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Summary 

 ภาวะวิกฤติทางไต (scleroderma renal crisis, SRC) เป็นภาวะแทรกซอ้นทางระบบไตที่ส  าคญัใน

โรคหนังแข็ง (systemic sclerosis) มีลกัษณะเด่นคือ ความดันโลหิตสูง, ไตบาดเจ็บเฉียบพลัน (acute 

kidney injury) และเลือดจางจากการแตกของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือด (microangiopathic hemolytic 

anemia, MAHA) การรกัษาที่ลา่ชา้อาจท าใหผู้ป่้วยจ าเป็นตอ้งเขา้รบัการรกัษาทดแทนไตในระยะยาว และ

อัตราการเสียชีวิตเพิ่มขึน้ได ้SRC ตอ้งแยกจากความผิดปกติทางระบบไตอ่ืน ๆ โดยภาวะที่ส  าคัญ ไดแ้ก่ 

ภาวะหลอดเลือดขนาดเล็กอุดตัน  ( th rombot ic  m icroang iopathy )  และภาวะไตอักเสบ 

(glomerulonephritis) ที่สัมพันธ์กับโรคหลอดเลือดอักเสบ ANCA (ANCA-associated vasculitis)  

ลกัษณะปัสสาวะของ SRC มกัปกติ อาจพบเม็ดเลือดแดงไดบ้า้ง และพบโปรตีนปรมิาณเพียงเล็กนอ้ย หาก

ตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะปริมาณมากควรค านึงถึงภาวะอ่ืน ๆ ดว้ย ส่วน membranous nephropathy 

เป็นภาวะทางระบบไตที่พบไดน้อ้ยในผูป่้วยโรคหนงัแข็ง ส าหรบัในผูป่้วยรายนี ้เป็นผูป่้วยโรคหนงัแข็งชนิด

หนังแข็งกระจาย (diffuse cutaneous systemic sclerosis, dcSSc) ที่แสดงอาการกลุ่มเนโฟรติก 

(nephrotic syndrome) มา 1 เดือนและเกิดไตบาดเจ็บเฉียบพลนัขึน้ ผูป่้วยไดร้บัการตดัชิน้เนือ้ไต ผลพยาธิ

สภาพเขา้ไดก้ับ SRC ร่วมกับ membranous nephropathy ซึ่งก่อนหนา้นีม้ีรายงานผูป่้วยหนังแข็งเพียง

ไม่ก่ีรายที่มีผลพยาธิสภาพทางไตเป็น membranous nephropathy และผูป่้วยรายนีเ้ป็นรายแรกที่พบ 

SRC ร่วมกับภาวะ membranous nephropathy หลังจากได้รับการรักษาด้วยยา ACE inhibitor, 

cyclophosphamide, และ prednisolone ผูป่้วยมีการท างานของไตดีขึน้กลบัไปเท่าค่าตัง้ตน้ โดยที่ไม่ตอ้ง

ไดร้บัการรกัษาทดแทนไต และมีระดบัโปรตีนในปัสสาวะลดลง 
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Background 

 โรคหนงัแข็งเป็นโรคที่มีความผิดปกติของภูมิคุม้กนัท าใหเ้กิดหลอดเลือดผิดปกติ (vasculopathy) 

และพังผืดในร่างกาย (fibrosis) ในผูป่้วยโรคหนังแข็งพบการท างานของไตผิดปกติไดม้ากถึงรอ้ยละ 801 

โดยสามารถพบได้ตั้งแต่การมีอัตราการกรองของไตลดลงเพียงอย่างเดียว ( isolated decrease in 

glomerular filtration rate), เสน้เลือดแดงในไตแข็งตวั (intrarenal arterial stiffness), การพบโปรตีนใน

ปัสสาวะเพียงอย่างเดียว (isolated proteinuria) ไปจนถึงภาวะที่มีความรุนแรงมากขึน้ ไดแ้ก่ ภาวะหลอด

เลือดขนาดเล็กอดุตนั  และภาวะไตอกัเสบที่สมัพนัธก์บัโรคหลอดเลือดอักเสบ ANCA1 โดย SRC พบไดร้อ้ย

