้ารดูแล (physical 

activity and supervised rehabilitation): 

แนวทางของ ESC และ ERS ปี พ.ศ. 2558 ส  าหรบัการวินิจฉัยและรกัษาภาวะความดันหลอดเลือด

ปอดสูง45 แนะน าใหผู้ป่้วยภาวะนีอ้อกก าลงักาย ท ากายภาพบ าบดั รวมถึงเคลื่อนไหวร่างกายเท่าที่จะท าได ้

จากการทดลองทางคลินิกแบบสุ่มขนาดใหญ่แบบมีกลุ่มควบคมุ (randomized controlled trial; RCT)46 จาก 

11 ศนูยใ์น 10 ประเทศในทวีปยุโรป ซึ่งรวมผูป่้วย 116 รายท่ีมีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูและภาวะ

ความดันหลอดเลือดสูงจากโรคลิ่มเลือดอุดกั้นในปอดเรือ้รงั และไดร้บัการรกัษาดว้ยยา พบว่าการออกก าลงั

กายท าให้ระยะทางการเดิน 6 นาที (6-minute walk distance  (6MWD)) คุณภาพชีวิต world health 

organization (WHO)-functional class (FC) และอตัราการใชอ้อกซิเจนสงูสดุขณะออกก าลงักาย (peak VO2) 

ดีขึน้ เมื่อเทียบกบัการรกัษามาตรฐาน ผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูควรไดร้บัการรกัษาดว้ยยา

และมีอาการคงที่ก่อนเขา้รว่มการฟ้ืนฟสูมรรถภาพรา่งกายภายใตก้ารดแูล 

▪ การใหอ้อกซิเจน: 

แมว้่าออกซิเจนจะลดความดนัหลอดเลือดปอดและเพิ่มความสามารถในการออกก าลงักายในผูป่้วย

ภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู แต่ยงัไม่มีขอ้มลูเก่ียวกบัประโยชนใ์นระยะยาวต่อการด าเนินโรค แนะน า

ใหใ้ชใ้นกรณีที่ความอ่ิมตัวออกซิเจนในเลือดแดงต ่ากว่ารอ้ยละ 92 หรือในผูป่้วยที่มีระดับความดันย่อยของ

ออกซิเจนในเลือดแดง (arterial partial pressure O2 (PaO2)) ขณะพกัต ่ากว่า 60 มม.ปรอท 

▪ ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตเุหล็ก: 

เนื่องจากพบภาวะนีไ้ดบ้่อยในผูป่้วยความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู และภาวะขาดธาตเุหล็กส่งผลให้

ผูป่้วยมีการท างานของกลา้มเนือ้หัวใจลดลง มีอาการของโรคและความเสี่ยงที่จะเสียชีวิตเพิ่มขึน้ จึง

ควรมีการประเมินภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กอยู่เสมอ หากผูป่้วยมีภาวะขาดธาตุเหล็ก

รุนแรง แนะน าใหร้กัษาดว้ยยาฉีด ผูป่้วยมกัทนต่อธาตเุหล็กชนิดรบัประทานไดน้อ้ย 

▪ การฉีดวคัซีน: 

https://he04.tci-thaijo.org/index.php/tjr
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แนะน าใหผู้ป่้วยภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงฉีดวัคซีนป้องกันไขห้วดัใหญ่  วัคซีนป้องกันโรคติด

เชือ้นิวโมคอคคัส (Streptococcus pneumoniae) และวัคซีนป้องกันโควิด (SARS-CoV-2) นอกจากนีค้วร

พิจารณาฉีดวคัซีนปอ้งกนัเชือ้ไวรสัอารเ์อสว ี(respiratory syncytial virus (RSV)) ดว้ย43 

▪ การดแูลดา้นจิตใจและสงัคม (psychosocial support): 

ผูป่้วยภาวะนีม้ักมีภาวะซึมเศรา้ วิตกกังวล รวมถึงความผิดปกติในการปรบัตัว และยังส่งผลกระทบ

รุนแรงต่อความสามารถในการท างานและรายได ้การสื่อสารที่มีความเห็นอกเห็นใจและให้ความหวังเป็น

สิ่งจ าเป็นส าหรบัแพทยท์ี่ดูแลผูป่้วยกลุ่มนี ้ นอกจากนีก้ารใหค้วามรูเ้ก่ียวกับโรคและทางเลือกในการรกัษายงั

ช่วยให้ผู้ป่วยมีส่วนร่วมในการตัดสินใจ การคัดกรองผู้ป่วยที่มีภาวะผิดปกติทางจิตใจหรือต้องการความ

ช่วยเหลือทางสงัคมมีประโยชนเ์พื่อสง่ต่อผูป่้วยไปรบัการรกัษาหรือรบัการช่วยเหลือที่เหมาะสมต่อไป  

▪ การตัง้ครรภแ์ละการคมุก าเนิด (pregnancy and birth control): 

การตัง้ครรภใ์นผูห้ญิงที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูมีความเสี่ยงสงู พบอตัราการเสียชีวิตของ

มารดาสงูถึงรอ้ยละ 56 และอตัราการเสียชีวิตของทารกสงูถึงรอ้ยละ 1347 ผูห้ญิงที่มีภาวะความดนัหลอดเลือด

ปอดสงูสามารถมีอาการแย่ลงในขณะหรือหลงัตัง้ครรภไ์ด ้ดงันัน้แพทยผ์ูร้กัษามีหนา้ที่อธิบายความเสี่ยงที่อาจ

เกิดขึน้และท าการตดัสินใจร่วมกันระหว่างแพทยแ์ละผูป่้วย โดยโรคเอสแอลอีควรสงบอย่างนอ้ย 6 เดือนก่อน

ตัง้ครรภ ์หรือพิจารณาทางเลือกอ่ืน เช่น การรบับตุรบญุธรรม การอุม้บญุ เป็นตน้ แนะน าใหผู้ห้ญิงที่เป็นโรค 

เอสแอลอีและมีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูคมุก าเนิดดว้ยวิธีที่ไม่มีฮอรโ์มนเอสโตรเจน เช่น การท าหมนั 

ใส่ห่วงอนามัย ฝังยาคุม ฉีดยาคุมหรือรบัประทานยาที่มีส่วนประกอบของฮอรโ์มนโปรเจสเตอโรนอย่างเดียว 

ทัง้นีก้ารเลือกวิธีคมุก าเนิดตอ้งพิจารณาว่าผูป่้วยมีกลุม่อาการแอนติฟอสโฟลิปิดรว่มดว้ยหรือไม่48 ขอ้ควรค านึง

อีกประการ คือ ในผูป่้วยที่ไดร้บัการรกัษาดว้ยยา bosentan ยานีจ้ะลดประสิทธิภาพของยาคมุก าเนิดประเภท

ฮอรโ์มน49  

▪ การเดินทางและการขึน้ที่สงู (travel and altitude): 

ภาวะขาดออกซิเจนจากความดันอากาศต ่าอาจท าให้เกิดภาวะภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด 

(hypoxemia) สง่ผลใหเ้กิดภาวะหลอดเลือดแดงปอดตีบมากขึน้ และเพิ่มภาระต่อหวัใจหอ้งล่างขวา ในผูป่้วยที่

มภีาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูที่ใชอ้อกซิเจนอยู่แลว้ หรือผูป่้วยที่มี PaO2 นอ้ยกว่า 60 มม.ปรอทหรือ
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ความอ่ิมตวัของออกซิเจนนอ้ยกว่ารอ้ยละ 92 ขณะอยู่ระดบัน า้ทะเล แนะน าใหใ้ชอ้อกซิเจนทดแทนขณะอยู่บน

เครื่องบิน โดยใชอ้ตัราการไหลของออกซิเจน 2 ลิตรต่อนาที หรือปรบัเพิ่มขึน้ในผูป่้วยท่ีใชอ้อกซิเจนอยู่แลว้ 

2.การรกัษาเฉพาะ3, 43 

2.1 การใชย้ารกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู  

ภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูง เกิดจากการที่หลอดเลือดแดงในปอดของผู้ป่วยตีบแคบลง 

สง่ผลใหก้ารไหลเวียนของเลือดมีปัญหาและเพิ่มความดนัในหลอดเลือดปอด ยาท่ีใชใ้นการรกัษาจึงมีเปา้หมาย

หลกัในการขยายเสน้เลือดเพื่อช่วยลดความดนัและปรบัปรุงการไหลเวียนของเลือด อย่างไรก็ตามในช่วงหลงัมี

การศกึษาที่แสดงถึงประสิทธิภาพของยากลุม่ใหม่ที่ออกฤทธิ์โดยการยบัยัง้การแบ่งตวัของเซลลเ์ยื่อบุผนงัหลอด

เลือดและเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบที่หลอดเลือดแดงปอด ท าใหล้ดการเปลี่ยนแปลงโครงสรา้งหลอดเลือด  

 ยาส าหรบัรกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูแบ่งออกเป็น 4 กลุม่หลกั คือ 

▪ Endothelin pathway 

▪ Nitric oxide pathway 

▪ Prostacyclin pathway 

▪ Activin/Bone morphogenetic protein (BMP) pathway  

▪ ยากลุม่ Endothelin Pathway 

ยากลุม่นีอ้อกฤทธิ์โดยการยบัยัง้การท างานของ ET-1 ซึ่งปกติ ET-1 จะไปจบักบัตวัรบั endothelin 

A และ B บนเซลลก์ล้ามเนือ้เรียบของหลอดเลือดปอด ท าให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือดและการ

เจริญเติบโตของเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบ50 ถึงแมว้่าตัวรบั Endothelin B ส่วนใหญ่จะแสดงบนเซลลเ์ยื่อบุ

หลอดเลือดปอด และช่วยกระตุ้นการขยายหลอดเลือดผ่านการผลิต prostacyclin และ nitric oxide 

รวมถึงการขจดั endothelin-1 การยงัยัง้ตวัรบั endothelin A เพียงอย่างเดียวหรือการยบัยัง้ทัง้ตวัรบั A และ 

B มีประสิทธิภาพที่คลา้ยกนัในการรกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู 

มีการศกึษาแบบสุม่ขนาดใหญ่โดยมีกลุม่ควบคมุแบบปกปิดสองทางและควบคมุดว้ยยาหลอก51 มี

ผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูอยู่ดว้ยจ านวน 16 รายพบว่าการรกัษาดว้ย

ยา Bosentan ซึ่งอยู่ในกลุ่ม endothelin receptor antagonists นัน้ช่วยใหห้ลอดเลือดปอดขยายตวั ลด

ความดนัในหลอดเลือด และเพิ่มการท างานของหวัใจผูป่้วยไดอ้ย่างมีประสิทธิภาพ  โดยก่อนเริ่มการรกัษา
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ผูป่้วยกลุ่มนีม้ีค่า mPAP 55±16 มม.ปรอท ค่า PVR 12.68±8.48 Wood units WHO-FC ระดบัสามและสี่ 

ระยะทางการเดิน 6 นาที 330±74 เมตร นอกจากนีก้ารรกัษาดว้ยยากลุ่มนีย้งัช่วยชะลอการด าเนินโรคและ

เพิ่มคณุภาพชีวิตของผูป่้วยใหดี้ขึน้ 

 

ตำรำงที ่8 แสดงรายชื่อยากลุม่ Endothelin Receptor Antagonists (ERA)  

 

▪ ยากลุม่ Nitric oxide Pathway  

▪ ยากลุม่ phosphodiesterase 5 Inhibitors (PDE5 inhibitors) 

ยากลุ่มนีม้ีผลในการเพิ่มแรงบีบตัวของหัวใจหอ้งขวา (right ventricular inotropy) และลด

ความตา้นทานในการไหลเวียนของเลือดในปอด (right ventricular afterload) โดยสภาวะปกติ nitric 

oxide จะไปกระตุน้เอนไซม ์soluble guanylate cyclase ท าให ้cyclic guanosine monophosphate 

(cGMP) มีปรมิาณเพิ่มขึน้ ซึ่งจะไปกระตุน้ protein kinase G (PKG) สง่ผลใหห้ลอดเลือดขยายตวั ลด

การเจริญเติบโต และเพิ่มการเกิดอะพอพโทซิสของเซลลท์ี่ผนงัหลอดเลือด แต่ phosphodiesterase 

จะไปท าลาย cGMP ดงันัน้ยากลุ่ม PDE5 inhibitors จึงช่วยลดการท าลาย cGMP ในเซลลก์ลา้มเนือ้

 

ยำ จุดออกฤทธิ ์
ขนำด

เร่ิมต้น 

ขนำดที่

ต้องกำร 
ผลข้ำงเคียง อ้ำงอิง 

Ambrisentan Endothelin A  5 มก. วันละ

ครัง้ 

10 มก. วันละ

ครัง้ 

แขนขาบวม  ค่าตับ AST, 

ALT สงู 

Galiè N และคณะ52 

Bosentan  dual ERA 62.5 มก. เชา้ 

เย็น 

125 มก .  เช้า 

เย็น 

D r u g  i n t e r a c t i o n  กั บ 

sildenafil, warfarin (ลด

ฤทธ์ิ) ค่าตบั AST, ALT สงู 

Humbert M  และ

คณะ53 

Macitentan dual ERA 10 มก .  วัน

ละครัง้ 

10 มก. วันละ

ครัง้ 

ท าให้ค่าความเข้มข้นเลือด

ต ่าลง (ฮีโมโกลบิน ≤8 กรมั/

เดซิลิตร) 

Pulido T และคณะ54 
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เรียบของหลอดเลือดปอด ส่งผลใหเ้กิดการขยายหลอดเลือด ลดการเจริญเติบโตเซลล์ที่ผนังหลอด

เลือด55 ดงัแสดงในภาพที่ 7  

การศึกษาแบบสุ่มขนาดใหญ่โดยมีกลุ่มควบคมุแบบปกปิดสองทาง  SUPER-156 ท าในผูป่้วย

โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู โดยมีผูป่้วยโรคเอสแอลอีรอ้ยละ 23 จาก 

278 ราย พบว่าผูป่้วยที่ไดร้บั sildenafil มีระยะทางการเดิน 6 นาทีเพิ่มขึน้ และ WHO-FC ดีขึน้ มีการ

ลดลงของ mPAP และ PVR ซึ่งสอดคลอ้งกับอีกการศึกษาที่มีกลุ่มย่อยของผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มี

ภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูเช่นกนั57  

 

