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Abstract
	 Anti-neutrophil cytoplasmic antibody (ANCA)-associated vasculitis is a group of systemic diseases that involves small 
blood vessels of multiple organ systems. ANCA-associated vasculitis is classified into three subtypes: granulomatosis 
with polyangiitis, eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, and microscopic polyangiitis. The kidney involvement 
known as ANCA-associated glomerulonephritis which represents severe manifestation of ANCA-associated vasculitis 
is more commonly observed with eosinophilic granulomatosis with polyangiitis and microscopic polyangiitis. The  
underlying mechanisms involve the attack of antibodies on the neutrophils which in turn activates immunologic  
and complement systems resulting in injuries of small blood vessels. To make a diagnosis, serologic tests for  
antibodies are particularly helpful because of the convenience and the high diagnostic yield. Nevertheless, the kidney 
biopsy remains a gold standard for diagnosis and is necessary prior to treatment with immunosuppression. For the  
past decades, cyclophosphamide has been the cornerstone for induction therapy in combination with plasma  
exchange in severe cases. Recently, rituximab has shown comparable efficacy with cyclophosphamide with less  
toxicities. Avacopan has demonstrated non-inferior efficacy to glucocorticoid with less metabolic side effects. Novel 
insights into the pathogenesis is crucial in finding new therapeutic targets that will help improve outcomes and 
prognosis of patients with ANCA-associated vasculitis.
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ภาวะไตอักเสบจาก ANCA
เอกฉกาจ ตันสกุล, เพราพิลาศ ศรีสุวรรณ
สาขาวิชาอายุรศาสตร์โรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

บทคัดย่อ
	 โรคหลอดเลือดแดงอักเสบชนิด anti-neutrophil cytoplasmic antibody (ANCA) เป็นกลุ่มโรคที่มีการอักเสบของหลอดเลือดแดง 
ขนาดเล็กในหลายระบบทั่วร่างกาย สามารถจ�ำแนกออกได้เป็น 3 กลุ่ม ได้แก่ granulomatosis with polyangiitis, eosinophilic  
granulomatosis with polyangiitis และ microscopic polyangiitis การมีรอยโรคในอวัยวะไตที่เรียกว่า ANCA-associated  
glomerulonephritis บ่งถึงความรุนแรงของโรค และพบได้บ่อยกว่าใน granulomatosis with polyangiitis และ microscopic  
polyangiitis กลไกการเกิดโรคมีความเก่ียวข้องกับการสร้างแอนติบอดีต่อเม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิล ซ่ึงจะไปกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันและ 
ระบบคอมพลเิมนต์ ส่งผลให้เกดิการอกัเสบและการบาดเจ็บของหลอดเลอืดแดงขนาดเลก็ กาตรวจหาแอนตบิอดสีามารถช่วยในการวนิจิฉยั
โรคได้เป็นอย่างดี เนื่องจากสะดวกและมีความความแม่นย�ำสูง อย่างไรก็ตามการเจาะไตและการตรวจช้ินเน้ือไตทางพยาธิวิทยายังเป็น
มาตรฐานในการวนิจิฉยั โดยเฉพาะก่อนการตดัสนิใจให้การรกัษาด้วยยากดภมูคิุม้กัน ยา cyclophosphamide ถกูใช้เป็นยาน�ำ (induction) 
ในการรกัษามานานหลายสบิปี โดยมกัใช้ร่วมกบัการเปลีย่นถ่ายพลาสมาในกรณทีีม่รีอยโรคทีร่นุแรง ส่วนการรกัษาใหม่พบว่า ยา rituximab 
สามารถใช้เป็นยาน�ำได้ด้วยประสิทธิภาพที่ใกล้เคียงกับยา cyclophosphamide และมีผลข้างเคียงน้อยกว่า ส่วนยา avacopan พบว่ามี 
ประสทิธภิาพไม่ด้อยไปกว่ายาสเตยีรอยด์ ในขณะทีม่ผีลข้างเคยีงทางเมตาบอลิกน้อยกว่า ความรูใ้หม่ทีเ่กีย่วข้องกบัพยาธกิ�ำเนดิมคีวามจ�ำต่อการ 
คิดค้นวิธีการักษาใหม่ ซึ่งจะช่วยให้ผลลัพธ์ของการรักษา และการพยากรณ์โรคไของผู้ป่วยที่มีโรคหลอดเลือดแดงอักเสนิด ANCA ดีขึ้น

ค�ำส�ำคัญ: ไตอักเสบ; ไตวาย; โรคไตเรื้อรัง; ยากดภูมิ; เพรดนิโซโลน; โปรตีนรั่ว; เม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ

บทน�ำ
	 โรคหลอดเลือดอักเสบ (systemic vasculitis) เป็นกลุ่มอาการ
ที่มีการอักเสบของหลอดเลือด เกิดขึ้นได้ท่ีบริเวณหลอดเลือด 
ขนาดใหญ่, ขนาดกลาง หรือขนาดเล็ก ซึ่งน�ำไปสู่การตีบแคบ 
ของหลอดเลือด และเกิดเน่าตายของเนื้อเยื่อ (necrotizing  
vasculitis) บทความน้ีจะกล่าวถึงกลุ่มโรคหลอดเลือดขนาดเล็ก 
อักเสบชนิด anti-neutrophil cytoplasmic antibody (ANCA) 
(ANCA-associated vasculitis, AAV) โดยมุ่งเน้นภาวะไตอักเสบ
ที่เกี่ยวข้องกับ ANCA (ANCA-associated glomerulonephritis) 
ในแง่มมุของการจ�ำแนกชนดิของโรค ระบาดวทิยา กลไกการเกดิโรค 
การวินิจฉัย และแนวทางดูแลรักษาผู้ป่วย

การจ�ำแนกชนิดของกลุ่มโรค
	 โรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA เป็นภาวะท่ีม ี

การอักเสบและเกิดการเน่าตายของหลอดเลือดขนาดเล็กโดย 
ที่ไม่มีการสะสมของภูมิคุ้มกันหรือมีเพียงเล็กน้อย กลุ่มโรคนี้ถูก 
จดัแบ่งหมวดหมูต่ามลักษณะทางคลนิิกและลักษณะทางพยาธวิทิยา 
อ้างอิงตามฉันทามติของ Chapel Hill1 ในปี ค.ศ. 2012 (Chapel 
Hill Consensus Conference Nomenclature of Vasculitis) 
โดยจ�ำแนกเป็น 3 กลุ่มโรค ดังต่อไปนี้
	 1.	 Granulomatosis with polyangiitis (GPA) พบการอักเสบ
เรือ้รังแบบ granuloma พบอาการไตอกัเสบได้บ่อย และมกัมอีาการ
ของระบบทางเดินหายใจทั้งส่วนบนและส่วนล่าง
	 2.	 Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA) 
พบการอักเสบเรื้อรังแบบ granuloma ร่วมกับมีอาการแสดง 
ของโรคหอบหืด สัมพันธ์กับระดับเม็ดเลือดขาวชนิดอีโอซิโนฟิล 
ที่สูงขึ้น (eosinophilia) และมักไม่พบการอักเสบที่ไต
	 3.	 Microscopic polyangiitis (MPA) พบอาการแสดง 
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ทางไตและหลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบได้บ่อย โดยไม่พบการอกัเสบ
เรื้อรังแบบ granuloma
	 ต่อมาได้มีการนิยามภาวะ Renal-limiting vasculitis (RLV)  
เพ่ิมเติม โดยหมายถึงกลุ ่มอาการหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบ  
ANCA ที่มีอาการแสดงที่ไตเพียงอย่างเดียว โดยไม่พบอาการใน
ระบบอื่น

