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Immunoglobulin A Vasculitis Nephritis

อังคนีย์ ชะนะกุล

บทนำำ�
Immunoglobulin A vasculitis (IgAV) หรืือเดิิมเรืียกว่่า Henoch-Schönlein purpura เป็็นโรืค               

หลอดิเลอืดิขนาดิเลก็อกัเสบที่ี�พบไดิบ้อ่ยที่ี�สดุิในเดิก็ โดิยเฉพาะในช่ว่่งอายตุ่�ำกว่า่ 10 ป็ ีโดิยมอีาการืและอาการืแสดิง

ของหลอดิเลือดิอักเสบต่ามอว่ัยว่ะต่่าง ๆ ไดิ้แก่ ผิิว่หนัง รืะบบข้อ รืะบบที่างเดิินอาหารื ไต่ ป็อดิและรืะบบป็รืะสาที่ 

การืว่นิจิฉยัโรืค IgAV อาศัยัลกัษณะที่างคลนิกิ และเกณฑ์ก์ารืว่นิจิฉยัต่าม European League Against Rheumatism, 

Pediatric Rheumatology International Trial Organization and Pediatric European Society (EULAR/

PRINTO/PRES)1 ดิังกล่าว่ในบที่ Updated in IgA Vasculitis ผิ้้ป็่ว่ยเดิ็กส่ว่นใหญ่่มีการืพยากรืณ์โรืคดิีและหาย            

ไดิ้เอง โดิยเฉพาะในผิ้้ป็่ว่ยที่ี�ไม่มีภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่

IgA vasculitis nephritis (IgAVN) เป็็นภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ที่ี�พบในผิ้้ป็่ว่ย IgAV และเป็็นป็ัจจัยสำคัญ่ใน

การืพยากรืณ์โรืคในรืะยะยาว่ แม้ว่่า IgAV จะมีการืพยากรืณ์โรืคทีี่�ดิี แต่่ในผ้้ิป่็ว่ยทีี่�มีภาว่ะไต่อักเสบรุืนแรืงร่ืว่มด้ิว่ย

อาจมีการืดิำเนินโรืคเข้าส้่ภาว่ะโรืคไต่เรืื�อรืัง (chronic kidney disease) และโรืคไต่เรืื�อรืังรืะยะสุดิที่้าย (end-stage 

kidney disease) ดิังนั�นผิ้้ป็่ว่ย IgAV คว่รืไดิ้รืับการืต่รืว่จต่ิดิต่ามอาการืที่างไต่อย่างสม�ำเสมอ เพื�อให้ไดิ้การืว่ินิจฉัย

และไดิ้รืับการืรืักษาอย่างรืว่ดิเรื็ว่
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ระบ�ดวิิทย� 
อุบัต่ิการืณ์ IgAV แต่กต่่างกันไป็ในแต่่ละการืศัึกษา ในผิ้้ป็่ว่ยเดิ็กพบอุบัต่ิการืณ์ต่่อป็ีป็รืะมาณ 3-26.7 ต่่อ 

100,000 ป็รืะช่ากรื และอุบัต่ิการืณ์ในผิ้้ใหญ่่ป็รืะมาณ 0.8-1.8 ต่่อ 100,000 ป็รืะช่ากรื2 อาการืที่างไต่พบไดิ้รื้อยละ 

20-80 ของผิ้้ป็่ว่ย IgAV3 การืศัึกษาอุบัต่ิการืณ์ IgAVN ที่ี�ไดิ้รืับการืว่ินิจฉัยจากการืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่ในผิ้้ป็่ว่ยเดิ็ก IgAV 

ที่ี�ป็รืะเที่ศัญ่ี�ป็ุ่นพบอุบัติ่การืณ์ 1.32 ต่่อ 100,000 ป็รืะช่ากรืเดิ็กต่่อป็ี4 ซ้ึ�งต่�ำกว่่าในอดิีต่ที่ี�เคยศัึกษาในเมือง                   

Fukushima ป็รืะเที่ศัญ่ี�ป็ุ่นพบอุบัต่ิการืณ์ของ IgAVN 3.5-3.6 ต่่อ 100,000 ป็รืะช่ากรืต่่อป็ี5 หรืือที่ี�ป็รืะเที่ศัอังกฤษ 

และป็รืะเที่ศัอติ่าลพีบอบุติั่การืณ ์IgAVN เที่า่กบั 2.7 ต่่อ 100,000 ป็รืะช่ากรืเดิก็ต่อ่ป็ ีและ 1.9 ต่อ่ 100,000 ป็รืะช่ากรื

เดิ็กต่่อป็ีต่ามลำดิับ6,7

พย�ธิิกำำ�เนำิด
IgAVN และ IgA nephropathy (IgAN) มีลักษณะของอาการืแสดิงและพยาธิิสภาพที่ี�คล้ายคลึงกัน ไดิ้แก่ 

ป็ัสสาว่ะป็นเลือดิ (hematuria) ภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีน (proteinuria) รื่ว่มกับการืเกิดิสารืเช่ิงซ้้อนที่างอิมม้นของ 