     ตำรำงที ่9  แสดงรายชื่อยากลุม่ phosphodiesterase 5 inhibitors  
 

ยำ ขนำดเร่ิมตน้ ขนำดทีต่้องกำร ผลข้ำงเคียง อ้ำงอิง 

Sildenafil 20 มก. วันละสาม

เวลา 

2 0  มก .  วั น ละ

สามเวลา 

ปวดศีรษะ หน้าแดงร้อน 

เลือดก าเดาไหล 

Galiè N และคณะ57 

Tadalafil 20 หรือ 40 มก. วนั

ละครัง้ 

40 มก. วนัละครัง้ ปวดศีรษะ หน้าแดงร้อน 

เลือดก าเดาไหล 

Galiè N และคณะ58 

 

▪ ยากลุม่ Soluble Guanylate Cyclase Stimulator (sGCs) หรือ Riociguat 

ยากลุ่มนีอ้อกฤทธิ์ในเส้นทางการส่งสัญญาณของ nitric oxide  โดยไปกระตุ้น soluble 

guanylate cyclase (sGC) ส่งผลใหเ้กิดการผลิต cGMP เพิ่มขึน้ ซึ่งน าไปสู่การคลายตวั (relaxation) 

ของเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบบริเวณหลอดเลือดแดงปอด และการยับยัง้การเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด ดัง

แสดงในภาพที่ 7 

การศึกษาวิจยัในผูป่้วยโรคความดนัหลอดเลือดปอดสงูจ านวน 443 ราย พบว่าผูป่้วยที่ไดร้บั

การรกัษาด้วย Riociguat ขนาดสูงสุด 2.5 มิลลิกรมั สามครัง้ต่อวัน มีผลการรกัษาที่ดีขึน้ในด้าน

ความสามารถในการออกก าลงักาย สภาพการท างานของหวัใจและหลอดเลือด ระดบัความรุนแรงของ

โรค (วดัจาก WHO-FC)59 และช่วยชะลอการด าเนินโรค ผลขา้งเคียงของยากลุม่นีม้ีความคลา้ยคลึงกบั

ยากลุม่ PDE5 inhibitors 
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ภำพที่ 7 ภาพแสดงกลไกการออกฤทธิ์ของยากลุ่ม Soluble Guanylate Cyclase Stimulator  และ 

phosphodiesterase 5 inhibitors (ดดัแปลงจาก Stasch และคณะ60) 

Riociguat ไดร้บัการประเมินในงานวิจยัแบบสุม่และมีกลุม่ควบคมุในผูป่้วยที่มีภาวะความดนั

หลอดเลือดปอดสงูในผูป่้วยโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัทัง้หมด 443 ราย โดยในจ านวนนีม้ีผูป่้วยเอสแอลอี 18 

ราย เมื่อสิน้สดุการติดตามผลเป็นเวลา 2 ปี อาการทางคลินิกและสภาวะการไหลเวียนโลหิตของกลุ่มที่

ไดร้บัยา Riociguat ดีขึน้หรือคงที่61  

 

ตำรำงที ่10 แสดงรายชื่อยากลุม่ soluble guanylate cyclase stimulator  
 

ยำ ขนำดเร่ิมตน้ ขนำดทีต่้องกำร ผลข้ำงเคียง อ้ำงอิง 

Riociguat 1  มก .  วั น ล ะ

สามเวลา  

2.5 มก. วันละสาม

เวลา 

ปวดศี รษะ หน้าแดงร้อน เ ลือด

ก าเดาไหล  

Ghofrani HA  และ

คณะ62 

 

▪ ยากลุม่ Prostacyclin Pathway 

Prostacyclin เป็นสารเมทาบอไลตข์อง arachidonic acid63 ที่ผลิตโดยเซลลเ์ยื่อบหุลอดเลือด 

ออกฤทธิ์ผ่านตัวรบั Prostacyclin I receptor ซึ่งเป็นตวัรบัชนิด Gs protein-coupled ที่เปลี่ยน ATP 

เป็น cAMP เมื่อถูกกระตุน้โดย adenylyl cyclase การเปลี่ยนแปลงนีช้่วยเพิ่มการท างานของ protein 
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kinase A ท าใหม้ีผลยบัยัง้การเจริญเติบโตของเซลลแ์ละการอกัเสบ นอกจากนีย้งัยบัยัง้การเกาะกลุม่

ของเกล็ดเลือดและท าใหเ้กิดการคลายตัวของเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบบริเวณหลอดเลือดแดงปอด ท าให้

เกิดการขยายหลอดเลือดปอดตามมา ดงัแสดงในภาพที่ 8 

 
ภำพที ่8 แสดงเภสชัจลนศาสตรข์องยาในกลุม่ Prostacyclin analogues (ดดัแปลงจาก Pedersen และคณะ63) 

 

▪ Epoprostenol3 

Epoprostenol มีครึง่ชีวิตสัน้ (3-5 นาที) และตอ้งไดร้บัการฉีดทางหลอดเลือดด าอย่างต่อเนื่อง 

มีการศึกษาทางคลินิกแบบสุ่มขนาดใหญ่โดยมีกลุ่มควบคุม 3 การศึกษาในผูป่้วยโรคความดันหลอด

เลือดปอดสงูที่ไม่ทราบสาเหต ุ(WHO-FC III และ IV)64, 65 และผูป่้วยท่ีมีภาวะความดนัหลอดเลือดแดง

ปอดสงูจากโรคหนงัแข็ง66 epoprostenol ช่วยลดอาการ เพิ่มความสามารถในการออกก าลงักาย เพิ่ม

สภาพการท างานของหวัใจและหลอดเลือด และลดอตัราการเสียชีวิต64 มีการศึกษาขนาดเล็ก67ที่ใหย้า 

epoprostenol ในผูป่้วยเอสแอลอี 6 รายท่ีมีภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูชนิดรุนแรง พบว่าผูป่้วย

ทกุคนมีอาการดีขึน้จาก WHO-FC III หรือ IV เป็น I หรือ II ตามล าดบั ขนาดยาของ epoprostenol อยู่
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ระหว่าง 4 ถึง 46 นาโนกรัมต่อกิโลกรัมนาที และระยะเวลาการรักษาที่ยาวนานที่สุดคือ 2.5 ปี 

ผลขา้งเคียงจาก epoprostenol ไม่แตกต่างจากที่พบในผูป่้วยโรคความดนัหลอดเลือดปอดสงูในปอด

ชนิดไม่ทราบสาเหต ุและไม่พบการก าเรบิของโรคเอสแอลอี 

▪ Iloprost3 

Iloprost เป็น prostacyclin analogue (PCA) การบริหารยานีผ้่านการสูดดม iloprost ไดร้บั

การประเมินประสิทธิภาพของยาในหนึ่งการศึกษาซึ่งท าการทดลองแบบสุ่มขนาดใหญ่โดยมีกลุ่ม

ควบคุม68 โดยมีผูป่้วยโรคเอสแอลอี 35 รายจากทั้งหมด 203 ราย เป็นการเปรียบเทียบการสูดดม 

iloprost หกถึงเกา้ครัง้กบัยาหลอกในผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูหรือภาวะความ

ดนัหลอดเลือดปอดสงูจากโรคลิ่มเลือดอุดกั้นในปอดเรือ้รงัที่ไม่เคยไดร้บัการรกัษามาก่อน การศึกษา

พบว่าในกลุ่มที่ไดร้บั iloprost มีความสามารถในการออกก าลงักายเพิ่มขึน้ อาการและ PVR ดีขึน้เมื่อ

เทียบกบักลุม่ยาหลอก  

▪ Treprostinil3 

Treprostinil สามารถใชไ้ดท้ัง้ฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงั ฉีดเขา้ทางหลอดเลือดด า การสดูดม และการ