ระบาดวิทยา
	 การศกึษาทางระบาดวทิยาของโรคหลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบ
ชนดิ ANCA ในปี ค.ศ.2017 พบว่าความชกุของโรคนีอ้ยูท่ี ่300-421 
ต่อประชากรหนึ่งล้านคน2 และมีแนวโน้มเพิ่มข้ึนอย่างต่อเนื่อง  
อันเนื่องมาจากความก้าวหน้าของการตรวจวินิจฉัย โรคนี้พบได้ 
ทุกช่วงอายุ แต่จะพบได้มากในผู้สูงอายุ 65-75 ปี พบในประชากร
ผิวขาวมากกว่าผิวด�ำ และพบในเพศชายมากกว่าหญิงเล็กน้อย3 
อย่างไรก็ตามพบว่าอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบ 
ชนิด ANCA มีความผันแปรตามสภาพภูมิศาสตร์ โดย GPA  
จะพบมากในทวีปยุโรปและอเมริกา ขณะที่ MPA จะพบมากกว่าใน
แถบทวีปเอเชีย ได้แก่ประเทศจีนหรือญี่ปุ่น2,3 รายงานประเทศไทย 
ในปี ค.ศ. 1999 โดยศาสตราจารย์นายแพทย์วสันต์ สุเมธกุล  
รวบรวมข้อมูลผู้ป่วยจากโรงพยาบาลรามาธิบดี ที่มีลักษณะทาง
คลินิกเข้าได้กับภาวะ rapid progressive glomerulonephritis 
(RPGN) พบว่ามีสาเหตุจากโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด 
ANCA จ�ำนวน 15 รายจากผูป่้วยทัง้หมด 30 ราย คดิเป็นร้อยละ 504

	 ปัจจัยทางพันธุกรรมท่ีสัมพันธ์กับการเกิดโรค ได้แก่ ประวัติ
ครอบครัว จากฐานข้อมูลทางพันธุกรรม (registry) พบความ
เสี่ยงการเกิดโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA ภายใน
ครอบครัวเดียวกันเพ่ิมขึ้น 1.56 เท่า5 ความสัมพันธ์ของยีน 
ชนิด PRTN3 (encoding PR3) และ SERPINA1 (encoding  
α1- antitrypsin) ท�ำให้มีระดับ PR3 ในพลาสมาเพิ่มขึ้นและ 
น�ำไปสู่ PR3-AAV ภาวะ HLA-DQ polymorphisms สัมพันธ์กับ
การเกิด anti-MPO ANCA6 ปัจจัยภายนอกจากยาที่กระตุ้นให้เกิด
โรคหลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบชนดิ ANCA (drug-induced ANCA 
vasculitis) ได้แก่ propylthiouracil, hydralazine, allopurinol 
ซึ่งยังไม่ทราบกลไกการเกิดโรคแน่ชัด7 และผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีอาการ
น้อยกว่าผู้ป่วยทั่วไปและมีการพยากรณ์โรคที่ดีกว่า อย่างไรก็ตาม
กลไกการเกิดโรคในผู้ป่วยกลุ่มน้ียังไม่ชัดเจน ปัจจัยกระตุ้นจาก 
สิ่งแวดล้อมหรือการติดเชื้อ พบว่าผู ้ป่วยท่ีเป็นพาหะของเชื้อ 
Staphylococcus aureus ในโพรงจมูกอาจจะจะมกีารเป็นซ�ำ้ของ 
GPA มากกว่า แต่ยังมีหลักฐานความเชื่อมโยงค่อนข้างน้อย 
 

