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Patients with Nephrotic Syndrome 

นพ.วสนัต ์สุเมธกลุ 

 

บทน ำ     
กลุ่มอาการ Nephrotic เป็นโรคท่ืพบบ่อยทางคลินิก  ผูป่้วยจะมีอาการแสดงคือ มีอาการบวม,  มี

โปรตีนร่ัวในปัสสาวะมากกวา่วนัละ 3.5 กรัม, มีระดบัซีร่ัมอลับูมินในเลือดต ่ากวา่ 30 กรัมต่อลิตร และมีระดบั
ซีร่ัมคลอเสลโตรอล สูง (มกัสูงกวา่ 300 มกต่อซีซี)    ทั้งน้ี ผูป่้วยมกัจะสงัเกตุเห็นอาการบวมเป็นอาการแรก และ
ผูป่้วยบางรายจะสงัเกตเห็นวา่ปัสสาวะมีฟองมากกวา่ปกติร่วมดว้ย ซ่ึงบ่งบอกวา่มีไข่ขาวร่ัวในปัสสาวะ  
 กลุ่มอาการ Nephrotic น้ี แมว้า่จะมีอาการแสดงมาก กล่าวคือบางรายมีอาการบวมรุนแรงมาก แต่การ
พยากรณ์โรคมกัจะดี กล่าวคือหากไดรั้บการรักษาท่ีเหมาะสม ผูป่้วยส่วนมากจะมีการท างานของไตในระยะยาว 
(10 ปี) ดีมาก และหากไดรั้บการรักษาท่ีเหมาะสมก็ไม่ควรเกิดฦาวะแทรกซอ้นรุนแรง   ทั้งน้ี ผูป่้วยควรไดรั้บการ
ประเมินก่อนวา่กลุ่มอาการ Nephrotic syndrome ท่ีเกิดข้ึนน้ี เป็นชนิด ทุติยภูมิ (Secondary) คือเกิดข้ึน
โดยมีความสมัพนัธ์กบัโรคทางกายชนิดอ่ืนท่ีทราบสาเหตุ เช่น โรค SLE, เบาหวาน, amyloidosis, เกิดจาก
การทานยาบางชนิด เช่น NSAID, captopril, gold, phenindione, heroin, probenecid   หรือเกิด
จากการติดเช้ือบางชนิด เช่น ไวรัสตบัอกัเสบ บี, ซี การติดเช้ือ HIV, syphilis, malaria, leprosy, 

schistosomiasis หรือเกิดสมัพนัธ์กบัเน้ืองอก (malignancy) บางชนิดเช่น multiple myeloma, light 

chain deposit disease, lymphoma, leukemia,  มะเร็งของเตา้นมและทางเดินอาหาร เป็นตน้   ทั้งน้ี 
หากประเมินแลว้วา่โรค Nephrotic ท่ีเป็นอยู ่ไม่ไดเ้กิดจากสาเหตุใด (Secondary Nephrotic 

syndrome) ก็จะจ าแนกวา่ผูป่้วยเป็นโรค Nephrotic ชนิดปฐมภูมิกล่าวคือเกิดข้ึนเองโดยไม่มีสาเหตุท่ีชดัเจน  
ซึงจะไดก้ล่าวถึงต่อไป 

 

ลกัษณะทำงคลนิกิของกลุ่มอำกำร Nephrotic  

 กลุ่มอาการ Nephrotic มีลกัษณะทางคลินิกแตกต่างกนั ตามสาเหตท่ีุท าใหเ้กิดโรค ทั้งน้ี หากใช้
ลกัษณะทางพยาธิวทิยา สามารฤจ าแนกกลุ่มโรคน้ีเป็น 5 สาเหตุดงัน้ี  

1. Minimal Change Disease (MCD) 

2. Mesangial proliferative glomerulonephritis (Mes GN) 

3. Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) 

4. Membranous nephropathy (MN) 

5. Membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN) 

 

ในทางคลีนิก สาเหตขุองกลุ่มอาการ Nephrotic จะเกิดจากสาเหตุใด ข้ึนอยูก่บัความชุกของโรคทางระบาด
วทิยาและขอ้ช้ีบ่งในการเจาะไต (renal biopsy) ร่วมดว้ย ส าหรับขอ้มูลในประเทศไทย กลุ่มอาการ 
Nephrotic ในผูใ้หญ่ ท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือโรคท่ีเป็น variant ของ  Minimal change disease ท่ีเรียกวา่ Ig 

