
Acute interstitial nephritis (AIN) is an infrequent cause of acute kidney injury (AKI). Non-steroidal anti-inflammatory 
drugs have been reported to be one of the common causes of acute interstitial nephritis. Also, selective COX-2 inhibitors 
NSAIDs was reported to be associated with acute interstitial nephritis. We reported a case of 63 year-old man who had 
spondylosis. He had been taking celecoxib for about 1 week prior to the presentation of acute kidney injury. A kidney biopsy 
was done and revealed moderate lymphocyte interstitial infiltration compatible with acute interstitial nephritis. His kidney 
function was recovered (without dialysis treatment) after celecoxib discontinuation in combination with an 8-weeks course 
of corticosteroid therapy. 
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บทคัดย่อ

โรคไตอกัเสบ interstitial (Acute interstitial nephritits: AIN) 
เป็นสาเหตุของโรคไตวายเฉียบพลัน (Acute kidney injury) ที่พบได้ 
ไม่บ่อยมากนกั มรีายงานพบว่ายาในกลุม่ NSAIDs เป็นสาเหตขุองโรคไต 
อักเสบ interstitial ได้ ยากลุ่ม Selective COX-2 inhibitors NSAIDs 
ก็มีรายงานว่าท�าให้เกดิ โรคไตอกัเสบ interstitial ได้เช่นกนั  ในบทความ
นี้ ผู้นิพนธ์ขอน�าเสนอ รายงานผู้ป่วยชายอายุ 63 ปีซึ่งได้รับการรักษา
โรค Spondylosis ด้วยยา Celecoxib หลังจากรับประทานยาต่อเนื่อง
เป็นเวลาประมาณ 1 สัปดาห์ ผู้ป่วยมีภาวะไตวายเฉียบพลัน แพทย์ได้
วิเคราะห์หาสาเหตุของภาวะไตวายเฉียบพลัน และรักษาเบื้องต้นด้วย
การให้สารน�้าและหยุดยา Celecoxib แต่ค่าการท�างานของไตยังไม่ได้ 
ดีขึ้น ผู้ป่วยได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต ซึ่งผลการตรวจเข้าได้กับภาวะโรค
ไตอักเสบ interstitial ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย corticosteroids เป็น
เวลาประมาณ 8 สัปดาห์ ค่าการท�างานของไตของผู้ป่วยดีขึ้นโดยที่ไม่
จ�าเป็นต้องได้รับการฟอกไต 

ค�ำส�ำคัญ :  Acute kidney injury (AKI), Acute interstitial 
nephritis (AIN), Selective COX-2 inhibitors, NSAIDs.

บทน�ำ

ภาวะไตวายเฉียบพลัน (Acute kidney injury; AKI) เป็นภาวะ
ทีม่กีารลดลงของการท�างานของไตอย่างเฉยีบพลนั ภายในช่วงระยะเวลา

เป็นชัว่โมงถงึวนั ท�าให้เกดิภาวะแทรกซ้อนตามมามากมาย เช่น ปัสสาวะ
ออกน้อยลงจนมีอาการน�้าท่วมปอด ของเสียค่ัง และ ภาวะเกลือแร่ 
ผดิปกต ิเป็นต้น ภาวะไตวายเฉยีบพลนั มอีบุตักิารณ์แตกต่างกนั ขึน้อยูก่บั 
เกณฑ์การวินิจฉัย และ กลุ่มประชากรที่ท�าการศึกษา จากการศึกษา 
แบบ meta-analysis1 พบว่า อบุตักิารณ์ของภาวะไตวายเฉยีบพลนัโดยรวม 
(ของผู้ป่วยทั้งในและนอกหอผู้ป่วยวิกฤต) ประมาณ ร้อยละ 21.6 แต่ถ้า 
แยกโดยเฉพาะในบริบทของหอผูป่้วยวิกฤต (ICU) อุบัติการณ์จะมากถงึ ร้อยละ  
31.7 อาจแบ่งสาเหตุของภาวะไตวายเฉียบพลัน ได้เป็น สามกลุ่มหลัก  
คือ 1. Prerenal cause 2. Intrinsic renal causes อันได้แก่ acute 
tubular necrosis (ATN), acute interstitial nephritis (AIN), acute 
glomerular disease และ intrinsic renal vascular disease และ 
3. Postrenal cause หรือ obstructive uropathy 

