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บทคัดย่อ 
โรคลูปัส (Lupus) หรือโรค systemic lupus erythematosus หรือที่เราเรียกว่าโรค SLE เป็นโรคภูมิต้านทาน
ตนเองหรือ autoimmune คือ ระบบภูมิต้านทานของร่างกายมีการทํางานที่เปลี่ยนไป จากที่ปกติระบบภูมิ
ต้านทานของร่างกายจะไปทําลายสารหรือเซลล์แปลกปลอมที่เข้ามาในร่างกาย แต่กลับไปทําลายเซลล์ของ
ร่างกายเอง ซึ่งสามารถเกิดได้ในทุกอวัยวะ ทําให้เกิดการอักเสบเรื้อรังของอวัยวะน้ัน ๆ โรคลูปัสเกิดได้จาก
หลายสาเหตุ สาเหตุหน่ึงคือเกิดจากยา หรือที่เรียกว่า Drug-induced lupus (DIL) หรือ Drug-induced 
lupus erythematosus (DILE) โดยในปัจจุบันมีอย่างน้อย 80 ชนิดที่ได้รับการระบุแล้ว2 ว่าเป็นสาเหตุให้เกิด
โรคลูปัส โดยจะต้องได้รับหรือสัมผัสยาดังกล่าวมาเป็นเวลานาน ในปัจจุบันยังไม่มีหลักเกณฑ์ที่เฉพาะเจาะจง
ในการการวินิจฉัย DIL  โดยทั่วไปจะอาศัยลักษณะทางคลินิกที่ปรากฏให้เห็น ประวัติของโรค ระยะเริ่มอาการ
ของโรค และดูความสัมพันธ์กับยาท่ีได้รับอยู่ การรักษาจะทําโดยหยุดยาท่ีเป็นสาเหตุ และรักษาบรรเทาอาการ
ต่าง ๆ ของผู้ป่วยให้อาการดีขึ้น32 หากผู้ป่วยจําเป็นต้องใช้ยากลุ่มใหม่ ๆ ที่มีกลไกการออกฤทธ์ิเปลี่ยนแปลง
การตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน ซึ่งมีแนวโน้มทําให้เกิด DIL ควรมีการเฝ้าติดตามอย่างใกล้ชิด 

 
 
 
 
 



Drug-Induced Lupus 

ภก.ปริญญา ป้ันพล 

วัตถุประสงคเ์ชิงพฤติกรรม 
เพ่ือศึกษาถึงยาที่มีผลข้างเคียงที่ทําให้เกิด lupus erythematosus การวินิจฉัย และแนวทาการ

รักษา 
 
บทคัดย่อ 

โรคลูปัส (Lupus) หรือโรค systemic lupus erythematosus หรือที่เราเรียกว่าโรค SLE เป็นโรค
ภูมิต้านทานตนเองหรือ autoimmune คือ ระบบภูมิต้านทานของร่างกายมีการทํางานที่เปลี่ยนไป จากที่ปกติ
ระบบภูมิต้านทานของร่างกายจะไปทําลายสารหรือเซลล์แปลกปลอมที่เข้ามาในร่างกาย แต่กลับไปทําลาย
เซลล์ของร่างกายเอง ซึ่งสามารถเกิดได้ในทุกอวัยวะ ทําให้เกิดการอักเสบเร้ือรังของอวัยวะน้ัน ๆ โรคลูปัสเกิด
ได้จากหลายสาเหตุ สาเหตุหน่ึงคือเกิดจากยา หรือที่เรียกว่า Drug-induced lupus (DIL) หรือ Drug-
induced lupus erythematosus (DILE) โดยในปัจจุบันมีอย่างน้อย 80 ชนิดที่ได้รับการระบุแล้ว2 ว่าเป็น
สาเหตุให้เกิดโรคลูปัส โดยจะต้องได้รับหรือสัมผัสยาดังกล่าวมาเป็นเวลานาน ในปัจจุบันยังไม่มีหลักเกณฑ์ที่
เฉพาะเจาะจงในการการวินิจฉัย DIL  โดยทั่วไปจะอาศัยลักษณะทางคลินิกที่ปรากฏให้เห็น ประวัติของโรค 
ระยะเริ่มอาการของโรค และดูความสัมพันธ์กับยาที่ได้รับอยู่ การรักษาจะทําโดยหยุดยาที่เป็นสาเหตุ และ
รักษาบรรเทาอาการต่าง ๆ ของผู้ป่วยให้อาการดีขึ้น32 หากผู้ป่วยจําเป็นต้องใช้ยากลุ่มใหม่ ๆ ที่มีกลไกการออก
ฤทธ์ิเปลี่ยนแปลงการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน ซึ่งมีแนวโน้มทําให้เกิด DIL ควรมีการเฝ้าติดตามอย่างใกล้ชิด 
 