ละ 3-51 และเป็นภาวะแทรกซ้อนทางระบบไตที่มีความส าคัญและมีการศึกษามากที่สุด  ส าหรบัภาวะ 

membranous nephropathy เป็นภาวะที่พบไดน้อ้ยในผูป่้วยโรคหนงัแข็ง 

 

Case presentation 

 ผูป่้วยหญิงอายุ 62 ปี มีอาการตัวบวมมากขึน้ 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล โดย 1 ปีก่อนหน้านี ้

ผูป่้วยเริ่มมีอาการมือบวมแข็งตึง ก าไดไ้ม่สดุ ปวดตามขอ้นิว้ มีจุดด่างที่ผิวบริเวณมือและหนา้ผาก และ 6 

เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผูป่้วยไปพบแพทย์ตรวจร่างกายพบผิวหนังแข็งตึงที่บริเวณนิว้มือ เทา้ และ

หนา้ผาก ตรวจทางหอ้งปฏิบติัการพบ antinuclear antibody (ANA) titer 1:320, nucleolar pattern และม ี

anti-Scl-70 จึงไดร้บัการวินิจฉยัเป็นโรค dcSSc จากนัน้ 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผูป่้วยมีอาการบวมขึน้

ทัง้ตวั หนงัตาบวม มีปัสสาวะเป็นฟอง สงัเกตว่ากดชกัโครกแลว้ฟองไม่หมด ไม่เหนื่อย ไม่แน่นหนา้อก นอน

ราบได ้ไม่มีลกุมาหอบเหนื่อยตอนกลางคืน ไม่มีกลืนล าบาก เบื่ออาหาร น า้หนกัขึน้ จาก 56 กก. เป็น 60.5 

กก. ไปพบแพทยไ์ดย้าขับปัสสาวะมารบัประทาน ต่อมา 1 สัปดาหก์่อนมาโรงพยาบาล เหนื่อยมากขึน้ 

ปัสสาวะออกลดลง  

โรคประจ าตัวของผูป่้วยไดแ้ก่ DM type 2 ไดร้บัการวินิจฉัย 10 ปีก่อนมาโรงพยาบาล รกัษาดว้ย

การควบคุมอาหาร HbA1C 5.7 ไม่มีภาวะ diabetic retinopathy และผูป่้วยมีประวัติไดร้บัวัคซีนปอด

อกัเสบนิวโมคอคคสั (pneumococcal vaccine) 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ยาที่รบัประทานปัจจบุนัไดแ้ก่ 

prednisolone 10 มก./วนั, azathioprine 50 มก./วนั, hydroxychloroquine 200 มก./วนั, colchicine 1.2 

มก./วนั และ furosemide 40 มก./วนั  

การตรวจรา่งกาย พบ BP 190/100 mmHg (BP เดิมประมาณ 140/90 mmHg) มีลกัษณะบวมทั่ว

ร่างกาย เปลือกตาบวม และบวมกดบุ๋มที่ขาทัง้ 2 ขา้ง 3+ ตรวจร่างกายระบบหัวใจและปอดอยู่ในเกณฑ์

ปกติ ไม่มี pericardial friction rub ตรวจพบผิวหนังแข็งที่มือ แขน ขา และล าตัว ประเมิน modified 
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Rodnan skin score (mRSS) ได ้33 คะแนน มีลกัษณะ salt and pepper appearance ที่หนา้ผาก มี 

sclerodactyly และ hypopigmentation ที่มือและเทา้ทัง้ 2 ขา้ง ตรวจพบ Raynaud’s phenomenon, 

periungual erythema, palmar telangiectasia และมี tendon friction rub ไม่พบ calcinosis cutis, 

digital pitting scar, ผื่น discoid, หรือผื่น malar 

 
รูปที ่1 แสดงลกัษณะ salt and pepper appearance ที่หนา้ผาก (ซา้ย) sclerodactyly และ 

hypopigmentation ที่มือ (ขวา) 
 

Investigations 

 ผลเลือดของผูป่้วยพบภาวะซีดเล็กนอ้ย Hb 10.3 กรมั/ดล. เสมียรเ์ลือดพบ schistocytes เขา้ได้