กลไกการเกิดโรค
	 กลไกการเกิดโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA (รูป
ที่ 1) ประกอบด้วยกระบวนการ ดังต่อไปนี้
	 1.	 Primed neutrophil
	 ในสภาวะปกติเม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิลจะอยู่ในลักษณะตั้งต้น 
(unprimed neutrophil) และมีแอนติเจนของ ANCA เป็นโปรตีน
เอนไซม์ที่อยู่ภายใน azurophilic granules ได้แก่ proteinase 3 
(PR3) และ myeloperoxidase (MPO) เมื่อมีปัจจัยบางอย่าง 
ได้แก่ ปัจจัยทางพันธุกรรม ปัจจัยการอักเสบหรือการติดเชื้อดังที่ 
กล่าวมาก่อนหน้าน้ีจะท�ำให้มีการหลังของ cytokines ส่งผลให ้
แอนติเจนดังกล่าวมีการแสดงออกที่ผิวของเม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิล 
มากขึ้น กลายเป็นเม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิลที่ถูกกระตุ้น (primed 
neutrophil)
	 2.	 การสร้างภูมิคุ ้มกันต่อ ANCA และการกระตุ้นระบบ 
complement 
	 ปัจจัยทางพันธุกรรม หรือ ปัจจัยการอักเสบหรือการติดเชื้อ
ที่กล่าวมา ท�ำให้ระบบภูมิคุ ้มกันของร่างกายมีการตอบสนอง 
ต่อแอนติเจนของตัวเอง (loss of tolerance) T cell และ B cell 
ถูกกระตุ้นให้ท�ำงานตอบสนองต่อแอนติเจนชนิด PR3 และ MPO 
เกิดการสร้างภูมิคุ้มกันแอนติบอดีต่อ ANCA จากนั้น แอนติบอดี 
จะไปจับกับแอนติเจนที่มีการแสดงออกที่ผิวของเม็ดเลือดขาว 
นิวโตรฟิลมากขึ้นจากกระบวนการ priming ท�ำให้เกิดการกระตุ้น 
เม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิล (neutrophil activation) และมีการ 
กระตุ ้นขบวนการอักเสบผ่าน alternative complement  
pathway เป็นหลัก โดย C5a จะไปจับกับ C5a receptor บนผิว
เมด็เลือดขาวนวิโตรฟิล ท�ำให้การกระตุน้กระบวนการ priming และ 
activation เกิดมากขึ้น
	 3.	 การอักเสบและบาดเจ็บของหลอดเลือดขนาดเล็ก
	 เม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิลที่ถูกกระตุ้นจะเคลื่อนตัวไปยึดจับกับ
เซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือด ท�ำให้เกิดการอักเสบและบาดเจ็บของ
หลอดเลือดผ่านกระบวนการต่างๆ อาทิ มีการหลั่งสารอักเสบ
ชนิดต่างๆ (inflammatory mediators), มีการปล่อยอนุมูลอิสระ 
ออกซิเจน (reactive oxygen species, ROS), กระตุ้นให้เม็ด
เลือดขาวนิวโตรฟิลหลั่งสาร chromatin และโปรตีนต่างๆ รวมถึง 
แอนติเจนของ ANCA (neutrophil extracellular traps, NETs) 
ก่อให้เกิดกระบวนการ NETosis ท�ำให้ผนังหลอดเลือดเกิดการ
อักเสบและบาดเจ็บในที่สุด2,3 นอกจากนี้กระบวนการกระตุ ้น 
complement ท่ีเกดิขึน้ผ่าน C5a จะกระตุน้ให้เกดิ C5b-9 เกดิเป็น  
membrane attack complex (MAC) ท�ำให้หลอดเลือด 
ได้รับบาดเจ็บมากขึ้น
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การวินิจฉัยภาวะไตอักเสบ ANCA
	 การวินิจฉัยโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA จ�ำเป็น
ต้องอาศยัลกัษณะทางคลนิกิ การตรวจทางห้องปฏบิตักิาร serology 
และลักษณะพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไต ประกอบร่วมกัน
	 อาการและอาการแสดง
	 โรคหลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบชนดิ ANCA มกัน�ำผูป่้วยมาด้วย
อาการอ่อนเพลีย ปวดเมื่อยตามตัว น�้ำหนักลด และอาจมีอาการ
มาแล้วหลายเดือนก่อนมาพบแพทย์8 มีอาการแสดงที่เกี่ยวข้องกับ
อวัยวะหลากหลายระบบ ซึ่งแต่ละกลุ่มโรค (GPA, EGPA, MPA, 
RLV) จะมีอาการแสดงท่ีต่างกัน ระบบทางเดินหายใจ จมูกและ
ไซนัส มกัพบความผดิปกตใินระบบนีไ้ด้บ่อยในกลุม่โรค GPA อาการ 
แสดงอาจมีหายใจเหนื่อย ไอเรื้อรัง ไอออกเลือด อันเป็นผลมาจาก
การอักเสบของหลอดเลือดขนาดเล็กที่บริเวณปอด อาจพบบริเวณ
โพรงจมูกอักเสบ ไซนัสอักเสบ หรือพบลักษณะดั้งจมูกยุบ (saddle  
nose deformity) อาจพบเอกซเรย์ปอดมีความผิดปกติ เห็นเป็น 
จุด (nodule) หรือเป็นโพรง (cavity) ส�ำหรับกลุ่มโรค EGPA  
มกัพบว่ามอีาการของโรคหอบหดื ระบบผวิหนงั สามารถพบผืน่แดง 
หรือจ�้ำตามบริเวณผิวหนังได้ ระบบประสาท อาการแสดงที่พบ 
บ่อยที่สุดคือการอักเสบของเส้นประสาทแบบ mononeuritis  
multiplex ผู ้ป ่วยจะมีอาการชาท่ีบริเวณมือ แขน ขา และ 
ระบบไตและทางเดนิปัสสาวะ พบความผดิปกตนิีไ้ด้บ่อย และผูป่้วย
ทีม่อีาการแสดงทางไตจดัเป็นปัจจัยท่ีพยากรณ์ถึงอตัราการเสยีชวีติ
ทีเ่พิม่สงูขึน้ของโรคหลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบชนดิ ANCA อาการ
แสดงที่พบ ได้แก่ อาการปัสสาวะเป็นเลือดจากภาวะไตอักเสบ 
ที่มีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ ตรวจพบความดันโลหิตสูง หรือมี 
การท�ำงานของไตลดลงอย่างรวดเร็วภายในสัปดาห์หรือไม่กี่เดือน 

โดยอาการแสดงทางไตจะพบในผู้ป่วยทุกรายในกลุ่มโรค RLV, พบ
ได้บ่อยในกลุ่มโรค MPA, GPA และพบได้น้อยในกลุ่มโรค EGPA
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการมี 2 วิธี ด้วยกัน คือ indirect  
immunofluorescence (IIF) เริม่ต้นเมือ่ปี ค.ศ. 1985 โดย van der 
Woude และคณะได้น�ำการตรวจนี้ใช้ในโรค GPA เป็นครั้งแรก 
และได้มีการพัฒนาต่อมาจนตรวจได้มากขึ้น วิธีนี้ใช้หลักการ 
จับกันของแอนติบอดีโดยใส่แอนติบอดีที่ย้อมสารเรืองแสงลงไป 
จับกับแอนติบอดีที่ต้องการตรวจของผู้ป่วย หากพบการเรืองแสง
เกิดขึ้นแสดงถึงผลตรวจเป็นบวก บริเวณที่ติดสีเรืองแสงสามารถ
แบ่งชนิดได้ 2 แบบ คือ ติดสีบริเวณไซโตพลาสซึม (c-ANCA) และ 
ติดสีบริเวณรอบนิวเคลียส (p-ANCA) และ enzyme-linked 
immunosorbent assays (ELISAs) วธีิการนีจ้ะท�ำการยดึแอนตเิจน
หรือแอนติบอดีไว้กับเพลท จากนั้นจึงใส่ซับสเตรทและเอนไซม์ 
ลงไปท�ำปฏิกิริยา หากผลเป็นบวกจะเกิดเป็นสีและวัดค่าของ 
สีนั้นเป็นตัวเลข ข้อดีคือสามารถบอกได้ทั้งในเชิงคุณภาพและ 
เชิงปริมาณ แบ่งผลการตรวจออกเป็น 2 ชนิดตามชนิดของ
แอนติบอดีที่ตรวจพบ ได้แก่ anti-MPO (สัมพันธ์กับ p-ANCA)  
และ anti-PR3 (สัมพันธ์กับ c-ANCA) ซึ่งทั้งสองชนิดสัมพันธ์กับ 
กลุ่มโรคและอาการแสดงที่แตกต่างกัน
	 จากฉันทามติการตรวจทาง serology ของโรคหลอดเลือด
ขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA ในปี ค.ศ. 20179 เนื่องด้วยการตรวจ
วิธี ELISAs ได้มีการพัฒนาจนมีประสิทธิภาพสูงและแม่นย�ำมากขึ้น 
ส่วนการตรวจวิธี IIF อาจให้ผลลัพธ์ไม่คงที่ในชุดตรวจของแต่ละ
บริษัท จึงแนะน�ำให้ใช้การตรวจด้วยวิธี ELISAs เป็นอันดับแรก 
หากผลตรวจเป็นลบและลักษณะทางคลินิกยังเข้าได้กับโรคหลอด