บทนํา 

Drug-induced lupus (DIL) หรือ Drug-induced lupus erythematosus (DILE) เป็นหน่ึงในกลุ่ม
อาการที่พบได้บ่อยที่สุดใน drug-induced rheumatologic syndromes1,2 ซึ่งประมาณราว ๆ 10% ในผู้ป่วย 
systemic lupus erythematosus (SLE) น้ันพบว่าเกิดจากยา และจากรายงานพบได้ถึง 15,000 - 30,000 
รายต่อปี3,4 sulfadiazine เป็นยาชนิดแรกที่พบว่าเป็นสาเหตุของการเกิดอาการของโรคน้ี5 การที่เราจะได้รับ
การวินิจฉัยว่าเกิด drug-induced syndrome น้ี ผู้ป่วยต้องได้รับหรือสัมผัสยา มีหลักฐานทางคลินิกและทาง
ห้องปฏิบัติการสําหรับ rheumatologic syndrome โดยที่ไม่มีโรคหรือความผิดปรกติอ่ืนมาก่อน รวมถึง
อาการและค่าต่าง ๆ ในซีรัมที่ช่วยในการวินิจฉัย หรือติดตามโรคดีขึ้นอย่างรวดเร็วเมื่อหยุดยา2  
 
ลักษณะทางคลินิก 

DIL เป็นกลุ่มของโรคที่คล้ายกับโรค idiopathic SLE ที่อาจมีอาการเพียงเล็กน้อยและจะเกิดอาการ
หลังจากที่ได้สัมผัสกับยา โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะมีอาการปวดข้อ (arthralgia), ข้ออักเสบ (arthritis), ปวด
กล้ามเน้ือ (myalgia) และเย่ือบุต่าง ๆ มีการอักเสบ (serositis)1,2,7 โดยที่อาการปวดข้อและข้ออักเสบพบได้ 
75% ซึ่งใน SLE ก็พบได้ 75% เช่นกัน ในบางครั้งก็พบเพียงอาการปวดข้ออย่างเดียวโดยที่ผู้ป่วยไม่มีอาการอ่ืน
ร่วมด้วย1 ส่วนอาการปวดกล้ามเน้ือพบได้ 50% ของผู้ป่วยทั้งหมดที่เป็น DIL นอกจากน้ีอาการของระบบอ่ืน ๆ 
ในร่างกายที่อาจมีได้ คือ มีไข้ ตับโต (hepatomegaly), ผิวหนังมีผื่นแดง (rash or erythema), ผิวหนังไวต่อ
แสง (photosensitivity), ม้ามโต (splenomegaly), เย่ือหุ้มหัวใจอักเสบ (pericarditis) และตรวจพบ 



antinuclear antibodies (ANAs) ในซีรัม1,2, มีการอักเสบของ serous membranes รอบ ๆ ปอดและใน 
pleural cavity walls (pleurisy), สมองส่วนซีรีบรัมอักเสบ (cerebritis; พบได้น้อย), เย่ือบุตาขาวอักเสบ 
(episcleritis; พบได้น้อย) และไตอักเสบ (nephritis; พบได้น้อย)1,3  ตารางที่ 1 แสดงความแตกต่างของ DIL 
กับ SLE 2,7,8    

