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ภาวะโปรตีนรั่วในปสสาวะ หรือเรียกวาไขขาวรั่วในปสสาวะ

พบไดบอยในเวชปฏิบัติ เปนปจจัยเสี่ยงสำาคัญตอการเกิดโรคไต

เรื้อรัง โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง และอัตราการเสีย 

ชีวิตของผูปวย1-4 โดยถือวาเกิดความผิดปกติ เมื่อโปรตีนรั่วใน

ปสสาวะมากกวา 150 มก./วัน ในภาวะปกติตรวจพบโปรตีนใน

ปสสาวะเฉลี่ย 40-80 มก./วัน สวนใหญเปนชนิด Tamm-Horsfall 

glycoprotein ซึ่งหลั่งจากเซลลทอไตสวน thick ascending limb 

of Henle’s loop รอยละ 40 เปนโปรตีนขนิดอัลบูมินรอยละ 20-

40 โปรตีนชนิดอิมมูโนโกลบูลินและโปรตีนขนาดเล็กอื่นๆ ซึ่งหลั่ง

จากเซลลเยื่อบุของทางเดินปสสาวะรอยละ 15

กลไกการเกิดโปรตีนรั่วในปสสาวะ

การเกิดโปรตีนรั่วในปสสาวะแบงออกเปน 4 กลไกหลักคือ

1) การเพิ่มอัตรากรองของไต และหรือมีการเปลี่ยนแปลงของ

ผนังโกลเมอรูลัส ซึ่งทำาหนาที่ควบคุม และป�องกันโปรตีนรั่วจากควบคุม และป�องกันโปรตีนรั่วจากป�องกันโปรตีนรั่วจาก

กระแสโลหิต โดยผนังของโกลเมอรูลัสประกอบดวย 3 ชั้น คือ

1. เซลล endothelium เปนสวนของผนังชั้นในสุดของ

โกลเมอรูลัสสัมผัสกับเลือดโดยตรง เซลลมีรูพรุนที่เรียก

วา fenestrae ชวยป�องกันสารโปรตีนขนาดใหญกวา 

60-80 นาโนเมตร กรองผานเซลลไปได และมีสาร 

endothelial glycoproteins และ proteoglycans 

ในเซลลที่มีประจุลบจึงชวยป�องกันโปรตีนที่มีประจุ

ลบ (anion charge) เชน อัลบูมิน ไมใหรั่วออกไปใน 

ปสสาวะ เรียกวา charge perm-selectivity

2. Glomerular basement membrane (GBM) เปน

ผนังชั้นกลางที่มีความหนาประมาณ 200-400 นาโนเมตร 

ประกอบดวย 3 ชั้น คือ 1) lamina rara interna 

เปนผนังชั้นใน 2) lamina densa เปนผนังชั้นกลาง

และ 3) lamina rara externa เปนชั้นนอกสุดทำาหนา

ที่ยึดติดกับเซลล podocyte โดย GBM ประกอบ 

ดวย collagen type IV ชนิด alpha 3,4,5 และ 

alpha 1,2,1 สานกันเปนรางแห และโปรตีนที่มีประจุ

ลบ คือ heparin sulphate ทำาใหเกิดชองขนาด 50-60 

นาโนเมตร จึงชวยป�องกันโปรตีนรั่วออกทางปสสาวะ 

3. เซลล epithelium เปนผนังชั้นนอกสุดประกอบดวย 

podocyte ที่มีไซโตพลาสซึมยื่นออกไปเรียกวา foot 

process และมีชองวางระหวาง foot process เรียกวา 

slit diaphragm ที่มีขนาดเล็กมากๆ  และมีโปรตีน

หลายชนิดเปนสวนประกอบ เชน nephrin, NEPH1, 

NEPH2 ทำาหนาที่ป�องกันการรั่วของโปรตีนในปสสาวะ

ทีเ่รียกวา size perm-selectivity

การเพิ่มอัตรากรองของไตหรือมีการเปลี่ยนแปลงของผนังโกล

เมอรูลัสสามารถตรวจพบทั้งชนิดโปรตีนรั่วในปสสาวะแบบชั่วคราว 

(transient proteinuria) และโปรตีนรั่วในปสสาวะแบบถาวร 

(persistent proteinuria) ในกลุม glomerular proteinuria 

ดังจะกลาวในรายละเอียดตอไป 

2) Overflow proteinuria เกิดจากมีโปรตีนขนาดเล็กจำานวน

มาก เชน light chain immunoglobulin จาก multiple myeloma, 

lysozyme จากมะเร็งเม็ดเลือดขาว (acute myelomonocytic 

leukemia, AML), myoglobin จากภาวะ rhabdomyolysis และ 

hemoglobin จากภาวะ intravascular hemolysis กรองผานโกล

เมอรูลัสอยางอิสระผานมายังทอไตสวนตน ซึ่งเกินความสามารถ 

ของทอไตในการเมทาบอลิซึม และดูดกลับจึงมีโปรตีนรั่วในปสสาวะ 

การตรวจหาโปรตีนกลุมนี้จำาเปนตองใชวิธี sulfosalicylic acid หรือ

ตรวจโปรตีนในปสสาวะ 24 ชั่วโมง เนื่องจากสามารถตรวจไดทั้ง

โปรตีนชนิดอัลบูมิน และโกลบูลิน สวนการตรวจ urine dipstick 

ตรวจเพียงอัลบูมินเทานั้น ดังนั้นจึงใหผลการตรวจเปนลบ

3) Tubular proteinuria เกิดจากความผิดปกติเซลลทอไตที่

ไมสามารถดูดกลับโปรตีนกลุม  β2-microglobulin, immunoglobulin 

light chains, retinol-binding protein และกรดอะมิโน ซึ่งมี
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ขนาดโมเลกุลเล็ก สวนใหญตรวจพบโปรตีนรั่วในปสสาวะนอยกวา 

