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บทคัดย่อ

IgA nephropathy (IgAN) เป็นภาวะไตอักเสบท่ีพบได้บ่อยท่ีสุดและเป็นสาเหตุของไตวายได้ร้อยละ 15 ถึง 20 ภายใน 10 ปี
หลังจากแสดงอาการของโรค ดังน้ันจึงมีการศึกษามากมายเพ่ือหาวิธีการรักษาท่ีเหมาะสมเพ่ือชะลอการเส่ือมของไตและลดโอกาสเกิดไตวาย
ในผู้ป่วย การศึกษาการรักษาของ IgAN มีความหลากหลายมากเน่ืองจากมีความการแตกต่างของลักษณะของผู้ป่วยท่ีเข้าร่วม ระยะของโรค
และ primary endpoint การทบทวนวรรณกรรมน้ีเพ่ือศึกษา clinical trials ต่าง ๆ  ท่ีเก่ียวข้องกับการรักษา ซ่ึงพบว่า นอกเหนือจากการรักษา
supportive ถ้าเป็นผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงต่ำ คือมีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะแบบไม่มีอาการหรือมีโปรตีนในปัสสาวะน้อยกว่าหรือเท่ากับ 0.5
กรัมต่อวัน การทำงานของไตปกติ ไม่พบความดันโลหิตสูง ไม่ต้องทำการรักษาแต่ติดตามการรักษาปีละคร้ังอย่างน้อย 10 ปี สำหรับผู้ป่วยท่ีมี
ความเส่ียงปานกลางถึงสูงคือ มีโปรตีนร่ัวในปัสสาวะมากกว่า 0.5-1 กรัมต่อวันและ/หรือมีการทำงานของไตลดลงและ/หรือมีความดัน-
โลหิตสูง หลังการรักษา supportive หากยังมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 0.5-1 กรัมต่อวัน การทำงานของไตมากกว่า 30-50 มล./นาที
และคงท่ี ควรให้สเตียรอยด์ในการรักษา แต่ถ้าการทำงานของไตน้อยกว่า 30-50 มล./นาที ให้การรักษา supportive ถ้าผู้ป่วยมาด้วย
nephrotic syndrome หรือ RPGN ให้การรักษาโดยการให้ immunosuppression ร่วมด้วย การพิจารณาการรักษา IgA nephropathy
น้ันคงจะข้ึนกับลักษณะผู้ป่วยเป็นราย ๆ  ไปและข้ึนกับระยะของโรคเพ่ือประโยชน์ในการรักษาสูงสุด สามารถชะลอการเกิดไตวายและเกิดผล
ข้างเคียงจากการรักษาน้อยท่ีสุด
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บทนำ

การรักษา IgA nephropathy (Treatment of Immunoglobulin
A Nephropathy)

IgA nephropathy (IgAN) ค้นพบโดย Berger และ
Hinglais ในประเทศฝร่ังเศส ในป ี คศ. 19681 เป็น primary
glomerulonephritis ที่พบได้บ่อยที่สุด2 เป็นสาเหตุของไตวาย
ได้ร้อยละ 15 ถึง 20 ภายใน 10 ปีหลังจากแสดงอาการของโรค

และร้อยละ 30 ถึง 40 ใน 20 ปี อุบัติการณ์สูงสุดอยู่ในช่วงอายุ
20-39 ปี พบในเพศชายมากกว่าหญิง พบบ่อยในชาวคอเคเชียน
และเอเชีย อุบัติการณ์ของโรคแตกต่างกันในแต่ละประเทศข้ึนกับ
การคัดกรองโรคและหลักเกณฑ์การเจาะช้ินเน้ือไตในประเทศน้ัน ๆ
เช่น ประเทศญ่ีปุ่นมีการคัดกรองเด็กในวัยเรียนโดยตรวจปัสสาวะ
และเจาะช้ินเน้ือไตถ้าพบ microscopic hematuria จึงพบอุบัติ-
การณ์สูงกว่าประเทศสหรัฐอเมริกา

ผู้ป่วย IgAN จะสามารถแสดงอาการได้หลากหลายต้ังแต่ไม่

Abstract

Treatment of Immunoglobulin A Nephropathy
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IgA nephropathy (IgAN) is the most common form of glomerulonephritis throughout the world. It can slowly
progress to chronic renal failure in 15-20% of cases during a period of 10 years after the first diagnosis. Currently,
therapies for IgAN aim to slow the deterioration of kidney function and delay onset of renal replacement therapy.
IgAN has a very variable course, ranging from a benign asymptomatic hematuria to a rapidly progressive
glomerulonephritis. Thus, the research should take into account the diversity of clinical manifestations, risk of
progression and primary endpoint. This review intends to analyze previous research on treatments of IgAN, which
could be classified into 3 subgroups:  1) Low risk IgAN, which included patients with normal kidney function and
blood pressure with asymptomatic hematuria and minimal proteinuria (≤0.5 g/day), requires only supportive therapy
and annual follow-up.  2) Moderate risk IgAN, include patients with renal insufficiency, hypertension or moderate
proteinuria (≥0.5-1 g/d), may need steroid therapy after supportive therapy with RAS blocker unless GFR<30-50
ml/min/1.73m2.  3) IgAN patients presented with nephrotic syndrome or RPGN should be treated with immunosuppressive
therapy. In conclusion, the decision on which patients to treat should be based on the prognostic factors and the risk
of progression. Monitoring and supportive treatment, e.g. blood pressure management, RAS blocker should be
considered in all patients.
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มีอาการใดๆจนถึงอาการรุนแรง โดยส่วนใหญ่ร้อยละ 40-50
มีอาการปัสสาวะเป็นเลือด โดยมักเกิดตามหลังการติดเช้ือทางเดิน
หายใจส่วนบน ร้อยละ 30-40 แสดงอาการโดยพบ microscopic
hematuria และ non-nephrotic proteinuria มีเพียงส่วนน้อย
(<5%) มาด้วย nephrotic syndrome หรือ rapidly progressive
glomerulonephritis (RPGN)

เน่ืองจาก IgAN เป็นโรคท่ีพบบ่อยท่ีสุดและมีอาการแสดง
ของโรคแตกต่างกันหลายระยะ โดยไม่มีการศึกษาแบบ randomized
controlled trial (RCT) ท่ีขนาดใหญ่พอ และมีความแตกต่างกัน
ในด้านผู้ป่วย ค่าการทำงานของไตเริ่มต้น ปริมาณโปรตีนที่รั่วใน
ปัสสาวะ ทำให้เปรียบเทียบการศึกษาได้ยาก และไม่สามารถสรุป
แนวทางการรักษาได้ชัดเจน จึงเป็นเหตุผลในการทบทวนงานวิจัย
ท่ีตีพิมพ์ระหว่างปี คศ. 1987 ถึง 2012 โดยเน้นการศึกษา RCT
หรือท่ีสำคัญในแต่ละวิธีการรักษา