กบัลกัษณะเลือดจางจากการแตกของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือด (MAHA) พบภาวะไตบาดเจ็บเฉียบพลนั

โดยมีระดบั creatinine ในเลือด 2.81 มก./ดล. เพิ่มขึน้จาก 2 สปัดาหก์่อนเขา้รกัษาในโรงพยาบาลซึ่งอยู่ใน

ระดับ 1.39 มก./ดล. มีภาวะโปรตีนรั่วในปัสสาวะ ตรวจปัสสาวะพบโปรตีน 4+ มีเม็ดเลือดแดง 10-15 

เซลล/์high power of field (HPF) แต่ไม่พบเม็ดเลือดแดงชนิด dysmorphic เก็บ urine protein creatinine 

ratio (UPCR) ได ้37 กรมั/กรมัครีเอตินิน และเก็บโปรตีน 24 ชั่วโมงในปัสสาวะได ้17.92 กรมั/วนั ผลตรวจ

เลือดอ่ืน ๆ ดงัแสดงในตารางที่ 1 

 
ตารางที ่1 ผลเลือดของผู้ป่วย 

ผลเลือด ค่าของผู้ป่วย ค่าอ้างองิปกต ิ
Hemoglobin (g/dL) 10.3  12.0-16.0 
White blood cell count (x 103/cumm) 12.06  4.0-10.0 
Platelets (x 103/cumm) 345.0 140.0-450.0 
Aspartate transaminase (U/L) 23  5-34 
Alanine transaminase (U/L) 6  0-55 
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Albumin (g/L) 12  35-50 
Cholesterol (mg/dL) 449  <200 
Antinuclear antibody ≥1:1280 homogenous, 

≥1:1280 granular 
nucleolar 

Negative 

Anti-Scl-70 antibody Positive 3+ Negative 
Anti-dsDNA antibody Negative Negative 
Anti-Sm antibody Negative Negative 
Anti-PR3 antibody Negative Negative 
Anti-MPO antibody Negative Negative 
Lupus anticoagulant Negative Negative 
Cardiolipin IgM, IgG antibody Negative Negative 
Anti-beta2 glycoprotein IgM, IgG antibody Negative Negative 
Complement C3 (g/L) 0.76  0.9-1.8 
Complement C4 (g/L) 0.24  0.1-0.4 
Erythrocyte sedimentation rate (mm/hour) 24  4-20 
C reactive protein (mg/L) <1  0-5 

 

Differential diagnosis 

ผูป่้วยโรค dcSSc มีอาการกลุ่มเนโฟรติกมา 1 เดือน  ประกอบกับความดันโลหิตสูงอย่างรุนแรง 

(accelerated hypertension) ไตบาดเจ็บเฉียบพลนัมา 1 สปัดาห ์เสมียรเ์ลือดพบลกัษณะเลือดจางจาก

การแตกของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือด (MAHA) ภาวะส าคญัที่ตอ้งค านึงถึงคือ SRC พบในผูป่้วย dcSSc 

โดยเฉพาะในผูป่้วยที่มีผิวหนังแข็งอย่างรวดเร็ว มาดว้ยความดันโลหิตสูงที่เกิดขึน้ใหม่ และไตบาดเจ็บ

เฉียบพลนั แต่ผูป่้วยรายนีม้ีลกัษณะของอาการกลุม่เนโฟรติกร่วมดว้ย และมีโปรตีนรั่วออกมาทางปัสสาวะ

เป็นจ านวนมาก ในขณะที่ SRC ผูป่้วยมกัมีโปรตีนรั่วออกมาทางปัสสาวะนอ้ยกว่า 1 กรมัต่อวนั ดงันัน้จึง

ตอ้งวินิจฉัยแยกโรคสาเหตอ่ืุนๆเพิ่มเติม ไดแ้ก่ ภาวะ rapidly progressive glomerulonephritis  (RPGN), 

ภาวะกลุม่อาการเนโฟรติกที่มีไตบาดเจ็บเฉียบพลนัแทรกซอ้น และภาวะหลอดเลือดขนาดเล็กอดุตนั  