รบัประทาน treprostinil ฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงัช่วยลดอาการของภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู เพิ่ม

ความสามารถในการออกก าลงักาย และการท างานของหัวใจและหลอดเลือด ผลขา้งเคียงที่พบมาก

ที่สดุ คือ ความเจ็บปวดบรเิวณที่ฉีดยา ซึ่งเป็นสาเหตขุองการหยดุการรกัษาถึงรอ้ยละ 869  

Treprostinil ทางการสูดดมช่วยลด NT-proBNP เพิ่มระยะทางการเดิน 6 นาทีและเพิ่ม

คณุภาพชีวิตในผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูที่ไดร้บัการรกัษาเบือ้งตน้ดว้ย bosentan 

หรือ sildenafil70 อย่างไรก็ตาม treprostinil ชนิดสดูดมยงัไม่ไดร้บัการอนมุติัในยโุรป  

Treprostinil ชนิดรบัประทานไดร้บัการประเมินในการศึกษาแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุมสอง

การศึกษา71, 72 ซึ่งท าในผูป่้วยที่มีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงที่ไดร้บัการรกัษา bosentan 

และ/หรือ sildenafil มาก่อน ทัง้สองการศึกษาพบว่าระยะทางการเดิน 6 นาทีซึ่งเป็นผลลพัธห์ลกัไม่มี

ความแตกต่างอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ อย่างไรก็ตามอีกการศึกษาหนึ่งท าในผูป่้วยที่ไม่เคยไดร้บัการ

รกัษาดว้ยยาอ่ืนมาก่อน73 ผูป่้วยท่ีไดร้บัยานีช้นิดรบัประทาน มีระยะทางการเดิน 6 นาทีดีขึน้ การศกึษา

โดย White RJ และคณะ74 พบว่ายา treprostinil ชนิดรบัประทาน ลดความเสี่ยงในการเกิดลกัษณะ
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ทางคลินิกที่แย่ลง (clinical worsening) ในผูป่้วยที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย ERAs หรือ PDE5 inhibitors 

มาก่อน treprostinil ชนิดรบัประทานยงัไม่ไดร้บัการอนมุติัในยโุรปเช่นกนั 

▪ Beraprost3 

Beraprost เป็น prostacyclin analogue ท่ีมีความเสถียรทางเคมีและออกฤทธิ์ทางการ

รับประทาน การศึกษาแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมสองการศึกษา 75, 76 แสดงให้เห็นว่ายานีม้ีผลให้

ความสามารถในการออกก าลงักายเพิ่มขึน้เล็กนอ้ยในผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู 

อย่างไรก็ตาม beraprost ไม่เพิ่มการท างานของหวัใจและหลอดเลือด หรือมีประโยชนใ์นระยะยาว ยา

นีไ้ม่ไดร้บัการอนมุติัในยโุรป 

▪ Selexipag3 

Selexipag เป็น prostacyclin receptor agonist ชนิดรบัประทาน  ซึ่งมีความแตกต่างทาง

เคมีและกลไกการออกฤทธิ์จากยา prostacyclin analogues อ่ืน ๆ ในการทดลองทางคลินิกแบบสุ่ม

โดยมีกลุ่มควบคมุขนาดเล็ก77ในผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย 

ERA และ/หรือ PDE5 inhibitors มาก่อน selexipag สามารถลดค่า PVR ไดห้ลงัจากใชย้านีไ้ป 17 

สปัดาห ์อีกการศึกษาหนึ่งซึ่งเป็นการทดลองแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคมุ78 ในผูป่้วย 1156 รายแสดงให้

เห็นว่าการใหย้า selexipag ตวัเดียวหรือใหร้ว่มกบั ERA และ/หรือ PDE5 inhibitors แบบสองหรือสาม

ขนาน ลดความเสี่ยงในการเกิดลกัษณะทางคลินิกที่แย่ลงและการเสียชีวิตรวมกนัรอ้ยละ 40 ส าหรบั

ผูป่้วยโรคเอสแอลอีจ านวน 84 รายที่มีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูง ไดร้บัยา 200–1600 

ไมโครกรมัวนัละสองครัง้ สามารถชะลอการด าเนินของโรคได้79 ผลขา้งเคียงที่พบบ่อยที่สดุ คือ ปวดหวั 

ทอ้งเสีย คลื่นไส ้และปวดกราม  
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ตำรำงที่ 11 แสดงรายชื่อยาในกลุ่ม prostacyclin analogues ซึ่งแบ่งย่อยออกเป็น 4 กลุ่มตามชนิดและการ

บรหิารยา อา้งอิงจาก Humbert M และคณะ3 และ Picken C และคณะ80 
 

ยำ ขนำดเร่ิมตน้ ขนำดทีต่้องกำร ผลข้ำงเคียง 

Prostacyclin analogues (ชนิดรับประทำน) 
Beraprost sodium 20 ไมโครกรมั วนัละสามเวลา 40 ไมโครกรมั วนัละสามเวลา ปวดศีรษะ หนา้แดง 

ปวดกราม และทอ้งเสีย 
Ber apros t  ex tended 
release 

60 ไมโครกรมั วนัละสองเวลา 
 

180 ไมโครกรมั วนัละสองเวลา  
 

ปวดศี รษะ  หน้าแดง 
ปวดกราม และทอ้งเสีย 

Treprostinil  0.25 มก. วนัละสองเวลา  
หรือ 0.125 มก. วนัละสามเวลา  

ขนาดสงูสดุที่จะทนได ้ ปวดศี รษะ  หน้าแดง 
ปวดกราม และทอ้งเสีย 

Prostacyclin receptor agonist (ชนิดรับประทำน) 
Selexipag 200 ไมโครกรมั วนัละสองเวลา สูงสุด 1600 ไมโครกรัม วันละ

สองเวลา 
ปวดศีรษะ คล่ืนไส ้
ทอ้งเสีย  

Prostacyclin analogues (ชนิดสูดดม (inhaled)) 
Iloprost  2.5 ไมโครกรมั 6-9 ครัง้ต่อวนั 5 ไมโครกรมั 6-9 ครัง้ต่อวนั ระคายเคืองคอ ปวด

ศีรษะ หนา้แดง วบูวาบ 
Treprostinil 18 ไมโครกรมั 4 ครัง้ต่อวนั 54-72 ไมโครกรมั 4 ครัง้ต่อวนั ปวดต าแหน่งที่ฉีด 

Prostacyclin analogues (ชนิดฉีดเข้ำเส้นเลือดด ำหรือใต้ผิวหนัง (IV or SC) 
Epoprostenol IV 2 นาโนกรมั/กก./นาที ปรบัตามความสามารถในการ

ทนต่อยาและประสิทธิภาพของ
ยาที่ 1 ปี 16-30 นาโนกรมั/กก./
นาที 

รอ้นวบูวาบ ปวด
ขากรรไกร ปวด
กลา้มเนือ้ คลื่นไส ้
ทอ้งเสีย 

Treprostinil SC or IV 1.25 นาโนกรมั/กก./นาที ปรบัตามความสามารถในการ
ทนต่อยาและประสิทธิภาพของ
ยาที่ 1 ปี 25-60 นาโนกรมั/กก./
นาที 

เจ็บต าแหน่งฉีด ตดิเชือ้ 

 

▪ ยากลุม่ Activin signaling inhibitor หรือ Activin/Bone morphogenetic protein (BMP) pathway 