1. Supportive treatment
ผู้ป่วยท่ีมีความดันโลหิตสูงจะมี renal survival น้อยกว่า

ผู้ป่วยท่ีไม่มีความดันโลหิตสูง3 การควบคุมความดันโลหิตจึงมีความ
สำคัญมาก นอกจากนี้ การควบคุมปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ
การหยุดสูบบุหรี่ก็มีความสำคัญเช่นเดียวกัน และยังมียาอื่น ๆ
ท่ีมีการศึกษาใน IgAN ดังน้ี

1.1 การควบคุมความดันโลหิตสูง และการให้ยา angio-
tensin converting enzyme inhibitor (ACEI)/angiotensin
II receptor blocker (ARB)

การศึกษาของ Kanno4 เพื่อดูความสำคัญของการลด
ความดันในผู้ป่วย IgAN ท่ีมีค่า Cr เฉล่ีย 1.1 mg/dl และโปรตีน
ร่ัวในปัสสาวะ โดยให้ยาความดันโลหิตสูงคือ ACEI (benazapril)
และยาต้านแคลเซียม (amlodipine) แบ่งเป็นสองกลุ่ม โดยกลุ่ม
แรกควบคุมความดันให้ต่ำกว่า 140/85 mmHg ส่วนกลุ่มท่ีสอง
ควบคุมความดันให้ต่ำกว่า 130/70 mmHg หลังจากติดตามไป 3 ปี
พบว่า creatinine clearances (ClCr) ลดลงในกลุ่มแรก (85.7
± 2.4 เป็น 72.9 ± 2.4 มล/นาที, p<0.05) ในขณะท่ีไม่มีการ
เปล่ียนแปลงในกลุ่มท่ีสอง (87.2 ± 4.7 เป็น 85.9 ± 5.9 มล/
นาที) เม่ือเปรียบเทียบท้ังสองกลุ่มมีนัยสำคัญทางสถิติ การศึกษาน้ี
สรุปได้ว่าการลดความดันโลหิตสามารถป้องกันการเส่ือมของไตได้
ในผู้ป่วย IgAN ท่ีมียังไม่มีการเส่ือมของไต

ต่อมา Cattran5 ศึกษาแบบย้อนหลัง (retrospective) ใน
Toronto Glomerulonephritis Registry ในผู้ป่วย 115 รายท่ีมี
โปรตีนร่ัวในปัสสาวะมากกว่า 1 กรัม/วัน ติดตามการรักษาอย่างน้อย

3 เดือนแบ่งเป็น 3 กลุ่ม ได้แก่ (1) กลุ่มความดันโลหิตสูงท่ีได้รับยา
ACEI (2) กลุ่มความดันโลหิตสูงท่ีได้ยาตัวอ่ืน (3) กลุ่มท่ีไม่มี
ความดันโลหิตสูง พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยา ACEI มีการลดลงของการ
ทำงานของไตช้ากว่ากลุ่มท่ีได้รับยาความดันอ่ืน (-0.4 มล/นาที/
เดือน เทียบกับ -1.0 มล/นาที/เดือน; p=0.007) ระยะเวลาของ
การลดลงหนึ ่งในสามของค่า ClCr นานกว่า (p=0.004)
และร้อยละของผู้ป่วยท่ีไม่พบโปรตีนร่ัวในปัสสาวะสูงกว่า (18.5%
เทียบกับ 1.8%; p=0.003) เม่ือมีการเปรียบเทียบกับกลุ่มท่ีความดัน
ปกติพบว่าอัตราการลดลงของ ClCr และการ เกิดไตวายไม่ต่างกัน
ทั้ง ๆ ที่กลุ่มที่ไม่มีความดันมีค่าไตเริ่มต้นน้อยกว่าและลักษณะ
ทางพยาธิวิทยาน้อยกว่า

การศึกษา RCT โดย Praga6 ในผู้ป่วย 44 รายท่ีโปรตีนใน
ปัสสาวะมากกว่า 0.5 กรัม/วันและ Cr ต่ำกว่า 1.5 mg/dl ได้รับยา
enalapril (n=23) เทียบกับกลุ่มควบคุม (n=21) ซึ่งได้รับยา
ความดันโลหิตอ่ืนท่ีไม่ใช่ ACEI พบว่า 13% ในกลุ่ม enalapril
และ 57% ในกลุ่มควบคุมมีการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่า 50%
จากค่าต้ังต้น (p<0.05) จาก Kaplan-Meier และ renal survival
ในกลุ่ม enalapril สูงกว่ากลุ่มควบคุม หลัง 4 ปี (100% เทียบกับ
70%) และ 7 ปี (92% เทียบกับ 55%) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
(p<0.05)

หลังจากน้ันมีการศึกษาของ Coppo7 เป็น multicenter,
randomized, placebo-controlled, double-blind trial
ในเด็กและผู้ป่วยอายุน้อยท่ีมีโปรตีนในปัสสาวะ 1-3.5 กรัม/วัน
และ ClCr มากกว่า 50 ml/min/1.73 m2 เปรียบเทียบระหว่าง
การให้ยา ACEi (benazepril) กับยาหลอก ติดตามเฉล่ีย 38 เดือน
พบว่า 3.1% ในกลุ่ม ACEI และ 14.7% ในกลุ่มยาหลอกมีการ
ลดลงของ ClCr มากกว่า 30% และพบว่าการลดลงของ ClCr
ร่วมกับมีโปรตีนร่ัวในปัสสาวะจนถึงระยะ nephrotic เท่ากับ 3.1%
ในกลุ่ม ACEI เทียบกับ 26.5% ในกลุ่มยาหลอก (p=0.035)
โปรตีนในปัสสาวะคงที่หรือตอบสนองบางส่วน 40.6% ในกลุ่ม
ACEI เทียบกับ 8.8 % ในกลุ่มยาหลอก (p=0.033) การหายไป
ของโปรตีนในปัสสาวะ 12.5% ในกลุ่ม ACEI และไม่พบเลยใน
กลุ่มยาหลอก (p=0.029) จากการศึกษาน้ีพบว่า ACEI มีประโยชน์
ในผู้ป่วยที่ยังมีการทำงานของไตดี แต่ข้อจำกัดคือไม่ได้ศึกษาใน
ผู้ป่วยผู้ใหญ่

Russo8 ได้ทำการศึกษาในผู้ป่วย 8 รายท่ีมีความดันโลหิต
ปกติ โปรตีนร่ัวในปัสสาวะ 1-3 กรัม/วัน ClCr 69-119 ml/
min เปรียบเทียบการให้ ACEI หรือ ARB และเพ่ิมขนาดยาเป็น
สองเท่าหรือให้ยาท้ังสองตัวพร้อมกัน พบว่าการให้ยาตัวใดตัวหน่ึง
สามารถลดโปรตีนในปัสสาวะได้ 38% และ 30% ตามลำดับ
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แต่ไม่ลดเพ่ิมเม่ือเพ่ิมยาเป็นสองเท่า การใช้ ACEI ร่วมกับ ARB
สามารถลดโปรตีนได้ถึง 73% (p<0.05) โดยการลดลงของโปรตีน
ในปัสสาวะไม่ข้ึนกับความดันโลหิตและการทำงานของไต เป็นการ
ศึกษาแรกท่ีใช้ยาท้ังสองชนิดแล้วให้ผลลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ
ได้มากกว่ายาตัวเดียวแต่การศึกษามีจำนวนผู้เข้าร่วมการศึกษาน้อย
คงต้องการการศึกษา RCT ที่ใหญ่กว่านี้ เพื่อเป็นการยืนยัน
ผลการศึกษา

