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บทน�ำ
	 จากข้อมูลขององค์การอนามัยโลก ในปี 

พ.ศ. 2553 พบมารดาเสียชีวิตท่ัวโลกประมาณ 

287,000 คน1 และจากจ�ำนวนการเสียชีวิต 800 

คนต่อวันนั้น เกิดจากสาเหตุที่สามารถป้องกันได้ 

2 โดยร้อยละ 99 มักเป็นผู้อาศัยในชนบทและมี

ฐานะยากจน  ของประเทศที่ก�ำลังพัฒนา และเมื่อ

น�ำมาวิเคราะห์ถึงต้นเหตุแล้ว พบว่าภาวะความ

ดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์เป็นสาเหตุส�ำคัญอันดับ

สองของการเสียชีวิตและทุพพลภาพของมารดา

และทารกทั่วโลกได้ร้อยละ 142 รองจากสาเหตุ

เรื่องการตกเลือดที่พบร้อยละ 27.13   

	 ภาวะความดันโลหิตสูงขณะตั้ งครรภ ์       

(hypertensive disorders in pregnancy) สามารถ

จ�ำแนกได้ 4 ชนิดคือ4

	 1.	 preeclampsia - eclampsia มีความดัน

โลหิตสูงหลังอายุครรภ์ 20 สัปดาห์ ร่วมกับตรวจ

พบโปรตีนในปัสสาวะ หรือพบมี severe feature 

ของ preeclampsia

	 2.	 chronic hypertension เป็นภาวะความ

ดันโลหิตสูงที่พบก่อนการตั้งครรภ์

	 3.	 chronic hypertension with superim-

posed preeclampsia เป็นความดันโลหติสงูเรือ้รัง

ที่พบร่วมกับ preeclampsia

	 4.	 gestational hypertension มีความดัน

โลหิตสูงอย่างเดียว พบในอายุครรภ์มากกว่า 20 

สัปดาห์

	 ภาวะความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ เป็น

สาเหตุที่พบได้บ่อยและมีพยาธิสภาพรุนแรง     

พบได้ร้อยละ 2 - 85  แม้ปัจจบุนัยังไม่ทราบสาเหตุ

ทีแ่ท้จรงิของภาวะความดันโลหติสงูขณะตัง้ครรภ์ 

แบบ preeclampsia (ภาวะครรภ์เป็นพิษ) โดย
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เฉพาะ severe preeclampsia แต่การศึกษาวิจัย

ในช่วงหลังมีความเหน็ตรงกนัว่าพยาธสิภาพหลัก

ของภาวะครรภ์เป็นพิษ นั้นอยู่ท่ีรก และได้มีการ

แบ่งระยะของการด�ำเนนิโรคออกเป็นสองระยะเพือ่

ให้ง่ายต่อความเข้าใจในการเกิดพยาธิสภาพ6,7,8 

ดังนี้

	 ระยะแรก คือมีความผิดปกติของการฝังตัว

ของรก (abnormal placentation) ซึ่งจะไม่แสดง

อาการทางคลินกิ ระยะนีมั้กเกิดขึน้ตัง้แต่ระยะแรก

ของการตั้งครรภ์

	 ระยะท่ีสอง เกิดในช่วงคร่ึงหลังของการ     

ตั้งครรภ์ คือ มีความผิดปกติในการท�ำหน้าท่ี    

ของเนื้อเย่ือบุโพรงหลอดเลือด (endothelial      

dysfunction) อาการทางคลินิกที่แสดงให้เห็น

ได้แก่ ความดันโลหิตสูง ภาวะโปรตีนในปัสสาวะ

และอาการตามระบบต่างๆ ของร่างกาย 

	 อย่างไรก็ตาม การเปล่ียนแปลงทัง้สองระยะ

นัน้เป็นกระบวนการทีต่่อเนือ่งกนั ไม่สามารถแยก

ส่วนออกจากกันได้อย่างชัดเจน   

	 ปัจจัยที่อาจเกี่ยวข้องกับการฝังตัวที่ผิด

ปกติของรก

	 แม้ข้อมูลในปัจจบัุนจะยังไม่สามารถอธบิาย

ได้ว่าอะไรคือสิ่งหรือปัจจัยท�ำให้รกเกิดการฝังตัว

ที่ผิดปกติ แต่ก็มีหลายๆ ปัจจัยที่ คิดว่าอาจ

เกี่ยวข้อง ได้แก่

	 ปัจจัยด้านระบบภูมิคุ้มกัน7,9

	 รกและทารกในครรภ์ ท�ำหน้าที่เป็นตัว

กระตุ้นหรือสารก่อภูมิต้านทาน (antigen) ท�ำให้

เกดิความผดิปกติของระบบภมิูคุม้กนัของหญงิตัง้

ครรภ์ ส่งเสริมให้เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษ โดยมี

กลไกคล้ายกับการเกิดระบบการปฏิเสธอวัยวะ

เทียมในผู้ป่วยที่เปลี่ยนอวัยวะ ทั้งนี้ความผิดปกติ

ของระบบภูมิคุ้มกันอาจเกิดขึ้นได้หลายรูปแบบ

ได้แก่

	 -	 การหลั่งสาร tumor necrosis factor 

alpha (TNF-α) มากกว่าปกติ จนท�ำให้เกิดการ

เสื่อมสลายตัวของเซลล์ cytotrophoblast

	 -	 ความบกพร่องของกลไกยบัยัง้การสร้าง

สารต่อต้านเนื้อรกและทารกในครรภ์คร้ังแรก ซึ่ง

เม่ือมีการสร้างภูมิคุ้มกันต่อเนื้อรกและทารกใน

ครรภ์ ก็จะพบภาวะครรภ์เป็นพิษได้น้อยลงใน

ครรภ์หลัง 

	 -	 การตั้งครรภ์บางประเภทมีปริมาณเนื้อ

รกมากผิดปกติ  เช่น การตั้งครรภ์ไข่ปลาอุก การ

ตั้งครรภ์แฝด ท�ำให้ระบบภูมิคุ้มกันของมารดาไม่

สามารถต่อต้านสารก่อภูมิต้านทาน (antigen) ที่

สร้างจากรกได้ น�ำมาซึง่ภาวะครรภ์เป็นพษิ  ท่ีพบ

ได้ตั้งแต่ระยะแรกของการตั้งครรภ์

	 -	 การมีระดับปัจจยัต่อต้านการสร้างหลอด

เลอืด (antiangiogenic factors) มากเกินปกต ิเช่น 

soluble fms-like tyrosine kinase-1 (sFlt-1) ใน

การตั้งครรภ์ trisomy 13 ที่พบว่ามีความเสี่ยงต่อ

การเกิดภาวะครรภ์เป็นพษิสูงขึน้ถงึร้อยละ 30-40

	 -	 การลดลงของสาร immunosuppressive 

human leukocyte antigen G (HLA-G) ท�ำให้การ

ฝังตัวของหลอดเลือดท่ีรกเข้าสู่หลอดเลือดแดง 

uterine ผดิปกต ิและการเพิม่ขึน้ของเม็ดเลือดขาว

ชนิด T-helper 1 ท�ำให้เกิดการหลั่งสารอักเสบใน

กระแสเลือดเพิ่มมากขึ้น

	 -	 การลดลงของ  HLA-E ในหญิงตั้งครรภ์

ที่มีภาวะครรภ์เป็นพิษ ท�ำให้เกิดความผิดปกติใน

การรุกราน (abnormal invasion) เข้าสูห่ลอดเลอืด

แดง spiral ของเซลล์ cytotrophoblast 

	 ปัจจัยด้านพันธุกรรม7,9

	 ภาวะครรภ์เป็นพษิ เป็นความผดิปกตท่ีิอาจ
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เกิดขึ้นจากหลายปัจจัย และมีส่วนของพันธุกรรม

