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การตั้งครรภมีผลตอการเปลี่ยนแปลงทางดานกายวิภาค และ

สรีรวิทยาของไต ซึ่งมีผลตอการควบคุมสมดุลของสารน้ำ� เกลือ

แร และฮอรโมนในรางกาย รวมทั้งการทำ�งานของไต เพื่อปรับ

ใหเพียงพอตอความตองการของทารกในครรภ  สตรีตั้งครรภมี

โอกาสเกิดภาวะไตวายฉับพลันได ซึ่งมีสาเหตุแตกตางจากประชากร 

ทั่วไปจำ�เปนตองไดรับการวินิจฉัย และการดูแลรักษาอยางถูกตอง 

เนื่องจากโรคไตขณะตั้งครรภมีผลตออัตราการเจ็บปวย และการ

เสียชีวิตของทั้งมารดา และทารก ในทางกลับกันการตั้งครรภมี

ผลตอการดำ�เนินโรคไตได 

การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาของไต (รูปที่ 1)

1.	 Renal blood flow (RBF) มีการเพิ่มขึ้นตั้งแตชวงแรก

ของการตั้งครรภประมาณรอยละ 30 ในสัปดาหที่ 6 ของการตั้ง

ครรภ และเพิ่มสูงสุดในชวงปลายของไตรมาสที่สองหรือชวงตนของ

ไตรมาสที่สามประมาณรอยละ 50-80 แลวลดลงประมาณรอยละ 25 

ในชวงทายของไตรมาสที่สามแตยังสูงกวากอนการตั้งครรภ การเพิ่ม

ขึ้นของ RBF เกิดจากการลดลงของ renal vascular resistance 

(RVR) และการเพิ่มขึ้นของ cardiac output (CO) โดยผลของ

การลดลงของ RVR มีความสำ�คัญมากกวาผลของการเพิ่ม CO 

เนื่องจากการเพิ่มขึ้นของ CO ทำ�ใหเพิ่มการไหลเวียนของเลือดไป

ทุกสวนของรางกายได แตพบเพียง RBF เพิ่มขึ้นเฉพาะที่ไต ขณะ

ที่ blood flow ที่ไปเลี้ยงตับและสมองคงเดิม

2.	 Glomerular filtration rate (GFR) มีการเพิ่มขึ้น

ตั้งแตสัปดาหที่ 4 ของการตั้งครรภ จนถึงสูงสุดในสัปดาหที่ 13 

โดยมีคา GFR สูงถึงรอยละ 40-50 เมื่อเทียบกับกอนตั้งครรภ1 

จากการวัด GFR ดวยวิธี inulin clearance กอนการตั้งครรภมีคา

เฉลี่ยเทากับ 96 มล./นาที เมื่อการตั้งครรภ GFR เพิ่มขึ้นเปน 143 

มล./นาที ในชวงไตรมาสแรกจนถึงสัปดาหที่ 36 ของการตั้งครรภ 

หลังจากนั้น GFR ลดลงประมาณรอยละ 15-20 แลวกลับสูคาปกติ

ภายในเวลา 3 เดือนหลังคลอด โดยการเพิ่มขึ้นของ GFR  เปนผล

มาจากการเพิ่มของ CO, RBF และการขยายตัวของหลอดเลือด 

afferent และ efferent arteriole ความสำ�คัญทางคลินิกของการ

เพิ่มขึ้นของ GFR นี้ทำ�ใหคา creatinine clearance (CCr) เพิ่ม

ขึ้นรอยละ 50 ตั้งแตชวงไตรมาสแรกจนถึงเดือนสุดทายของการ

ตั้งครรภ คา serum creatinine ลดลง 0.4 มก./ดล. ทำ�ใหคา

ปกติของ serum creatinine ขณะตั้งครรภลดลงเปน 0.4-0.8 

มก./ดล. ดังนั้น serum creatinine ขณะตั้งครรภสูงกวา 0.8 

มก./ดล. แสดงวาความผิดปกติของการทำ�งานของไตตองทำ�การ

ตรวจหาสาเหตุตอไป สำ�หรับคา blood urea nitrogen (BUN) 
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ลดต่ำ�ลงประมาณ 8-10 มก./ดล. คาปกติของ BUN จึงลดลงเปน 

