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Abstract 

Improvement of Clinical Outcome in Kidney Diseases via On-line Thai Glomerular Disease Registry  

Thailand Glomerular Disease Collaborative Network: BhumibolAdulyadej Hospital, Institute of Pathology,  
HRH Princess MahaChakri Sirindhorn Medical Center, Phramongkutklao Hospital, Rajavithi Hospital, Ramathibodi 
Hospital, Siriraj Hospital, Songklanagarind Hospital and Srinakarind Hospital 

Background: End stage renal disease (ESRD) cause the high morbidity, mortality, and cost in health 
care system. The prevention of chronic kidney disease/ESRD is the early recognition and 
appropriate treatment of the etiology disease. Glomerulonephritis (GN) is the third most common 
cause of ESRD in Thailand comparable to the Western country. The development of qualified 
registry and GN network may improve the health care service and accurate epidemiological data 
that support the further studies in both clinical and translational research. 

Objective: To develop web-based On-line Thai Glomerular Disease Registry for studying the 
epidemiology and clinical outcomes of glomerular diseases in Thailand. To develop Thai 
Glomerular Disease Collaborative Network (TGDCN) through the country for creating the GN 
database and supporting together in taking care of the patients. To perform the clinical 
recommendation in GN management. 

Methods: TGDCN originally consists of 9 tertiary care centers. We developed the Web-based 
Online registry to collect the data from all native kidney biopsy-proven GN patients with aged > 
18 years after approval by the ethical committee of each site. We recorded the demographic data 
including gender, age, education, native habitat and the laboratory tests including serum 
creatinine, albumin, cholesterol, urinalysis, proteinuria, serology tests and the pathological 
findings. The clinical outcomes including remission, flare, doubling of serum creatinine, renal 
survival, and patient survival were investigated.  

Results: We recruited 666 patients performed kidney biopsy during Jul 1, 2014 to Jun 30, 2015. 
The female to male ratio was 2.16:1. The mean age, creatinine, albumin, and cholesterol were 42 
(18-82) years, 1.4 (0.4-13) mg/dL, 2.9+0.8 g/dL, and 296+118 mg/dL in respectively. The median 
proteinuria was 3.2 g/day and ranged 0-22 g/day. The patients presented with 34% of nephrotic 
syndrome, 22% of nephritis, 21.7% of nephrotic nephritis, 52% of renal impairment (creatinine > 
1.2 mg/dL), and 54.4% of new or aggravated hypertension. The renal pathological findings showed 
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38% of lupus nephritis (LN), 17.6% of IgA nephropathy (IgAN), 9% of focal segmental 
glomerulosclerosis (FSGS), and 8.9% of membranous nephropathy (MN). The mean age of LN, 
IgAN, FSGS, and MN were 34, 38, 46, and 50 years. The average creatinine at biopsy of LN, IgAN, 
FSGS, and MN were 1.9, 2.4, 2.4, and 1.1 mg/dL. Due to the time limited, the clinical outcomes 
were not described at this time.         

Conclusion: Our study described the first three common renal pathological findings including LN, 
IgAN, and FSGS They were in the working age and presented with the initial renal impairment at 
kidney biopsy. This might be the severity of the disease or the delay in performing biopsy due to 
limitation of facility in kidney biopsy procedure and referring system. In addition to the data from 
Thailand Renal Replacement Therapy (TRT), LN, IgAN, and FSGS were the most common GN 
causing the ESRD in our country. Early diagnosis and proper management should be improve the 
clinical outcomes among these patients.          

 

Keywords: kidney biopsy, glomerulonephritis, registry, network, renal pathology, chronic kidney 
disease, end stage renal disease 
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บทคดัยอ่ภาษาไทย 

การปรับปรุงผลทางคลินิกในการรักษาโรคไต ผ่านระบบทะเบียนโรคโกลเมอรูลัสในประเทศไทย 

เครือข่ายโรคโกลเมอรูลัสแห่งประเทศไทย: โรงพยาบาลภูมิพล, สถาบันพยาธิวิทยา, ศูนย์การแพทย์สมเด็จพระเทพ
รัตนสุดา, โรงพยาบาลพระมงกุฏเกล้า, โรงพยาบาลราชวิถี, โรงพยาบาลรามาธิบดี, โรงพยาบาลศิริราช, 
โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ และโรงพยาบาลศรีนครินทร์ 

ความรู้พื้นฐาน: โรคไตวายระยะสุดท้ายเป็นโรคที่มีอัตราทุพพลภาพ อัตราการเสียชีวิต และค่ารักษาสูงมากใน
ระบบสาธารณสุข การป้องกันการเกิดโรคไตเรื้อรัง/โรคไตวายระยะสุดท้าย คือ การตระหนักรู้โรคตั้งแต่ระยะแรก
และการให้การรักษาอย่างเหมาะสมตามสาเหตุก่อโรค โรคไตอักเสบโกลเมอรูลัสเป็นสาเหตุของโรคไตวายระยะ
สุดท้ายที่พบได้บ่อยอันดับสามในประเทศไทยเหมือนกับประเทศทางตะวันตก การพัฒนาระบบทะเบียนโรคและ
เครือข่ายโรคโกลเมอรูลัสที่มีคุณภาพจะช่วยปรับปรุงระบบบริการสาธารณสุขและข้อมูลทางระบาดวิทยาที่ถูกต้อง
จะช่วยสนับสนุนงานวิจัยทางคลินิกและการน างานวิจัยมาใช้ประโยชน์ต่อไปในอนาคต 

วัตถุประสงค์: เพ่ือพัฒนาระบบทะเบียนโรคโกลเมอรูลัสในรูปแบบเว็บออนไลน์ส าหรับศึกษาระบาดวิทยาและ
ผลลัพธ์ทางคลินิกของโรคโกลเมอรูลัสในประเทศไทย เพ่ือสร้างเครือข่ายโรคโกลเมอรูลัสแห่งประเทศไทยส าหรับ
สร้างฐานข้อมูลโรคไตอักเสบโกลเมอรูลัสของประเทศ และสนับสนุนช่วยเหลือกันในการดูแลผู้ป่วย เพ่ือสร้าง
ข้อแนะน าทางเวชปฏิบัติในการดูแลผู้ป่วยโรคไตอักเสบโกลเมอรูลัส 

วิธีการ: เครือข่ายโรคโกลเมอรูลัสแห่งประเทศไทยเริ่มต้นประกอบด้วยโรงพยาบาลในระดับตติยภูมิ 9 แห่ง ร่วมกัน
พัฒนาโปรแกรมการลงทะเบียนโรคโกลเมอรูลัสในรูปแบบเว็บออนไลน์ โดยเก็บข้อมูลผู้ป่วยที่เข้ารับการตรวจชิ้น
เนื้อไตธรรมชาติยืนยันโรคไตอักเสบโกลเมอรูลัสทุกรายที่มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 18 ปี ภายหลังจากผ่านการ
รับรองโดยคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคนของแต่ละสถาบัน ข้อมูลที่เก็บ ได้แก่ เพศ อายุ การศึกษา 
ภูมิล าเนา และผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ ดังนี้ ระดับซีรั่มครีอะตินิน อัลบูมิน คลอเลสเตอรอล ผลตรวจปัสสาวะ 
ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ ผลตรวจทางวิทยาเซรุ่ม (serology) และผลพยาธิวิทยาทางไต ผลลัพธ์ทางคลินิกที่
ศึกษา ได้แก่ ภาวะโรคสงบ การก าเริบของโรค การเพ่ิมขึ้นของระดับซีรั่มครีอะตินินเป็น 2 เท่า อัตราการอยู่รอด
ของไตแลพะผู้ป่วย เป็นต้น 

ผลการศึกษา: ผู้ป่วยที่รวบรวมได้จ านวน 666 ราย ในช่วง วันที่ 1 ก.ค. 2557-30 มิ.ย. 2558 เป็นเพศหญิงต่อเพศ
ชาย 2.16 ต่อ 1 อายุเฉลี่ย 42 ปี (18-82) ระดับซีรั่มครีอะตินินเฉลี่ย 1.4 มก./ดล. (0.4-13) อัลบูมินเฉลี่ย 2.9+0.8  
กรัม/ดล. คลอเลสเตอรอลเฉลี่ย 296+118 มก./ดล. ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะเฉลี่ย 3.2 กรัม/วัน (0-22) ผู้ป่วยมา
ด้วยอาการเนโฟรติกซินโดรม (nephrotic syndrome) ร้อยละ 34 อาการเนไฟรติส (nephritis) ร้อยละ 22 
อาการร่วมของ เนโฟรติกเนไฟรติส (nephrotic nephritis) ร้อยละ 21.7 มีการท างานของไตผิดปกติ (ซีรั่มครีอะติ
นิน > 1.2 มก./ดล.) ร้อยละ 52 พบความดันเลือดสูงเกิดใหม่หรือคุมยากร้อยละ 54.4 ผลตรวจทางพยาธิวิทยาไต 
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พบโรคดังต่อไปนี้ ร้อยละ 38 โรคไตอักเสบลูปัส ร้อยละ 17.6 โรค IgA nephropathy (IgAN) ร้อยละ 9 โรค focal 
segmental glomerulosclerosis (FSGS) ร้อยละ 8.9 โรค membranous nephropathy (MN) อายุเฉลี่ยของ
โรคทั้งสี่ตามล าดับ คือ 34, 38, 46 และ 50 ปี ระดับซีรั่มครีอะตินินเฉลี่ยขณะตรวจชิ้นเนื้อไตเรียงตามล าดับ คือ 
1.9, 2.4, 2.4 และ 1.1 มก./ดล. เนื่องด้วยข้อจ ากัดด้านเวลาผลลัพธ์ทางคลินิกจึงยังไม่ได้แสดง ณ ขณะนี้ 

บทสรุป: การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าโรคที่พบบ่อยสุด 3 อันดับแรกจากผลชิ้นเนื้อไต ได้แก่ โรคไตอักเสบลูปัส, IgAN 
และ FSGS เป็นผู้ป่วยอายุไม่มาก อยู่ในวัยท างาน และมีการท างานของไตผิดปกติตั้งแต่ผู้ป่วยเข้ารับการตรวจชิ้น
เนื้อไต ซึ่งอาจเป็นผลจากความรุนแรงของโรคเอง หรือ ความล่าช้าในการตรวจชิ้นเนื้อไตซึ่งอาจเกิดจากความ
พร้อมในการตรวจชิ้นเนื้อไตที่จ ากัดในบางโรงพยาบาลและระบบการส่งตัวผู้ป่วย  จากข้อมูลของการรักษาบ าบัด
ทดแทนไตในประเทศไทย พบว่า โรคไตอักเสบลูปัส, IgAN และ FSGS เป็นโรคท่ีพบบ่อยที่สุดของโรคไตอักเสบโกล
เมอรูลัสที่เป็นสาเหตุของไตวายระยะสุดท้าย ดังนั้นการให้การวินิจฉัยโรคที่รวดเร็วร่วมกับการรักษาที่เหมาะสม
น่าจะช่วยปรับปรุงผลลัพธ์ทางคลินิกในผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้   

 

ค ารหัส: การตรวจชิ้นเนื้อไต, โรคไตอักเสบโกลเมอรูลัส, ทะเบียนโรค, เครือข่าย, พยาธิวิทยาทางไต, โรคไตเรื้อรัง, 
โรคไตวายระยะสุดท้าย 
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การปรบัปรงุผลทางคลนิกิในการรักษาโรคไต ผา่นระบบทะเบยีนโรคโกลเมอรลูสัในประเทศไทย 

(Improvement of Clinical Outcome in Kidney Diseases via On-line Thai Glomerular Disease 
Registry) 

โรคไตเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่มีความส าคัญท่ัวโลกรวมทั้งในประเทศไทย โดยเฉพาะโรคไตเรื้อรัง
ระยะสุดท้าย เนื่องจากมีค่าใช้จ่ายในการรักษาที่สูงมากเป็นภาระทางเศรษฐกิจและสังคมของประเทศ ได้แก่ การ
รักษาบ าบัดทดแทนไตทั้งการฟอกเลือด การล้างไตทางหน้าท้อง และการปลูกถ่ายไต เนื่องจากการรักษาดังกล่าว
เป็นการรักษาปลายเหตุและต้องบ าบัดไปตลอดชีวิตของผู้ป่วย ดังนั้น การรักษาโรคไตก่อนกลายเป็นโรคไตเรื้อรังจึง
มีความส าคัญมาก รายงานทางระบาดวิทยาของโรคไตเรื้อรังในประเทศไทยพบว่า ความชุกของโรคไตเรื้อรังที่
ต้องการการบ าบัดทดแทนไตสูงขึ้นอย่างรวดเร็วโดยพบสูงขึ้นเป็นสองเท่าในช่วงสองทศวรรษหลัง(1-4) โดยพบเหตุ
ของโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ส าคัญสาเหตุหนึ่ง คือ โรคจากการอักเสบของโกลเมอรูลัส (glomerular disease) 
ซึ่งพบเป็นอันดับ 3 รองจากโรคไตจากเบาหวาน (diabetic nephropathy) และความดันโลหิตสูง (hypertensive 
nephropathy) คิดเป็นร้อยละ 4.32, 37.6 และ 26.8 ตามล าดับ จากรายงานของ Thailand Renal 
Replacement Therapy, TRT ปี 2556 และน่าจะเป็นสาเหตุอันดับแรกในผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 40 ปี(4)  