1-2 กรัม/วัน พบใน acute tubular necrosis, acute interstitial 

nephritis, chronic tubulointerstitial nephritis และความ

ดันโลหิตสูง ผูปวยบางรายอาจพบความผิดปกติอื่นๆ ของทอ

ไตสวนตนไดเรียกวา Fanconi syndrome คือตรวจพบ glucosuria, 

phosphaturia, uricosuria และ bicarbonaturia นอกจากนี้

บางภาวะมีการสรางโปรตีนชนิด Tamm-Horsfall glycoprotein 

จากเซลลทอไตสวน thick ascending limb of Henle’s loop 

และ distal tubules5 จับกับโปรตีนชนิด light chain จำานวนมาก

จาก multiple myeloma เกิดการตกตะกอนในทอปสสาวะเปน 

myeloma cast nephropathy ได

ปริมาณโปรตีนในเลือดประมาณ 11,000-14,000 กรัม/วัน 

ไหลผานไต โดยสามารถแบงชนิดโปรตีนออกเปน 3 กลุม คือ 1) 

low molecular weight proteins คือ โปรตีนที่มีน้ำาหนักโมเลกุล 

นอยกวา 40,000 ดาลตัน ซึ่งมีขนาดเล็กกวา slit diaphragm 

จึงสามารถกรองผานโกลเมอรูลัสไดอยางอิสระ ไดแก alpha1-

microglobulin, beta 2-microglobulin, lysozyme, myoglobulin 

เปนตน   2) middle molecular weight proteins คือ โปรตีนที่

มีขนาดใกลเคียงกับ slit diaphragm จึงสามารถผานโกลเมอรูลัส

ไดบางสวน   3) high molecular weight proteins คือ โปรตีน

ที่มีขนาดใหญกวา slit diaphragm จึงไมสามารถผานโกลเมอรูลัส

ได ไดแก alpha 2-microglobulin, IgG, IgM และ lipoprotein 

เปนตน   นอกจากโกลเมอรูลัสแลวเซลลทอไตสวนตนหรือเรียก

วา proximal tubule หนาที่ดูดกลับโปรตีนขนาดเล็กที่กรองผาน

โกลเมอรูลัสแลวผานขบวนยอยสลายโปรตีนภายในเซลล แลวดูด

กลับเขากระแสโลหิตตอไป

การตรวจวัดปริมาณโปรตีนในปสสาวะ

1. การวัดโปรตีนในปสสาวะเชิงกึ่งปริมาณหรือรียกวา semi-

quantitative method

1. การตรวจโปรตีนจากการเปลี่ยนสีแถบกระดาษ (urine 

dipstick) แสดงผลดังตารางที่ 1 เปนการตรวจปฎิกิริยาการเปลี่ยนสี 

(colorimetric reaction) ระหวางอัลบูมินกับ tetrabromophenol 

blue จึงเปนการตรวจเบื้องตนสำาหรับโปรตีนชนิดอัลบูมินในปสสาวะ 

มีความไวในการตรวจรอยละ 32-46 และความจำาเพาะในการตรวจ

รอยละ 97-1006, 7 ดังนั้น urine dipstick จึงมีความจำาเพาะสูง 

แตมีความไวต่ำา โดยใหผลบวกตอเมื่อปริมาณโปรตีนในปสสาวะ

มากกวา 300-500 มก./วัน การตรวจวิธีนี้มีขอจำากัดในการแปล

ผลปริมาณโปรตีนในปสสาวะ เนื่องจากขึ้นกับความเขนขน หรือ

ปริมาณปสสาวะตอวัน และไมสามารถตรวจวัดโปรตีนชนิด light 

chain, heavy chain และโปรตีนชนิดอิมมูโนโกลบูลินได ซึ่งพบ

ไดบอยในผูปวย multiple myeloma นอกจากนี้มีโอกาสใหผล

บวกลวงในผูปวยไดรับสารทึบแสงจากไอโอดีน8 ปสสาวะปนเปอน

สาร providine ปสสาวะเปนดางที่มี urine pH มากกวา 7

ปจจุบันมีการใช albumin dipstick เชน Clinitek Microalbumin 

Dipsticks, Micral-Test II test strips  เปนการตรวจปฎิกิริยา

การเปลี่ยนสี เพื่อคัดกรองตรวจหาอัลบูมินในปสสาวะ โดยเฉพาะ 

microalbuminuria มีความไวรอยละ 80-97 และความจำาเพาะ80-97 และความจำาเพาะ-97 และความจำาเพาะ97 และความจำาเพาะและความจำาเพาะ

ในการวินิจฉัยโรครอยละ 33-80

2. Turbidometric tests เปนตรวจโปรตีนในปสสาวะเบื้อง

ตน สามารถตรวจโปรตีนทั้งชนิดอัลบูมิน โกลบูลิน และ lysozyme 

ตางๆ ได ทำาการทดสอบดวย sulfosalicylic acid เปนการโดยsulfosalicylic acid เปนการโดยulfosalicylic acid เปนการโดยเปนการโดยโดย

นำาปสสาวะ 1 สวน ผสมกับรอยละ 3 ของ sulfosalicylic acid 1 สวน ผสมกับรอยละ 3 ของ sulfosalicylic acid  สวน ผสมกับรอยละ 3 ของ sulfosalicylic acid 