 หนึ่งในกลไกการเกิดภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูที่ไดร้บัความสนใจในช่วงหลายปีที่ผ่านมา คือ

ความไม่สมดลุของสญัญาณภายใน transforming growth factor-beta (TGF-β) superfamily ซึ่งประกอบดว้ย
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สองสว่นส าคญั ไดแ้ก่ BMP receptor type 2 (BMPR2)-Smad1/5/8 pathway และ Activin/TGF-β-Smad2/3 

pathway ในภาวะปกติการส่งสญัญาณผ่าน BMPR2 มีบทบาทยบัยัง้การเพิ่มจ านวนของเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบ

ในหลอดเลือดและช่วยรกัษาสมดลุของหลอดเลือดปอด อย่างไรก็ตาม ในผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดง

ปอดสงู พบว่าการท างานของ BMPR2 pathway ลดลง ไม่ว่าจะเกิดจากการกลายพนัธุข์องยีน BMPR2 หรือ

การลดลงของการส่งสญัญาณในระดับเซลล ์ส่งผลใหสู้ญเสียกลไกป้องกันการเพิ่มจ านวนของเซลล ์ในทาง

ตรงกนัขา้มผูป่้วยที่มีภาวะนีพ้บการเพิ่มขึน้ของ activin A, activin B, growth differentiation factor-8 (GDF-

8) และ growth differentiation factor-11 (GDF-11) ซึ่งกระตุน้การส่งสญัญาณผ่าน Smad2/3 pathway ท า

ใหเ้กิดการแบ่งตวัของเซลลก์ลา้มเนือ้เรียบ การหนาตวัของผนงัหลอดเลือด และการเปลี่ยนแปลงโครงสรา้งของ

หลอดเลือดปอดอย่างต่อเนื่อง81, 82 

 
ภำพที ่9 แสดงเภสชัจลนศาสตรข์องยา Sotatercept (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ81) 

 

Sotatercept เป็นยาตัวแรกในกลุ่มนีท้ี่องค์การอาหารและยา (Food and Drug Administration 

(FDA)) ที่ประเทศสหรฐัอเมริกาอนมุติัใหใ้ชใ้นผูป่้วยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงูกลุม่ที่ 1 เมื่อปี พ.ศ. 2567 

ยานีเ้ป็น recombinant fusion protein ที่ประกอบดว้ย extracellular domain ของ activin receptor type IIA 

เชื่อมต่อกบั Fc fragment ของ human IgG1 ท าหนา้ที่โดยแย่งจบักบั activins และ GDFs ที่หมนุเวียนอยู่ใน
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กระแสเลือด ส่งผลใหล้ดการกระตุน้ Smad2/3 pathway และฟ้ืนฟูสมดุลระหว่างการส่งสญัญาณผ่านทาง 

activin และ BMPR2 ผลลพัธคื์อการลดการเปลี่ยนแปลงโครงสรา้งหลอดเลือดปอด ลด PVR และลดภาระการ

ท างานของหวัใจหอ้งล่างขวา จากกลไกนี ้sotatercept จึงแตกต่างจากยารกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดง

ปอดสงูกลุ่มอ่ืน ซึ่งออกฤทธิ์หลกัผ่านการขยายหลอดเลือด ขณะท่ี sotatercept ออกฤทธิ์ต่อกลไกการเกิดโรค 

และสามารถปรบัเปลี่ยนโครงสรา้งหลอดเลือดได ้ (reverse remodeling) จึงถูกจัดเป็นยาที่ปรบัเปลี่ยนการ

ด าเนินโรค (disease-modifying therapy) ตวัแรกของการรกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู81-83 

การศึกษา PULSAR ซึ่งเป็นการศึกษา phase 2 แสดงใหเ้ห็นว่า sotatercept สามารถลด PVR ได้

อย่างมีนยัส าคญั โดยกลุม่ที่ไดร้บัยาในขนาด 0.7 มก./กก. มีการลดลงของ PVR เฉลี่ย 234 dyn·sec·cm⁻⁵ เมื่อ

เทียบกบัยาหลอก นอกจากนีย้งัพบการเพิ่มขึน้ของระยะทางการเดิน 6 นาทีเฉลี่ย 50 เมตร และการลดลงของ 

NT-proBNP อย่างมีนัยส าคัญ ต่อมาการศึกษา STELLAR84 ซึ่งเป็นการศึกษาแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุม 

phase 3 ท าในผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู จ านวน 323 ราย ไดแ้สดงถึงประสิทธิภาพของ

ยา โดยพบว่าที่สปัดาหท์ี่ 24 ผูป่้วยที่ไดร้บั sotatercept มีการเพิ่มขึน้ของระยะทางการเดิน 6 นาทีเฉลี่ย 40.8 

เมตร เมื่อเทียบกับยาหลอก อีกทัง้ยังพบการลดลงของ PVR และ NT-proBNP รวมถึงท าให ้WHO-FC ดีขึน้

อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ นอกจากนีย้งัลดความเสี่ยงของการเกิดลกัษณะทางคลินิกที่แย่ลงหรือการเสียชีวิตได้

ถึงรอ้ยละ 84 เมื่อเปรียบเทียบกบัยาหลอก 

การศึกษาแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุมแบบปกปิดสองทาง ZENITH85 เป็นการศึกษาที่ส  าคัญ ซึ่งท าใน

ผูป่้วยภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูที่มีความเสี่ยงสงูและยงัมีอาการแมไ้ดร้บัยารกัษาภาวะนีก้ลุ่มอ่ืน

ดว้ยขนาดที่สงูแลว้ ผูป่้วยส่วนใหญ่ไดร้บัยารกัษาสองหรือสามขนานร่วมกนัมาก่อน มากกว่าครึ่งไดร้บัยากลุ่ม 

prostacyclin แบบฉีดแลว้ ผลการศึกษาแสดงใหเ้ห็นว่า sotatercept สามารถลดความเสี่ยงของผลลพัธ์รวม 

ซึ่งประกอบดว้ยอัตราการเสียชีวิตรวม (all-cause mortality) การผ่าตัดเปลี่ยนปอด (lung transplantation) 

และการนอนโรงพยาบาลจากภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูที่แย่ลงไดป้ระมาณรอ้ยละ 76 เมื่อเทียบกบั

ยาหลอก โดยมี hazard ratio 0.24 ผลลัพธ์ดังกล่าวมีความโดดเด่นจนคณะกรรมการติดตามขอ้มูลความ

ปลอดภยัแนะน าใหยุ้ติการศึกษาก่อนก าหนด เนื่องจากประโยชนข์องยามีความชดัเจนอย่างมาก ในการศึกษา

นีม้ีผูป่้วยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงูที่สมัพนัธก์บัโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัอยู่ 48 รายจากทัง้หมด 172 ราย คิด

เป็นรอ้ยละ 27.9 แมว้่าการศึกษาไม่ไดอ้อกแบบมาเพื่อวิเคราะหผ์ลลัพธ์ในกลุ่มผูป่้วยโรคเนื่อเยื่อเก่ียวพัน
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โดยเฉพาะ แต่กลไกการออกฤทธิ์ และประโยชนท์ี่พบอย่างชัดเจนสนับสนุนว่าผูป่้วยโรคเอสแอลอี หรือโรค