มีรายงานถึงผลข้างเคียงที่รุนแรงว่ายาต่อไปน้ี procainamide, hydralazine, sulfasalazine, 
isoniazid และ carbamazepine มีผลต่อเย่ือหุ้มหัวใจ ซึ่งอาจทําให้เกิดภาวะหัวใจถูกกดทับตามมาได้ 
(cardiac tamponade)1 อาการทางผิวหนังของ DIL พบได้ประมาณ 25% ของผู้ป่วยทั้งหมด (ขณะที่ SLE 
พบได้มากกว่า 75%) แต่อาการดังต่อไปน้ี ได้แก่ mucosal ulcers, ผื่นคล้ายรูปผีเสื้อบริเวณโหนกแก้ม 
(malar rash) หรือ circular (discoid) plaques, ศรีษะล้าน (alopecia) และ photosensitivity (ยกเว้น 
thiazide-induced subacute lupus-like syndrome) ซึ่งเป็นอาการทางคลินิกที่พบได้บ่อยในโรค SLE ซึ่ง
อาการเหล่าน้ีโดยปรกติแล้วใน typical DIL จะไม่พบหรืออาจพบได้ในอุบัติการการเกิดตํ่ากว่า1,2 ส่วนผื่น
ผิวหนังที่พบใน DIL สูงกว่าใน SLE คือ purpura, erythema nodosum (เจ็บที่ตุ่มนูน ปกติพบที่แขนหรือขา), 
erythematous papules (ปรกติพบบริเวณที่ถูกแสงแดดดังรูปที่ 19 ) อัตราการเกิดอาการทางคลินิกน้ีขึ้นอยู่
กับยาที่ได้รับ ผู้ป่วย DIL ส่วนใหญ่จะเหน่ียวนําให้เกิด autoantibodies ที่มีความถี่ที่สูงมากกว่าใน SLE ซึ่ง
ลักษณะดังกล่าวเป็นลักษณะทางภูมิคุ้มกันที่สําคัญของการเกิดน้ีที่แตกต่างจาก SLE8,9 ความแตกต่างของ SLE 
กับ DIL แสดงไว้ในตารางที่ 141 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
อาการทางด้านต่อมนํ้าเหลืองโต (lymphadenopathy) หรือ Raynaud phenomenon พบใน SLE 

ประมาณ 35-50% แต่พบน้อยกว่า 25% ในผู้ป่วย DIL 
Drug-induced subacute cutaneous lupus erythematosus (DISCLE) เป็น DILE variant ที่มี

อาการทางผิวหนังเด่น เช่น erythematous annular polycyclic หรือ papulosquamous lesions แต่ 
malar rash, หลอดเลือดอักเสบ (vasculitic manifestations), ตุ่มพอง (blisters) หรือ targetoid lesions 
(คล้ายเป้าปาลูกดอก) ที่มีลักษณะคล้าย erythema multiforme ก็อาจพบได้ด้วยเช่นกัน ส่วนน้อยที่ผู้ป่วย 
DIL จะเกิดอาการน้ีเกิดขึ้นเพียงช่ัวคราวที่สัมพันธ์กับการได้รับยา และจะหายได้เมื่อหยุดยา39 ยาที่ทําให้เกิด
รอยโรคน้ี เช่น terbinafine, hydrochlorothiazide, etanercept และ calcium channel blockers1,12,13   
ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการจะพบ antihistone และ antinuclear antibodies (ANAs) ให้ผลบวกด้วย 

รูปที่ 1 Erythematous macules และ papules บริเวณ
ใบหน้า หน้าอกส่วนบน และแขนบริเวณที่ถกูแสงแดด9 