M nephropathy (1) กล่าวคือมีลกัษณะจาก Light microscope คลา้ยคลึงกบั Minimal change 

disease แต่ต่างกนัตรงท่ีมกัจะมี mesangial proliferation ร่วมดว้ยไม่มากก็นอ้ย และเม่ือยอ้ม 
Immunofluorscence จะพบวา่มกัมีการติดของ Ig M บริเวณ mesangial area  ในความเขม้ขน้ตั้งแต่
นอ้ยไปถึงมาก (จ่ึงเรียกโรคน้ีวา่ Ig M nephropathy)  ทั้งน้ี จะพบ Ig M nephropathy ไดถึ้งร้อยละ 30-

40 ของผูป่้วยทั้งหมด  โดยโรคท่ีพบบ่อยรองมาไดแ้ก่โรค FSGS และ Membranous nephropathy  โดย
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พบไดร้้อยละ 20-30 ตามล าดบั ส าหรับโรค MPGN นั้น พบไดใ้นสดัส่วนนอ้ยท่ีสุดเม่ือเทียบกบัโรคอ่ืนของ 
Primary nephrotic syndrome  
กำรประเมนิผู้ป่วยทีม่กีลุ่มอำกำร Nephrotic  

 กระบวนการประเมินผูป่้วยควรเร่ิมจากการส่งตรวจทาง serology  เพ่ือตรวจหาวา่ผูป่้วยมีสาเหตท่ีุ
ระบุได ้(Secondary cause) หรือไม่ ไดแ้ก่การตรวจ antinuclear antibody, fasting plasma 

glucose, HBsAg, anti HCV, anti HIV, VDRL การซกัประวติัเร่ืองยาท่ีใชอ้ยูเ่ป็นประจ า และส่งเลือด
วดัระดบั complement วา่ต ่าหรือไม่  ทั้งน้ี หากมีผลการตรวจ serology ช้ีบ่งวา่เป็น secondary 

nephrotic syndrome ก็จะใหก้ารบ าบดัรักษาตามสาเหตขุองโรคต่อไป  และหากผลการตรวจ serology 

พบวา่เป็น primary nephrotic syndrome  ก็ควรแนะน าผูป่้วยท าการเจาะช้ินเน้ือไต (renal biopsy)  
เพ่ือใหไ้ดก้ารวนิิจฉยัท่ีชดัเจนวา่ผลการตรวจทางพยาธิวทิยาเป็นชนิดใด เพราะการรักษาและการพยากรณ์โรคจะ
แตกต่างกนั ประโยชนข์องการเจาะช้ินเน้ือไต นอกจากจะบอกชนิดของพยาธิวทิยาแลว้ ยงัใชใ้นการก ากบัการ
รักษาและบอกการพยากรณ์โรคดว้ย ดงัจะไดก้ล่าวต่อไป  
 ในกรณีท่ีผูป่้วยไม่สามารถรับการเจาะไตได ้หรือตอ้งการรับการรักษาทางยาไปก่อน อาจพิจารณาให้
การรักษาดว้ยยา corticosteroid   โดยมีสมมติฐานวา่ MCD หรือ Ig M nephropathy เป็นโรคท่ีพบบ่อย
ท่ีสุดในเด็ก และในผูใ้หญ่ท่ีมีอายรุะหวา่ง 20-30 ปี และจะตอบสนองดีต่อ corticosteroid  ในอตัราร้อยละ  
70-80  อยา่งไรก็ตาม ไม่ควรคิดวา่ผูป่้วยเป็น MCD หรือ Ig M nephropathy และจะตอ้งแนะน าผูป่้วยให้
รับการเจาะไต ดีกวา่การรักษาโดยการสุ่มให ้corticosteroid หากผูป่้วยมีลกัษณะทางคลินิกต่อไปน้ี 

1. ผูป่้วยมี gross hematuria 

2. ผูป่้วยมี RBC cast 

3. ผูป่้วยมี hypocomplementemia 

4. ผูป่้วยมี การท างานของไตลดลง ในเกณฑ ์acute renal failure  

5. ผูป่้วยมีความดนัโลหิตสูงท่ีรุนแรง (severe uncontrolled hypertension)  

