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Abstract
	 Immunotactoid glomerulopathy (ITG) is a rare glomerular disease, and 90% of patients are Caucasians. The 
age of patients with ITG ranges from 50 to 70 years, and the certain pathogenesis remains unknown. The ITG is  
frequently found with lymphoproliferative disorder and monoclonal gammopathy. Patients with ITG usually  
present edema, proteinuria, microscopic hematuria, hypertension and renal impairment. The overall course typically 
progresses to end stage renal disease over several years. The renal outcome of ITG depends on hematologic disease  
treatment. This report describes a 57-year-old Thai man with a history of hypertension and dyslipidemia presenting  
generalized edema for 6 months. He had proteinuria, microscopic hematuria, poorly controlled blood pressure and renal  
impairment. Kidney biopsy was performed, and pathologic features were compatible with immunotactoid  
glomerulopathy. The additional investigations had not detected any hematologic condition. The standard treatment 
has not been established, so the previously reported treatment was based on the experience of a nephrologist. 

Keywords: immunotactoid glomerulopathy, fibrillary glomerulonephritis, monoclonal gammopathy, renal  
transplantation

Clinicopathological Conference
Clinicopathological Conference 88



โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์:
รายงานผู้ป่วย และทบทวนวรรณกรรม

กฤษฏิ์ วีรชินโชติ, วรางคณา พิชัยวงศ์
งานโรคไต กลุ่มงานอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลราชวิถี

บทคัดย่อ
	 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid glomerulopathy: ITG) เป็นโรคโกลเมอรูลัสที่พบได้ไม่บ่อย ส่วนใหญ่ 
พบในชาวตะวันตกผิวขาวถึงร้อยละ 90 พบในช่วงอายุ 50-70 ปี ยังไม่ทราบกลไกในการเกิดโรคที่ชัดเจน แต่พบว่าสัมพันธ์กับการมีโรค
กลุ่มความผิดปกติของไขกระดูกและการสร้างเม็ดเลือด อาทิ lymphoproliferative disorder หรือ monoclonal gammopathy  
ผู้ป่วยส่วนใหญ่มาด้วยอาการบวม มีโปรตีนในปัสสาวะ เม็ดเลือดแดงออกมาในปัสสาวะ ความดันโลหิตสูง และภาวะไตเสื่อม มีการด�ำเนิน
โรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลาหลายปีกว่าจะเข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้าย การรักษาอ้างอิงตามโรคที่มีความผิดปกต ิ
ของไขกระดูกและการสร้างเม็ดเลือดของผู้ป่วยเป็นหลัก ไตมีการตอบสนองต่อการรักษาท่ีดี รายงานผู้ป่วยเป็นผู้ป่วยชายไทยอายุ 57 ปี  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นความดันโลหิตสูง และไขมันในเลือดสูง มาด้วยอาการบวม 6 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ความดันโลหิตสูงควบคุม 
ได้ยากขึ้น ร่วมกับมีโปรตีนในปัสสาวะ และภาวะไตเสื่อม การตรวจทางพยาธิวิทยาของไตพบลักษณะเฉพาะที่เข้าได้กับโรคไตอักเสบชนิด
อมิมโูนแทก็ตอยด์ ตรวจเพิม่เตมิไม่พบโรคกลุม่ความผดิปกตขิองไขกระดกูและการสร้างเม็ดเลอืด การรักษาในผูป่้วยทีม่รีายงานก่อนหน้านี้ 
จึงอ้างอิงตามความเห็นของผู้เชี่ยวชาญเป็นหลัก 

ค�ำส�ำคัญ: โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์, โรคไตอักเสบชนิดฟิบริลลารี่, ภาวะร่างกายสร้างอิมมูโนโกลบูลินที่จ�ำเพาะแบบเดียว,  
การปลูกถ่ายไต
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บทน�ำ
	 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid  
glomerulopathy: ITG) รายงานครั้งแรกโดย Schwartz และ 
Lewis ในปี ค.ศ.19801 จัดเป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ
ได้ไม่บ่อย จากการรวบรวมหลักฐานการเจาะตรวจชิ้นเนื้อไตพบ 
ว่ามีเพยีงร้อยละ 0.06-0.12 โดยสาเหตขุองการเกดิโรคยงัไม่พบกลไก
ที่ชัดเจน แต่จากการตรวจช้ินเน้ือไตพบว่ามีอิมมูโนโกลบูลินชนิดจ ี
(immunoglobulin G) ไปสะสมในโกลเมอรูลัสของไตท�ำให้เกิด
การอักเสบของไต เรียกว่า glomerulonephritis with organized 
microtubular monoclonal immunoglobulin deposits หรือ 
GOMMID3 โดยการสะสมของโปรตีนอิมมูโนโกลบูลินนั้นมีลักษณะ 
คล้ายท่อยาวบาง ๆ ขนาดเล็กจ�ำนวนมาก เรียงตัวขนานกัน  
(parallel arrays) ความกว้างของท่อส่วนใหญ่มีขนาดตั้งแต่  
10-90 นาโนเมตร จากการดูด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเลกตรอน4 ซึ่ง 

เป็นลักษณะทีจ่�ำเพาะของโรคนีท้ีใ่ช้แยกกบัโรค renal amyloidosis 
และ fibrillary glomerulonephritis (FGN) ได้5 
	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีอายุเฉล่ียประมาณ 60 ปี พบในเพศชาย 
และหญิงเท่า ๆ กัน5 มีอาการและอาการแสดงที่พบได้บ่อย คือ
อาการบวมจากโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (nephrotic syndrome)  
เมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ ความดนัโลหติสงู และภาวะไตเสือ่ม7  
มีความสัมพันธ์กับกลุ่มโรคที่มีความผิดปกติของไขกระดูกและการ
สร้างเม็ดเลือด ได้แก่ มะเร็งต่อมน�้ำเหลือง มะเร็งเม็ดเลือดขาว  
มะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดมัยอีโลมา และภาวะร่างกายสร้าง 
อมิมโูนโกลบลิูนทีจ่�ำเพาะแบบเดยีวจากเซลล์พลาสมา (monoclonal  
gammopathy)8 อย่างไรก็ตามยังมีผู้ป่วย ITG อีกประมาณ 1 ใน 
3 ไม่พบสาเหตุชัดเจน9

	 ผู้ป่วยรายน้ีเป็นผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย ITG จากผลตรวจ 
ทางพยาธิวิทยาของช้ินเน้ือไต ผู้ป่วยมาด้วยอาการและอาการ
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แสดงที่เข้าได้กับภาวะบวมจากโปรตีนรั่วในปัสสาวะร่วมกับมีการ
ท�ำงานของไตเสื่อม ตรวจเพ่ิมเติมไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโลหิตวิทยา 
แนวทางการรักษายังไม่ชัดเจน เน่ืองจากเป็นโรคท่ีพบไม่บ่อย โดย
มากให้การรักษาโรคร่วมที่เป็นเหตุ กรณีที่ไม่พบโรคร่วมส่วนใหญ่
ให้การวางแผนการรักษาตามแนะน�ำของผู้เชี่ยวชาญ10

