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Pediatric Red Flags of Red Urine: 
Glomerular Hematuria Part I

ย จุร

บทนำำา 
ภิาวะปัสสาวะปน์เล้้อดจุากคุวามผิิดปกติของโกล้เมอรูลั้ส (glomerular hematuria) หัมาย ึง ภิาวะที�

ปัสสาวะมีการตรวจุพบเม็ดเล้้อดแดง (red blood cell, RBC) ที�มีล้ักษณ์ะรูปร�างที�ผิิดปกติ (dysmorphic RBC) 

มากกว�าหัร้อเท�ากับ 3 RBCs/high power field หัร้อพบ red blood cell casts ปะปน์อยู�1 มีการศึกษาพบว�า           

ใน์เด็กที�มีภิาวะปัสสาวะปน์เล้้อดอย�างต�อเน์้�องโดยไม�มีอาการผิิดปกติอ้�น์  ร�วมด้วย (persistent isolated                

microscopic hematuria) เม้�อติดตามไปเป็น์ระยะเวล้าน์าน์อาจุพบว�ามีคุวามเสี�ยงต�อการมีสาเหัตุจุากไตอักเสบ

แล้ะมีคุวามรนุ์แรงจุน์เกดิเปน็์โรคุไตเร้�อรงัได ้น์อกจุากน์ี� ตอ้งแยกภิาวะปสัสาวะปน์เล้อ้ดที�ไม�ไดเ้กดิจุากคุวามผิดิปกติ

ของโกล้เมอรูล้ัส (non-glomerular hematuria) เช�น์ คุวามผิิดปกติของไตแล้ะทางเดิน์ปัสสาวะแต�กำเน์ิด น์ิ�ว            

หัร้อเน์้�องอกที�ไต

ระบาดวิทิยา
ภิาวะ persistent isolated microscopic hematuria พบใน์ช�วงเดก็วยัเรยีน์ไดร้อ้ยล้ะ 0 252 มกีารศกึษา

จุากหัล้ายประเทศเพ้�อหัาสาเหัตุจุากการตรวจุทางพยาธ์สิภิาพของเน์้�อไตใน์เด็ก พบว�ามบีางคุน์เกิดจุากคุวามผิดิปกติ

ของโกล้เมอรูล้ัส เช�น์ ใน์สหัรัฐอเมริกา พบว�าร้อยล้ะ 44 ไม�พบคุวามผิิดปกติ ร้อยล้ะ 22 เกิดจุาก thin glomerular 
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basement membrane ร้อยล้ะ 12 เกิดจุาก Alport syndrome แล้ะร้อยล้ะ 11 เกิดจุาก IgA nephropathy ใน์

ประเทศจุีน์ พบว�าร้อยล้ะ 71 ไม�พบคุวามผิิดปกติ ร้อยล้ะ 3 2 เกิดจุาก thin glomerular basement membrane 

ร้อยล้ะ 1 4 เกิดจุาก Alport syndrome แล้ะร้อยล้ะ 16 เกิดจุาก IgA nephropathy จุะเหั็น์ได้ว�าสาเหัตุแตกต�าง

กัน์ตามเช้�อชาต ิแล้ะแน์วทางการส้บคุน้์สาเหัตุ มกีารศกึษาเม้�อตดิตามผิูป้วยที�มภีิาวะปสัสาวะปน์เล้อ้ดเป็น์เวล้าน์าน์

มากกว�า 20 ป พบว�ามีคุวามเสี�ยง (adjusted hazard ratio) ต�อการเกิดโรคุไตเร้�อรังระยะสุดท้ายสูง ึง 18 5 เท�า 

(95  confidence interval 12 4-27 6)3

สาเหัตขุอง glomerular hematuria ที�พบใน์เดก็ แบ�งเปน็์ชน์ดิปฐมภิมู ิเช�น์ IgA nephropathy, immune 

complex-mediated membranoproliferative glomerulonephritis, C3 glomerulopathy, anti-glomerular 

basement membrane disease, membranous glomerulonephritis, antineutrophil cytoplasmic        

antibody-mediated glomerulonephritis ชน์ิดทุติยภูิมิ เช�น์ ไตอักเสบตามหัลั้งการติดเช้�อ streptococcus 

(poststreptococcal glomerulonephritis, PSGN), IgA vasculitis, lupus nephritis4

ใน์บทน์ี�จุะกล้�าว ึงเฉีพาะบางโรคุ แล้ะสามาร อ�าน์เพิ�มเติมได้ใน์บท ัดไป

Poststreptococcal glomerulonephritis
เป็น์สาเหัตุของภิาวะไตอักเสบที�พบบ�อยใน์เด็ก โดยพบอุบัติการณ์์ร้อยล้ะ 9 5-28 5 ต�อประชากรเด็ก           

หัน์ึ�งแสน์คุน์ต�อป5 พบบ�อยใน์ประเทศกำล้ังพัฒน์า สาเหัตุเกิดจุากการติดเช้�อ group A beta-hemolytic strepto-

coccus (GAS) ชน์ิด nephritogenic strain อาจุพบเป็น์ชน์ิดประปราย (sporadic) หัร้อชน์ิดตามหัล้ังการระบาด

ซิึ�งมักจุะเกิดจุากการติดเช้�อที�ผิิวหัน์ัง (pyoderma) มากกว�าการติดเช้�อใน์ล้ำคุอ (pharyngitis) ร้อยล้ะ 85 พบใน์

ช�วงอายุ 3-12 ป6 แล้ะพบใน์เพศชายมากกว�าเพศหัญิง 2 เท�า5,6

เช้�อ GAS เปน็์เช้�อแบคุทเีรยีกลุ้�มแกรมบวกที�มคีุณุ์สมบตัทิำใหัเ้มด็เล้อ้ดแดงแตก บน์ผิน์งัหัุม้เซิล้ล้ม์โีคุรงสรา้ง

โปรตนี์ลั้กษณ์ะคุล้้ายท�อเรยีงตัวต�อกัน์เหัม้อน์ขน์โดยรอบเรยีกว�า M protein ซึิ�งเอาไวใ้ชจุ้ำแน์ก serotype ของ GAS 

สายพัน์ธ์ุ์ที�เป็น์ nephritogenic strain ที�สัมพัน์ธ์์กับการติดเช้�อที�ล้ำคุอ เช�น์ serotype 1, 2, 4, 12, 18, 25 แล้ะ        

ที�สัมพัน์ธ์์กับการติดเช้�อที�ผิิวหัน์ัง เช�น์ serotype 49, 55, 57, 607 อุบัติการณ์์ของ PSGN เกิดตามหัล้ังการติดเช้�อ        

ที�ล้ำคุอประมาณ์ร้อยล้ะ 5-10 แล้ะเกิดตามหัล้ังการติดเช้�อที�ผิิวหัน์ังร้อยล้ะ 25

แอน์ติเจุน์ของเช้�อ GAS ที�มีคุุณ์สมบัติทำให้ัเกิดภิาวะไตอักเสบ (nephritogenic antigen) มีหัล้ายชน์ิด                

ดังแสดงใน์ตารางที� 1
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พยาธิกุำเนิดี

การติดเช้�อ GAS จุะทำใหั้เกิดป ิกิริยาภิูมิไวเกิน์ประเภิทที� 3 (hypersensitivity type III) โดยเกิดเป็น์ 

antigen-antibody immune-complex5 ใน์ระยะแรกของการตดิเช้�อ GAS จุะมแีอน์ตเิจุน์ของเช้�อ streptococcus 

เช�น์ NAPlr แล้ะ SPeB/zSPeB ใน์กระแสเล้้อดเข้าไปสะสมใน์โกล้เมอรูล้ัส ต�อมาจุึงมีแอน์ติบอดีมาทำป ิกิริยาเกิด

เป็น์ immune-complex เรียกว�า in situ immune complex ระยะต�อมา เม้�อมีการสร้างแอน์ติบอดีเพิ�มสูงขึ�น์   

ไปทำป ิกิริยากับแอน์ติเจุน์ใน์กระแสเล้้อดแล้ะไปสะสมใน์โกล้เมอรูล้ัส เรียกว�า circulating immune complex5,6 