Drug-induced chronic cutaneous lupus erythematosus (DICCLE) เป็นโรคที่พบได้น้อย และ
เก่ียวข้องกับ fluorouracil agents, infliximab และ etanercept7,13 การเกิดอาการเมื่อผู้ป่วยได้รับยามา
ก่อนประมาณ 8 เดือน1 อาการทางผิวหนังและ ANAs ให้ผลบวกซึ่งจะพบในผู้ป่วยส่วนใหญ่1,7  
 

ตารางที่ 1 เปรียบเทียบระหว่าง Drug-Induced Lupus Erythematosus และ Systemic Lupus 
Erythematosus41 

 

Findings SLE DILE 
Clinical Average age of onset of 20-30 y 

Affects blacks more than whites 

Female-to-male ratio of 9:1 

Average age of onset of 50-70 y 

Affects whites more than blacks 

Female-to-male ratio of 1:1 

Laboratory Antihistone antibodies in 50% 

Anti-dsDNA present in 80% 

C3/C4 levels decrease 

Cutaneous findings in >75% 

Raynaud phenomenon in 50% 

Antinuclear antibodies in >95% 

Antihistone antibodies in >95% 

Anti-ssDNA present 

Anti-dsDNA rare C3/C4 levels normal 

Cutaneous findings in ~25% 

Raynaud phenomenon in 25% 

Antinuclear antibodies in >95% 

Immunofluorescence 
Histopathology 

Direct immunofluorescence 
reveals granular deposition of 
IgG at dermoepidermal junction 

Lymphohistiocytic interface 
dermatitis 

Apoptosis basal vacuolization 

Same as SLE 
 
 

Same as SLE 
 

         - 

DILE = drug-induced lupus erythematosus; IgG = immunoglobulin G; SLE = systemic lupus 
erythematosus. 

 

ประมาณ 90% ของ DIL พบ antinuclear antibodies (ANAs) ให้ผลบวกที่มีลักษณะเป็นแบบ 
homogenous pattern1  ใน DIL พบ anti–single-stranded DNA (anti-ssDNA) antibodies ได้บ่อยกว่า
ใน SLE ขณะที่ anti–double-stranded (anti-dsDNA) antibodies พบได้น้อยใน DIL จากการเหน่ียวนํา
ของ hydralazine, procainamide, timolol, phenytoin และ isoniazid1,11 แต่ในทางตรงกันข้าม anti-
dsDNA antibodies พบใน DIL จากการเหน่ียวนํา interferon-alfa และ anti–tumor necrosis factor 
alpha (anti-TNF-alpha) agents ได้11 ซึ่งในเดียวกันน้ัน SLE จะสร้าง antibodies ที่มีแนวโน้มสร้างขึ้นมา
ต่อต้านที่ double-stranded DNA โดย ANAs จะเป็นแบบ speckled antinuclear antibody patterns 
จากหลักฐานทางคลินิกพบว่า anti-SSA/Ro antibodies พบในผู้ป่วย DISCLE เป็นส่วนใหญ่คิดเป็น 80% ของ
ผู้ป่วยจากการเหน่ียวนําของ thiazide diuretics เช่น hydrochlorothiazide   



antihistone antibodies พบได้น้อย ส่วนใหญ่ยังคงให้ผลบวกหลังจากที่รอยโรคทางผิวหนังของ 
SCLE กําลังหายแล้วก็ตาม antihistone antibodies ให้ผลบวกมากกว่า 75% ใน DIL ที่ถูกเหน่ียวนําโดย 
hydralazine และ procainamide และประมาณ 50% ใน SLE ตัวอย่างของ antihistone antibodies ที่
เก่ียวข้องกับ DIL บ่อย ๆ คือ immunoglobulin G (IgG; anti-[H2A-H2B] DNA) แต่ขณะที่ใน idiopathic 
SLE สร้างเพ่ือต่อต้าน H1-H2B subunits10   

anti-Sm antibodies ใน DIL พบได้น้อย ซึ่งระดับ complement ที่อยู่ในระดับปรกติ แต่ไม่ปรกติใน
ผู้ป่วย SLE 
 