ที่เกี่ยวข้องด้วย (multifactorial, polygenic        

disorder)  โดยจะพบภาวะครรภ์เป็นพิษเพิ่มมาก

ขึ้นในหญิงต้ังครรภ์ท่ีมีประวัติของญาติสายตรงท่ี

เคยเกิดภาวะนีม้าก่อน ท้ังนีเ้ชือ่ว่าภาวะครรภ์เป็น

พษิอาจเป็นผลมาจากการเกิดปฏิกิริยาระหว่างยนี

(gene) ที่ควบคุมการสร้างเอนไซม์หรือกลไกทาง

เมตาบอลิซึมของทางร่างกาย ซึ่งถ่ายทอดจาก

มารดาและบิดา มีการค้นพบยนีท่ีเก่ียวข้องกับการ

ควบคุมสมดุลของการไหลเวียนระบบหัวใจและ

หลอดเลือด (hemostatic and cardiovascular 

system) และการตอบสนองต่อปฏิกิริยาการ

อักเสบในร่างกาย ซึ่งมีความสัมพันธ์กับภาวะ

ครรภ์เป็นพษิได้แก่ angiotensinogen บนต�ำแหน่ง 

1-q 42-43 และ eNOS บนต�ำแหน่ง 7q36 เป็นต้น

	 ปัจจัยอื่นๆ10

	 ได้แก่ ปัจจัยด้านส่ิงแวดล้อมท่ีรบกวน

ปฏิกิริยาระหว่างเซลล์ trophoblast และเซลล์เยื่อ

บุโพรงมดลูก (decidua) และการเพิ่มขึ้นของ    

angiotensin II type 1 receptor autoantibody 

(AT1-AA) ท�ำให้เกิด abnormal invasion ของ 

trophoblast เป็นต้น 

	 ความเข้าใจในเรื่อง “ความผิดปกติของ

การฝังตัวของรก” 6,7,8,9

          การศึกษาทางพยาธิวิทยาของรกเปรียบ

เทียบระหว่างหญงิตัง้ครรภ์ปกตแิละหญิงตัง้ครรภ์

ที่เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษ พบพยาธิสภาพของรก

ทีแ่ตกต่างกัน  สามารถอธบิายพยาธสิรีรวทิยาของ

การเกิดภาวะครรภ์เป็นพิษได้ กล่าวคือ

          ในการตั้งครรภ์ปกติ เมื่อมีการฝังตัวของ

รกลกึเข้าไปในชัน้เยือ่บุโพรงมดลูก เซลล์ cytotro-

phoblast จะมีการแบ่งตวั แผ่ขยายลึกเข้าไปในชัน้

เยือ่บุของหลอดเลือดแดง spiral ไปจนถงึชัน้กล้าม

เนื้อของหลอดเลือดแดง spiral ผลของการแผ่

ขยายลึกเข้าไปนี้ท�ำให้หลอดเลือดแดง spiral มี

การขยายตัว พบมีขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางท่ีใหญ่

ขึ้น ท�ำให้ความต้านทานภายในโพรงหลอดเลือด

ลดลงอย่างมาก นอกจากนี้อิทธิพลจากฮอร์โมน  

เอสโตรเจน (estrogen) ที่สูงขึ้นในขณะตั้งครรภ์ 

ท�ำให้เกิดการขยายตวัของหลอดเลือดแดง uterine  

ส่งผลให้เลือดไหลเข้าสู่หลอดเลือดแดงได้มากขึ้น

และสะดวกขึ้น  เกิดการกระตุ้นให้เนื้อเยื่อบุโพรง

หลอดเลือดหล่ังสาร nitric oxide ที่มีฤทธิ์ขยาย

หลอดเลือด  ประกอบกับการตอบสนองต่อการ

ออกฤทธิข์องปัจจยักระตุน้การตบีของหลอดเลอืด

ลดลง ท�ำให้เลือดย่ิงเข้าสูร่กมีปริมาณมากขึน้ และ

เพียงพอต่อความต้องการของทารกในครรภ์   

กระบวนการนีจ้ะสิน้สุดเม่ืออายุครรภ์ประมาณ  18 

ถึง 20 สัปดาห์  นอกจากนี้ การแผ่ขยายของ   

cytotrophoblast เข้าไปในหลอดเลือดแดง spiral  

ยังมีการเปลี่ยนแปลงระดับโมเลกุลอีกหลายชนิด 

ได้แก่ cytokines, adhesive molecules, extracel-

lular matrix molecules, metalloproteinases 

class Ib, major histocompatibility complex 

molecules และ histocompatibility leukocyte 

antigen (HLA-G) รวมทั้งเกิดการเปล่ียนแปลง

ระดับโมเลกุลของโครงสร้างจากเนื้อเยื่อบุผิว         

(epithelium) ให้กลายเป็นเนื้อเย่ือบุโพรงหลอด

เลือด (endothelium) ด้วย เรียกกระบวนการนี้ว่า 

“pseudovasculogenesis”

	 ขณะทีพ่ยาธสิภาพการฝังตวัของรกในภาวะ

ครรภ์เป็นพษินัน้ มีความแตกต่างออกไป กล่าวคือ

หลังจาก สัปดาห์ที่ 14 ของการตั้งครรภ์  การแผ่

ขยายของเซลล์ cytotrophoblast เข้าไปในหลอด

เลือดแดง spiral จะเกิดขึ้นไม่สมบรูณ์ เป็นเพียง

การรุกรานระดับตื้นๆ ไม่ถึงชั้นกล้ามเนื้อของ



Vol.32  No.4  Oct. - Dec. 2015            	 J Prapokklao Hosp Clin Med Educat Center 367

หลอดเลอืดแดง spiral เนือ่งจากเกิดความล้มเหลว

ในการเปล่ียนแปลงการแสดงออกของโมเลกุล

หลายชนิดดังกล่าวข้างต้น ส่งผลให้หลอดเลือด

แดง spiral ไม่ขยายตัวหรือขยายตัวได้น้อยกว่า

ปกติ ขาดความยืดหยุ ่นและมีแรงต้านทานใน

หลอดเลือดสูงมากกว่าการตัง้ครรภ์ปกต ิ พบมีการ

ตีบแคบของหลอดเลือดคล้ายกับที่พบในผู้ป่วยที่

เป็นโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis)   

ส่งผลให้การไหลเวยีนของเลือดทีผ่่านเข้าสู่เนือ้รก

และทารกในครรภ์น้อยลง ในระยะหลังของการตั้ง

ครรภ ์  จนท�ำให ้รกเกิดภาวะขาดเลือดและ

ออกซิเจน (placental ischemia) และสุดท้ายจะ

ชักน�ำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative 

stress) พยาธสิภาพท่ีเกิดขึน้น้ีหากเกิดขึน้ในหญงิ

ตั้งครรภ์ที่มโีรคที่เกี่ยวกับหลอดเลือดอยู่แล้ว เช่น 

เบาหวาน ความดันโลหิตสูงเรื้อรัง หรือโรคแพ้ภูมิ

ตนเอง (SLE) ก็จะเพิม่ความเส่ียงต่อการเกิดภาวะ

ครรภ์เป็นพิษสูงกว่าหญิงตั้งครรภ์ปกติ ทั้งนี้การ

ฝังตัวที่ผิดปกติมีความสัมพันธ์กับความรุนแรง

ของภาวะครรภ์เป็นพษิ กล่าวคอืย่ิงมีการฝังตวัผดิ

ปกติมากเท่าไร ความรุนแรงของภาวะครรภ์เป็น

พิษก็จะยิ่งเพิ่มมากขึ้น

       ความเข้าใจในเรือ่ง “ความผดิปกตขิองการ

ท�ำหน้าที่ของเน้ือเยื่อบุโพรงหลอดเลือด      

(endothelial dysfunction) ” 6,7,8,9

	 การฝังตัวของรกที่ผิดปกติในระยะแรกของ

การตั้งครรภ์ส่งผลให้ มีการหลั่งสารต่างๆ ออกมา

ในกระแสเลือด ซึง่ท�ำให้เกดิความเสยีหายแก่เซลล์

เยื่อบุโพรงหลอดเลือด (endothelial cell injury) 