เนือ้เยื่อเก่ียวพนัอ่ืน ๆ ที่มีภาวะหลอดเลือดแดงปอดสงู น่าจะไดร้บัประโยชนจ์ากการรกัษาดว้ยยา sotatercept 

เช่นเดียวกนั โดยเฉพาะผูป่้วยที่ยงัอยู่ในกลุ่มความเสี่ยงสงูแมไ้ดร้บัการรกัษาดว้ยยาร่วมกันหลายขนานอย่าง

เต็มที่แลว้  

 

ตำรำงที ่12 แสดงรายชื่อยากลุม่ Activin signaling inhibitor อา้งอิงจาก Hoeper MM และคณะ84, Humbert 

M และคณะ85 และ Manasrah A และคณะ83 
 

ยำ ขนำดเร่ิมตน้ ขนำดทีต่้องกำร ผลข้ำงเคียง 

Sotatercept 0.3 มิลลิกรมั/กก. ทุก 3 

สปัดาห ์

0.7 มิลลิกรมั/กก. ทุก 3 

สปัดาห ์

ปวดศีรษะ เลือดก าเดาไหล ผ่ืนหลอดเลือด

ฝอยขยาย เม็ดเลือดแดงสงูผิดปกติ เกล็ดเลือด

ต ่า เลือดออกรุนแรง (โดยเฉพาะในผู้ที่ได้รับ

รว่มกบัยาตา้นการแข็งตวัของเลือดและยากลุม่ 

prostacyclin) 

 

2.2 การรกัษาดว้ยยากดภมูิคุม้กนั (immunosuppressive therapy) 

ยากดภูมิคุม้กันมีบทบาทในการรกัษาภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงในผูป่้วยโรคเอสแอลอี 

โดยยากดภูมิที่มีขอ้มูลสนับสนุนมาก คือ  cyclophosphamide86-90 ซึ่งใหร้่วมกับยากลูโคคอรติ์คอยด์ พบว่า

สามารถช่วยลดความดนัในหลอดเลือดปอดของผูป่้วย ลด WHO-FC และเพิ่มระยะทางการเดิน 6 นาที รวมถึง

ลดอตัราการเสียชีวิต ดงัแสดงในตารางที่ 13 

นอกจากนีจ้ากการศึกษาวิเคราะหอ์ภิมานของ Yufang Ding และคณะ91 ที่รวบรวม 9 งานวิจยัที่มีการ

เก็บขอ้มลูของยากดภูมิคุม้กนัหลายกลุ่ม ทัง้ใชร้่วมกบัยารกัษาความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูและใชเ้ป็นยา

เด่ียว พบว่ายากดภูมิทัง้กลูโคคอรติ์คอยด์ cyclophosphamide, azathioprine, mycophenolate mofetil, 

tacrolimus และ cyclosporin A นัน้มีประโยชนช์่วยลดค่าแรงดนัหลอดเลือดปอดและเพิ่มความสามารถในการ

เคลื่อนไหวรา่งกาย 
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ตำรำงที่ 13 แสดงการศึกษาเก่ียวกับการใชย้ากดภูมิรกัษาผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มีภาวะความดนัหลอดเลือด

แดงปอดสงู 

 

แนวทำงกำรเลือกยำและกำรติดตำมผู้ป่วย 

ส าหรบัการติดตามการรกัษานัน้ ใชห้ลายเกณฑร์ว่มกนั95 เพื่อประเมินอาการของผูป่้วย โดยเมื่อเริ่ม 

อ้ำงอิง 
ชนิดของ

กำรศึกษำ 
จ ำนวน SLEDAI ชนิดยำกดภูมิคุ้มกนั 

กลุ่ม

ควบคุม 
ผลลัพธก์ำรรักษำ 

Bruera S และ
คณะ92 

Systematic 
review 

3 
การศกึษา 

N/A cyclophosphamide  N/A hemodynamic ดีขึน้ 

Ding Y และ
คณะ91 

Systematic 
review 

9 
การศกึษา 

N/A immunosuppression  N/A hemodynamic, WHO-
FC, 6MWD ดีขึน้ ลด
อตัราการเสียชวีิต 

Gonzalez-
Lopez L และ
คณะ86 

Randomized 
control trial 

34 คน 3 
(range 
0-10) 

cyclophosphamide enalapril Hemodynamic, 
WHO-FC ดีขึน้  

Kommireddy 
S และคณะ87 

Single-arm 
observational 

24 คน 14.6 
(SD 

±8.7) 

cyclophosphamide, 
glucocorticoids 

N/A hemodynamic, WHO-
FC, 6MWD ดีขึน้  

Qian J และ
คณะ93 

Single-arm 
observational 

310 คน 6.1 (SD 
±5.5) 

glucocorticoids และ
immunosuppression 
อื่น 

N/A ลดอตัราการเสียชีวิต 

Sanchez O 
และคณะ88 

Single-arm 
observational 

28 คน N/A cyclophosphamide, 
glucocorticoids 

N/A hemodynamic, WHO-
FC ดีขึน้ 

Miyamichi-
Yamamoto S 
และคณะ90 

Single-arm 
observational 

8 คน N/A cyclophosphamide, 
glucocorticoids 

N/A hemodynamic ดีขึน้ 

Jais X และ
คณะ89 

Single-arm 
observational 

13 คน N/A cyclophosphamide, 
glucocorticoids 

N/A hemodynamic, WHO-
FC ดีขึน้ 

Hennigan S 
และคณะ94 

Case report 1 คน N/A rituximab  N/A  hemodynamic, 
WHO-FC ดีขึน้ 
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การรกัษาจะประเมินความเสี่ยงของผูป่้วยตามแนวทางของ ESC และ ERS ปี พ.ศ. 2565 ซึ่งแบ่งผูป่้วยออกเป็น 

3 กลุม่เสี่ยง ไดแ้ก่ กลุม่ความเสี่ยงต ่า ความเสี่ยงปานกลาง และความเสี่ยงสงู ดงัแสดงในตารางที่ 14 โดย 

• กรณีเป็นกลุ่มความเสี่ยงต ่า หรือปานกลางแนะน าใหเ้ริ่มการรกัษาโดยการให ้ERA ร่วมกับ PDE5 

inhibitors  

• กรณีที่เป็นกลุ่มความเสี่ยงสงูแนะน าใหเ้ริ่มยากลุ่ม ERA ร่วมกบั PDE5 inhibitors และ prostacyclin 

analogues แบบฉีดเขา้หลอดเลือดด าหรือเขา้ใตผ้ิวหนงั 

โดยการเลือกยาในการรกัษาแสดงในภาพที่ 9 

 

ตำรำงที ่14  การประเมินความเสี่ยงในผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู (Pulmonary Arterial 

Hypertension (PAH)) (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

ปัจจยัก าหนดพยากรณโ์รค 
(อตัราการเสยีชวีิต
คาดการณใ์น 1 ปี) 

ความเส่ียงต ่า ความเส่ียงปานกลาง ความเส่ียงสงู 

ลกัษณะทางคลินิกและตวัแปรที่สามารถปรบัเปล่ียนได ้
อาการของหวัใจหอ้งขวา
ลม้เหลว 

ไม่ปรากฏ ไม่ปรากฏ ปรากฏ 

การลกุลามของอาการและ
อาการแสดง 

ไม่ปรากฏ เกิดขึน้ชา้ ๆ  เกิดขึน้อย่างรวดเรว็ 

วบูหนา้มดื ไม่ปรากฏ ภาวะหมดสติเป็นครัง้คราว ภาวะหมดสติเกดิขึน้ซ  า้ ๆ  
WHO-FC I, II III IV 
6MWD >440 เมตร 165-440 เมตร <165 เมตร 
CPET Peak VO2 >15 มล./นาที/