3 สวน หากเกิดการตกตะกอนขึ้นแสดงวามีโปรตีนรั่วในปสสาวะ 

ซึ่งแปลผลดังตารางที่ 2 มีโอกาสใหผลบวกลวงในผูปวยไดรับสาร

ทึบแสงจากไอโอดีน ยากลุม cephalosporin, penicillin และ 

sulfonamide ผูปวยปสสาวะเปนเลือดสด หรือปสสาวะที่มีปนเปอน

สาร tolbutamide

2. การวัดโปรตีนในปสสาวะเชิงปริมาณหรือเรียกวา quantitative 

method มีประโยชนอยางมากใชในการวินิจฉัยโรค ติดตามการ

รักษา และบอกการพยากรณโรค 

1. การตรวจวัดโปรตีนในปสสาวะ 24 ชั่วโมง ทำาโดยเก็บทำาโดยเก็บ

ปสสาวะ 24 ชั่วโมง แลวทำาการวัดปริมาณโปรตีนตอวัน เปนวิธี24 ชั่วโมง แลวทำาการวัดปริมาณโปรตีนตอวัน เปนวิธีชั่วโมง แลวทำาการวัดปริมาณโปรตีนตอวัน เปนวิธีเปนวิธี 

มาตรฐานในการตรวจโปรตีนในปสสาวะ เนื่องจากในแตละชวง

เวลาของวันมีปริมาณโปรตีนในปสสาวะแตกตางกัน9 อยางไรก็ตาม

การตรวจมีความยุงยากในการเก็บปสสาวะจึงไมสะดวกในการนำามีความยุงยากในการเก็บปสสาวะจึงไมสะดวกในการนำา

มาใชกับผูปวยนอก และอาจเกิดความผิดพลาดไดจากการเก็บ 

ปสสาวะไมครบ การตรวจสอบวาเก็บปสสาวะครบหรือไม อาศัย

การตรวจวัดระดับครีอะตินินในปสสาวะ โดยมีหลักการคือ รางกาย 

กรอง และขับครีอะตินินออกทางปสสาวะในอัตราคงที่ ดังนั้นควร

มีปริมาณครีอะตินินออกทางปสสาวะประมาณ 15-20 มก./กก./

วัน ในเพศหญิง และ 20-25 มก./กก./วัน ในเพศชาย  อยางไรก็

ตามผูปวยสูงอายุ และรูปรางผอมอาจมีการขับครีอะตินินออกทาง

ปสสาวะลดลงได
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2. การตรวจวัดโปรตีนจากสัดสวนของโปรตีนตอครีอะติ

นินในปสสาวะ หรือเรียกวา urine protein creatinine ratio 

(UPCR) ทำาโดยเก็บปสสาวะครั้งแรกในตอนเชาเพียงครั้งเดียว เพียงครั้งเดียว 

เพื่อตรวจระดับโปรตีนกับครีอะตินินในปสสาวะ แลวนำามาหาสัดในปสสาวะ แลวนำามาหาสัด แลวนำามาหาสัด

สวนของระดับโปรตีนตอครีอะตินินในปสสาวะ ซึ่งมีคาใกลเคียงกับ

ปริมาณโปรตีนเปน กรัม/วัน โดยอาศัยหลักการคือ ภาวะปกติมีครี

อะตินินออกทางปสสาวะประมาณ 1 กรัม/วัน ดังนั้น เมื่อเทียบคา

โปรตีนที่วัดไดเทียบเปน กรัมของโปรตีน/กรัมของครีเอตินีน หมาย

ถึงจำานวนโปรตีนในปสสาวะเปนกรัมตอวัน  เมื่อตรวจพบสัดสวน

ดังกลาวมากกวา 3.5 ถือวาเปน nephrotic-range proteinuria 

และนอยกวา 0.2 ถือวาอยูในเกณฑปกติ จากหลายการศึกษายืน

ยันวา คา UPCR สัมพันธกับปริมาณโปรตีนในปสสาวะ 24 ชั่วโมง 

ทั้งในผูปวยโรคไตทั่วไป และผูปวยปลูกถายไต10-13

3. การตรวจวัดโปรตีนชนิดอัลบุมินจากสัดสวนของอัลบูมิน 

ตอครีอะตินินในปสสาวะหรือเรียกวา albumin creatinine ratio 

(ACR) ทำาโดยเก็บปสสาวะครั้งแรกในตอนเชาเพียงครั้งเดียว เพื่อเพียงครั้งเดียว เพื่อ

ตรวจระดับอัลบูมินกับครีอะตินินในปสสาวะ แลวนำามาหาสัดสวนในปสสาวะ แลวนำามาหาสัดสวน แลวนำามาหาสัดสวน

ของระดับอัลบูมินตอครีอะตินินในปสสาวะ โดยมีคาใกลเคียงกับปริ

มาณอัลบูมินเปน กรัม/วัน14 โดยแบงผลไดเปน   1) ACR นอยกวา 30 

มก.ของอัลบูมิน/กรัมของครีอะตินิน เทากับปกติ   2) ACR 30-300 

มก.ของอัลบูมิน/กรัมของครีอะตินิน เทากับ microalbuminuria 

โดยระดับ microalbuminuria ชวยในการวินิจฉัยโรคไตจากเบา

หวานระยะแรกที่เรียกวา incipient nephropathy และสัมพันธกับ

การเกิดโรคหลอดเลือดและหัวใจทั้งในผูปวยโรคไตจากเบาหวาน 

และสาเหตุอื่นๆ   3) ACR มากกวา 300 มก.ของอัลบูมิน/กรัม

ของครีอะตินิน เทากับ macroalbuminuria ซึ่งเปนระยะที่สามารถ

ตรวจพบโปรตีนจากการตรวจ urine dipstick ไดแลว

แนวทาการประเมิน (รูปที่ 1 และตารางที่ 3)