สรุปว่าการให้ ACEI/ARB ในผู้ป่วย IgAN ท่ียังมีการ
ทำงานของไตดี ท้ังในอายุน้อยและในผู้ใหญ่ พบว่ามีประโยชน์ใน
การลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะและชะลอการลดลงของ ClCr ได้

1.2 น้ำมันปลา (fish oil)
Fish oil เปน็ส่วนประกอบของ ω-3 polyunsaturated

fatty acid (ω-3PUFA), eicosapentaenoic acid (EPA)
และ docosahexaenoic acid (DHA) ช่วยเพิ่มระดับ EPA
และ DHA ในไต เพ่ิมการเปล่ียน EPA โดยarachidonate 5-
lipoxygenase เป็นกลุ่ม non-inflammatory ผลของ fish oil
ได้แก่ anti-atherogenic มีผลต่อ thrombosis และ hemostasis
สามารถลด triglyceride, ลด glomerular cell proliferation
in vivo and in vitro8, ลด glomerular และ interstitial
inflammation โดยลด mesangial cell contractility, ลด platelet
aggregation, ลด vasoconstriction, antiproliferation และ
anti-inflammation จึงนำมาซ่ึงการศึกษา fish oil ใน IgAN

การศึกษา multicenter RCT เปรียบเทียบระหว่างการได้
fish oil กับ olive oil ในผู้ป่วย 102 รายท่ีมีโปรตีนในปัสสาวะ
มากกว่า 1 กรัมต่อวันหรือมี Cr เพ่ิมข้ึนมากกว่า 25% ใน 6
เดือนแต่ไม่เกิน 3 mg/dl ติดตามการรักษา 2 ปี พบว่ากลุ่มท่ีได้
fish oil มีการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่าเดิม 50% น้อยกว่ากลุ่มท่ีได้
ยาหลอก (6% เทียบกับ 33%; p=0.002) นอกจากน้ันพบว่ามี
ผู้ป่วยเสียชีวิตหรือเข้าสู่ ESRD 40% ในกลุ่มยาหลอก เทียบกับ
10% ในกลุ่ม fish oil หลังติดตามไป 4 ปี9 และกลุ่มเดียวกันน้ียัง
ได้ติดตามต่อไปอีกเฉล่ีย 6.4 ปี พบว่ากลุ่มยาหลอกมีการเพ่ิมข้ึนของ
Cr มากกว่าเดิม 50% เม่ือเทียบกับกลุ่ม fish oil (29 รายเทียบกับ
17 ราย; p=0.002)10 มีการศึกษา fish oil ขนาดสูงเปรียบเทียบกับ
ขนาดต่ำ ใน severe IgAN ติดตามอย่างน้อย 2 ปี พบว่าท้ัง
สองขนาดให้ผลไม่แตกต่างกันในการชะลอการเสื่อมของไต11

อย่างไรก็ตาม มีการศึกษาอีกหลายการศึกษาท่ีไม่พบประโยชน์ของ
การให้ fish oil12-13 จึงนำมาซ่ึงการทำ meta-analysis ของ Dillon
ในปี คศ. 1997 ไม่พบประโยชน์ในการให้ fish oil14 อาจยังต้องการ
การศึกษาท่ีมีกลุ่มตัวอย่างจำนวนมาก และ RCT trial แยกในแต่ละ

ระยะของโรครวมท้ังมีการติดตามท่ีนานข้ึน อาจจะเห็นประโยชน์ของ
fish oil ในการรักษาได้ ในปัจจุบัน เน่ืองจากผลข้างเคียงของ fish
oil น้อย จึงนิยมใช้ร่วมกับ ACEI/ARB ได้

1.3 การตัดต่อมทอนซิล (Tonsillectomy)
มีการศึกษาวิจัยมากโดยเฉพาะในประเทศญ่ีปุ่น พบว่าการ

ตัดต่อมทอนซิลทำให้มีการลดการกระตุ้นของเย่ือเมือกจากการติดเช้ือ
และลดการอักเสบแบบเร้ือรัง โดยผ่านแกนเย่ือเมือกและไขกระดูก

มีการศึกษา retrospective เทียบ tonsillectomy กับกลุ่ม
ควบคุมหลายการศึกษา เช่น การศึกษาของ Rasche15 ไม่พบ
นัยสำคัญทางสถิติของการตัดต่อมทอนซิลเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม
ส่วนการศึกษา ของ Xie16 ในผู้ป่วย 48 รายที่ได้รับการตัด
ต่อมทอนซิลเทียบกับ 70 รายที่ไม่ได้รับการการตัดทอนซิล
ติดตามไป 20 ปีพบว่า renal survival ท่ี 10 ปีในท้ังสองกลุ่มอยู่ท่ี
98% กับ 89 % ไม่พบนัยสำคัญทางสถิติ แต่เม่ือติดตามต่อไปอีก
20 ปีกลับพบว่า renal survival อยู่ท่ี 90% กับ 63.8% ตามลำดับ
ซ่ึงมีนัยสำคัญทางสถิติ โดยท่ีการศึกษาน้ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยระยะเร่ิมต้น
และมีความรุนแรงน้อยกว่าผู้ป่วยในการศึกษาของ Rasche

การศึกษาของ Chen17 เป็น retrospective study ติดตาม
การรักษา 130 เดือนในผู้ป่วย 54 รายซ่ึงได้รับการผ่าตัดต่อมทอนซิล
เทียบกับ 58 รายท่ีไม่ได้ผ่าตัด โดยค่า Cr เร่ิมต้นประมาณ 1 mg/
dl พบว่ามี clinical remission 46.3% และ 27.6% ในผู้ป่วย
ท่ีได้รับและไม่ได้รับการตัดทอนซิล แต่ไม่พบว่าเป็น independent
factor สำหรับ clinical remission จาก multivariate analysis
(p=0.386) Kaplan-Meier analysis ไม่พบนัยสำคัญทางสถิติต่อ
renal survival rate การศึกษาของ Akagi ในปี คศ. 2004
เปรียบเทียบระหว่าง 41 รายท่ีทำการตัดต่อมทอนซิลกับ 30 ราย
ท่ีไม่ได้ตัดทอนซิล หลังติดตามไป 12 ปี พบ clinical remission
24% ในกลุ่มท่ีได้รับการตัดต่อมทอนซิลกับ 13.3% กลุ่มท่ีไม่ได้รับ
การผ่าตัด