สาเหตุของภาวะ RPGN ที่เป็นไปได้ในผู้ป่วยรายนี ้ได้แก่ ภาวะคาบเก่ียวกับโรคอ่ืน ๆ ได้แก่ 

โรคลปัูสที่มีไตอกัเสบ class IV และโรคหลอดเลือดอกัเสบ ANCA ส่วนสาเหตขุองกลุ่มอาการเนโฟรติก ที่

เป็นไปได้ในผู้ป่วยรายนี ้ ได้แก่ ภาวะคาบเก่ียวกับโรคลูปัสที่มีไตอักเสบ class V, membranous 

nephropathy, focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) ร่วมกบัการมี ไตบาดเจ็บเฉียบพลนัแทรก
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ซอ้นจากสาเหตุต่าง ๆ ไดแ้ก่ สาเหตุจาก prerenal (hypoalbuminemia, overdiuresis), nephrosarca, 

acute tubular necrosis, bilateral renal vein thrombosis  ซึ่งในผู้ป่วยรายนีไ้ด้ไปท าอัลตราซาวน์ 

doppler เสน้เลือดไต พบ patent bilateral renal veins without evidence of thrombosis และไม่มี

ลกัษณะของ hemodynamic significant stenosis of bilateral renal arteries  

ผูป่้วยไดร้บัการตดัชิน้เนือ้ไต ไดท้ัง้หมด 21 glomeruli และมี 13 glomeruli ที่มีลกัษณะ globally 

sclerosed ผลชิน้เนือ้ของไตพบลกัษณะที่เขา้ไดก้ับ SRC คือมี endothelial swelling with focal intimal 

mucoid change ที่  arteries และ arterioles เมื่อย้อม silver staining พบ wrinkling basement 

membrane และ focal duplication และเมื่อน าชิน้เนือ้ไปตรวจดว้ย electron microscope พบ diffusely 

shrinkage basement membrane with focal duplication ม ีfocal subendothelial widening และ focal 

subepithelial electron dense deposit จากลักษณะของพยาธิสภาพทางไตดังกล่าว เขา้ไดก้ับภาวะ 

membranous nephropathy ในผูป่้วยรายนีจ้ึงวินิจฉัยว่าเป็น SRC ร่วมกบั membranous nephropathy 

แบบทติุยภมูิ 

 
รูปที ่2 แสดงลกัษณะของ endothelial swelling with focal intimal mucoid change ใน arteriole  

(ลกูศรสีเหลือง) และ focal basement membrane duplication (ลกูศรสีน า้เงิน) 

 

Treatment 

ผูป่้วยไดร้บัการรกัษาดว้ยยา captopril เพื่อรกัษา SRC โดยปรบั captopril ขนาดสูงสุดที่ไดร้บั 

300 มก./วัน ส าหรบัการรกัษาภาวะ membranous nephropathy เนื่องจากผูป่้วยมีโปรตีนในปัสสาวะ

ปริมาณมากและมีไตบาดเจ็บเฉียบพลนั โดยระดบั creatinine ขึน้ไปเป็น 3.12 มก./ดล. จึงไดร้บัการรกัษา

ดว้ยยา cyclophosphamide 500 มก.เขา้ทางหลอดเลือดด าและให ้prednisolone 10 มก./วนั  
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Outcome and follow-up 

2 สปัดาหห์ลงัจากเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาล ค่า creatinine ของผูป่้วยลดลงเป็น 1.84 มก./

ดล. โดยไม่ตอ้งไดร้บัการรกัษาทดแทนไต ผูป่้วยไดร้บัการรกัษาดว้ยยา cyclophosphamide เขา้ทางหลอด

เลือดด าต่อทัง้หมด 6 ครัง้ และหลงัจากการรกัษาครบ ค่า creatinine ของผูป่้วยกลบัไปเท่าค่าตัง้ตน้ที่ 1.02 

มก./ดล. และ UPCR ลดลงจาก 37 กรมั/กรมัครีเอตินิน เป็น 2.48 กรมั/กรมัครีเอตินิน 
 

Discussion 

SRC เป็นภาวะที่ระดับ creatinine ในเลือดเพิ่มขึน้อย่างเฉียบพลนัโดยอาจพบความดนัโลหิตสูง