แม้ในวงการแพทย์จะได้มีการตื่นตัวเรื่องการรักษาเบาหวานและความดันโลหิตสูง รวมทั้งมาตรการต่างๆ 
เพ่ือป้องกันไม่ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรคดังกล่าว อย่างไรก็ตาม การดูแลรักษาผู้ป่วย glomerular disease ใน
ประเทศไทย ยังไม่ก้าวหน้าและขาดการพัฒนาในอัตราที่ใกล้เคียงกัน ผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้รับการรักษาด้วยยากด
ภูมิคุ้มกัน (เช่น ยาในกลุ่ม steroids และยาอ่ืนๆ) โดยอาศัยลักษณะทางคลินิกเป็นส าคัญ ทั้งที่มีความหลากหลาย
ของโรคอยู่มากและมีการตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาแตกต่างกันในแต่ละประเภท ทั้งนี้ เนื่องจากแพทย์ไม่
สามารถท าการตรวจชิ้นเนื้อไต (renal biopsy) ได้ในโรงพยาบาลส่วนใหญ่ หรือแม้จะท าได้ ก็ยังมีความล าบากใน
การส่งตรวจ (ปัจจุบัน การตรวจพยาธิสภาพของไตในภาครัฐ มีแต่ในคณะแพทย์หรือโรงพยาบาลขนาดใหญ่มาก
เท่านั้น) จึงไม่ทราบพยาธิสภาพที่ไตและสาเหตุของโรคที่แน่นอน มีโอกาสสูงที่ผู้ป่วยอาจไม่ได้รับการรักษาที่
เหมาะสมตั้งแต่ต้น ท าให้ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาพ้ืนฐานเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการรักษาหรือจากตัว
โรคเอง และกลายเป็นโรคไตเรื้อรังดังกล่าวข้างต้น 

จึงเป็นที่น่าเสียดายว่า โรค glomerular disease ในประเทศไทยที่สามารถรักษาให้หายขาดได้ถ้าผู้ป่วย
ได้รับยาอย่างเหมาะสมนี้ ยังไม่ได้รับการดูแลรักษาอย่างมีคุณภาพ รวมทั้งการจัดท านโยบายทางคลินิก (clinical 
policy) ข้อแนะน าในเวชปฏิบัติ (clinical practice recommendation) หรือแนวเวชปฏิบัติ (clinical practice 
guideline, CPG) ที่มีประโยชน์อย่างแท้จริง ก็ไม่สามารถท าได้ ถ้ายังไม่ทราบถึงอุบัติการณ์ ปัญหาที่แท้จริงของโรค 
การตอบสนองต่อการรักษา (ซึ่งพิสูจน์แล้วว่ามีความแตกต่างกันระหว่างเชื้อชาติ) การป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่พบ
ได้บ่อย รวมทั้งการพัฒนาให้เกิดช่องทางต่างๆ ให้ผู้ป่วยสามารถเข้าถึงการตรวจชิ้นเนื้อไตเพื่อดูพยาธิสภาพที่ไตได้
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อย่างรวดเร็ว (fast track) เมื่อมีความจ าเป็น โดยค านึงถึงการกระจายตัวของโรงพยาบาล ความยุติธรรมทางสังคม 
และการช่วยเหลือโดยยึดผู้ป่วยเป็นส าคัญ 

นอกจากนั้น ข้อมูลที่แสดงถึงความชุกของ glomerular disease ในประเทศไทย (ทั้งชนิดปฐมภูมิและ
ทุติยภูมิ 1o และ 2o type) รวมถึงการตอบสนองต่อการรักษานั้น ล้วนเป็นข้อมูลจากคณะแพทย์ และเป็น
การศึกษาย้อนหลัง ซึ่งผลที่ได้มีความแตกต่างกันบ้าง ดังเช่น รายงานของ รพ.ศิริราช ในช่วงปี 2525 ถึง 2548 
ผู้ป่วย 3,555 ราย พบโรคโกลเมอรูลัสปฐมภูมิตามล าดับ คือ IgM nephropathy, IgA nephropathy และ 
membranous nephropathy(5) ในขณะที่การศึกษาใน รพ.จุฬาลงกรณ์ในช่วงปี 2544 ถึง 2547 ผู้ป่วย 506 ราย 
พบโรคโกลเมอรูลัสปฐมภูมิตามล าดับ คือ IgA nephropathy, focal segmental glomerulosclerosis และ 
membranous nephropathy เป็นต้น(6) ซึ่งอาจเกิดจากข้อบ่งชี้ในการตรวจชิ้นเนื้อต่างกัน ช่วงระยะเวลาที่ศึกษา
ต่างกัน โดยข้อมูลของ รพ.ศิริราชในช่วงหลังปี 2549 ถึง 2553 ก็พบอุบัติการณ์ของโรค FSGS เพ่ิมขึ้นเช่นกัน 
(ข้อมูลไม่ได้ตีพิมพ์) โดยพบ โรคโกลเมอรูลัสปฐมภูมิตามล าดับ ดังนี้ IgA nephropathy, focal segmental 
sclerosis, minimal change disease และ membranous nephropathy ในขณะที่โรคโกลเมอรูลัสทุติยภูมิที่
ได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไตมากท่ีสุด คือ lupus nephritis ซึ่งเหมือนกันทั้งสองสถาบัน จะเห็นได้ว่าข้อมูลทางระบาด
วิทยาของโรคโกลเมอรูลัสในประเทศไทยยังมีรายงานจ ากัดอยู่ในบางสถาบันและเป็นข้อมูลเก่าขาดความทันสมัย 
อันเนื่องจากข้อจ ากัดในการตรวจชิ้นเนื้อไตที่ท าได้ในบางสถาบันระดับตติยภูมิ ซึ่งผู้ป่วยส่วนใหญ่ในรายงานเหล่านี้ 
มักได้รับการรักษาขั้นต้นจากโรงพยาบาลใกล้บ้าน โดยไม่ได้รับการวินิจฉัยหรือรักษาจ าเพาะกับโรค หรือไม่
ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันมาตรฐาน และ/หรือเกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ รวมทั้งการเริ่มพบมีการ
ท างานของไตลดลง ซึ่งเป็นระยะที่ตอบสนองต่อการรักษาต่างๆ ไม่ดี ตัวเลขที่แสดงจึงไม่สะท้อนถึงปัญหาที่แท้จริง
ของประเทศ นอกจากนี้ ข้อมูลทางระบาดวิทยาของโรคโกลเมอรูลัสที่มีรายงานในประเทศไทยมี นอกจากนี้
ระบาดวิทยาและความรุนแรงของโรคไตโกลเมอรูลัสยังแตกต่างกันไปตามเชื้อชาติ ดังแสดงในตารางพบว่า
อุบัติการณ์ของโรค (เป็นร้อยละ) ที่เป็นสาเหตุของอาการแสดง nephrotic syndrome ในแต่ละประเทศมีความ
แตกต่างกัน(6) ดังนั้นจึงไม่สามารถน าข้อมูลของต่างประเทศมาใช้อ้างอิงได้ทั้งหมด 

 Thailand(5) Italy(8) Spain(9) Denmark(10) Korea(11) Japan(12) United Arab 
Emirates(13) 

MCD 0.7 12 17.1 23.5 59.4 37.7 26.2 
FSGS 2.8 12.3 14.1 8 11.1 9 15.4 

MN 15.8 32.9 22.9 22.4 15.9 23.3 28.3 
IgA 17.9 2.4 4.5 17.5 3.3 19.2 3.2 
MPGN 1.7 4.6 6.5 9.9 6.8   
IgM 45.8 1.9      

MCD-minimal change disease, FSGS-focal segmental glomerulosclerosis, MN-membranous nephropathy, IgA-IgA nephropathy, 
MPGN-membranoproliferative glomerulonephritis, IgM-IgM nephropathy 
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เพ่ือให้คุณภาพในการดูแลรักษาผู้ป่วย glomerular disease ในประเทศได้มาตรฐานใกล้เคียงกับนานา
ประเทศ และเป็นแนวทางเดียวกัน สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยพิจารณาแล้วเห็นว่าเรื่องนี้มีความส าคัญเร่งด่วน
ที่ควรได้รับการปรับปรุง ทั้งเพ่ือคุณภาพชีวิตของตัวผู้ป่วยเอง การป้องกันไม่ให้อุบัติการณ์ของโรคไตเรื้อรังเพ่ิมขึ้น 
การลดค่าใช้จ่ายต่างๆ ที่จะเกิดตามมา และการเพ่ิมคุณภาพการแพทย์และสาธารณสุขในประเทศ โครงการวิจัยนี้ 
จึงริเริ่มขึ้นผ่านเครือข่าย ‘Thai Glomerular Disease Collaborative Network’ ภายใต้การสนับสนุนของ
สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย อันประกอบด้วยอายุรแพทย์โรคไตและพยาธิแพทย์  จาก 9 สถาบัน เพ่ือศึกษาถึง
ข้อมูลพ้ืนฐานทางระบาดวิทยา ความชุกและอุบัติการณ์ของโรค glomerular disease ที่แท้จริงในประเทศ การ
ดูแลรักษาในปัจจุบัน ผลทางคลินิก พยากรณ์โรค และช่องทางในการปรับปรุงแนวทางการรักษา โดยเฉพาะการ
เข้าถึงการตรวจชิ้นเนื้อไตเพ่ือดูพยาธิสภาพได้อย่างเหมาะสม สะดวก และรวดเร็ว โดยคาดหวังว่าจะได้ข้อมูลที่
แท้จริงและอ้างอิงต่อไปได้ในระดับประเทศ เพ่ือน าไปสู่แนวทางการรักษาผู้ป่วยในประเทศที่มีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น 
รวมถึงการพัฒนาขึ้นเป็นนโยบายทางคลินิกหรือ CPG การขยายเครือข่ายให้รวมไปถึงแพทย์ในโรงพยาบาลศูนย์
และโรงพยาบาลจังหวัด การสร้างศักยภาพวิจัยทางคลินิกและวิทยาศาสตร์พ้ืนฐานของเครือข่ายฯ เพ่ือผลิต
งานวิจัยที่น าไปใช้ประโยชน์จริงในอนาคต อันจะน าไปสู่การลดอัตราการเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย ปัญหา
ส าคัญทางสาธารณสุขของประเทศ  

วตัถปุระสงค์ของการวจิยั 

วตัถปุระสงคห์ลัก 

พัฒนาระบบทะเบียนผู้ป่วยโรค glomerular disease ทั่วประเทศไทย ในรูป Online registry เพ่ือทราบ
ถึงข้อมูลพ้ืนฐานทางระบาดวิทยา ความชุก อุบัติการณ์ การรักษา ผลทางคลินิก และพยากรณ์โรคใน
ปัจจุบัน 

วัตถุประสงค์รอง 
1. พัฒนาช่องทางในการเข้าถึงการตรวจชิ้นเนื้อไตเพ่ือดูพยาธิสภาพได้อย่างเหมาะสม สะดวก และ

รวดเร็วทั่วประเทศ 
2. สร้างนโยบายทางคลินิกหรือข้อแนะน าในเวชปฏิบัติส าหรับการดูแลรักษาผู้ป่วยโรค glomerular 

disease ที่เหมาะสมในประเทศ 
 

วิธีการด าเนินการวิจัย และสถานที่ท าการทดลอง/เก็บข้อมูล 

การศึกษาวิจัยนี้เป็นการร่วมมือกันระหว่างแพทย์ในสถาบันต่างๆ รวม 9 แห่ง (multicenter) ในชื่อ
เครือข่าย ‘Thai Glomerular Disease Collaborative Network’ ภายใต้การสนับสนุนของสมาคมโรคไตแห่ง
ประเทศไทย เป็นการศึกษาชนิดติดตามไปข้างหน้าในระยะเวลา 3 ปี (และมีแผนจะด าเนินการต่อไปถึง 5 ปี) รวม
รวมทั้งผู้ป่วยที่ก าลังรักษาอยู่ในปัจจุบัน และผู้ป่วยใหม่ เป็นการวิจัยเพ่ือจัดเก็บฐานข้อมูลที่ส าคัญทางคลินิกและ
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พยาธิสภาพของผู้ป่วยโรค glomerular disease ในประเทศ ทั้งชนิดปฐมภูมิและทุติยภูมิ ผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้อง การรักษาที่ผู้ป่วยได้รับทั้งยากดภูมิคุ้มกันและการรักษาอ่ืนๆ ผลการรักษาโดยเฉพาะการ
หายและการเกิดการเสื่อมหน้าที่ของไต การก าเริบของโรค โดยรวบรวมเฉพาะโรคที่เกิดกับไตของผู้ป่วยเอง 
(native kidney) ไม่นับรวมถึง transplant kidney 

 การจัดเก็บข้อมูล ด าเนินการผ่านโปรแกรมในรูป web-based ที่จะพัฒนาขึ้น โดยแต่ละเครือข่าย มอบหมาย
ให้มีบุคลากรผู้รับผิดชอบในการจัดเก็บข้อมูล มีการตรวจความถูกต้องของข้อมูลอย่างสม่ าเสมอในการประชุมทุก 2 
เดือนในปีแรก และ ทุก 3 เดือนในปีต่อๆ ไป นอกจากนี้ จะมีการวางแผนในการขยายเครือข่ายให้ครอบคลุมทั่ว
ประเทศ หาโอกาสในการสร้างช่องทางเพ่ือเข้าถึงการตรวจดูดูพยาธิสภาพที่ไต การสร้างนโยบายทางคลินิกหรือ
ข้อแนะน าในเวชปฏิบัติส าหรับการดูแลรักษาผู้ป่วยในประเทศ รวมถึงการจัดเก็บ Biobank หรือ clinical 
specimen เพ่ือวางแผนในการวิจัยในอนาคต โดยมีขั้นตอน ดังต่อไปนี้ 

1. จัดประชุมเครือข่าย Thai Glomerular Disease Collaborative Network ซึ่งประกอบด้วยอายุรแพทย์

โรคไตและพยาธิแพทย์ รวมถึงแพทย์ผู้สนใจ เพ่ือร่วมวางแผนการด าเนินการ และจัดหาผู้รับผิดชอบในการ

บันทึกข้อมูล โดยแบ่งข้อมูลเป็น 2 ส่วนหลัก ได้แก่ 

- ข้อมูลพยาธิสภาพทางไต โดยมีการประชุมให้ค าจ ากัดความและการวินิจฉัยโรคที่เป็นแนวทางเดียวกัน 

- ข้อมูลทางคลินิก โดยมีการประชุมให้ค าจ ากัดความอาการทางคลินิกและการด าเนินโรคที่เหมือนกัน เช่น 

ภาวะโรคสงบ/การหายจากโรค ภาวะโรคก าเริบ การไม่ตอบสนองต่อการรักษา เป็นต้น รวมถึงการวางแนว

ทางการรักษาโรคไปในแนวทางเดียวกัน  

เริ่มต้นจาก 9 สถาบัน ซึ่งครอบคลุมภาคกลาง ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ และภาคใต้ โดยเริ่มลง