อิมม้โนโกลบ้ลินเอ (IgA) สะสมที่ี�ไต่ในบรืิเว่ณ glomerular mesangium 

IgAN มอีาการืแสดิงเฉพาะที่ี�ไต่ พบไดิบ้อ่ยในเดิก็อายมุากกว่า่ 10 ป็แีละว่ยัผิ้ใ้หญ่ ่ผิ้ป้็ว่่ยเดิก็มกัมาดิว้่ยอาการื

ป็ัสสาว่ะป็นเลือดิโดิยไม่มีอาการื (asymptomatic hematuria) อุบัต่ิการืณ์ IgAN ไม่มีการืเป็ลี�ยนแป็ลงต่ามฤดิ้กาล

เหมือน IgAV ผิ้้ป่็ว่ยเดิ็ก IgAN มีพยากรืณ์โรืคทีี่�แย่กว่่า IgAVN คือ ป็รืะมาณรื้อยละ 30-40 ของผิ้้ป่็ว่ยจะมีการื           

ดิำเนนิโรืคเขา้ส่้โรืคไต่เรืื�อรืงัรืะยะสดุิที่า้ยในเว่ลา 20-30 ป็ภีายหลงัจากเรืิ�มแสดิงอาการื8 ในขณะที่ี�สว่่นใหญ่ข่องผิ้ป้็ว่่ย 

IgAVN พบโป็รืต่ีนในป็ัสสาว่ะไดิ้ช่ั�ว่ครืาว่ และมีแนว่โน้มหายไดิ้เอง เพียงรื้อยละ 5-20 ของผิ้้ป่็ว่ย IgAVN ที่ี�มี                

พยาธิิสภาพที่างไต่รืุนแรืง มีการืดิำเนินโรืคเข้าส้่โรืคไต่เรืื�อรืัง และมีการืดิำเนินโรืคเข้าส้่โรืคไต่เรืื�อรืังรืะยะสุดิที่้าย           

รื้อยละ 1-73,9 

พยาธิิสภาพของ IgAVN มีคว่ามคล้ายคลึงกับ IgAN คือ มีการืสะสมของสารืเช่ิงซ้้อนที่างอิมม้นของอิมม้โน

โกลบ้ลินเอช่นิดิ subclass 1 (IgA1) ที่ี�บรืิเว่ณ mesangium โดิยมีแบบจำลองพยาธิิกำเนิดิหลายขั�นต่อน (multi-hit 

pathogenesis models)10,11 ดิังนี� (รื้ป็ที่ี� 1)

Hit 1: เรืิ�มต่้นจากคว่ามบกพรื่องของกรืะบว่นการื glycosylation ที่ี�บรืิเว่ณ hinge region ของโมเลกุล 

IgA1 ที่ำให้มีการืขาดิหายไป็ของ galactose บรืิเว่ณ O-glycans ที่ำให้ N-Acetylgalactosamine (GalNAc) มี

ต่ำแหนง่ว่า่ง โดิยอาจจบักบั sialic acid หรือืไมก่ไ็ดิ ้เกดิิเป็น็ galactose-deficiency IgA1 (Gd-IgA1) จากการืศักึษา

พบว่่า ผิ้้ป็่ว่ย IgAVN มีรืะดิับ Gd-IgA1 ในเลือดิส้งกว่่าในผิ้้ป็่ว่ย IgAV ที่ี�ไม่มีภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่12

Hit 2: รื่างกายสรื้างแอนต่ิบอดิีช่นิดิอิมม้โนโกลบ้ลินจี (immunoglobulin G) ซึ้�งเป็็น anti-glycan             

antibody ต่่อ Gd-IgA1 (anti-Gd-IgA1 autoantibody)
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รููปที่่� 1  แบบจำลองพยาธิิกำเนิดิหลายขั�นต่อน (multi-hit pathogenesis models) ใน IgAVN (ดิัดิแป็ลงจากเอกสารื

อ้างอิงที่ี� 10 และ 11)

Hit 3: แอนต่ิบอดิีที่ี�สรื้างขึ�นจะมาจับกับ epitope บน GalNAc เกิดิเป็็นสารืเช่ิงซ้้อนที่างอิมม้นของ               

Gd-IgA1 (Gd-IgA1 immune complexes) จัดิเป็็นสารืเช่ิงซ้้อนที่างอิมม้นขนาดิใหญ่่ และไม่สามารืถถ้กที่ำลาย           

ที่ี�ต่ับ เนื�องจากไม่ถ้กจับกับ asialoglycoprotein receptor ที่ี�จะนำเข้าส้่กลไกการืสลาย (catabolism) ในต่ับ10

Hit 4: เกิดิการืสะสมของสารืเช่ิงซ้้อนที่างอิมม้นของ Gd-IgA1 ในบรืิเว่ณ mesangium โดิยจับกับ              

transferrin receptor (CD71) ซ้ึ�งเป็็น IgA1 receptor ที่ี�อย้่บนผิิว่เซ้ลล์ mesangial13 ที่ำให้มีการืเพิ�มจำนว่นของ

เซ้ลล์ mesangial เกิดิกรืะบว่นการือักเสบและบาดิเจ็บต่่อโกลเมอรื้ลัส รื่ว่มกับมีการืกรืะตุ่้นคอมพลีเมนต่์ผิ่าน            

alternative, lectin และ terminal complement pathways

ป็ัจจัยที่างพันธิุกรืรืมและสิ�งแว่ดิล้อมเป็็นอีกป็ัจจัยหนึ�งทีี่�มีบที่บาที่ต่่อการืเกิดิโรืค IgAV และ IgAVN ส่ง          