ร่วมดว้ยหรือไม่ก็ได ้พบว่ารอ้ยละ 10 ของผูป่้วย SRC ไม่พบความดนัโลหิตสงู2 SRC พบรอ้ยละ 5-10 ของ

ผูป่้วยโรคหนังแข็ง3 และพบในโรค dcSSc มากกว่าโรคหนังแข็งชนิดหนังแข็งจ ากัด (limited cutaneous 

systemic sclerosis, lcSSc) โดยเฉพาะในช่วง 5 ปีแรกของโรค ปัจจยัเสี่ยงของการเกิด SRC ไดแ้ก่การมี

ผิวหนงัแข็งเพิ่มขึน้อย่างรวดเรว็, tendon friction rub, ภาวะมีน า้ในเยื่อหุม้หวัใจ, มี anti-RNP polymerase 

III, มี anti-Scl-70, และการใชย้า corticosteroids ในระดับสูง4  SRC เกิดจากภาวะ “renal Raynaud’s 

phenomenon” คือการเกิดไตขาดเลือดจากเส้นเลือดแดงในไตหดตัว5 ซึ่งเกิดจากระบบ renin-

angiotensin-aldosterone system (RAAS) และ endothelin B receptor พบว่ามี endothelin B receptor 

เพิ่มขึน้ในผูป่้วย SRC6 และมีการกระตุน้ anti-endothelial cell ไปท าใหเ้กิดเสน้เลือดผิดปกติ7 การบาดเจ็บ

ของผนงัหลอดเลือดชัน้ใน (endothelial cell injury) น าไปสูก่ารกระตุน้ prothrombotic cascade และการ

สรา้ง fibrin ร่วมกับการแบ่งตัวของเซลลบ์ุผนังหลอดเลือดชั้นใน (intimal proliferation) และการหลั่ง 

endothelin เพิ่มขึน้ ท าใหเ้ลือดไปเลีย้งไตลดลง และมีการหนาตวัขึน้ (hyperplasia) ของ juxtaglomerular 

apparatus2  

ใน SRC ที่มีความดันโลหิตสูง ผูป่้วยมักมีอาการของความดันโลหิตขึน้อย่างรวดเร็วและรุนแรง 

(malignant hypertension) ไดแ้ก่ อาการปวดศีรษะ ตามวั ชกัเกร็ง8 ภาวะน า้ท่วมปอดเฉียบพลนั เกิดจาก

ระบบ RAAS กระตุน้ใหม้ีน า้เกิน ปัสสาวะออกลดลง และหวัใจหอ้งซา้ยท างานลดลงจากความดนัโลหิตสงู9 

และมีลกัษณะของ เลือดจางจากการแตกของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือด พบ schistocyte ในเสมียรเ์ลือด 

ระดบั lactate dehydrogenase (LDH) สงูขึน้ และระดบั haptoglobin ลดลง พบในรอ้ยละ 50 ของผูป่้วย8  

ในผูป่้วยสว่นนอ้ยที่มีความดนัโลหิตอยู่ในระดบัปกติ ลกัษณะส าคญัคือจะมีความดนัโลหิตเพิ่มขึน้มากกว่า 

20 มม.ปรอท โดยยงัอยู่ในระดบัที่ปกติ และมีระดบั creatinine ที่สงูขึน้รว่มกบัมี เลือดจางจากการแตกของ

เม็ดเลือดแดงในหลอดเลือด5  
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 การรกัษาหลกัของ SRC คือการใชย้า ACE inhibitors ซึ่งมีการศกึษาที่พบว่าช่วยลดอตัราการตาย

ไดอ้ย่างมีนยัส าคญั10 กลา่วคืออตัราการตายรอ้ยละ 20 ที่ 6 เดือน, รอ้ยละ 30-36 ที่ 1 ปี และรอ้ยละ 20-40 

ที่ 3 ปีหลังจากการวินิจฉัย SRC และผลการรักษาดีขึน้รอ้ยละ 50 เมื่อเทียบกับตอนก่อนน ายา ACE 

inhibitors มาใช้10 เป้าหมายในการรกัษาลดความดันโลหิตใน SRC คือลดความดันใหอ้ยู่ในระดับ 120-