เริ่มจากประเมินวาภาวะโปรตีนรั่วในปสสาวะเปนแบบชั่วคราว 

(transient proteinuria) หรือไม ซึ่งเปนภาวะพบไดบอยทางเวช

ปฎิบัติ เกิดจาก functional proteinuria จากการเพิ่มขึ้นของความ

ดันภายในโกลเมอรูลัสผานการกระตุนของ angiostensin II หรือ

ระบบ sympathetic พบในภาวะเครียด ไขสูง หัวใจวาย การออก

กำาลังกายอยางหนัก และการติดเชื้อทางเดินปสสาวะ15-17 โดยสวน

ใหญมีระดับโปรตีนรั่วในปสสาวะนอยกวา  1-2 กรัม/วัน ตรวจไมพบ

ตะกอนในปสสาวะ และไมทำาใหเกิดโรคไตเรื้อรัง18 หลังจากรักษา

ตามสาเหตุดังกลาวแลวปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงเปนปกติ

หลังจากการตรวจปสสาวะซ้ำาอยางนอยสองในสามครั้ง หรือ

เก็บตรวจปสสาวะหลังผูปวยหายจากอาการเจ็บปวยที่เปนสาเหตุ

ของ transient proteinuria แลวยังพบโปรตีนรั่วในปสสาวะจึง

ใหการวินิจฉัย persistent proteinuria ควรแยกภาวะ orthostatic 

proteinuria เปนภาวะโปรตีนรั่วในปสสาวะในทายืน และเปนปกติ

ในทานอน19, 20 พบรอยละ 2-5 ของประชากร สวนใหญอายุนอย

กวา 30 ป ไมทราบกลไกการเกิดโรคที่แนชัด เชื่อวาหลอดเลือด

ตารางที่ 1 การแปลผลผลการตรวจโปรตีนจากการเปลี่ยนสีแถบกระดาษ

Urine Dipstick ปริมาณโปรตีน (มก./ดล.)

Negative 0
Trace 15  - 30 
1+ 30 - 100 
2+ 100 - 300 
3+ 300 - 1000 
4+ > 1000 

ตารางที่ 2 การแปลผลโปรตีนในปสสาวะจากวิธี sulfosalicylic acid

ความขุนของปสสาวะ ปริมาณโปรตีน (มก./ดล.)

0 = ไมมีตะกอน 0 
Trace  = ขุนเล็กนอย 1-10 
1+ = อานตัวหนังสือพอได 15-30 
2+ = ขุนแตอานตัวหนังสือหนาๆ ได 40-100 
3+ = ขุนและตกตะกอนเล็กนอยจนไมสามารถอานตัวหนังสือได 150-350 
4+ = ตกตะกอนเปนกอน > 500



บัญชา  สถิระพจน

Royal Thai Army Medical Journal Vol. 64  Vol. 3  July-September 2011

158

ดำาของไตขางซายถูกหลอดเลือดแดงกดทำาใหความดันภายในโกล

เมอรูลัสเพิ่มขึ้นสงผลใหมีการรั่วของโปรตีนมากขึ้นในทายืน สวน

ใหญพบโปรตีนในปสสาวะนอยกวา 1 กรัม/วัน และโปรตีนรั่วใน 

ปสสาวะเปนแบบชั่วคราว การวินิจฉัยโรคทำาโดยแยกเก็บปสสาวะ 16  การวินิจฉัยโรคทำาโดยแยกเก็บปสสาวะ 16 ทำาโดยแยกเก็บปสสาวะ 16 ปสสาวะ 16 

ชั่วโมง (7.00-23.00 น.) และเก็บปสสาวะ 8 ชั่วโมง (23.00-7.00 น.) 

ถาระดับโปรตีนในปสสาวะชวง 7.00-23.00 น. มากกวา 150 มก. 

และชวง 23.00-7.00 น. นอยกวา 50 มก. ภาวะนี้ไมจำาเปนตอง มก. ภาวะนี้ไมจำาเปนตอง ภาวะนี้ไมจำาเปนตองภาวะนี้ไมจำาเปนตอง

รักษา สามารถหายไดเอง โดยพบวาหลังติดตามเปนระยะเวลา 20 

ป อัตราการทำางานของไตปกติ และอัตราการเกิดความดันโลหิตสูง

ไมแตกตางจากประชากรทั่วไป18

หลังจากแยกภาวะ orthostatic proteinuria ออกไปแลว หรือ

กรณีแรกวินิจฉัยผูปวยมีภาวะ nephrotic range proteinuria 

สามารถแบงออกเปน 3 สาเหตุหลัก คือ

1. Overflow proteinuria 

2. Tubular proteinuria 

3. Glomerular proteinuria เกิดจากความผิดปกติของ

โกลเมอรูลัสทำาใหโปรตีนขนาดใหญสวนใหญเปนอัลบูมินรั่วออก

มาในปสสาวะ สามารถตรวจพบโปรตีนในปสสาวะไดตั้งแตนอย 

กวา  1 กรัม/วัน ถึงมากกวา 3.5 กรัม/วัน (nephrotic range 

proteinuria) อยางไรก็ตามผูปวยหลายรายโดยเฉพาะในผูปวย 

nephrotic syndrome สามารถเกิดโปรตีนรั่วในปสสาวะจากทั้ง

โรคของโกลเมอรูลัสเปน glomerular protienuria และการบาด

เจ็บของทอไตสวนตนเปน tubular proteinuria ได21 และในผูปวย 

multiple myeloma จาก amyloidosis ก็สามารถเกิดโปรตีน

รั่วในปสสาวะจากทั้ง overflow proteinuria และ glomerular 

protienuria ได กรณีพบโปรตีนในปสสาวะมากกวา 3.5 กรัม/

วัน และหรือรวมกับมี dysmorphic red blood cells (RBC) 