8.7±1.5 มก./ดล. ในขณะตั้งครรภ (รูปที่ 2) ดังนั้นระดับ BUN 

ขณะตั้งครรภสูงกวา 13 มก./ดล. แสดงวาไตมีการทำ�งานลดลง 

3.	 Filtration fraction (FF) คำ�นวณจากสัดสวนของ GFR 

ตอ RPF มีคาลดลงเล็กนอยตั้งแตชวงไตรมาสแรกของการตั้งครรภ 

เนื่องจาก GFR เพิ่มขึ้นรอยละ 50 ขณะที่ RPF เพิ่มขึ้นรอยละ 

50-80 อยางไรก็ตามในชวงทายของการตั้งครรภคา RPF ลดลง

ประมาณรอยละ 25 เปนผลใหคา FF กลับสูคาปกติ

ภาวะไตวายฉับพลันขณะตั้งครรภ

ภาวะไตวายฉับพลันในชวงไตรมาสแรกของตั้งครรภสวน

ใหญเกิดจากภาวะ pre-renal disease และ ATN ซึ่งมีสาเหตุมา

จากภาวะ hyperemesis gravidarum, ectopic preganancy, 

uterine hemorrhage และ septic abortion สวนภาวะไตวาย

ฉับพลันในชวงไตรมาสทายของการตั้งครรภเกิดจาภาวะแทรกซอน 

ระหวางการตั้งครรภ ไดแก thrombotic microangiopathies, 

preeclampsia with superimposed abruptio placenta, 

disseminate intravascular coagulopathy (DIC), hemolysis, 

elevated liver enzymes, and low platelet count (HELLP) 

syndrome, anti-partum hemorrhage, acute fatty liver of 

pregnancy (AFLP), renal cortical necrosis และ urinary 

tract obstruction ดังแสดงสาเหตุของไตวายฉับพลันขณะตั้ง

ครรภในตารางที่ 12

1.	 Acute tubular necrosis (ATN)

สาเหตุของ ATN สวนใหญในชวงไตรมาสแรกของการ

ตั้งครรภเกิดจาก  1) septic abortion เกิดจากเชื้อกรัมลบ โดย

เฉพาะเชื้อ Escherichia coli ในบางรายเกิดจากเชื้อ Clostridium 

perfringen ทำ�ใหเกิด ATN จาก clostridium toxin ทำ�ใหเกิด 

hemolysis และ myoglobinuric nephropathy จาก myonecrosis 

ของมดลูก รวมกับภาวะความดันโลหิตต่ำ�  2) ภาวะขาดสารน้ำ�

จาก hyperemesis gravidarum หรือจากการสูญเสียเลือดหลัง

จากการแทง

สาเหตุของ ATN ในชวงไตรมาสทายของการตั้งครรภเกิด

จากภาวะแทรกซอนของ preeclampsia ไดแก HELLP syndrome 

หรือการสูญเสียเลือดในภาวะ abruptio placenta ทำ�ใหเกิดการ

ขาดสารน้ำ�อยางรุนแรงเกิดการขาดเลือดของไตและเกิด ATN 

ตามมา โดยสวนใหญเกิดในผูปวยที่มีโรคไตอยูเดิม กลไกการ

รูปที่ 2  คารอยละของการเปลี่ยนแปลงทาง hemodynamic และชีวเคมีในขณะตั้งครรภปกติ พบวามีการเพิ่มขึ้นของ GFR กอน

การเพิ่มปริมาณเลือด1    Posm = plasma osmolarity, Ppr = plasma protein, Palb = plasma albumin, Pcreat = plasma 

creatinine คัดลอกมาจาก Davison JM, Dunlop W. Renal hemodynamics and tubular function normal human pregnancy. 

Kidney Int 1980; 18: 152-161.
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เกิด ATN จาก preeclampsia เชื่อวาเปนผลจากการบวมของ 