130/70-80 มม.ปรอท โดยลดความดันซิสโทลิกวันละ 20 มม.ปรอท และความดันไดแอสโทลิกวันละ 10 

มม.ปรอท11 โดยใชย้า ACE inhibitors ท่ีออกฤทธิ์สั้น ไดแ้ก่ captopril หลังจากไดค้วามดันโลหิตตาม

เป้าหมายแลว้สามารถเปลี่ยนเป็นยา ACE inhibitors ท่ีออกฤทธิ์ยาวได ้การใช ้ACE inhibitors ลดอัตรา

การรกัษาทดแทนไต และในผูป่้วยที่ตอ้งรกัษาทดแทนไต สามารถหยุดการรกัษาทดแทนไตไดใ้นรอ้ยละ 

5012 ถา้ผูป่้วยไดร้บัยา ACE inhibitors ในระดับสูงสุดแลว้ยังไม่สามารถควบคุมความดันโลหิตได ้ยาลด

ความดนัโลหิตกลุม่อื่น ๆ ที่สามารถใหไ้ด ้ไดแ้ก่ ยากลุม่ dihydropyridine calcium channel blocker, ยาก

ลุ่ม alpha-blocker, ยากลุ่มขบัปัสสาวะ13  แต่ไม่ควรใชย้ากลุ่ม beta-blocker เน่ืองจากมีฤทธิ์ negative 

inotropic และ negative chronotropic  

การรกัษาอ่ืน ๆ ใน SRC ไดแ้ก่ยากลุ่ม endothelin-1 receptor antagonist (ERA)14, การเปลี่ยน

ถ่ายพลาสมา (plasma exchange)15 และ eculizumab ซึ่งเป็น humanized monoclonal antibody ต่อ 

C5 ซึ่งเป็นส่วนประกอบของ alternative complement pathway16 ปัจจุบนั eculizumab ไดร้บัการรบัรอง

ในการรกัษาโรค paroxysmal nocturnal hemoglobinuria และ hemolytic uremic syndrome ส าหรบัการ

น ามาใชใ้นการรกัษา SRC ปัจจุบนัยงัไม่มีการศึกษาขนาดใหญ่ และมีขอ้มลูเป็นการรายงานจากการใชใ้น

ผูป่้วยท่ีไม่ตอบสนองต่อการรกัษาอ่ืน ๆ17 

 ส าหรับภาวะ membranous nephropathy เป็นภาวะที่พบได้น้อยในผูป่้วยโรคหนังแข็ง จาก

การศึกษาที่รวบรวมอาการทางไตในผูป่้วยโรคหนังแข็ง พบว่าภาวะที่พบไดบ้่อยที่สุดคือ โรคหลอดเลือด

อกัเสบ ANCA พบไดถ้ึงรอ้ยละ 42.3 ส่วน membranous nephropathy พบเพียงรอ้ยละ 1.918 ในรายงาน

ผูป่้วยรายหนึ่ง เป็นผูป่้วยหญิงอายุ 68 ปี มีอาการตวับวมขึน้ ร่วมกบัมีลกัษณะของโรคหนงัแข็ง ตรวจพบ

ระดบัโปรตีนในปัสสาวะ 7.25 กรมัต่อวนั และผลพยาธิสภาพทางไตพบ extensive subepithelial deposits 

ของ IgM, IgG, Clq, C3 และมี moderate fibrointimal thickening ของ interlobular arteries แต่ไม่พบ

ลกัษณะของ mucoid หรือ fibrinoid change เขา้ไดก้ับ membranous nephropathy ผูป่้วยไดร้บัการ

รกัษาดว้ยยา ACE inhibitor, prednisolone 60 มก./วนั และ cyclophosphamide 2 มก./กก.19 ในรายงาน

ผูป่้วยอีกราย เป็นผูป่้วยหญิงอายุ 60 ปี มาดว้ยอาการตัวบวมขึน้ พบโปรตีนในปัสสาวะ และผลพยาธิ