Immune-complex แล้ะ nephritogenic antigen จุะกระตุ้น์ระบบคุอมพล้ีเมน์ต์ผิ�าน์ทาง alternative 

pathway เป็น์หัล้ัก ทำใหั้เกิดการอักเสบใน์โกล้เมอรูล้ัส น์อกจุากน์ี�จุะมีการกระตุ้น์ matrix metalloproteinase 

(MMP) ซิึ�งไปทำล้ายเย้�อบุฐาน์โกล้เมอรูล้ัส จุึงมีการสะสมของ immune-complex บริเวณ์ subepithelium ได้ 

(subepithelial humps) 

ตารางที� 1  แสดงแอน์ติเจุน์ของเช้�อ group A beta-hemolytic streptococcus ที�ทำใหั้เกิดภิาวะไตอักเสบ

แอนติเจน

Nephritis-associated plasmin 

receptor (NAPlr)

Streptococcal pyrogenic 

exotoxin B (SPEB) 

Streptokinase 

Neuraminidase 

M protein

Histone like protein

คุณ มบุตัิ

-  จุับกับ plasmin แล้ะกระตุ้น์การอักเสบโดยมีเม็ดเล้้อดขาวเข้ามาใน์โกล้เมอรูลั้ส

-  กระตุ้น์ matrix metalloproteinase (MMP) ทำใหั้เกิดการทำล้าย   

 เย้�อบุฐาน์โกล้เมอรูลั้ส (glomerular basement membrane, GBM)

-  กระตุ้น์ระบบคุอมพล้เีมน์ต์

-  มีคุุณ์สมบัติเป็น์ประจุุบวก จุึงจุับกับประจุุล้บบน์ GBM แล้ะกระตุ้น์ใหั้เกิดเป็น์  

 subepithelial immune-complex

-  จุับกับ plasmin แล้ะกระตุ้น์การอักเสบโดยมีเม็ดเล้้อดขาวเข้ามาใน์

 โกล้เมอรูล้ัส

-  กระตุ้น์ระบบคุอมพล้เีมน์ต์

-  เปล้ี�ยน์ plasminogen เป็น์ plasmin ไปกระตุ้น์คุอมพล้ีเมน์ต์ C3 แล้ะ MMP

-  กระตุ้น์ mannose binding lectin complement pathway

-  ต�อต้าน์การเกิด phagocytic killing

-  กระตุ้น์ระบบคุอมพล้เีมน์ต์

-  ม ีcross reactivity กับแอน์ติเจุน์ใน์ GBM

-  กระตุ้น์ใหั้เกิดการอักเสบ

(เรียบเรียงโดย รศ  น์พ ธ์วัชชัย ดขีจุรเดช รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 7, 9)
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มีหัล้ักฐาน์พบว�า GAS มีการหัล้ั�งเอน์ไซิม์ neuraminidase ซึิ�งสามาร ย�อย sialic acid ของ immuno-

globulin G (IgG) ทำใหั้เปล้ี�ยน์คุุณ์สมบัติแล้ะมีการกระตุ้น์ภิูมิคุุ้มกัน์ต้าน์ตัวเอง (autoimmunity) โดยมีการตรวจุ

พบ anti-IgG antibody ใน์ซิีรัมผิู้ปวยแล้ะภิายใน์โกล้เมอรูล้ัส7 น์อกจุากน์ี� ยังพบว�าใน์ผิู้ปวยบางรายมีการสร้าง

ภิูมิคุุ้มกัน์ต้าน์ตัวเองชนิ์ดอ้�น์  ด้วย เช�น์ antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA), antinuclear                 

antibodies (ANA), anticomplement antibodies

อากุารทางคลินิกุ

อาการแสดงมีได้หัล้ากหัล้าย ตั�งแต�ไม�มีอาการ (subclinical) มีภิาวะไตอักเสบเฉีียบพล้ัน์ จุน์ ึง rapidly 

progressive glomerulonephritis (RPGN) ผิูป้วยที�ไม�มอีาการพบได้ประมาณ์ 4-5 เท�าของผิูป้วยที�มภีิาวะไตอักเสบ

เฉีียบพล้ัน์6 

ภิาวะไตอักเสบเฉีียบพล้ัน์ มีการดำเน์ิน์โรคุเป็น์ 3 ระยะ ได้แก�

ระยะแ ง (latent phase) ผิู้ปวยจุะเริ�มมีอาการหัล้ังการติดเช้�อใน์ล้ำคุอประมาณ์ 1-2 สัปดาหั์ แล้ะ  

หัล้ังการติดเช้�อที�ผิิวหัน์ังใน์ระยะเวล้าประมาณ์ 3-6 สัปดาหั์

ระยะเฉีัยบุพลัน (acute phase) อาการของภิาวะไตอักเสบ ได้แก� บวม ปัสสาวะปน์เล้้อดแล้ะคุวามดัน์

เล้้อดสูง อาการบวมมักเริ�มที�บริเวณ์หันั์งตา บวมแบบกดไม�บุม ปัสสาวะเป็น์เล้้อด (microscopic hematuria)            

พบร้อยล้ะ 100 แล้ะพบ gross hematuria ร้อยล้ะ 30-70 ปัสสาวะมีโปรตีน์ (proteinuria) ส�วน์ใหัญ�พบปริมาณ์

เล้็กน้์อย ึงปาน์กล้าง แล้ะร้อยล้ะ 5-10 พบเป็น์กลุ้�มอาการเน์โฟรติก คุวามดัน์เล้้อดสูงพบร้อยล้ะ 60-80 ใน์รายที�

รุน์แรงอาจุมีอาการชักได้ (hypertensive encephalopathy) ใน์รายที�มีการคุั�งของน์�ำแล้ะเกล้้อมาก อาจุมีอาการ

ของปอดบวมน์�ำแล้ะหััวใจุวายได้ ภิาวะ RPGN พบน์้อยกว�าร้อยล้ะ 0 5 ของผิู้ปวย โดยตรวจุพบว�าระดับยูเรียแล้ะ        

คุรีแอทิน์ิน์ใน์เล้้อดสูงอย�างรวดเร็วใน์เวล้าไม�กี�วัน์

ระยะ นตัวั (recovery phase) เป็น์ช�วงที�อาการผิิดปกติต�าง  เริ�มกล้ับเป็น์ปกติ ได้แก� อาการบวม

มักดีขึ�น์ใน์เวล้า 5-10 วัน์ gross hematuria มักหัายไปใน์ 2-3 วัน์ แต�อาจุน์าน์ ึง 10 วัน์ แล้ะ microscopic he-

maturia อาจุน์าน์ งึ 1 ป คุวามดนั์เล้อ้ดสงูมกัเปน็์ปกตภิิายใน์ 1-2 สปัดาหั ์ภิาวะปสัสาวะมโีปรตนี์มกัหัายไปภิายใน์ 

6 เด้อน์

กุารตรวัจทาง ้องป ิบุัติกุาร

เพ้�อช�วยใน์การวินิ์จุฉีัยโรคุ คุวรส�งตรวจุทางหั้องป ิบัติการต�าง  ได้แก�

กุารตรวัจปั าวัะ (urinalysis, UA) ใน์ระยะแรกมักพบคุวาม �วงจุำเพาะสูง มีเม็ดเล้้อดขาว (white 

blood cell, WBC) แล้ะ WBC cast ได้ ร�วมกับพบ dysmorphic RBC น์อกจุากน์ี� พบโปรตีน์รั�วใน์ปัสสาวะ แต�มัก

ไม�เกิน์ 2  จุากการตรวจุด้วยแ บตรวจุปัสสาวะ
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กุารตรวัจควัาม มบุูรณ์ของเม็ดีเลือดี (complete blood count, CBC) พบภิาวะซิีดได้ โดย              

1 ใน์ 3 พบระดับฮีีโมโกล้บิน์ (hemoglobin, Hb) น์้อยกว�า 10 กรัม/ดล้  เกิดจุากภิาวะน์�ำเกิน์ เม็ดเล้้อดขาวมัก         

อยู�ใน์ระดับปกติหัร้อสูงขึ�น์เล้็กน์้อย ระดับเกล้็ดเล้้อดมักปกติ แต�มีบางรายอาจุมีระดับต�ำกว�าปกติได้