จากการศึกษาต่าง ๆ  อาจเห็นประโยชน์ในกลุ่มระยะเร่ิมต้น
และอาการไม่รุนแรง แต่ยังไม่สามารถสรุปประโยชน์ของการทำ
tonsillectomy ได้ จึงมีการศึกษาต่อโดยการทำ tonsillectomy
ร่วมกับให้ pulse steroid คือการศึกษาของ Hotta18 เป็น retro-
spective study ในผู้ป่วย 329 ราย ติดตามไปนานกว่า 36 เดือน
(เฉล่ีย 82.3 ± 38.2 เดือน) ค่า Cr เร่ิมต้น 0.96 ± 0.22 mg/dl
โปรตีนในปัสสาวะเฉล่ีย 1.38 ± 1.17 กรัม/วัน พบว่า 157 จาก
329 ราย (ร้อยละ 48) กลับมามีปัสสาวะเป็นปกติ (clinical
remission) และมีนัยสำคัญทางสถิติ การศึกษาของ Miura19 เป็น
multicenter retrospective study ในผู้ป่วย 2,746 ราย ในปี
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ตารางท่ี 1  angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI) / angiotensin II receptor blocker (ARB) ในการรักษา IgAN

การศึกษา/
ชนิดของ
การรักษา

Kanno et al.3

Prospective
controlled trial

Cattran et al.4

Retrospective
analysis

Praga et al.5

Prospective

Coppo et al.6

multicenter,
placebo-
controlled,
double-
blind RCT

Russo et al.7

เกณฑ์การคัดเลือก

Hypertension
Scr 1.1 ± 0.2
มก./เดซิลิตร
และโปรตีนร่ัวใน
ปัสสาวะ

Uprot ≥ 1
ก/วัน

Uprot ≥ 0.5
ก./วัน และ
Scr = 1.5
มก./เดซิลิตร

เด็กและผู้ป่วย
อายุน้อย
Uprot 1-3.5
กรัม/วัน และ
CrCl >50 นาที/
มล./1.73ม2

BP ปกติ Uprot
1-3 กรัม/วัน
creatinine
clearance
69-119 มล./
นาที

การรักษา

ACEI+CCB
กลุ่มท่ี 1 คุม
BP<140/85
กลุ่มท่ี 2 คุม
BP<130/80

กลุ่มท่ี 1
ได้ ACEI
กลุ่มท่ี 2
ได้ยาตัวอื่น
กลุ่มท่ี 3
ไม่มีความดันสูง

ได้รับ enalapril
(n=23)
เทียบกับ
control (n=21)

เทียบการให้ยา
benazepril กับ
placebo

การให้ ACEI
กับ ARB,
เพิ่มขนาดยาเป็น
สองเท่าและให้ยา
สองตัวร่วมกัน

ตัวชี้วัด

Creatinine
clearance

Creatinine
clearance,
proteinuria

การเพ่ิมข้ึนของ
Cr > 50%

การลดลงของ
creatinine
clearance
> 30%

การลดลงของ
โปรตีน

อัตราการอยู่รอด
ของไต (renal
survival)

-

-

ดีกว่าในกลุ่ม
ที่ได้
enalapril
p<0.05

-

-

โปรตีน
รั่วใน

ปัสสาวะ

-

ลดลง

-

ลดลง

ลดลง

หมายเหตุ

ClCr ลดลงในกลุ่มท่ี 1
(85.7 ± 2.4 มล/นาทีถึง
72.9 ± 2.4 มล./นาที, p<0.05)
ในขณะท่ีไม่มีการเปล่ียนแปลง
ในกลุ่มท่ีสอง (87.2 ± 4.7 มล./
นาทีถึง 85.9 ± 5.9 มล./นาที,
p < 0.05)

กลุ่มที่ได้รับยา ACEI มีการ
ลดลงของ ClCr น้อยกว่ากลุ่ม
ที่ได้รับยาความดันอื่น (-0.4
มล./นาที/เดือน เทียบกับ
-1.0 มล ./นาท ี/ เด ือน ;
p = 0.007)

3.1% ในกลุ่ม ACEI
และ 14.7% ในกลุ่ม
placebo มีการลดลงของ
creatinine clearance
> 30%

ACEI หรือ ARB สามารถ
ลด Uprot ได้ 38% และ
30% การใช้ท้ัง ACEI
ร่วมกับ ARB สามารถลด
โปรตีนได้ถึง 73%;
P < 0.05
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คศ. 2000-2006 พบ clinical remission rate ตาม criteria
ของปัสสาวะ เม่ือติดตามไป 6 และ12 เดือนเป็น 32.0% และ
45.6% ตามลำดับและเมื่อทำการศึกษาครั้งที่สองพบ clinical
remission rate เท่ากับ 54.1% จากการศึกษาน้ี สรุปว่าถ้ารักษา
ผู้ป่วยในระยะเริ่มต้นและอาการไม่มาก  จะมีแนวโน้มในการ
ตอบสนองต่อการรักษาคล้ายกับการศึกษาที่ตัดต่อมทอนซิลเพียง
อย่างเดียว

ต่อมามีการศึกษาของ Sato20 เป็น retrospective study
ในผู้ป่วย 70 รายท่ีมีค่า Cr>1.5 mg/dl เปรียบเทียบการตัดทอนซิล
ร่วมกับการให้ pulse steroid กับการรักษาโดยให้สเตียรอยด์และ
การรักษาแบบประคับประคอง พบว่าการรักษาโดยการตัดทอนซิล
ร่วมกับการให้ pulse steroid ส่งผลให้อุบัติการณ์ของ ESRD
ต่ำกว่าอีกสองกลุ่มอย่างมีนัยสำคัญ แต่หากค่า Cr>2 mg/dl
กลับไม่พบความสำคัญทางสถิติ

Kawaguchi21 ทำการศึกษาแบบ retrospective ในผู้ป่วย
388 รายท่ีมี hematuria และมีโปรตีนในปัสสาวะ ≤ 0.5 กรัม/วัน
ในประเทศญ่ีปุ่น โดยดู clinical remission คือไม่พบโปรตีนใน
ปัสสาวะและพบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะไม่เกิน 1 ตัว/HPF
พบว่ากลุ่มที่ได้ตัดต่อมทอนซิลร่วมกับได้ pulse steroid มี
remission สูงกว่าผู้ท่ีไม่ได้รับการตัดต่อมทอนซิลหรือไม่ได้ pulse
steroid โดยท่ีกลุ่มท่ีได้ตัดต่อมทอนซิลร่วมกับการให้ pulse steroid
มีอายุน้อยกว่าและมีลักษณะพื้นฐานดีกว่า และประโยชน์ยังคง
ชัดเจน แม้หลังปรับตามข้อบ่งช้ีของการรักษา