พบโรคอักเสบ interstitial  พบเป็นสาเหตุของภาวะไตวาย
เฉยีบพลนัประมาณ ร้อยละ 10-15 โรคไตอกัเสบ interstitial เกดิได้จาก 
หลายสาเหตุ อันได้แก่ ยา, การติดเชื้อ, และ systemic disease2  
การวินิจฉัยภาวะโรคไตอักเสบ interstitial มักอาศัยการพิสูจน์หักล้าง 
(Exclude) สาเหตอุืน่ๆ ของภาวะไตวายเฉยีบพลนั ร่วมกบัการพบลกัษณะ 
บางประการ คือ จ�านวนเม็ดเลือดขาวชนิด Eosinophil มากขึ้นในเลือด 
(Eosinophilia), จ�านวนเม็ดเลือดขาวในปัสสาวะเพิ่มขึ้น ผู้ป่วยบางราย
อาจตรวจพบ Eosinophil ในปัสสาวะเพิ่มขึ้นด้วย (Eosinophiluria)3-4 

มียาหลายชนิดที่อาจเป็นสาเหตุของโรคไตอักเสบ interstitial ได้ เช่น 
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β-lactam antibiotics5, sulfa drugs และอนุพันธ์ของยานี้6-7 และ 
Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)8- 9 เป็นต้น มี
รายงานก่อนหน้านี้ว่ายาในกลุ่ม Selective COX-2 inhibitors NSAIDs 
ท�าให้เกิดโรคไตอักเสบ interstitial ได้แต่พบไม่บ่อย เท่าที่มีรายงานไว้

รำยงำนผู้ป่วย

ผู้ป่วยชายสัญชาติอเมริกัน อายุ 63 ปี มีอาการปวดหลังเรื้อรัง
มาเป็นเวลาประมาณ 1 ปี ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น spondylosis และ 
benign prostatic hypertrophy ผู้ป่วยรับประทานยา doxazosin  
4 มลิลิกรมัต่อวัน และ finesteride 5 มลิลกิรมั ต่อวนั ร่วมกบัการท�ากาย 
ภาพบ�าบัด ผู้ป่วยรับประทานยา celecoxib 200 มิลลิกรัม วันละครั้ง 
เมื่อมีอาการปวดมาก ประมาณ 4 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วย 
มีอาการปวดหลังรุนแรงขึ้น จึงรับประทานยา celecoxib เพิ่มเป็น  
400 มิลลิกรัมต่อวัน ต่อเนื่องกันเป็นเวลา 1 สัปดาห์ หลังจากนั้นผู้ป่วย
มีอาการถ่ายเหลวเป็นน�้า ไม่มีไข้ ไม่มีผื่นตามตัว ผู้ป่วยเข้ารับการตรวจ 

ผลกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำร   
Hematocrit 37%, White blood cell count 5,000/mm3 

[Neutrophil 61%, Lymphocyte 19%, Eosinophil 10%], platelet 
260,000/mm3. BUN 59.5 mg/dl, Cr 6.63 mg/dl, eGFR 8 ml/
min/1.73m2, Serum Sodium 128 mEq/l, Potassium 3.4 mEq/l, 
Bicarbonate 14 mEq/l และ Serum Albumin 3.2 g/dl. Urinalysis 
: spgr 1.010, pH 5.5, protein negative, WBC  5-10/High power 
field, RBC 0-1/High power field.

ผลการตรวจคล่ืนเสียงสะท้อนของไต พบไตขวาขนาด 12.6 
เซนตเิมตร และไตซ้ายขนาด 13.9 เซนตเิมตร; มี normal echogenicity 

ของไตทั้งสองข้าง; ไม่พบก้อนเนื้อ หรือ ก้อนนิ่วในไต
ผู้ป่วยได้รับสารน�้าทางหลอดเลือดด�า จ�านวนประมาณ 3,600 