กุารตรวัจกุารทำงานของไต ระดับ blood urea nitrogen (BUN) สูงกว�าปกติได้ แล้ะระดับคุรีแอทิน์ิน์ 

(creatinine, Cr) สูงกว�าปกติร้อยล้ะ 20

กุารตรวัจเกุลือแร�ในเลือดี (electrolytes) ส�วน์ใหัญ�อยู�ใน์เกณ์ ป์กติ พบภิาวะโซิเดียมต�ำใน์เล้้อดได้ 

เกิดจุากภิาวะน์�ำเกิน์ (dilutional hyponatremia) บางรายพบมีโพแทสเซิียมสูงใน์เล้้อด (hyperkalemia) แล้ะ 

เล้้อดเป็น์กรด

กุารตรวัจทางอิมมูโนวิัทยา เป็น์การตรวจุหัาหัล้ักฐาน์การติดเช้�อ streptococcus ได้แก� การตรวจุ 

antistreptolysin O (ASO) แล้ะ/หัร้อ anti-deoxyribonuclease B (anti-DNase B) ระดับ ASO จุะสูงขึ�น์              

หัล้ังการติดเช้�อประมาณ์ 2-4 สัปดาหั์ แล้ะสูงได้น์าน์ 6 เด้อน์ ใน์กรณ์ีที�ได้รับยาป ิชีวน์ะมาก�อน์อาจุพบระดับ ASO 

ปกติได้6 น์อกจุากน์ี� เม้�อมีการติดเช้�อที�ผิิวหัน์ัง ระดับ ASO อาจุไม�สูงขึ�น์เพราะ streptolysin O ูกทำล้ายด้วยชั�น์   

ไขมนั์ใน์ผิวิหันั์ง ระดบั anti-DNase B สงูขึ�น์ทั�งใน์ผิูป้วยทั�งการตดิเช้�อใน์ล้ำคุอแล้ะที�ผิวิหันั์ง จุะขึ�น์สงูสดุที� 6-8 สปัดาห์ั 

การส�งตรวจุทั�งสองอย�างจุะมีคุวามไวร้อยล้ะ 96 แล้ะคุวามจุำเพาะร้อยล้ะ 897

กุารตรวัจระดีับุคอมพลีเมนต์ในเลือดี ร้อยล้ะ 90 ของผิู้ปวยจุะพบระดับ C3 ต�ำแบบชั�วคุราว โดยจุะ

กล้ับเป็น์ปกติใน์ 6-8 สัปดาหั์ ส�วน์ระดับ C4 มักปกติหัร้ออาจุต�ำล้งเล้็กน์้อยใน์ระยะแรก6,7

กุารวัินิจฉััยและกุารวัินิจฉััยแยกุโรค

การวิน์ิจุฉีัยโรคุ PSGN อาศัยอาการแล้ะอาการแสดงของภิาวะไตอักเสบ ร�วมกับประวัติการติดเช้�อใน์ล้ำคุอ

หัร้อที�ผิิวหันั์ง ตรวจุปัสสาวะพบ dysmorphic RBC พบหัลั้กฐาน์การติดเช้�อ streptococcus เช�น์ ASO, anti-

DNase B มีระดับ C3 ต�ำแล้ะ C4 ปกติ คุวรวิน์ิจุฉีัยแยกโรคุจุากภิาวะไตอักเสบอ้�น์  ได้แก� IgA nephropathy, 

membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN), lupus nephritis 

การตรวจุชิ�น์เน์้�อไตใน์โรคุ PSGN คุวรพิจุารณ์าทำเม้�อมีข้อบ�งชี� ได้แก� มีการดำเน์ิน์โรคุแบบ RPGN มี             

กลุ้�มอาการเน์โฟรติก มีล้ักษณ์ะการดำเนิ์น์โรคุแบบ atypical เช�น์ คุวามดัน์เล้้อดสูงน์าน์เกิน์ 2 สัปดาห์ั มีอัตรา          

การกรองของโกล้เมอรูล้ัส (glomerular filtration rate, GFR) ต�ำกว�าปกติน์าน์เกิน์ 4 สัปดาหั์ ระดับ C3 ต�ำ            

น์าน์เกิน์ 12 สัปดาหั์ มีโปรตนี์ใน์ปัสสาวะน์าน์เกิน์ 6 เด้อน์ มีเม็ดเล้้อดแดงใน์ปัสสาวะน์าน์เกิน์ 2 ป หัร้อมีอาการ

แสดงที�สงสัยโรคุอ้�น์6
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กุารรักุ า

เปา้หัมายการรักษา คุ้อ ล้ดอาการบวมแล้ะล้ดคุวามดัน์เล้อ้ด คุวรรับผิูป้วยไวร้กัษาใน์โรงพยาบาล้ า้มคีุวาม

ดัน์เล้้อดสูง บวมแล้ะมีภิาวะแทรกซิ้อน์ มีระดับซิีรัมคุรีแอทิน์ิน์สูง การรักษาเป็น์แบบการรักษาตามอาการ ได้แก�

อากุารบุวัม คุวรจุำกัดน์�ำ โดยใน์รายที�มีภิาวะน์�ำเกิน์หัร้อปัสสาวะออกน์้อย คุวรใหั้สารน์�ำไม�เกิน์                      

insensible water loss (ประมาณ์ 300-400 มล้ /ตร ม /วัน์) ใน์กรณ์ีที�ไม�บวมแล้ะปัสสาวะออกปกติ คุวรใหั้สารน์�ำ

ไม�เกิน์ผิล้รวมของ insensible water loss แล้ะปัสสาวะที�ออกทั�งวัน์ น์อกจุากน์ี� คุวรงดอาหัารเคุ็ม แล้ะจุำกัดเกล้้อ

โซิเดียมน์้อยกว�า 1-2 มิล้ล้ิโมล้/กก /วัน์10 ร�วมกับการใหั้ยาขับปัสสาวะกลุ้�ม loop diuretics เช�น์  furosemide 

ขน์าด 1-2 มก /กก /คุรั�ง

ควัามดีันเลือดี ูง สาเหัตุของคุวามดัน์เล้้อดสูงเกิดจุากการคุั�งของน์�ำแล้ะเกล้้อ จุึงคุวรใช้ยาขับปัสสาวะ

เป็น์ยากลุ้�มแรก เช�น์ furosemide หัรอ้ thiazide (ใน์รายที�ม ีGFR มากกว�า 30 มล้ /น์าท/ีพ้�น์ที�ผิวิกาย 1 73 ตร ม )10 

้าคุวามดัน์เล้้อดยังไม�ล้ดล้ง คุวรพิจุารณ์าใหั้ยาล้ดคุวามดัน์เล้้อดกลุ้�มอ้�น์เพิ�ม เช�น์ calcium channel blockers, 

vasodilators ใน์ระยะแรกไม�คุวรเล้้อกใช้ยากลุ้�ม angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI) เพราะ

ทำใหั้การทำงาน์ของไตล้ดล้งแล้ะเกิดภิาวะโพแทสเซิียมสูงใน์เล้้อด ใน์ผู้ิปวยที�มีคุวามดัน์เล้้อดสูงรุน์แรง เช�น์ มี             

อาการปวดศีรษะ ตามัว คุวรใหั้ยาล้ดคุวามดัน์เล้้อดแบบหัยดเข้าเส้น์เล้้อดตล้อดเวล้า เช�น์ nicardipine, sodium 

nitroprusside

กุารใ ้ยากุดีภูมิคุ้มกุัน พิจุารณ์าใหั้ยาคุอร์ติโคุสเตียรอยด์ใน์ผู้ิปวยที�มีอาการเข้าได้กับ RPGN โดย               

ระยะแรกใหั้ methylprednisolone 30 มก /กก /วัน์ (ขน์าดสูงสุด 1 กรัม/วัน์) เข้าทางเส้น์เล้้อดดำ เป็น์เวล้า 3 วัน์ 

แล้้วต�อด้วย prednisolone ขน์าด 2 มก /กก /วัน์ (ขน์าดสูงสุด 60 มก /วัน์)

กุารปองกุันกุารแพร�กุระจายของเช้ือไป ู�ผู้อื�น คุวรใหั้ยาต้าน์จุุล้ชีพเพ้�อป้องกัน์การแพร�กระจุายเช้�อไป