รายงานผู้ป่วย
	 ประวัติผู้ป่วย
	 ชายไทยคู่อายุ 57 ปี ภูมิล�ำเนากรุงเทพมหานคร อาชีพรับจ้าง 
	 เดมิมคีวามดนัโลหติสงู และไขมนัในเลอืดสงูวนิจิฉยัเมือ่ 1 ปีก่อน 
รับยาต่อเนื่องที่คลินิกใกล้บ้าน 
	 6 เดือนก่อน บวมที่เท้าสองข้างเล็กน้อย ไม่มีปัสสาวะเป็นฟอง 
ไม่มปัีสสาวะปนเลอืด ปรมิาณปัสสาวะออกเท่าเดมิครัง้ละประมาณ 
1 แก้ว กลางวัน 3-4 ครั้ง กลางคืน 1-2 ครั้ง ไม่หอบ นอนราบได้  
ไปตรวจที่คลินิกใกล้บ้าน ตรวจพบความดันโลหิตสูงและได้ 
ตรวจเลือดมีผลดังนี้ ระดับครีแอทินินในเลือด 1.08 มก./ดล.  
อัตราการกรองของไต 77 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร และระดับ
น�้ำตาลกลูโคสในเลือด 90 มก./ดล. 
	 4 เดือนก่อน ขาบวมมากขึ้น อวัยวะเพศเริ่มบวม ท้องโต หนัง
ตาบวมหลังตื่นนอน น�้ำหนักเพิ่มขึ้น 7 กก. ใน 1 เดือน นอนราบได้ 
ไม่มีตื่นมาหอบตอนกลางคืน เริ่มสังเกตว่ามีปัสสาวะเป็นฟอง สีของ
ปัสสาวะปกติ และปริมาณปัสสาวะเท่า ๆ เดิม
	 1 เดอืนก่อน บวมมากขึน้ ซดี ออกแรงแล้วเหนือ่ยง่าย นอนราบได้  
ไม่มีลุกมาหอบตอนกลางคืน ปัสสาวะเป็นฟองมากข้ึน น�้ำหนัก
เพิ่มขึ้น 19 กก. ใน 4 เดือน จึงมาตรวจ ไม่มีผื่นตามใบหน้าหรือ 
ตามตัว ไม่ปวดข้อ ไม่มีแผลในปาก ไม่มีไข้ ไม่มีไอเรื้อรัง ไม่มีอาการ
ชามือหรือชาเท้า ไม่มีอาการปวดกระดูก ขับถ่ายปกติ ไม่มีท้องผูก
สลับท้องเสีย ไม่มีถ่ายอุจจาระเป็นมูกเลือด รับประทานได้ปกติ  
ไม่มีเบื่ออาหาร ไม่มีคล�ำได้ก้อนตามร่างกาย ปฏิเสธยาสมุนไพร  
หรือยาแก้ปวดทุกชนิด ปฏิเสธการใช้สารเสพติด

การตรวจร่างกาย
Vital signs: 	 Temperature 36.3oC, Pulse rate 105 beats/ 
				    min, Respiratory rate 16/min, Blood pressure  
				    152/69 mmHg, Oxygen saturation 99% at  
				    room air
				    Body weight 71 kg, height 162 cm, body  
				    mass index 27.05 kg/m2

General appearance: Hypersthenic built, mildly pale,  
				    no jaundice, no cyanosis
HEENT: 		  No glossitis, no oral ulcer, no discoid rash,  
				    no malar rash, no thyroid enlargement

Skin: 			   No bruise or ecchymosis, no rash, no pruritic  
				    papular eruption
Cardiovascular and respiratory systems: Unremarkable
Abdomen: 	 Mild distention, no superficial vein dilatation,  
				    normoactive bowel sound, soft, not tender,  
				    liver span 10 cm, normal splenic dullness,  
				    positive shifting dullness
Lymphatic system: No superficial lymphadenopathy 
Extremities: 	 No arthritis, pitting edema both legs 2+ 
Neurological system: Grossly intact

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
Complete blood count: Hemoglobin 8.4 g/dL, mean  
				    corpuscular volume (MCV) 89.6 fl, red cell  
				    distribution width (RDW) 13.2%, white  
				    blood cell 3,480 cells/µL (neutrophil  
				    65.2%, lymphocyte 23.9%, monocyte  
				    8.3%, eosinophil 2.0%), platelet 157,000  
				    cells/µL
Blood smear:	 Normochromic normocytic red blood  
				    cells, no polychromasia, no microspherocyte,  
				    no schistocyte, normal in white blood  
				    cells, platelets 10 cells/oil field
Iron study:	 Ferritin 406 ng/mL, serum iron 41 mcg/dL, 
 				    total iron-binding capacity (TIBC) 198 mcg/ 
				    dL, iron saturation 21%
Blood chemistries:  Fasting blood sugar 127 mg/dL,  
				    blood urea nitrogen 25 mg/dL, creatinine  
				    1.48 mg/dL (glomerular filtration rate:  
				    GFR 49 mL/min/1.73 m2), lactic acid  
				    dehydrogenase (LDH) 804 U/L, hemoglobin  
				    A1c 5.4%
Lipid profiles:	Cholesterol 214 mg/dL, high-density  
				    lipoprotein (HDL) 58 mg/dL, low-density  
				    lipoprotein (LDL) 128 mg/dL, triglyceride  
				    160 mg/dL
Liver function test: Total protein 5.2 g/dL, albumin 2.4  
				    g/dL, globulin 2.8 g/dL, total bilirubin 0.33  
				    mg/dL, direct bilirubin 0.15 mg/dL,  
				    aspartate aminotransferase (AST) 52 U/L,  
				    alanine aminotransferase (ALT) 55 U/L,  
				    alkaline phosphatase (ALP) 101 U/L
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Complement C3 level 0.84 g/L (normal 0.90-1.80)
Serology: 	 HBsAg -non-reactive, Anti-HBs –reactive  
				    (351 IU/L), Anti-HIV-non-reactive, Anti-HCV- 
				    non-reactive, VDRL-non-reactive, ANA- 
				    negative
Urinalysis: 	 specific gravity 1.011, glucose -negative,  
				    protein 3+, red cells 5-10 cells/HPF, white  
				    cells 5-10 cells/HPF, no cast
Urine protein/urine creatinine ratio = 9.723

การตรวจทางรังสีวิทยา
Chest X-ray: 	 Normal heart size, no infiltration or  
				    cephalization
Ultrasound whole abdomen: Normal size and echo  
				    of liver with smooth surface. No focal  
				    lesion or biliary dilatation. Spleen is  
				    prominent size, about 10.9 cm. Right  
				    kidney is 11.5x4.4 cm in size, cortical  
				    thickness 0.9 cm. Left kidney is 10.6x4.2  

				    cm in size, cortical thickness 0.9 cm.  
				    Increased renal parenchymal echo.  
				    Massive ascites and bilateral pleural  
				    effusion.