รูปที่ 1 กลไกการเกิดโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA 

ANCA แอนติเจน

ANCA
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เลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA จึงควรพิจารณาตรวจเพิ่มเติม
โดยตรวจวิธี ELISAs ที่ใช้เทคนิคที่สองหรือวิธี IIF เพิ่มเติม อย่างไร
กด็ ีผลการตรวจด้วยวธิ ีELISAs นี ้ไม่สามารถน�ำไปใช้ในการตดิตาม 
หรือประเมินผู ้ป่วยระหว่างการดูแลรักษาได้ เน่ืองจากอาจยัง 
ตรวจพบพบแอนติบอดี ANCA เป็นบวกอยู่หลังการรักษาหรือ 
อาจพบว่าผลตรวจจากลบกลายเป็นผลบวกเกิดขึ้นในผู ้ป่วยที่ 
ตัวโรคสงบอยู่เดิม แม้จะมีข้อมูลว่าผลการตรวจด้วยวิธี ELISAs  

ช่วยในการท�ำนายการก�ำเริบของตัวโรคในอนาคต แต่ก็ยังไม่มี 
หลักฐานบ่งชี้ถึงประโยชน์ที่ชัดเจนในการติดตามผู ้ป่วยด้วยวิธี 
ดังกล่าว จึงยังไม่แนะน�ำให้ใช้ผลการตรวจดังกล่าวมาเป็นแนวทาง
การรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA10 
	 ความถี่เป็นร้อยละของอาการแสดงและผลตรวจทาง serology  
ในกลุ ่มโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA แสดงใน 
ตารางที่ 1

ตารางที่ 1 อาการแสดง และ ผลตรวจทาง serology

ANCA; anti-neutrophil cytoplasmic antibody, MPA; microscopic polyangiitis, GPA; granulomatosis with polyangiitis, EGPA;  

eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, MPO; myeloperoxidase, PR3; Proteinase 3

อวัยวะ
ชนิดของกลุ่มโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบชนิด ANCA และความถี่เป็นร้อยละ

MPA GPA EGPA

ไต 90 80 20

ผิวหนัง 40 40 40

ปอด 50 90 90

หู คอ จมูก 35 90 70

กล้ามเนื้อ 60 60 50

ระบบประสาท 30 50 40

ทางเดินอาหาร 52 50 40

Anti-PR3 40 70 5

Anti-MPO 50 25 40

Negative 10 5 55

	 การเจาะไตเพื่อตรวจทางพยาธิวิทยา
	 การเจาะไตเพือ่ตรวจทางพยาธวิทิยาถอืเป็นวธิมีาตรฐาน (gold 
standard) ในการวินิจฉัยภาวะไตอักเสบที่เกี่ยวข้องกับ ANCA โดย 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) ได้ออก
แนวปฏิบัติ Clinical Practice Guideline for the Management 
of Glomerular Diseases ในปี ค.ศ. 2021 แนะน�ำให้ท�ำการเจาะ
ตรวจชิ้นเนื้อไตเพ่ือส่งตรวจทางพยาธิวิทยาในผู้ป่วยทุกรายโดยท่ี
ต้องไม่ท�ำให้การรักษาล่าช้าเนื่องจากรอการเจาะชิ้นเนื้อไต10 

	 การตรวจด้วย light microscopy จะพบลักษณะการอักเสบ 
และเนื้อตายบริเวณ glomeruli ท�ำให้ glomeruli แตกออกและ 
หลั่งสารสื่อกลางการอักเสบเข้าสู่ Bowman space ชักน�ำการ 
เข้ามารวมตัวของเซลล์อักเสบหลายชนิด เช่น T lymphocyte,  
macrophage ก่อให้เกดิการแบ่งตวัของเซลล์ parietal epithelium  
รวมกันเป็นชั้นลักษณะคล้ายพระจันทร์ เรียกว่า crescentic  

formation โดยในกลุ่มโรค ANCA -associated glomerulone-
phritis จะพบว่า crescent ที่เกิดขึ้นนั้นมีหลากหลายระยะปนกัน 
(multi-stage) ทั้ง cellular, fibrocellular และ fibrous ซึ่ง 
จะแตกต่างจากกลุม่โรค anti-glomerular basement membrane 
disease (anti-GBM disease) ที่มีลักษณะ crescent เป็นระยะ
เดียวกัน พร้อมกับพบลักษณะการตายของเนื้อเยื่อและการสะสม 
ของไฟบริน (fibrinoid necrosis) และสามารถพบลักษณะ 
การอักเสบแบบ granuloma ได้ ซึ่งลักษณะพยาธิวิทยาที่พบ
จาก light microscopy แบ่งออกได้เป็น 4 ประเภท ได้แก่  
(1)	sclerotic class มี sclerotic glomeruli มากกว่าร้อยละ 50;  
(2)	focal class มี glomeruli ที่ปกติมากกว่าร้อยละ 50;  
(3)	crescent class มี glomeruli ที่พบ crescent มากกว่าร้อยละ 
50 และ (4) mixed class ไม่เข้ากับลักษณะของทั้ง 3 ประเภท 
ข้างต้น การแบ่งลักษณะพยาธิวิทยาที่พบจาก light microscopy  
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เป็น 4 ประเภทนี้มีประโยชน์ในแง่ช่วยบอกการพยากรณ์โรค โดย  
sclerotic class มีการพยากรณ์โรคแย่ที่สุด พบว่าอัตราการอยู่รอด
ของไตที ่1 ปี อยูท่ีร้่อยละ 50 ในขณะที ่focal class มกีารพยากรณ์
โรคดีท่ีสุด พบว่าอัตราการอยู่รอดของไตที่ 1 ปี อยู่ที่ร้อยละ 93  
ส่วน crescent และ mixed class มีอัตราการอยู่รอดของไตที่ 1 ปี 
อยู่ที่ร้อยละ 84 และร้อยละ 69 ตามล�ำดับ11

	 การตรวจด้วย immunofluorescence กลุ่มโรคน้ีจะย้อม  
immunofluorescence ไม่ติดหรือติดเพียงเล็กน้อย ท�ำให้โรค  
ANCA-associated glomerulonephritis มีอีกช่ือคือ pauci-
immune glomerulonephritis ส่วนการตรวจด้วย electron 
microscopy จะไม่พบลักษณะของ electron-dense deposit