สู�ผิู้อ้�น์ โดยใหั้ penicillin หัร้อ amoxycillin น์าน์ 10 วัน์ ใน์ผิู้ปวยที�แพ้ยากลุ้�มน์ี� พิจุารณ์าใหั้เป็น์ erythromycin 

น์าน์ 10 วัน์

กุารพยากุรณ์โรค

ใน์เด็กมีการพยากรณ์์โรคุที�ดี ส�วน์ใหัญ�อาการดีขึ�น์ภิายใน์ 1-3 สัปดาหั์ อัตราการเสียชีวิตน์้อยกว�าร้อยล้ะ 1 

การพยากรณ์์โรคุไม�ดีพบใน์ผิู้ปวยที�มีอาการแสดงของกลุ้�มอาการเน์โฟรติก การพบ crescent จุากการตรวจุชิ�น์เน์้�อ

ไต 

ผิู้ปวย PSGN คุวรได้รับการตรวจุติดตามอย�างสม�ำเสมอ ใน์ช�วง 1 ปแรกคุวรตรวจุวัดคุวามดัน์เล้้อดแล้ะ

ตรวจุปัสสาวะทุก 3 เด้อน์ หัล้ังจุากน์ั�น์แน์ะน์ำใหั้ตรวจุติดตามทุก 1 ป เน์้�องจุากใน์บางรายอาจุมีภิาวะแทรกซ้ิอน์ใน์

ระยะยาวได ้โดยพบว�า เม้�อตดิตามหัล้งัมอีาการ 10 ป พบคุวามดนั์เล้อ้ดสงูรอ้ยล้ะ 3 ตรวจุปสัสาวะพบเมด็เล้อ้ดแดง



90 Pediatric Red Flags: Recognition and Response

หัร้อโปรตีน์ร้อยล้ะ 5-20 แล้ะพบโรคุไตเร้�อรังระยะสุดท้ายได้น์้อยกว�าร้อยล้ะ 16 มีการศึกษาพบว�า กล้ไกที�ทำใหั้   

เกิดเป็น์โรคุไตเร้�อรังเกิดจุากการชักน์ำใหั้เกิด apoptosis เสียไป ร�วมกับการกำจุัด apoptotic cells ล้้มเหัล้วแล้ะ

เกิดการรั�วไหัล้ของ pro-inflammatory substances ออกน์อกเซิล้ล้์ ไปกระตุ้น์ใหั้เกิดการอักเสบอย�างต�อเน์้�อง11 

น์อกจุากน์ี�ยังพบกล้ไกอ้�น์  ที�มีส�วน์เกี�ยวข้อง ได้แก� การพบแอน์ติเจุน์ เช�น์ ETB, NAPlr สะสมคุ้างอยู�ใน์เน์้�อไต            

การเกิดผิังพ้ดใน์บริเวณ์ interstitium มีคุวามผิิดปกติของยีน์ที�คุวบคุุมคุอมพล้ีเมน์ต์ เช�น์ ยีน์ CFH, CFHR5 ทำใหั้           

มีการกระตุ้น์ระบบคุอมพล้ีเมน์ต์อย�างต�อเน์้�อง แล้ะผิู้ปวยที�มีคุวามผิิดปกติของไตอยู�เดิม

โรคไตอกัุเสบลป้ีส  
Systemic lupus erythematosus (SLE) เป็น์โรคุที�เกิดจุากภิูมิต้าน์ทาน์ทำร้ายตน์เอง เกิดการอักเสบที�

อวัยวะต�าง  ของร�างกายทั�งแบบเฉีียบพล้ัน์แล้ะเร้�อรัง ร้อยล้ะ 20 ของผิู้ปวย SLE มีอาการแสดงของโรคุก�อน์อายุ 

18 ป12 พบใน์เพศหัญิงมากกว�าเพศชาย ส�วน์ใหัญ�พบใน์เด็กอายุมากกว�า 10 ป อุบัติการณ์์ของโรคุ SLE ใน์เด็ก              

พบ 0 3-2 ต�อประชากรเด็กแสน์คุน์ต�อป13 ขึ�น์กับเช้�อชาติ โดยพบบ�อยใน์ชาวเอเชียแล้ะคุน์ผิิวดำ โรคุ SLE ใน์เด็ก          

มักมีไตอักเสบร�วมกับมีอาการรุน์แรงใน์อวัยวะอ้�น์  สูง ึงร้อยล้ะ 50-8214

Lupus nephritis (LN) พบได้ร้อยล้ะ 50-70 ของเด็กโรคุ SLE มักพบตั�งแต�ระยะแรกของโรคุเม้�อเริ�ม           

วิน์ิจุฉีัยหัร้อเกิดขึ�น์ภิายใน์ 1-2 ปแรกของโรคุ15 มีคุวามเสี�ยงต�อการเกิดไตวายร้อยล้ะ 7-23 เม้�อติดตามไปเป็น์เวล้า 

5 ป แล้ะมีอัตราตายสูงเป็น์ 19 เท�าเม้�อเทียบกับเด็กวัยเดียวกัน์14 

าเ ตุ

สาเหัตุของโรคุ SLE แล้ะ LN ยังไม�แน์�ชัด โดยเกิดจุากปัจุจุัยหัล้ายอย�างร�วมกัน์15,16 ได้แก�

1. ปัจจัยทางพันธุกุรรม พบว�ามียีน์หัล้ายตัวที�มีบทบาทต�อการเกิดโรคุ ล้ักษณ์ะเป็น์แบบพหัุปัจุจุัย              

โดยมียีน์หัล้ายยีน์ที�มีป ิกิริยาร�วมกัน์ใน์คุน์คุน์เดยีวกัน์ น์อกจุากน์ี� พบว�ามีคุวามแตกต�างกัน์ใน์แต�ล้ะเช้�อชาติ

2. ปัจจัยดี้าน ิ�งแวัดีล้อมทั้งภายในและภายนอกุร�างกุาย ปัจุจุัยภิายใน์ เช�น์ ฮีอร์โมน์เอสโตรเจุน์          

แล้ะโปรแล้คุติน์ ปัจุจัุยภิายน์อก เช�น์ การติดเช้�อ Epstein-Barr virus, cytomegalovirus, parvovirus B19             

แสงอัล้ตราไวโอเล้ต มล้พิษใน์สิ�งแวดล้้อม สามาร กระตุ้น์ใหั้เกิดโรคุได้

3. ควัามผิดีปกุติของภูมิคุ้มกุัน โดยพบคุวามผิิดปกติทั�งใน์ innate แล้ะ adaptive immunity โดย

เกี�ยวข้องกับภิูมิคุุ้มกัน์แบบพึ�งเซิล้ล้์แล้ะแบบพึ�งแอน์ติบอดี ทำใหั้เกิดคุวามบกพร�องใน์การกำจุัดเซิล้ล้์ตาย แล้ะมี          

การสร้างแอน์ติบอดีต�อส�วน์ประกอบใน์เซิล้ล้์ของตน์เอง เช�น์ anti-double stranded deoxyribonucleic acid 

(anti-dsDNA) เกิดเป็น์ immune-complex ทั�งแบบ in situ แล้ะ circulating trapping น์อกจุากน์ี� มีการกระตุ้น์
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คุอมพล้ีเมน์ต์ระบบ classical pathway เป็น์ส�วน์ใหัญ� จุึงพบระดับคุอมพล้ีเมน์ต์ C3 แล้ะ C4 ต�ำใน์ระยะโรคุรุน์แรง

หัร้อกำเริบ ดังแสดงใน์รูปที� 1 

รูปที� 1  แสดงพยาธ์ิกำเน์ิดของการเกิดโรคุไตอักเสบลู้ปัส

 (เรียบเรียงโดย รศ  น์พ ธ์วัชชัย ดีขจุรเดช รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 15)

พยาธิ ภาพของไตอักุเ บุลูปั

ไตอักเสบลู้ปัสมีคุวามรุน์แรงตั�งแต�เล็้กน้์อยไปจุน์ ึงรุน์แรงมาก แบ�งได้เป็น์ 6 ประเภิทตามเกณ์ ์ของ             