การตรวจชิ้นเนื้อไตทางพยาธิวิทยา
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ 
1 core of renal cortex: 8 glomeruli, 1 globally sclerotic
All glomeruli: 	Enlarged and lobulated mesangial matrix  
				    expansion and hypercellularity, endo- 
				    capillary hypercellularity, thickened  
				    capillary loops with double contour  
				    formation. No necrotizing lesions or  
				    crescents. Mild interstitial fibrosis/ 
				    tubular atrophy ( IF/TA) involving  
				    approximately 20% of the sampled  
				    cortex. Congo red stain is negative for  
				    amyloid. (รูปที่ 1)

A

C

B

D

รูปที่ 1 การตรวจทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์ (ก�ำลังขยาย 400 เท่า) ย้อมสีด้วยสารต่าง ๆ ดังนี้
(A) hemotoxylin and eosin (H&E) stain, (B) periodic acid-Schiff (PAS) stain, (C) Jones’ methenamine silver (JMS) stain 
และ (D) masson trichrome stain
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การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์
1 core of renal cortex: 4 glomeruli, no global sclerosis
Coarse granular capillary loops and focal mesangial  
				    staining for IgG (3+), IgA (-neg), IgM (2-3+),  
				    C3 (3-4+), C1q (3+), Kappa (1+) & Lambda (1+). 
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
Mild foot process effacement. Glomerular basement  
				    membranes exhibit segmental thickening.  

				    Numerous organized deposits displaying  
				    microtubule appearance with electron- 
				    lucent cores frequently arranged in  
				    parallel arrays present in subendothelial  
				    regions predominantly and mesangial  
				    regions focally. Microtubules range in  
				    size from 60 to 100 nm in diameter.  
				    (รูปที่ 2)

รูปที่ 2 การตรวจทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน

E F

การวินิจฉัยโรค
	 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid  
glomerulopathy: ITG)

การตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาสาเหตุของการเกิดโรค
Serum protein electrophoresis: Hypoproteinemia and  
				    hypoalbuminemia with no evidence of  
				    monoclonal spike
Serum free light chain: Kappa 79.03 mg/dL (normal  
				    3.30-19.40), Lambda 42.08 mg/dL (normal  
				    5.71-26.30), Kappa/Lambda ratio = 1.878
Bone marrow aspiration and biopsy: Unremarkable
Bone marrow for flow cytometry: No evidence of  
				    lymphocytosis

การอภิปราย
	 ผู้ป่วยชายอายุ 57 ปี มาด้วยอาการแสดงของภาวะโปรตีนรั่ว 
ในปัสสาวะมานาน 6 เดอืน ร่วมกบัมเีมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ 
ความดันโลหิตสูงท่ีคุมได้ยาก และภาวะไตเสื่อม ซ่ึงการด�ำเนินโรค

เป็นมาในเวลาค่อนข้างนาน โรคท่ีต้องวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วย 
รายนี้ ได้แก่ โรคไตอักเสบทุติยภูมิ โรคไตอักเสบชนิดเมมเบรนัส 
ปฐมภูมิ (primary membranous nephropathy) และโรคไต
อักเสบจากการสะสมโปรตีนที่ผิดปกติ (deposition disease) 
เช่น กลุ่มโรค diabetic nephropathy, amyloidosis, fibrillary 
glomerulonephritis และ ITG เป็นต้น 
	 ผลการตรวจทางพยาธวิทิยาของผูป่้วยรายนีด้้วยกล้องจุลทรรศน์
พบว่าเข้าได้กบัลกัษณะของ membranoproliferative glomeru-
lonephritis pattern การย้อมสีคองโกเรด (congo red stain)  
ให้ผลลบ การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์พบว่าติด  
immunoglobulin G 3+, complement C3 3+ ถึง 4+ และ 
complement C1q 3+ ที่เด่น ส่วนการตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนพบลักษณะของ organized microtubule ขนาดตั้งแต่ 
60 ถึง 100 นาโนเมตร จ�ำนวนมากเรียงตัวเป็นลักษณะ parallel 
arrays เด่นตรงต�ำแหน่งของ subendothelium และบางส่วนของ 
mesangium ซึ่งทั้งหมดนี้เข้าได้กับโรค ITG มากที่สุด
	 ผู้ป่วยรายนี้ได้สืบค้นโรคร่วมทางโลหิตวิทยาที่อาจเป็นสาเหตุ
ของ ITG แล้ว แต่ไม่พบชัดเจน จากการศึกษาของ Nasr พบว่า 
ผู ้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ ้มกันหรือยาเคมีบ�ำบัด  
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ส่วนใหญ่เป็นกลุ่มที่ตรวจพบโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย การรักษา 
ตามโรคร ่วมที่ตรวจพบมักให ้ผลลัพธ ์ทางไตที่ดีขึ้น รวมถึง 
การพยากรณ์โรคท่ีดีกว่ากลุ ่มท่ีไม่มีโรคทางโลหิตวิทยา หรือ 
กลุ่ม polyclonal ITG จากค�ำจ�ำกัดความของ Nasr พบว่าจัดอยู่ใน
กลุม่ polyclonal ITG เนือ่งจากการตรวจทางอมิมโูนฟลอูอเรสเซ้นต์ 
ของชิน้เนือ้ไตไม่พบลกัษณะของ light chain restriction โดยพบว่า
ย้อมตดิ kappa 1+ และ lambda 1+ ซ่ึงผูป่้วยกลุม่นีก้ารตอบสนอง 
ของการรกัษาด้วยวธิต่ีาง ๆ  ไม่ดนีกั มโีอกาสหายอย่างสมบูรณ์ของไต 

ร้อยละ 12 หายเพียงบางส่วนของไตร้อยละ 12 ดังแสดงใน 
ตารางที ่19 จากการศกึษาของ Schwartz พบว่าโรค ITG ทีไ่ม่พบโรค
ร่วม การรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือวิธีการขจัดอิมมูโนโกลบูลิน 
ด้วยวิธีการกรองพลาสมา พบว่าตอบสนองไม่ดี พบการตอบสนอง
บางส่วนของไตร้อยละ 9 โดยอตัราการรอดของไต (renal survival)  
ที่ 5 ปี อยู่ที่ร้อยละ 56 และที่ 10 ปี อยู่ที่ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตรา
การรอดชวีติ (patient survival) ที ่5 ปี และ 10 ปี อยูท่ีร้่อยละ 8310 
แสดงให้เห็นว่าการด�ำเนินโรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปอย่างช้า ๆ 

ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

73 ราย
Monoclonal 
ITG 49 ราย

Polyclonal 
ITG 24 ราย

P-value

อายุเฉลี่ย (ปี) 61 (54-71) 61 (53-73) 61 (56-69) 0.70

จ�ำนวนเพศชาย 34 (47%) 21 (43%) 13 (54%) 0.46

เชื้อชาติ, ชาวตะวันตกผิวขาว 54/63 (86%) 35/42 (81%) 19/21 (90%) 0.62

โรคภูมิคุ้มกันผิดปกติ 10 (14%) 4 (8%) 6 (25%) 0.07

เบาหวาน 10/65 (15%) 5/43 (12%) 5/22 (23%) 0.29

ความดันโลหิตสูง 60/68 (88%) 38/45 (84%) 22/23 (96%) 0.25

ระดับครีแอทินินในเลือดในเลือด (มก./ดล.) 1.6 (1-1.25) 1.5 (1-1.9) 1.9 (1.1-2.9) 0.08