กก. (>65% predicted) 
VE/VCO2 slope < 36 

Peak VO2 11-15 มล./นาที/
กก. (35-65% predicted) 
VE/VCO2 slope 36-44 

Peak VO2 <11 มล./นาที/
กก. <35% predicted) 
VE/VCO2 slope >44 

Biomarker: BNP or NT-
proBNP 

BNP <50 นาโนกรมั/ลิตร 
NT-proBNP <300 นาโน
กรมั/ลิตร 

BNP 50-800 นาโนกรมั/
ลิตร 
NT-proBNP 300-1100 นา
โนกรมั/ลิตร 

BNP >800 นาโนกรมั/ลิตร 
NT-proBNP >1100 นาโน
กรมั/ลิตร 
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ปัจจยัก าหนดพยากรณโ์รค 
(อตัราการเสยีชวีิต
คาดการณใ์น 1 ปี) 

ความเส่ียงต ่า ความเส่ียงปานกลาง ความเส่ียงสงู 

Echocardiography  RA area <18 ซม.2 
TRPSE/sPAP >0.32 มม./
มม.ปรอท 
ไม่พบน า้ในเยื่อหุม้หวัใจ 

RA area 18-26 ซม.2 
TRPSE/sPAP 0.19-0.32 
มม./มม.ปรอท 
พบน า้ในเยื่อหุม้หวัใจ
เล็กนอ้ย 

RA area >26 ซม.2 
TRPSE/sPAP <0.19 มม./
มม.ปรอท 
พบน า้ในเยื่อหุม้หวัใจปาน
กลางถงึมาก 

การตรวจหวัใจดว้ยคล่ืน
แม่เหล็กไฟฟ้า 

RVEF >54% 
SVI >40 มล./เมตร2 
RVESVI <42 มล./เมตร2 

RVEF 37-54% 
SVI 26-40 มล./เมตร2 
RVESVI 42-54 มล./เมตร2 

RVEF <37% 
SVI <26 มล./เมตร2 
RVESVI >54 มล./เมตร2 

hemodynamics RAP <8 มม.ปรอท 
CI ≥2.5 ลิตร/นาที/เมตร2 

SVI >38 มล./เมตร2 
SvO2 >65 % 

RAP 8-14 มม.ปรอท 
CI 2.0-2.4 ลิตร/นาที/เมตร2 

SVI 31-38 มล./เมตร2 
SvO2 60-65 % 

RAP >14 มม.ปรอท 
CI <2.0 ลิตร/นาที/เมตร2 

SVI <31 มล./เมตร2 
SvO2 <60 % 

ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ 6MWD, 6-minute walking distance; BNP, brain natriuretic peptide; CI, cardiac index; cMRI, 
cardiac magnetic resonance imaging; CPET, cardiopulmonary exercise testing; HF, heart failure;  NT-proBNP, N-
terminal pro-brain natriuretic peptide; PAH, pulmonary arterial hypertension; pred., predicted; RA, right atrium; 
RAP, right atrial pressure; sPAP, systolic pulmonary arterial pressure; SvO2, mixed venous oxygen saturation; 
RVESVI, right ventricular end-systolic volume index; RVEF, right ventricular ejection fraction; SVI, stroke volume 
index; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion; VE/VCO2, ventilatory equivalents for carbon dioxide; 
VO2, oxygen uptake; WHO-FC, World Health Organization functional class 
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ภำพที ่10 แนวทางการรกัษา (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ ERA, endothelin receptor antagonist; PDE5i, phosphodiesterase 5 Inhibitors; PCA, 
prostacyclin analogue; i.v., intravenous; s.c., subcutaneous; sGCs, soluble guanylate cyclase stimulator  

 

กำรรักษำผู้ป่วยทีไ่ด้รับกำรวินิจฉัยว่ำมีภำวะควำมดันหลอดเลือดแดงปอดสูง 
 

การประเมินทั่วไปและการตดิตามรกัษาโรค 

ประเมินความเสี่ยง 3 หวัขอ้  
(ตารางที่ 14) 

ต ่า 

ติดตามการรกัษาและประเมินผลอย่างต่อเนื่อง 

(ตารางที่ 14 ) 

เร่ิมตน้การรกัษาดว้ย 
ERA รว่มกบั PDE5i 

ปานกลางค่อนต ่า 

ผูป่้วยที่ไม่ได้มีโรคหวัใจและปอดรว่ม ผูป่้วยที่มีโรคหวัใจและปอดรว่ม 

ต ่าหรือปานกลาง สงู 

เร่ิมตน้การรกัษาดว้ย ERA รว่มกบั 
PDE5i และ PCA (i.v/s.c.) 

เร่ิมตน้การรกัษาดว้ย PDE5i หรือ
ERA (ชนิดรบัประทาน) 

ติดตามการรกัษาและประเมินผลอย่างต่อเนื่องตาม
ปัจเจกบคุคล 

ประเมินความเสี่ยง 4 หวัขอ้ 

(ตารางที่ 15) 

ปานกลางค่อนสงูถึงสงู 

รกัษาต่อดว้ยยาเดิม เพ่ิมการรกัษาดว้ย PCA หรือ
เปลี่ยนจาก PDE5i ไปเป็น 

sGCs 

เพ่ิมการรกัษาดว้ย PCA (i.v หรือ s.c.) 
และ/หรือ ประเมินการปลกูถ่ายปอด 
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ตำรำงที่ 15 แสดงการประเมินและติดตามผลการรกัษาที่แนะน าส าหรบัผูป่้วยที่มีภาวะความดันหลอดเลือด

แดงปอดสงู (ดดัแปลงจาก Humbert M และคณะ3) 

 
แรกรบั 

3-6 เดือนหลงั
เปล่ียนแปลงรกัษา 

3-6 เดือนหลงั
การรกัษาคงที่ 

กรณีที่
อาการ 
แย่ลง 

WHO-FC     
6MWT     
Blood test (เช่น NT-proBNP)a     
ECG     
ตรวจหวัใจดว้ยคล่ืนเสียงสะทอ้นความถ่ีสงู หรือ การ
ตรวจหวัใจดว้ยคล่ืนแมเ่หล็กไฟฟ้า(cMRI) 

    

Arterial blood gas หรือออกซิเจนปลายนิว้     
คณุภาพชวีิต (HR-QoL)     
การทดสอบการออกก าลงักายทางหวัใจและปอด
(CPET) 

    

การตรวจสวนหวัใจหอ้งขวา (RHC)     
ค าอธิบายสญัลกัษณ:์ 6MWT, 6-minute walking test; BNP, brain natriuretic peptide, NT-proBNP, N-terminal pro-brain 
natriuretic peptide); cMRI, cardiac magnetic resonance imaging; CPET, cardiopulmonary exercise testing; ECG, 
electrocardiogram; HR-QoL, health-related quality of life; RHC, right heart catheterization; WHO-FC, World Health 
Organization functional class. 
สีเขียว: แนะน า; สีเหลือง: ควรพิจารณา; orange: อาจพิจารณา 
a = การตรวจทางหอ้งปฏิบตัิการพืน้ฐาน ไดแ้ก่ การตรวจค่าเม็ดเลือด ค่าการท างานของไต ค่าการท างานของตบั ค่าโซเดียม 
โปแตสเซียม และ BNP/NT-proBNP 