หลักเกณฑ์การวินิจฉัย DIL 

ยังไม่มีหลักเกณฑ์ที่เฉพาะเจาะจงเหมือนในโรคบางชนิด ตารางที่ 2 รวบรวมแนวทางการวินิฉัย DIL7   
โดยทั่วไปจะอาศัยลักษณะทางคลินิกที่ปรากฏให้เห็น ประวัติของโรค ระยะเริ่มอาการของโรค และสัมพันธ์กับ
ยาที่ได้รับอยู่หรือไม่1 ได้มีหลักเกณฑ์ที่เสนอคือ พบอาการทางคลินิกอย่างน้อยหน่ึงอาการของ SLE ร่วมกับ 
ANAs หรือ lupus serology อ่ืน ๆ (โดยเฉพาะ immunoglobulin [ Ig]G antihistone antibodies) ให้
ผลบวก ได้รับยาที่สงสัยมาก่อน (3 สัปดาห์ถึง 2 ปี) ก่อนที่จะมีอาการและมีอาการแสดง และอาการทางคลินิก
ดีขึ้นหลังจากหยุดยาภายใน 1 ปี และอาการกลับมาเป็นใหม่เมื่อได้ยาซ้ําอีกครั้ง (rechallenge test) อีกทั้ง
ผู้ป่วยยังคงให้ผลบวกทาง serology เป็นระยะเวลายาวนาน1,14  
 

ตารางที่ 2 หลกัเกณฑ์การวินิจฉัย DIL7  
 

Dianostic Criteria for DIL 
1. Presence of at least one clinical symptom of SLE: 

arthralgia, myalgia, malaise, fever, serositis 
2. Positive lupus serology 
3. Continuous administration of the suspected drug 

for at least 1 month 
4. Improvement of symptoms within days or weeks 

after discontinuation of suspected drug 
DIL: drug-induct lupus; SLE: systemic lupus erythermatosus 
Source: Reference 7 

 
ยาที่เป็นสาเหตุ 

ยาซึ่งเป็นสาเหตุของ DIL จะถูกระบุว่า definite, probable หรือ possible โดยในปัจจุบันมีอย่าง
น้อย 80 ชนิดที่ได้รับการระบุแล้ว2 ยาที่ระบุว่าเป็นสาเหตุอย่างแน่นอน (definite) คือ procainamide, 
hydralazine, minocycline, penicillamine, isoniazid, quinidine และ anti-TNF-alpha agents3,15-20 ยา
ที่มีความเสี่ยงสูงสุดที่จะเกิด DIL คือ procainamide (20%) และ hydralazine (5-8%) โดยได้รับยาในขนาด
ปรกติของการรักษาเป็นระยะเวลา 1 ปี8   

drug-induced DISCLE ที่ทําให้เกิดขึ้นได้บ่อย ได้แก่ calcium-channel blockers, angiotensin-
converting enzyme inhibitors, thiazide diuretics, terbinafine, TNF-alpha antagonists40 

 



ยาที่เก่ียวข้องกับการเกิด DIL โดยแบ่งตามฤทธ์ิตามเภสัชวิทยาดังน้ี 
1) Antiarrhythmics – procainamide, quinidine 
2) Antibiotics – minocycline, isoniazid 
3) Antifungals – griseofulvin, voriconazole 
4) Anticonvulsants - valproate, ethosuximide, carbamazepine, hydantoins 
5) Hormonal therapy - leuprolide acetate 
6) Antihypertensives - hydralazine, methyldopa, captopril 
7) Anti-inflammatories - penicillamine, sulfasalazine 
8) Antipsychotics – chlorpromazine 
9) Cholesterol-lowering agents - lovastatin, simvastatin (DISCLE), atorvastatin, 

gemfibrozil 
10)  Biologics - interleukins (เช่น IL-2), interferons (เช่น alfa, beta, gamma), antiTNF-α 