โปรตีนในปัสสาวะ (กรัม/วัน) 6.6 (3.1-8.9) 6.4 (3.3-8.3) 7 (3-9.1) 0.45

แอลบูมินในเลือด 3.1 (2.4-3.5) 3.2 (2.6-3.5) 2.6 (2.4-3.3) 0.08

Nephrotic syndrome 39/67 (58%) 26/44 (59%) 13/33 (57%) 1

เม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ 57/66 (86%) 39/44 (89%) 18/22 (82%) 0.47

ระดับ complement C3 ในเลือดต�่ำ 19/61 (31%) 10/40 (25%) 9/21 (43%) 0.24

ระดับ complement C4 ในเลือดต�่ำ 14/59 (24%) 8/38 (21%) 6/21 (29%) 0.54

ระดับ complement C3 และ C4 ในเลือดต�่ำ 20/61 (33%) 10/40 (25%) 10/21 (48%) 0.09

Anti-nuclear antibody (ANA) เป็นบวก 14/59 (24%) 6/36 (17%) 8/23 (35%) 0.13

โรคที่ผิดปกติเกี่ยวกับเลือด 45/68 (66%) 40/49 (82%) 5/19 (26%) <0.001

 	 1.	  Lymphoma 27/68 (40%) 25/49 (51%) 2/19 (11%)

 		  	Chronic lymphocytic leukemia (CLL) 24/68 (35%) 22/49 (45%) 2/19 (11%)

 	 2. 	Multiple myeloma (MM) 3/68 (4%) 3/49 (6%) 0

 	 3. 	Lymphoma + MM 1/68 (1%) 1/49 (2%) 0

 	 4. 	MGRS 10/68 (15%) 10/49 (20%) 0

 	 5. 	MGUS 3/68 (4%) 0 3/19 (16%)

 	 6. 	Monoclonal B-cell lymphocytosis + MGRS 1/68 (1%) 1/49 (2%) 0

SPEP/SIF for M-protein เป็นบวก 26/65 (40%) 23/46 (50%) 3/19 (16%) 0.01

UPEP/UIF for M-protein เป็นบวก 16/49 (33%) 16/38 (48%) 0/11 (0%) 0.01

สัดส่วน free light chain ratio ในเลือด < 0.26 หรือ > 3.1 10/42 (24%) 8/29 (28%) 2/13 (15%) 0.47

ตารางที่ 1 ลักษณะข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย ITG โดยจ�ำแนกประเภทของ ITG ออกเป็น monoclonal ITG และ polyclonal ITG 

MGRS, monoclonal gammopathy of renal significance; MGUS, monoclonal gammopathy of undetermined significant; 
SPEP/SIF, serum protein electrophoresis/immunofixation; UPEP/UIF, urine protein electrophoresis/immunofixation
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การวางแผน และการติดตามการรักษา 
	 อาการทางคลินิกของผู้ป่วยเข้าได้กับ polyclonal ITG และ 
ยังไม่พบโรคทางโลหิตวิทยา ซึ่งในปัจจุบันยังไม่มียากดภูมิคุ้มกัน
ชนิดใดที่มีหลักฐานว่าสามารถรักษาโรคนี้ได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
โดยอัตราการรอดของไตไม่ดีนัก แต่อัตราการรอดชีวิตที่ 10 ปี  
ค่อนข้างสูง ผู้ป่วยรายนี้ได้รับค�ำแนะน�ำถึงการด�ำเนินโรค ผลดี 
และผลเสียของการให้ยากดภูมิคุ้มกันแล้ว ผู้ป่วยตัดสินใจปฏิเสธ
การใช้ยากดภูมิคุ้มกันทุกชนิด และขอรับการรักษาด้วยวิธีประคับ
ประคองเพียงอย่างเดียว ส่วนการตรวจติดตามลักษณะทางพยาธิ
วิทยาด้วยการเจาะช้ินเนื้อไตซ�้ำ โดยมากท�ำในผู้ป่วยที่ได้รับยากด
ภูมิคุ้มกันหรือยาเคมีบ�ำบัดเพื่อติดตามผลการรักษา3 จึงไม่ได้มีแผน
ในการตรวจชิ้นเนื้อไตซ�้ำในผู้ป่วยรายนี้ อย่างไรก็ตามการติดตาม 
ในระยาวหากตรวจพบโรคทางโลหิตวิทยาในภายหลัง อาจต้อง 
ให้ค�ำแนะน�ำเก่ียวกับแนวทางการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือ 
ยาเคมีบ�ำบัดแก่ผู้ป่วยใหม่อีกครั้ง 
	 ผู้ป่วยได้รับยาขับปัสสาวะร่วมกับได้รับยาลดความดันโลหิต 
ได้แก่ manidipine วันละ 40 มก., metoprolol วันละ 25 มก. 
และ hydralazine วันละ 200 มก. แนวโน้มความดันโลหิตระหว่าง
การติดตามอาการแบบผู้ป่วยนอกอยู่ระหว่าง 110/78-145/91  
มม.ปรอท ผู้ป่วยยบุบวมลง ปัสสาวะยงัเป็นฟองเท่าๆเดมิ นอนราบได้ 
ไม่หอบเหนื่อย ติดตามผลทางห้องปฏิบัติการที่ 3 เดือนหลังจาก
มาตรวจพบว่าระดับครีแอทินินในเลือด 0.95 มก./ดล. อัตรา 
การกรองของไต 88 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ระดับแอลบูมิน 
ในเลือด 2.2 มก./ดล. อตัราส่วนของโปรตนีต่อครแีอทนินิในปัสสาวะ 
เท่ากับ 3.03 กรัม/กรัม ซึ่งอัตราการกรองของไตที่ดีขึ้น น่าจะเป็น
ผลจากภาวะไตวายเฉียบพลันจากภาวะไตบวมน�้ำ (nephrosarca) 
ในช่วงแรก หลังได้รับยาขับปัสสาวะจนผู้ป่วยยุบบวมลง จึงเป็นผล 
ให้ภาวะไตวายเฉียบพลันดีข้ึน อย่างไรก็ตามหลังจากนั้นผู้ป่วย 
ได้ขาดการติดตามการรักษา

ทบทวนวรรณกรรม
	 โรค ITG เป็นโรคที่พบไม่บ่อย มีรายงานการวินิจฉัยจาก 
ผลตรวจทางพยาธวิทิยาของไตพบได้ร้อยละ 0.06-0.12 Rosenmann  
และ Eliakim ได้รายงานผู้ป่วยในปี พ.ศ. 2520 พบผู้ป่วยที่มา 
ด้วยอาการของ nephrotic syndrome ผลตรวจทางพยาธิวิทยา
ของไตพบลักษณะ amyloid-like glomerular deposits โดย 
การย้อมด้วย congo red ให้ผลลบ และการตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์
อเิลก็ตรอนพบลกัษณะ spherical microparticles คล้ายท่อกลม11 
ภายหลังได้มีรายงานการตรวจทางพยาธิวิทยาของไตที่พบลักษณะ
การสะสมของโปรตีนท่ีผิดปกติจากการตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน ์
อิเล็กตรอนคล้ายกับผู ้ป่วยรายแรกออกมาเป็นระยะ เรียกว่า  
tactoidal generation ชื่อโรคของผู ้ป่วยแต่ละรายถูกเรียก 