มลิลลิติร ในเวลา 48 ชัว่โมง พบว่า ผูป่้วยยงัคงมปัีสสาวะออกค่อนข้าง
น้อย และ serum Cr and BUN ยังคงเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ (ตารางท่ี 2) 
แพทย์ได้ตัดสินใจท�าตัดชิ้นเนื้อไต (Renal biopsy) ในวันที่ 5 ของการ
นอนโรงพยาบาล และเริ่มให้การรักษาด้วย methylprednisolone 
750 มลิลกิรมั เข้าหลอดเลอืดด�าวนัละครัง้ รวม 3 วนัต่อกนั แล้วต่อด้วย  
prednisolone 60 มลิลกิรมัต่อวนั หลงัจากเริม่ให้ยา methylprednisolone  
ค่า serum Cr เริ่มลดลงและปัสสาวะออกมากขึ้น (ตารางที่ 2)

มีเพียง 8 รายเท่านั้น10  ในรายงานนี้ ขอน�าเสนอผู้ป่วยรายหนึ่งที่เกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลันจากโรคไตอักเสบ interstitial หลังจากได้รับยา  
celecoxib ซึ่งเป็นยาในกลุ่ม กลุ่ม selective COX-2 inhibiors  
ชนิดหนึ่ง

รักษาและรับไว ้เป ็นผู ้ป ่วยในที่โรงพยาบาลเอกชน ตรวจพบว่า  
ความดนัโลหติของผูป่้วยเป็นปกตโิดยตลอด อยูใ่นช่วง 110 - 130/60-80 
มิลลิเมตรปรอท ระดับคริอะตินีนในเลือดในวันแรกที่รับไว้รักษาตัวใน 
โรงพยาบาลเท่ากับ 1.7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ผู้ป่วยได้รับสารน�้าทาง
หลอดเลอืดด�า และยา ciprofloxacin ขนาด 500 มลิลกิรมั วนัละสองครัง้
วนัต่อมา ผูป่้วยมปัีสสาวะออกน้อยลง และระดบัครอิะตนินีในเลอืด เพิม่
ขึ้นเป็น 3.7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ใน 24 ชั่วโมงหลังจากได้รับไว้รักษาตัว
ในโรงพยาบาล  

ตารางที่ 1 ปริมาณปัสสาวะ 24 ชั่วโมง และ ค่าทางชีวเคมีของผู้ป่วยในช่วง 3 วันแรกของการนอนโรงพยาบาล

วันที่ของกำรอยู่โรงพยำบำล วันที่ 1 วันที่ 2 วันที่ 3

ปริมาณปัสสาวะ 24 ชั่วโมง (มิลลิลิตร) 820 900 840

BUN (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 45 50 54

Serum Cr (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 3.7 4.1 4.8

eGFR (มิลลิลิตรต่อนาทีต่อพื้นที่ผิวกาย 1.73 ตารางเมตร) 16 14 12

ตรวจร่ำงกำย ความดันโลหิต 137/79 มิลลิเมตรปรอท สัญญาณชีพ อย่างอื่นอยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่พบอาการบวม การตรวจร่างกายระบบ
อวัยวะต่างๆ อยู่ในเกณฑ์ปกติ

ตารางที่ 2 ปริมาณปัสสาวะ 24 ชั่วโมง และค่าทางชีวเคมีของผู้ป่วยในช่วงวันที่ 4-9 ของการนอนโรงพยาบาล

วันที่ของกำรอยู่โรงพยำบำล วันที่ 4 วันที่ 5

ตัดชิ้นเนื้อไต

วันที่ 6 วันที่ 7 วันที่ 8 วันที่ 9

ปริมาณปัสสาวะ 24 ชั่วโมง (มิลลิลิตร) 830 930 1050 1330 1780 2250

BUN 59.5 67.5 81.4 92 100.9 96.8

Serum Cr (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 6.63 7.37 เริ่มให้กำรรักษำด้วย 
Methyl-predniso-

lone

7.70 7.03 6.38 5.33

eGFR (มิลลิลิตรต่อนาทีต่อพื้นที่ผิวกาย 1.73 
ตารางเมตร)