International Society of Nephrology/Renal Pathology Society (ISN/RPS) classification ดังน์ี� class I  

minimal mesangial lupus nephritis, class II  mesangial proliferative lupus nephritis, class III  focal 

lupus nephritis, class IV  diffuse lupus nephritis, class V  membranous lupus nephritis แล้ะ class VI  

advanced sclerosing lupus nephritis
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อากุารทางคลินิกุ

ผิู้ปวยเด็กโรคุไตอักเสบลู้ปัสมีอาการแสดงได้ตั�งแต�ไม�มีอาการแต�ตรวจุพบคุวามผิิดปกติจุากการตรวจุ 

ปัสสาวะ หัร้อรุน์แรงจุน์เกิด RPGN ใน์รายที�มีอาการรุน์แรง มักบวมทั�วตัว มีปัสสาวะออกน์้อย ปัสสาวะปน์เล้้อด          

มโีปรตนี์รั�วใน์ปสัสาวะตั�งแต�ปรมิาณ์น้์อยไป งึมาก (nephrotic range proteinuria) มกัพบคุวามดัน์เล้อ้ดสูงได้บ�อย 

น์อกจุากอาการแสดงทางไต ใน์เด็กเล็้กมักจุะพบอาการไข้ ตับแล้ะม้ามโตได้บ�อย ส�วน์ใน์วัยรุ�น์มักพบภิาวะไวต�อ

แสงแดด น์�ำหัน์ักล้ด แล้ะเม็ดเล้้อดขาวต�ำได้บ�อย

เกณ์ ์การวิน์ิจุฉีัยโรคุ SLE ของ European League Against Rheumatism แล้ะ American College 

of Rheumatology (EULAR/ACR) ประกอบด้วย การตรวจุพบคุ�า antinuclear antibody (ANA) อย�างน์้อย 1 80 

ร�วมกับการใหั้น์�ำหัน์ักคุะแน์น์ตามคุวามผิิดปกติของอาการทางคุล้ิน์ิก 7 ระบบ ร�วมกับการตรวจุทางอิมมูน์วิทยาอีก 

3 ระบบ โดยตอ้งมีเกณ์ ท์างคุล้นิิ์กอย�างน์อ้ย 1 ระบบ แล้ะมคีุะแน์น์รวมของทกุระบบมากกว�าหัรอ้เท�ากบั 10 คุะแน์น์ 

กุารตรวัจทาง ้องป ิบุัติกุาร

ใน์ผิู้ปวยเด็กที�สงสัยหัร้อวิน์ิจุฉีัยโรคุไตอักเสบลู้ปัส คุวรส�งตรวจุทางหั้องป ิบัติการ ดังน์ี�

กุารตรวัจปั าวัะ พบ dysmorphic RBC หัร้อ RBC cast แล้ะ/หัร้อ WBC cast ได้ โดยที�ไม�มีการ            

ติดเช้�อทางเดิน์ปัสสาวะ การตรวจุด้วยแ บตรวจุปัสสาวะ (urine dipstick) มักพบโปรตีน์ร�วมด้วย

กุารตรวัจ าปริมาณโปรตีนในปั าวัะ การตรวจุปัสสาวะที�เก็บคุรั�งเดียวตอน์เช้าหัลั้งต้�น์น์อน์เพ้�อ

คุำน์วณ์คุ�า spot protein to creatinine ratio (UPCR) ้าพบว�ามีคุ�ามากกว�า 0 5 มก /มก  หัร้อ ้าเก็บปัสสาวะ 

24 ชั�วโมง แล้้วพบว�ามีปริมาณ์โปรตีน์มากกว�า 500 มก /วัน์ จุะบ�งชี�ว�ามีไตอักเสบลู้ปัสร�วมด้วย

กุารตรวัจกุารทำงานของไต ใน์รายที�มีไตอักเสบรุน์แรง มักตรวจุพบคุ�าคุรีแอทิน์ิน์สูงขึ�น์ แสดงใหั้เหั็น์ว�า 

การทำงาน์ของไตล้ดล้ง

กุารตรวัจ CBC อาจุพบภิาวะซิีด เม็ดเล้้อดขาวมีจุำน์วน์ต�ำโดยเฉีพาะล้ิมโฟไซิต์ น์อกจุากน์ี� อาจุพบ            

เกล็้ดเล้อ้ดต�ำได้ กรณ์ทีี�มกีารอักเสบหัร้อโรคุกำเรบิมักพบ erythrocyte sedimentation rate (ESR) หัร้อ c-reactive 

protein (CRP) สูง

กุารตรวัจทางอิมมูโนวัิทยา ได้แก� ANA, anti-dsDNA, complement C3 แล้ะ C4, antiphospho-

lipid antibodies, anticardiolipin antibody, anti-β2-glycoprotein 1 antibody แล้ะ lupus anticoagulant

กุารถิ�ายภาพรัง ีทรวังอกุ ดูขน์าดหััวใจุ น์�ำใน์ช�องเย้�อหัุ้มปอด แล้ะตรวจุว�ามีปอดอักเสบร�วมด้วยหัร้อไม�

กุารตรวัจพยาธิ ภาพทางไต มปีระโยชน์์ช�วยใน์การวิน์จิุฉัีย ประเมิน์คุวามรุน์แรงของการอักเสบแล้ะการ

เกิดแบบเร้�อรัง เพ้�อวางแผิน์การรักษาแล้ะพยากรณ์์โรคุ ตามแน์วทางของ Kidney Disease  Improving Global 
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Outcomes (KDIGO) แน์ะน์ำให้ัตรวจุพยาธ์ิสภิาพชิ�น์เน์้�อไต เม้�อมีข้อบ�งชี� ดังน์ี� 1  ตรวจุพบโปรตีน์ใน์ปัสสาวะ               

24 ชั�วโมงตั�งแต� 500 มก  2  มีภิาวะไตเสียหัายเฉีียบพลั้น์โดยไม�มีสาเหัตุที�แน์�ชัด 3  มีภิาวะไตอักเสบอย�างเดียว          

ร�วมกับ ANA มากกว�า 1 80 โดยไม�พบเกณ์ ์อ้�น์ใน์การวิน์ิจุฉีัยโรคุ SLE 

กุารรักุ า

ใน์ป พ ศ  2567 KDIGO ได้เสน์อแน์วทางการรักษา LN โดยแน์ะน์ำว�าการใหั้ยากดภิูมิคุุ้มกัน์ใน์เด็กเหัม้อน์

กับผิู้ใหัญ� แต�คุวรพิจุารณ์าใหั้เหัมาะสมกับวัย เช�น์ การปรับขน์าดยา การเจุริญเติบโต ภิาวะเสี�ยงต�อการเป็น์หัมัน์   

รวม ึงอารมณ์์แล้ะจุิตใจุ18

แน์วทางการรักษา ประกอบด้วย

กุารดีูแลรักุ าทั�วัไป ได้แก� การหัล้ีกเล้ี�ยงแสงแดดร�วมกับการใช้ยาทากัน์แดด ออกกำล้ังกาย คุวบคุุม          

น์�ำหัน์ัก ไขมัน์ใน์เล้้อดแล้ะคุวามดัน์เล้้อดใหั้ปกติ เพ้�อล้ดคุวามเสี�ยงต�อการเกิดปัญหัาด้าน์หััวใจุแล้ะหัล้อดเล้้อด ใน์

รายที�มโีปรตนี์ใน์ปสัสาวะ คุวรหัล้กีเลี้�ยงอาหัารที�มโีซิเดยีมสูง ร�วมกับการใชย้ากลุ้�ม renin-angiotensin-aldosterone 

system blockade แล้ะ SGLT2 inhibitors ระวังการติดเช้�อแล้ะให้ัวัคุซิีน์ที�เหัมาะสม คุวรเฝ้้าระวังเร้�องกระดูก          

โดยการตรวจุมวล้กระดูกแล้ะให้ัแคุล้เซิยีมแล้ะวิตามิน์ดเีสริม น์อกจุากน์ี�ใน์ผิูป้วยวัยรุ�น์คุวรแน์ะน์ำเร้�องการคุุมกำเนิ์ด 