ผิลให้อุบัต่ิการืณ์คว่ามชุ่กของโรืคแต่กต่่างกันไป็ในแต่่ละท้ี่องถิ�นและเช่ื�อช่าต่ิ ดิังเช่่น อุบัต่ิการืณ์ของโรืค IgAV พบ

ส้งสุดิในช่นช่าต่ิเอเช่ียต่ะว่ันออก รืองลงมา คือ ช่าว่ยุโรืป็ และพบไดิ้น้อยในเช่ื�อสายแอฟรืิกัน1 จากคว่ามก้าว่หน้าใน

การืศัึกษา genome-wide association studies (GWAS) ในป็ัจจุบัน พบคว่ามสัมพันธิ์รืะหว่่างพยาธิิกำเนิดิของ     
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โรืค IgAV กบัยีนในกลุม่ human leucocyte antigen (HLA) class II ไดิแ้ก ่HLA-DQA1 และ DQB1, HLA-DRB1*11 

และ DRB1*13 หรืือยีนในกลุ่ม non-HLA ไดิ้แก่ cytokines genes (IL18, ILRN*2, TGFb1), chemokines genes 

(MCP1), adhesion molecules genes (SELP), renin-angiotensin system genes (Agt, ACE), C1GALT1, 

NOS2A, eNOS, PON1 และ MEFV โดิยพบยีน IL18  และ ILRN*2 สัมพันธิ์กับภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ที่ี�รืุนแรืง14

อ�กำ�รและอ�กำ�รแสดง
อาการืแสดิงที่างไต่ที่ี�พบไดิ้บ่อยที่ี�สุดิ คือ ภาว่ะป็ัสสาว่ะป็นเลือดิที่ี�มองไม่เห็นดิ้ว่ยต่าเป็ล่า และสามารืถ         

ต่รืว่จพบเม็ดิเลือดิแดิงในป็ัสสาว่ะไดิ้ดิ้ว่ยกล้องจุลที่รืรืศัน์ (microscopic hematuria) โดิยอาจพบภาว่ะป็ัสสาว่ะ           

มีโป็รืต่ีนรื่ว่มดิ้ว่ยไดิ้ถึงรื้อยละ 60 หรืืออาจพบภาว่ะป็ัสสาว่ะป็นเลือดิที่ี�สามารืถมองเห็นไดิ้ดิ้ว่ยต่าเป็ล่า (gross          

hematuria) ไดิร้ือ้ยละ 25 ในผิ้ป่้็ว่ยบางรืายอาจพบภาว่ะคว่ามดินัเลอืดิสง้ ภาว่ะไต่อักเสบ หรือืกลุม่อาการืเนโฟรืติ่ก 

(nephrotic syndrome) ในรืายที่ี�รืุนแรืงอาจพบภาว่ะการือักเสบของโกลเมอรื้ลัสรื่ว่มกับมีการืที่ำงานของไต่ลดิลง

อย่างรืว่ดิเรื็ว่ (rapidly progressive glomerulonephritis, RPGN) 

อาการืแสดิงที่างไต่มกัป็รืากฏในรืะยะแรืกของโรืค รือ้ยละ 85 พบในช่ว่่งเดิอืนแรืกหลงัจากผิ้ป้็ว่่ยเรืิ�มมอีาการื

ที่างรืะบบอื�นของ IgAV รื้อยละ 91 พบในรืะยะเว่ลา 6 สัป็ดิาห์แรืก และรื้อยละ 97 พบในช่่ว่ง 6 เดิือนหลังจากผิ้้ป็่ว่ย

เรืิ�มมีอาการืของโรืค IgAV โดิยอุบัต่ิการืณ์ที่างไต่พบไดิ้น้อยในเดิ็กอายุน้อยกว่่า 2 ป็ี15

การืที่บที่ว่นว่รืรืณกรืรืมจากการืวิ่เครืาะห์อภิมาน16 พบป็ัจจัยเสี�ยงที่ี�สัมพันธ์ิกับการืเกิดิภาว่ะแที่รืกซ้้อน       

ที่างไต่ในผิ้ป้็ว่่ย IgAV ไดิแ้ก ่เพศัช่าย อายทุี่ี�เรืิ�มเป็น็มากกว่า่ 10 ป็ ีมอีาการืและอาการืแสดิงที่างรืะบบที่างเดินิอาหารื

ที่ี�รืุนแรืง ไดิ้แก่ อาการืป็ว่ดิที่้อง มีเลือดิออกในที่างเดิินอาหารื และภาว่ะลำไส้ขาดิเลือดิ อาการืของข้ออักเสบหรืือ

ป็ว่ดิข้อ มีผิื�น purpura ที่ี�เป็็นอย้่นานหรืือกลับเป็็นซ้�ำ ผิลการืต่รืว่จเลือดิพบจำนว่นเม็ดิเลือดิขาว่ส้งกว่่า 15,000 

เซ้ลล์/ลบ.มม. เกล็ดิเลือดิมากกว่่า 500,000/ลบ.มม. รืะดิับ anti-streptolysin O (ASO) titer ที่ี�ส้ง และรืะดิับ             