และเกิดภาวะขาดเลอืดของเซลล์เยือ่บุโพรงหลอด

เลือด (endothelial ischemia) ส่งผลกระตุ้นให้

ร่างกายของหญิงตั้งครรภ์ดังกล่าวตอบสนองด้วย

การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน

          ภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) 

นีเ้องเป็นจดุเร่ิมต้นให้มีการหล่ังสารหลายๆ อย่าง

เข้าสูก่ระแสเลอืดของมารดา ได้แก่ oxidized lipid, 

cytokines, oxygen free radical ซึ่งเป็นพิษต่อ

เซลล์เย่ือบุโพรงหลอดเลือดรวมทั้ง sFlt-1 ที่เชื่อ

ว่าเป็นสารต้นก�ำเนิดท่ีส�ำคัญของภาวะครรภ์เป็น

พิษ นอกจากนี้ภาวะเครียดออกซิเดชันยังส่งผล

รบกวนการสร้าง nitric oxide ซึ่งมีหน้าที่ส�ำคัญใน

การควบคมุความยืดหยุน่ของหลอดเลือดและการ

ฝังตวัของรก  ท้ังยังรบกวนสมดุลของสาร prosta-

glandins ด้วย ส่งผลให้เกิดการสะสมของกลุ่ม

เซลล์ lipid-laden macrophages ท่ีใต้ชั้นเย่ือบุ

โพรงหลอดเลือด และท�ำให้หลอดเลือดตีบจนเกิด

การแข็งตัวของหลอดเลือดขนาดเล็ก

	 ผลจากการท�ำงานท่ีผิดปกติของเนื้อเย่ือบุ

โพรงหลอดเลือดนี้เองท�ำให้เกิดอาการและอาการ

แสดงออกของภาวะครรภ์เป็นพิษ ซึ่งสามารถ

ตรวจพบได้ในหญิงตั้งครรภ์ ได้แก่

	 -	 อาการบวมตามแขนขา จากความ

สามารถในการซึมผ่านของหลอดเลือดที่มากขึ้น 

(vascular hyperpermeability) ท�ำให้เกิดการรั่ว

ซมึของสารน�ำ้ออกจากหลอดเลือดมากข้ึน พบร่วม

กับการลดลงของระดับอัลบูมินในกระแสเลือด

	 -	 แนวโน้มของการอุดตันของหลอดเลือด

ง่ายขึ้น (thrombophilia)

	 -	 ความดันโลหิตสูง (hypertension) เพื่อ

ชดเชยกับปริมาตรเลือดทีล่ดลงจากการตบีตวัของ

หลอดเลือดแดง uterine 

	 -	 การท�ำงานท่ีผดิปกตขิองเนือ้เยือ่บุผวิใน

ตับท�ำให้เกิดกลุ่มอาการ HELLP (hemolysis, 

elevated liver enzymes, low platelet count)

	 -	 การท�ำงานท่ีผดิปกตขิองเนือ้เยือ่บุผวิใน
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สมองกระตุ้นให้เกิดการชัก

	 -	 การขาด vascular endothelial growth 

factor (VEGF) ในเซลล์โพโดไซท์ (podocyte) 

ท�ำให้มีการตีบของหลอดเลือดฝอยที่หน่วยไต 

(endotheliosis) ส่งผลให้การกรองของเสยี ของไต

ผดิปกต ิท�ำให้ตรวจพบโปรตนีในปัสสาวะ นอกจาก

นี้ ยังกระตุ้นให้เกิดการแตกตัวของเม็ดเลือดแดง 

(microangiopathic hemolytic anemia) อีกด้วย

	 ความเข้าใจในเร่ือง “ปัจจัยส่งเสริมและต่อ

ต้านการสร้างหลอดเลือด (angiogenic and anti-

angiogenic factors)”

	 การศึกษาในปัจจุบันเชื่อว่าต้นเหตุของการ

เกิดอาการและอาการแสดงออกของภาวะครรภ์

เป็นพษิ เป็นผลมาจากความไม่สมดุลของปัจจยัส่ง

เสริมและต่อต้านการสร้างหลอดเลือด ซึ่งมีปัจจัย

ที่ส�ำคัญได้แก่

	 1.	 vascular endothelial growth factor 

(VEGF)7,8,11,12 

	 VEGF สร้างจากรก เป็นปัจจัยข้างต้นที่

ส�ำคัญส�ำหรับการสร้างหลอดเลือด  ในการตั้ง

ครรภ์ปกติ สารนี้ออกฤทธิ์โดยการจับตัวรับที่

ส�ำคัญ 2 ชนิด ได้แก่ fms-like tyrosine kinase-1 

(sFlt-1) หรือ vascular endothelial growth factor 

receptor-1 (VEGFR-1) และ kinase domain 

region (FLK/KDR) หรือ vascular endothelial 

growth factor receptor-2 (VEGFR-2) ออกฤทธิ์

ท�ำให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดที่ผ่านการ

ออกฤทธิข์อง nitric oxide และ prostacyclin ท�ำให้

ความยดืหยุน่ของหลอดเลือดมากข้ึน ส่งผลให้แรง

ต้านทานภายในหลอดเลือดลดลง ช่วยควบคุม

ระดับความดันโลหิตให้สมดุล นอกจากนี้ยังพบว่า 

VEGF ยังมีฤทธิ์ซ่อมแซมหน่วยไต (glomerulus) 

ที่เสียหายและส่งเสริมให้ไตขับของเสียดีขึ้น

       	2.	 placental like growth factor (PlGF)7,11,14

	 PlGF สร้างจากรก ออกฤทธิ์ส่งเสริมการ

สร้างหลอดเลอืดรวมทัง้เพิม่คณุสมบัตกิารซมึผ่าน

ของหลอดเลือด และเป็นปัจจัยท่ีช ่วยขยาย

สญัญาณของ VEGF โดยการแย่งจบักับ sFlt-1 ใน

การตั้งครรภ์ปกติ PlGF จะเพิ่มขึ้นสูงสุดที่อายุ

ครรภ์ 29-32 สัปดาห์ หลังจากนั้นจะค่อยๆ ลดลง 

ส�ำหรับสตรีตั้งครรภ์ที่เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษจะ

พบว่าระดับ PlGF มีปริมาณลดลงในกระแสเลือด

มารดา เนื่องจากถูกจับโดย sFlt-1  ซึ่งปริมาณ 

sFlt-1จะสงูขึน้ในช่วงอายุครรภ์ 33-36 สปัดาห์จน

กระทั่งคลอด  ด้วยเหตุนี้ยิ่งปริมาณของ sFlt-1 ใน

กระแสเลือดของหญิงตั้งครรภ์สูงขึ้นมากเท่าไร 

ปริมาณ PlGF ก็จะลดลงมากเท่านั้น ทั้งนี้ระดับ

ของ sFlt-1 จะเพิม่ขึน้ในขณะที ่ระดับ PlGF จะลด

ลงอย่างมีนัยส�ำคัญ ประมาณ 5 สัปดาห์ก่อนเกิด

อาการและอาการแสดงของภาวะครรภ์เป็นพิษ

	 3.	 soluble fms tyrosine kinase-1           

(sFlt-1)6,7,14

	 sFlt-1 สร้างจากรก มีโครงสร้างคล้าย VEGF 

แต่มีองค์ประกอบบางส่วนขาดหายไป  ปัจจบัุนพบ

ว่าหญิงตั้งครรภ์ที่เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษจะมี

ความบกพร่องของการสร้างหลอดเลือดใหม่ โดย

ปัจจัยท่ีส�ำคัญคือ พบ sFlt-1 สูงขึ้น และมีระดับ  

free VEGF ที่ต�่ำกว่าปกติ จนถึงต�่ำมากๆ ท�ำให้

เกิดสภาวะ “anti-angiogenic state”  ในทางเวช

ปฏิบัติจึงไม่น�ำ VEGF มาใช้เป็นตัวคัดกรองของ

ภาวะครรภ์เป็นพิษ

	 ขณะท่ีการเพิม่ข้ึนของระดับ sFlt-1 ซึง่สร้าง

จากรกนี้เองเชื่อว่าเป็นอีกกลไกท่ีส�ำคัญของการ

เกิดภาวะภาวะครรภ์เป็นพษิโดยสามารถตรวจพบ

ระดับ sFlt-1 ในกระแสเลือดของหญิงตั้งครรภ์ท่ี

เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษสูงข้ึนตามอายุครรภ์โดย
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เฉพาะภายหลังอายุครรภ์ 35 สัปดาห์และ จะลด