ผิู้ปวยโรคุ SLE ทุกรายคุวรใหั้ยา hydroxychloroquine ้าไม�มีข้อหั้าม

กุารใ ้ยากุดีภูมิคุ้มกุัน มีแน์วทาง ดังน์ี�

 Class I/II lupus nephritis ใน์กรณ์ทีี�พบโปรตนี์ใน์ปสัสาวะปริมาณ์ไม�มาก (low grade proteinuria) 

แล้ะ/หัร้อ microscopic hematuria จุะใหั้ยากดภิูมิคุุ้มกัน์เม้�อมีอาการใน์อวัยวะระบบอ้�น์  ร�วมด้วย ้ามีอาการ

เน์โฟรติกหัร้อมี nephrotic range proteinuria คุวรคุิด ึงภิาวะ lupus podocytopathy โดยตรวจุพยาธ์ิสภิาพ

เน์้�อไตด้วยกล้้องจุุล้ทศัน์์อเิล้ก็ตรอน์พบ diffuse podocyte effacement ให้ัการรักษาแบบเน์โฟรตกิชนิ์ด minimal 

change โดยการใหั้ยาคุอร์ติโคุสเตยีรอยด์ 

 Class III/IV lupus nephritis ที�มีหัร้อไม�มี class V ร�วมด้วย ระยะแรก (initial therapy) คุวรใหั้   

การรักษาด้วยยาคุอร์ติโคุสเตียรอยด์ร�วมกับยากดภูิมิคุุ้มกัน์ชน์ิดอ้�น์ร�วมด้วยอย�างใดอย�างหัน์ึ�ง ดังต�อไปน์ี�                           

1  Mycophenolic acid analogs (MPAAs) หัร้อ 2  Cyclophosphamide (C ) ขน์าดต�ำ ทางหัล้อดเล้้อดดำ หัร้อ 

3  Belimumab แล้ะ MPAAs หัร้อ C  หัร้อ 4  MPAA แล้ะ calcineurin inhibitor (CNI) ้าการทำงาน์ของไต         

ไม�เส้�อมมาก เช�น์ อัตราการกรองของโกล้เมอรูล้ัสมากกว�า 45 มล้ /น์าท/ี1 73 ตร ม หัล้ังจุากน์ั�น์คุวร maintenance 

ต�อด้วย MPAA ้ามีผิล้ข้างเคุียงจุากยา MPAA หัร้อตั�งคุรรภิ์ คุวรใช้ azathioprine ร�วมกับคุ�อย  ล้ดขน์าดยา          

คุอร์ติโคุสเตียรอยด์
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 Class V ใน์กรณ์ทีี�พบโปรตีน์ใน์ปัสสาวะปริมาณ์ไม�มาก คุวรใหั้ยา RAAS blockade ร�วมกับคุวบคุุม

คุวามดัน์เล้้อด ้ามี nephrotic range proteinuria คุวรใหั้ยาคุอร์ติโคุสเตียรอยด์ร�วมกับยากดภิูมิชน์ิดอ้�น์ร�วมด้วย 

เช�น์ MPAA, C , CNI, rituximab, azathioprine

กุารพยากุรณ์โรค

การรักษาโรคุไตอักเสบลู้ปัสที�เหัมาะสมตั�งแต�ระยะแรกของโรคุ พบว�ามีการพยากรณ์์โรคุที�ดี อัตราการรอด

ชีวิตมากกว�าร้อยล้ะ 90 ใน์ระยะติดตามน์าน์ 10 ป แต�มีการศึกษาพบว�ามีเพียงร้อยล้ะ 40-60 ที�มีอาการทางไตสงบ 

(complete remission)19 จุึงเป็น์สาเหัตุใหั้เกิด CKD ตามมา โดยคุวามเสี�ยงการเกิด CKD หัล้ังการวิน์ิจุฉีัยน์าน์              

1, 5 แล้ะ 10 ป พบร้อยล้ะ 11, 23 แล้ะ 36 ตามล้ำดับ16 ปัจุจุัยเสี�ยงที�ทำใหั้เกิด CKD ได้แก� คุ�า estimated GFR 

ต�ำกว�าปกติเม้�อแรกวิน์ิจุฉัีย (คุวามเสี�ยงสูงขึ�น์ ้าคุ�าซิีรั�มคุรีแอทิน์ิน์มากกว�า 1 5 มก /ดล้ ) คุวามดัน์เล้้อดสูงทั�ง              

ตั�งแต�แรกวิน์ิจุฉีัยแล้ะระหัว�างรักษา การตรวจุทางพยาธ์ิสภิาพเน์้�อไตเป็น์ class III แล้ะ IV LN16,19 ระหัว�างการรักษา

คุวรติดตามผิู้ปวยอย�างสม�ำเสมอ เพราะมีการศึกษาพบว�าร้อยล้ะ 33 ของผิู้ปวย class III หัร้อ IV จุะมีอาการทางไต

กำเริบหัล้ังใหั้ยารักษาช�วงแรกแล้้ว 3 5 ป19 น์อกจุากน์ี� คุวรเฝ้้าระวังภิาวะแทรกซิ้อน์ที�เกิดกับอวัยวะอ้�น์  ที�มีผิล้ต�อ

อัตราตายของโรคุ เช�น์ ระบบหััวใจุแล้ะหัล้อดเล้้อด 

    
เป็น์กลุ้�มโรคุที�มีการอักเสบของผิน์ังหัล้อดเล้้อดแล้ะเน์้�อเย้�อข้างเคุียง มักพบใน์หัล้อดเล้้อดขน์าดเล้็ก ึง         

ขน์าดกล้าง แล้ะสัมพัน์ธ์์กับการตรวจุพบแอน์ติบอดีต�อส�วน์ไซิโตพล้าซึิมของเม็ดเล้้อดขาวนิ์วโทรฟิล้ ได้แก�                    

proteinase 3 (PR3) แล้ะ myeloperoxidase (MPO)20 AVV ชน์ิดปฐมภูิมิสามาร แบ�งเป็น์ 3 กลุ้�ม ได้แก�             

granulomatosis with polyangiitis (GPA) ซึิ�งเดิมช้�อว�า Wegener’s granulomatosis, microscopic poly-

angiitis (MPA) แล้ะ eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EPGA) ซึิ�งเดิมช้�อว�า Churg-Strauss 

syndrome

การตรวจุพบ ANCA ด้วยวิธ์ี immunofluorescence ้าพบติดสีเร้องแสงใน์ไซิโตพล้าซึิม เรียกว�า cyto-

plasmic ANCA (c-ANCA) ้าติดสีเร้องแสงรอบน์ิวเคุล้ียส เรียกว�า perinuclear ANCA (p-ANCA) ้าตรวจุด้วยวิธ์ี 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) c-ANCA เป็น์แอน์ติบอดีต�อ proteinase 3 จุึงเรียก PR3-

ANCA ส�วน์ p-ANCA ส�วน์ใหัญ�เป็น์แอน์ติบอดีต�อ myeloperoxidase เรียก MPO-ANCA

าเ ตุ

ปัจุจุัยที�เป็น์สาเหัตุ21 ได้แก�
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- พันธุกุรรม มีคุวามสัมพัน์ธ์์กับแอน์ติเจุน์ที�จุำเพาะต�อ ANCA มากกว�าล้ักษณ์ะทางคุล้ิน์ิก โดย                    

PR3-ANCA จุะสมัพนั์ธ์ก์บั HLA-DP แล้ะยนี์ที�คุวบคุมุ alpha-antitrypsin แล้ะ proteinase 3 ใน์ขณ์ะที� anti-MPO-

ANCA จุะสัมพัน์ธ์์กับ HLA-D

- ควัามผิดีปกุติของภูมิคุ้มกุันทั้งชนิดี adaptive และ innate immunity โดยเกี�ยวข้องกับ              

B cells แล้ะ T-CD8  memory cells ทำใหั้มีการสร้าง ANCA แล้ะกระตุ้น์น์ิวโทรฟิล้ น์อกจุากน์ี� พบว�าระบบ           

คุอมพล้ีเมน์ต์ชน์ิด alternative โดยเฉีพาะ anaphylatoxin C5a แล้ะ C5a มีบทบาทใน์การเกิดโรคุได้