เป็นช่ือท่ีแตกต่างกัน ได้แก่ non-amyloidotic fibrillary  
g lomerulopathy,  fibr i l lary nephr i t i s ,  fibr i l lary  
glomerulonephritis, amyloid-like glomerulopathy, congo 
red-negative amyloidosis-like glomerulopathy และ 
amyloid-stain-negative microfibrillary glomerulopathy12 
ต่อมาในปี พ.ศ. 2523 Schwartz และ Lewis ได้กล่าวถึงโรค  
ITG เป็นครั้งแรก โดยช่ือโรคดังที่กล่าวมาข้างต้นจากการทบทวน
ผลทางพยาธวิทิยาย้อนหลังพบว่าผู้ป่วยบางกลุม่จดัเป็นโรคเดยีวกบั 
ITG1 ท้ังนี้ในอดีตข้อมูลเกี่ยวกับ ITG ยังไม่มาก จึงมีการให้ 
ค�ำจ�ำกัดความแตกต่างกันออกไป หลายการศึกษาได้ตัดผู ้ป่วย 
ที่มีการวินิจฉัยโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดออกจากการวินิจฉัย ITG10 
แต่จากการศึกษาของ Bridoux ในปี พ.ศ. 2545 ได้รวบรวมผู้ป่วย
ทุกรายที่มีผลทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับ ITG ท�ำให้พบว่าผู้ป่วย ITG 
มโีรคร่วมในกลุม่โรคทางโลหติวทิยามากถงึร้อยละ 71 จงึเป็นเหตผุล
ให้ในอดีตการวินิจฉัย ITG ค่อนข้างน้อยมาก3

ลักษณะอาการ และอาการแสดงทางคลินิก
	 ผู้ป่วย ITG พบได้ทั้งในเพศชายและหญิงเท่า ๆ กัน พบในชาว
ตะวันตกโดยพบในคนผิวขาวมากถึงร้อยละ 90 ร้อยละ 10 พบ 
ในคนผิวด�ำ3 การรายงานผู้ป่วยในแถบเอเชียมีน้อยมาก โดยม ี
อายุเฉลี่ย 61 ปี พบตั้งแต่อายุระหว่าง 41-80 ปี7 อาการและ 
อาการแสดงท่ีพบบ่อย ได้แก่ โปรตีนร่ัวที่ปัสสาวะร้อยละ 100  
ภาวะบวมจากโปรตีนรั่วที่ปัสสาวะร้อยละ 72 เม็ดเลือดแดงออกมา
ในปัสสาวะร้อยละ 71 ความดันโลหิตสูงร้อยละ 70 และภาวะไต
เสื่อมร้อยละ 533 ระดับครีแอทินินในเลือดโดยเฉลี่ย 1.5 มก./ดล.  
ระหว่าง 0.8 – 6.2 มก./ดล. การตรวจระดับโปรตีนในปัสสาวะ  
24 ชั่วโมง โดยเฉลี่ยอยู่ที่ 6 กรัม/วัน คอมพลีเมนต์ C3 และ C4 
ในเลือดปกติร้อยละ 54 คอมพลีเมนต์ C3 ในเลือดต�่ำร้อยละ 8  
และคอมพลเีมนต์ C4 ต�ำ่ร้อยละ 87 ผูป่้วยส่วนใหญ่มีการด�ำเนนิโรค
เป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลาหลายปีกว่าจะเข้าสูภ่าวะไต 
เรื้อรังระยะสุดท้าย อัตราการรอดของไตที่ 5 ปี ร้อยละ 56 และ 
ที่ 10 ปี ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปี และ 10 ปี 
อยู่ที่ร้อยละ 83 เท่ากัน10 ดังแสดงในตารางที่ 2
	 อย่างไรก็ตามมีรายงานผู้ป่วยชาย อายุ 78 ปี มาด้วยปัสสาวะ
ออกน้อยมา 1 สัปดาห์ ตรวจพบภาวะไตวายจนต้องได้รับการ 
ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม ได้รับการเจาะตรวจชิ้นเน้ือไตพบว่า
เข้าได้กับ ITG ซึ่งมีอาการค่อนข้างรุนแรงกว่าที่มีรายงานในผู้ป่วย
รายก่อนหน้านี้ และไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโรคทางโลหิตวิทยา และ
สุดท้ายผู้ป่วยรายนี้ไม่สามารถหยุดการฟอกเลือดได้13

	 Nasr ได้รวบรวมข้อมูลผู้ป่วย ITG ที่ได้รับการวินิจฉัยด้วยการ
ตรวจชิ้นเนื้อไตทั้งหมด 73 ราย จากข้อมูลชิ้นเนื้อไตของผู้ป่วย
ทั้งหมด 156,555 ราย ในประเทศสหรัฐอเมริกา ผู้ป่วยส่วนใหญ ่
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ที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิและยาเคมีบ�ำบัดเป็นกลุ่มผู้ป่วย 
ที่มีโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย ทีมผู้ท�ำศึกษาน้ีได้ตั้งข้อสังเกตว่า 
ผู้ป่วยท่ีอยู่ในกลุ่ม monoclonal variant มีแนวโน้มของการ
พยากรณ์โรคที่ดีกว่ากลุ่ม polyclonal variant อย่างชัดเจน โดย
ให้ค�ำจ�ำกัดความของ monoclonal variant of ITG ว่าต้องมี 
ผลตรวจทางพยาธิวิทยาของไตท่ีพบลักษณะ immunoglobulin 
light chain เพียงชนดิเดยีว (light chain restriction) และชนดิย่อย
ของ immunoglobulin G อยู่เพียงชนิดเดียว (immunoglobulin 
G subclass restriction) โดยอาจพบร่วมกับ immunoglobin 
ชนิด M หรือ A ร่วมด้วยได้ แต่ immunoglobulin G ต้องพบเพียง 
subclass เดียวเท่านั้น นอกเหนือจากที่กล่าวมาจะจัดให้อยู่ในกลุ่ม  
polyclonal variant จึงได้ท�ำการศึกษาโดยแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 
2 กลุ่ม ได้แก่ monoclonal ITG 49 ราย และ polyclonal ITG 
24 ราย พบว่าอายุของผู้ป่วยอยู่ในช่วง 50-70 ปี (เฉลี่ยประมาณ 
60 ปี) ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่ได้มีความแตกต่างกัน 
ในทั้งสองกลุ่ม แต่มีข้อสังเกตคือระดับครีแอทินินในเลือดตั้งต้น 
ของผู้ป่วย polyclonal สูงกว่ากลุ่ม monoclonal ITG นอกจากนี้ 