endothelial cells ทำ�ใหเกิดการขาดเลือดของไตตามมา   ผูปวย 

uncomplicated preeclampsia พบการเกิด ATN เพียงรอ

ยละ 1-2 เทานั้น แตผูปวย complicated preeclampsia จาก 

HELLP syndrome พบการเกิด ATN รอยละ 7.4 โดยประมาณ 

1 ใน 3 ของผูปวย ATN ตองทำ�การบำ�บัดทดแทนทางไต อยางไร

ก็ตามเมื่อติดตามผูปวยสวนใหญหลังคลอดพบวาการทำ�งานของ

ไตและความดันโลหิตกลับเปนปกติ3  นอกจากนี้ผูปวย HELLP 

syndrome พบภาวะแทรกซอนในมารดา คือ มารดาเสียชีวิต 

รอยละ 13 DIC รอยละ 84 และน้ำ�ทวมปอด รอยละ 44   สวน

ภาวะแทรกซอนในทารก คือ ทารกเสียชีวิต รอยละ 34 และคลอด 

กอนกำ�หนดรอยละ 72 

2.	 Renal cortical necrosis

Bilateral renal cortical necrosis  สวนใหญเกิดจาก 

abruptio placenta หรือภาวะแทรกซอนจาก placenta previa, 

prolonged intrauterine fetal death, amniotic fluid embolism4 

โดยเฉพาะในสตรีตั้งครรภอายุมากและเปนครรภหลัง   เพิ่มอัตรา

การเสียชีวิตในผูปวยตั้งครรภ เชื่อวากลไกการเกิดโรคเริ่มจาก 

endothelial injury การหลั่ง NO หรือ endothelium-derived 

relaxing factor ลดลง มีการกระตุนระบบการแข็งตัวของเลือดเกิด

สะสมของ fibrin และเกิด thrombosis ในหลอดเลือด และเกิด

การขาดเลือดของไตตามมา5  อาการทางคลินิกที่สำ�คัญเปน classic  

triad คือ 1) ปสสาวะลดลงอยางรวดเร็ว  2) ปสสาวะเปนเลือด 

(gross hematuria) และ 3) ปวดเอว การตรวจเพิ่มเติมจากกา

Pre-renal azotemia

-	 Ectopic pregnancy
-	 Abortion
-	 Chorionic villus sampling
-	 Uterine hemorrhage
-	 Placenta previa
Renal cortical necrosis

-	 Abruptio placentae
-	 Intrauterine fetal death
Acute tubular necrosis

-	 Sepsis
-	 Abortion

Intrauterine fetal death
Puerperal sepsis

Obstruction

Uterine enlargement
Incarceration
Polyhydramnios
Gravid uterus

Scleroderma
Solitary kidney with hydronephrosis of pregnancy

Preeclampsia/eclampsia

HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelet count) syndrome
Acute fatty liver of pregnancy

Postpartum acute renal failure

ตารางที่ 1 สาเหตุของไตวายฉับพลันขณะตั้งครรภ
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รถายเอ็กซเรยชองทองอาจพบ renal calcification หลังการเกิด 

renal cortical necrosis ประมาณ 1-2 เดือน จากการตรวจอัลตรา

ซาวดหรือ CT scan พบ hypoechoic หรือ hypodense บริเวณ 

renal cortex บงชี้ถึงการขาดเลือดมาเลี้ยงบริเวณดังกลาว และ

จากการเจาะเนื้อไตตรวจพบพยาธิสภาพไตเปน nephrosclerosis 

และ thrombosis ในหลอดเลือด ปจจุบันไมมีการรักษาจำ�เพาะ 

สวนใหญผูปวยตองทำ�การบำ�บัดทดแทนทางไต และเพียงรอยละ 

20-40 ที่มีการฟนตัวของหนาที่ไตเพียงบางสวน (partial recovery) 

โดยมีการทำ�งานของไตอยูประมาณ 15-50 มล./นาที4

3.	 Obstructive uropathy

สวนใหญเกิดในครรภแรก ครรภแฝดและทองมาน 

(polyhydramnios) จากการตรวจอัลตราซาวดในสตรีตั้งครรภพบการ

ขยายตัวของระบบทางเดินปสสาวะ (functional hydronephrosis) 

ไดบอย โดยเฉพาะขางขวา ขณะที่การขยายตัวของทอไตขางซาย

ระดับปานกลาง เพียงรอยละ 14 และระดับรุนแรงเพียงรอยละ 16 

ดังนั้นภาวะไตวายฉับพลันจากตัวมดลูกกดทับทอไตสองขางจึงพบ

ไดนอย สามารถวินิจฉัยจากการทำ�งานของไตกลับเปนปกติเมื่อผูปวย 

อยูในทานอนตะแคงขาง เนื่องจากแรงกดทับของตัวมดลูกตอทอ

ไตลดลง และการทำ�งานของไตลดลงเมื่อผูปวยอยูในทานอนหงาย 

อยางไรก็ตามในสตรีตั้งครรภที่มีไตขางเดียว นิ่วในไต เนื้องอกใน

ไต เปนตน มีโอกาสเสี่ยงตอเกิดไตวายฉับพลันจาก obstructive 

uropathy ได หลักการรักษาในกรณีที่มีภาวะ polyhydraminos 

อาจพิจารณาเจาะน้ำ�ออก (aminotomy) ผูปวยบางรายอาจพิจารณา

ใส ureteral stent หรือคลอดบุตร

4.	 Thrombotic thrombocytopenic purpura-hemolytic 

uremic syndrome (TTP-HUS)