คอมพลีเมนต่์ C3 ต่�ำ ดิังนั�นจึงคว่รืต่ิดิต่ามและเฝ้้ารืะว่ังภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ โดิยเฉพาะอย่างยิ�งในผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีป็ัจจัย

ต่่าง ๆ ดิังกล่าว่ เพื�อให้การืว่ินิจฉัยและรืักษาภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ไดิ้แต่่เนิ�น ๆ 

กำ�รวิินำิจฉััยโรค
ผิ้้ป็่ว่ยเดิ็กที่ี�ได้ิรัืบการืว่ินิจฉัย IgAV คว่รืไดิ้รืับการืต่รืว่จหาภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่เสมอ จากคำแนะนำ            

โดิยคณะผ้้ิเช่ี�ยว่ช่าญ่ The European initiative SHARE (Single Hub and Access point for paediatric           

Rheumatology in Europe)9 แนะนำให้ต่รืว่จว่ัดิคว่ามดิันเลือดิ ป็รืะเมินอัต่รืาการืกรืองผิ่านโกลเมอรื้ลัส              

(glomerular filtration rate, GFR) และส่งต่รืว่จปั็สสาว่ะเพื�อมองหาภาว่ะเม็ดิเลือดิแดิงในปั็สสาว่ะ และภาว่ะ
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ป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีน โดิยป็รืะเมินจากอัต่รืาส่ว่นรืะหว่่างโป็รืต่ีนต่่อครืีแอที่ินินในป็ัสสาว่ะ (urine protein creatinine 

ratio, UPCR) หรือือตั่รืาสว่่นรืะหว่า่งแอลบม้นิต่อ่ครืแีอที่นินิในป็สัสาว่ะ (urine albumin creatinine ratio, UACR) 

และใช่้เกณฑ์์การืว่ินิจฉัยอาการืที่างไต่ในผิ้้ป็่ว่ย IgAV ต่ามเกณฑ์์ EULAR/PRINTO/PRES1 ดิังนี� 

- ต่รืว่จพบโป็รืต่ีนในป็ัสสาว่ะมากกว่่า 0.3 กรืัมในป็ัสสาว่ะที่ี�เก็บ 24 ช่ั�ว่โมง หรืือ UACR มากกว่่า 30         

มก./มิลลิโมล โดิยต่รืว่จจากป็ัสสาว่ะแรืกหลังต่ื�นนอน

- หรืือ ต่รืว่จพบเม็ดิเลือดิแดิงในป็ัสสาว่ะมากกว่่า 5 เซ้ลล์/high power field หรืือต่รืว่จพบ red blood 

cell casts หรืือต่รืว่จจากการืใช่้แถบต่รืว่จป็ัสสาว่ะไดิ้ผิล blood มากกว่่าหรืือเที่่ากับ 2+ 

นอกจากนี� SHARE ได้ิแนะนำให้ป็รืะเมินคว่ามรุืนแรืงของอาการืที่างไต่ในผ้้ิป็่ว่ย IgAVN ดิังแสดิงใน              

ต่ารืางที่ี� 1 

ตารูางที่่� 1  รืะดิับคว่ามรืุนแรืงของภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ในผิ้้ป็่ว่ย IgAVN (ดิัดิแป็ลงจากเอกสารือ้างอิงที่ี� 9)

รูะดัับความรูุนแรูง

เล็กน้อย (mild)

ป็านกลาง (moderate)

รืุนแรืง (severe)

ภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีน

อยา่งต่อ่เนื�อง (persistent 

proteinuria)

                       คำจำกััดัความ

• GFR อย้่ในเกณฑ์์ป็กต่ิa และภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณเล็กน้อยb หรืือป็านกลางc 

• มี crescents น้อยกว่่ารื้อยละ 50 จากการืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่ 

 รื่ว่มกับมี GFR ผิิดิป็กต่ิd หรืือภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณมากอย่างต่่อเนื�องe

• มี crescents มากกว่่ารื้อยละ 50 จากการืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่ 

 รื่ว่มกับมี GFR ผิิดิป็กต่ิd หรืือภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณมากอย่างต่่อเนื�องe

UPCR > 250 มก./มิลลิโมล เป็็นเว่ลานาน 4 สัป็ดิาห์

UPCR > 100 มก./มิลลิโมล เป็็นเว่ลานาน 3 เดิือน

UPCR > 50 มก./มิลลิโมล เป็็นเว่ลานาน 6 เดิือน

GFR, glomerular filtration rate; UPCR, urine protein creatinine ratio
aGFR ป็กต่ิ หมายถึง GFR มากกว่่า 80 มล./นาที่ี/พื�นที่ี�ผิิว่กาย 1.73 ต่รื.ม. 
bภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณเล็กน้อย หมายถึง UPCR น้อยกว่่า 100 มก./มิลลิโมล โดิยต่รืว่จจากป็ัสสาว่ะแรืกหลังต่ื�นนอน
cภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณป็านกลาง หมายถึง UPCR เที่่ากับ 100-250 มก./มิลลิโมล โดิยต่รืว่จจากป็ัสสาว่ะแรืกหลังต่ื�นนอน
dGFR ผิิดิป็กต่ิ หมายถึง GFR น้อยกว่่า 80 มล./นาที่ี/พื�นที่ี�ผิิว่กาย 1.73 ต่รื.ม.
eภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณมากอย่างต่่อเนื�อง หมายถึง UPCR มากกว่่า 250 มก./มิลลิโมล เป็็นเว่ลาอย่างน้อย 4 สัป็ดิาห์