- กุารกุระตุ้นจากุปัจจัย ิ�งแวัดีล้อม เช�น์ ซิิล้ิกา สารล้ะล้ายอิน์ทรีย์ (organic) เพิ�มคุวามเสี�ยงต�อ             

การเกิด EGPA

- กุารติดีเชื้อ Staphylococcus aureus, human immunodeficiency virus, COVID-19

- ยาบุางชนิดี เช�น์ penicillamine, propylthiouracil, dapsone แล้ะโคุเคุน์ การตรวจุพบแอน์ติบอดี

ทั�งต�อ MPO แล้ะ PR3 ใน์คุน์เดียวกัน์คุวรคิุด ึง drug-induced vasculitis

อากุารทางคลินิกุ

ผิู้ปวยมักมีอาการน์ำ เช�น์ ไข้ น์�ำหัน์ักล้ด เบ้�ออาหัาร น์ำมาก�อน์จุะมีอาการตามระบบต�าง  ทำใหั้วิน์ิจุฉีัย

ไดล้้�าชา้ อาการทางคุลิ้น์กิของ GPA แล้ะ MPA มบีางส�วน์ใกล้เ้คุยีงกัน์ ไดแ้ก� อาการทางระบบทางเดิน์อาหัาร (คุล้้�น์ไส้ 

�ายเหัล้วแล้ะปวดท้อง) อาการทางผิิวหัน์ังแล้ะเย้�อบุ (แผิล้ใน์ปากแล้ะที�อวัยวะเพศ จุุดเล้้อดออก palpable              

purpura, livedo, subcutaneous nodules) ระบบกล้้ามเน์้�อแล้ะข้อ (ปวดกล้้ามเน้์�อ ปวดข้อแล้ะข้ออักเสบ)          

การวินิ์จุฉัียแยกโรคุ MPO จุาก GPA โดยไม�พบลั้กษณ์ะ granulomatous แล้ะการตรวจุทางอิมมูน์วิทยามักพบ 

MPO-ANCA

GPA มักพบอาการทางระบบหัายใจุส�วน์บน์แล้ะส�วน์ล้�าง (ร้อยล้ะ 80) ได้แก� saddle nose, otitis media, 

laryngo-tracheo-bronchial stenosis, subglottic stenosis, pulmonary hemorrhage, ก้อน์หัร้อโพรงใน์          

เน์้�อปอด ปอดอักเสบ อาการทางไตพบร้อยล้ะ 75 4 อาการทางไต ้ารุน์แรงพบเป็น์ RPGN โดยพยาธ์ิสภิาพเน์้�อไต

พบเป็น์ pauci-immune crescentic glomerulonephritis การตรวจุทางอิมมูน์วิทยามักพบ PR3-ANCA

MPA พบอาการทางไตบ�อย (ร้อยล้ะ 75-90) มักมาด้วยอาการบวม คุวามดัน์เล้้อดสูง ปัสสาวะปน์เล้้อด         

แล้ะมีโปรตีน์ ใน์รายที�รุน์แรงมาด้วย RPGN การตรวจุพยาธ์ิสภิาพเน์้�อไตพบเป็น์ segmental pauci-immune 

necrotizing crescentic glomerulonephritis อาการทางระบบหัายใจุส�วน์ล้�างพบ ไอเป็น์เล้้อด ซิีดเร้�อรัง                

เล้้อดออกใน์ปอด แล้ะ hemosiderosis แต�ส�วน์ใหัญ�ไม�รุน์แรงแล้ะพบไม�บ�อย อาจุพบอาการระบบอ้�น์  เช�น์ 

episcleritis, conjunctivitis, peripheral neuropathy
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EGPA มักมาด้วยอาการหั้ด ไซิน์ัสอักเสบ ปอดอักเสบ ติ�งเน์้�อใน์จุมูก (nasal polyps) แล้ะอีโอซิิโน์ฟิล้สูงใน์

เล้้อด อาจุพบ cardiomyopathy, purpura, urticaria, neuropathy การตรวจุพยาธ์ิสภิาพเน์้�อไตพบอีโอซิิโน์ฟิล้

ใน์ granuloma รอบ  necrotizing vasculitis มักตรวจุพบ MPO-ANCA ใน์ผิู้ปวยเด็กพบน์้อยกว�าร้อยล้ะ 2520

กุารตรวัจทาง ้องป ิบุัติกุาร

กุารตรวัจ CBC อาจุพบภิาวะซิดีแบบ normochromic normocytic จุำน์วน์เมด็เล้อ้ดขาวแล้ะเกล้ด็เล้อ้ด

อาจุเพิ�มขึ�น์ ใน์ EPGA พบเม็ดเล้้อดขาวชน์ิดอีโอซิิโน์ฟิล้สูงขึ�น์ คุ�า ESR แล้ะ CRP สูงขึ�น์

กุารตรวัจปั าวัะ พบ dysmorphic RBC หัร้อ RBC cast พบโปรตีน์ใน์ปัสสาวะ ปริมาณ์ขึ�น์กับคุวาม

รุน์แรงของโรคุ 

กุารตรวัจกุารทำงานของไต ใน์รายที�มีไตอักเสบรุน์แรงมักตรวจุพบคุ�าคุรีแอทิน์ิน์สูงขึ�น์ แสดงใหั้เหั็น์ว�า 

การทำงาน์ของไตล้ดล้ง

กุารตรวัจทางอิมมูนวิัทยา คุวรส�งตรวจุทั�ง PR3-ANCA แล้ะ MPO-ANCA วิธ์ี ELISA ใน์เด็กพบว�ามี          

คุวามไวร้อยล้ะ 93 แล้ะคุวามจุำเพาะร้อยล้ะ 90 PR3-ANCA มักพบใน์ GPA แล้ะ MPO-ANCA มักพบใน์ MPA แล้ะ 

EPGA ใน์ GPA อาจุตรวจุพบ ANA ได้ร้อยล้ะ 20-36

กุารตรวัจทางรัง ีวัินิจฉััย เช�น์ ภิาพรังสีทรวงอก การตรวจุ computed tomography แล้ะ magnetic 

resonance เพ้�อประเมิน์คุวามรุน์แรงของรอยโรคุใน์อวัยวะต�าง  

กุารรักุ า

การรักษา AAV ใน์เด็ก ตามคุำแน์ะน์ำของ KDIGO ป พ ศ  256722 แบ�งเป็น์ 2 ระยะ คุ้อ ระยะ induction 

แล้ะ maintenance โดยพิจุารณ์าจุากอาการแสดงทางคุล้ิน์ิกแล้ะคุวามรุน์แรงของรอยโรคุร�วมด้วย ดังแสดงใน์ 

แผิน์ภิูมิที� 1

การรักษาระยะ induction คุวรใหั้การรักษาด้วยยาคุอร์ติโคุสเตียรอยด์ร�วมกับ rituximab หัร้อ cyclo-

phosphamide ใน์รายที�มีอาการรุน์แรงคุวรใหั้ methylprednisolone ขน์าด 30 มก /กก  (ขน์าดสูงสุด 1 กรัม) 

ทางหัล้อดเล้้อดดำ วัน์ล้ะคุรั�ง น์าน์ 3 วัน์ แล้ะต�อด้วยเพรดน์ิโซิโล้น์ขน์าด 1 มก /กก /วัน์ ร�วมกับการใหั้ rituximab 

ขน์าด 375 มก /พ้�น์ที�ผิิวกาย 1 ตร ม/สัปดาหั์ น์าน์ 4 สัปดาหั์ หัร้อ ขน์าด 1 กรัม/สัปดาหั์ หั�างกัน์ 2 สัปดาหั์ หัร้อ

ใช ้cyclophosphamide ขน์าด 15 มก /กก  ทางหัล้อดเล้อ้ดดำ โดยให้ัสปัดาห์ัที� 0, 2, 4, 7, 10, 13 หัร้อรับประทาน์

ใน์ขน์าด 2 มก /กก /วัน์ น์าน์ 3-6 เด้อน์ ตามอาการของโรคุ ระหัว�างการรักษาใน์ช�วง induction คุวรให้ัยา               

trimethoprim-sulfamethoxazole ขน์าดต�ำ เป็น์เวล้าน์าน์ 6 เด้อน์ เพ้�อป้องกัน์การเกิดปอดอักเสบจุาก              

pneumocystis 
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แผนภูมิที� 1 แสดงแน์วทางการรักษา antineutrophil cytoplasmic antibody-associated vasculitis