ลงภายหลงัการคลอด ผลจากการเพิม่ขึน้ของ sFlt-

1 ท�ำให้ nitric oxide (ซึ่งถูกกระตุ้นด้วย VEGF 

และออกฤทธิ์ท�ำให้เลือดขยายตัว) ออกฤทธิ์ได้

น ้อยลง และส ่งผลให้เกิดความดันโลหิตสูง 

นอกจากนี้ sFlt-1 ยังออกฤทธิ์ต้าน VEGF-A ที่

หน่วยไตท�ำให้เกิด glomerular endotheliosis ส่ง

ผลท�ำให้ตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะ

	 ปริมาณของ sFlt-1 จะสงูขึน้แปรผนัโดยตรง

กับความรุนแรงของการพบโปรตนีในปัสสาวะและ

แปรผกผันกับจ�ำนวนเกล็ดเลือด อายุครรภ์ และ

น�้ำหนักทารกแรกเกิดเม่ือเปรียบเทียบกับอายุ

ครรภ์ ทัง้นีร้ะดับ sFlt-1 จะเพิม่ขึน้อย่างมีนยัส�ำคญั

ประมาณ 5 สัปดาห์ก่อนเกิดอาการและอาการ

แสดงของภาวะครรภ์เป็นพิษดังที่ได้กล่าวไว้ก่อน

หน้านี้

	 4.	 soluble endoglin (sENG)10,11

	 การเพิม่ขึน้ของ sFlt-1 ท�ำให้เกดิการตบีของ

หลอดเลือดฝอยของหน่วยไต พบโปรตีนใน

ปัสสาวะ และความดันโลหิตสูง แต่ไม่สามารถ

อธบิายเหตผุลของ intrauterine growth restriction  

การท�ำงานของตับผิดปกติ และภาวะเกล็ดเลือด

ต�่ำที่เกิดขึ้นในกลุ่มอาการ HELLP ได้

	 endoglin เป็น receptor ที่อยู่บนผิวเซลล์

เนื้อเยื่อบุโพรงหลอดเลือด (endothelium) และ

เซลล์ syncytiotrophoblast   จะจบักับ transform-

ing growth factor beta 1 (TGF-β1) และ trans-

forming growth factor beta 3 (TGF-β3) ออก

ฤทธิ์ท�ำให้เกิดการย้ายท่ีและการเพิ่มจ�ำนวนของ

เซลล์เนือ้เยือ่บุโพรงหลอดเลอืด การขาด endoglin 

ในสัตว์ทดลองส่งผลให้เกิดความผิดปกติในการ

เจริญของหลอดเลือดและท�ำให้เสียชีวิตในที่สุด

การวินิจฉัยภาวะครรภ์เป็นพิษ
	 ในสมัยก่อน แบ่งภาวะครรภ์เป็นพิษตาม

ลักษณะทางคลินิก โดยอ้างอิงตามเกณฑ์การ

วินิจฉัยโรคของ  American College of Obstetri-

cians and Gynecologists  (ACOG)  ปี พ.ศ. 2545 

โดยก�ำหนดความรุนแรงเป็น preeclampsia,    

severe  preeclampsia, eclampsia และ HELLP 

syndrome ดังนี้ 4

	 -	 preeclampsia คือ ความดันโลหิตสูง

มากกว่าหรือเท่ากบั 140/90 มิลลิเมตรปรอท ร่วม

กับมีโปรตีนในปัสสาวะ (≥ 0.3 g ในปัสสาวะ 24 

ชั่วโมง หรือ urine dipstick 1+) และเกิดเมื่ออายุ

ครรภ์มากกว่า 20 สัปดาห์ 

	 -	 severe preeclampsia คือ preeclamp-

sia  ที่พบร่วมกับข้อใดข้อหนึ่งต่อไปนี้ คือ4

	 1.	 ความดันโลหติ systolic สงูมากกว่าหรือ

เท่ากับ 160 มิลลิเมตรปรอท หรือความดันโลหิต 

diastolic มากกว่าหรือเท่ากับ 110 มิลลเิมตรปรอท 

ในการวัด 2 ครั้งที่ห่างกันอย่างน้อย 6 ชั่วโมง

	 2.	พบโปรตีนในปัสสาวะมากกว่าหรือ

เท่ากับ 5 กรัมใน 24 ช่ัวโมง หรือตรวจ urine  

dipstick พบมากกว่าหรือเท่ากบั 3+ ตดิต่อกันสอง

ครั้ง ในปัสสาวะที่เก็บห่างกันอย่างน้อย 4 ชั่วโมง 

	 3.	 ปัสสาวะน้อยกว่า 500 มิลลิลิตรใน 24 

ชั่วโมง

	 4.	 ตามัว ปวดศีรษะ (cerebral or visual 

disturbance)

	 5.	 pulmonary edema หรือเกิด cyanosis

	 6.	 จกุแน่นใต้ล้ินป่ี หรือปวดใต้ชายโครงขวา

	 7.	 การท�ำงานของตับผิดปกติ พบระดับ

เอนไซม์ตับสูงผิดปกติ

	 8.	 thrombocytopenia (เกร็ดเลอืดน้อยกว่า 

100,000 cell/mm3)
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	 9.	 ทารกโตช้าในครรภ์

	 -	 Eclampsia  คือ preeclampsia ที่มีการ

ชักแบบ grand mal 

	 -	 HELLP syndrome (hemolysis,             

elevated liver enzymes, and low platelets) คือ 

preeclampsia ที่มีการท�ำงานของตับท่ีผิดปกติ 

ท�ำให้มีการเพิ่มขึ้นอย่างมากของเอ็นไซม์ตับ พบ

การแตกสลายของเม็ดเลือดแดง และพบเกล็ด

เลือดต�่ำ

ตารางที่ 1	การวินิจฉัยความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์อ้างอิงตามเกณฑ์ของ American College of 

Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ในปี พ.ศ. 2556 15

ท ี่ม ีก า ร ท ำ ง า น ข อ ง ต ับ ท ี่ผ ิด ป ก ต ิ 
ทำให ้ม ีการเพ ิ่มข ึ้นอย ่างมากของเอ ็น ไซม ์ต ับ 

พ บ ก า ร แ ต ก ส ล า ย ข อ ง เม ็ด เ ล ือ ด แ ด ง 
และพบเกร็ดเลือดตำ่ 

ตารางที่ 1  การวินิจฉัยความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภอ์้างอิงตามเกณฑ์ของ  American College of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ในปี พ.ศ. 2556 15 

 
ป ัจ จ ุบ ัน 

การวินิจฉัยความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภอ์้างอิงต

า ม เ ก ณ ฑ ์ข อ ง  American College of 

Obstetricians and Gynecologists ( ACOG)  

ใ น ป ี พ .ศ . 255515 

ได้มีการเปลี่ยนแปลงเล็กน้อยดังแสดงในตารางที ่1 

ส ่วน ก ารว ิน ิจ ฉ ัย  ภ าวะค รรภ ์เป ็น พ ิษ  ห ร อื 

preeclampsia ได้เปลี่ยนแปลงไปโดย แบ่งเป ็น 

preeclampsia without severe feature แ ล ะ 

preeclampsia with severe feature  โ ด ย ท ี่  

“severe feature”  ประกอบด้วย 15 

1 .  ค ว า ม ด ัน โ ล ห ิต  systolic 

ส ูงมากกว ่าหร ือเท ่าก ับ 160 ม ิลล ิเมตรปรอท 

หรือความดันโลหิต diastolic มากกว่าหรือเท่ากับ 

1 1 0  ม ิล ล ิเ ม ต ร ป ร อ ท 

วัดในขณะนอนพักห ่างก ันอย่างน ้อย 4 ช ั่วโมง 

(นอกจากมีการให้ยาลดความดันมาก่อน). 