หรือ RBC cast ในปสสาวะควรคิดถึงโรคของโกลเมอรูลัสเปน

หลักสามารถแบงเปน 5 กลุมอาการ คือ (ตารางที่ 5)22

กลุมอาการของโรคโกลเมอรูลัส

1. Asymptomatic urinary abnormalities เปนกลุม

อาการตรวจพบจากการตรวจสุขภาพประจำาป หรือตรวจพบโดย

บังเอิญ ผูปวยจะไมอาการ อาการแสดงใดๆ สวนใหญตรวจพบ

โปรตีนรั่วในปสสาวะนอยกวา 2 กรัม/วัน หรือตรวจพบเพียงเม็ด

รูปที่ 1  แนวทางการประเมินภาวะโปรตีนรั่วในปสสาวะ

Positive dipstick test

Rule out the false-positive conditions :
Urine pH > 7, concentrated urine, gross hematuria, mucus, semen, or leukocytes, 
lodinated contrast agent, contamiknation with chlorhexidine or benzalkonlum

Check for conditions that after renal hemodynamics (exercise, febrile, 
illness, congestive heart failure)

Repeat dipstick test

Persistent proteinuria Transient proteinuria

24-hour urine protein or spot 
urine protein-creatinine ratio

Non-nephotic range proteinuria
(< 3.5 g/day)

Nephrotic range proteinuria
(> 3.5 g/day)

Perform two sequential
12-hour urine collections

Orthostatic Non-orthostatic

Reassure patient Workup for renal or systemic disease

Reassure patient

positive
negative
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ตารางที่ 4 สาเหตุของภาวะโปรตีนรั่วในปสสาวะ 

Transient proteinuria
   Functional proteinuria
Persistent proteinuria

   Orthostatic proteinuria
   Disease-related (renal or systemic)
l Non-nephrotic–range proteinuria (< 3.5 g/24 hours)

1. Mild glomerular disease
2. Tubulointerstitial disease
3. Acute tubular necrosis
4. Hypertension
5. Collagen vascular diseases
6. Multiple myeloma
7. Bacterial endocarditis

l Nephrotic-range proteinuria (> 3.5 g/24 hours)
l Primary glomerulopathies

1. Minimal change disease
2. Membranous nephropathy
3. Focal segmental glomerulonephritis
4. IgA nephropathy
5. Membranoproliferative glomerulonephritis

l Secondary glomerulopathies
1. Acute poststreptococcal glomerulonephritis
2. Malignancy
3. Drugs (gold, non-steroidal anti-inflammatory drugs, heroin, penicillamine)
4. Infections (human immunodeficiency virus; hepatitis A, B, C)
5. Obesity
6. Reflux nephropathy

เลือดแดงในปสสาวะมากกวา 2 RBC/high power field (HPF) 

โรคในกลุมนี้ไดแก thin basement membrane disease, IgA 

nephropathy, ระยะแรกของ Alport syndrome หรือพบไดในผูปวย 

nephritic หรือ nephrotic syndrome ชวงระยะแรก หรือระ

ยะฟนตัวของโรค 

2. Nephritic syndrome เปนกลุมอาการอักเสบของโกล

เมอรูลัสแบบเฉียบพลันทำาใหตรวจปสสาวะพบ RBC cast หรือ 

dysmorphic RBC ซึ่งเกิดจาก RBC ที่รั่วผานผนังโกลเมอรูลัส

เกิดความผิดปกติของเยื่อหุมเซลล และการผานเขาสูทอไตที่มีความ

เขมขนแตกตางกันทำาใหเกิดเปน dysmorphic RBC ขึ้น ผูปวยสวน

ใหญมีอาการแสดงจากการอักเสบของโกลเมอรูลัสคือ บวม ปสสาวะ 

ลดลง ระดับบียูเอ็นและครีอะตินินเพิ่มขึ้น ความดันโลหิตสูง 

และโปรตีนรั่วในปสสาวะ ซึ่งสวนใหญนอยกวา 3.5 กรัม/วัน 

(nephrotic range proteinuria) จากรายงานในประเทศไทยสวน

ใหญของ nephritic syndrome พบในผูปวย IgA nephropathy 

รอยละ 64.5, post-streptococcal glomerulonephritis (PSGN) 

รอยละ 19.3, lupus nephritis รอยละ 9.6, focal segmental 

glomerulonephritis รอยละ 3.223 แสดงสาเหตุของโรคที่มาดวย

กลุมอาการ nephritic syndrome ในตารางที่ 624

3. Nephrotic syndrome เปนกลุมอาการเกิดจากการรั่วของ

โปรตีนในปสสาวะจำานวนมาก โดยทั่วไปมากกวา 3.5 กรัม/วัน รวม 

กับอาการอื่นๆ ตามมาคือ บวม อัลบูมินในเลือดต่ำา หรือนอยกวา 

3.0 กรัมตอดล. โคเลสเตอรอลมากกวา 200 มล.ตอดล. ไขมันรั่ว

ในปสสาวะที่เรียกวา lipiduria ซึ่งการตรวจปสสาวะพบเปน fatty 

cast หรือ oval fat body เกิดจาก degenerated renal tubular 

cells ที่มี cholesterol esters สะสมภายในเซลล ผูปวยกลุมนี้

มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอนตางๆ ไดแก หลอดเลือดดำาของปอด

อุดตัน (pulmonary embolism)  หลอดเลือดดำาของไตอุดตัน 

(renal vein thrombosis)  หรือหลอดเลือดดำาแขนขาอุดตันจาก

การเพิ่มขึ้นของ platelet aggregation, fibrinogen, fibrinogen-
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ตารางที่ 5  กลุมอาการของโรคโกลเมอรูลัส22

Category Definition

Asymptomatic urinary abnormalities Isolated proteinuria 150 mg to 3 g/day or hematuria > 2 

red blood cells (RBC)/high-power field in spun urine (RBC 

usually dysmorphic)
Nephritic syndrome An abrupt onset of glomerular hematuria (RBC cast and/

or dysmorphic RBCs) together with two or more of the 

following: proteinuria (usually <3 g/day), azotemia, edema, 

oliguria and recent onset hypertension
Nephrotic syndrome A syndrome of massive proteinuria (>3.5 g/day) with variable 

edema, hypoalbuminemia (<3.5 g/dL), hyperlipidemia and 

lipiduria
Rapidly progressive glomerulonephritis (RPGN) Any glomerular disease characterized by extensive crescents 