  (เรียบเรียงโดย รศ  น์พ ธ์วัชชัย ดีขจุรเดช รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 22)

การใช้ rituximab ใน์การรักษา PR3-AAV พบว�าทำให้ัโรคุสงบแล้ะล้ดการกลั้บเป็น์ซิ�ำได้ดีกว�าการใช้              

cyclophosphamide โดยมี odd ratio ที�เวล้า 6 เด้อน์เท�ากับ 3 57 เท�า (95  confidence interval  1 43-8 93) 

แล้ะที�เวล้า 12 เดอ้น์ เท�ากบั 4 32 เท�า (95  CI  1 53-12 15) ส�วน์ใน์กลุ้�ม MPO-AVV ไม�พบคุวามแตกต�างกนั์ ตาม           

คุำแน์ะน์ำของ KDIGO ป พ ศ  2567 คุวรเล้อ้กใช้ rituximab ใน์ผิูป้วยเดก็แล้ะวยัรุ�น์ ผิูใ้หัญ�ที�มีคุวามกงัวล้เร้�องเป็น์หัมนั์ 

ผิูส้งูอาย ุได้รบัการวนิ์จิุฉียัเป็น์ PR3-AVV โรคุกล้บัเป็น์ซิ�ำ หัรอ้ต้องการล้ดผิล้ข้างเคุยีงจุากยาคุอร์ตโิคุสเตยีรอยด์ 

ผิล้การรักษาด้วยการใช้ยา cyclophosphamide โดยวิธ์ีรับประทาน์หัร้อใหั้ทางหัล้อดเล้้อดดำ พบว�าไม�มี

คุวามแตกต�างกัน์ แต�ปริมาณ์ยารวมทั�งหัมดจุากการใหั้ทางหัล้อดเล้้อดดำน์้อยกว�าการรับประทาน์ ตามคุำแน์ะน์ำ

ของ KDIGO ป พ ศ  2567 คุวรเล้้อกใช้ cyclophosphamide โดยวิธ์ีใหั้ทางหัล้อดเล้้อดดำ ใน์ผิู้ปวยที�มีปริมาณ์              

ยา cyclophosphamide สะสมขน์าดสูงปาน์กล้าง มีจุำน์วน์เม็ดเล้้อดขาวต�ำ หัร้อผิู้ปวยที�มีคุวามเสี�ยงใน์การ                

รับประทาน์ยาสม�ำเสมอ 
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ยากลุ้�ม C5a receptor antagonist เช�น์ avacopan เป็น์ยาทางเล้้อกใน์ผิู้ปวยที�มีผิล้ข้างเคุียงจุากยา           

คุอร์ติโคุสเตียรอยด์ เช�น์ เบาหัวาน์ คุวามเสี�ยงติดเช้�อสูง มีปัญหัาทางจุิต หัร้อมีภิาวะกระดูกพรุน์ แต�ราคุายายังสูง

แล้ะยังไม�มีผิล้การศึกษาระยะยาว

การรักษาด้วยการเปลี้�ยน์ �ายพล้าสมา (plasma exchange) คุวรทำใน์ผิู้ปวยที�มีคุ�าซิีรัมคุรแีอทิน์ิน์มากกว�า 

3 4 มก /ดล้  ผิู้ปวยที�ต้องได้รับการรักษาทดแทน์ไต แล้ะผิู้ปวยที�มีภิาวะเล้้อดออกใน์ปอด (diffuse alveolar            

hemorrhage) ร�วมกับมีภิาวะออกซิิเจุน์ใน์เล้้อดต�ำ ้าผิู้ปวยมีอาการทางไตรุน์แรง คุวรทำการเปล้ี�ยน์ �ายพล้าสมา

จุำน์วน์ 7 คุรั�ง ใน์เวล้าไม�เกิน์ 14 วัน์ ด้วยปริมาณ์อัล้บูมิน์ 60 มล้ /กก  ้ามีภิาวะเล้้อดออกใน์ปอด คุวรเปลี้�ยน์ �าย

พล้าสมาด้วยอัล้บูมิน์หัร้อ fresh frozen plasma ทุกวัน์ จุน์กว�าจุะไม�มีเล้้อดออกเพิ�ม ้าพบ AVV ร�วมกับ anti-

glomerular basement membrane (GBM) antibodies คุวรเปล้ี�ยน์ �ายพล้าสมาทุกวัน์ น์าน์ 14 วัน์หัร้อจุน์กว�า

จุะตรวจุไม�พบ anti-GBM antibodies

การรักษาช�วง maintenance คุวรใช้ rituximab หัร้อ azathioprine ร�วมกับยาคุอร์ติโคุสเตียรอยด์ขน์าด

ต�ำ ตามคุำแน์ะน์ำของ KDIGO ป พ ศ  2567 คุวรใช้ rituximab ใน์ผิู้ปวย PR3-AAV ผิู้สูงอายุ มีโรคุกำเริบ หัร้อ           

แพ้ยา azathioprine ระยะเวล้าใน์การรักษาช�วง maintenance คุวรน์าน์อย�างน์้อย 18 เด้อน์ ึง 4 ป คุวรแน์ะน์ำ

ผิู้ปวยว�าหัล้ังหัยุดยาอาจุพบการกำเริบของโรคุได้ ปัจุจัุยเสี�ยงต�อการกำเริบของโรคุ ได้แก� การวิน์ิจุฉีัยเป็น์ GPA,          

PR3-ANCA  subgroup, ซิีรัมคุรีแอทิน์ิน์สูง มีรอยโรคุหัล้ายแหั�งหัร้อบริเวณ์ หัู คุอแล้ะจุมูก เคุยมีประวัติกำเริบ           

ยังคุงตรวจุพบ ANCA หัล้ัง induction คุรบ หัร้อมีการเพิ�มขึ�น์ของระดับ ANCA22

ใน์กรณ์ีที�ผิู้ปวยใช้ azathioprine แล้ะมีผิล้ข้างเคุียงจุากยา อาจุพิจุารณ์าใช้ยา mycophenolate mofetil 

หัร้อ methotrexate แทน์ แต�ไม�คุวรใช้ methotrexate ใน์ผิู้ปวยที�มีการทำงาน์ของไตน์้อยกว�า 60 มล้ /น์าที/          

พ้�น์ที�ผิิวกาย 1 73 ตร ม    

กุารพยากุรณ์โรค

กลุ้�มโรคุ AAV ใน์เด็กสามาร รักษาใหั้โรคุสงบได้ แต�พบว�ามีการกำเริบสูง ึงร้อยล้ะ 41-75 รอยโรคุมักมี

คุวามรุน์แรงแล้ะต้องใหั้การรักษาช�วง maintenance ที�น์าน์กว�าผิู้ใหัญ�21 อัตราตายใน์ผิู้ปวยเด็กต�ำ พบร้อยล้ะ 5-10 

ใน์ผิู้ปวย EGPA อัตราตายสูงกว�ากลุ้�มอ้�น์ พบร้อยล้ะ 15-18 เน์้�องจุากพบภิาวะกล้้ามเน์้�อหััวใจุผิิดปกติ (cardio-

myopathy) ได้บ�อย23 มีการศึกษาใน์ผิู้ปวยเด็ก AAV มีอัตรา renal survival ที� 1 ป ร้อยล้ะ 70 แล้ะที� 10 ป               

ร้อยล้ะ 6024 ผิู้ปวยแรกวิน์ิจุฉีัยที�มีอาการทางไตรุน์แรงมีคุวามเสี�ยงสูงที�เกิดไตวายเร้�อรัง ้าการทำงาน์ของไต               

น์้อยกว�าร้อยล้ะ 50 มล้ /น์าที/พ้�น์ที�ผิิวกาย 1 73 ตร ม  เม้�อติดตามการรักษาน์าน์ 5 ป มีคุวามเสี�ยงต�อการตายหัร้อ

ภิาวะไตวายระยะสุดท้ายร้อยล้ะ 50
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