หากพิจารณาใหก้ารรักษาดว้ยยา corticosteroid  โดยมีสมมติฐานวา่ผูป่้วยเป็น  Minimal change 

disease (MCD) หรือ Ig M nephropathy ควรพิจารณาใหย้า prednisolone ชนิดรับประทาน ในขนาด 
1 มก ต่อกิโลกรัมต่อวนั   มีขอ้มูลการศึกษาพบวา่ผูป่้วยผูใ้หญ่ท่ีเป็น MCD (2-6)  จะมีอตัราการตอบสนองต่อ 
corticosteroid ชา้กวา่ผูป่้วยเด็ก และมีสดัส่วนท่ีตอบสนองนอ้ยกวา่ผูป่้วยเด็ก (7) (รูปท่ี 1)   อยา่งไรก็ตาม มี
ขอ้สงัเกตคืุอผูป่้วยท่ีตอบสนองตอ่การรักษาจะเร่ิมมี diuresis ก่อนและตามมาดว้ยอาการยบุบวม ต่อมาปริมาณ
โปรตีนในปัสสาวะจะลดลง หลงัจากนั้นระดบัอลับูมินในเลือดจะสูงข้ึน  ส่วนอาการไขมนัในเลือดสูงจะดีข้ึนเป็น
ล าดบัสุดทา้ย และจะเขา้สู่เกณฑป์กติชา้กวา่การเปล่ียนแปลงอ่ืน ทั้งน้ี ผูป่้วยท่ียงัไม่ไดรั้บการเจาะไต ควร
ตอบสนองต่อยา  corticosteroid  ภายใน  4-8 สปัดาห์ โดยอตัราการตอบสนองจะสูงข้ึนตามระยะเวลาท่ีรักษา 
และหากผูป่้วยยงัไม่หายจากกลุ่มอาการ Nephrotic หลงัไดรั้บยา corticosteroid แลว้ 8 สปัดาห์ ควรไดรั้บ
ค าแนะน าใหเ้จาะไตเพื่อประเมินชนิดของพยาธิสภาพ  ทั้งน้ี หากการตรวจทางพยาธิวทิยายนืยนัวา่ผูป่้วยเป็น 
MCD หรือ Ig M nephropathy  ควรประเมินการตอบสนองต่อ corticosteroid  ดงัน้ี  

1. หากผูป่้วยตอบสนองต่อ corticosteroid กล่าวคือปริมาณโปรตีนในปัสสาวะลดลง อาการบวม
นอ้ยลง และระดบัซีร่ัมอลับูมินสูงข้ึน ควรจ าแนกผูป่้วยวา่ มีการตอบสนองสมบูรณ์ (complete 

remission) กล่าวคือระดบัโปรตีนในปัสสาวะลดลงนอ้ยกวา่ 500  มิลลิกรัม ต่อวนั หรือมีการ
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ตอบสนองไม่สมบูรณ์ (partial remission) กล่าวคือ โปรตีนในปัสสาวะลดลง แต่ยงัอยูร่ะหวา่ง 
500- 2000 มิลลิกรัม  ต่อวนั 

ในกรณี complete remission ใหพ้ิจารณาลดยา prednisolone ลงชา้ ๆ สปัดาห์ละ 5-

10 มิลลิกรัม ควบคู่ไปกบัการติดตามผูป่้วย  โดยมีขอ้พึงระวงัวา่โรคอาจกลบัมาเป็นใหม่ได ้มากถึงร้อย
ละ 50  และหากลดยาชา้ ๆ ก็จะท าใหโ้รคสงบไดดี้ โดยทัว่ไป ระยะเวลาของการลดยาในระดบัท่ีต ่ากวา่ 
20 มิลลิกรัมต่อวนั ควรจะใชเ้วลาไม่เร็วกวา่4-6 เดือนจึงจะหยดุยาได ้  

ในกรณีท่ีผูป่้วยมี partial remission หลงัไดรั้บการรักษาดว้ย prednisolone ขนาด 1 

มิลลิกรัม ต่อกิโลกรัมต่อวนั เป็นเวลา 8 สปัดาห์ และผลการเจาะช้ินเน้ือไต เป็น MCD หรือ Ig M 

nephropathy สามารถเลือกการรักษาไดส้องวธีิคือ ใหท้าน prednisolone ต่อไปจนถึง 16 

สปัดาห์ หรือพิจารณาใหท้านยา  cytotoxic agents ไดแ้ก่ cyclophosphamide ในขนาด 2 

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวนั เป็นเวลา 2-3 เดือน คู่กบั prednisolone ในขนาดต ่า ( 2-6)  โดยปรับ
ขนาดตามผลการเจาะปริมาณเมด็เลือดขาว  หรือใหท้านยา cyclosporin ในขนาด 3-5 มิลลิกรัมต่อ
กิโลกรัมต่อวนั เป็นเวลา 6-12 เดือนคู่กบั prednisolone ในขนาดต ่า (8)  ทั้งน้ี จะเลือกการรักษา
โดยใหท้านยา prednisolone ขนาดสูงต่อไป หรือใหท้านยา cytotoxic agents ควรเลือกโดยการ
ประเมินวา่ ผูป่้วยมีผลขา้งเคียงของยา prednisolone เช่น cushingoid appearance, เบาหวาน, 