ข้อมูลในผู้ป่วยที่เข้ารับการตรวจชิ้นเนื้อไตในสถาบัน ดังต่อไปนี้ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, คณะ

แพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี, โรงพยาบาลภูมิพลอดุลยเดช, วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า, 

โรงพยาบาลราชวิถี ซึ่งส่งตรวจชิ้นเนื้อและอ่านผลโดยพยาธิแพทย์ที่สถาบันพยาธิวิทยา, คณะแพทยศาสตร์

มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ, คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น และคณะ

แพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 

2. พัฒนาแบบฟอร์มบันทึกข้อมูล รวมทั้งวิธีเก็บ และการส่งต่อข้อมูล ซึ่งประกอบด้วย ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 

และครอบครัวข้อมูลทางคลินิกเกี่ยวกับโรค, ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค, ข้อมูลทางห้องปฏิบัติการที่ส าคัญ 

โดยเฉพาะการท างานของไต ส าหรับข้อมูลพ้ืนฐานทางห้องปฏิบัติการจะใช้ผลวันใกล้ตรวจชิ้นเนื้อมากสุด, 

การตรวจพิเศษทาง serology ในโรคที่เกี่ยวข้อง เช่น ANA, anti-ds DNA เป็นต้น, การพิจารณาผลตรวจ

ชิ้นเนื้อไต หลังจากนั้นจะติดตามผู้ป่วยที่ 24 สัปดาห์ และทุก 48 สัปดาห์หลังตรวจชิ้นเนื้อไต เพ่ือเก็บข้อมูล
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ทางห้องปฏิบัติการที่ส าคัญ ได้แก่ การท างานของไต ผลปัสสาวะ ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ ข้อมูลผลลัพธ์

ทางคลินิก ได้แก่ การรักษา, ผลการรักษา (remission, flare, doubling of serum creatinine, ESRD 

และ death), ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดข้ึน และการพยากรณ์โรค เป็นต้น 

3. เก็บข้อมูลผู้ป่วยในแต่ละสถาบันด้วยวิธีปกติ ส่งต่อข้อมูลไปส่วนกลาง (ในการประชุมทุก 2 เดือนในปีแรก)  

4. พัฒนาระบบ On-line Thai Glomerular Disease Registry ผ่านเว็บไซต์ 

5. จัดอบรมให้ความรู้ในการเก็บข้อมูลผ่านระบบ Online Registry ที่พัฒนาในข้อ 4 มอบหมายผู้รับผิดชอบ

ของสถาบัน และระบบทีใช้ในกระบวนการตรวจทานข้อมูล 

6. เริ่มการเก็บข้อมูลผู้ป่วยในแต่ละสถาบัน ผ่านระบบ Online Registry วิเคราะห์ตรวจสอบความถูกต้องของ

ข้อมูล ในการประชุมทุก 2 เดือนในปีแรก และ ทุก 3 เดือนในปีต่อๆ ไป 

7. วิเคราะห์ข้อมูล สรุปผลการด าเนินการและเขียนรายงานเป็น Thai Glomerular Disease Annual Report 

- อุบัติการณ์ ความชุกของโรค อาการทางคลินิก ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ผลพยาธิสภาพทางไตทุกปี 

- การด าเนินโรค การตอบสนองต่อการรักษา ได้แก่ การหายของโรคหรือโรคสงบ การไม่ตอบสนองต่อการ

รักษา การก าเริบของโรค เป็นต้น ภาวะแทรกซ้อนของโรค เช่น การท างานของไตที่ลดลง อัตราการอยู่รอด

ของไต (renal survival) และ อัตราการเสียชีวิต (patient survival) การพยากรณ์โรคและปัจจัยที่มีผลต่อ

การด าเนินโรคในปีที่ 2 และ 3 โดยเริ่มจากโรคที่พบบ่อยสุด 4 โรค ได้แก่ lupus nephritis (LN), IgA 

nephropathy, focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) แล ะ  membranous nephropathy 

(MN) โดยแบ่งความรับผิดชอบดังนี้ 

1) LN: คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ และ โรงพยาบาลภูมิพลอดุลยเดช 

2) IgA: คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี และ โรงพยาบาลราชวิถี 

3) FSGS: คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และ วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฏเกล้า 

4) MN: คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล และคณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น 

การวิเคราะห์ข้อมูล 

ตามหลักการค านวณ data registry ควรเก็บทุกราย แต่เนื่องจากต้องการค านวณตัวอย่าง อาศัยสูตร
ความชุกว่าต้องใช้จ านวนประชากรเท่าใดจึงแสดงเห็นข้อมูลของผู้ป่วย glomerular disease ในประเทศ
ไทยได้ทั้งหมด อาศัยผลของความชุกของโรคในผู้ป่วย glomerular disease จากผู้ป่วยโรคไตทั้งหมดที่ฟอก
เลือด ดังสูตรต่อไปนี้ 
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N = จ านวนประชากรไทยที่ป่วยด้วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ได้รับการบ าบัดทดแทน (N = 36,240) 

      P = ความชุกของผู้ป่วยที่เป็น Glomerular diseases (P = 0.0373) 

Z คือค่า type I error       ก าหนดให้ %5 ; 
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            1,335.42  1,336   

ดังนั้นจึงต้องใช้จ านวนตัวอย่าง 1,336 ราย เป็นอย่างน้อย ต่อการศึกษาครั้งนี ้

โดยเบื้องต้น จัดเก็บเฉพาะข้อมูลของผู้ป่วยในแผนกอายุรกรรมโรคไตที่เข้ารับการตรวจชิ้นเนื้อไตธรรมชาติ
ทุกรายที่มีอายุตั้งแต่ 18 ปีขึ้นไป ภายหลังจึงขยายเครือข่ายสู่ผู้ป่วยในแผนกกุมารต่อไป โดยเริ่มเก็บข้อมูล
ภายหลังผ่านการับรองจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคนของแต่ละสถาบันแล้ว 

สถิติเชิงพรรณนา  

- ส าหรับการรายงานความชุก อุบัติการณ์การเกิดโรค ข้อมูลพ้ืนฐานทางคลินิก อาการแสดง ผล
การตรวจทางห้องปฏิบัติการ และพยาธิสภาพทางไต ใช้ในการอธิบายลักษณะประชากร ได้แก่ ตัวแปรเชิง
คุณภาพ เช่น  เพศ  เป็นข้อมูลแจงนับ น าเสนอเป็น ความถี่และร้อยละ ส่วนตัวแปรเชิงปริมาณ เช่น อายุ  
เป็นข้อมูลต่อเนื่อง น าเสนอด้วย ค่าเฉลี่ย และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน หากข้อมูลมีการแจกแจงปกติ ถ้า
ข้อมูลไม่มีการแจกแจงแบบปกติ น าเสนอด้วย ค่ามัธยฐาน ค่าต่ าสุด-สูงสุด 

สถิติเชิงอนุมาน 

- ส า ห รั บห าคว ามสั ม พัน ธ์ ร ะห ว่ า ง แต่ ล ะปั จ จั ย ที่ มี ผ ล ต่ อ อั ต ร าก า รห ายขอ ง โ ร ค 
(remission/response) การไม่ตอบสนองต่อการรักษา (refractory case/treatment failure) การ
ท างานของไตที่ลดลง (doubling of serum creatinine, end stage renal disease) และการก าเริบ 
(relapse/flare) ของโรคที่พบบ่อย 4 โรค ดังกล่าวเมื่อติดตามหลัง 2 และ 3 ปี โดยใช้สถิติ Cox 
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proportional hazard model และ multivariate regression analysis มีค่า P-value < 0.05 ถือว่า
มีนัยส าคัญทางสถิต ิ

8. ประสานงานระหว่างพยาธิแพทย์และแพทย์โรคไต สร้างช่องทางให้ผู้ป่วยได้รับการตรวจพยาธิสภาพของชิ้น

เนื้อไตแบบเป็นเครือข่าย 

9. จัดท าข้อแนะน าการปฏิบัติส าหรับผู้ป่วยและญาติ วิเคราะห์และสรุปผลการด าเนินการ และวางแผนจัดท า

ข้อแนะน าในเวชปฏิบัติ 

10. จัดท าข้อแนะน าทางเวชปฏิบัติในการดูแลรักษาผู้ป่วย glomerular disease ส าหรับประเทศไทย 

11. เก็บตัวอย่างเลือดและปัสสาวะของผู้ป่วยที่ลงทะเบียนก่อนและหลังการรักษา ขณะโรคสงบ และทุก 6 เดือน

ส าหรับโรคที่มีการก าเริบได้บ่อย เช่น โรคไตอักเสบลูปัส   สร้างเป็น biobank ของผู้ป่วย glomerular 

disease คาดว่าจะเริ่มด าเนินการในต้นปีที่ 2 เป็นต้นไป เพ่ือใช้ในการวิจัยต่อยอดทาง basic scince เช่น 

การตรวจหา biomarkers หรือการศึกษาในระดับพันธุกรรม เพ่ือหาสาเหตุ กลไกการเกิดโรค การสนับสนุน

การวินิจฉัยโรค และการท านายการด าเนินโรค เป็นต้น ซึ่งอาจพิจารณาขอทุนเพ่ิมเติมทั้งในภาครัฐและ

เอกชนต่อไป  

12. น าเสนอผลงานวิจัยในระดับประเทศและนานาชาติ เพ่ือสร้างเครือข่ายงานวิจัยระดับนานาชาติ 

13. จัดท าข้อสรุปในการด าเนินการทั้งหมด 

 การประชุม ประสานงาน และการเก็บวิเคราะห์ข้อมูล ด าเนินการที่สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 

 การจัดเก็บข้อมูลผ่านระบบ Online Registry ด าเนินการที่สถาบันต่างๆ ที่เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ผลการศึกษา 

ส าหรับปีแรกเป็นการรายงานเฉพาะระบาดวิทยา ความชุกของโรคไตโกลเมอรูลัส อาการทางคลินิก ข้อมูล
พ้ืนฐานทางคลินิก ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ โดยข้อมูลผู้ป่วยเริ่มเก็บหลังผ่านการรับรองจากคณะกรรมการ
จริยธรรมการวิจัยในคน ตั้งแต่ กรกฎาคม 2557 ถึง มิถุนายน 2558 จ านวน 698 ราย มี 666 รายที่สามารถแปล
ผลชิ้นเนื้อได้ แบ่งตามสถาบัน ดังต่อไปนี้ 1) รพ.รามาธิบดี ผ่านการรับรอง 23 ก.ค.2557 จ านวน 126 ราย 2) 
รพ.ศิริราช ผ่านการรับรอง 23 ก.ค.2557 จ านวน 292 ราย 3) รพ.ศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น ผ่านการรับรอง 4 ธ.ค.
2557 จ านวน 46 ราย 4) รพ.พระมงกุฎเกล้า ผ่านการรับรอง 22 ต.ค.57 จ านวน 80 ราย 5) รพ.ภูมิพลอดุลยเดช 
ผ่านการรับรอง 4 ธ.ค.57 จ านวน 29 ราย 6) รพ.ราชวิถี ผ่านการรับรอง 29 ก.ย.57 จ านวน 54 ราย 7) รพ.สงขลา
นครินทร์ ผ่านการรับรอง 14 พ.ย.57 จ านวน 31 ราย 8) ศูนย์การแพทย์สมเด็จพระเทพรัตนสุดา ม.ศรีนครินทรวิ
โรฒ ผ่านการรับรอง 17 มิ.ย.58 จ านวน 8 ราย 
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ในจ านวน 666 ราย เป็นเพศชาย 211 ราย เพศหญิง 455 ราย อายุเฉลี่ย 42 ปี (18-82 ปี) มีโรคประจ าตัว
เป็นเบาหวาน 56 ราย ความดันเลือดสูง 180 ราย อาการแสดงทางไต nephrotic syndrome ร้อยละ 34 
nephritis ร้อยละ 22 nephrotic nephritis ร้อยละ 18.5 ความดันเลือดสูงร้อยละ 54.4 และการท างานของไต
ลดลงขณะตรวจชิ้นเนื้อไต (creatinine > 1.2 มก.ต่อเดซิลิตร) ร้อยละ 52 ตรวจพบ HBs Ag 17 ราย anti HCV 8 
ราย anti HIV 4 ราย ตรวจพบความดันเฉลี่ย 137/84 มม.ปรอท ค่า creatinine เฉลี่ย 1.4 มก./ดล. (0.4-13 มก./
ดล.) ระดับแอลบูมินเฉลี่ย 2.9 ก./ดล. คลอเลสเตอรอล 296 มก./ดล. โปรตีนในปัสสาวะเฉลี่ย 3.2 ก./วัน ดังแสดง
ในตารางที่ 1 และ 2 โรคท่ีพบเรียงตามล าดับ ดังนี้ lupus nephritis (LN) ร้อยละ, 38 IgA nephropathy (IgAN) 
ร้อยละ 17.6, Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) ร้อยละ 9, membranous nephropathy (MN) 
ร้อยละ 8.9, diabetic nephropathy (DN) และ DN กับโรคโกลเมอรูลัสอื่นร้อยละ 8, minimal change disease 
ร้อยละ 5.7, Pauci-immune glomerulonephritis (GN) ร้อยละ 1.8 ดังแสดงในรูปที่ 1  

ตารางที่ 1 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต 

 

 

 

 

 

 

Overall demographic data

Female : Male 2.15 : 1

Age, mean + SD (years) 42 + 16

SBP, mean + SD (mmHg) 137 + 18

DBP, mean + SD (mmHg) 84 + 12

Creatinine, median (min-max) (mg/dL) 1.4 (0.4-13)

eGFR, median (min-max) (ml/min) 52 (4-172)

Albumin, mean + SD (g/dL) 2.9 + 0.8

Cholesterol, mean + SD (mg/dL) 296 + 118

Proteinuria, median (min-max) (g/day) 3.2 (0-22)
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ตารางที่ 2 อาการแสดงทางไตและโรคประจ าตัว 

 

รูปที่ 1 ผลการตรวจชิ้นเนื้อไต 

 
LN-lupus nephritis, MCD-minimal change disease, FSGS-focal segmental glomerulosclerosis, IgMN-

immunoglobulin M nephropathy, MN-membranous nephropathy, MPGN-membranoproliferative 
glomerulonephritis, IgA-immunoglobulin A nephropathy, GN-glomerulonephritis, DN-diabetic nephropathy, 
DN+-DN plus other GN, HTN-hypertensive nephropathy  