(etanercept, infliximab, adalimumab)  
11)  Inhalers - tiotropium bromide inhaler 
12)  ยากลุ่มอ่ืน ๆ  - ophthalmic timolol 

ยาอ่ืน ๆ เพ่ิมเติมที่อาจเป็นสาเหตุ DIL ได้แก่ 
1. Acebutolol 
2. Amiodarone (SLE และ DISCL)  
3. Atenolol 
4. Bupropion 
5. Cefepime 
6. Diltiazem 
7. Docetaxel 
8. Doxorubicin (DISCL) 
9. Doxycycline (DISCL)  
10. Esomeprazole (DISCL)  
11. Fluorouracil 
12. Glyburide 
13. Gold salt 
14. Hydroxychloroquine 
15. Imiquimod (DISCL) 
16. Lamotrigine 
17. Lansoprazole (DISCL) 

18. Lithium 
19. Mephenytoin 
20. Nitrofurantoin 
21. Olanzapine 
22. Omeprazole (DISCL) 
23. Oral contraceptives 
24. Phenytoin 
25. Practolol 
26. Propylthiouracil 
27. Reserpine 
28. Rifampin 
29. Rifamycin 
30. Sertraline 
31. Tetracycline 
32. Ticlopidine 
33. Trimethadione 

 

Procainamide เก่ียวข้องกับการเกิด DIL มากที่สุด พบว่า ANAs ให้ผลบวกในผู้ป่วยเกือบทุกรายที่ได้รับ
ยาต้ังแต่ 2 ปีหรือมากกว่า อาการแสดงพบได้เกือบ 1 ใน 3 ของผู้ป่วยที่ได้รับยามามากกว่า 1 ปี19  

Hydralazine อุบัติการการเกิด DIL ตํ่ากว่า procainamide ปัจจัยเสี่ยงการเกิดยังเก่ียวข้องกับขนาดของ
ยา (มากกว่า 200 mg ต่อวัน และ/หรือได้รับขนาดยาสะสม (cumulative dose) มากกว่า100 g ที่มีรายงาน



เฉลี่ยได้รับยานาน 24 เดือน), ผู้ที่มีกระบวนการ hepatic acetylation ช้า หรือเรียกว่ากลุ่ม slow acetylator  
( Intrinsic genetic susceptibility), เพศหญิง และ human leukocyte antigen (HLA)-DR4 genotype 
(genetic predisposition)19-22 ประมาณ 1 ใน 3 ของผู้ป่วย antihistone antibody ให้ผลบวก ดังจะเห็นว่า
พันธุกรรมก็มีผลต่อการเกิด DIL เช่นกัน ตรงกันข้ามกับในกลุ่มผู้ป่วยที่เป็น slow หรือ fast acetylation 
rates พบว่ามีโอกาสเกิด SLE เท่า ๆ กัน 

 Minocycline มีรายงานในผู้ป่วยอย่างน้อย 78 รายที่เกิด DIL23 Tetracyclines เคยมีรายงานว่าทําให้
อาการของ SLE ที่เป็นอยู่กําเริบหรือแย่ลงหลังได้รับยาในระยะเวลาช่วงสั้น ๆ24 มีการศึกษาหน่ึงในผู้ป่วย DIL 
15 รายได้รับการยืนยันหลังทํา rechallenge ด้วย minocycline ผู้ป่วยยังคงเกิด DIL อยู่เหมือนเดิม25  การ
เกิด DIL จาก minocycline จะเกิดหลังจากได้รับยามานาน 3 เดือน ถึง 6 ปี ดังน้ันรายงานผู้ป่วยส่วนใหญ่
ได้มาจากผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาสิว และ rheumatoid arthritis1,25 อาการของ minocycline-induced 
lupus ปกติพบได้คือ arthralgia, arthritis, มีไข้, ข้อยึดติดในตอนเช้า (morning stiffness) และ myalgia23,26,27 