ความดนัสูง , proximal myopathy  มากหรือไม่ ซ่ึงหากมีผลขา้งเคียงดงักล่าวมาก ควรใหก้ารรักษา
โดยทานยา   cyclophosphamide   หรือ cyclosporin ร่วมกบัการลดขนาดยา prednisolone 

เหลือ 5-10 มิลลิกรัมต่อวนั ซ่ึงจะช่วยลดภาวะแทรกซอ้นของยา corticosteroid ลงได ้ 
2.   หากผูป่้วยไม่ตอบสนองต่อยา corticosteroid ควรส่งต่อผูป่้วยไปพบอายรุแพทยโ์รคไต เพ่ือการ
ประเมินเพ่ิมเติม  ทั้งน้ี มีความเป็นไปไดว้า่ผูป่้วยอาจมีโรค FSGS อยูด่ว้ย  ทั้งน้ี มีรายงานวา่ การรักษา
ดว้ยยา cyclosporin จะช่วยใหผู้ป่้วยท่ีเป็น steroid resistant FSGS ไดผ้ลดีข้ึน (9)      

  

กำรรักษำผู้ป่วยทีม่กีลุ่มอำกำร Nephrotic  

 หากผูป่้วยไดรั้บการเจาะไตแลว้พบวา่เป็น MCD หรือ Ig M nephropathy  ผูป่้วยควรไดรั้บการ
รักษาดว้ยยา corticosteroid ตามท่ีไดก้ล่าวมาแลว้  อยา่งไรก็ตาม ก่อนเร่ิมการรักษาดว้ยยา  corticosteroid 

ผูป่้วยควรไดรั้บการตรวจรังสีปอด และตรวจอุจจาระ เพ่ือประเมินวา่ผูป่้วยมีโรควณัโรคปอด หรือติดเช้ือ
หนอนพยาธิในระบบทางเดินอาหารร่วมดว้ยหรือไม่ หากพบวา่มีวณัโtรคปอด หรือติดเช้ือหนอนพยาธิ จะตอ้งให้
การรักษาโรคดงักล่าวก่อนเร่ิมการรักษาดว้ยยา corticosteroid เสมอ 

 หากผลการตรวจช้ินเน้ือไตพบวา่เป็น focal segmental glomerulosclerosis  (FSGS) ควร
พิจารณาทบทวนอยา่งละเอียดวา่ผูป่้วยมี secondary causes หรือไม่ โดยเฉพาะ HIV associated 

nephropathy, resolving glomerulonephritis, obesity, vesicoureteral reflux หรือเป็น
ระยะแรกของ diabetic nephropathy เป็นตน้  ทั้งน้ี ผูป่้วยท่ีเป็น secondary FSGS ควรจะไดรั้บการ
รักษาดว้ย angiotensin converting enzyme inhibitor หรือ Angiotensin II receptor blocker   

ส าหรับผูป่้วยท่ีเป็น primary FSGS มกัจะมี microscopic hematuria ประมาณร้อยละ 50 และ ผูป่้วย
ส่วนมากจะตอบสนองต่อ corticosteroid ไม่ค่อยดี (นอ้ยกวา่ร้อยละ 50) และมีโอกาสก าเริบสู่ไตวายระยะ
ทา้ยสูงถึง 40-70 % ในเวลา 5-10 ปี (10) โดยมีผูป่้วยประมาณ 10-15 % ท่ีก าเริบเขา้สู่ไตวายระยะทา้ยได้
เร็ว (ในเวลานอ้ยกวา่ 5 ปี) ทั้งน้ี การรักษาดว้ย cyclosporine จะช่วยใหอ้ตัราการตอบสนองตอ่การรักษาดีข้ึน  
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(9)  ทั้งน้ี การพยากรณ์โรคข้ึนอยูก่บัผลการตรวจทางพยาธิวทิยาและการตอบสนองต่อ corticosteroid  
กล่าวคือหากมี interstitial fibrosis มาก จะมีการพยากรณ์ไม่ดี และผูป่้วยท่ีตอบสนองดีต่อ corticosteroid 