Clinical data n (%)

Nephrotic syndrome 208 (34)

Nephritis 126 (22)

Nephrotic nephritis 123 (21.7)

Renal impairment (creatinine > 1.2 mg/dL) 292 (52)

New/aggravated hypertension 362 (54.4)

Underlying hypertension 180 (39)

Diabetes mellitus 56 (12)

Hepatitis B 17 (3.8)

Hepatitis C 8 (1.8)

Anti-HIV 4 (0.9)
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โรคที่ เป็นสาเหตุของโรคไตโกลเมอรูลัสชนิดปฐมภูมิ  (primary GN) 5 อันดับแรก ได้แก่  IgA 
nephropathy ร้อยละ 39.2, FSGS ร้อยละ 19.9, MN ร้อยละ 19.3 ,MCD ร้อยละ 12.8 และ IgM nephropathy 
ร้อยละ 3 ส่วนโรคที่เป็นสาเหตุของโรคไตโกลเมอรูลัสชนิดทุติยภูมิ (secondary GN) 5 อันดับแรก ได้แก่ LN ร้อย
ละ 73.8, DN/DN กับโรคอ่ืน ร้อยละ 15.7, pauci-immune GN ร้อยละ 3.5, post-infectious GN ร้อยละ 1.2 
และ amyloidosis กับ hypertensive nephropathy ร้อยละ 0.9 เท่ากัน ส าหรับ DN ที่พบโรคโกลเมอรูลัสอ่ืน
ร่ ว ม ด้ ว ย  (DN+) มี  5 ร า ย  โ ร ค ที่ พ บ ร่ ว ม ไ ด้ แ ก่  membranous 3 ร า ย  membranoproliferative 
glomerulonephritis (MPGN) 2 ราย นอกจากนี้พบ secondary FSGS จาก DN ได้ 1 ราย ดังตารางที่ 3 

โดยพบเพศหญิงมากกว่าชายในกลุ่มโรค secondary GN อายุเฉลี่ยทั้ง 2 กลุ่มไม่ต่างกันประมาณ 40, 43 
ปี (primary GN, secondary GN) ตามล าดับ การท างานของไตลดลงขณะตรวจชิ้นเนื้อไตไม่ต่างกัน อาการแสดง
ทางไตไม่ต่างกัน แต่มีระดับแอลบูมินในเลือดของ secondary GN น้อยกว่า primary GN ไปด้วยกันกับระดับ
โปรตีนในปัสสาวะที่มากกว่าใน secondary GN ดังตารางที่ 4 ส าหรับ LN 247 ราย ชนิดที่พบบ่อยเรียงตามล าดับ 
ได้แก่ ชนิดที่ 4 ร้อยละ 44, ชนิดที่ 5 ร้อยละ 16.6, ชนิดที่ 3 ร้อยละ 13.8, ชนิดที่ 3+5 ร้อยละ 12.6, ชนิดที่ 4+5 
ร้อยละ 6.5, ชนิดที่ 2 ร้อยละ 6.1 และ ชนิดที่ 1 ร้อยละ 0.4 

ตารางที่ 3 โรคที่พบบ่อยของ primary glomerular disease และ secondary glomerular disease 

 

 

 

Pathology n (%)

Primary glomerular diseases (46.7)

1. IgA nephropathy 116 (39.2)

2. Focal segmental glomerulosclerosis 59 (20)

3. Membranous nephropathy 57 (19.3)

4. Minimal change disease 38 (12.8)

5. IgM nephropathy 9 (3)

6. Membranoproliferative glomerulonephritis 6 (2)

Secondary glomerular diseases 3.3)

1. Lupus nephritis 253 (73.8)

2. Diabetic nephropathy (DN), DN plus other GN 54 (15.7)

3. Pauci-immune glomerulonephritis 12 (3.5)
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ตารางที่ 4 เปรียบเทียบข้อมูลพ้ืนฐานและอาการทางไตของ primary และ secondary glomerular disease 

 *P < 0.05 

ส าหรับโรคที่พบบ่อย 4 อันดับแรก ได้แก่ LN, IgAN, FSGS และ MN ผู้ป่วย LN มีอายุเฉลี่ยน้อยกว่าโรค 
FSGS และ MN อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่ใกล้เคียงกับโรค IgA nephropathy ในขณะที่เป็นที่น่าสังเกตว่า 
IgAN และ FSGS มีระดับ creatinine ค่อนข้างสูงในขณะตรวจชิ้นเนื้อไต และ MN มีการท างานของไตดีสุด ณ 
ตอนตรวจชิ้นเนื้อ ดังตารางที่ 5 และ 6 

ตารางที่ 5 ข้อมูลพื้นฐานของโรคโกลเมอรูลัสที่พบบ่อย 4 โรค 

 *,+ p<0.05  

Demographic data Primary GN Secondary GN

Female : Male 1.3 : 1 3.9 : 1

Age, mean + SD (years) 43 + 16 40 + 16

SBP, mean + SD (mmHg) 137 + 18 138 + 18

DBP, mean + SD (mmHg) 83 + 12 85 + 13

Creatinine, median (min-max) (mg/dL) 1.4 (0.4-10.9) 1.4 + (0.4-13.1)

eGFR, median (min-max) (ml/min) 43 (4-164) 56 (4-172)

Albumin, mean + SD (g/dL) 2.99 + 0.9 2.73 + 0.7*

Cholesterol, mean + SD (mg/dL) 348 + 173 291 + 110

Proteinuria, median (min-max) (g/day) 2.7 (0-19.4) 3.8 (0-21.9)*

Nephrotic syndrome 266 (55%) 303 (55%)

Nephritis 207 (42.7%) 336 (60.3%)

Renal impairment (creatinine > 1.2) 280 (57.5%) 312 (56%)

New/Aggravated hypertension 142 (48%) 207 (60%)

LN (251) IgA (113) FSGS (59) MN (59)

Female : Male 7.16 : 1 1.57 : 1 1.46 : 1 0.97 : 1

Age 34 + 13* 38 + 12+ 46 + 14*+ 50 + 15*+

SBP (mmHg) 136 + 18 139 + 16 135 + 18 135 + 22

DBP (mmHg) 86 + 13 83 + 14 84 + 10 84 + 13

Creatinine (mg/dL) 1.9 + 1.9 2.4 + 2* 2.4 + 1.6 1.1 + 0.6*

Albumin (g/dL) 2.7 + 0.7* 3.5 + 0.7*+ 2.9 + 0.9+ 2.4 + 0.8+

Cholesterol (mg/dL) 333 + 118* 226 + 49*+ 354 + 179+ 320 + 111+

24 h proteinuria, UPCR 4.2 + 3.3* 2.7 + 2.7*+ 3.4 + 3 5.3 + 3.8+
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ตารางที่ 6 อาการแสดงทางไตของโรคที่พบบ่อย 4 โรค 

 

นอกจากนี้ เมื่อพิจารณาตามช่วงอายุต่างๆ โรคที่พบบ่อยในแต่ละช่วง ได้แก่  ช่วงอายุ 18-60 ปี โรคที่พบ
บ่อย คือ LN ในขณะที่อายุมากกว่า 60 ปี โรคที่พบบ่อยสุด คือ MN ส าหรับ primary glomerular disease ที่พบ
บ่อยในช่วงอายุน้อยกว่า 60 ปี คือ IgA nephropathy ดังตารางที่ 7 

ตารางที่ 7 โรคที่พบแบ่งตามช่วงอายุ 

 

LN (251),% IgA (113),% FSGS (59),% MN (59),%

Asymptomatic proteinuria 17.4 12.8 7.7 7.5

Asymptomatic hematuria 1.4 6.9 0 0

Nephrotic syndrome 23.7 2.6 52.9 73.6

Nephritis 24.3 46.8 12 3.8

Nephrotic nephritis 33.6 27 5.3 11.5

Creatinine > 1.2 mg/dL 35.5 70.8 74 22

New/Aggravated HT 60 60.7 53.3 32.2

Pathology (%)
18-40 year

(338)
41-60 year

(226)
> 60 year

(91)  

Lupus nephritis 52.4 27.9 12.1

IgA nephropathy 21.3 15.5 7.7

FSGS 6.5 11.9 11

Membranous nephropathy 4.4 12.4 17.6

DN, DN plus other GN 2.4 14.6 14.3

Minimal change disease 4.7 6.6 5.5

Pauci-immune GN 0.6 0.9 7.7

IgM nephropathy 1.8 0.9 0

Membranoproliferative GN 0.6 1.8 0

Post-infectious GN 0.6 0.4 1.1
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บทวิเคราะห์ 

ส าหรับการลงข้อมูลพ้ืนฐานทางห้องปฏิบัติการเลือกใช้วันใกล้ตรวจชิ้นเนื้อไตมากที่สุด เนื่องจากผู้ป่วย
จ านวนหลายรายถูกส่งตัวมาจากที่อ่ืน หรือผู้ป่วยมาเองท าให้ไม่มีผลการตรวจเมื่อเริ่มมีอาการ นอกจากนี้ยังมีหลาย
รายที่ได้รับการรักษามาบ้างแล้ว ดังนั้นผลตรวจจึงอาจดีขึ้นบ้าง ดังนั้นจึงควรระลึกว่าผลที่ได้อาจไม่ใช่อาการแสดง
เริ่มต้นของโรค ส าหรับโรคที่พบบ่อยสุดจากการตรวจชิ้นเนื้อ คือ LN เนื่องมาจากเป็นโรคที่มีอาการค่อนช้างรุนแรง 
ชัดเจน การอักเสบที่ไตค่อนข้างมาก จึงมาพบแพทย์เร็วและมีแนวโน้มที่จะได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไตเพ่ือทราบชนิด 
และวางแผนการรักษา ดังนั้นการท างานของไตขณะมาตรวจชิ้นเนื้อไตแม้จะลดลงแต่ก็ยังดีกว่าโรค IgAN และ 
FSGS ในขณะที่โรค MN มีอาการเด่น คือ nephrotic syndrome จึงพบระดับแอลบูมินเฉลี่ยน้อยสุด และมีโปรตีน
ในปัสสาวะมากสุด นอกจากนี้  การท างานของไตใน MN ยังดีสุดเนื่องจากไม่ได้มีอาการอักเสบรุนแรงแบบ 
nephritis เหมือนใน LN หรือ IgAN อย่างไรก็ดี เมือเทียบกับ FSGS ซึ่งอยู่ในกลุ่ม NS เช่นกัน การท างานของไตใน 
FSGS แย่กว่า อาจเป็นเพราะ FSGS มีการด าเนินโรคที่รุนแรงกว่า MN  

 จากรายงานปีล่าสุด 2556 โดย Thailand Renal Replacement Therapy โรคท่ีเป็นสาเหตุของผู้ป่วยที่
ได้รับการบ าบัดทดแทนไต ได้แก่ โรคไตจากเบาหวานร้อยละ 37.6 ความดันเลือดสูงร้อยละ 26.8 โรคไตโกล
เมอรูลัส ร้อยละ 4.32 โดยไม่ได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต (presumed GN-no biopsy) ร้อยละ 2.03 ในกลุ่มที่ได้รับ
การตรวจชิ้นเนื้อไตพบโรคที่เป็นสาเหตุเรียงตามล าดับ ดังนี้ LN ร้อยละ 1.24, IgA nephropathy ร้อยละ 0.46, 
FSGS ร้อยละ 0.18, crescentic GN ร้อยละ 0.16 เป็นต้น ส าหรับผู้ป่วยที่สงสัยเป็นโรคไตจากเบาหวาน (diabetic 
nephropathy, DN) ไม่จ าเป็นต้องได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต หากไม่มีข้อสงสัยโรคไตอ่ืนร่วมด้วย เนื่องจากไม่มีการ
รักษาจ าเพาะ ดังนั้นข้อมูลการตรวจชิ้นเนื้อไตใน DN จึงมีไม่มาก ส าหรับ LN, IgA nephropathy และ FSGS เป็น
โรคที่มีความชุกจากการตรวจชิ้นเนื้อไตมากสุด 3 อันดับแรก และพบในประชากรอายุน้อย อยู่ในวัยท างานเป็น
ส่วนใหญ่ นอกจากนี้ทั้ง 3 โรคมีการท างานของไตลดลง ณ ขณะตรวจชิ้นเนื้อไต (creatinine > 1.2 มก./ดล.) ร้อย
ละ 35.5, 70.8 และ 74 ตามล าดับ ซึ่งในผู้ป่วย LN ที่พบน้อยสุดอาจเกิดจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีอาการค่อนข้าง
รุนแรงและเร็วน าให้ผู้ป่วยมาพบแพทย์เร็ว ในขณะที่ IgA nephropathy ส่วนใหญ่มักไม่มีอาการรุนแรงบางครั้งมี
เพียงอาการความดันเลือดสูง และบางครั้งอาจไม่ได้รับการตรวจปัสสาวะจึงมาพบแพทย์โรคไตช้ากว่า อย่างไรก็
ตามโรค FSGS ผู้ป่วยมักมีอาการบวม (nephrotic syndrome) ชัดเจน แต่การตรวจพบการท างานของไตลดลง
มากขณะตรวจชิ้นเนื้ออาจแสดงถึงความรุนแรงของโรค หรือความล่าช้าในการตรวจ นอกจากนี้ผลการรักษาอาจไม่
ดีจึงเป็นเหตุของไตวายได้ การเก็บข้อมูลในระยะยาวของผลลัพธ์ทางคลินิกของโรคต่างๆ เหล่านี้จึงน่าจะมี
ประโยชน์เพ่ือใช้ดูการพยากรณ์โรค และวางแนวทางในการดูแลผู้ป่วยตั้งแต่ในระยะเริ่มต้น รวมถึงการเพ่ิมช่ อง
ทางการเข้าถึงการตรวจชิ้นเนื้อไตผ่านเครือข่าย เพ่ือให้ผู้ป่วยได้รับการดูแลที่ดีที่สุด ลดอัตราการเกิดโรคไตระยะ
สุดท้ายที่ต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต ลดค่าใช้จ่ายในระยะยาวของประเทศ เนื่องจากส่วนใหญ่เป็นประชากร
อายุน้อย อยู่ในวัยท างานอันเป็นก าลังส าคัญของประเทศ 
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 ส าหรับ จ านวนผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีเพียง 666 ราย ไม่ครบตามเป้าหมาย คือ 1,336 ราย เนื่องจากเริ่มเก็บ