ผู้ป่วยกลุ่ม monoclonal มักมีโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วยทุกราย 
เป็นมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองร้อยละ 51, chronic lymphocytic  
leukemia (CLL) ร้อยละ 45, monoclonal gammopathy of 
renal significance (MGRS) ร้อยละ 20 และ multiple myeloma 
ร้อยละ 6 ขณะที่ polyclonal ITG พบ CLL ร้อยละ 11 และ  
monoclonal gammopathy of undetermined significant 
(MGUS) ร้อยละ 16 นอกจากนี้ยังพบผู้ป่วย polyclonal ITG อีก 
5 ราย มีโรคร่วมอยู่ก่อนแล้ว ได้แก่ มะเร็งไทรอยด์ มะเร็งเต้านม 
มะเร็งต่อมลูกหมาก มะเร็งผิวหนังชนิดเมลาโนมา (melanoma) 
และกลุ่มอาการ POEMS (polyneuropathy, organomegaly,  
endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes)  
โรคละ 1 ราย การตรวจ serum protein electrophoresis/ 
serum immunofixation (SPEP/SIF) และ urine protein  
electrophoresis (UPEP/UIF) พบว่ากลุ่ม monoclonal ITG พบ 
SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 50 และ UPEP/UIF เป็นบวกร้อยละ 48 
ในขณะที่ polyclonal ITG พบ SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 16 และ
ผล UPEP/UIF เป็นลบทุกราย9 

ระยะเวลา (ปี)
อัตราการรอดของไต 

(ร้อยละ)
อัตราการรอดชีวิต 

(ร้อยละ)

0 100 100

1 96 95

2 81 92

5 56 83

10 24 83

ตารางที่ 2 อัตราการรอดของไต (renal survival) และอัตราการรอดชีวิต (patient survival) ในผู้ป่วย ITG

พยาธิวิทยา
	 การตรวจทางพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไต จัดเป็นมาตราฐานหลัก
ในการวินิจฉัย ITG ในปัจจุบัน มีลักษณะทางพยาธิวิทยาที่พบได้ดัง
ต่อไปนี้
	 1.	 การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ พบลักษณะการอักเสบของ
โกลเมอรูลัส ได้แก่ endocapillary proliferative glomerulo-
nephritis ร้อยละ 35, membranoproliferative glomerulone-
phritis ร้อยละ 29, membranous glomerulonephritis ร้อยละ 
29, mesangial proliferative glomerulonephritis ร้อยละ 7, 
diffuse sclerosing glomerulonephritis ร้อยละ 1 และพบ 
crescent ได้ถึงร้อยละ 22 และการย้อมชิ้นเนื้อไตด้วย congo red 
ต้องได้ผลเป็นลบ9 นอกจากนีย้งัพบว่ามรีายงานผู้ป่วย 3 รายทีม่โีรค
ร่วมเป็น CLL ตรวจพบมีว่า leukemic cells อยู่ในชิ้นเนื้อไตด้วย7 
	 2.	 การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์ พบว่าย้อมติด  

immunoglobulin G (IgG) ร้อยละ 100 และ complement C3 
ร้อยละ 92 โดยมักย้อมติดด้วยระดับความเข้มของสี 2+ ถึง 3+  
ในส่วนของชนิดย่อยของ IgG พบว่าเป็นกลุ่มของ IgG1 ร้อยละ 67, 
IgG2 ร้อยละ 27, IgG4 ร้อยละ 7 โดยไม่พบ IgG3 เลย นอกจากนี้
อาจย้อมตดิ immunoglobulin M ร้อยละ 46, immunoglobulin 
A ร้อยละ 10, complement C1q ร้อยละ 66, kappa light chain  
ร้อยละ 73 และ lambda light chain ร้อยละ 49 โดยจดุเด่นของโรคนี ้
คือการย้อมติด IgG1, complement C3 และ kappa light chain9

	 3.	 การตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอน ช่วยในการวนิจิฉัย 
เป็นอย่างมาก โดยพบ electron dense deposition เป็นลักษณะ  
organized microtubular deposits เรียงตัวขนานกัน (parallel  
arrays) โดย microtubule มักมีขนาดตั้งแต่ 10-90 นาโนเมตร 
โดยมากมักมากกว่า 30 นาโนเมตร พบได้หลายต�ำแหน่งตั้งแต่ 
mesangium, subepithelium และ subendothelium6, 7, 9, 12
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พยาธิก�ำเนิด
	 ปัจจุบันพยาธิก�ำเนิดของการเกิด ITG ยังไม่ทราบแน่ชัด มีการ
เสนอข้อสันนิษฐานที่หลากหลาย ได้แก่
	 1. หลักฐานทางพยาธิวิทยาพบลักษณะของอิมมูโนโกลบูลิน
แบบชนิดเดียวกันสะสมใน organized microtubules และพบ
ความสัมพันธ์กับการมีโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือด ท�ำให้สันนิษฐานว่า
น่าจะมีการสร้างอิมมูโนโลบูลินตั้งต้นจากเซลล์ลิมโฟไซต์ และเซลล์
พลาสมาก่อน จากนั้นอิมมูโนโลบูลินจากในกระแสเลือดจะเข้าไป
สะสมในโกลเมอรูลัส และท�ำให้เกิดกระบวนการสร้าง fibrils เรียก 
ว่า fibrillogenesis3, 10, 14 อย่างไรก็ตามกระบวนการที่กล่าวถึงน้ี
สามารถอธิบายได้ในเฉพาะกรณีท่ีพบโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดได้
เท่านั้น9

	 2. การศึกษาใน CD2-associated protein (CD2ap) ในหนู
ทดลอง พบว่าความผิดปกติของ CD2ap เป็นผลให้เกิดการสร้าง
แท็กตอยด์ (tactoid formation) ที่โกลเมอรูลัสของไตคล้ายกับใน
มนษุย์ ท�ำให้เกดิความผดิปกตขิองเซลล์โพโดไซต์ (podocyte) และ
เกิด proteinuria ตามมา10, 14, 15

การวินิจฉัย และวินิจฉัยแยกโรค
	 เนื่องจากอาการแสดงทางไต และการตรวจทางห้องปฏิบัติ
การของผู้ป่วย ITG ไม่สามารถแยกกับโรคทาง glomerular dis-
ease อ่ืน ๆ ที่เป็นมีการสะสมของโปรตีนที่ผิดปกติที่โกลเมอรูลัส 
(glomerulopathy with organized deposits) ได้ จ�ำเป็นต้อง
อาศยัการเจาะชิน้เนือ้ไตเพือ่การแยกโรค การวนิจิฉยัแยกโรค ได้แก่ 
diabetes nephropathy, renal amyloidosis หรือ FGN เป็นต้น 