(usually >50%) as the primary histologic finding, RBC cast 

and a rapid loss of renal function (usually a 50% decline in 

GFR within 3 months) 
Chronic glomerulonephritis (CGN) Slowing developing renal insufficiency accompanied by 

proteinuria, hematuria, hypertension and shrunken smooth 

kidneys

ตารางที่ 6  แสดงกลุมโรคทางโกลเมอรูลัสมาดวย nephrotic syndrome กับ nephritic syndrome24

Diseases Nephrotic syndrome Nephritic syndrome

Minimal change disease (MCD) ++++ -

Membranous nephropathy (MN) ++++ +

Diabetic nephropathy ++++ +

Amyloidosis ++++ +

Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) +++ ++

Fibrillary glomerulonephritis +++ ++

Mesangioproliferative glomerulopathy (eg, IgA nephropathy, IgM 

nephropathy, Lupus nephritis class II)

++ ++

Membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN) ++ +++

Proliferative glomerulonephritis (eg, IgA nephropathy, Lupus nephritis 

class IV)

++ +++

Acute diffuse proliferative glomerulonephritis (eg, post-streptococcal 

glomerulonephritis)

+ ++++

Crescentic glomerulonephritis (RPGN) + ++++
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fibrin transfer รวมกับการลดลงของ anti-thrombin III และ 

fibrinolysis สวนใหญพบในโรค membranous nephropathy 

และ minimal change disease (MCD) การติดเชื้อแทรกซอน

จากการสูญเสีย IgG และ complement Factor B ทางปสสาวะ 

รวมกับการไดรับยากดภูมิคุมระยะยาวทำาใหติดเชื้อแบคทีเรียไดงาย 

โดยเฉพาะเชื้อ Streptococcus pneumoniae, Hemophilus 

influenza และ Escherichia coli ภาวะโลหิตจางจากการสูญ

เสีย transferrin ออกทางปสสาวะและสราง erythropoietin 

ลดลง จากรายงานในประเทศไทยพบวาสวนใหญของ nephritic 

syndrome พบในผูปวย membranous nephropathy รอยละ 

31.4, lupus nephritis รอยละ 21.3, diabetic nephropathy 

รอยละ 21.3, IgM nephropathy รอยละ 14.3, focal segmental 

glomerulonephritis รอยละ 11.3 23 แสดงสาเหตุของโรคที่มาดว

ยกลุมอาการ nephrotic syndrome ในตารางที่ 624

4. Rapidly progressive glomerulonephritis (RPGN) 

เปนกลุมอาการที่มีการลดลงของการทำางานไตมากกวารอยละ 50 

ในชวงเวลาเปนสัปดาห หรือภายใน 3 เดือน รวมกับตรวจพบ 

glomerular crescent มากกวารอยละ 50 เรียกพยาธิสภาพทาง

ไตวา crescentic glomerulonephritis จากรายงานในประเทศ

ไทยพบวาสวนใหญพบในผูปวย lupus nephritis รอยละ 35.7, 

IgA nephropathy รอยละ 35.7, membranous nephropathy 

รอยละ 7.123 ปจจุบันนิยมแยกกลุมของ RPGN ตามลักษณะทา

งการยอมติด immunofluorescense (IF) เปน 3 กลุม25 คือ

1. Immune complex mediated glomerulonephritis 

จะเห็นการยอมติด IF เปน diffuse granular deposit ไดแก 

IgA nephropathy, lupus nephritis, post-infectious 

glomerulonephritis, MPGN เปนตน

2. Linear deposits disease จะเห็นการยอมติดเปน

แนวยาวตาม glomerular basement membrane (GBM) พบ

ในโรค anti-GBM disease

3. Pauci-immune glomerulonephritis จะเห็นการ

ยอมติด IF เพียงเล็กนอย หรือยอมไมติด IF เลย สวนใหญพบ

ใน systemic vasculitis ไดแก Wegener granulomatosis, 

microscopic polyangiitis, Churg-Strauss syndrome  และ 

idiopathic crescentic glomerulonephritis

5. Chronic glomerulonephritis (CGN) เปนกลุมอาการ

ที่มีการดำาเนินโรคแบบเรื้อรังมานานกวา 3 เดือน จะมีการดำาเนิน

เขาสูไตเรื้อรังระยะสุดทายในที่สุด การวินิจฉัยอาศัยอาการแสดง

ของโรคโกลเมอรูลัส รวมกับอาการของไตเรื้อรังแลว ไดแก ไตมี

ขนาดเล็ก หรือพยาธิสภาพไตเปนพังผืด การรักษาเนนตามอาการ 

อาการแสดง และควบคุมปจจัยเสี่ยงตางๆ เพื่อชะลอการเสื่อมของ

ไต

นอกจากนี้สามารถแบงสาเหตุของโรคโกลเมอรูลัสเปน 2 กลุม 

คือ primary glomerular disease และกลุมที่มีพยาธิสภาพเกิด

รวมกับระบบอื่นๆ (systemic disease) เรียกวา secondary 

glomerular disease ดังตารางที่ 4

การตรวจทางหองปฎิบัติการเพิ่มเติมเพื่อการวินิจฉัยโรค

1. การตรวจปสสาวะ ชวยในการวินิจฉัยกลุม glomerular 

proteinuria โดยการตรวจพบ RBC cast กับ dysmorphic RBC 

บงบอกถึง nephritic syndrome การตรวจพบ oval fat body 

บงบอกถึง nephrotic syndrome และการตรวจพบ white blood 

cell cast  บงบอกถึงโรคของโกลเมอรูลัส หรือ tubulointerstitial 

disease ได 

2. การตรวจเลือด เพื่อประเมินการทำางานของไตจากการวัด

ระดับคาครีอะตินิน บงบอกถึงโรคทางไตในกลุมตางๆ อยางไรก็

ตามมีขอจำากัดในการแปลผลของระดับคาครีอะตินินในเลือดอาจ

ต่ำาขณะที่การทำางานของไตลดลงแลวในผูปวยสูงอายุ กลามเนื้อลีบ 

และมีภาวะทุพโภชนาการ จึงแนะนำาใหใชการประเมินอัตราการ 

กรองของไตจาก estimated glomerular filtration rate (GFR) 