ข้อมูลหลังจากผ่านการพิจารณาจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน (รพ.แรก คือ ศิริราชและรามาธิบดี 

ผ่านการรับรอง 23 ก.ค.57 รพ.สุดท้ายผ่านการรับรอง 17 มิ.ย.58) และการปรับปรุงโปรแกรมจาก standalone 

เป็น web-based มีการเปลี่ยนค าจ ากัดความบางส่วนใน case record form จึงใช้ข้อมูลที่สิ้นสุดเดือนมิถุนายน 

58 มาวิเคราะห์ก่อนคาดว่าข้อมูลที่ครบ 1 ปี จะแล้วเสร็จปลายเดือน เมษายน 2559 ควบคู่ไปกับข้อมูลปัจจุบัน 

และด้วยข้อจ ากัดข้อมูลที่ยังไม่ครบ 1 ปี จึงยังไม่มีผลลัพธ์ทางคลินิกชัดเจน ยังไม่สามารถน ามาวางเป็นข้อแนะน า

ทางเวชปฏิบัติ คาดว่าเมื่อสิ้นสุดปีที่ 2 จะมีข้อมูลเพียงพอน ามาใช้เป็นข้อแนะน าทางเวชปฏิบัติได้ 

 อย่างไรก็ตาม ข้อจ ากัดของการศึกษาในปีแรกจาก 8 โรงพยาบาล (9 สถาบัน) ข้อมูลที่ได้เป็นเพียงส่วน

หนึ่งของโรงพยาบาลในระดับตติยภูมิ ซึ่งอาจจะมีความรุนแรงของโรคมากกว่า และ/หรือ มีความล่าช้าในการส่งตัว

ผู้ป่วย ดังนั้นการขยายเครือข่ายเข้าสู่โรงพยาบาลในระดับต่างๆ จะท าให้ได้รับข้อมูลที่ถูกต้องในระดับประเทศ

เพ่ิมข้ึน  

บทสรุป 

 โรคไตโกลเมอรูลัสที่ได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต 5 อันดับแรกที่พบบ่อยในประเทศไทย ได้แก่ โรค lupus 
nephritis ร้ อ ย ล ะ38 , IgA nephropathy ร้ อ ยล ะ17 . 6 , focal segmental glomerulosclerosis ร้ อ ยล ะ9 , 
membranous nephropathy ร้อยละ 8.9 และ diabetic nephropathy/DN ร่วมกับโรคอ่ืน ร้อยละ 8 ส าหรับ LN, 
IgAN, FSGS มักพบในคนอายุน้อยและวัยท างาน อายุเฉลี่ย 34, 38 และ 46 ปี ตามล าดับ ซึ่งทั้ง 3 โรคนี้เป็นโรค 
glomerulonephritis ที่เป็นสาเหตุที่พบบ่อยสุดของการเกิดไตวายจนต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไตในประชากรไทย 
(ไม่นับรวมโรคไตจากเบาหวาน) นอกจากนี้ ขณะตรวจชิ้นเนื้อไตทั้ง 3 โรคมีค่าการท างานของไตลดลง creatinine เฉลี่ย 
1.9, 2.4 และ 2.4 มก./ดล. ซึ่งอาจแสดงถึงความรุนแรงของโรค หรือ ความล่าช้าในการได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไต
เนื่องจากเป็นโรงพยาบาลระดับตติยภูมิ ดังนั้นการพัฒนาระบบทะเบียนโรคโกลเมอรูลัสและการขยายเครือข่ายสู่
โรงพยาบาลต่างๆ ทั่วประเทศ จึงมีประโยชน์ในด้านข้อมูลระบาดวิทยาและผลลัพ์ทางคลินิกที่ถูกต้องในระดับประเทศ 
รวมทั้งเป็นการกระตุ้นให้แพทย์และประชาชนตระหนักถึงความรุนแรงของโรค และช่วยเพ่ิมช่องทางในการร่วมมือดูแล
ผู้ป่วยกลุ่มนี้ให้ดียิ่งขึ้น 
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แผนการน าผลงานไปใช้ 
ด้านผู้ป่วย/สังคม/วิชาชีพ 

1. โปรแกรม Online registry ซึ่งอยู่ใน website ชื่อ www.thaignregistry.org ประกอบด้วย 2 ส่วนคือ 
web application ส าหรับผู้ที่ลงทะเบียนเข้าเครือข่ายเพ่ือลงข้อมูลผู้ป่วยโรคโกลเมอรูลัสเท่านั้น และ ส่วน 
website ส าหรับแพทย์และบุคคลทั่วไปเข้าอ่านได้ ซึ่งจะมีส่วนแสดงผลการวิเคราะห์ข้อมูลพื้นฐานในแง่ระบาด
วิทยาเบื้องต้น (annual report) คู่มือค าแนะน า หรือ แนวทางเวชปฏิบัติเมื่อจัดท าเสร็จให้สามารถอ่านหรือ
ดาวน์โหลดได้ ในระยะต่อไปเมื่อมีการจัดประชุมสม่ าเสมอจะมีเอกสารประกอบการบรรยายให้อ่านทบทวน 
หรือ รวบรวมข้อมูลงานวิจัยในเครือข่าย เป็นต้น นอกจากนี้ โปรแกรม Online สามารถเชื่อมต่อไปกับระบบส่ง
ตัวผู้ป่วยได้ เมื่อผู้ป่วยย้ายโรงพยาบาลที่อยู่ในเครือข่าย ข้อมูลจะถูกโอนย้ายไปยังโรงพยาบาลที่ผู้ป่วยไปรับการ
รักษาขณะนั้น โดย website และโปรแกรมจริงจะให้เริ่มใช้งานได้ในวันที่ 5 มกราคม 2559 

2. พัฒนาแนวทางการตรวจชิ้นเนื้อไต ทั้งในแง่ระบบรับผู้ป่วยส่งต่อที่รวดเร็ว หรือจัดอบรมพยาธิแพทย์ใน
พ้ืนที่ให้มีความเชี่ยวชาญเพ่ิมข้ึนในการอ่านผลชิ้นเนื้อไต 

3. การพัฒนาแนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วย glomerular disease ทั่วทั้งประเทศอย่างมีคุณภาพ และ
เป็นไปในทิศทางเดียวกัน รวมทั้งการสร้างข้อแนะน าในเวชปฏิบัติซึ่งเหมาะสมกับคนไทย และแนวทางการ
ปฏิบัติตัวของผู้ป่วย 
 
ด้านวิชาการ 

1. ข้อมูลที่เกิดจากงานวิจัย จะได้รับการเผยแพร่ในการประชุมของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ และสมาคม

วิชาชีพต่างๆ ที่เกี่ยวข้อง เช่น งานประชุมราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ปี 2559 เดือนเมษายน งานประชุม 53rd 

Congress ERA-EDTA 2016 เดือนพฤษภาคม และงานประชุมใหญ่ประจ าปีสมาคมโรคไตปี 2559 เดือน

สิงหาคม 

2. จัดประชุม Annual and Translation meeting in Glomerular disease ในปลายปีที่ 2 ของโครงการ 

และจัดทุก 1 หรือ 2 ปีครั้ง 

3. ผลงานตีพิมพ์ในวารสารทางวิชาการระดับนานาชาติ 

http://www.thaignregistry.org/
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4. ในปีที่ 2 และ 3 ศึกษาระบาดวิทยา ผลลัพธ์ทางคลินิก การพยากรณ์โรคของโรคที่พบบ่อย 4 โรค ได้แก่ 

lupus nephritis (LN), IgA nephropathy, focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) แ ล ะ 

membranous nephropathy (MN) 

5. เก็บตัวอย่างเลือดและปัสสาวะ ชิ้นเนื้อไต สร้าง biobank เพ่ือใช้ในงานวิจัยทาง basic science ต่อไป

ในอนาคต 

 

เครือขา่ย Thai Glomerular Disease Collaborative Network 

ขยายเครือข่ายจากเดิม 8 รพ. 1 สถาบันพยาธิวิทยา เพ่ิมเป็น 36 รพ. 1 สถาบัน ได้แก่  
1. รพ.ภูมิพลอดุลยเดช   20. รพ.พุทธชินราช  
2. รพ. รามาธิบดี    21. รพ.พุทธโสธร 
3. รพ. ศิริราชพยาบาล   22. รพ.ม.บูรพา 
4. รพ.ราชวิถี    23. รพ.ร้อยเอ็ด 
5. รพ.พระมงกุฏเกล้า   24. รพ.ระยอง 
6. รพ.มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์  25. รพ.ราชบุรี 
7. รพ.ศรีนครินทร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 26. รพ.วชิรพยาบาล 
8. สถาบันพยาธิวิทยา   27. รพ.วชิระภูเก็ต 
9. ศูนย์การแพทย์สมเด็จพระเทพรัตนสุดา 28. รพ.ศรีสะเกษ 
10. รพ.ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ  29. รพ.สงขลา 
11. รพ.จุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย  30. รพ.สระบุรี 
12. รพ.มหาราชนครเชียงใหม่   31. รพ.สวรรค์ประชารักษ์ 
13. รพ.มหาวิทยาลัยนเรศวร   32. รพ.สุรินทร์ 
14. รพ.กระทุ่มแบน    33. รพ.หัวหิน 
15. รพ.เจ้าพระยายมราช   34. รพ.หาดใหญ่ 
16. รพ.บางละมุง    35. รพ.อุดรธานี 
17. รพ.บ้านโป่ง    36. สถาบันบ าราศนราดูร 
18. รพ.พระนั่งเกล้า    37. ศูนย์การแพทย์ปัญญานันทภิกขุ ชลประทาน 
19. รพ.พิจิตร  

 จัดอบรมการใช้โปรแกรม Online registry วันที่ 30 พฤศจิกายน 2558 มีผู้สมัครเข้าร่วมอบรม 46 คน 
จาก 30 รพ. โดย website และโปรแกรมจะให้เริ่มใช้งานได้ในวันที่ 5 มกราคม 2559 
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คู่มือแนะน าการใชง้านโปรแกรมเบื้องตน้ 

1. การ Login เขา้สูร่ะบบ   
 
1.1 ผู้ ใช้ งานเข้าไปที่หน้า Website : thaignregistry.org จากนั้น click ที่  “Thai GN Registry 

Network” เพ่ือเข้าสู่หน้าหลัก 
 

 
 

1.2 เมื่อเข้าสู่หน้าหลักแล้ว ผู้ใช้งาน click ที่ปุ่ม “Login” เพ่ือเข้าสู่ระบบ ผู้ที่จะ login เข้าสู่ระบบ 
ต้องผ่านการ register ขอ password ซึ่ง admin จะตรวจสอบก่อนว่าเป็นแพทย์และผู้ช่วยวิจัย 
แล้วจึงสร้าง password ส่งกลับไปให้ผู้เข้าร่วมเครือข่าย 
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1.3 ผู้ใช้งาน Login เข้าสู่ระบบ โดยระบุ E-mail address และ Password  

 

 
2. การเริ่มต้นลงข้อมูล  ผู้ใช้งานพิมพ์หมายเลข National ID ลงในช่อง “enter National ID” และพิมพ์ ปี-

เดือน-วัน หรือ click เลือกจากปฏิทินในช่อง “Date Biopsy” หลังจากนั้นจึง click ที่ปุ่ม“Create CRF”
เพ่ือเข้าสู่ระบบในข้ันตอนต่อไป 
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3. Part ต่างๆ ของ CRF   

3.1 Patient data   

 กรณีผู้ป่วยรายใหม่ เมื่อผู้ใช้งาน click ที่ปุ่ม “Create CRF” ระบบจะแสดงข้อมูลในส่วนของ 
Patient data เพ่ือให้ผู้ใช้งานท าการกรอกข้อมูล เมื่อกรอกข้อมูลเสร็จแล้ว click ที่ปุ่ม “Save” 
เพ่ือบันทึกข้อมูล 

 

 กรณีสร้าง Case ใหม่ซึ่งมีข้อมูลผู้ป่วยในระบบอยู่แล้ว เมื่อผู้ใช้งาน click ที่ปุ่ม “Create 
CRF” ระบบจะแสดงข้อมูลในส่วนของ Patient data ขึ้นมาให้ ซึ่งผู้ใช้งานสามารถไปยัง
ข้อมูลส่วนต่างๆได้จากปุ่ม “Goto” เมื่อกรอกข้อมูลเสร็จแล้ว click ที่ปุ่ม “Save” เพ่ือบันทึก
ข้อมูล 
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 กรณีท่ีต้องการแก้ไขข้อมูลเดิมในระบบสามารถท าได้โดย click  ที่ปุ่ม “Select” และ click  
ที่ปุ่ม “Edit” ระบบจะกลับไปในส่วนของข้อมูลผู้ป่วย จากนั้นจึงท าการแก้ไขข้อมูลแล้ว 
Click ที่ปุ่ม “Save” เพ่ือบันทึกข้อมูล 

 

3.2 Preliminary data click ที่ปุ่ม “ Goto” เลือก “Preliminary data”  

 
 ในส่วนของ Preliminary data จะประกอบด้วยข้อมูล 3 ส่วน ได้แก่ Kidney biopsy data, 
Underlying diseases และ Clinical syndrome  

 3.2.1 Kidney biopsy data 
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 3.2.2 Underlying diseases 

 
 3.2.3 Clinical syndrome 

 

3.3 Laboratory click ที่ปุ่ม “Goto” เลือก “Laboratory”  

ตัวอย่าง รายการที่ผู้ใช้งานต้องท าการ Click เลือกก่อน จึงจะกรอกข้อมูลได ้
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3.4 Pathology  report click ที่ปุ่ม “Goto” เลือก “Pathology  report” ในส่วนของ Pathology  
report        จะแบ่งออกเป็น 2 ส่วน คือ Not done และ Done 