การประเมินความรุนแรงของโรค
	 การประเมินความรุนแรงของโรคหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบ
ชนิด ANCA สามารถใช้ Birmingham Vasculitis Activity Score 
(BVAS) ในการประเมินตัวโรคได้ โดยจะมีระดับคะแนนตั้งแต่ 0-63 
ค�ำนวณจากการประเมินอาการแสดงของแต่ละระบบของร่างกาย 
ระดับคะแนนที่มากหมายถึงตัวโรคที่ก�ำเริบ (active) หรือมีอาการ
แสดงมากและ KDIGO ได้ให้นิยามการประเมินตัวโรคไว้ดังนี้10 

	 1.	 Disease activity หมายถึง ผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดง
ในอวัยวะใดก็ได้ที่เกิดจากตัวโรค
	 2.	 Remission หมายถึง การหายไปของอาการแสดงของ 
หลอดเลอืดขนาดเลก็อกัเสบหรอืไตอกัเสบ โดยในแง่ไตอกัเสบอ้างองิ
นิยามคือมีค่าอัตราการกรองของไต (glomerular infiltration  
rate, GFR) คงตวัหรือดข้ึีน ในขณะทีก่ารตรวจพบเมด็เลอืดแดงหรือ
โปรตีนรั่วในปัสสาวะไม่สามารถใช้บ่งบอกภาวะของโรคได้
	 3.	 Relapse หมายถึง ภาวะที่มีการเพิ่มข้ึนของ disease  
activity ภายหลงัจากตวัโรคสงบโดยสมบรูณ์หรอืบางส่วน แบ่งเป็น 
2 แบบ ได้แก่ major relapse คือมีการก�ำเริบของตัวโรคที่เป็น
อันตรายต่อชีวิตหรืออวัยวะ เช่น diffuse alveolar hemorrhage 
และ minor relapse คือมีการก�ำเริบแต่ยังไม่เข้าเกณฑ์ของ major 
relapse
	 4.	 Treatment-resistant disease หมายถึง การคงอยู ่ 
ของอาการหลอดเลือดอักเสบขณะท่ีได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิ 
ในปริมาณและความแรงในช่วงระยะ induction therapy

แนวทางดูแลรักษา
	 การรักษาผูป่้วยกลุม่นีจ้ะแบ่งออกเป็น 2 ระยะ ได้แก่ induction 
phase ซึง่เป็นระยะทีม่กีารให้ยากดภมูขินาดสงูเพือ่ชักน�ำให้ตวัโรค
เข้าสู่ระยะสงบ ใช้ระยะเวลาประมาณ 3-6 เดือน (ตารางที่ 2) และ  
maintenance phase เป็นระยะที่มีการให้ยากดภูมิต่อเน่ือง 
หลังตัวโรคสงบในระยะยาวเพื่อลดการก�ำเริบของตัวโรค โดย 

เฝ้าระวังให้มีผลข้างเคียงจากยาให้น้อยที่สุด (ตารางที่ 3)

Induction Phase
	 Cyclophosphamide
	 เป็นยาหลักที่ใช้ในการ induction มาตั้งแต่อดีต มีข้อมูล 
ที่แสดงถึงประสิทธิภาพที่ดีในการท�ำให้โรคเข้าสู่ภาวะโรคสงบ 
(remission)12 แต่มีข้อเสียคือผลข้างเคียงของยาที่ค่อนข้างมาก 
ทั้งในระยะสั้น เช่น การติดเชื้อ และผลข้างเคียงระยะยาว เช่น  
มะเร็งกระเพาะปัสสาวะ และไขกระดูกเสื่อม ในปี ค.ศ. 2009 
Kirsten de Groot และคณะ ได้ท�ำการทดลองแบบสุ ่มท่ีมี 
กลุ่มควบคุม เปรียบเทียบระหว่างการใช้ยา cyclophosphamide 
แบบรับประทาน (oral CY) และ cyclophosphamide แบบ 
ให้ทางหลอดเลือด (IVCY) (CYCLOPS study)13 โดยที่ผู้ป่วยทั้งสอง
กลุ่มได้รับสเตียรอยด์เช่นเดียวกัน พบว่าทั้งสองกลุ่มใช้ระยะเวลา
เพือ่เข้าสู่ remission ไม่แตกต่างกนั และเมือ่ตดิตามระยะยาวไปอีก  
4.3 ปี พบว่าผลลัพธ์ยังคงเดิมในทั้งสองกลุ่ม แต่กลุ่ม oral CY  
ได้รับปริมาณยาสะสมปริมาณมากกว่า (15.9 กรัม และ 8.2 
กรัม) และพบภาวะเม็ดเลือดขาวต�่ำมากกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญ โดย 
ไม่พบความแตกต่างของการติดเชื้อระหว่างทั้งสองกลุ่ม ในขณะ 
ทีต่ดิตามระยะยาวพบว่ากลุม่ IVCY มกีารก�ำเรบิของตวัโรคมากกว่า 
เช่นเดียวกับกลุ่มโรค PR3-ANCA ท่ีพบว่ามีโอกาสก�ำเริบมากกว่า  
MPO-ANCA ดังนั้น KDIGO จึงแนะน�ำเลือกการให้ยา cyclo-
phosphamide แบบทางหลอดเลือด (IVCY) กรณีที่ผู้ป่วยสามารถ 
มารับยาที่โรงพยาบาลได้ ผู้ป่วยที่มีเม็ดเลือดขาวต�่ำ ผู้ป่วยที่มียา 
cyclophosphamide สะสมปริมาณสูง ผู้ป่วยที่มีปัญหาในเรื่อง
ความสม�่ำเสมอของการกินยา10