Raynaud’s disease และแผล ulcers ในบางก็มีรายงานด้วย23 พบความแตกต่างของอาการและอาการแสดง
ทางคลนิก โดยพบว่าผู้หญิงมีโอกาสเกิดขึ้นได้มากกว่าผู้ชายคิดเป็นอัตราส่วน 5:123 ผลบวกของ ANAs พบได้
แต่ antihistone antibodies พบได้น้อยมาก25 สําหรับ anti-dsDNA antibodies พบได้เช่นเดียวกัน และพบ
ผลบวกของ perinuclear antineutrophil cytoplasmic antibodies ประมาณ 67% ของผู้ป่วย25  

Anti-TNF-alpha agents ที่ใช้รักษา rheumatoid arthritis และ psoriasis ก็พบว่ามีรายงานผู้ป่วย
เกิด DIL จาก etanercept และ infliximab แล้วเช่นเดียวกัน28-30 จากข้อมูลการศึกษาทางคลินิก infliximab 
มีรายงานพบ ANAs และ anti-dsDNA antibodies จํานวนมากกว่ากลุ่มควบคุม31 ผู้ป่วยที่ได้รับ infliximab 
จํานวน 2,292 ราย ในการศึกษาทางคลินิก พบว่าเกิด DIL จํานวน 5 ราย30 ข้อมูลการศึกษาทางคลินิกของ 
etancercept มีรายงานถึงผลบวกของ ANAs 11% และ anti-dsDNA 15% (เปรียบเทียบกับ 5% และ 4% 
ในกลุ่มที่ได้รับยาหลอกตามลําดับ) ทางด้านอาการไข้ อ่อนเพลีย ข้ออักเสบ และผื่น มีรายงานการเกิดขึ้น แต่
อาการทางระบบการทํางานของไตและระบบประสาทมีรายงานน้อย1  

สาเหตุอ่ืน ๆ ที่อาจเหน่ียวนําให้เกิด DIL ซึ่งเกิดขึ้นเฉพาะในผู้ป่วยในแต่ละคนน้ันยังไม่มีเหตุผลมา
รองรับได้ชัดเจน แต่อาจเพราะมีความไวต่อยาหรือสารน้ัน ๆ ได้แก่  

1. Insecticide compounds 
2. Metallic compounds 
3. Eosin (a fluorescent acid dye ที่พบในลิปสติกบางชนิด) 

ยาที่ทําให้อาการ SLE กําเริบได้ ได้แก่ 
1. Cimetidine 
2. Hydralazine 
3. Hydrochlorothiazide 
4. Mesantoin 
5. Para-aminobenzoic acid (PABA) 
6. Penicillin 
7. Phenylbutazone 
8. Sulfonamides 
9. Terbinafine 

 



การรักษา 
หลักสําคัญของการรักษาคือหยุดยาที่เป็นสาเหตุ อาการก็จะค่อย ๆ ดีขึ้นซึ่งอาจใช้เวลาเป็นวันหรือ

หลายสัปดาห์ 8 การรักษาประคับประคองอาจช่วยบรรเทาอาการต่าง ๆ ของผู้ป่วยทําให้อาการดีขึ้น32 เช่น 
อาการปวดข้อและข้ออักเสบให้การรักษาด้วย nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) หรือ 
corticosteroids ในขนาดตํ่า14 สําหรับการรักษาอาการทางผิวหนังใน DISLE ให้ใช้ low-dose systemic 
corticosteroids หรือ topical corticosteroids ใช้ร่วมกับ hydroxychloroquine ซึ่งเคยมีการศึกษาใช้ร่วม
ในการรักษาเช่นกัน11 ส่วน drug-induced CCLE ให้ใช้ topical corticosteroids ร่วมกับ hydroxychloro-
quine13 สําหรับในรายที่มีอาการรุนแรง เช่น pleuropericarditis, severe arthritis เช่น ข้ออักเสบหลายข้อ 
(polyarthritis) หรือมีอาการทางระบบประสาทและไต (neurologic และ renal involvement) ให้ใช้ high-
dose systemic corticosteroids ซึ่งสามารถให้ได้ระยะเวลา 2 -10 สัปดาห์ แล้วค่อยลดขนาดยา14  