การืเป็รืียบเที่ียบหน่ว่ย: UPCR 100 มก./มิลลิโมลที่ี�ต่รืว่จจากป็ัสสาว่ะแรืกหลังต่ื�นนอนเที่ียบเที่่ากับป็รืิมาณโป็รืต่ีนในป็ัสสาว่ะ 1 กรืัม/ว่ัน

ของป็ัสสาว่ะที่ี�เก็บในเว่ลา 24 ช่ั�ว่โมง
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ผิ้้ป็่ว่ยทีี่�มีภาว่ะปั็สสาว่ะมีโป็รืตี่นป็ริืมาณป็านกลาง หรืือมี GFR ผิิดิป็กติ่คว่รืส่งป็รึืกษากุมารืแพที่ย์โรืคไต่  

เพื�อดิ้แลรืักษาต่่อเนื�องและการืต่รืว่จว่ินิจฉัยเพิ�มเต่ิม เช่่น การืเจาะช่ิ�นเนื�อไต่เพื�อส่งต่รืว่จที่างพยาธิิว่ิที่ยา 

ข้้อบ่งชี้่�ในกัารูตรูวจชี้้�นเน้�อไตที่างพยาธิ้ว้ที่ยาในผูู้้ป่วย IgAVN9,15

1. ภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณมาก (UPCR มากกว่่า 250 มก./มิลลิโมล) เป็็นเว่ลาอย่างน้อย 4 สัป็ดิาห์

2. ภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนป็รืิมาณป็านกลางอย่างต่่อเนื�อง (UPCR 100-250 มก./มิลลิโมล) เป็็นเว่ลา          

อย่างน้อย 3 เดิือน หรืือ UPCR มากกว่่า 50 มก./มิลลิโมล เป็็นเว่ลานาน 6 เดิือน

3. อัต่รืาการืกรืองผิ่านโกลเมอรื้ลัสผิิดิป็กต่ิ (GFR น้อยกว่่า 80 มล./นาที่ี/พื�นที่ี�ผิิว่กาย 1.73 ต่รื.ม.) 

4. ผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีอาการืไต่อักเสบ และการืที่ำงานของไต่ลดิลงอย่างรืว่ดิเรื็ว่ (RPGN) 

5. กลุ่มอาการืไต่อักเสบ (nephritic syndrome) หรืือกลุ่มอาการืเนโฟรืต่ิก 

การืต่รืว่จที่างพยาธิวิ่ทิี่ยาของช่ิ�นเนื�อไต่ถอืเป็น็ว่ธิิตี่รืว่จมาต่รืฐาน (gold standard) ในการืว่นิจิฉยัโรืค IgAVN 

โดิยพบการืสะสมของอิมม้โนโกลบ้ลินเอทีี่�โกลเมอรื้ลัสบริืเว่ณ mesangium จากการืต่รืว่จด้ิว่ยกล้องจุลที่รืรืศัน์ว่ิธิี   

อิมม้นเรืืองแสง (immunofluorescence microscopy) รื่ว่มกับลักษณะที่างพยาธิิว่ิที่ยาอื�น ๆ โดิยเฉพาะมีการื         

เพิ�มขึ�นของเซ้ลล์ mesangial (mesangial hypercellularity) การืจำแนกลักษณะที่างพยาธิิวิ่ที่ยาของช่ิ�นเนื�อไต่

นิยมใช่้การืจำแนกต่าม International Study of Kidney Disease in Children (ISKDC) classification แบ่งเป็็น     

grade I-VI โดิยอาศััยจำนว่นร้ือยละของ crescents และการืเป็ลี�ยนแป็ลงบริืเว่ณ mesangium เป็็นหลักใน                

การืจำแนก ข้อจำกัดิของ ISKDC classification พบว่่า การืจำแนกแบบนี�ไม่ได้ิพิจารืณาถึงการืเป็ลี�ยนแป็ลงของ

หลอดิเลอืดิ พยาธิสิภาพของโกลเมอรืล้สั และเนื�อเยื�อ tubulointerstitium ซ้ึ�งที่ั�งพยาธิสิภาพของโกลเมอรืล้สัที่ี�เป็น็

ลักษณะ sclerotic การืฝ่้อของหลอดิไต่ฝ้อย (tubular atrophy) และการืเกิดิพังผิืดิของบรืิเว่ณ interstitium           

(interstitial fibrosis) เป็็นส่ว่นสำคัญ่ในการืบอกการืพยากรืณ์โรืคในรืะยะยาว่ที่ี�ไม่ดิี15 

The Oxford classification ไดิ้แบ่งพยาธิิสภาพของช่ิ�นเนื�อไต่ในผิ้้ป็่ว่ย IgAN เป็็น 5 ส่ว่น และให้คะแนน

ต่าม MEST-C score (Mesangial hypercellularity, Endocapillary hypercellularity, Segmental glomerulo- 

sclerosis, Tubular atrophy/interstitial fibrosis, Cellular/fibrocellular crescents) การืใช่ล้กัษณะที่างคลินกิ 