แสดงรปูที ่35, 14 ในปัจจบุนัยงัไม่มเีกณฑ์ในการวนิจิฉยัทีช่ดัเจน ยงัคง
ยึดลักษณะที่จ�ำเพาะทางพยาธิวิทยาของไตในการวินิจฉัย ITG เป็น
หลกั กล่าวคือการดดู้วยกล้องจลุทรรศน์พบลักษณะ membranous 
pattern หรือ MPGN pattern การย้อม congo red ให้ผลลบ ผล
การตรวจทางอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์พบว่าติด IgG และ C3 ได้บ่อย
ที่สุด โดยอาจติด kappa หรือ lambda มักติด kappa มากกว่า 
lambda และการตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิล็กตรอนพบลกัษณะ 
organized microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนาด
ของ microtubule มักมีขนาดมากกว่า 30 นาโนเมตร อาจพบได้
หลากหลายขนาดตั้งแต่ 10-90 นาโนเมตร เรียงตัวขนานเป็นแบบ 
parallel arrays5-7, 9 นอกจากนี้ลักษณะการตรวจทางอิมมูโนฟลูออ
เรสเซ้นต์และกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอนมคีวามแตกต่างกนัระหว่าง 
AL-amyloidosis, FGN และ ITG โดย AL-amyloidosis มักติด
อิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นลักษณะ monoclonal light chain 
(lambda) ในกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัว
แบบกระจัดกระจาย (random) ขนาด 8-15 นาโนเมตร ส่วน FGN 
มักติดอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นแบบ polyclonal ที่พบบ่อยคือ 
IgG, C3, kappa และ lambda light chain ในกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัวแบบกระจัดกระจายขนาด 12-22 
นาโนเมตร2, 5, 14 ปัจจบุนัได้ค้นพบแอนตเิจนทีจ่�ำเพาะต่อ FGN เรยีก
ว่า DnaJ homolog subfamily B member 9 (DNAJB9) การ
ตรวจอิมมูโนฮีสโตเคมีต่อ DNAJB9 ในผู้ป่วย FGN มี sensitivity 
และ specificity สูงถึงร้อยละ 98 และ 99 มีประโยชน์อย่างยิ่งใน
การช่วยวินิจฉัยแยกโรค17

รูปที่ 3 แนวทางการวินิจฉัยแยกโรคไตอักเสบจากโปรตีนผิดปติมาสะสมที่โกลเมอรูลัส (glomerulopathy with organized deposits) 
โดยอาศัยการวิธีการตรวจทางพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไต
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การรักษา
	 การศึกษาของ Schwartz ในผู้ป่วย ITG ทั้งหมด 33 ราย มีการ
รกัษา ITG ด้วยวธิกีารต่าง ๆ  ได้แก่ ยากลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ 4 ราย 
cytotoxics 2 ราย คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics 22 ราย 
การขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรองพลาสมา (plasmaphoresis) 
3 ราย และยากลุ่ม nonsteroidals 2 ราย ผู้ป่วยทุกรายไม่พบ 
การหายอย่างสมบรูณ์ของไตได้เลย พบการหายเพยีงบางส่วนของไต 
3 ราย คิดเป็นร้อยละ 9 เท่านั้น โดย 1 ใน 3 ราย เป็นผู้ป่วยที่ได้รับ
ยากลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ ส่วนอกี 2 ราย เป็นผูป่้วยทีไ่ด้รบัยากลุม่
คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics10

	 Ohashi ได้รายงานชายอายุ 72 ปี ได้รับการวินิจฉัย ITG  
และไม่พบสาเหตุจากโรคทางโลหิตวิทยาได้รับการรักษาด้วย  
prednisolone 30 มก./วนั หรอื 0.8 มก./กก./วนั หลงัจากนัน้ค่อย ๆ   
ลดยาลงครั้งละ 5 มก. ทุก 2 สัปดาห์ จากการติดตามอาการวันที่ 
36 หลังเริ่มการรักษาพบว่าเกิดการหายอย่างสมบูรณ์ของไต โดย
อตัราส่วนของโปรตีนและครแีอทนินิในปัสสาวะลดลงจาก 6.6 ลดลง 
เหลือ 0.12 กรัม/กรัม โดยท่ีระดับครีแอทินินในเลือดอยู่ที่ 1-1.2 
มก./ดล. เท่า ๆ เดิม18 

	 Nasr ได้รวบรวมข้อมลูผูป่้วย ITG ท้ังหมด 56 ราย ผูป่้วยส่วนใหญ่ 
ที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิและยาเคมีบ�ำบัดเป็นผู้ป่วยที่มีโรค
ทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย โดยกลุ่ม monoclonal ITG ได้รับยากด 
ภูมิคุ ้มกันร้อยละ 89 อีกร้อยละ 11 ได้รับการรักษาด้วยวิธี 
ประคับประคอง โดยวิธีการรักษาอิงตามโรคทางโลหิตวิทยาของ 
ผู้ป่วยแต่ละรายเป็นหลัก แบ่งเป็นยาสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียว 
ร้อยละ 9 และยากดภูมิคุ้มกันอื่นร้อยละ 80 ส่วนใหญ่เป็นเป็นการ 
ใช้ยา rituximab ร่วมกับยากลุ่มอื่นมากที่สุดร้อยละ 43 กลุ่ม  
monoclonal มีโอกาสหายอย่างสมบูรณ์ของไตร้อยละ 39 หาย
เพียงบางส่วนของไตร้อยละ 11 ภาวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 39  
เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ายร้อยละ 11 และเสียชีวิตร้อยละ 8 
ส่วนกลุ่ม polyclonal ITG ได้รับการรักษาด้วยวิธีประคับประคอง
ร้อยละ 38 ได้รับยาสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียวร้อยละ 15 และ 
ได้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดอื่น ๆ  ร้อยละ 46 กลุ่ม polyclonal มีโอกาส
หายอย่างสมบูรณ์ของไตเพียงร้อยละ 12 หายเพียงบางส่วนของไต 

ร้อยละ 12 ภาวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 24 เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรัง 
ระยะสุดท้ายร้อยละ 53 และเสียชีวิตร้อยละ 29 ดังแสดงใน 
ตารางที่ 39 
	 Javaugue พบว่ามีผู ้ป ่วย ITG ที่วินิจฉัยร่วมกับ small  
lymphocytic lymphoma 1 ราย สามารถหายอย่างสมบูรณ์ทั้ง
ในระบบเลือดและทางไตหลังได้ยาเคมีบ�ำบัด แต่เกิดการก�ำเริบซ�้ำ
ของโรคอีก 5 ครั้งในระยะเวลา 12 ปี ภายหลังได้รับการปลูกถ่าย
ไขกระดูก ผู้ป่วยสามารถกลับมาหายขาดอย่างสมบูรณ์ทั้งในระบบ
เลือดและทางไตได้อีกครั้ง19

การปลูกถ่ายไต
	 การด�ำเนนิโรคของ ITG เป็นไปอย่างช้า ๆ  และเข้าสูภ่าวะไตเรือ้รงั 
ระยะสุดท้ายร้อยละ 44 ที่ 5 ปี และร้อยละ 76 ที่ 10 ปี10 การ 
ปลูกถ่ายไตจึงเป็นวิธีการรักษาหน่ึงของ ITG จากข้อมูลการ 
ปลูกถ่ายไตก่อนหน้าน้ีพบว่าโอกาสในการเกิดเป็นซ�้ำของ ITG  
ค่อนข้างสูง2 จากการรวบรวมข้อมลูใน 4 การศึกษาพบว่าการกลบัมา 
เป็นซ�้ำของ ITG ในไตที่ได้รับการปลูกถ่ายมีถึงร้อยละ 58 โดย 
ติดตามผู้ป่วยในช่วงระยะเวลา 1.5-6 ปี ดังแสดงในตารางที่ 49, 19-21 
Nasr รายงานผูป่้วยทีไ่ด้รบัการปลกูถ่ายไต 3 ราย พบการกลบัเป็นซ�ำ้
ของ ITG ทกุราย โดยเกดิขึน้หลงัการปลกูถ่ายไตในช่วง 4-10 เดอืน9 
Miki รายงานผูป่้วย 1 ราย พบการเกิดเป็นซ�ำ้ของ ITG หลังปลกูถ่ายไต 
เพียง 22 วัน22 อย่างไรก็ตามการปลูกถ่ายไตก็ไม่ใช่ข้อห้ามในการ
รกัษาโรค ITG และเป็นการยืดอายขัุยให้แก่ผู้ป่วยเพิม่ขึน้ได้อกีด้วย10