ในทางเวชปฏิบัติไมสามารถวินิจฉัยแยกโรค TTP-HUS ออก

จากกันไดชัดเจน อยางไรก็ตามผูปวย TTP มีอาการเดนทางระบบ

ประสาทกับไข ขณะที่ผูปวย HUS มีอาการเดนจากไตวายฉับพลันที่

สำ�คัญทั้งสองโรคมีพยาธิกำ�เนิดโรคแตกตางกัน โดย TTP มีการลดลง

ของ von Willebrand factor cleaving protease (ADAMTS13) 

ซึ่งสวนใหญพบวา ระดับ ADAMTS13 ลดลงมากในชวงไตรมาส

สอง และสามของการตั้งครรภ7 ขณะที่ pregnancy-associated 

HUS พบความผิดปกติของยีนเกี่ยวกับ complement-regulating 

proteins รอยละ 868  ระยะเวลาการเกิดโรคอาจชวยในการวินิจฉัย

แยกโรค คือ ผูปวย HUS หรือเรียกวา Postpartum HUS สวน

ใหญเกิดหลังคลอดตั้งแต 1-2 วันจนถึง 10 สัปดาห เฉลี่ยประมาณ 

4 สัปดาห ขณะที่ผูปวย TTP สวนใหญเกิดอาการกอนสัปดาหที่ 24 

ของการตั้งครรภ หรือชวงไตรมาสสองหรือสามของการตั้งครรภที่

มีการลดลงของระดับ ADAMTS139

อาการทางคลินิกของ TTP-HUS คือ ปสสาวะลดลง ความดัน

โลหิตสูงขึ้น เลือดออกงายตรวจพบลักษณะของ microangiopathic 

hemolytic anemia (MAHA) จากพบ schistocytes, burr cells 

และเกร็ดเลือดต่ำ� และระดับ fibrin degradation product เพิ่ม

ขึ้น แตไมมีลักษณะของ DIC บางรายอาจพบระดับ complement 

ในเลือดลดลงได หรือ anti-phospholipid antibody ในเลือด

เพิ่มขึ้น ซึ่งทำ�ใหเกิด thrombosis ในหลอดเลือดได 

การวินิจฉัยแยกโรคระหวาง TTP-HUS กับ HELLP syndrome 

จาก preeclampsia อาศัย 

1)  ประวัติ chronic hypertension โปรตีนในปสสาวะ และ

อาการบวมนำ�มากอนชวยในการวินิจฉัย preeclampsia และผูปวย 

preeclampsia ที่มีภาวะไตวายฉับพลัน สวนใหญเกิดรวมกับ DIC 

คือ พบภาวะ coagulopathy รวมดวย

2)  ระยะเวลาเกิดโรค preeclampsia มักเกิดอาการในชวง

ไตรมาสที่ 3 ของการตั้งครรภ สวนนอยเกิดในชวงหลังคลอด 1-2 

วัน และกลับเปนปกติในระยะเวลา 8 สัปดาหหลังคลอด ขณะที่ 

HUS มักเริ่มเกิดอาการในชวงเวลามากกวา 48 ชั่วโมงหลังคลอด

หรือเกิดในชวงไตรมาสที่ 1 ถึงชวงตนของไตรมาสที่ 2

3)  การเพิ่มขึ้นของเอ็นไซมตับชวยสนับสนุนวาเปน HELLP 

syndrome จาก preeclampsia ขณะที่ TTP-HUS มีเอ็นไซมตับปกติ 

4)  การตรวจพบระดับ ADAMTS13 ต่ำ�มากชวยในการวินิจฉัย 

TTP ขณะที่ HELLP syndrome มีระดับ ADAMTS13 ลดลง

เพียงเล็กนอย10

การเจาะชิ้นเนื้อไตสามารถชวยในการวินิจฉัยโรค TTP-HUS 

และวินิจฉัยแยกโรคจาก preeclampsia แตในทางปฏิบัติสวน

ใหญผูปวยไมไดรับการเจาะชิ้นเนื้อไต เนื่องจากผูปวยมีความเสี่ยง

สูงตอภาวะเลือดออก ลักษณะพยาธิวิทยาของไตใน TTP-HUS พบ

สองลักษณะคือ  1) พยาธิสภาพในระดับ glomerulus พบการสะสม