จากน้ันมีการศึกษาแบบ prospective controlled อีก 2
การศึกษาโดย Komatsu22 ในปี คศ. 2008 เปรียบเทียบการ
ตัดทอนซิลร่วมกับ pulse steroid กับการให้ pulse steroid
อย่างเดียว โดยมี Cr เฉล่ีย 1 mg/dl โปรตีนในปัสสาวะเฉล่ีย
1.06 และ 1.41 กรัม/วัน พบว่า remission rate ท่ี 24 เดือนเป็น
61.8% เทียบกับ 17.6% (p<0.001) แต่มีข้อจำกัดคือไม่ใช่ RCT
และมีลักษณะพื้นฐานที่แตกต่างกันเล็กน้อย ต่อมา Miyazaki
ได้ศึกษาในญ่ีปุ่นซ่ึงเป็น RCT แรกโดยโปรตีนต่อวันอยู่ระหว่าง 1-
3.5 กรัม และ Cr <1.5 mg/dl ผู้ป่วยมีการอักเสบเร้ือรังของ
ทอนซิลแต่ยังอยู่ในระหว่างการวิจัยซ่ึงผลการศึกษาน้ีน่าจะบอกถึง
ผลการรักษาของการตัดต่อมทอนซิลได้

Wang ได้ทำ meta-analysis ของการทำ tonsillectomy23

พบว่าในกลุ่มท่ีทำ tonsillectomy มี clinical remission rate
สูงกว่าผู้ป่วยท่ีไม่ได้ทำ และยังคงสูงกว่าเม่ือทำการติดตามไป 5 ปี
และ 10 ปี

สรุปว่า แม้จะได้ประโยชน์ในการศึกษาส่วนใหญ่ในผู้ป่วยท่ีมี
Cr ไม่มาก แต่ยังไม่ได้มีการแนะนำให้ทำการผ่าตัด tonsil ในผู้ป่วย

IgAN ทุกราย คงต้องรอการศึกษาที่เป็น RCT ขนาดใหญ่
ซึ่งติดตามระยะเวลายาว รวมถึงต้องประเมินผลข้างเคียงของ
การผ่าตัด อาจมีข้อบ่งชี้หากผู้ป่วยมี macroscopic hematuria
ตามหลังการอักเสบของทอนซิลบ่อย ๆ

2. Immunosuppressive agent
2.1 ยากลุ่มสเตียรอยด์
มีการทำการศึกษาหลายการศึกษาและหลายระยะของโรค

เช่น การศึกษาของ Hogg24 เป็น placebo-controlled, double-
blind RCT ในผู้ป่วยท่ีมี GFR มากกว่า 50 มล./นาทีและมีโปรตีน
รั่วในปัสสาวะปานกลางถึงมาก เปรียบเทียบการให้สเตียรอยด์
จำนวน 33 ราย เทียบกับการให้ omega 3 fatty acids (O3FA)
จำนวน 32 รายและกลุ่ม placebo โดย 33 รายได้สเตียรอยด์ 60
mg/m2 วันเว้นวันไป 3 เดือนจากน้ัน 40 mg/m2 วันเว้นวันไป
9 เดือนจากน้ัน 30 mg/m2 วันเว้นวันไปอีก 12 เดือน อีก 32
รายได้รับ O3FA 4 กรัม/วันเป็นเวลา 2 ปี และ 31 รายได้รับ
ยาหลอก โดยดูการเปล่ียนแปลงของ GFR ลดลงน้อยกว่า 60%
จากเดิม ไม่พบความแตกต่างในท้ังสองกลุ่ม แต่มีข้อจำกัดคือติดตาม
การรักษาไม่นานและจำนวนผู้ป่วยน้อย

การศึกษาของ Pozzi25 เป็น RCT ในผู้ป่วย 86 รายท่ีมี
โปรตีนร่ัวในปัสสาวะ 1-3.5 กรัม/วันและ Cr น้อยกว่า 1.5 mg/
dl เปรียบเทียบระหว่างการรักษาแบบประคับประคองกับการให้
สเตียรอยด์ โดยให้ methylprednisolone 1 กรัมต่อวันติดต่อกัน
3 วันแรกของเดือนท่ี 1, 3 และ 5 บวกกับการใหรั้บประทาน
prednisone 0.5 mg/kg วันเว้นวันเป็นเวลา 6 เดือน พบว่า 9
รายจาก 43 รายในกลุ่มสเตียรอยด์ และ 14 รายจาก 43 รายในกลุ่ม
ควบคุมมีการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่า 50% เม่ือติดตามการรักษาไป
5 ปี (p=0.048) จากน้ัน Pozzi ได้ติดตามต่อไปอีก 10 ปี26 พบว่า
renal survival ในกลุ่มท่ีได้สเตียรอยด์ดีกว่ากลุ่มท่ีควบคุมอย่างมีนัย
สำคัญ (97% เทียบกับ 53%; p=0.0003) และพบว่าผู้ท่ีไม่ได้ดำเนิน
โรคไปถึง endpoint จะมีโปรตีนร่ัวลดลงอย่างมีนัยสำคัญ แต่ผู้ท่ีมี
การดำเนินโรคจะพบว่ามีโปรตีนในปัสสาวะเพ่ิมข้ึน จากการศึกษาน้ี
พบว่า สเตียรอยด์มีประสิทธิภาพในการรักษาในทุกระยะของพยาธิ
สภาพเน้ือเย่ือไต นอกจากน้ันจาก Cox multivariate regression
analyses พบว่านอกจากสเตียรอยด์แล้ว พยาธิสภาพเน้ือเย่ือไตท่ีมี
คะแนนน้อย การลดลงของโปรตีนร่ัวในปัสสาวะภายหลัง 6 เดือน
และการไม่เพิ่มขึ้นของโปรตีนในปัสสาวะเป็น independent
predictors ของผลการตอบสนองทีดี่

การศึกษาของ Katafuchi27 เป็น prospective RCT ของ
สเตียรอยด์ขนาดต่ำ 20 mg/day แล้วลดลงเหลือ 5 mg/day
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ตารางท่ี 2  Steroids ในการรักษา IgAN

การศึกษา/
ชนิดของ
การรักษา

Hogg et al.
(24)
randomized,
placebo-
controlled,
double-blind
trial

Pozzi et al.
(25) (26)
randomized
control trial
(RCT)

Katafuchi et
al. (27)
prospective,
RCT

Lv et al. (28)
RCT

Manno et al.
(29) long-
term,
prospective,
open-label,
multicenter
RCT

เกณฑ์การคัดเลือก

GFR ≥ 50 ml/
min และมี
moderate to
severe
proteinuria

Uprot 1-3.5
กรัม/วันและ Scr
< 1.5 มก./ดล.