- NSAIDs เช่น ibuprofen (400-800 mg วันละ 3-4 ครั้ง ขนาดสูงสุด 3.2 g ต่อวัน) หรือ naproxen 
(500-1,000 mg ต่อวัน แบ่งให้วันละครั้ง) ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นแต่ก็ไม่ได้เป็นข้อจํากัดของการรักษา คือ 
วิงเวียนศีรษะ (dizziness), ง่วงซึม (drowsiness), ปวดศีรษะ (headache), คัน (pruritus), บวม (edema) 
และมีนํ้าคั่งค้างในร่างกาย (fluid retention)33,34  

- Topical Corticosteroids เช่น Hydrocortisone, betamethasone, fluticasone ผลข้างเคียงที่
พบบ่อย ได้แก่ ผิวแห้ง คัน ผิวบาง และแดง35  

- Systemic Corticosteroids เ ช่น Prednisone และ methylprednisolone มักใช้บ่อยในการ
รักษาอาการ DIL โดยให้ในขนาดตํ่า ๆ ซึ่งปกติให้ในขนาดตํ่ากว่า 10 mg ต่อวัน ส่วนขนาดยาที่สูงกว่าน้ีปกติจะ
ให้ในขนาด  1 mg ต่อกิโลกรัมต่อวัน  ผลข้างเคียงที่พบบ่อย ได้แก่ ปวดศีรษะ อารมณ์แปรปรวน ภาวะไม่
สมดุลของนํ้าและอิเล็กโตรไลท์ นอนไม่หลับ แผลในกระเพาะอาหาร และผื่นลมพิษ (urticaria) 36,37  

- Hydroxychloroquine ขนาดแนะนําให้ใช้ คือ 400 mg วันละครั้งหรือสองคร้ัง ผลข้างเคียงที่พบ
บ่อย ได้แก่ คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย ผมร่วง กระจกตาขุ่น ผิวหนังเปลี่ยนสี 38  
 
บทสรุป 

ปัจจุบัน DIL แบ่งได้ 3 ชนิดด้วยกัน คือ systemic DIL, drug-induced SCL และ drug-induced 
CCL  โดยที่ยาหลายชนิดในปัจจุบันที่สามารถเหน่ียวนําให้ร่างกายสร้าง autoantibodies เป็นสาเหตุของการ
เกิด DIL ดังกล่าวได้ พบว่ามียาอย่างน้อย 80 ชนิดที่สามารถระบุได้ว่าเป็นสาเหตุของ DIL แต่ยังไม่มีหลักเกณฑ์
การวินิจฉัยที่แน่นอน ซึ่งจะใช้ลักษณะอาการทางคลินิก การตรวจทางห้องปฏิบัติการ และยาที่ผู้ป่วยใช้อยู่ช่วย
ในการวินิจฉัย สําหรับการใช้ยากลุ่มใหม่ ๆ ที่มีกลไกการออกฤทธ์ิเปลี่ยนแปลงการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน ซึ่ง
มีแนวโน้มทําให้เกิด DIL ควรมีการเฝ้าติดตามอย่างใกล้ชิด และผู้ป่วยควรได้รับคําปรึกษาเก่ียวอาการของ DIL 
เพ่ือเฝ้าระวังตนเอง หากเกิดอาการผิดปรกติขึ้นจะได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที 
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