ของ fibrin ในบริเวณ subendothelium ทำ�ให endothelium 

บวม การหนาตัวของผนัง glomerular capillary และ thrombi ใน 

glomeruli  2) พยาธิสภาพในระดับ arteriole และ artery เหมือน

กับ malignant hypertension หรือ scleroderma พบการแบง

ตัวของผนังชั้นในของหลอดเลือดเรียกวา intimal proliferation 

การสะสมของ fibrin และเกิด fibrinoid necrosis ในหลอดเลือด
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หลักการรักษาผูปวย TTP-HUS ขณะตั้งครรภเหมือนกับผูปวย

ทั่วไป คือการทำ� plasma exchange เพื่อกำ�จัด large von 

Willebrand factor factor ที่เปนสาเหตุของโรคในผูปวย TTP  

และเนนการรักษาแบบประคับประคอง ควบคุมระดับความดัน

โลหิตใหปกติ จากรายงานการศึกษาในผูปวย TTP 8 ราย และ 

HUS 3 ราย ขณะตั้งครรภ พบวา การให plasma infusion 

เพื่อชดเชย antithrombin III และ PGI
2
 ที่ลดลง หรือ plasma 

exchange สามารถรักษาผูปวยได 5 ราย แตมีผูปวย 4 ราย 

เกิดไตเรื้อรัง และผูปวย 2 ราย เสียชีวิต11 จากรายงานดังกลาว

สนับสนุนประโยชนของการให plasma infusion หรือ plasma 

exchange ในผูปวย TTP-HUS12 เนื่องจากรายงานในอดีตกอนมี

การทำ� plasma exchange พบผูปวยเสียชีวิตประมาณรอยละ 

90 จาก TTP-HUS13  ดังนั้น TTP-HUS ขณะตั้งครรภมีการ

พยากรณโรคไมดี และอัตราการเสียชีวิตสูง

5.	 Acute fatty liver of pregnancy (AFLP)

AFLP พบบอยในสตรีที่มีการตั้งครรภหลายครั้ง สวน

ใหญเกิดในชวงไตรมาสทายของการตั้งครรภ โดยเฉพาะชวง

ใกลคลอด ผูปวยมาดวยอาการของระบบทางเดินอาหาร ไดแก 

คลื่นไส อาเจียน ออนเพลีย ปวดทอง ตัวเหลือง เลือดออกผิด

ปกติ และซึมลงจากภาวะตับวาย โดยประมาณรอยละ 50 ของ

ผูปวยพบ preeclampsia14 และรอยละ 60 ของผูปวยพบไตวาย

ฉับพลันเปนผลจากการลดลงของเลือดที่มาเลี้ยงไต แลวเกิด ATN 

ตามมา15  อยางไรก็ตามในผูปวยบางรายอาจไมมีอาการ แตตรวจ

เลือดพบการทำ�งานของตับผิดปกติ

การตรวจทางหองปฏิบัติการพบระดับ bilirubin, amino-

transferase และ alkaline phosphatase ในเลือดสูงมาก บาง

รายพบ DIC รวมดวยจึงตรวจพบเกร็ดเลือดต่ำ� prolonged PT 

ระดับ antithrombin III และ fibrinogen ในเลือดต่ำ�ได ในรายที่

มีอาการรุนแรงจะมีระดับน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ� และระดับ ammonia 

ในเลือดสูงได จากการตรวจอัลตราซาวดหรือ CT scan พบลักษณะ

ที่มีการสะสมของไขมันในตับ   การวินิจฉัยที่แนนอนอาศัยการ

เจาะชิ้นเนื้อตับยอม oil red O จาก frozen section หรือตรวจ

ดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนพบ microvesicular fat สะสม