 

เมื่อพิจารณาตามเกณฑต์ามตารางที่ 14 แลว้ ควรประเมินและจดัแบ่งผูป่้วยว่าอยู่กลุม่ใด3 กลา่วคือ 

o กลุม่ที่ 1 คือผูป่้วยท่ีมีอาการคงที่และดีขึน้ และเป็นผูป่้วยท่ีอยู่ในกลุ่มพยากรณโ์รคดี ควรใหย้าจ าเพาะ

ต่อภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูอย่างต่อเนื่องและติดตามการรกัษาต่อไป 

o กลุ่มที่ 2 ผูป่้วยที่อยู่ในกลุ่มพยากรณโ์รคไม่ดี และอาการไม่ดีขึน้ หลงัการรกัษาควรไดร้บัการประเมิน

ซ า้และพิจารณาใหย้าเพิ่ม โดยเพิ่มยากลุม่ PCA หรือ เปลี่ยนจาก PDE5i ไปเป็น sGCs 
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o กลุ่มที่ 3 ผูป่้วยที่มีอาการทรุดลง เช่น functional class เพิ่มขึน้หรือยังคงอยู่ใน functional class IV 

หลงัการไดร้บัการรกัษา ควรพิจารณาเพิ่มยากลุ่ม prostacyclin ชนิดฉีดเขา้หลอดเลือดด า หรือใต้

ผิวหนงั หรือ พิจารณาการผ่าตดัปลกูถ่ายปอด 

อย่างไรก็ตามในการประชมุวิชาการระดบัโลกดา้นภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู ครัง้ที่ 743 ไดเ้พิ่ม

การใชย้ากลุม่ Activin signaling inhibitor ในกรณีที่ติดตามการรกัษาไปแลว้ผูป่้วยยงัอยู่ในกลุม่ความ

เสี่ยงปานกลางหรือสงู รวมไปถึงสามารถใชย้ารกัษาภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงู 4 ขนานได ้

(ERA, prostacyclin, PDE5 inhibitors หรือ sGCs และ activin signaling inhibitor) ถา้ยงัอยู่กลุ่ม

เสี่ยงสงู  

แนะน าใหห้ยดุยาเมื่อผลการประเมินทกุ 3 เดือนมีอาการทรุดลงอย่างต่อเนื่องอย่างนอ้ย 2 รอบการประเมิน 

เกณฑอ์าการทรุดลงหมายถึง96 การตรวจพบอย่างนอ้ย 2 ขอ้ต่อไปนี ้คือ 

1. ตรวจรา่งกายมีอาการแสดงของ progressive heart failure 

2. WHO functional classification เพิ่มขึน้กว่าเดิม 

3. 6MWD ลดลงกว่าเดิม รอ้ยละ 25 

4. echocardiography พบลกัษณะที่บ่งชีว้่าอาการทรุดลง เช่น right atrium และ right ventricle ที่โตขึน้

กว่าเดิม RVSP สงูขึน้กว่าเดิม RV dysfunction TAPSE<1.5 ซม. RAP >15 มม. ปรอท CI<2 ลิตร/นาท/ีเมตร2 

หรือมี pericardial effusion 

พยำกรณโ์รค 

แมอ้ัตราการเกิดภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงในผู้ป่วยโรคเอสแอลอี มีความแตกต่างกัน

ระหว่างทวีปยุโรป สหรฐัอเมริกาและทวีปเอเชีย อย่างไรก็ตามส าหรบัพยากรณโ์รคของภาวะความดันหลอด

เลือดแดงปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอีในแต่ละเชือ้ชาติมีขอ้มลูที่สอดคลอ้งกนั 

จากการศกึษาในประเทศเกาหลี97 ที่เก็บขอ้มลูตัง้แต่ปี พ.ศ. 2538-2556 โดยรวบรวมผูป่้วยที่ไดร้บัการ

วินิจฉัยว่าเป็นโรคเอสแอลอีและมีภาวะความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงจากการท าการตรวจหัวใจดว้ยคลื่น

เสียงสะทอ้นความถ่ีสงูหรือการตรวจสวนหัวใจหอ้งขวาจ านวน 154 ราย พบว่าผูป่้วยที่มีภาวะความดนัหลอด

เลือดแดงปอดสงูมีอตัราการเสียชีวิตสงูกว่ากลุ่มที่ไม่มีภาวะนีถ้ึง 3.1 เท่า (adjusted mortality hazard ratio) 

ปัจจยัที่เพิ่มอตัราการเสียชีวิตจากงานวิจยันี ้คือ การมีภาวะไตอกัเสบและค่า C3 ต ่า 
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การศกึษาในประเทศจีน98ระหว่างปี พ.ศ. 2549-2554 ไดร้วบรวมผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่ไดร้บัการยืนยนั

ว่าเป็นภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงู จากการตรวจสวนหวัใจหอ้งขวาจ านวน 129 ราย ผลการศกึษาพบว่า

อตัราการรอดชีวิตของผูป่้วยที่เป็นภาวะความดันหลอดเลือดปอดสงูที่สมัพันธ์กบัโรคเอสแอลอี ที่ 1 และ 3 ปี 

อยู่ที่รอ้ยละ 92 และรอ้ยละ 80 ตามล าดบั การเปรียบเทียบอัตราการรอดชีวิตระหว่างผูป่้วยโรคเอสแอลอีที่มี

ภาวะความดนัหลอดเลือดปอดสงูและไม่มีภาวะนี ้พบว่ามคีวามแตกต่างอย่างมีนยัส าคญั 

การศึกษาในฝรั่งเศส99ที่ท าการศึกษาแบบยอ้นหลงัในผูป่้วยโรคเอสแอลอี 51 รายที่มีภาวะความดนั

หลอดเลือดแดงปอดสงูพบว่าอตัราการรอดชีวิตที่ 3 และ 5 ปี อยู่ที่รอ้ยละ 89.4 และ 83.9 ตามล าดบั โดยการมี

แอนติบอดีต่อ U1-RNP เชื่อมโยงกบัพยากรณโ์รคที่ดี 

การศึกษาต่าง ๆ เหล่านีช้ีใ้หเ้ห็นว่าการมีภาวะความดนัหลอดเลือดแดงปอดสงูในผูป่้วยโรคเอสแอลอี

ท าใหอ้ตัราการรอดชีวิตลดลง การตรวจพบปัจจยัเสี่ยงและใหก้ารรกัษาที่เหมาะสมและทนัท่วงทีสามารถช่วย

ใหผ้ลลพัธข์องการรกัษาดีขึน้ได ้

สรุป 

โรคเอสแอลอีเป็นโรคแพภู้มิตนเองที่มีอาการแสดงไดห้ลายระบบในร่างกายรวมถึงภาวะความดัน

หลอดเลือดปอดสูงซึ่งแมจ้ะพบไดน้อ้ย แต่ท าใหอ้ัตราการเสียชีวิตสูงขึน้ ดังนัน้จึงมีความส าคัญมากที่แพทย์

ผูร้กัษาตระหนกัถึงภาวะนี ้และสืบคน้เมื่อผูป่้วยมีอาการสงสยั ท าใหส้ามารถวินิจฉัยผูป่้วยไดใ้นระยะเริ่มแรก 

และใหก้ารรกัษาที่เหมาะสม สง่ผลใหพ้ยากรณโ์รคและอตัราการรอดชีวิตของผูป่้วยดีขึน้  
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