(มี complete remission หรือ การรักษาสามารถลดโปรตีนในปัสสาวะลงเหลือนอ้ยกวา่วนัละ 1 กรัม) จะมี
การพยากรณ์โรคดี ในทางตรงกนัขา้ม หากผูป่้วยมีการท างานของไตเส่ือมลงตั้งแตเ่ร่ิมการรักษา  ไม่ตอบสนองต่อ 
corticosteroid หรือมีโปรตีนในปัสสาวะในปริมาณสูงมากกวา่วนัละ 10 กรัม ติตต่อกนัเป็นเวลานาน ก็จะมี
การพยากรณ์โรคไม่ดี  การรักษาผูป่้วย FSGS นอกจากจะค านึงถึงการใหย้า corticosteroid แลว้ ยงัตอ้งรักษา
ภาวะความดนัโลหิตสูงและไขมนัในเลือดสูงควบคู่กนัไปดว้ย เพราะทั้งสองปัญหาน้ี จะมีผลต่อการพยากรณ์โรค
ของผูป่้วยในระยะยาวดว้ย  

หากผลการตรวจช้ินเน้ือพบวา่เป็น  membranous nephropathy ผูป่้วยควรจะไดรั้บการ
ทบทวนวา่มี secondary causes ตวัอยา่งเช่น SLE, viral hepatitis, solid organ tumor หรือเกิดจาก
การทายาชนิดใดหรือไม่   มีการประมาณวา่ผูป่้วย membranous nephropathy จะมี underlying 

causes ไดม้าก ถึง 20-30 %    ส าหรับผูป่้วยท่ีเป็น primary membranous nephropathy มกัจะมีการ
พยากรณ์โรคดี กล่าวคือ  20-30 % ของผูป่้วยจะหายเองได ้(spontaneous remission) (11) และ 30-40 

% ของผูป่้วยจะมี persistent proteinuria โดยท่ีระดบัการท างานของไตคงท่ี  อยา่งไรก็ตาม จะมีผูป่้วย
ประมาณ  20-30 % ท่ีการท างานของไตเส่ือมลงจนเขา้สู่ระยะ ESRD   ส่ิงท่ีตอ้งระวงัคือผูป่้วยกลุ่มน้ี จะมี 
อตัราการเกิด renal vein thrombosis สูงถึง 5-30 %   ส าหรับการรักษานั้น ผูป่้วยส่วนมากจะตอบสนอง
ต่อ corticosteroid ไม่ค่อยดี  (ประมาณ  42 %) (รูปท่ี 2)  แตก่ารรักษาดว้ยยา cytotoxic agents เช่น 
chrombucil(12), cyclophosphamide (13) หรือ cyclopsorin (14) จะช่วยใหก้ารตอบสนองดีข้ึน 

(รูปท่ี 2) ทั้งน้ี การพิจารณาเลือกการรักษาควรอยูใ่นดุลยพิ์นิจของอายรุแพทยโ์รคไต  ทั้งน้ี ผูป่้วยท่ีมีปริมาณ
โปรตีนในปัสสาวะมากกวา่วนัละ 8 กรัม,  มีการท างานของไตเส่ือมลงเม่ือเร่ิมวนิิจฉยั, มีความดนัโลหิตสูง, มี 
interstitial fibrosis และ tubular atrophy และมีการเส่ือมของไต (ประเมินจากการค านวนความชนัของ
กราฟ 1/ serum creatinine)  เร็ว จะมีการพยากรณ์โรคไม่ดี  
 การรักษาผูป่้วยท่ีมีกลุ่มอาการ Nephrotic นอกจากจะค านึงถึงบทบาทของการตรวจพบทางพยาธิ
วทิยาแลว้  การรักษาในภาพรวม จะตอ้งระลึกเสมอวา่ผูป่้วยอาจจะเกิดภาวะแทรกซอ้นท่ีส าคญั 5 ประเภท
ดงัต่อไปน้ี  
1. การเกิด hypercoagulation :  กล่าวคือผูป่้วย Nephrotic จะมีระดบั fibrinogen, von Willebrand 