2 .   thrombocytopenia 

(เกร็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 cell/mm3) 

3 . ระด ับ เอน ไซม ์ต ับส ูงอย ่างน ้อย  2 

เ ท ่า ข อ ง ป ก ต ิ ป ว ด จ ุก แ น ่น ใ ต ้ล ิ้น ป ี่ 

ที่ไม่ตอบสนองต่อการให้ยารักษาโรคอื่น  

	 ปัจจุบัน การวินิจฉัยความดันโลหิตสูงขณะ

ตัง้ครรภ์อ้างองิตามเกณฑ์ของ American College 

of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)  

ในปี พ.ศ. 255515 ได้มีการเปลี่ยนแปลงเล็กน้อย

ดังแสดงในตารางที ่1 ส่วนการวนิจิฉยั ภาวะครรภ์

เป็นพิษ หรือ preeclampsia ได้เปล่ียนแปลงไป

โดย แบ่งเป็น preeclampsia without severe 

feature และ preeclampsia with severe feature  



Vol.32  No.4  Oct. - Dec. 2015            	 J Prapokklao Hosp Clin Med Educat Center 371

โดยที่ “severe feature” ประกอบด้วย15

	 1.	 ความดันโลหติ systolic สงูมากกว่าหรือ

เท่ากับ 160 มิลลิเมตรปรอท หรือความดันโลหิต 

diastolic มากกว่าหรือเท่ากับ 110 มิลลิเมตรปรอท 

วัดในขณะนอนพักห่างกันอย่างน้อย 4 ชั่วโมง 

(นอกจากมีการให้ยาลดความดันมาก่อน)

	 2.	 thrombocytopenia (เกล็ดเลือดน้อยกว่า 

100,000 cell/mm3)

	 3.	 ระดับเอนไซม์ตบัสงูอย่างน้อย 2 เท่าของ

ปกติ ปวดจุกแน่นใต้ล้ินปี่ ที่ไม่ตอบสนองต่อการ

ให้ยารักษาโรคอื่น 

	 4.	 พบมีการท�ำงานที่ผิดปกติของไตที่ไม่

เคยเป็นมาก่อน (new development of renal in-

sufficiency) โดยพบ creatinine มากกว่า 1.1 mg/

dL, หรือเพิ่มเป็น 2 เท่า โดยที่ไม่มีโรคไตมาก่อน

	 5.	 pulmonary edema

	 6.	 รอยโรคใหม่ของสมอง (new-onset      

cerebral disturbance) หรือ ตามัว (visual          

disturbances)

      	 ในเวชปฏิบัติทางสูติศาสตร์ เราสามารถ

วินิจฉัยภาวะครรภ์เป็นพิษได้จากการตรวจพบ

ความดันโลหิตสูงภายหลังอายุครรภ์ 20 สัปดาห์ 

หรอืตรวจพบอาการแสดงทีรุ่นแรงของระบบต่างๆ

ในร่างกาย15 ส่วนการพบโปรตีนในปัสสาวะ

มากกว่า 0.3 กรัมในน�้ำปัสสาวะ 24 ชั่วโมง หรือ

แม้แต่การดู protein/creatinine ratio ที่มากกว่า 

0.3 mg/dL นั้น ปัจจุบันไม่ได้ถูกแนะน�ำให้ตรวจ

เพือ่ใช้ในการวินิจฉยัโรค (ตาม guideline ใหม่ของ 

American college of Obstetricians and          

Gynecologists – พ.ศ. 2556)  อีกทั้งไม่แนะน�ำให้

ตรวจปัสสาวะด้วยแถบตรวจหรือ urine dipstick 

ยกเว้นในสถานที่ท่ีไม่สะดวกในการตรวจด้วย     

วิธีอื่น15

	 หลักส�ำคัญของการรักษาหญิงตั้งครรภ์ที่มี

ภาวะ severe preeclampsia หรือ preeclampsia 

with severe feature คือ การป้องกันชัก การ

ควบคุมความดันโลหิต การยุติการตั้งครรภ์ และ

การป้องกันภาวะแทรกซ้อน ในส่วนของยาท่ีใช้

ป้องกันการชักนั้น พบว่า แมกนีเซียมซัลเฟต ยัง

คงเป็นยาที่ใช้ป้องกันชักได้ดีที่สุด16 

	 วธิกีารให้แมกนเีซยีมซลัเฟตส�ำหรับป้องกัน

การชักในรายท่ีได้รบัการวนิจิฉยัว่า preeclampsia 

with severe feature หรือ severe preeclampsia  

และ/หรือ  eclampsia ประกอบด้วย

	 -	 loading dose ให้แมกนเีซยีมซลัเฟต 4-6 

กรัมละลายในสารน�ำ้ ทางหลอดเลือดด�ำในเวลาไม่

น้อยกว่า 20 นาที

	 -	 maintenance dose ให้แมกนีเซียม

ซลัเฟต หยดทางหลอดเลอืดด�ำด้วยอตัรา 1-2 กรมั

ต่อชั่วโมง

	 การเฝ้าระวังระดับของแมกนีเซียมซัลเฟต

ในเลือด ท�ำโดยการเจาะติดตามระดับของ

แมกนีเซียมซัลเฟตในซีรั่มทุก 4 ชั่วโมง ซึ่งระดับ

ของแมกนีเซียมซัลเฟตในซีร่ัมท่ีต้องการ อยู่ใน

ช่วง 4-8 mg/dL รวมทัง้การเฝ้าดูอาการทางคลนิกิ 

ท่ีจะต้องให้ความสนใจคือ ตรวจไม่พบปฏิกิริยา

สะท้อน (reflex เป็น 0) อัตราการหายใจช้ากว่า 

12-14 คร้ังต่อนาที หรือปัสสาวะออกน้อยกว่า 25-

50 มิลลิลิตรต่อช่ัวโมงหรือ 100 มิลลิลิตร ต่อ 4 

ช่ัวโมง ในกรณีเช่นนี ้ระดับของแมกนเีซยีมซลัเฟต

ในซีรั่มอาจจะมากเกินไป ดังนั้น จึงควรเตรียม 

antidote คือ ร้อยละ 10 calcium gluconate ขนาด 

10 มิลลิลิตรไว ้ให ้พร ้อมใช้ได ้เสมอ การให้

แมกนีเซียมซัลเฟต จะให้จนหลังคลอดครบ 24 

ชั่วโมง

	 ความคาดหวังของสูติแพทย์ก็คือสามารถ
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วนิจิฉยัภาวะครรภ์เป็นพษิ ได้ครบถ้วนตามเกณฑ์