การรกัษาการเกดิเป็นซ�ำ้ของ ITG ในไตทีไ่ด้รบัการปลูกถ่ายค่อนข้าง
หลากหลาย โดยมากมักได้รับการรักษาด้วย pulse methylpred-
nisolone เกือบทุกราย ร่วมกับการรักษาด้วย cyclophospha-
mide หรือ rituximab หรือการขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรอง
พลาสมา อย่างไรก็ตามมีโอกาสเกิดการสูญเสียไตหลังการปลูกถ่าย
ไตหลังให้การรักษาแล้วสูงถึงร้อยละ 3321-24

	 Nasr รายงานการปลูกถ่ายไต พบการเป็นซ�้ำของ ITG ร่วมกับ 
การเป็นซ�้ำของ CLL ได้รับการรักษา CLL ด้วย fludarabine,  
cyclophosphamide และ rituximab หลังจากนัน้สามารถกลบัมา
หายอย่างสมบูรณ์ได้ทั้งในโรคทางเลือดและทางไต9
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ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

56 ราย
Monoclonal 
ITG 39 ราย

Polyclonal
ITG 17 ราย

P-value

ระยะเวลาติดตามการรักษา (เดือน) 46.5 (22.5-91.5) 43 (24-94.4) 48 (21-78) 0.65

วิธีการรักษา

1. 	การรักษาแบบประคับประคอง 9/48 (19%) 4/35 (11%) 5/13 (38%) 0.05

2. 	การใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียว 5/48 (10%) 3/35 (9%) 2/13 (15%) 0.60

3.	 การใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดอื่นๆ 34/48 (71%) 28/35 (80%) 6/13 (46%) 0.03

 	 3.1	Rituximab +/- steroids 7/48 (15%) 5/35 (14%) 2/13 (15%)

 	 3.2	Rituximab + alkylator agent (cyclophosphamide  
		  or bendamustine) +/-steroids

8/48 (17%) 7/35 (20%) 1/13 (8%)

 	 3.3	Rituximab + purine analogue (fludarabine or  
		  pentostatin)

3/48 (6%) 3/35 (9%) 0

 	 3.4	Mycophenolate mofetil + steroids 3/48 (6%) 1/35 (3%) 2/13 (15%)

 	 3.5	Lenalidomide + steroids 2/48 (4%) 2/35 (6%) 0

ยากดภูมิคุ้มกันชนิดอื่น ๆ 10/48 (20%) 9/35 (26%) 1/13 (8%)

ระดับครีแอทินินในเลือด ณ วันท่ีติดตามการรักษาครั้งสุดท้าย 
(มก./ดล.) ในผู้ป่วยที่ยังไม่เข้าสู่ไตเรื้อรังระยะสุดท้าย

1.3 (1.1-1.8) 1.3 (1.1-1.6) 1.8 (1.1-2.2) 0.31

ระดบัโปรตนีทีร่ั่วจากไต (กรมั/วนั) ในผูป่้วยทีย่งัไม่เข้าสู่ไตเรือ้รงั
ระยะสุดท้าย

0.4 (0.2-2.1) 0.4 (0.2-2.1) 1.5 (0.2-2.8) <0.01

ผลลัพธ์ทางไตภายหลังได้รับการรักษา

	 	หายอย่างสมบูรณ์ (Complete remission) 17/55 (31%) 15/38 (39%) 2/17 (12%) 0.06

 	 	หายเพียงบางส่วน (Partial remission) 6/55 (11%) 4/38 (11%) 2/17 (12%) 1

 	 	ภาวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้น (Persistent renal dysfunction) 19/55 (35%) 15/38 (39%) 4/17 (24%) 0.36

 	 	เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้าย 13/55 (24%) 4/38 (11%) 9/17 (53%) <0.01

เสียชีวิต 8/57 (14%) 3/39 (8%) 5/18 (29%) 0.09

ตารางที่ 3 วิธีการรักษา และผลลัพธ์ภายหลังติดตามการรักษา ITG 

ตารางที่ 4 ผลลัพธ์ทางไตภายหลังการปลูกถ่ายไตในผู้ป่วย ITG

การศึกษา จ�ำนวนผู้ป่วย (คน)
การเกิด ITG ซ�้ำ 

(recurrent ITG) (คน)
การติดตามการรักษา (ปี)

Alpers และคณะ20 1 1 5

Korbet และคณะ21 4 2 2-5.75

Nasr และคณะ9 5 3 1.5-6

Javaugue และคณะ19 2 1 4

รวมทุกการศึกษา 12 7 1.5-6
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สรุป
	 โรคไตอักเสบ ITG เป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ 
ได้น้อย พบบ่อยในช่วงอายุ 50-70 ปี สาเหตุของการเกิดโรคยังไม่
พบกลไกทีช่ดัเจน สมัพนัธ์กบัการมโีรคกลุม่ lymphoproliferative  
disorder และ monoclonal gammopathy ผู้ป่วยมาด้วย 
อาการบวม มโีปรตนีรัว่ในปัสสาวะ เมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ 
ความดันโลหิตสูง และภาวะไตเสื่อม7 การตรวจทางพยาธิวิทยา 
ที่ไตมักพบลักษณะ membranous pattern หรือ MPGN pattern 
ติด immunoglobulin G และ complement C3 ได้บ่อยที่สุด  
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนพบลักษณะ organized  
microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนาดของ  
microtubule ขนาดมากกว่า 30 นาโนเมตร เรียงตัวขนานกันเป็น
แบบ parallel arrays การรักษาใน ITG โดยมากมักรักษาตามโรค
ร่วมทางโลหิตวิทยาของผู้ป่วยเป็นหลัก และให้ผลลัพธ์ทางไตที่ดี  

ในกรณีที่ไม่พบโรคร่วมทางโลหิตวิทยาแนวทางการรักษายังไม่
ชัดเจน การรักษาในผู ้ป่วยที่มีรายงานก่อนหน้านี้จึงมักอิงตาม
ประสบการณ์ของผู้เช่ียวชาญโรคไต และผลลัพธ์ทางไตมักแย่กว่า
กลุ่มที่ทราบโรคร่วม การด�ำเนินโรคของ ITG มักเป็นแบบค่อยเป็น
ค่อยไป และเข้าสู่ภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายได้สูง นอกจากนี้
การปลูกถ่ายไตมักพบการเกิดเป็นซ�้ำของ ITG ได้สูง อย่างไรก็ตาม
ไม่มีข้อห้ามในการปลูกถ่ายไต
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