factor และ Lipoprotein (a) ในเลือดสูงข้ึน ซ่ึงจะส่งผลให ้platelet จบักบัผนงัหลอดเลือดมากข้ึน 
(increase platelet aggregation)  จึงมีโอกาสเกิดโรคแทรกซอ้นจากฦาวะ thrombo-embolism สูงข้ึน   
ทั้งน้ี ควรเฝ้าระวงัการเกิด thrombo-embolism หากผูป่้วยมีระดบัซีร่ัมอลับูมิน ต ่ากวา่ 20 กรัมต่อลิตร และ
ผูป่้วยมีผลการตรวจทางพยาธิวทิยาเป็น membranous nephropathy ความผิดปกติในเลือดท่ีมกัจะพบร่วม
ดว้ยคือระดบั Protein C, Protein S, anti thrombin III และ plasminogen activator ในเลือดมกัจะ
ต ่าลง  
2. การติดเช้ือ :  ผูป่้วย nephrotic จะมีความเส่ียงต่อการติดเช้ือไดง่้าย ทั้งน้ี อาจเป็นจากกลไกของโรคเอง คือมี
การร่ัวขององคป์ระกอบของ complement ท่ีเรียกวา่ opsonins ออกทางปัสสาวะ  ซ่ึงมีผลท าใหร่้างกายติด
เช้ือจุลชีพท่ีมีผนงัแคปซูลเป็นองคป์ระกอบ (encapsulated organism)  เช่นเช้ือ klebsiella 

pneumoniae หรือ pneumococcal pneumoniae เป็นตน้  นอกจากน้ี การท่ีผูป่้วยไดรั้บการรักษาดว้ยยา 
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corticosteroid  หรือยา cytotoxic agents ชนิดอ่ืน ก็เป็นปัจจยัเสริมใหผู้ป่้วย nephrotic เกิดการติดเช้ือ
ไดง่้ายข้ึนอีก  ตวัอยา่งการติดเช้ือท่ีพบบ่อยไดแ้ก่ spontaneous bacterial peritonitis และ chickenpox 

เป็นตน้  

3. การเพ่ิมปัจจยัเส่ียงต่อ cardiovascular diseases:   มกัจะเป็นปัญหาส าหรับผูป่้วยท่ีเป็น steroid 

nonresponsive nephrotic syndrome โดยมีปัจจยัท่ีส าคญัคือการเกิดไขมนัในเลือดสูง  ซ่ึงจะมีผลท าให ้
ระดบั LDL cholesterol สูงข้ึน,  LDL receptor นอ้ยลง และการท่ีมีระดบั Lipoprotein (a) สูงข้ึน 
การเปล่ียนแปลงเหล่าน้ี ร่วมกบักลไกของการเกิดความเสียหายของ vascular endothelial cell จะมีผลท าให้
เกิด coronary artery disease ในผูป่้วย nephrotic ได ้ทั้งน้ี มีการศึกษาวา่ผูป่้วย nephrotic มีโอกาสเกิด
โรคหลอดเลือดหวัใจ coronary สูงกวา่ประชากรทัว่ไป 2.5 เท่า และมีโอกาสเสียชีวติจากโรคหลอดเลือดหวัใจ
สูงกวา่ประชากรทัว่ไป 5.5 เท่า (15)  

สาเหตุของภาวะไขมนัในเลือดสูงในผูป่้วย nephrotic เกิดจากการท่ี oncotic pressure ในเลือด
ลดลง ซ่ึงจะมีผลท าใหมี้การสร้าง lipoprotein  ชนิดท่ีมี apolipoprotein B และ cholesterol เป็น
องคป์ระกอบ จากตบั เพ่ิมมากข้ึน  (16) นอกจากน้ี ยงัมีการศึกษาพบวา่ lipoprotein ท่ีสร้างมากข้ึนน้ี จะถูก
ท าลายชา้กวา่ปกติ (17) และปัจจยัทั้งการสร้างท่ีมากข้ึนและการท าลายท่ีนอ้ยลงน้ี จะมีผลท าใหผู้ป่้วยมีระดบั 
cholesterol และ triglyceride สูงตราบใดท่ีกลุ่มอาการ nephrotic ยงัไม่เขา้สู่ระยะสงบ  