และให้การรักษาได้อย่างทันท่วงที  ดังนั้นการ

ตรวจหาโปรตีนในปัสสาวะเพือ่การวนิิจฉัยยงัเป็น

ที่นิยมตรวจด้วยแถบตรวจปัสสาวะแทนการเก็บ

ตรวจปัสสาวะ 24 ชัว่โมงเพราะมีความสะดวกและ

รวดเร็วกว่า แม้ว่าปัจจบัุน การวนิจิฉยัภาวะครรภ์

เป็นพิษ จะไม่ได้ให้ความสนใจกับการตรวจ urine 

dipstick แล้วก็ตาม  ส่วนการเก็บปัสสาวะตรวจหา

โปรตนีในปัสสาวะ 24 ชั่วโมงเพือ่ประโยชนใ์นการ

ประเมินความรุนแรงของโรค จะท�ำในบางรายท่ียงั

ไม่สามารถวนิจิฉยัได้ชดัเจนโดยมักจะแนะน�ำหญงิ

ตั้งครรภ์ให้นอนพักในโรงพยาบาลเพื่อเฝ้าสังเกต

อาการ  ในส่วนการดูแลรักษาในโรงพยาบาลพระ

ปกเกล้านั้นพบว่าเม่ือได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น 

pregnancy with severe preeclampsia หรือ 

eclampsia จะมีการให้แมกนีเซียมซัลเฟตทาง

หลอดเลือดด�ำ เพือ่ป้องกันชกัในผูป่้วยทุกราย และ

เป็นการให้ ผ่าน infusion pump โดยไม่มีการฉีด

แมกนเีซยีมซลัเฟตเข้ากล้ามเนือ้สะโพก แต่ยงัไม่มี

การเจาะเลือดเพือ่หาระดับแมกนเีซยีมในเลอืดทุก

ราย อย่างไรก็ดี ยงัคงพบหญิงตัง้ครรภ์ ท่ีได้รับการ

วินิจฉัยว่า เป็น severe preeclampsia และมี

อาการชักในระหว่างรอคลอดและหรือหลังคลอด

ได้ประมาณ 1-3 รายต่อปี แม้ว่าทางแผนกสูติ

นรเีวชกรรม โรงพยาบาลพระปกเกล้ามเีป้าหมาย

ทีจ่ะลดอตัราการชักจาก eclampsia ลงเป็นร้อยละ 

0 ก็ตาม ดังนั้นการปรับเปล่ียนเร่ืองการติดตาม

ระดับของแมกนเีซยีมซลัเฟตในเลือดทกุ 4 ชัว่โมง

ในหญิงตัง้ครรภ์ทีไ่ด้รับแมกนเีซยีมซลัเฟตทุกราย 

และการเฝ้าระวังติดตามอาการทางคลินิก เช่น 

deep tendon reflex จ�ำนวนคร้ังการหายใจ 

ปริมาณปัสสาวะที่ออกใน 1 ชั่วโมง โดยท�ำเป็นใบ

ตารางบันทึกในแต่ละชั่วโมง รวมท้ังการประชุม

แพทย์ แพทย์ประจ�ำบ้าน แพทย์ใช้ทนุ จนถงึระดับ

นิสิตแพทย์ให้มีความรู้ และตระหนักถึงภาวะ

แทรกซ้อน เพื่อให้การเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อน

ของโรค และภาวะแทรกซ ้อนของการให ้

แมกนเีซยีมซลัเฟตได้รับการดูแลอย่างใกล้ชดิ อาจ

ช่วยในการลดภาวะ eclampsia ลงได้

	 การให้ยาลดความดันโลหิตพบว่ายาลด

ความดันแต่ละชนดิไม่มีความแตกต่างอย่างชดัเจน

ในเรื่องผลการลดความดันโลหิต17 แต่อาจมีผล   

ข้างเคียงอื่นๆ ต่างกัน เช่น ยากลุ่ม beta blocker        

มีผลท�ำให้ ทารกตัวเล็ก น�้ำหนักน้อย16 โรง

พยาบาลพระปกเกล้าให้ยาลดความดันโลหิตเป็น 

nicardipine HCl (กลุม่ calcium channel blocker) 

บริหารยาทางหลอดเลือดด�ำเร่ิมด้วยขนาด 5 

มิลลิกรัมต่อชั่วโมง โดยสามารถเพิ่มยาได้คร้ังละ 

2 มิลลิกรัมต่อชั่วโมง ภายใน 5-15 นาที ถ้าการ

ตอบสนองไม่ดี ส่วนยา hydralazine (กลุ่ม smooth 

muscle relaxant) นั้น อาจรับประทานขณะตั้ง

ครรภ์ และภายหลังคลอดเมื่อพบว่ายังมีความดัน

โลหิตสูงหลังคลอด พบว่าสามารถลดความดัน

โลหติได้ดี บริหารยาสะดวก และไม่พบผลข้างเคยีง

ใดๆ ส่วนยาลดความดันโลหิตที่แนะน�ำให้ใช้โดย 

ACOG นั้น ได้แสดงในตารางที่ 215  
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และภายหลังคลอดเมื่อพบว่ายังมีความดันโลหิตสูง

หลังคลอด พบว่าสามารถลดความดันโลหิตไดด้ ี

บร ิหารยาสะดวกและไม ่พบผลข ้างเค ียงใดๆ  

ส่วนยาลดความดันโลหิตที่แนะนำให้ใช้โดย ACOG 

นั้น ได้แสดงในตารางที ่215  

 

 

 

 

ตารางที่ 2  ยาลดความดันโลหิตที่แนะนำให้ใช้เมื่อความดันโลหิตมากกว่าหรือเท่ากับ 160/100 mmHg15 

 
           การรักษากรณ ี severe preeclampsia 

ห ร ือ  preeclampsia with severe feature 

ท ี่ม ีอ า ย ุค ร ร ภ ์ย ัง ไ ม ่ค ร บ ก ำ ห น ด ค ล อ ด 

ย ัง ม ีค ว า ม เ ห ็น ท ี่แ ต ก ต ่า ง ก ัน 

เนื่องจากการรอเพื่อใหท้ารกสมบรูณ์มากขึ้นกลับมี

แนวโน้มเพิ่มอันตรายจากตัวโรคและภาวะแทรกซ้

อ น ต ่อ ม า ร ด า ม า ก ข ึ้น 

ที่โรงพยาบาลพระปกเกล้าได้ให้การรักษาโดยยุติก

ารตั้งครรภ์ใน severe preeclampsia ดังนี้  

              - ก ร ณ ีอ า ย ุค ร ร ภ ์ม า ก ก ว ่า  3 4 

สัปดาห์จะยุติการตั้งครรภ์ทันที  

              - ถ ้า อ า ย ุค ร ร ภ ์น ้อ ย ก ว ่า  2 2 

สัปดาห์จะให้มีการสิ้นสุดการตั้งครรภ ์ 

              - ก รณ ีอ าย ุค รรภ ์ระห ว ่า ง  24 -34 

ส ัป ด าห ์ จ ะ ให  ้corticosteroids ม ารด าก ่อน 

เพ ื่อ ป ้อ งก ัน ก า ร เก ิด   respiratory  distress 

syndrome  ใ น ท า ร ก ห ล ัง ค ล อ ด 

ยกเว้นมีข้อบ่งชี้ที่จำเป็นต้องยุติการตั้งครรภ์แบบเร่

ง ด ่ว น   ซ ึ่ง ก า ร ใ ห ้ corticosteroids 

แ ก ่ม า ร ด า ก ่อ น ท ี่จ ะ ย ุต ิก า ร ต ั้ง ค ร ร ภ ์น ั้น 

พบวา่ยังปลอดภัยต่อมารดา   

ภ า ว ะ  eclampsia 

เป็นสาเหตุการเสียชีวิตของมารดาทั่วโลกประมาณ 

50,000 คนต ่อป ี4  เน ื่องจากภาวะ eclampsia 

มีพยาธิสภาพของโรคและภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง  

ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงควรได้รับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤ

ต  ( intensive care unit) ท ุก ร า ย 

ตารางที ่2 ยาลดความดันโลหิตทีแ่นะน�ำให้ใช้เม่ือความดันโลหติมากกว่าหรือเท่ากับ 160/100 mmHg15