8 7 7 8 8 11

ผล renal biopsy พบบริเวณ glomeruli ปกติและมี moderate lymphocyte infiltration ที่ renal interstitium เข้าได้กับการวินิจฉัย 
acute tubulointerstitial nephritis (รูปที่ 1 และ 2)
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ผู้ป่วยมีอาการดีขึ้นตามล�าดับ จึงได้รับการจ�าหน่ายออกจาก 
โรงพยาบาลในวนัที ่9 ของการนอนโรงพยาบาล และได้รบัยารับประทาน
เป็น prednisolone 60 มิลลิกรัมต่อวัน หลังจากออกจากโรงพยาบาล 
ผูป่้วยมค่ีาครอิะตนินีในเลอืดลดลงอย่างต่อเนือ่งจนเหลอื 1.85 มลิลิกรมั 

ต่อเดซิลิตร ในช่วงสัปดาห์ท่ี 4 หลังจากออกจากโรงพยาบาล แพทย์ 
ได้ลดขนาด predni-solone ลง 10 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์ ใน 8 สัปดาห์ 
ค่าคริอะตินีนในเลือดลดลงเป็น 1.45 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร จึงได้หยุดยา 
prednisolone

วิจำรณ์

ผูป่้วยมรีะดบัครอิะตนินิในเลอืดเพิม่ขึน้อย่างรวดเรว็ภายในช่วง
เวลาไม่กี่วัน แสดงว่าผู้ป่วยเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน หากวิเคราะห์หา
สาเหตุของภาวะไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยรายน้ี แม้ว่าผู้ป่วยมีประวัติ
ท้องเสียมาก่อน แต่ก็มีปริมาณอุจจาระไม่มาก และ ตรวจร่างกายพบ
ความดันโลหิตปกติ ไม่พบอาการแสดงของภาวะร่างกายขาดน�้า เช่น 
ลิ้นแห้ง ผิวหนังเหี่ยว เย็น จึงไม่น่ามีระดับคริอะตินีนในเลือดสูงขึ้นจาก
ภาวะร่างกายขาดน�้า ผู้ป่วยไม่มีอาการของโรคหัวใจวาย หรืออาการ
แสดงท่ีจะบ่งช้ีว่ามี renal artery stenosis ชนิดรุนแรง ที่อาจท�าให้
เกิด acute azotemia ได้ ผู้ป่วยไม่ควรมี serum creatinine สูงขึ้น
จากสาเหตุในกลุ่ม post-renal disease เพราะแม้เมื่อมีภาวะไตวาย
อย่างรุนแรงแต่การตรวจคล่ืนเสียงสะท้อนของไต พบว่าไม่มีการโป่ง
พองที่กรวยไต หรือ ท่อไต แต่อย่างใด ผู้ป่วยไม่มีลักษณะเฉพาะของ
โรค acute glomerulonephritis เช่น hematuria, proteinuria และ 
urine sediment ใดๆ จึงไม่น่าเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันจาก acute 
glomerulonephritis จึงเหลือโรคที่ยังอาจเป็นไปได้อยู่ 2 โรคคือ ATN 
กับโรคไตอักเสบ interstitial หากผู้ป่วยมีระดับ serum creatinine 
สูงถึง 7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรซึ่งถือว่ารุนแรงมากและถ้าเป็นจาก ATN  
ผู้ป่วยควรมี oliguria ที่รุนแรงกว่านี้ และผลการตรวจชิ้นเนื้อไตควรพบ
ลักษณะ tubular degeneration ที่รุนแรงมาก จึงเหลือการวินิจฉัย
ว่าน่าจะเป็นโรคไตอักเสบ interstitial (AIN) ซึ่งจากการตรวจชิ้นเนื้อ
ไตพบ lymphocyte infiltration ท่ีบริเวณ renal interstitium จึง
ยืนยันว่าผู้ป่วยมีภาวะไตวายเฉียบพลันจากโรคไตอักเสบ interstitial มี
รายงานว่าเมื่อตรวจช้ินเนื้อไตในผู้ป่วยที่เกิดโรคไตอักเสบ interstitial 
จะพบเม็ดเลือดขาวใน interstitium ได้หลายชนิด เช่น lymphocyte, 
monocyte, eosino-phil แต่พบ lymphocyte infiltration บ่อย
ที่สุด อย่างไรก็ตามไม่สามารถใช้ชนิดของเม็ดเลือดขาวที่พบมาใช้แยก
สาเหตุของ โรคไตอักเสบ interstitial ได้ ในรายงานก่อนหน้านี้เกี่ยว
กับ celecoxib-induced acute interstitial nephritis การตรวจ
ชิ้นเนื้อไตก็พบเป็น lymphocyte infiltration เป็นส่วนใหญ่11-12  
หลกัการรกัษาภาวะ โรคไตอกัเสบ interstitial ทีส่�าคญัคอื หยดุยาทีค่าดว่า 
เป็นต้นเหตุ แต่หากค่าการท�างานของไตยังไม่ดีขึ้นหลังจากหยุดยา  