ทั้งน้ี มีสมมติฐานวา่ ไขมนัท่ีสูงจะก่อใหเ้กิด การท าลายไต โดยการกระตุน้ mesangial cell, ชกัน า
ใหมี้การเคล่ือนยา้ยของ macrophage มาท่ีไต, กระตุน้การสร้าง mesangial matrix  และกระตุน้การสร้าง 
vasoactive substances จากหลอดเลือด   กลไกต่าง ๆ เหล่าน้ี จะมีผลท าใหเ้กิดการเสียหายของเน้ือเยือ่ไต
เพ่ิมเติมไปจากพยาธิสฦาพหลกั กลไกท่ีเกิดข้ึนน้ี จะมีผลร่วมกบัการเกิดความดนัโลหิตสูงและปริมาณโปรตีนร่ัว
ในปัสสาวะ และน าไปสู่การเส่ือมของไตอยา่งต่อเน่ืองได ้  การเกิดไขมนัในเลือดสูงน้ี นอกจากจะท าใหมี้การ
ท าลายเน้ือเยือ่ไตแลว้ ยงัมีผลเป็นปัจจยัเส่ียงต่อการเกิด atheroslcerosis โดยเฉพาะผูป่้วยท่ีมีปัจจยัเส่ียงต่อการ
เกิดโรคหลอดเลือดหวัใจอยูเ่ดิม  (18) ทั้งน้ี มีรายงานวา่ยาท่ีใชรั้กษาภาวะไขมนัในเลือดสูงท่ีดีท่ีสุดส าหรับกลุ่ม
ผูป่้วย nephrotic คือ กลุ่มยา  statins และอนุพนัธ์ของ bile acid (19) โดยมีขอ้มูลวา่ยา statins จะช่วยลด 
total และ LDL cholesterol ลงไดป้ระมาณ 20-40 %  แต่จะช่วยลด lipoprotein (a) และ 
triglyceride ไดไ้ม่มาก  ตามท่ีไดก้ล่าวมาแลว้ในเบ้ืองตน้วา่การเกิดไขมนัสูงในผูป่้วย  nephrotic จะมีผลท า
ใหเ้กิดโรคหลอดเลือดแดงแขง็และการท าลายเน้ือไต ดงันั้น กลุ่มยาจึงมีประโยชน์และมีท่ีใชม้ากท่ีสุดส าหรับ
ผูป่้วยท่ีเป็น steroid nonresponsive nephrotic syndrome 

4. การท างานของไตลดลงและก าเริบเขา้สู่โรคไตระยะทา้ย  
ผูป่้วยท่ีเป็น steroid resistant nephrotic syndrome   จะมีโอกาสก าเริบเป็นไตวายเร้ือรังระยะทา้ย ทั้งน้ี 
ข้ึนอยูก่บัชนิดของโรคท่ีเป็นสาเหตุ กล่าวคือ ผูป่้วยท่ีเป็น FSGS จะมีโอกาสก าเริบเป็นไตวายเร้ือรังระยะทา้ย 
(ESRD) สูงถึง 50 % ภายใน 10 ปี และผูป่้วยท่ีเป็น membranous nephropathy จะมีโอกาสก าเริบเป็น  
ESRD สูงถึง 35 % ภายใน 10-20 ปี  ปัจจยัเส่ียงท่ีเร่งการเส่ือมของไตคือ ภาวะความดนัโลหิตสูง, มีปริมาณ
โปรตีนในปัสสาวะมาก และภาวะไขมนัในเลือดสูง ทั้งน้ี ขอ้มูลจากผูป่้วยท่ีเป็น membranous 

nephropathy พบวา่อตัราการลดลงของ GFR จะสมัพนัธ์กบัระดบัปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ กล่าวคือ หาก
ค่าโปรตีนในปัสสาวะนอ้ยกวา่วนัละ 1 กรัม   จะมีผลท าให ้GFR จะลดลงประมาณ 3 ซีซี ต่อนาที ต่อปี, หากมี
โปรตีนร่ัวในปัสสาวะวนัละ 1-3 กรัม  จะมีผลท าให ้GFR ลดลงประมาณ 6 ซีซี ต่อนาที ต่อปี  และหากมี
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โปรตีนร่ัวในปัสสาวะวนัละ 3-7 กรัม จะมีผลท าให ้GFR ลดลงประมาณ 10 ซีซี ต่อนาที ต่อปี  และหากมี
โปรตีนร่ัวในปัสสาวะมากกวา่วนัละ 7 กรัม จะมีผลท าให ้GFR ลดลงไดม้ากถึง  17 ซีซี ต่อนาที ต่อปี  
 

5. ภาวะแทรกซอ้นอ่ืนท่ีพบไม่บ่อยแต่มีความส าคญั   ไดแ้ก่การเกิด  acute renal failure, anemia, 

hypothyroidism และ hypovitaminosis D    โรคแทรกเหล่าน้ี โดยเฉพาะ ภาวะซีด,  การ เกิด 
hypothyroidism และ การขาดวติามินดี   เป็นผลของการสูญเสีย transferin, thyroxine binding 

globulin และ vitamin D binding protein ออกทางปัสสาวะพร้อม ๆ กบัการเกิด proteinuria   