จากการคำานวณ หรือวัด urine 24 hr creatinine clearance แทน

3. การตรวจทางวิทยาภูมิคุมกัน ชวยในการวินิจฉัยกลุม 

glomerular proteinuria ไดแก

1. Anti-streptococcal exoenzyme ชวยในการวินิจ

ฉัยผูปวยสงสัย PSGN ในกรณีที่ผูปวยเกิดติดเชื้อ group A 

hemolytic streptococci หลังจากการติดเชื้อทางเดินหายใจสวนบน

จะใหผลบวกตอ anti-streptolysin O (ASO titer) และหลังจาก

การติดเชื้อของผิวหนังจะใหผลบวกตอ anti-deoxyribonuclease 

B (anti-DNase B)

2. Anti-HCV antibodies ชวยในการวินิจฉัยผูปวย

สงสัย HCV associated glomerulonephritis คือ mixed 

cryoglobulinemia และ MPGN

3. HBsAg และ anti-HBV antibodies ชวยในการ

วินิจฉัยผูปวยสงสัย HBV associated glomerulonephritis คือ 

MN และ MPGN
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4. Anti-HIV ในผูปวยสงสัย HIV associated 

glomerulonephritis คือ collapsing focal segmental 

glomerulonephritis (HIV-nephropathy) ซึ่งมักพบในผูปวยอเม

ริกันผิวดำา ในผูปวย HIV associated glomerulonephritis ของ

คนไทยสวนใหญพบเปน non-specific mesangial proliferative 

glomerulonephritis 

5. Antinuclear antibodies (ANA) ชวยในการวินิจฉัย 

systemic lupus erythematosus (SLE) หรือ lupus nephritis 

มีความไวในการตรวจสูงถึงรอยละ 95 แตมีความจำาเพาะเจาะจง

เพียงรอยละ 30 ดังนั้นจัดวาเปนการตรวจระยะเบื้องตนเพื่อชวยกา

รวินิจฉัยไดดี แตอยางไรก็ตามตองพึ่งระลึกเสมอวาสามารถใหผล

บวกอาจพบไดในภาวะอื่นได เชน rheumatoid disease, chronic 

active hepatitis, viral infection และยาบางชนิด 

6. Anti-double stranded DNA antibodies ชวยใน

การวินิจฉัย SLE หรือ lupus nephritis มีความจำาเพาะเจาะจง

สูงถึงรอยละ 90-95 แตมีความไวในการตรวจสูงเพียงรอยละ 40 

จากระดับของ antibodies titer สามารถบอกถึง activity ของ

โรค จึงมีประโยชนในการชวยติดตามการรักษา

7. Anti-Sm antibodies ประโยชนในการวินิจฉัย SLE 

หรือ lupus nephritis เชนเดียวกับ anti-double stranded DNA 

antibodies คือ มีความจำาเพาะเจาะจงสูงถึงรอยละ 90 แตมีความ

ไวในการตรวจสูงเพียงรอยละ 25 

8. Anti-glomerular basement membrane (GBM) 

antibodies ชวยในการวินิจฉัยผูปวยสงสัย Goodpasture syndrome 

หรือ anti-GBM mediated glomerulonephritis เกิดจากกา

รสราง antibodies ตอ non-collagenous domain ของ type 

IV collagen ซึ่งเปนสวนประกอบของ GBM

9. Anti-nuclear cytoplasmic antibodies (ANCA) ชวย

ในการวินิจฉัยผูปวยสงสัย crescentic glomerulonephritis จาก 

systemic vasculitis การตรวจวิธี indirect immunofluorescense 

(IIF) แปลผลได 2 แบบคือ 

1. Cytoplasmic staining (C-ANCA) สวน

ใหญจะใหผลบวกตอ anti-proteinase 3 antibodies (anti-

PR3) พบไดในผูปวย Wegener granulomatosis, microscopic 

polyarteritis

2. Perinuclear staining (P-ANCA) สวน

ใหญจะใหผลบวกตอ anti-myeloperoxidase antibodies (anti-

MPO) พบไดในผูปวย idiopathic pauci-immune crescentic 

glomerulonephritis, microscopic polyarteritis, Churg-Strauss 

syndrome

1. Anti-phospholipid antibodies ชวยในการ

วินิจฉัยผูปวยสงสัย anti-phospholipid syndrome สวน

ใหญผูปวยจะมาดวยอาการ recurrent thromboembolism, 

thrombocytopenia, recurrent fetal loss และ prolonged 

partial thromboplastin time (PTT)

2. Cryoglobulins และ rheumatoid factor ชวย

ในการวินิจฉัยผูปวยสงสัย cryoglobulinemia

3. Serum complement assays ชวยในการวินิจฉัย

โรคโกลเมอรูลัส ดังแสดงการกระตุนระบบ complement ในรูป

ที่ 2 คือ

1. การตรวจระดับ hemolytic complement 

activity (50% hemolyzing dose of complement, CH50) 