	 Rituximab
	 กลไกออกฤทธ์ิเป็น anti-CD20 ยามีเฉพาะรูปแบบการให้ทาง
หลอดเลือด การศึกษาในปี ค.ศ. 2010 John H. Stone และ 
คณะ ได้ท�ำการทดลองแบบสุ่มที่มีกลุ ่มควบคุมที่แสดงความ 
ไม่ด้อยกว่า เปรียบเทียบระหว่างการให้ยา rituximab กับ oral 
CY (RAVE study)14 พบว่าประสิทธิภาพของการใช้ยา rituximab 
ไม่ด้อยกว่า oral CY ในการชักน�ำเข้าสู่ complete remission  
ที่ระยะเวลา 6 เดือน โดยกลุ่มที่ได้รับยา rituximab พบว่าเกิด 
ผลข้างเคียงเม็ดเลือดขาวต�่ำน้อยกว่ากลุ่มที่ได้รับ oral CY อย่างมี 
นัยส�ำคัญ นอกจากนี้การติดตามระยะยาวจนถึง 18 เดือนพบว่า  
กลุ่มที่ได้รับยา rituximab สามารถชักน�ำให้เข้าสู่ complete  
remission ที่ 6 เดือนและ 12 เดือนเหนือกว่า oral CY และ 
พบการก�ำเริบของโรค (relapse disease) น้อยกว่า oral CY  
แสดงให้เห็นว่าการใช้ยา rituximab มีประสิทธิภาพที่ใกล้เคียงกับ
ยา cyclophosphamide ในการรักษาผู้ป่วยโดยที่ผลข้างเคียงต�่ำ
กว่าและอาจมีประสิทธิภาพเหนือกว่าในกลุ่มที่มีการก�ำเริบของโรค  
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อย่างไรก็ตาม การศึกษาน้ีไม่รวมถึงประชากรท่ีมีค่า serum  
creatinine มากกว่า 4 mg/dl และผู้ป่วยท่ีมีเลือดออกในปอด 
ที่ต ้องใช้เครื่องช่วยหายใจ ดังน้ันข้อมูลประสิทธิภาพของยา  
rituximab ที่ใช้ในการ induction ส�ำหรับผู้ป่วยท่ีอาการรุนแรง 
ดังกล่าวจึงยังมีข้อจ�ำกัด
	 การศึกษาในปี ค.ศ. 2010 เช่นเดียวกัน Rachel B. Jones และ
คณะ ได้ท�ำการทดลองแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุม ระหว่างการให้ยา  
rituximab ร่วมกับ IVCY แบบลดจ�ำนวนครั้งเปรียบเทียบกับ  
IVCY ขนาดที่ใช้ในการศึกษา CYCLOPS (RITUXVAS study)15 
โดยที่การศึกษานี้รวมผู้ป่วยท่ีมีค่า serum creatinine มากกว่า  
4 mg/dl พบว่าอัตราการชักน�ำเข้าสู ่ระยะสงบ (remission)  
ไม่แตกต่างกันและผลข้างเคียงตลอดระยะ 12 เดือนของการศึกษา
ไม่แตกต่างกนั ทาง KDIGO จึงแนะน�ำการให้ยา rituximab มากกว่า 
cyclophosphamide โดยเฉพาะในกรณีท่ีมีการก�ำเริบของโรค  
ผู้ป่วยท่ีอายุมากหรือเปราะบาง ผู้ป่วยท่ีอยู่ในวัยเจริญพันธุ์ และ
ผู้ป่วยที่มีค่า serum creatinine มากกว่า 4 mg/dl สามารถใช้
ยา rituximab ร่วมกับ cyclophosphamide ส�ำหรับ induction 
therapy ได้10 
	 Methotrexate หรือ Mycophenolate mofetil
	 ยาทั้งสองชนิดสามารถเป็นตัวเลือกในการ induction ได้ 
ในผู้ป่วยท่ีอาการไม่รุนแรง โดยพบว่าประสิทธิภาพในการท�ำให ้
โรคเข้าสู่ remission ไม่ด้อยกว่าการให้ยา cyclophosphamide 
แต่อย่างไรก็ตามพบว่าเกดิการก�ำเรบิของตวัโรคได้มากกว่าในผูป่้วย
ที่ได้รับยาสองชนิดนี้
	 Plasma Exchange
	 เป็นการรักษาเสรมิจากยากดภูมข้ิางต้น (adjunctive therapy) 
ในปีค.ศ. 2007 David R.W. Jayne และคณะ ได้ท�ำการศึกษา
ทดลองแบบสุม่ทีม่กีลุม่ควบคมุ เปรยีบเทยีบระหว่างการท�ำ plasma 
exchange กบัการให้ intravenous methylprednisolone (IVMP) 
ในผู้ป่วย GPA หรือ MPA ที่มีอาการแสดงทางไตรุนแรง นิยาม 
โดยใช้ค่า serum creatinine มากกว่า 5.7 mg/dl (MEPEX 
study)16 พบว่าในกลุ่มที่ได้รับการท�ำ plasma exchange มีอัตรา
การฟื้นตัวของไตที่ระยะเวลา 3 เดือนสูงกว่ากลุ่มท่ีได้รับ IVMP 
และพบการด�ำเนินโรคเข้าสู ่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ระยะ
เวลา 12 เดือนต�่ำกว่า อย่างไรก็ตามการศึกษานี้ไม่นับรวมผู้ป่วย 
ที่มีภาวะ diffuse alveolar hemorrhage (DAH) ท่ีต้องใช ้
เครื่องช่วยหายใจ รวมท้ังเม่ือติดตามต่อเน่ืองท่ีระยะเวลา 3.95 ปี 
พบว่ากลุ่มที่ได้ท�ำ plasma exchange มีอัตราการเสียชีวิตหรือ 
การด�ำเนินโรคเข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ายไม่แตกต่างกัน  

ในปี ค.ศ. 2020 Michael Walsh และคณะ ได้ท�ำการศึกษาทดลอง
แบบสุ่มที่มีกลุ ่มควบคุมขนาดใหญ่ที่มีการศึกษาผลของตัวแปร
อิสระ 2 ตัวพร้อมกัน กลุ่มแรกเปรียบเทียบระหว่างการท�ำ plasma 
exchange กับไม่ท�ำ plasma exchange กลุ่มที่สองเปรียบเทียบ 
ระหว่างการให้สเตียรอยด์ขนาดปกติกับการให้สเตียรอยด์แบบ 
ลดขนาดลง (PEXIVAS study)17 ผลการศกึษาพบว่าการท�ำ plasma 
exchange หรือ การให้สเตียรอยด์แบบลดขนาดลง ไม่สามารถลด
อัตราการเสียชีวิตหรือลดการด�ำเนินโรคเข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะ 
สุดท้ายได้ อย่างไรก็ตามแม้ว่าผลจากการศึกษานี้จะไม่สามารถ 
แสดงประโยชน์ของการท�ำ plasma exchange ในผู้ป่วยกลุ่มโรค  
AAV ได้ แต่พบว่าการให้สเตียรอยด์แบบลดขนาดลงช่วยลด 
อัตราการติดเช้ืออย่างรุนแรงที่เวลา 1 ปีได้โดยได้ประสิทธิภาพ 
การรักษาคงเดิม ปัจจุบันแนวปฏิบัติของ KDIGO10 แนะน�ำ 
ให้พิจารณาท�ำ plasma exchange ในผู ้ป่วยที่มีค่า serum  
creatinine มากกว่า 5.7 mg/dl ที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต  
หรือมีภาวะ DAH และแนะน�ำให้สเตียรอยด์แบบลดขนาดลง 
ตาม PEXIVAS study
	 Avacopan
	 กลไกออกฤทธ์ิยับยั้ง complement C5a ซ่ึงเป็นตัวกระตุ้น
เม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิลและระบบ complement โดยการศึกษา
ในปี ค.ศ. 2021 โดย David R.W. Jayne และคณะ (ADVOCATE  
study)18 ได ้ท�ำการทดลองแบบสุ ่มที่มีกลุ ่มควบคุมที่แสดง 
ความไม่ด้อยกว่าเปรียบเทียบระหว่างการให้ยา avacopan และ  
prednisolone พบว่ากลุ่มที่ได้รับ avacopan ท�ำให้ผู้ป่วยเข้าสู่  
remission ที่เวลา 26 สัปดาห์ไม่ด้อยกว่ากลุ่มที่ได้รับ predniso-
lone และเหนือกว่า prednisolone ที่เวลา 52 สัปดาห์ และ 
ยังพบผลข้างเคียงด้านเมตาบอลิคและการติดเชื้อในกลุ่มที่ได้รับ 
prednisolone สูงกว่า ดังนั้น แนวปฏิบัติของ KDIGO10 จึงแนะน�ำ
ให้ใช้ยา avacopan เป็นตัวเลือกทดแทนของสเตียรอยด์ในการ 
รักษาผู้ป่วยกลุ่ม AAV ได้ อย่างไรก็ตามการศึกษานี้ในกลุ ่ม 
ที่ได้รับ prednisolone มีการหยุดยาเมื่อถึงสัปดาห์ที่ 20 ในขณะ
กลุ่มที่ได้รับยา avacopan นั้นได้รับยาต่อเนื่องจนจบการศึกษา 
ทีเ่วลา 52 สปัดาห์ จงึอาจเป็นสาเหตทุีท่�ำให้กลุม่ทีไ่ด้ prednisolone 
เข้าสู่ remission ที่เวลา 52 สัปดาห์น้อยกว่า
	 ส�ำหรับผู้ป่วยที่อยู่ระหว่างการรักษาช่วง induction ในกรณี 
ที่ได้รับยากดภูมิคุ้มกันนานเกินกว่า 3 เดือนแล้วผู้ป่วยยังต้อง 
ได้รบัการบ�ำบดัทดแทนไตอยู ่อาจแนะน�ำให้หยดุให้ยากดภมูคุ้ิมกัน
ได้เนื่องจากโอกาสที่ภาวะไตอักเสบจะฟื้นตัวน้อยมาก
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ตันสกุล และคณะ