Scr <1.5
มก/ดล.
UPCR
2.2 ± 2.0

Uprot
1-5 ก/วัน

Uprot
≥ 1 ก./วัน
มี eGFR
≥ 50 มล./นาที/
1.73 ม2

การรักษา

เทียบระหว่าง
prednisolone:
omega-3:
ยาหลอก

Methylprednisol
one+predniso-
lone เทียบกับ
supportive

Prednisolone
low dose 20
mg/d ลดลง
เหลือ 5 mg/d
รวม 2 ปี

Cilazapril vs
cilazapril
ร่วมกับ
prednisolone

เทียบ ramipril
กับ ramipril
ร่วมกับ
prednisolone

ตัวชี้วัด

การเปลี่ยน-
แปลงของ
GFR <60%
จากค่าเริ่มต้น

การเพ่ิมของ
GFR
>50%

urine
protein-
creatinine
ratio

การเพ่ิมของ
GFR
>50%

การเพ่ิมข้ึนของ
Scr > 2 เท่า
หรือมี ESRD

อัตราการอยู่รอด
ของไต (renal
survival)

-

ดีกว่าในกลุ่ม
ท่ีได้สเตียรอยด์
97% เทียบกับ
53%;
p=0.0003

เท่ากัน

Combination
ดีกว่า
ได้สเตียรอยด์
อย่างเดียว

กลุ่มท่ีได้
ramipril
ร่วมกับ
prednisolone
ดีกว่ากลุ่มท่ีได้
สเตียรอยด์

โปรตีน
ใน

ปัสสาวะ

-

ลดลง

ลดลง

ลดลง

ลดลง

หมายเหตุ

ไม่พบความแตกตา่ง
ระหว่างกลุ่ม

Pilot study
จำนวนน้อย
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รวม 2 ปีในผู้ป่วย 43 รายที่มีลักษณะพยาธิสภาพเนื้อเยื่อไต
ปานกลางเทียบกับกลุ่มควบคุม 47 ราย พบว่าโปรตีนในปัสสาวะ
ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ แต่ renal survival เท่ากัน การศึกษาน้ีไม่เห็น
ประโยชน์ในการรักษาอาจเนื่องมาจากขนาดของสเตียรอยด์ต่ำไป
และจำนวนผู้เข้าทำการศึกษาไม่มาก

การศึกษาของ Lv28 เป็น RCT ในผู้ป่วย 63 รายท่ีมีโปรตีน
ร่ัวในปัสสาวะ 1-5 กรัม/วัน โดยผู้ป่วย 30 รายได้รับ cilazapril
อย่างเดียว (กลุ่ม ACEI) เปรียบเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับสเตียรอยด์
ร่วมกับ cilazapril (กลุ่ม combination) 33 ราย ติดตามไป 48
เดือน พบว่า 24.1% ของกลุ่ม ACEI มีการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่า
50% เปรียบเทียบกับเพียง 3% ของกลุ่ม combination จาก
Kaplan-Meier kidney survival ในกลุ่ม combination ดีกว่า
กลุ่มท่ีได้สเตียรอยด์อย่างเดียวอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติหลัง 24 และ
36 เดือน (96.6% เทียบกับ 75.7%, 96.6% เทียบกับ 66.2%;
p=0.001 ท้ังคู่) โปรตีนในปัสสาวะลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
ในกลุ่ม combination เทียบกับกลุ่ม cilazapril โดย multivariate
analysis พบว่าการรักษาแบบ combination และการลดลงของ
โปรตีนเป็น independent predictors ของ kidney survival
แต่มีข้อจำกัดคือจำนวนผู้ป่วยไม่มาก ทำการศึกษาในที่เดียวและ
มีลักษณะต้ังต้นท้ังสองกลุ่มไม่เท่ากัน

การศึกษาของ Manno29 เป็นการศึกษาแบบ long-term,
prospective, open-label, multicenter RCT ในผู้ป่วย 97
รายเพ่ือเปรียบเทียบการให้สเตียรอยด์ร่วมกับ ramipril กับการให้
ramipril อย่างเดียวในผู้ป่วยท่ีมีโปรตีนร่ัวในปัสสาวะมากกว่า 1
กรัมต่อวัน และมี eGFR มากกว่า 50 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม.
พบว่า 26.5% ของกลุ่ม ramipril อย่างเดียวมีการเพ่ิมข้ึนของค่า
Cr มากกว่า 2 เท่าหรือมี ESRD ในขณะท่ีกลุ่มท่ีให้สเตียรอยด์
ร่วมกับ ramipril มีเพียง 4.2% นอกจากน้ันยังพบว่ากลุ่มท่ีได้
สเตียรอยด์ร่วมกับ ramipril สามารถลดความเส่ียงในการดำเนินโรค
(hazard ratio 0.13; 95% confidence interval 0.03-0.61;
p=0.01) มีอัตราการลดลงของ eGFR มากกว่ากลุ่มท่ีได้ ramipril
อย่างเดียว (-6.17 ± 13.3 เทียบกับ -0.56 ± 7.62 มล./นาที/
1.73 ตร.ม./ปี; p=0.013) และโปรตีนในปัสสาวะลดลงในกลุ่มท่ีได้
ramipril ร่วมกับสเตียรอยด์

โดยสรุปจากการศึกษาต่าง ๆ  การให้สเตียรอยด์มีประโยชน์
ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 1 กรัมต่อวันและการ
ทำงานของไตยังดีอยู่ โดยสามารถลดโปรตีนที่รั่วในปัสสาวะและ
ชะลอความเส่ือมของไตได้

2.2 Azathioprine (AZA)
Pozzi30 ทำการศึกษาแบบ multicenter RCT ของการใช้ยา

AZA ร่วมกับสเตียรอยด์ในผู้ป่วย 207 รายท่ีมีค่า Cr ต่ำกว่า 2.0
mg/dl และมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 1.0 กรัมต่อวัน
แบ่งเป็นกลุ่มท่ีได้ methylprednisolone 3 วันในเดือนท่ี 1, 3
และ 5 ร่วมกับ prednisone 0.5 mg/kg วันเว้นวันร่วมกับ AZA
1.5 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวันเป็นเวลา 6 เดือน (n=101)
ส่วนอีกกลุ่มได้สเตียรอยด์อย่างเดียว (n=106) หลังติดตามไปเฉล่ีย
4.9 ปี พบว่า 12.9% ของกลุ่ม AZA กับ 11.3% ของกลุ่ม
สเตียรอยด์มีการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่า 50% (p=0.83) สำหรับ
renal survival ท่ี 5 ปี เท่ากันท้ังสองกลุ่ม (88% เทียบกับ 89%;
p=0.83) AZA ไม่ได้มีผลลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะเพ่ิมเติม
แต่พบผลข้างเคียงเพ่ิมข้ึน สรุปได้ว่า AZA ไม่มีประโยชน์ในการ
รักษา IgAN