	 การรักษากรณ ีsevere preeclampsia หรือ 

preeclampsia with severe feature ทีมี่อายุครรภ์

ยังไม่ครบก�ำหนดคลอด ยังมีความเห็นที่แตกต่าง

กัน เนื่องจากการรอเพื่อให้ทารกสมบรูณ์มากข้ึน

กลับมีแนวโน้มเพิ่มอันตรายจากตัวโรคและภาวะ

แทรกซ้อนต่อมารดามากขึ้น ที่โรงพยาบาล      

พระปกเกล้าได้ให้การรกัษาโดยยุตกิารตัง้ครรภ์ใน 

severe preeclampsia ดังนี้ 

	 -	 กรณีอายุครรภ์มากกว่า 34 สัปดาห์จะ

ยุติการตั้งครรภ์ทันที 

	 -	 ถ้าอายุครรภ์น้อยกว่า 22 สัปดาห์จะให้

มีการสิ้นสุดการตั้งครรภ์ 

	 -	 กรณีอายุครรภ์ระหว่าง 24-34 สัปดาห์ 

จะให้ corticosteroids มารดาก่อน เพือ่ป้องกันการ

เกิด respiratory distress syndrome ในทารก

หลังคลอด ยกเว้นมีข้อบ่งชีท่ี้จ�ำเป็นต้องยุตกิารตัง้

ครรภ์แบบเร่งด่วน ซึ่งการให้ corticosteroids แก่

มารดาก่อนท่ีจะยุติการตั้งครรภ์นั้น พบว่ายัง

ปลอดภัยต่อมารดา  

	 ภาวะ eclampsia เป็นสาเหตุการเสียชีวิต

ของมารดาทั่วโลกประมาณ 50,000 คนต่อปี4  

เนื่องจากภาวะ eclampsia มีพยาธิสภาพของโรค

และภาวะแทรกซ้อนทีรุ่นแรง  ผูป่้วยกลุ่มนีจ้งึควร

ได้รับการรักษาในหอผูป่้วยวกิฤต (intensive care 

unit) ทุกราย แต่ในปัจจุบันยังให้การดูแลที่ห้อง

คลอด ซึง่ยังมีข้อจ�ำกัดของเคร่ืองมือ อปุกรณ์ และ

ก�ำลังเจ้าหน้าที่  การรักษาภาวะ eclampsia นั้น 

ทั้งในขณะชักและเพื่อป้องกันการชักซ�้ำ ท�ำโดย

การให้แมกนเีซยีมซลัเฟตขนาด 2 กรัม ทางหลอด

เลือดด�ำ ซึง่พบว่าได้ผลดีกว่าการใช้ยาชนดิอ่ืนเช่น 

phenytoin หรือ diazepam7,18 ในโรงพยาบาล    

พระปกเกล้า โดยเฉพาะที่ห้องฉุกเฉิน ไม่ได้ให้

แมกนีเซียมซัลเฟตขณะมีการชักเนื่องจากเป็น

ภาวะฉกุเฉนิท�ำให้เตรียมยาไม่ทัน จงึมักจะให้เป็น 

diazepam 10 มิลลิกรัมฉีดเข้าเส้นเลือด ซึ่งก็ได้

ผลในการหยุดอาการชัก แต่เนือ่งจากผลของยาจะ

ท�ำให้มีอาการง่วง ซึม ซึ่งอาจท�ำให้การประเมิน 

neurological sign ในภายหลัง ท�ำได้ยากล�ำบาก

ยิ่งขึ้น เนื่องจากการชัก หรือภาวะแทรกซ้อนจาก

การชกั อาจท�ำให้มีสมองขาดเลือด หรือเลือดออก

ในสมองได้ ส่วนการชกัทีเ่กิดในห้องคลอดยังคงได้

รับแมกนีเซียมซัลเฟต แต่เนื่องจากบรรจุภัณฑ์

ของแมกนีเซียมซัลเฟต (ดังแสดงในรูปที่ 1)  อาจ

ท�ำให้เกิดความล่าช้าขึ้นได้ การพัฒนาผลิตภัณฑ์
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บรรจุยาแมกนีเซียมซัลเฟตให้เป็น Ampule 50-

100 มิลลิลิตรแทนท่ีการเป็น vial ปริมาณ 1-10 

มิลลิลิตรที่ต้องหักหลอดก่อนใช้  จะท�ำให้การ

บรหิารยาในภาวะฉกุเฉนิ ท�ำได้สะดวกรวดเร็วมาก

ยิ่งขึ้น   ส่วนยาป้องกันการชักซ�้ำนั้น ยังคงให้เป็น

แมกนีเซียมซัลเฟตทั้งหมด  

แ ต ่ใน ป ัจ จ ุบ ัน ย ัง ให ้ก า รด ูแ ล ท ี่ห ้อ งค ล อ ด 

ซ ึ่ง ย ัง ม ีข ้อ จ ำ ก ัด ข อ ง เค ร ื่อ ง ม ือ  อ ุป ก รณ  ์

และกำลังเจ้าหน้าที่  การรักษาภาวะ eclampsia 

น ั้น  ท ั้งในขณะช ักและเพ ื่อป ้องก ันการช ักซ ้ำ 

ท ำ โด ยก าร ให ้แ ม กน ีเซ ีย ม ซ ัล เฟ ต ขน าด  2 

ก ร ัม ท า ง ห ล อ ด เ ล ือ ด ด ำ 

ซ ึ่งพ บ ว ่า ได ้ผ ลด ีก ว ่าก าร ใช ้ย าชน ิด อ ื่น เช ่น 

phenytoin ห ร ือ  diazepam7,18  

ใน โร งพ ย าบ าลพ ระป ก เก ล ้า   โด ย เฉพ าะ 

ท ี่ห ้อ ง ฉ ุก เ ฉ ิน 

ไม่ได้ให้แมกนีเซียมซัลเฟตขณะมีการชักเนื่องจากเ

ป ็น ภ า ว ะ ฉ ุก เฉ ิน ท ำ ให ้เต ร ีย ม ย า ไ ม ่ท ัน 

จ ึง ม ัก จ ะ ใ ห ้เ ป ็น  diazepam 1 0 

ม ิล ล ิก ร ัม ฉ ีด เ ข ้า เ ส ้น เ ล ือ ด  

ซ ึ่ง ก ็ไ ด ้ผ ล ใ น ก า ร ห ย ุด อ า ก า ร ช ัก  

แต่เน ื่องจากผลของยาจะทำให้ม ีอาการง่วง ซึม 

ซ ึ่งอาจทำให ้การประเม ิน  neurological sign 

ใ น ภ า ย ห ล ัง  ท ำ ไ ด ้ย า ก ล ำ บ า ก ย ิ่ง ข ึ้น 

เนื่องจากการชัก หรือ ภาวะแทรกซ้อนจากการชัก 

อ า จ ท ำ ใ ห ้ม ีส ม อ ง ข า ด เ ล ือ ด  ห ร ือ 

เ ล ือ ด อ อ ก ใ น ส ม อ ง ไ ด ้ 

ส่วนการชักที่เกดิในห้องคลอดยังคงได้รับแมกนีเซีย

ม ซ ัล เ ฟ ต 

แต่เน ื่องจากบรรจุภ ัณฑ์ของแมกนีเซียมซัลเฟต 

( ด ัง แ ส ด ง ใ น ร ูป ท ี่ 1 )  

อ า จ ท ำ ใ ห ้เ ก ิด ค ว า ม ล ่า ช ้า ข ึ้น ไ ด ้ 

การพัฒนาผลิตภัณฑ์บรรจุยาแมกนีเซียมซัลเฟตให้

เป ็น Ampule 50-100 มิลลิล ิตรแทนที่การเป็น 

vial ปริมาณ 1-10 มิลลิลิตรที่ต้องหักหลอดก่อนใช้  

จ ะ ท ำ ให ้ก า ร บ ร ิห า ร ย า ใน ภ า ว ะ ฉ ุก เฉ ิน 

ท ำ ไ ด ้ส ะ ด ว ก ร ว ด เ ร ็ว ม า ก ย ิ่ง ข ึ้น   

ส ่ว น ย า ป ้อ ง ก ัน ก า ร ช ัก ซ ้ำ น ั้น 

ยังคงให้เป็นแมกนีเซียมซัลเฟตทั้งหมด  

 