บริเวณ centrilobular hepatocyte เปนลักษณะ foamy ใน 

cytoplasm ของ hepatocyte โดยไมพบลักษณะ inflammation 

หรือ necrosis อยางไรก็ตามในทางปฏิบัติผูปวยกลุมนี้มีความเสี่ยง

สูงตอภาวะเลือดออกจึงไมไดทำ�การเจาะชิ้นเนื้อตับ

การวินิจฉัยแยกโรค (ตารางที่ 2) แสดงถึงการวินิจฉัยแยกโรคตับ

ในขณะตั้งครรภ โดยอาศัยจากประวัติของอายุครรภ และผลการตรวจ

เลือด เชน การวินิจฉัยแยกโรคของ AFLP กับ HELLP syndrome 

ออกจากกันยาก เพราะชวงเวลาเกิดโรคขณะตั้งครรภใกลเคียงกัน  

กรณีผูปวยมีอาการจากโรคตับเดน เชน น้ำ�ตาลในเลือดต่ำ� อาการ

สับสนจาก hepatic encephalopathy หรือตรวจพบขนาดตับ

เล็กลงสนับสนุนการวินิจฉัย AFLP มากกวา HELLP syndrome 

อยางไรก็ตามการวินิจฉัยที่แนนอนอาศัยการเจาะชิ้นเนื้อตับโดยพบ

ลักษณะพยาธิวิทยาตับใน AFLP ดังกลาวขางตน ขณะที่ HELLP 

ตารางที่ 2  การวินิจฉัยแยกโรค HUS/TTP, preeclampsia/HELLP และ AFLP ในขณะตั้งครรภ

Clinical feature HUS/TTP Preeclampsia/HELLP AFLP

Hemolytic anemia +++ ++ +
Thrombocytopenia +++ ++ +
Coagulopathy - + +
CNS symptoms ++ + +
Liver disease + +++ +++
AKI ++ + ++
Hypertension + ++ +
Proteinuria + ++ +
Elevated AST + ++ ++
Elevated bilirubin + + ++
Anemia ++ ++ +
Ammonia Normal Normal High
Effect of delivery on disease None Recovery Recovery
Management Plasma exchange Supportive care, 

delivery
Supportive care, 

delivery



บัญชา  สถิระพจน

Royal Thai Army Medical Journal Vol. 63  Vol. 3  ​July-September 2010

178

syndrome ไมพบลักษณะพยาธิวิทยาตับ หรืออาจพบ fibrin รอบๆ 

portal system ได

หลักการรักษา คือ การยุติการตั้งครรภ สวนใหญผลการตรวจ

ทางหองปฏิบัติการกลับเปนปกติหลังคลอด 1-2 วัน16 อาการของ

โรค และพยาธิสภาพของตับสวนใหญกลับเปนปกติ15 ในรายที่มี

อาการรุนแรงอาจตองรักษาดวยการประคับประคองตามอาการเปน

เวลาหลายวัน  ไดแก  การติดตามระดับน้ำ�ตาลในเลือด เพื่อปอง

กันภาวะน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ� การใชเครื่องชวยหายใจในรายที่เกิด

อาการซึม การบำ�บัดทดแทนทางไตในรายที่มีไตวายฉับพลัน และ

การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดำ�ในรายที่มีตับออนอักเสบรวมดวย 

ปจจุบันอัตราการเสียชีวิตของมารดาลดลงจากเดิมมากกวารอยละ 

80 ลงเหลือเพียงรอยละ 12.5 เนื่องจากวินิจฉัยโรค และการยุติ

การตั้งครรภไดเร็ว ขณะที่อัตราการเสียชีวิตของทารกสูงถึงรอยละ 

35-45 พบโอกาสการเกิดโรคซ้ำ�ในครรภถัดไปไดนอย

การเจาะตัดชิ้นเนื้อไตขณะตั้งครรภ

ในอดีตถือเปนขอหามในการเจาะตัดชิ้นเนื้อไตขณะตั้งครรภ 

เนื่องจากมีภาวะแทรกซอนหลายอยางตามมา โดยเฉพาะมีเลือด

ออกอยางมากทั้งนี้เพราะผูปวยเหลานั้นมีความดันโลหิตสูงหรือ

มีความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือดรวมดวย   ปจจุบันการ

เจาะตัดชิ้นเนื้อไตสามารถทำ�ไดถาควบคุมความดันโลหิตไดดี และ

ไมมีความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือด

ขอบงชี้ของการเจาะตัดชิ้นเนื้อไตในสตรีตั้งครรภ

1) การทำ�งานของไตลดลงอยางรวดเร็วโดยไมทราบสาเหตุ 

เนื่องจากถาพยาธิวิทยาของไตเกิดจาก rapidly progressive 

glomerulonephritis และไดรับการวินิจฉัยตั้งแตเนิ่นๆ อาจ

ตอบสนองตอการรักษาดวยยา corticosteroids รวมกับการทำ� 

plasma exchange

2)  Nephrotic syndrome ที่มีอาการหรือผลตรวจเลือด

ผิดปกติอยางมาก โดยเฉพาะกอนสัปดาหที่ 32 ของการตั้งครรภ 

ลักษณะพยาธิวิทยาของไตบงบอกถึงการตอบสนองตอการรักษาดวย

ยา corticosteroids ทำ�ใหสามารถหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซอนจาก 