2.3 Mycophenolate mofetil (MMF)
MMF มีประสิทธิภาพเป็น noncompetitive inhibitor

ของ inosine 5'-monophosphate dehydrogenase ซึ่งเป็น
เอนไซม์สำคัญในกระบวนการสร้าง purine สามารถยับยั้งการ
proliferation ของทั้ง B และ T lymphocytes ยังสามารถ
ลดการสร้างแอนติบอดี และมีผลต่อ adhesion molecules
นอกจากนั้นอาจมีผลต่อความสัมพันธ์ระหว่างเม็ดเลือดขาวและ
endothelium เน่ืองจากมีประสิทธิภาพและผลข้างเคียงไม่มากท้ัง
จากการศึกษาในผู้ป่วยท่ีเปล่ียนไตจึงมีการศึกษานำ MMF มาใช้
ในการรักษา IgAN

Tang31 ได้ทำการศึกษา RCT ในผู้ป่วย 40 รายท่ีมีโปรตีน
ในปัสสาวะมากกว่า 1 กรัมต่อวัน ทุกรายได้รับยาในกลุ่ม ACEI
หรือ ARB โดยสุ่มให้ MMF 24 สัปดาห์เทียบกับกลุ่มท่ีไม่ได้รับ
ติดตามไป 72 สัปดาห์โดยดูผลของการลดลงโปรตีนในปัสสาวะ
พบว่า 80% ของกลุ่มท่ีได้ MMF มีการลดลงโปรตีนในปัสสาวะ
มากกว่า 50% เทียบกับ 30% ในกลุ ่มที ่ไม่ได้รับ MMF
จากการศึกษานี้พบว่า MMF สามารถลดโปรตีนในปัสสาวะได้
หลังจากน้ัน Tang ทำการศึกษาต่อในผู้ป่วยกลุ่มเดิมต่ออีก 6 ปี32

พบว่า 11 รายได้รับการฟอกเลือด (2 รายจากกลุ่ม MMF และ 9
รายจากกลุ่มควบคุม) 3 รายจากกลุ่มที่ได้รับ MMF และ 10
รายจากกลุ่มควบคุมมีการเพ่ิมข้ึนของ Cr เป็นสองเท่าหรือมี ESRD
และพบว่าการลดลงของ eGFR ต่อปีต่ำกว่าในกลุ่ม MMF
อย่างมีนัยสำคัญ ส่วนการลดลงของโปรตีนในปัสสาวะในกลุ่ม
MMF พบเฉพาะ 24 เดือนแรก หลังจากน้ันไม่แตกต่างกัน
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ในทางกลับกัน การศึกษา single-center, prospective
RCT ของ Maes33 ในผู้ป่วย 34 รายกระจายแบบ 2:1 ได้รับ
การควบคุมเกลือและ ACEI ทุกรายเปรียบเทียบกลุ่มท่ีได้รับ MMF
2 กรัมต่อวัน (N=21) กับกลุ่มท่ีไม่ได้ (N=13) ไม่พบความแตกต่าง
ระหว่างสองกลุ่ม โดยใช้ endpoint คือ การลดลงของ inulin
clearance มากกว่า 25% หรือการเพ่ิมข้ึนของ Cr มากกว่า 50%
ใน 3 ปี จากการศึกษาน้ีพบว่าไม่มีประโยชน์ของการให้ MMF 2
กรัมต่อวัน และต่อมามีการศึกษาของ Frisch34 ในผู้ป่วย 32 ราย
ท่ีมีโปรตีนร่ัวมากกว่า 1 กรัมต่อวันและมีความเส่ียงอย่างน้อยสองข้อ
ในต่อไปน้ีคือ ผู้ชาย ความดันโลหิตสูงมากกว่า 150/90 mmHg
หรือได้รับยาลดความดัน ClCr 20-80 mlmin หรือมี glomeru-
losclerosis หรือ tubulointerstitial atrophy and fibrosis
ในเน้ือเย่ือไต ได้รับยา MMF 2 g/day เป็นเวลา 1 ปี เทียบกับ
ยาหลอก ติดตามไป 2 ปี พบว่าไม่พบนัยสำคัญทางสถิติในการ
เพิ่มขึ้น 2 เท่าของ Cr และการลดลงของโปรตีนในปัสสาวะ
จึงไม่พบประโยชน์ของ MMF ในการรักษาผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงสูง
การศึกษา meta-analysis โดย Xu35 จาก 4 RCTs พบว่า MMF
ไม่มีความสำคัญทางสถิติในการลดโปรตีนท่ีร่ัวในปัสสาวะหรือชะลอ
ความเสื่อมของไต ดังนั้น ในขณะนี้จึงยังไม่มีหลักฐานในการใช้
MMF ในการรักษาผู้ป่วย IgAN ท้ังในผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงต่ำและ
ความเส่ียงสูง

2.4 Cyclosporine
เน่ืองจาก cyclosporine ยับย้ังการกระตุ้น T lymphocyte

และมีการใช้ในการรักษาโรคไตหลายชนิด จึงมีรายนำมาศึกษาใน
IgAN โดย Lai36 ศึกษาแบบ randomized prospective single
blind ในผู้ป่วย 19 รายท่ีมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 1.5 กรัมต่อวัน
โดยที่ 9 รายได้รับ cyclosporin 5 มก./กก./วัน เป็นเวลา 12
สัปดาห์เทียบกับ 10 ราย ที่ได้รับยาหลอก พบว่าสามารถลด
โปรตีนท่ีร่ัวในปัสสาวะและเพ่ิมแอลบูมินในเลือดได้อย่างมีนัยสำคัญ
แต่กลับพบว่ามีการเพ่ิมข้ึนของ Cr ในเลือดและมีการลดลงของ
ClCr อย่างมีนัยสำคัญ ท้ังท่ีค่า cyclosporine อยู่ในระดับของ
การรักษา แต่เม่ือหยุดยาพบว่าค่าไตกลับลดลงมาได้

การศึกษาโดย Chabova37 ในผู้ป่วย 6 รายท่ีมีโปรตีนใน
ปัสสาวะมากกว่า 3.5 กรัม/วันและไม่ตอบสนองต่อสเตียรอยด์
โดยให้ cyclosporine 5 มก./กก./วัน รักษาระดับในเลือด 70-
150 นาโนกรัม/มิลลิลิตรให้นาน 12 เดือนและให้ร่วมกับ
prednisone 5�10 มก. วันเว้นวัน พบว่าสามารถลดโปรตีนใน
ปัสสาวะได้อย่างมีนัยสำคัญ

สำหรับ cyclosporine ในการรักษา IgAN น้ันยังไม่สามารถ

สรุปได้ อาจต้องการการศึกษาขนาดท่ีใหญ่เป็น controlled trial
และติดตามการรักษาท่ีนานเพียงพอเพราะยา cyclosporine เอง
มีผลข้างเคียงต่อไต