Maintenance phase
	 Azathioprine
	 ออกฤทธิ์ยับยั้งการสร้างพิวรีน เป็นยาท่ีมีประสบการณ์ใช้มา
อย่างยาวนานและเป็นชนิดรับประทาน ในปี ค.ศ. 2003 David  
Jayne และคณะ ได้ท�ำการทดลองแบบสุ ่มท่ีมีกลุ ่มควบคุม  
เปรียบเทียบระหว่างการให้ยา azathioprine กับ oral CY ใน
ช่วง maintenance phase (CYCAZAREM study)19 พบว่า 
การให้ยา azathioprine เป็นระยะเวลา 18 เดอืนมอีตัราการก�ำเรบิ
ของโรคไม่ต่างจากการให้ยา oral CY โดยที่พบภาวะเม็ดเลือดขาว
ต�่ำมากกว่าในกลุ่มที่ได้รับยา cyclophosphamide ต่อมาในปี  
ค.ศ. 2017 Alexandre Karras และคณะได้ศึกษาเปรียบเทียบ 
ระยะเวลาการให้ยา azathioprine ในช่วง maintenance phase 
ในผู้ป่วย AAV (REMAIN study)20 ระหว่างการให้ยานาน 24 เดือน 
และ 48 เดอืน พบว่าการให้ยาระยะยาว 48 เดอืนมอีตัราการก�ำเริบ
ของโรคที่ต�่ำกว่า และพบผลข้างเคียงมากกว่าแต่ไม่มีนัยส�ำคัญ 
ทางสถติ ิแนวปฏบิตัขิอง KDIGO10 จงึแนะน�ำให้ใช้ยา azathioprine 
ร่วมกับ prednisolone ในช่วง maintenance therapy และ 
ควรให้ยา azathioprine เป็นระยะเวลา 18 เดือนถึง 48 เดือน
	 Rituximab
	 ข้อมูลการศึกษาส่วนใหญ่ในผู ้ป่วยท่ีได้รับยา rituximab  
เพื่อ maintenance therapy จะเป็นผู้ท่ีได้รับ induction ด้วย 
cyclophosphamide มาก่อน ในปี ค.ศ. 2014 Loïc Guillevin 
และคณะ ได้ท�ำการทดลองแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุมเปรียบเทียบ
การให้ยา rituximab ฉีดไปจนถึงเดือนที่ 18 กับยา azathioprine 
(MAINRITSAN study)21 พบว่ากลุ่มที่ได้รับยา rituximab มีอัตรา 
การก�ำเริบของโรคที่ 28 เดือนต�่ำกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญ โดยพบผล 
ข้างเคียงไม่แตกต่างกัน และผลลัพธ์นี้ยังคงแสดงให้เห็นหลังจาก
ตดิตามต่อไปจนถงึเดอืนที ่60 ต่อมาได้มกีารศกึษา MAINRITSAN222 

โดย pierre Charles และคณะ ให้ยา rituximab โดยปรับขนาดยา
ตามผลตรวจ CD19+ B cell และผลตรวจ serology ของ ANCA 
พบว่าการให้ยาแบบปรับขนาดยาและแบบก�ำหนดขนาดยาตาม  
MAINRITSAN1 (fixed dose) ให้ผลลัพธ์ใกล้เคียงกัน โดยการ 
ให้แบบปรับขนาดยาสามารถลดจ�ำนวนการให้ยา rituximab  
ลดลงได้ถึงเกือบร้อยละ 35 
	 แนวปฏิบัติของ KDIGO10 แนะน�ำให้ใช้ยา rituximab ในช่วง 
maintenance therapy และแนะน�ำให้ระยะเวลาอย่างน้อย  
18 เดือน ส�ำหรับการให้ยาที่นานกว่า 18 เดือนนั้นยังไม่มีข้อมูล 
รองรับ อย่างไรก็ดีใน ปี ค.ศ. 2020 มีการศึกษาต่อเนื่องจาก  
MAINRITSAN2 โดยให้ยา rituximab ต่อไปอีกเป็นเวลา 18 เดือน 
หลังจากครบการประเมินผู้ป่วยที่เวลา 28 เดือนแล้ว พบว่า  
กลุ่มที่ได้รับยา rituximab ต่อเนื่องเกิดอัตราการก�ำเริบของโรค 
ต�่ำกว่ากลุ ่มยาหลอก23 ดังน้ันจึงมีแนวโน้มท่ีจะให้ยาในช่วง  

maintenance ของผู้ป่วยกลุ่มโรคนี้จะใช้ระยะเวลาที่ค่อนข้างยาว
เพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆ 
	 Methotrexate
	 เป็นยาทางเลือกที่สามารถใช้ในช่วง maintenance therapy 
ต่อหลังจากการ induction ด้วย methotrexate เช่นเดียวกัน  
ในปี ค.ศ. 2018 Christian Pagnoux และคณะ ได้ท�ำการทดลอง
แบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุมเปรียบเทียบการให้ยา methotrexate 
กับ azathioprine (WEGENT study)24 พบว่ายาทั้งสองมีอัตรา
การก�ำเริบของโรคไม่แตกต่างกัน และไม่พบว่ายา methotrexate  
มีผลข้างเคียงที่ต�่ำกว่าการให้ยา azathioprine และเมื่อติดตาม 
ต่อเนือ่งในระยะยาว 10 ปีกพ็บว่าอตัราการก�ำเรบิยงัคงไม่แตกต่างกนั 
 