ใชในการตรวจคัดกรองวามีระดับ complement ในเลือดลดลง 

โดยเกิดจากขบวนการสราง complement ลดลง ไดแก inherited 

complement deficiency, chronic liver disease, malnutrition 

หรือจากขบวนการ complement activated cascade ที่มีการ

ใช complement มากขึ้น

2. การตรวจหาระดับ complement 3 (C3) จะมี

ระดับลดลงในโรคที่มี complement activated cascade ของ 

classical หรือ alternative pathway อยางใดอยางหนึ่ง สวน

ใหญพบในโรคทาง immune mediated glomerular disease 

ระยะกำาเริบ ไดแก PSGN, cryoglobulinemia, lupus nephritis, 

bacterial endocarditis, shunt nephritis, MPGN ทั้งชนิดที่ 

1 และ 2 อยางไรก็ตามมีรายงานระดับ C3 ต่ำาไดเล็กนอยในผูปวย 

atheroembolic disease และ hemolytic uremic syndrome 

(HUS)

3. การตรวจหาระดับ complement 4 (C4) จะมี

ระดับลดลงในโรคที่มี complement activated cascade ใน 

classical pathway เทานั้น ไดแก cryoglobulinemia, lupus 

nephritis, bacterial endocarditis, shunt nephritis และ 

MPGN ชนิดที่ 1

3. การตรวจอุลตราซาวดไต เพื่อชวยในการวินิจฉัยแยกโรคกลุม 

chronic glomerulonephritis ซึ่งสวนใหญขนาดไตจะเล็กกวา 9 

ซม. โดยทั่วไปผูปวยโรคโกลเมอรูลัสมีขนาดไตปกติ ยกเวนผูปวย 
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บางกลุมที่มีขนาดไตโตขึ้น โดยเฉพาะมากกวา 14 ซม. ไดแก 

diabetic nephropathy, amyloidosis, HIV nephropathy 

และ acute severe glomerulonephritis

4. การเจาะชิ้นเนื้อไต ชวยในการวินิจฉัยโรค บอกพยากรณโรค และ

ความรุนแรงของโรค พรอมกับบอกแนวทางการรักษาในผูปวยแตละ

ราย26-28 โดยเฉพาะบางโรคเชน MCD และ IgM nephropathy ตอบ

สนองตอยาคอรติโคสเตรียรอยดอยางสมบูรณรอยละ 85 ในระยะเวลา 

16 สัปดาห ขณะที่กลุม focal segmental glomerulonephritis 

และ membranous nephropathy ตอบสนองตอยาคอรติโคส

เตรียรอยดอยางสมบูรณเพียงรอยละ 57.1-75 ในระยะเวลา 16 

สัปดาห29 ดังนั้นการเจาะชิ้นเนื้อไตชวยในการตัดสินใจเลือกใชยา

กดภูมิคุมกันระยะยาว แนะนำาใหเจาะชิ้นเนื้อไตในผูปวยโรคไตที่

มีโปรตีนรั่วในปสสาวะดังตอไปนี้

1. ผูปวยสงสัยโรคโกลเมอรูลัสที่ไมสามารถใหการวินิจฉัย

ไดแนนอน

2. ผูปวยสงสัยโรคโกลเมอรูลัสจาก RPGN เนื่องจากกลุม 

อาการนี้มีการดำาเนินรุนแรง และรวดเร็ว จำาเปนตองไดการวินิจ

ฉัยที่แนนอน

3. ผูปวยกลุมที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดไตเรื้อรังระยะสุดทาย 

และคาดวาไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาคอรติโคสเตรียอดเพียง

อยางเดียว ไดแก ผูปวยสูงอายุ ระดับครีอะตินินในเลือดแรกรับ

มากกวา 1.5 กรัมตอดล. ความดันโลหิตสูง และปริมาณโปรตีน

รั่วในปสสาวะจำานวนมาก

4. ผูปวยกลุม steroid resistance, steroid dependent 

และ frequent relapse nephrotic syndrome

5. ผูปวยตัดสินใจเลือกใหการรักษาดวยยากดภูมิคุมกันระยะ

ยาว เชน cyclophosphamide, cyclosporine

สรุป การวินิจฉัยโรคเริ่มจากยืนยันวามีภาวะโปรตีนรั่วใน

ปสสาวะจริงจากการตรวจวัดปริมาณโปรตีนในปสสาวะทั้งวิธีเกบ็

ปสสาวะ 24 ชั่วโมง หรือเก็บ UPCR แลวประเมินแยกโรคออกเปน 

transient proteinuria หรือ persistent proteinuria พรอมกับ

หาสาเหตุของโปรตีนรั่วในปสสาวะจากประวัติ ตรวจรางกาย ผล

ตรวจหองปฏิบัติการ โดยกลุม persistent proteinuria แยกโรค

ตามกลไกการเกิดโรคคือ overflow, tubular และ glomerular 

proteinuria ซึ่งจากการซักประวัติ ตรวจรางกาย และการตรวจ

รูปที่ 2  ระบบการกระตุน complement

Classical pathway
Activation reguire previous antigen exposureand antibody 
formation immune complex containing IgG/IgM

Alternative pathway
Activation does not requlre previous antigen exposure 
Bacteria, yeast, virus, tumorcells immune complex
containing IgA

C1q C3 (H2O)

C3

C5

C4
C2

B
D

Classical C3 convertase C4b2b Alternate C3 convertase C3bBb

Anaphylotoxin : C3a

Immune adherence : C3b

Classical CS convertase C4b2b3b

Chermotactic factor : CSa

properdin

Alternate CS convertase C3bBbP

C6
C7
C8

C5b-9 membrane attack complex
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ทางหองปฎิบัติการเบื้องตนสามารถแยกโรคไดอยางชัดเจน สุดทาย

ในกรณีผูปวย glomerular proteinuria ที่ไมสามารถแยกโรค

ไดจึงทำาการตรวจเพิ่มเติมจากการตรวจเลือดทางวิทยาภูมิคุมกัน 

และการเจาะชินเนื้อไตตอไป
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