ส าหรับ acute renal failure นั้น พบไดใ้นผูใ้หญ่โดยเฉพาะผูป่้วยสูงอาย ุมากกวา่ผูป่้วยเด็ก  (20) 

โดยมีกลไกการเกิดจากหลายปัจจยั ไดแ้ก่ การท่ีมี ischemic tubular injuries อนัเน่ืองมาจาก oncotic 

pressure  ในเลือดลดลง, การเกิด interstitial edema, การไดรั้บยาขบัปัสสาวะ ซ่ึงจะส่งผลใหเ้กิดการขาด 
effective circulating volume (21) ซ่ึงมีการศึกษาพบวา่มีการเพ่ิมข้ึนของ endothelin 1 ในเน้ือไตของ
ผูป่้วย minimal change disease ท่ีไดรั้บยาขบัปัสสาวะและเกิด acute renal failure นอกจากน้ี การท่ี
ผูป่้วยบางรายไดรั้บยาท่ีมีพิษต่อไตเช่น NSAID  ก็จะเป็นปัจจยัส่งเสริมใหเ้กิด acute renal failure ได ้  การ
เกิด acute renal failure น้ี เป็นโรคแทรกท่ีส าคญัและบางรายตอ้งรักษาโดยการท า dialysis ดงันั้น จึงควร
วนิิจฉยัใหไ้ดต้ั้งแต่แรกเร่ิม และพิจารณาส่งต่อผูป่้วยเพ่ือพบอายรุแพทยต์่อไป  

 

บทสรุป 

กลุ่มอาการ nephrotic เป็นกลุ่มอาการท่ีพบบ่อยในเวชปฏิบติั  ทั้งน้ี ผูป่้วยท่ีเป็นโรคน้ี ชนิดปฐมภูมิ ควรไดรั้บ
ค าแนะน าใหรั้บการเจาะช้ินเน้ือไตเพ่ือวางแผนการรักษาท่ีเหมาะสม  ผูป่้วยท่ีเป็น MCNS และ 
Membranous nephropathy ส่วนมากจะมีการพยากรณ์โรคดี โดยมีอตัราการอยูร่อดท่ี สิบปี สูงมาก (1) 

ส าหรับ ผูป่้วยท่ีเป็น FSGS การพยากรณ์โรคจะข้ึนอยูก่บัอตัราการตอบสนองต่อ corticosteroid กล่าวคือราย
ท่ีด้ือต่อยา corticosteroid จะมีโอกาสก าเริบเขา้สู่ไตวายระยะทา้ยประมาณร้อยละ 40-70    การดูแลรักษา
ผูป่้วยท่ีมีกลุ่มอาการ nephrotic นอกจากจะค านึงถึงการใหย้ากดภูมิตา้นทานแลว้ จะตอ้งเฝ้าระวงัโรคแทรก
ซอ้น โดยเฉพาะการติดเช้ือ การเกิดไตวายเฉียบพลนั การเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ การเกิดล่ิมเลือดง่าย 
(hypercoagulation) และวางแผนการรักษาเพ่ือชะลอไม่ใหไ้ตเส่ือมเขา้สู่ไตวายระยะทา้ย ทั้งน้ี หากผูป่้วย
ไดรั้บการดูแลรักษาอยา่งเหมาะสมก็จะมีการพยากรณ์โรคดี และสามารถหลีกเล่ียงการเกิดภาวะแทรกซอ้นต่าง ๆ 
ท่ีอาจเป็นอนัตรายได ้
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รูปท่ี 1.   แสดงอตัราการตอบสนองต่อ  corticosteroid ของผูป่้วย Adult 

onset minimal change disease (เอกสารอา้งอิง 2-6)  ซ่ึงพบวา่ใหผ้ล
ตรงกนัคือตอบสนองต่อ corticosteroid  นอ้ยกวา่และชา้กวา่ผูป่้วยเด็ก  
(เอกสารอา้งอิง 7)   
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รูปท่ี 2.  แสดงอตัราท่ีผูป่้วย   จะตอบสนองต่อยาchlormabucil ร่วมกบั 
prednisolone ขนาดต ่า ซ่ึงพบวา่ใหผ้ลการตอบสนองดีกวา่การใหย้า 
prednisolone ชนิดเดียว   (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงท่ี 12 )  
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