2.5 Combination and cyclophosphamide
Ballardie38 ได้ทำการศึกษาแบบ single-center,

multiple-referral source study ใน 38 ผู้ป่วยท่ีมี progressive
IgAN มี Cr>1.47 mg/dl และเพ่ิมข้ึนอย่างน้อย 15% ต่อปีก่อน
ศึกษา โดยแบ่งเป็นกลุ่มท่ีได้ prednisolone 40 mg/day ลดเหลือ
10 mg/day ใน 2 ปีร่วมกับการให้ cyclophosphamide 1.5
mg/kg/d เป็นเวลา 3 เดือนหลังจากนั้นให้ AZA ต่อ 2 ปี
เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับยา ติดตามอย่างน้อย 2-6 ปี
พบว่าสามารถชะลอการเกิดไตวายได้อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติหลัง
3 ปี โดยมีผล renal survival 82, 82, 72, และ 72% ท่ี 2, 3,
4 และ 5 ปีตามลำดับเทียบกับ 68, 47, 26, และ 6% ในกลุ่ม
ควบคุม สามารถชะลอการเส่ือมของไตลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
จาก -5.19 เป็น -1.07 ml/min/yr และมีการลดลงของโปรตีนใน
ปัสสาวะอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ลดเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะได้
จากการศึกษานี้สนับสนุนการให้สเตียรอยด์กับยา cytotoxic ใน
moderately progressive IgAN

Yoshikawa39 ทำการศึกษา RCT ในปี คศ. 2006
(Japanese Pediatric IgAN Treatment study Group) ทำใน
ผู้ป่วยเด็ก IgAN ท่ีมีอาการรุนแรง 80 รายจาก 20 ศูนย์ เปรียบเทียบ
การให้ prednisolone, AZA, warfarin และ dipyridamole
(combination) กับกลุ่มท่ีได้รับ prednisolone อย่างเดียวเป็นเวลา
2 ปี โดยพยาธิสภาพเป็น diffuse mesangial proliferation
และไม่ได้รับ ACEI พบว่า 36 ราย (92.3%) ในกลุ่ม combination
กับ 29 รายจาก 39 ราย (74.4%) ในกลุ่ม prednisolone
มีการลดลงของโปรตีนในปัสสาวะเหลือน้อยกว่า 0.1 g/m2/d
เม่ือครบ 2 ปี (ย=0.007) ร้อยละของ sclerosed glomeruli
ไม่เปล่ียนแปลงในกลุ่มท่ีได้รับ combination แต่เพ่ิมข้ึนในกลุ่ม
prednisolone จาก 3.1 ± 4.8 เป็น 14.6 ± 15.2 % (p=0.0003)
ผลข้างเคียงในท้ังสองกลุ่มเท่ากัน จากการศึกษาน้ีพบว่าการรักษา
แบบ combination อาจให้ผลดีกว่า prednisolone ใน severe
IgAN

Roccatello40 ทำการศึกษาในผู้ป่วย IgAN ท่ีมี crescent
ซ่ึงพบได้น้อย โดยกลุ่มแรก 12 รายให้ pulse methylprednisolone
1 กรัม 3 คร้ัง ตามด้วย prednisone (0.8 mg/kg x 2 สัปดาห์
0.6 mg/kg x 2 สัปดาห์, 0.4 mg/kg x 4 สัปดาห์และค่อย ๆ
ลดลงทีละ 5 mg จนหยุดได้) ร่วมกับการให้ 1.5 mg.kg ของ
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cyclophosphamide x 2 เดือน พบว่ากลุ่มท่ีไม่ได้รับการรักษามี
renal survival ท่ี 5 ปี ต่ำกว่ากลุ่มท่ีได้รับการรักษาอย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติ (37.5 เทียบกับ 91.6%, p=0.01) จากการศึกษาน้ีพบว่า
การให้ prednisone และ cyclophosphamide ในระยะเวลาส้ัน
มีประสิทธิภาพในการรักษาผู้ป่วยท่ีมี crescent ช่วยชะลอการดำเนิน
โรคสู่ภาวะไตวาย

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่น่าสนใจที่ยังอยู่ในระหว่างการ
ศึกษาท่ีเป็น RCT คือ Stop IgAN41 โดยแบ่งผู้ป่วยเป็น กลุ่มท่ีมี
GFR มากกว่า 60 มล./นาที ให้ pulse methylprednisolone
กับ prednisolone อีกกลุ่มมี GFR 30-60 มล./นาที มาให้
prednisolone, cyclophosphamide และต่อด้วย AZA
และติดตามการรักษาเป็นเวลา 3 ปี

สรุปว่าในการรักษาผู้ป่วย IgAN ท่ีมีความรุนแรงของโรค
มีการเพ่ิมข้ึนของค่าไตหรือมีพยาธิสภาพในไตรุนแรงน้ันพบว่าการให้
immunosuppressive สามารถช่วยชะลอความเส่ือมของไตได้

สรุป มีการศึกษาการรักษา IgAN มากมาย แต่ผลการศึกษา
มีท้ังได้ผลและไม่ได้ผลจึงยังไม่มีแนวทางท่ีเป็นมาตรฐาน การรักษา
จึงข้ึนอยู่กับลักษณะของผู้ป่วย ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ ค่าการ
ทำงานของไตเร่ิมต้น โดยอาจสรุปได้ดังน้ี42

1. ผู้ป่วยความเสี่ยงต่ำคือ asymptomatic hematuria
หรือมีโปรตีนร่ัวในปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 g/d การทำงานของไตปกติ
ไม่มีความดันโลหิตสูง ไม่ต้องรักษาแต่ติดตามการรักษาปีละครั้ง
อย่างน้อย 10 ปี

2. ผู้ป่วยความเสี่ยงปานกลางถึงสูงคือ มีโปรตีนรั่วใน
ปัสสาวะ >0.5-1 ก./วัน และ/หรือมี GFR ลดลง และ/หรือ
มีความดันโลหิตสูง ให้การรักษาแบบประคับประคอง คือ จำกัดเกลือ
หยุดสูบบุหรี่ ควบคุมน้ำหนัก ควบคุมความดันโลหิต และให้ยา
ACEI/ARB ถ้ายังมีโปรตีนในปัสสาวะ> 0.5-1 ก./วัน โดย GFR
คงท่ีหรือ >30-50 มล./นาที ให้การรักษาแบบประคับประคองต่อ
3-6 เดือน และให้สเตียรอยด์ถ้ายังไม่ดีข้ึน แต่ถ้า GFR<30-50
มล./นาที ให้การรักษาประคับประคองเท่าน้ัน

3. ผู้ป่วยมาด้วย nephrotic syndrome หรือ RPGN
พิจารณาให้ immunosuppression ร่วมด้วย

การพิจารณาการรักษา IgAN น้ันข้ึนกับผู้ป่วยเป็นรายๆ ไป
ขึ้นกับระยะของโรคและลักษณะทางพยาธิวิทยาเพื่อประโยชน์
ในการรักษาสูงสุด ชะลอการเกิดไตวายและเกิดผลข้างเคียงจากการ
รักษาน้อยที่สุด ในเร็ว ๆ นี้คงจะมีแนวทางในการรักษา IgAN
เพ่ือช่วยเป็นแนวทางในการรักษาท่ีชัดเจนมากย่ิงข้ึน
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