ก็อาจพิจารณาการรักษาด้วย immunosup-pressive medication 
เนื่องจากกลไกการเกิดโรคไตอักเสบ interstitial เป็นจาก allergic 
reaction inflammation  มีรายงานถึงประโยชน์ของการรักษาโรคไต
อักเสบ interstitial  ด้วย corticosteroid หลายรายงาน แต่ทั้งหมด
เป็นลักษณะของ retro-specttive studies, case series หรือ case 
report 13-14 แต่บางรายงาน ก็ไม่พบความแตกต่างกันระหว่างการรักษา
แบบ conservative treatment กับการให้ corticosteroids2 ยังไม่มี
รายงานในลักษณะของ prospective randomized controlled trial 
เลย ฉะนั้นการให้ยา corticosteroids จึงไม่ใช่ first line treatment 
ส�าหรับโรคไตอักเสบ interstitial ควรพิจารณาใช้ยานี้เฉพาะในผู้ป่วยที่
มค่ีาการท�างานของไตไม่ดขีึน้หลงัจากได้หยดุยาทีต้่องสงสยัไปแล้ว และ 
ควรได้รับการวินิจฉัยที่แน่นอนจากการท�า renal biopsy ก่อนเสมอ  
ผู้นิพนธ์หวังว่าการน�าเสนอผู้ป่วยรายนี้ จะเป็นบทเรียนให้กับผู้อ่าน ใน
การวินิจฉัยและดูแลผู้ป่วยที่เกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน ซึ่งมีสาเหตุท่ี
เป็นไปได้หลายอย่าง การที่ใช้การตรวจค้นทางห้องปฏิบัติการและการ
วินิจฉัยแยกโรคอย่างถี่ถ้วนจนถึงที่สุด บนพื้นฐานของความเหมาะสม ก็
น่าจะน�ามาซึ่งการวินิจฉัยที่ถูกต้องในที่สุด เพื่อให้แพทย์สามารถให้การ
รกัษาทีเ่หมาะสมทีส่ดุ อกีบทเรียนหนึง่ทีค่าดหวงัว่าจะเป็นประโยชน์แก่
ผู้อ่านคือ ยาแก้ปวดในกลุ่ม NSAIDs ซึ่งมีการใช้กันอยู่อย่างแพร่หลาย
ทั้งท่ีสั่งโดยแพทย์และผู้ป่วยหาซื้อเองจากร้านขายยา นอกเหนือจาก
ท�าให้เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันผ่านกลไกที่พบบ่อยอันได้แก่ prerenal 
และ acute tubular necrosis15 แล้วยังสามารถท�าให้เกิดภาวะไตวาย
เฉยีบพลนัจากกลไกโรคไตอกัเสบ interstitial ได้ ซึง่ถงึแม้ว่าจะมรีายงาน
การเกิดภาวะโรคไตอักเสบ interstitial  จากยาแก้ปวดในกลุ่ม NSAIDs 
ในวารสารต่างประเทศอยู่ก่อนแล้ว แต่ส่วนใหญ่เป็นรายงานของยาแก้
ปวดในกลุ่ม non-selective NSAIDs  รายงานยาในกลุ่ม selective 
COX-2 inhibitors NSAIDs ท�าให้เกิดโรคไตอักเสบ interstitial ม ี
ค่อนข้างน้อยทีร่วบรวมไว้มเีพยีง 8 รายเท่านัน้10 และยงัไม่มรีายงานภาวะ
โรคไตอักเสบ interstitial จาก selective COX-2 inhibitors NSAIDs 
ในวารสารจากประเทศไทย ดังนั้นการใช้ยาในกลุ่มนี้อาจมีความจ�าเป็น
ต้องมีความระมัดระวังและมีการควบคุมการใช้มากขึ้น
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