 3.4.1 Not done จะกรอกข้อมูล เป็น clinical diagnosis ไม่มีผลชิ้นเนื้อให้ลง 

 3.4.2 Done จะกรอกข้อมูล ดังนี้ 
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 ในส่วนของ Part IF, IP และ EM หาก click ที่ปุ่ม “Not done”จะไม่ต้องท าการกรอกข้อมูลใดๆ
เพ่ิมเติม  แต่ในกรณีที่click ที่ปุ่ม “Done” จะต้องกรอกข้อมูล ดังนี้ 
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3.5 Previous treatments click ที่ ปุ่ ม  “Goto” เ ลื อ ก  “Previous treatments” ใ นส่ ว นขอ ง 
Previous treatments จะประกอบด้วยข้อมูล 2 ส่วน ได้แก่ Treatments recent use within   3 
months before biopsy และ Treatments recent use duration > 1 month 
ตัวอย่าง รายการที่ผู้ใช้งานต้องท าการ Click เลือกก่อน จึงจะกรอกข้อมูลได้ 
 

 

3.6 Current treatments click ที่ปุ่ม “Goto” เลือก “Current treatments”  

3.7     Follow up click ที่ปุ่ม “Goto” เลือก “Follow up” 

 การลงข้อมูล Follow up ผู้ใช้งานจะต้องพิมพ์ ปี-เดือน-วัน หรือ click เลือกจากปฏิทินใน
ช่อง“enter Date Follow up” หลังจากนั้นจึง click ที่ปุ่ม“Create Follow up” เพ่ือเข้า
สู่ระบบในขั้นตอนต่อไป 

 
 ในส่วนของ Follow up จะประกอบด้วยข้อมูล 6 ส่วน ได้แก่ Follow up data (หลังเจาะไต 6 
เดือนและ  ทุก 1 ปี), Laboratory, Complication, Treatments at follow up, Patient status และ 
Events before this appointment 
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3.9 Case biopsy list  กรณีที่ต้องการกลับไปเพ่ิม Case ใหม่ click ที่ปุ่ม “Goto” เลือก “Case 
biopsy list”  ระบบจะกลับไปท่ีหน้า Create CRF ให้ 

 

 
ส าหรับค าจ ากัดความในการลงข้อมูลจะแสดงเมื่อใช้ลูกศรชี้ที่ข้อความ หรือ ปรากฎใต้แถบเมนูค าสั่ง 

หากมีข้อสงสัยสามารถติดต่อผู้ดูแลระบบได้ตาม contact หน้าเว็บ 

 

 

                                                              ลงชื่อ     ผู้รับทุน 

                                                          ( รัตนา ชวนะสุนทรพจน์ ) 

                                                วันที่ 31 เดือน ธันวาคม พ.ศ.2558 

 

 

 



 
 
 

ภาคผนวก 
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ประชุ ม เ ชิ งปฏิบั ติ ก า รก าร ใช้ โ ป รแกรม  Web-based Online Glomerulonephritis Registry 
วันที่ 30 พฤศจิกายน 2558 ณ ห้อง 624 ชั้น 6 อาคารศรีสวรินทิรา โรงพยาบาลศิริราช 

************************************************************************************ 

1. ชื่อโครงการ: การอบรมการใช้โปรแกรม Web-based Online Glomerulonephritis Registry 
2. วตัถปุระสงค:์ เพ่ือสร้างฐานข้อมูลผู้ป่วยโรคไตโกลเมอรูลัส 

3. ผูร้บัผดิชอบโครงการ: Thai Glomerular Disease Collaborative Network 

4. วนั เวลา และสถานที่ในการจดัโครงการ 

วันจันทร์ที่ 30 พฤศจิกายน 2558 ณ ห้อง 624 ชั้น 6 อาคารศรีสวรินทิรา โรงพยาบาลศิริราช 

5. กลุม่เป้าหมาย: 

 ผู้เข้าร่วมโครงการ ประมาณ 100 คน ประกอบด้วย 

1. อายุรแพทย์โรคไตและพยาธิแพทย์ จ านวน 50 คน 
2. ผู้ช่วยวิจัย จ านวน 50 คน 

6. การด าเนนิการ:  

กิจกรรมประชุมเชิงปฏิบัติการการใช้โปรแกรม ” Web-based Online Glomerulonephritis Registry” 

เวลา กิจกรรม 
9.15-9.30 น. ลงทะเบียน 
9.30-10.45 น. วัตถุประสงค์การสร้างฐานข้อมูลผู้ป่วยโรคไตโกลเมอรูลัส และ ค าจ ากัดความทาง

คลินิกและพยาธิสภาพโรคไตโกลเมอรูลัส โดย พญ,รัตนา ชวนะสุนทรพจน์ 
10.45-11.00 น. อาหารว่าง 
11.00-12.00 น. แนะน าการใช้โปรแกรม โดย นาย กรมิษฐ์ พิชนาหะรี 
12.00-13.00 น. อาหารกลางวัน 
13.00-14.30 น. ลงข้อมูลผู้ป่วยตัวอย่าง (1) 
14.30-14.45 น. อาหารว่าง  
14.45-16.00 น. ลงข้อมูลผู้ป่วยตัวอย่าง (2) ปิดการประชุมปฏิบัติการ 
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คู่มือค าจ ากัดความพยาธวิทิยาทางไตและโรคโกลเมอรลูสั 
Terminology in Renal pathology and Glomerular Disease 

คณะผูจ้ดัท า 
1. ผศ. พญ.รัตนา ชวนะสนุทรพจน์ สาขาวชิาวกักะวิทยา  ภาควิชาอายรุศาสตร์  

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
2. รศ.นพ. บณุยฤทธ์ิ ช่ืนสชุน  ภาควิชาพยาธิวิทยา   คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
3. รศ.นพ.มล.ชาครีย์ กิตยิากร  สาขาวชิาโรคไต ภาควชิา อายรุศาสตร์  

    คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบด ี

4. ผศ.นพ.สชิุน วรวิชชวงษ์  ภาควิชาพยาธิวิทยา   คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี 
5. พญ. นพนิต พฒันชยัวิทย์      กองอายรุกรรม   โรงพยาบาลภมูิพลอดลุยเดช 
6. พ.ต.บญัชา สถิระพจน์    กองอายรุกรรม   วิทยาลยัแพทยศาสตร์พระมงกฎุเกล้า 
7. พ.ท.สเุมธ เติมมธุรพจน์  ภาควิชาพยาธิวิทยา   วิทยาลยัแพทยศาสตร์พระมงกฎุเกล้า 
8. พญ.วรางคณา พิชยัวงศ์     กลุม่งานอายรุศาสตร์  โรงพยาบาลราชวิถี 
9. พญ.ภานินี ถาวรังกรู  สถาบนัพยาธิวิทยา 
10. รศ.พญ.สริิภา ช้างศิริกลุชยั    สาขาวชิาโรคไต   ภาควิชาอายรุศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 
11. พญ.พรรณธิพา ต้นสวรรค์  สาขาวชิาโรคไต   ภาควิชาอายรุศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น 
12. ผศ.นพ.อนชุา พวัไพโรจน์  ภาควิชาพยาธิวิทยา  

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น 
13. ผศ.พญ.พรเพ็ญ แสงถวลัย์       สาขาวชิาโรคไต ภาควชิาอายรุศาสตร์  

คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลยัสงขลานครินทร์ 
14. ศ.นพ.วิญญ ูมิตรานนัท์       ภาควิชาพยาธิวิทยา  
    คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลยัสงขลานครินทร์ 
15. พญ.มนสันนัท์ รวีสนุทรเกียรติ       ภาควิชาพยาธิวิทยา  
      คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 
16. นพ.ภทัรวิน ภทัรนิธิมา  สาขาวชิาโรคไต ภาควชิาอายรุศาสตร์  
      คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลยัธรรมศาสตร์ 
17. ศ.นพ.ชยัรัตน์ ฉายากลุ  สาขาวชิาวกักะวิทยา ภาควิชาอายรุศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
18. รศ. นพ.ทวี  ศิริวงศ์   สาขาวชิาโรคไต ภาควชิาอายรุศาสตร์  

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ม.ขอนแก่น         
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ค าย่อ (Abbreviations) 

AAV  Antineutrophil cytoplasmic antibody-associated vasculitis 
ACEI  Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor EM       Electron microscopy 
AIN      Acute interstitial nephritis   ESRD       End-stage renal failure 
AKI       Acute kidney injury   EULAR  European League Against Rheumatism 
ANA  Antinuclear Antibody   FSGS       Focal segmental glomerulosclerosis  
ANCA       Antineutrophil cytoplasmic antibody  GBM       Glomerular basement membrane 
Anti-DNase B Anti-Deoxyribonuclease B antibody   GN       Glomerulonephritis 
Anti-dsDNA Anti-double stranded DNA   GPA  Granulomatosis with polyangiitis 
Anti-GBM   Anti-glomerular basement membrane  H&E       Hematoxylin and Eosin   
APS      Antiphospholipid syndrome   HBV       Hepatitis B virus        
ARB  Angiotensin receptor blocker   HCDD       Heavy chain deposit disease 
ASO  Antistreptolysin antibody    HCV      Hepatitis C virus   
ATIN      Acute tubulointerstitial nephritis   HIVAN      HIV-associated nephropathy 
ATN       Acute tubular necrosis   HPF       High power field   
AZA  Azathioprine    HSP       Henoch-Schönlein purpura  
BP       Blood pressure    HT   Hypertension   
BM        Basement membrane   IF       Immunofluorescence  
BMI       Body mass index    IgA       Immunoglobulin A 
C1q       Complement C1q    IgAN      Immunoglobulin A nephropathy 
C3       Complement C3     IgG       Immunoglobulin G 
C4       Complement C4    IgM       Immunoglobulin M 
C3G       C3 glomerulopathy   IgMN       Immunoglobulin M nephropathy 
CGN       Chronic glomerulonephritis   IMN       Idiopathic membranous nephropathy 
CKD       Chronic kidney disease   IV  Intravenous 
CKD-EPI       Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 
CNI       Calcineurin inhibitor   IVIG  Intravenous immunoglobulin 
Cr      Creatinine    KDIGO  Kidney Disease/Improving  
CrCl       Creatinine clearance     Global Outcomes 
CTIN       Chronic tubulointerstitial nephritis  KW       Kimmelstiel-Wilson 
CYC      Cyclophosphamide   LCDD       Light chain deposit disease 
DIC       Disseminated intravascular hemolysis  LN I       Lupus nephritis class I 
DDD      Dense deposit disease   LN II  Lupus nephritis class II 
DM  Diabetes mellitus    LN III  Lupus nephritis class III 
DN       Diabetic nephropathy   LN III+V  Lupus nephritis class III+V 
eGFR        Estimated glomerular filtration rate  LN IV  Lupus nephritis class IV 
EDD       Electron dense deposit   LN IV+V  Lupus nephritis class IV+V 
EGPA  Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis LN V  Lupus nephritis class V 
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LN VI  Lupus nephritis class VI 
LM       Light microscopy    
LPM  Low power field     
NS       Nephrotic syndrome    
MCD       Minimal change disease    
MM  Multiple myeloma     
MMF  Mycofenolate mofietil    
MN       Membranous nephropathy    
MPA  Microscopic polyangiitis    
MPGN       Membranoproliferative glomerulonephritis   
MPGN type I      Membranoproliferative glomerulonephritis type I 
MPGN type II Membranoproliferative glomerulonephritis type II 
MPGN type III Membranoproliferative glomerulonephritis type III 
NA  Not available      
NOS       Not otherwise specified     
PAN  Polyangiitis nodosa    
PAS       Periodic acid-Schiff    
PASM       Periodic Schiff-Methenamine Silver 
PO  Per oral 
PR3  Anti-proteinase-3 
RBC       Red blood cell  
RF  Rheumatic fever  
RPGN       Rapidly progressive glomerulonephritis  
SCr       Serum creatinine  
SDNS       Steroid-dependent nephrotic syndrome 
SLE       Systemic lupus erythematosus  
SRNS       Steroid-resistant nephrotic syndrome 
TBM       Thin basement membrane  
TEM        Transmission electron microscope  
TMA       Thrombotic microangiopathy  
TTP       Thrombotic thrombocytopenic purpura  
UPCR       Urine protein creatinine ratio   
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Terminology in renal pathology and glomerular diseases 
Acute kidney injury (AKI): 

 Increase in serum creatinine by > 0.3 mg/dL within 48 hours;   OR 
 Increase in serum creatinine to > 1.5 times baseline, which is known or presumed to have 

occurred within the prior 7 days;   OR 
 Urine output < 0.5 ml/kg/hour for 6 hours 

Alport syndrome: Genetic disease that results from mutation in alpha chain of type IV collagen. 
No specific lesion on light microscopy and negative IF studies. Discontinuation or absence of alpha 
chains staining along GBM. Ultrastructural examination shows thin and multiplication or basket 
weave appearance of the GBM.  
Amyloidosis: Accumulation of amyloid proteins, characterized by apple-green birefringence after 
Congo red stain. 
ANCA associated glomerulonephritis/Pauci-immune glomerulonephritis: Crescentic 
glomerulonephritis with no evidence of anti-GBM antibodies or deposited immune complex. The 
disease can be systemic vasculitis or renal limited vasculitis (ANCA associated GN). 