สภาพทางไตเข้าได้กับ membranous nephropathy ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย chlorambucil และ 

prednisolone เป็นเวลา 1 เดือน แต่อาการไม่ดีขึน้ พบระดบัโปรตีนในปัสสาวะ 10.8 กรมัต่อวนั จึงไดม้ีการ
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หาสาเหตอ่ืุนๆของ membranous nephropathy ตรวจร่างกายเพิ่มเติมพบผิวหนงัแข็ง mRSS 44 คะแนน 

และตรวจพบ anti-Scl-70 ผู้ป่วยจึงได้รับการวินิจฉัย เป็นโรคหนังแข็ง  ได้รับการรักษาด้วยยา 

cyclophosphamide เขา้ทางหลอดเลือดด าทัง้หมด 9 ครัง้ (รวมขนาดยาตลอดการรกัษาทัง้หมด 5,100 

มก.) รว่มกบั prednisolone และยา ACE inhibitor อาการของผูป่้วยดีขึน้ พบโปรตีนในปัสสาวะลดลง20 จะ

เห็นได้ว่า membranous nephropathy เป็นภาวะที่พบได้ไม่บ่อยในโรคหนังแข็ง แต่เป็นภาวะที่มี

ความส าคญัเนื่องจากการรกัษาดว้ยยากดภมูิคุม้กนัสามารถลดปรมิาณโปรตีนที่รั่วในปัสสาวะได ้

 
ตารางที ่2 แสดงความแตกต่างระหว่างภาวะวิกฤตทางไตกับภาวะ membranous nephropathy 
 SRC ภาวะ membranous nephropathy 

แบบทุติยภูมิ 
พยาธิก าเนิด เสน้เลือดแดงในไตหดตวั 

 
การเกิด immune complex ที่ 
podocytes และ glomerular 
basement membrane 

พบได้บอ่ยใน โรค dcSSc 
(ช่วง 5 ปีแรก) 

พบไดน้อ้ยในโรคหนงัแขง็ 

สัมพันธก์ับ Anti-Scl-70, anti RNA polymerase 
III, ผิวหนงัแข็งเพิ่มขึน้อยา่งรวดเรว็ 

โรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนั (connective 
tissue disease) 

ความดนัโลหติ สงู (ความดนัปกติ รอ้ยละ 10) สงู 
ระดับครีเอตนิิน สงู สงู 
ระดับโปรตีนในปัสสาวะ นอ้ยกวา่ 1 กรมั/วนั 

 
ระดบัเนโฟรติก (nephrotic range) 

พยาธิสภาพ 
 

 

Mucoid intimal thickening “onion 
skin” appearance of arcuated 
and interlobular artery  

Homogeneous thickening of 
glomerular basement membrane 
with “spikes” or “corrugated” 
texture  

การรักษา ACE inhibitors, 
+/- Eculizumab, ERA* 

รกัษาสาเหต ุ
ถา้อาการแย่ลง > steroid + ยากด
ภมูิคุม้กนั เช่น cyclophosphamide 

*ERA = endothelin-1 receptor antagonist 
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Learning points 

• SRC เป็นสาเหตสุ  าคญัที่ท าใหเ้กิดไตวายเฉียบพลนัในผูป่้วยโรคหนงัแข็งแต่มกัไม่ท าใหม้ีโปรตีนรั่ว

ในปัสสาวะมากกว่า 1 กรมัต่อวนั หากพบโปรตีนรั่วในปัสสาวะมากจนเป็นระดบัเนโฟรติก 

(nephrotic range) ใหห้าสาเหตอ่ืุน ๆ ดว้ยเสมอ 

• โรคหนงัแข็งเป็นสาเหตทุี่ท าใหเ้กิด membranous nephropathy แบบทติุยภมูิและเกิดอาการกลุม่

เนโฟรติกไดแ้มจ้ะพบไดไ้ม่บ่อยก็ตาม 

• การรกัษาภาวะ membranous nephropathy แบบทติุยภมูิ ในโรคหนงัแข็งการใหย้ากดภมูิคุม้กนั

มีประโยชนใ์นการช่วยลดโปรตีนในปัสสาวะ 
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