          ร ูป ท ี่ 1  จ ำน วน  MgSO4 ท ี่ฉ ีด เข ้า เส ้น เล ือ ดดำ และท ี่ผ สม ในน ้ำ เกล ือ  1 ,000  ม ิลล ิล ิต ร 

ในการให้ครั้งแรก 

 ก า ร ป ้อ ง ก ัน ภ า ว ะ  pregnancy 

induced hypertension 

          แม้ว ่าสาเหตุของภาวะแทรกซ้อนต่างๆ 

ข อ งภ าวะค รรภ ์เป ็น พ ิษ น ี้จ ะ ย ัง ไม ่ร ู้แ น ่ช ัด 

แต่เนื่องจากพบว่าในหญิงตั้งครรภ์บางกลุ่มมีความเ

รูปที่ 1 จ�ำนวน MgSO
4
 ที่ฉีดเข้าเส้นเลือดด�ำ และที่ผสมในน�้ำเกลือ 1,000 มิลลิลิตร ในการให้ครั้งแรก

	 การป้องกันภาวะ pregnancy induced 

hypertension
	 แม้ว่าสาเหตขุองภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ของ

ภาวะครรภ์เป็นพิษนี้จะยงัไม่รูแ้น่ชดั แตเ่นื่องจาก

พบว่าในหญิงตั้งครรภ์บางกลุ่มมีความเส่ียงที่จะ

เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษสูงกว่าในกลุ่มอื่นๆ เช่น   

ในครรภ ์แรกที่คิดว ่ามีการสัมผัสกับเนื้อรก          

(chorionic villi) เป็นครั้งแรก ในครรภ์แฝดหรือใน

ครรภ์ไข่ปลาอุกที่คิดว่าเนื่องจากมีการสัมผัสกับ

เน้ือรกมากกว่าปกติ ในหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรค

หวัใจและหลอดเลือด หรือเป็นโรคไตก่อนต้ังครรภ์ 

รวมทัง้ในหญงิตัง้ครรภ์ท่ีมีประวตัคิรอบครัวหรือมี

พันธุกรรมชักน�ำให้เกิดความดันโลหิตสูงขณะตั้ง

ครรภ์ 7

	 เนื่องจากปัจจุบันยังไม่ทราบพยาธิก�ำเนิด

ของโรคแน่นอน  ดังนั้นจึงยังไม่สามารถป้องกัน

การเกิดโรคได้โดยท้ังหมด โรงพยาบาลพระ

ปกเกล้าส่วนใหญ่ตรวจคัดกรองจากปัจจัยเส่ียง

ของการเกิดโรคได้แก่ มารดาอายุมากกว่า 35 ปี  

ประวัติในครอบครัวเป็น PIH ความดันโลหิตสูง

เรื้อรัง โรคไตเรื้อรัง โรคเบาหวาน ครรภ์แฝดและ

ครรภ์แรก เป็นต้น เพื่อเฝ้าระวังการเกิดโรค พบ

เป็นการตัง้ครรภ์แรกร้อยละ 40-60 และมีอายุน้อย

กว่า 20 ปีหรือมากกว่า 35 ปีถึงร้อยละ 50 

	 แนวความรู้อืน่ๆ ในการป้องกัน preeclamp-

sia ได้แก่ การรับประทานแคลเซียมเสริมระหว่าง

ตัง้ครรภ์โดยเฉพาะในหญงิตัง้ครรภ์ท่ีมีความเสีย่ง

สงูต่อการเกิดโรคและในกลุ่มทีไ่ด้รับแคลเซยีมจาก

อาหารปริมาณน้อย และมีความพร่องแคลเซียม4  

ดังนั้นสูติแพทย์และพยาบาลควรให้แคลเซียม

เสริมแก่หญงิตัง้ครรภ์ทุกราย ซึง่สามารถท�ำได้ง่าย 

และปลอดภัยต่อทั้งมารดาและทารก ประกอบกับ

แคลเซยีมมีราคาถกู และหาได้ในโรงพยาบาลทัว่ๆ

ไป รวมท้ังในสถานบริการสาธารณสขุทกุระดับ จงึ

ควรขยายผลให้ครอบคลุมทัว่จงัหวัด โดยผ่านคณะ

กรรมการอนามัยแม่และเด็กของจังหวัดจันทบุรี 

หรือการจัดประชุมวิชาการระหว่างโรงพยาบาล

ชุมชนและโรงพยาบาลพระปกเกล้า เพื่อเน้นให้
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เห็นถึงความจ�ำเป็นดังกล่าว

	 การรับประทาน aspirin (antiplatelet) ใน

ขนาดต�่ำๆ ในหญิงต้ังครรภ์เส่ียงสูงต่อการเกิด

โรค15  พบว่ามีประโยชน์ปานกลางในการป้องกัน 

preeclampsia และลดภาวะแทรกซ้อน2 เช่น ทารก

ตัวเล็กหรือเสียชีวิต ควรเร่ิมให้ตั้งแต่อายุครรภ์ 

12-18 สัปดาห์ ในขนาด 60-80 มิลลิกรัม ต่อวัน 

และหยุดให้ยาเมื่ออายุครรภ์ 36 สัปดาห์ หรือ 1 

สัปดาห์ก่อนคลอด

	 การนอนพกัหรือจ�ำกัดกิจกรรม ยังไม่พบว่า

มีประโยชน์ที่แน่นอนในการป้องกันหรือลดภาวะ

ความดันโลหิตสูงระหว่างตั้งครรภ์ 4  ดังนั้นไม่ควร

จ�ำกัดกิจกรรมในหญิงตั้งครรภ์ทุกราย ควร

พิจารณาตามสมควรเฉพาะราย                 

	 โดยสรุปภาวะครรภ์เป็นพษิเป็นภาวะวกิฤติ

หนึ่ งที่ เกิดขึ้ น ในขณะตั้ งครรภ ์ รวมทั้ งอาจ

ครอบคลุมไปจนถึงหลังคลอด ซึ่งก ่อให้เกิด

ทพุพลภาพทัง้ต่อมารดาและทารกได้ การเข้าใจใน

พยาธสิรีรวทิยาของโรคทีแ่ม้ว่าในปัจจบัุนจะยงัไม่

สามารถท�ำให้กระจ่างได้ทั้งหมดก็ตาม น่าจะเป็น

ประโยชน์ต่อการเฝ้าระวัง ป้องกัน ติดตาม และ

ดูแลหญิงตั้งครรภ์ให้ผ่านพ้นภาวะวิกฤตินี้ไปได้

ด้วยด ีเพือ่การบรรลุเป้าหมายของการสาธารณสขุ

เพื่อลูกเกิดรอด แม่ปลอดภัย

	 ผู้วิจัยมีข้อเสนอแนะจากการศึกษาว่าการ 

ให้แคลเซียมเสริมในระหว่างการตั้งครรภ์ในหญิง

ตั้งครรภ์ที่ขาดแคลเซียม จะช่วยป้องกันภาวะ

ครรภ์เป็นพษิได้ การให้ aspirin พบว่ามีประโยชน์

ในการป้องกันและลดภาวะแทรกซ้อนของภาวะ

ครรภ์เป็นพิษได้ โดยควรให้ในช่วงปลายไตรมาส

แรก ส่วนการตรวจคัดกรองหญิงตั้งครรภ์ท่ีเสี่ยง

สูงต่อการเกิดความดันโลหิตสูงระหว่างตั้งครรภ์ 

การให้ความรู้และค�ำแนะน�ำเพื่อเฝ้าระวังอาการที่

รุ นแรงมาก ข้ึน  รวมทั้ งการติดตามระ ดับ

แมกนเีซยีมในเลือดในระหว่างการดูแล น่าจะช่วย

ลดจ�ำนวนผู้ป่วยท่ีมีความรุนแรงของโรค หรือ

ภาวะแทรกซ้อนของภาวะครรภ์เป็นพิษลงได้
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