 Complete remission: Absence of systemic vasculitis; AND absence of microscopic 
hematuria; AND 24-hour urine protein < 0.3 g/day or UPCR < 0.3 g/g.Cr; AND stable SCr (+ 
25% SCr) 

 Partial remission: Improvement of systemic vasculitis; AND absence of microscopic 
hematuria; AND 24-hour urine protein < 3.5 g/day or UPCR < 3.5 g/g.Cr; AND UPCR decrease 
> 50% from peak values x 2 times > 1 week apart; AND stable SCr (+ 25% SCr) 

 Resistant GN: Persistence of active GN or systemic vasculitis after initial immunosuppressive 
regimen (high dose) 

Relapse: Increase disease activity after a period of remission (partial or complete) 
Anti-GBM disease: Severe acute glomerulonephritis caused by circulating antibody that binds to 
collagen type IV in GBM. Light microscopy shows necrotizing and crescentic glomerulonephritis. 
IF shows strong linear IgG staining along GBM. 
Antiphospholipid syndrome: An autoimmune/hypercoagulable state due to antiphospholipid 
antibodies causing thrombosis in venous or arterial sites. Glomerular lesions are similar to 
thrombotic microangiopathy. 
Arteritis: Presence of an inflammatory infiltrate within arterial wall.  
Asymptomatic hematuria:  
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 Urine RBC > 3 cells/HPF at least two of three midstream clean-catch voiding;  AND 
 eGFR (CKD-EPI) > 90 ml/min/1.73 m2;  AND 
 BP < 140/90 mmHg;  AND 
 No edema;  AND 
 No oliguria (urine > 400 ml/day);  AND 
 24-hr urine protein < 150 mg/day, or UPCR < 0.15 g/g.Cr 

Asymptomatic proteinuria: 
 RBC < 3 cells/HPF at least two of three midstream clean-catch voiding ;  AND 
 eGFR (CKD-EPI) > 90 ml/min/1.73 m2;  AND 
 BP < 140/90 mmHg;  AND 
 No edema;  AND 
 No oliguria (urine > 400 ml/day);  AND 
 24-hr urine protein 150 - 3,500 mg/day, or UPCR 0.15 - 3.5 g/g.Cr 

Asymptomatic proteinuria and hematuria: 
 RBC > 3 cells/HPF at least two of three midstream clean-catch voiding;  AND 
 eGFR (CKD-EPI) > 90 ml/min/1.73 m2;  AND 
 BP < 140/90 mmHg;  AND 
 No edema;  AND 
 No oliguria (urine > 400 ml/day);  AND 
 24-hr urine protein > 150 mg/day, or UPCR > 0.15 g/g.Cr 

Benign nephrosclerosis: Renal changes associated with benign hypertension characterized by 
intimal fibrosis in arteries and hyalinosis in arterioles. 
C1q nephropathy: Idiopathic glomerular disease characterized by dominant or codominant C1q 
staining (≥ 2+ intensity) primarily in mesangium in patients with no evidence of systemic lupus 
erythematosus (SLE), membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN), or infection 
C3 glomerulopathy: Any glomerular disease pattern with isolated C3 deposits related to 
abnormalities in alternative complement pathway, including dense deposit disease (DDD) 
Capillary adhesion: Abnormal attachment of glomerular tuft to Bowman capsule. 
Capillary collapsed: Collapse of glomerular capillaries with overlying podocyte hypercellularity. 

Cast: Various coagulated proteins and formed elements in the tubular lumens. 
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Cholesterol emboli: Empty, needle-like clefts within vascular space in association with fibrin and 
organizing thrombi. The clefts represent cholesterol crystals which are dissolved out of the tissue 
during tissue processing and staining. 
Chronic glomerulonephritis (CGN): CKD G3-5; and nephritic syndrome, or nephrotic syndrome, or 
nephrotic nephritic syndrome 
Chronic kidney disease (CKD): Defined as abnormal kidney structure or function, present for > 3 
months. 
Crescent: Represent accumulation of cells and extracellular material in the urinary space. 
Crescents are the result of severe capillary wall damage with disruptions in continuity and spillage 
of fibrin from inside the damaged capillaries into the urinary space. This is associated with 
proliferation of mainly parietal and perhaps visceral epithelial cells and accumulation of 
monocytes and other blood cells in the urinary space. Crescent characteristics; 

 Segmental: Crescent that involve less than half of glomerular tufts. 
 Circumferential: Crescent that involves all segments of the glomerular tufts. 
 Cellular: Crescent that compose of only cells in the urinary space. 
 Fibrocellular: Crescent that compose an admixture of cells and collagen in the urinary 

space. 
 Fibrous: Crescent that compose of only collagen in the urinary space. 

Cryoglobulinemic glomerulonephritis: Glomerular lesion characterized with MPGN pattern on LM, 
strongly PAS-positive cryo-“plugs” (hyaline thrombi) in capillary lumina, predominant IgM deposits 
by IF. The cryoplugs typically show vague, short, curved, fibrillary substructure by EM. There may 
also be vasculitis involving medium-sized arteries. 
Dense deposit disease (DDD): A variant of C3 glomerulonephritis manifested by broad, linear, 
extremely electron-dense deposits with C3 within GBM, mesangium, Bowman capsule, and TBM. 
Formerly known as MPGN type II. 
Diabetic nephropathy (DN): Changing of the kidney in DM type I or II, involving all renal 
compartments including the glomeruli, tubules, interstitium and vasculature such as thickened 
GBM and/or TBM, increased mesangial matrix, mesangial KW nodules etc. IF shows weak linear 
IgG staining on GBM, Bowman’s capsule, and TBM. 
Disseminated intravascular coagulation (DIC): Thrombi formation within the glomerular capillaries 
and small arteries is present. There is widening of the subintimal regions of arterioles with 
extravasated red blood cells, resulting in narrowed vascular lumina. The majority of the intra-



 
 
 

47 
 

glomerular thrombi were identified by PTAH staining. The fibrinogen immunostaining revealed that 
most of the thrombi consisted of fibrin strands. 
Electron microscopy findings:  

 Electron dense: Hyperdensity area under transmission electron microscope (TEM). 
 Electron lucent: Hypodensity area under TEM. 
 Fibril: A threadlike fiber or filament. 
 Humps deposit: Large electron dense deposit in subepithelium. 
 Intra-membrane deposits: Electron dense deposit in glomerular basement membrane. 
 Mesangial deposits: Electron dense deposit in mesangium. 
 Powdery deposits: Fine granular electron dense deposit. 
 Subendothelial deposits: Electron dense deposit in subendothelium. 
 Subendothelial widening: Widening of subendothelial area without electron dense 

deposit. 
 Subepithelial/epi-membranous deposits: Electron dense deposit in sub-epithelium/ epi-

membranous. 
 Tubuloreticular inclusion/body: Subcellular organelles characterized by small clusters of 

anastomosing tubule-like structures within cisternae of endoplasmic reticulum. 
Endocapillary proliferation: Increased number of intracapillary cells causing narrowing or occlusion 
of glomerular capillary lumens. 
Endothelial swelling: Increased volume of endothelial cell cytoplasm 
Fibrillary GN: Glomerular disease characterized by non-amyloid, non-periodic fibrillar deposits of 
immunoglobulin, 10-30 nm in diameter. 
Fibrinoid necrosis: Area of necrosis that stains brick red with eosin due to denatured proteins and 
fibrin. 
Fibrin thrombi: Thrombi formed by repeated deposits of fibrin from the circulating blood. 
Fibrointimal thickening/intimal fibrosis: Concentric collagen deposition in the intima. 
Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS): A group of glomerular diseases characterized by at 
least one glomerulus containing sclerosis or adhesion in at least a portion but not the entire of 
glomerular tufts accompanying with lack of significant evidence of immune complexes in both 
immunofluorescence and electron microscopy.  
Classification: 

 Tip: At least one glomerulus with sclerotic lesion involving only the tubular pole of the 
glomerulus in the absence of collapsing lesion and perihilar lesion of any glomerulus. 
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 Perihilar: At least one glomerulus with perihilar sclerosis and hyalinosis involving > 50 % 
of the involved glomerulus with exclusion of collapsing lesion, tip lesion and cellular 
lesion. 

 Cellular: At least one glomerulus with endocapillary proliferation involving at least 25% 
of the tuft and occluding the lumen with exclusion of collapsing lesion and tip lesion of 
any glomerulus. 

 Collapsing: At least one glomerulus with segmental or globally glomerular tuft collapse 
and overlying podocyte hyperplasia and hypertrophy. At least one glomerulus with 
segmental or globally glomerular tuft collapse and overlying podocyte hyperplasia and 
hypertrophy. 

 NOS: Segmental lesions that do not fit in to any of the specific types. 
Clinical FSGS/MCD/IgMN; 

 Complete remission: 24-hr urine proteinuria < 0.3 g/day or UPCR < 0.3 g/g.Cr; AND normal 
SCr; AND normal serum albumin 

 Partial remission: 24-hr urine proteinuria 0.3-3.5 g/day or UPCR 0.3-3.5 g/g.Cr; AND UPCR 
decrease > 50% from baseline; AND stable SCr (+ 25% SCr) 

 Relapse: 24-hr urine proteinuria > 3.5 g/day or UPCR > 3.5 g/g.Cr after complete remission 
 Frequent relapse: Not defined in adults 
 Steroid dependent: 2 relapses during or within 2 weeks of completing steroid therapy 
 Steroid resistant: Persistent of proteinuria despite prednisolone 1 mg/kg/day or 2 mg/kg 

every other day for > 4 months 
Foot process effacement: By electron microscopy, the visceral epithelial cells (podocytes) change 
shapes; the foot process (pedicles) retract and swell, resulting in loss of individual foot processes 
and a near solid mass of cytoplasm covering the glomerular basement membrane. Characteristics; 

 Focal: The change involves a part of glomerular tufts. 
 Partial: The change which has partial response to therapy. 
 Diffuse: The change involves all segments of glomerular tufts. 

Global sclerosis: Obliteration of capillary lumens by increased extracellular matrix involving all 
segments of a glomerulus. 
Glomerular basement membrane (GBM):  

 Bubble appearance: Clear vacuolated appearance of the basement membrane on silver 
staining. 
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 Duplicated BM/Tram  track: Double contour appearance of the glomerular basement 
membrane by light microscopy 

 Ruptured BM: Discontinuation of the GBM or fragmented GBM 
 Thick basement membrane: GBM thicker than 400 nm. by EM 
 Thin basement membrane: GBM thinner than 200 nm. by EM 
 Spike: Perpendicular protrusion of the GBM caused by subepithelial immune complex 

deposit 
Heavy chain deposit disease: Deposition of abnormal heavy chain protein along glomerular and 
tubular basement membrane. The deposits are characterized by linear GBM and TBM staining by 
IF and finely granular by EM. 
Henoch-Schönlein purpura nephritis: IgAN with extrarenal symptoms caused by small vessels 
vasculitis. 
Hematuria: Urine RBC > 3 cells/HPF 
HIV-associated nephropathy (HIVAN): The secondary FSGS associated with HIV infection. It is 
characterized by collapsing of glomerular turf, and severe tubular injury including cystic dilatation, 
out of proportion to the FSGS. EM demonstrates numerous tubuloreticular aggregates in 
endothelial cells. 
Hyaline thrombi: Translucent colorless plug, partly or wholly filling a capillary. 
Hyalinosis: Acellular material (by light microscopy) consisting of glycoproteins and sometimes 
incorporating lipids, staining positive with eosin and PAS and red with Trichrome. Not staining with 
PASM and Jones. 

IgA nephropathy: Variable changes in glomeruli on LM with granular IgA deposits in mesangium 
under IF. EM shows electron dense deposits in mesangium. 
IgM nephropathy: Proteinuria/nephrotic syndrome with mesangial proliferation on LM. IF shows 
dominant IgM deposit in mesangium (>2+) and electron dense deposits in mesangium on EM. 
Immunotactoid glomerulopathy: Congo red negative microtubular deposits typically >30 nm in 
diameter and arranged in parallel arrays. 
Immunofluorescent staining:  

 Granular pattern: Granular staining by FITC under fluorescent microscope. 
 Linear pattern: Linear staining by FITC under fluorescent microscope 
 Positive: Presence of granular or linear staining by FITC under fluorescent microscope (1+, 

2+, 3+) 
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 Negative: Absence of granular or linear staining by FITC under fluorescent microscope (0) 
 Trace: Presence of granular or linear staining by FITC under fluorescent microscope 

(between 0 to 1+) 
Interstitial edema: Widening/expansion of interstitium without cellular infiltration or collagen. 
Interstitial fibrosis: Accumulation of collagen (fibrous) in interstitium. 
Interstitial hemorrhage: Extravasated erythrocytes in interstitium. 
Interstitial infiltration/inflammation: Presence of leukocytes in interstitium 
Light chain deposit disease (LCDD): Deposition of abnormal light chain protein along glomerular 
and tubular basement membrane. The deposits are characterized by linear GBM and TBM staining 
by IF and finely granular by EM. 
Lupus nephritis (LN): Renal involvement by Systemic Lupus Erythematous (SLE). Classification of 
Lupus nephritis (ISN/RPS) 2003 shows as following; 

LN class I: Minimal Mesangial LN; normal glomeruli by light microscopy, but mesangial immune 
deposits by IF, and/or EM 

LN class II: Mesangial proliferative LN; purely mesangial hypercellularity of any degree or mesangial 
matrix expansion by LM, with mesangial immune deposits; may be a few isolated subepithelial 
and/or subendothelial deposits by IF and/or EM, but not visible by LM. 

LN class III: Focal LN; active or inactive focal, segmental or global endo - or extracapillary 
glomerulonephritis involving < 50% of all glomeruli, typically with focal subendothelial immune 
deposits, with or without mesangial alterations. 

 III (A) Active lesions: focal proliferative LN 
 III (A/C) Active and chronic lesions: focal proliferative and sclerosing LN 
 III (C) chronic inactive lesions with glomerular scars: focal sclerosing LN 

LN class IV: Diffuse LN; active or inactive focal, segmental or global endo- or extracapillary 
glomerulonephritis involving > 50% of all glomeruli, typically with diffuse subendothelial immune 
deposits, with or without mesangial alterations. This class is divided into diffuse segmental LN (IV-
S) LN when > 50% of the involved glomeruli have segmental lesions, and diffuse global (IV-G) LN 
when > 50% of the involved glomeruli have global lesions. Segmental is defined as glomerular 
lesion that involves less than half of the glomerular turf. This class includes cases with diffuse 
wire loop deposits but with little or no glomerular proliferation. 

 IV-S (A) Active lesions: diffuse segmental proliferative LN 
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 IV-G (A) Active lesions: diffuse global proliferative LN 
 IV-S (A/C) Active and chronic lesions: diffuse segmental proliferative and sclerosing LN 
 IV-G (A/C) Active and chronic lesions: diffuse global proliferative and sclerosing LN 
 IV-S (C) Chronic inactive lesions with scars: diffuse segmental sclerosing LN 
 IV-G (C) Chronic inactive lesions with scars: diffuse global sclerosing LN 

LN class V: Membranous LN; global or segmental subepithelial immune deposits or their 
morphologic sequelae by LM and by IF or EM, with or without mesangial alterations. LN class V 
may occur in combination with class III or IV, in which case both will be diagnosed. LN class V 
may show advanced sclerosis. 