การใชยา corticosteroids ได เชน ความพิการแตกำ�เนิดของทารก 

ระดับน้ำ�ตาลในเลือดสูง การเสี่ยงตอการติดเชื้อและบาดแผลหายชา 

กรณีอายุครรภมากกวา 32 สัปดาหไมแนะนำ�การเจาะตัดชิ้นเนื้อไต

การรักษาไตวายฉับพลันขณะตั้งครรภ

หลักการรักษาขณะตั้งครรภเหมือนการรักษาไตวายฉับพลัน

โดยทั่วไป คือ มองหาสาเหตุและแกไข   กรณีผูปวยมีขอบงชี้ใน

การบำ�บัดทดแทนทางไต ควรทำ�ตั้งแตระยะแรกของโรค เนื่องจาก

การคั่งของเสียจากสารยูเรีย  creatinine และสารอื่นๆ สามารถผา

นรกได แนะนำ�วาควบคุมระดับยูเรียในเลือดนอยกวา 50 มก./ดล. 

ดวยการลางไตทางชองทอง หรือการฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม 

โดยการลางไตทางชองทองมีขอดี คือ การเปลี่ยนแปลงของสมดุล

ของน้ำ�และเกลือแรอยางชาๆ จึงมีโอกาสเกิดความดันโลหิตต่ำ� และ

การกระตุนการบีบตัวของมดลูกนอย   อยางไรก็ตามการฟอกเลือด

ดวยเครื่องไตเทียมโดยเพิ่มการฟอกเลือดเปน 4-6 ครั้งตอสัปดาห 

หรือเพิ่มระยะเวลาการฟอกเลือดตอนกลางคืน17 และหลีกเลี่ยงการ

ใชตัวกรองประสิทธิภาพสูง (high flux dialyzer) ชวยปองกัน

ความดันโลหิตลดลง และปญหาเลือดไปเลี้ยงรกไมพอได   การ

พยากรณโรคโดยทั่วไปในมารดามีพยากรณโรคดี ยกเวนผูปวย 

renal cortical necrosis มีโอกาสสูงตอการบำ�บัดทดแทนทาง

ไตระยะยาว และเพียงรอยละ 20-40 ที่มีการฟนตัวของหนาที่ไต

เพียงบางสวน สำ�หรับทารกในครรภมีพยากรณโรคไมดี มีโอกาสแทง 

หรือเสียชีวิตกอนคลอดสูง

ผลของโรคไตตอการตั้งครรภ

1.	 ผลของโรคไตตอมารดา สตรีตั้งครรภที่มีโรคไตมีโอกาส

เสี่ยงสูงตอการเกิด preeclampsia, eclampsia หรือ abruptio 

placenta ประมาณ 4.07 เทาของสตรีตั้งครรภที่ไมมีโรคไต18 

ความรุนแรงของโรคไตขณะตั้งครรภสามารถแบงออกเปน 3 ระดับ

คือ 1) กลุมระดับความรุนแรงนอย (serum creatinine > 1.4 

มก./ดล.) ที่มีความดันโลหิตปกติจะเพิ่มโอกาสเสี่ยงตอการเกิด 

preeclampsia และความดันโลหิตสูงในชวงไตรมาสทายของการ

ตั้งครรภ 2) กลุมระดับความรุนแรงปานกลาง (serum creatinine 

> 1.5-3 มก./ดล.) มีโอกาสเกิดความดันโลหิตสูงรุนแรงหลังชวง

ไตรมาสสองของการตั้งครรภ และการทำ�งานของไตเลวลงได จึง

ไมแนะนำ�ใหผูปวยกลุมนี้มีการตั้งครรภ 3) กลุมระดับความรุนแรง

มาก (serum creatinine > 3 มก./ดล.) มีโอกาสตั้งครรภไดยาก

เนื่องจากไมมีการตกไข และมีโอกาสเสี่ยงสูงตอการเกิดภาวะแทรก

ซอนของมารดาจึงไมแนะนำ�ใหมีการตั้งครรภ

2.	 ผลของโรคไตตอทารก ทารกมีโอกาสคลอดกอนกำ�หนด 

การเจริญเติบโตในครรภชา และการเสียชีวิตเพิ่มขึ้นในสตรีตั้ง