รื่ว่มกับผิลที่างพยาธิิว่ิที่ยาและ MEST-C score สามารืถนำมาใช่้ในการืพยากรืณ์โรืค และช่่ว่ยต่ัดิสินใจในการืรืักษา

เฉพาะในผ้้ิป็่ว่ย IgAN อย่างไรืก็ต่ามคณะที่ำงาน Oxford classification ไม่แนะนำการืใช่้ MEST-C score นี�ใน               

ผิ้ป่้็ว่ย IgAVN เนื�องจากการืศึักษาเพื�อยนืยนัคว่ามถก้ต้่องของตั่ว่แป็รืต่า่ง ๆ  (validation cohort) ไม่ไดิม้กีลุม่ป็รืะช่ากรื

ของ IgAVN เข้ารื่ว่มในการืศัึกษา17

Semiquantitative classification (SQC) จำแนกลักษณะที่างพยาธิิสภาพเป็็นคะแนนโดิยพิจารืณา             

จากพยาธิิสภาพของโกลเมอรื้ลัส และ mesangium, ช่นิดิของ crescents, รือยโรืค sclerosis, พยาธิิสภาพบรืิเว่ณ 
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tubulointerstitium และพยาธิิสภาพของหลอดิเลือดิ การืศึักษาเป็รีืยบเทีี่ยบคว่ามสัมพันธิ์รืะหว่่างพยาธิิสภาพ           

ที่างไต่กับการืพยากรืณ์โรืค โดิยใช่้การืจำแนกลักษณะที่างพยาธิิสภาพด้ิว่ย classification ต่่าง ๆ พบว่่า SQC         

สามารืถใช่้พยากรืณ์โรืคที่างไต่ในผิ้้ป็่ว่ยเดิ็ก IgAVN ไดิ้ดิีที่ี�สุดิ รืองลงมา คือ Oxford classification18 อย่างไรืก็ต่าม

การืใช่้ SQC ยังต่้องการืการืศัึกษาเพิ�มเติ่มโดิยเฉพาะการืเพิ�มจำนว่นผิ้้เข้ารื่ว่มว่ิจัยเพื�อยืนยันคว่ามถ้กต่้องของ            

classification19

กัารูตรูวจตัวบง่ชี้่�ที่างชี้ว่ภาพ3 (biomarkers) การืศักึษาป็จัจบุนัเกี�ยว่กบัต่วั่บง่ช่ี�ที่างช่วี่ภาพที่างคลินกิ

ที่ี�ช่่ว่ยป็รืะเมินคว่ามรืุนแรืงของภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ ไดิ้แก่ คว่ามเข้มข้นของป็ริืมาณแอลบ้มินในป็ัสสาว่ะ เป็็น             

ต่ัว่บ่งช่ี�ที่ี�ดิีในที่างคลินิก (clinical biomarkers) ที่ี�สัมพันธิ์กับคว่ามรืุนแรืงของพยาธิิสภาพในไต่ นอกจากนี�ยังมีการื

ศักึษา pre-clinical biomarkers อื�น ๆ  เช่น่ kidney injury molecule-1 (KIM-1), monocyte chemoattractant 

protein-1 (MCP-1), N-acetyl-beta-glucosaminidase (NAG), urinary angiotensinogen (UAGT) ที่ี�พบว่่า 

อาจจะมีคว่ามสัมพันธิ์กับคว่ามรืุนแรืงของอาการืที่างไต่20 ซ้ึ�งยังคงต่้องการืการืศัึกษาต่่อไป็ในอนาคต่

กำ�รดูแลรักำษ�
แนว่ที่างเว่ช่ป็ฏิบัต่ิในการืดิ้แลรืักษาผิ้้ป็่ว่ย IgAV ที่ี�มีภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ โดิย SHARE9 และ Kidney 

Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)21 พ.ศั. 2564 ให้คำแนะนำ ดิังนี�

1. ไมใ่ช่ย้าคอรืติ์่โคสเต่ยีรือยดิใ์นการืป็อ้งกนัไต่อกัเสบในผิ้ป้็ว่่ย IgAV ที่ี�ไมม่อีาการืที่างไต่ เนื�องจากหลกัฐาน

จากหลากหลายงานวิ่จัย การืที่ดิลองแบบสุ่มทีี่�มีกลุ่มเป็รีืยบเทีี่ยบ (randomized controlled trial) ทีี่�แสดิงให้          

เห็นถึงการืใช่้ยาสเต่ียรือยดิ์ในผิ้้ป็่ว่ยเดิ็ก IgAV ไม่สามารืถป็้องกันการืเกิดิภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ที่ี�รืะยะเว่ลา 6 เดิือน

และ 12 เดิือนภายหลังจากอาการืแสดิงของโรืค IgAV22

2. การืรัืกษาผิ้้ป่็ว่ย IgAVN โดิยมีจุดิมุ่งหมายเพื�อการืป้็องกันการืเสื�อมของไต่ โดิย SHARE ให้คำแนะนำ 

การืรืักษาผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ต่ามรืะดิับคว่ามรืุนแรืง ดิังนี� (รื้ป็ที่ี� 2)

1) แนะนำให้ยาในกลุ่ม renin-angiotensin system blockade ได้ิแก่ angiotensin-converting 

enzyme inhibitor หรืือ angiotensin receptor blocker ในผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีน

อย่างต่่อเนื�องนานกว่่า 3 เดิือน

2) ผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีคว่ามรืุนแรืงของอาการืที่างไต่รืะดิับเล็กน้อย (ภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนน้อยกว่่า 2.5 กรืัม/

ว่ัน และมีค่า GFR ป็กต่ิ) ให้พิจารืณาใช่้ยา prednisolone รืับป็รืะที่านเป็็นลำดิับแรืก (first-line 

treatment) ในกรืณีทีี่�ผิ้้ป็่ว่ยยังคงมีภาว่ะป็ัสสาว่ะมีโป็รืต่ีนอย่างต่่อเนื�อง อาจพิจารืณายากดิภ้มิ         

อื�น ๆ รื่ว่มดิ้ว่ย เช่่น azathioprine, mycophenolate mofetil (MMF) หรืือ cyclosporine
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3) ผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีคว่ามรืุนแรืงของอาการืที่างไต่รืะดิับป็านกลาง (มีจำนว่น crescents น้อยกว่่ารื้อยละ 50 

จากการืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่ร่ืว่มกบัมีค่า GFR นอ้ยกว่า่ 80 มล./นาทีี่/1.73 ต่รื.ม.. หรือืมีโป็รืตี่นในปั็สสาว่ะ

มากกว่่า 2.5 กรัืม/วั่น นานกว่่า 4 สัป็ดิาห์) ให้ใช่้ยา prednisolone รืับป็รืะที่าน หรืือ pulse 

methylprednisolone และอาจให้รื่ว่มกับยากดิภ้มิอื�น ๆ เช่่น azathioprine, MMF หรืือให้          

cyclophosphamide ที่างหลอดิเลอืดิดิำ ไมแ่นะนำใหใ้ช่ย้า cyclosporine หรืือ cyclophosphamide 

แบบรืับป็รืะที่านในการืรืักษาผิ้้ป็่ว่ยกลุ่มนี�  

4) ผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีคว่ามรืุนแรืงของอาการืที่างไต่รืะดิับรืุนแรืง (มีจำนว่น crescents มากกว่่ารื้อยละ 50 จาก

การืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่รื่ว่มกับมีค่า GFR น้อยกว่่า 80 มล./นาที่ี/1.73 ต่รื.ม. หรืือมีโป็รืต่ีนในป็ัสสาว่ะ

มากกว่่า 2.5 กรืัม/ว่ัน นานกว่่า 4 สัป็ดิาห์) ให้การืรืักษาเช่่นเดิียว่กับผิ้้ป็่ว่ยกลุ่ม antineutrophil 

cytoplasmic antibody (ANCA)-associated vasculitis ดิ้ว่ยการืให้ pulse methylpredniso-

รููปที่่� 2 แนว่ที่างการืรืักษาผิ้้ป็่ว่ยเดิ็ก IgA vasculitis nephritis (ดิัดิแป็ลงจากเอกสารือ้างอิงที่ี� 9 และ 23)

ACE; angiotensin converting enzyme, ARB; angiotensin receptor blocker, AZA; azathioprine, CYC; cyclophosphamide, 
GFR; glomerular filtration rate, iv; intravenous, MMF; mycophenolate mofetil, MP: methylprednisolone
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lone ขนาดิยาส้งสุดิไม่เกิน 1 กรัืม/วั่น รื่ว่มกับยา cyclophosphamide ที่างหลอดิเลือดิดิำ               

เป็็นเว่ลา 6 เดิือน (induction phase) หลังจากนั�นให้การืรืักษาต่่อเนื�องดิ้ว่ยยา prednisolone                 

รืับป็รืะที่านในขนาดิต่�ำรื่ว่มกับ azathioprine หรืือ MMF (maintenance phase)

3. การืรืักษาอื�น ๆ ไดิ้แก่ แนะนำให้คว่บคุมน�ำหนัก ออกกำลังกายอย่างเหมาะสม คว่บคุมคว่ามดิันเลือดิ

ให้อย้่ในเกณฑ์์ป็กต่ิ และคว่รืไดิ้รืับการืป็รืะเมินคว่ามเสี�ยงของโรืคหัว่ใจและหลอดิเลือดิอย่างสม�ำเสมอ 

ในปั็จจุบัน คว่ามก้าว่หน้าของการืศึักษาเกี�ยว่กับกลไกพยาธิิกำเนิดิส่งผิลให้เกิดิกลยุที่ธ์ิใหม่ในการืรัืกษา         

แบบมุ่งเป็้ามากขึ�น23 เช่่น การืลดิการืสังเครืาะห์ Gd-IgA1 ที่ี� Peyer’s patch บรืิเว่ณ ileum ดิ้ว่ยยา budesonide 

หรืือการืใช่้ยา bortezomib ซ้ึ�งจัดิเป็็น proteosome inhibitor ทีี่�มีผิลต่่อการืลดิการืสร้ืาง autoantibody ต่่อ          

อิมม้โนโกลบ้ลินจี หรืือการืใช่้ยา rituximab ออกฤที่ธิิ�โดิยจับกับ CD20 แอนต่ิเจนบนผิิว่เซ้ลล์ลิมโฟไซ้ต่์ช่นิดิ B cell 

เพื�อลดิการืสรื้าง autoantibody และ Gd-IgA1 หรืือยาในกลุ่ม complement inhibitors เช่่น eculizumab,      