การรักษาภาวะไตอักเสบ ANCA ในสถานการณ์ต่าง ๆ
	 Relapse
	 เกิดการก�ำเริบของของตัวโรคเป็นซ�้ำดังที่ได้กล่าวไว้ข้างต้น 
แนะน�ำให้การรกัษาผูป่้วยกลุม่นีด้้วยยา rituximab โดยพบว่าได้ผล
การรักษาท่ีเหนือกว่าการให้ยา cyclophosphamide ตามข้อมูล 
ของ RAVE study14 นอกจากนี้มีการรายงานผลเบื้องต้นของ 
RITAZAREM study25 ที่ให้การรักษาด้วยยา rituximab ในผู้ป่วย 
ที่มีการก�ำเริบของตัวโรค พบว่าได้ผลลัพธ์ที่ดีมาก โดยร้อยละ 90  
ของผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย rituximab ในช่วง induction 
therapy สามารถชักน�ำเข้าสู่ remission ได้ในระยะเวลา 4 เดือน
	 Refractory
	 หรือ treatment-resistant disease แนะน�ำให้รักษาโดย 
การเพิ่มยา rituximab ในผู้ป่วยที่ได้รับยา cyclophosphamide  
หรือเพิ่มยา cyclophosphamide ในกรณีที่ผู ้ป ่วยได้รับยา  
rituximab อยู ่แนะน�ำให้เพิม่ขนาดยาสเตยีรอยด์ และอาจพจิารณา
การท�ำ plasma exchange ได้
	 กลุ่มที่ตรวจไม่พบแอนติบอดีต่อ ANCA (ANCA-negative)
	 พบได้ร้อยละ 10 ถึง 30 โดยผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีอายุเฉลี่ยที่ต�่ำกว่า
ผู้ป่วยภาวะไตอักเสบที่เกี่ยวข้องกับ ANCA ทั่วไป รวมถึงมีอาการ
แสดงนอกจากระบบไตและทางเดินปัสสาวะน้อยกว่า ลักษณะ 
ทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตมักพบรุนแรงกว่า แนวทางการรักษา 
ให้ท�ำการรักษาเช่นเดียวกับผู้ป่วย AAV ที่ตรวจพบแอนติบอดี 
ของ ANCA โดยพยากรณ์โรคในผู้ป่วยกลุม่นีแ้ย่กว่า และมอีตัราการ
อยู่รอดของไตที่ต�่ำกว่า
	 กลุ่มที่ตรวจพบแอนติบอดีต่อ anti-GBM ร่วมด้วย
	 พบว่าผู้ป่วย anti-GBM disease ตรวจพบ ANCA แอนตบิอดไีด้
ร้อยละ 30 ถงึ 38 และ ผูป่้วยทีม่ภีาวะไตอกัเสบทีเ่กีย่วข้องกับ ANCA 
สามารถตรวจพบ anti-GBM antibody ร้อยละ 5 ถึง 14 การรักษา 
ในผู้ป่วยกลุ่มน้ีแนะน�ำในช่วง induction therapy ให้พิจารณา
รักษาด้วยการท�ำ plasma exchange และให้ยากดภูมิคุ้มกัน
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เช่นเดียวกับโรค anti-GBM disease ส�ำหรับช่วง maintenance 
therapy ต่อเนื่องให้การรักษาตามแนวทางของภาวะไตอักเสบ 
ที่เกี่ยวข้องกับ ANCA
	 การเข้ารับการปลูกถ่ายไต
	 ผูป่้วยภาวะไตอกัเสบทีเ่กีย่วข้องกบั ANCA ทีไ่ด้รบัการปลกูถ่าย
ไตแล้วมีอัตราการกลับเป็นซ�้ำอยู่ท่ี 0.02-0.03 ต่อผู้ป่วย-ปี และ 
อตัราการอยูร่อดของไตที ่1 ปีหลงัรบัการปลกูถ่ายไตอยูท่ีร้่อยละ 94.5 
ซึ่งใกล้เคียงกับการกลับเป็นซ�้ำของโรคโกลเมอรูลัสอื่นๆ โดยชนิด 
ของกลุ่มโรค AAV ไม่มีผลต่อการก�ำเริบของโรคไตอักเสบ ผลตรวจ 
และระดับแอนติบอดีของ ANCA (titer) ท่ีเป็นบวกในขณะ 
ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตไม่ได้เป็นข้อห้ามในการเข้ารับการปลูกถ่าย
ไตและไม่ใช่ปัจจัยพยากรณ์การสูญเสียไตท่ีปลูกถ่าย (graft loss)  
แต่อาจเพ่ิมความเสีย่งของการเกดิโรคก�ำเรบิได้เรว็มากข้ึน จงึแนะน�ำ
ให้ผู ้ป่วยภาวะไตอักเสบที่เกี่ยวข้องกับ ANCA สามารถเข้ารับ 
การปลูกถ่ายไตได้ แต่อาการของตัวโรคต้องสงบมานานไม่น้อยกว่า 
6 เดือน10
	 โดยสรุปภาวะไตอักเสบที่เกี่ยวข้องกับ ANCA เป็นโรคที่มีความ
ผดิปกตขิองภมูคิุม้กนัท�ำให้เกดิการอกัเสบของหลอดเลอืดขนาดเลก็
และมอีาการแสดงทางไต พยากรณ์โรคในผูป่้วยกลุม่นีพ้บว่ามอีตัรา
การเสียชีวิตที่สูงและมีโอกาสเกิดการด�ำเนินโรคไปสู่ภาวะไตเรื้อรัง
ระยะสดุท้ายหากไม่ได้รบัการรกัษาทีเ่หมาะสม การรกัษาด้วยยากด
ภมูคิุม้กนัทีเ่หมาะสมเพือ่ให้ตวัโรคเข้าสูร่ะยะสงบและลดการก�ำเรบิ 
รวมถึงการติดตามรักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้อย่างต่อเนื่องในระยะยาวจะ
ช่วยลดผลลัพธ์อันไม่พึงประสงค์ต่าง ๆ และมีคุณภาพชีวิตที่ดี
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