ครรภที่มีการทำ�งานของไตนอยกวา 70 มล./นาที รวมกับมีความ

ดันโลหิตสูง และโปรตีนรั่วในปสสาวะ จากการศึกษาในระยะหลัง

ที่มีการพยากรณโรคดีขึ้น พบอัตราการเกิดทารกคลอดมีชีวิต รอ

ยละ 93 อุบัติการณการคลอดกอนกำ�หนด รอยละ 73 และการ
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เจริญเติบโตในครรภชา รอยละ 57 ในสตรีตั้งครรภที่มีโรคไต และ 

serum creatinine มากกวา 1.4 มก./ดล.19

ผลของการตั้งครรภตอโรคไต

การตั้งครรภมีผลตอการทำ�งานของไตตามความรุนแรงของ

โรคไตเดิมดังนี้ 

1.	 ระดับการทำ�งานของไตปกติหรือ serum creatinine นอย 

กวา 1.5 มก./ดล. พบการทำ�งานของไตเพิ่มขึ้นรอยละ 50 เหมือนกับ

คนปกติที่ตั้งครรภ มีผลทำ�ใหโปรตีนรั่วในปสสาวะเพิ่มขึ้นมากกวา 

3 กรัม/วัน ได  อยางไรก็ตามการตั้งครรภไมมีผลเปลี่ยนแปลง

การดำ�เนินโรคของโรคไต การทำ�งานของไตอาจลดลงไดชั่วคราว

ในชวงทายของการตั้งครรภ และกลับเปนปกติหลังคลอด20

2.	 ระดับการทำ�งานของไตลดลงระดับปานกลาง หรือ serum 

creatinine 1.5-2.9 มก./ดล. พบการทำ�งานของไตเพิ่มขึ้นในชวง

แรกของการตั้งครรภนอยกวาคนปกติที่ตั้งครรภ21 ตอมาการทำ�งาน

ของไตลดลง และความดันโลหิตเพิ่มขึ้นในชวงทายของการตั้งครรภ 

โดยเฉพาะกลุมผูปวยที่มีการทำ�งานของไตนอยกวา 40 มล./นาที 

และโปรตีนในปสสาวะมากกวา 1 กรัมตอวัน22 จากการศึกษาสตรี

ตั้งครรภโรคไตที่มี serum creatinine  1.9 มก./ดล. จำ�นวน 76 

ราย พบวา serum creatinine เพิ่มขึ้นเปน 2.5 มก./ดล. ในชวง

ไตรมาสสามของการตั้งครรภ และพบรอยละ 10 ของผูปวยที่มีการ

ดำ�เนินโรคเขาสูไตเรื้อรังระยะสุดทาย โดยเฉพาะรายที่มี serum 

creatinine มากวา 2 มก./ดล.19

3.	 ระดับการทำ�งานของไตลดลงระดับรุนแรง หรือ serum 

creatinine มากกวา 3 มก./ดล. มีโอกาสตั้งครรภไดยากเนื่องจาก

ไมมีการตกไข23,24 และมีโอกาสเสี่ยงสูงตอการเกิดภาวะแทรกซอน

ของมารดา การเปลี่ยนแปลงทางสรีระวิทยาในสตรีตั้งครรภกลุมนี้ 

ไมพบเลือดมาเลี้ยงไตและการทำ�งานของไตเพิ่มขึ้นระหวางการตั้ง

ครรภ กลับพบวาการทำ�งานของไตอาจเลวลงรวมกับความดันโลหิต

และโปรตีนในปสสาวะเพิ่มขึ้นหลังคลอดบุตรแลว การเปลี่ยนแปลง 

เหลานี้อาจทำ�ใหเกิดโรคไตเสื่อมอยางถาวร โดยระดับการทำ�งาน

ของไต และความดันโลหิตสูงเปนปจจัยหลัก ดังนั้นการควบคุม

ความดันโลหิตใหอยูในเกณฑปกติชวยปองกันการเสื่อมลงของ

การทำ�งานไต โดยเปาหมายของระดับความดันโลหิตยังไมทราบ

แนชัด เนื่องจากการลดความดันโลหิตมากเกินไปอาจทำ�ใหเกิด

ผลเสียตอทารกได 
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