APL-2, CCX168, LNP023, OMS721 ที่ี�มีการืศัึกษาในผิ้้ป็่ว่ยกลุ่ม IgAN ในอนาคต่อาจมีการืนำมาใช่้รืักษาในผิ้้ป็่ว่ย

กลุ่ม IgAVN ซ้ึ�งยังคงต่้องศัึกษาต่่อไป็

กำ�รพย�กำรณ์์โรค
ภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ส่ว่นใหญ่่ในผ้้ิป็่ว่ยเด็ิก IgAV มักมีการืพยากรืณ์โรืคที่างไต่รืะยะยาว่ดีิกว่่าในผ้้ิใหญ่่ 

รื้อยละ 10-30 ของผิ้้ป็่ว่ย IgAVN ในผิ้้ใหญ่่ดิำเนินเข้าส้่โรืคไต่เรืื�อรืังรืะยะสุดิที่้ายเที่ียบกับในผิ้้ป็่ว่ยเดิ็กที่ี�มีโอกาส        

ดิำเนินโรืคเข้าส้่โรืคไต่เรืื�อรืังรืะยะสุดิที่้ายรื้อยละ 1-7 ดิังกล่าว่ข้างต่้น

ป็จัจยัที่ี�มผีิลต่อ่การืพยากรืณ์โรืคไม่ดิใีนผ้้ิป็ว่่ย IgAVN24,25 ไดิแ้ก ่อายุมากเมื�อเรืิ�มเป็น็โรืค ม ีGFR ทีี่�ต่�ำ อาการื

ที่างไต่เรืิ�มต่น้มลีกัษณะกลุม่อาการืเนโฟรืต่กิ หรือืมกีลุม่อาการืไต่อกัเสบรืว่่มดิว้่ย ผิลช่ิ�นเนื�อไต่ม ีcrescents มากกว่า่

รื้อยละ 50 และผิลพยาธิิว่ิที่ยาที่ี�บ่งบอกถึงคว่ามเสียหายเรืื�อรืัง ไดิ้แก่ glomerular sclerosis, fibrous crescent, 

tubular atrophy และ interstitial fibrosis สำหรืับผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีอาการืป็ัสสาว่ะป็นเลือดิรื่ว่มกับมีโป็รืต่ีนในป็ัสสาว่ะ

เล็กน้อยมักมีการืพยากรืณ์โรืคที่ี�ดิี และมีคว่ามเสี�ยงต่่อการืเกิดิโรืคไต่เรืื�อรืังน้อยกว่่ารื้อยละ 5

การืต่รืว่จต่ิดิต่ามผิ้้ป็่ว่ย IgAV ทีุ่กคนแม้ว่่าในรืะยะเรืิ�มต่้นของผิ้้ป็่ว่ยจะไม่มีอาการืที่างไต่ แนะนำให้              

ต่รืว่จต่ิดิต่ามคว่ามดิันเลือดิ และต่รืว่จป็ัสสาว่ะอย่างสม�ำเสมอเป็็นรืะยะเว่ลา 6-12 เดิือน อาจพิจารืณาต่รืว่จต่ิดิต่าม 

ในรืะยะยาว่โดิยเฉพาะในผ้้ิป็่ว่ยกลุ่มเสี�ยงส้งต่่อการืเกิดิภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ เช่่น ผิ้้ป็่ว่ยเดิ็กโต่ที่ี�มาดิ้ว่ยอาการื           

ที่างรืะบบที่างเดิินอาหารืรืุนแรืง ผิ้้ป็่ว่ยที่ี�มีรือยโรืคที่างผิิว่หนังรืุนแรืง (ulceration, necrosis) และเป็็นอย้่นาน 

(persistent purpura)14
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สรุป 
ภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ในผิ้้ป็่ว่ย IgAV เป็็นป็ัจจัยสำคัญ่ในการืพยากรืณ์โรืครืะยะยาว่ คว่รืมีการืเฝ้้ารืะว่ัง   

หรืือต่รืว่จต่ดิิต่ามในผิ้ป่้็ว่ย IgAV ที่กุรืายที่ี�ยงัไมม่อีาการืที่างไต่ในรืะยะแรืก สำหรืบัผิ้ป่้็ว่ย IgAVN คว่รืไดิร้ืบัการืป็รืะเมนิ

คว่ามรืุนแรืงของภาว่ะแที่รืกซ้้อนที่างไต่ เพื�อการืพิจารืณาแนว่ที่างการืดิ้แลรืักษา ผิ้้ป็่ว่ย IgAVN คว่รืไดิ้รืับการืรืักษา

เบื�องต่้นอย่างที่ันท่ี่ว่งที่ีโดิยไม่ต่้องรือผิลจากการืต่รืว่จช่ิ�นเนื�อไต่โดิยเฉพาะอย่างยิ�งในกลุ่มที่ี�มีการืพยากรืณ์โรืคไม่ดิี 

เช่่น กลุ่มอาการืเนโฟรืต่ิก หรืือกลุ่มที่ี�มีการืที่ำงานของไต่บกพรื่อง เพื�อป็้องกันการืเสื�อมของไต่ หรืือการืดิำเนินโรืคส้่

ภาว่ะไต่เรืื�อรืังรืะยะสุดิที่้าย
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