LN class VI: Advanced sclerosing LN; more than 90% of glomeruli globally sclerosed without 
residual activity. 

Clinical LN: 

 Complete response: 
 SCr to previous baseline (SCr < 1.2 mg/dL) and UPCR < 0.5 g/g.Cr 

 Partial response: 
 Stable SCr (+/- 25% from baseline) or improve SCr but not normal (SCr < 1.2 

mg/dL), and UPCR decrease > 50%. If UPCR > 3 g/gCr, UPCR decrease > 50% and 
< 3 g/g.Cr 

 Non response: 
 Persist 25% SCr rising or SCr > 1.2 mg/dL, UPCR > 3 g/g.Cr or decrease < 50% after 

initial therapy 
 Flare/Relapse after response: 

 Mild: Increase urine RBC from 5 to 15/HPF, with > 2 acanthocytes/HPF, AND/OR      
         > 1 RBC cast, WBC cast, or both 

 Moderate: Increase SCr 0.2-1 mg/dL if baseline < 2 mg/dL, 0.4-1.5 mg/dL if  
               baseline > 2 mg/dL, AND/OR 

- Increase UPCR > 1 g/g.Cr if baseline UPCR < 0.5 g/g.Cr 
- Increase UPCR to 2-5 g/g.Cr if baseline UPCR 0.5-1 g/g.Cr 
- Increase UPCR > 2-fold but < 5 g/g.Cr if base UPCR > 1 g/g.Cr 

 Severe: Increase SCr > 1 mg/dL if baseline < 2 mg/dL, > 1.5 mg/dL if baseline >   
         2 mg/dL, AND/OR UPCR > 5 g/g.Cr 



 
 
 

52 
 

 Refractory/Resistant: Worsening of SCr and proteinuria after initial therapy 

Malignant nephrosclerosis: Renal changes occurring in patients with malignant hypertension 
(blood pressure more than 200/120 mmHg. The lesions are characterized by small, pinpoint 
petechial hemorrhages on gross examination. By histology the arterioles show fibrinoid necrosis 
and interlobular arteries show proliferation of intimal cells producing an onion-skin appearance. 

Medial hypertrophy: Thickened tunica media of vascular wall due to smooth muscle cell 
proliferation (smooth muscle hyperplasia in the tunica media). 

Membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN): A pattern of glomerular injury characterized 
by diffuse mesangial expansion due to endocapillary proliferation and increased mesangial matrix, 
thickened capillary wall, often with a split “tram-track” appearance. Typically, IgG and IgM and 
C3 are present in an irregular capillary and mesangial distribution. By electron microscopy, MPGN 
type I shows numerous dense deposits in subendothelial and mesangial areas. Interposition of 
cytoplasmic processes of mononuclear cells between the endothelial cells and the basement 
membrane. Reduplication of new basement material is also present. MPGN type II is a variant of 
type I with prominent subepithelial or intramembranous deposits. 

Membranous nephropathy: Diffuse Immune complex deposits in subepithelium/intra- membrane 
demonstrated by thickened capillary wall by H&E, spikes or bubbly appearance of the GBM by 
silver stain.  

 Clinical risk: 
 Low risk: NS with proteinuria < 4 g/day and normal renal function 
 Intermediate risk: NS with proteinuria 4-8 g/day and normal renal function 
 High risk: NS with proteinuria > 8 g/day or impaired renal function without other 

specific causes 
 Complete remission: 24-hour urine protein < 0.3 g/day or UPCR < 0.3 g/g.Cr x 2 times > 1 

week apart; AND normal serum albumin; AND stable creatinine (+ 25% SCr) 
 Partial remission: 24-hour urine protein < 3.5 g/day or UPCR < 3.5 g/g.Cr; AND decrease > 

50% from peak values x 2 times > 1 week apart; AND improve serum albumin; AND stable 
creatinine (+ 25% SCr) 

 Resistant: Failure to achieve remission after initial therapy (6 months) 
 Relapse:  

 Mild: Redevelop subnephrotic proteinuria after complete remission 
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 NS: Redevelop NS after remission 

Mesangium: The mesangium has two components. The extracellular one, mesangial matrix, has 
many structural, compositional, and, therefore, tinctorial properties similar to basement 
membrane. The cells of the mesangium are known as mesangial cells. 

 Hyperplasia/proliferation: Increased in mesangial cell usually ≥ 3 cells per cluster/lobule. 
 Expansion: Increase in mesangial matrix. This may be uniform and disuse pattern in all 

lobules or cause a nodular appearance to the mesangium. 
 Sclerosis (glomerular scarring): Increased extracellular matrix and other material leading to 

obliteration of capillaries and solidification of all or part of the turfs. Sclerosis may be 
associated with obliteration of the urinary space by collagen along with increased 
extracellular matrix in the capillary tufts. 

 Mesangiolysis: Dissolution or attenuation of mesangial matrix and degeneration of 
mesangial cells. 

Minimal change disease: A glomerular disease characterized by structurally normal glomeruli in 
light microscopy from adequate biopsy and extensive foot process effacement in electron 
microscopy with lack of significant evidence of immune complexes in both immunofluorescent 
study and electron microscopy. Clinical response are shown in FSGS. 

Mucoid intimal hyperplasia: Thickening of the tunica intima of a blood vessel by translucent 
material deposit in H&E stain. 
Nephritic syndrome: 

 RBC > 3 cells/HPF, or RBC cast;  AND 
 24-hour urine protein < 3.5 g/day, or UPCR < 3.5 g/g.Cr;  AND 
 BP > 140/90 mmHg, or edema, or oliguria (urine < 400 ml/day), or eGFR (CKD-EPI) < 90 

ml/min/1.73 m2 
Nephrotic syndrome (NS): 

 24-hour urine protein > 3.5 g/day, or UPCR > 3.5 g/g.Cr;  AND 
 Hypoalbuminemia < 3.5 g/dL 

Nephrotic nephritic syndrome: 
 RBC > 3 cells/HPF, or RBC cast;  AND 
 24-hour urine protein > 3.5 g/day, or UPCR > 3.5 g/g.Cr;  AND 
 BP > 140/90 mmHg, or edema, or oliguria (urine < 400 ml/day)  
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Nodular sclerosis: Rounded expansion of mesangial matrix and/or cells. 

Onion-skin appearance/concentric intimal hyperplasia: Thickening of the tunica intima of a blood 
vessel by smooth muscle cells infiltration and collagen deposits.  

Postinfectious glomerulonephritis: A kidney disease follows after an infection. It is characterized 
by diffuse global dilated capillary lumen, hypercellularity of endothelial and Mesangial cells 
accompanied with influx of inflammatory cells especially neutrophilic granulocytes and 
monocytes. Immunofluorescence studies in biopsies taken during the first 2-3 weeks of the 
disease most often show diffuse, irregular, coarse granular deposits of IgG and C3 along the 
glomerular capillary walls. Electron microscopy showing large subepithelial electron dense 
deposits (“humps”) with obliteration of visceral epithelial pedicles. 

Pseudocrescent: Dedifferentiated podocytes hyperplasia/hypertrophy found in collapsing 
glomerulonephritis. 

Rapidly progressive glomerulonephritis (RPGN): 

 Progressive decline of eGFR within 3 months;  AND  
 RBC > 3 cells/HPF, or RBC cast;  AND 
 24-hour urine protein > 500 mg/day, or UPCR 0.5 g/g.Cr 
 Usually BP > 140/90 mmHg, or edema, or oliguria (urine <400 ml/day) 

Scleroderma renal disease: Renal morphological changes in systemic sclerosis, including 
scleroderma renal crisis ; abrupt renal vascular reaction resembling thrombotic microangiopathy 
(TMA) 

Segmental sclerosis: Obliteration of capillary lumens by increased extracellular matrix involving 
part of a glomerulus. 

Thin basement membrane: GBM thickness < 200 nm. No specific lesion on light microscopy. 
Negative standard IF studies. 

Thrombotic microangiopathy (TMA): Fibrin (chunky eosinophilic material) and platelet thrombi 
primarily found in glomerular capillary best visualized on hematoxylin and eosin or silver stains. 
Lesions may extend to arterioles. Mesangiolysis occurs frequently but is focal seen.  Mesangial 
areas seem to “unravel”, resulting in very long, sausage-shape capillary loop due to the loss of 
mesangial integrity and coalescence of adjoining loop. 
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Tubular atrophy: Tubular change with light microscopic appearance including simplified tubular 
cells with reduction in cell size, luminal dilation with or without intratubular casts or narrow to 
absence of lumen and usually thickened basement membrane. 

Tubular cytopathic change: Specific cellular change indicative of viral infection usually presents 
with dense nuclear and/or cytoplasmic inclusions. 

Tubular injury/necrosis: Loss of brush border, flattening, sloughing, denudation or karyolysis of 
tubular epithelium. 

Tubular regeneration: Tubular change with histologic indicators of cellular proliferation including 
mitoses, hyperchromatic nuclei and a high nuclear cytoplasmic ratio. 

Tubular vacuolization: Vacuolization of tubular cytoplasm. 

Tubulitis: Leukocytic infiltrate in tubules 

Tubulointerstitial foam cell: Lipid-containing cells in interstitium and/or tubules. 

Tubulorrhexis: Rupture of the tubular basement membrane 

  



 
 
 

แบบบันทึกข้อมูล 
Case Record Form 
Website & Program 



 
 
 

56 
 

Glomerular Registry: Case Record Form Institute ID  ………………………………   

Name ……………………………………  Surname ………………………………………… 

Patient ID   HN  

Patient GN Code  DOB -- 

Gender     male  female  อาชีพ  ………………………………….... 

Race  non black  black   ภมูิล าเนา จงัหวดั.…………………………..  

ท่ีอยู่ปัจจบุนั .......................................  Post code  Tel …………………………. 

Education  ประถม          มธัยม   อนปุริญญา  ปริญญาตรี   ปริญญาโท  

      ปริญญาเอก      อ่ืนๆ ระบ ุ………………………………………………………... 

BW . kg             Height . cm.       SBP  DBP  mmHg 

Smoking   no      ex-smoker (เลิกสบูก่อนการป่วยครัง้นี)้ 

     yes  ระบ ุ............มวน/วนั ...................ปี  

Biopsy date --  Biopsy   (ครัง้ท่ี biopsy) 

Underlying diseases;         

Hypertension   no  yes duration  year  month 

Diabetes  no  yes duration  year  month  

Dyslipidemia    no  yes duration  year  month 

Stroke   no  yes duration  year  month 
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CAD   no  yes duration  year  month 

PAD   no  yes duration  year  month 

SLE   no  yes duration  year  month 

  Criteria ………………………………………………………………………….. 

Others …………………………………………………………………………………………….. 

Clinical syndrome (can be > 1) 

 Asymptomatic proteinuria  Asymptomatic hematuria  Asymptomatic proteinuria and hematuria 

 Gross hematuria    Nephritis  Nephrotic  Nephrotic nephritis    

 AKI   RPGN  CGN   Creatinine > 1.2 mg/dL (unknown duration) 

 New or aggravate HT  Date of onset of above symptom -- 

Laboratory data  (กรณีมีมากกวา่ 1 อาการ เลือกลงวนันานสดุ)  

Baseline date --  (ใกล้กบั biopsy มากสดุ 3 เดือนก่อน หรือ 1 สปัดาห์หลงั biopsy) 

Hb . g/dL Hct . %  Platelet ,/mm3 

WBC , /mm3  N %, L %, E % 

BUN   mg/dL Cr .  mg/dL  eGFR (CKD-EPI) .  ml/min/1.73m2  

albumin .  g/dL globulin .  g/dL   HbA1c .  g/dL  uric . mg/dL 

Chol   mg/dL TG   mg/dL  LDL   mg/dL HDL   mg/dL  

U/A: Sp.Gr 1.0 protein   neg    trace    1+    2+    3+   4+ 

RBC  /HPF (คา่มากสดุท่ีตรวจได้) WBC  /HPF  OVF /HPF 
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Cast:  RBC /LPF,  others: ระบ ุ …………………………………………………………. 

24 hr.urine protein .  g/day  CrCl .  ml/min 

Spot urine protein .  mg/dL urine Cr .  mg/dL UPCR .  g/g.Cr 

ANA   not done      neg    

 pos 1:      nucleolar     speckle    peripheral    homogeneous  

Ant-ds DNA  not done          neg       pos 1:  

C3    not done          normal         high   low     . 

C4    not done          normal         high    low     . 

ANCA   not done          neg       pos     C ………..    P ……………….. 

Anti-PR3  not done          neg        pos    ………………………… 

Anti-MPO  not done         neg        pos    ………………………… 

ASO   not done          neg        pos    ………………………….. 

Anti-DNaseB  not done          neg        pos    …………………………… 

HBs Ag   not done          neg        pos     

HBe Ag   not done           neg         pos HBV viral load …………………. c/mm3 

Anti-HCV  not done          neg        pos 

Anti-HIV   not done          neg        pos 

Anti-PLA2R ab  not done          neg        pos    ………………………… 



 
 
 

59 
 

Pathology report   not done  done: diagnosis …………………………………….  

Primary GN    no   yes   uncertain primary or secondary GN   

Secondary GN   no   yes cause: SLE // Scleroderma / /Rheumatoid arthritis // 

Vasculitis // WG // PAN // microPAN // CSS // Malignancy-…………………….// 

Familial // DM // HT // Cirrhosis // Adaptive-reduce nephron mass // HIV // 

HBV // HCV // drug-…………………………..…// others-……..….....…………… 

If diagnosis LN: Class   1  2  3  3+5     4  4+5     5  6  

AI    CI  G  S  A  C  A/C  

If diagnosis IgA: Oxford M  E  S  T  

If diagnosis FSGS:   NOS      Tip  Perihilar  Cellular  Collapse 

No. of glomeruli     No. of global sclerosis      No. of segmental sclerosis  

No. of crescent           cellular     fibrocellular      fibrous  

No. of fibrinoid necrosis    TMA    no    yes   

Tubular atrophy %   Interstitial fibrosis % 

Vascular lesions (เลือกได้มากกวา่ 1)   Arteriolar hyalinosis   Fibrinoid necrosis 

 Intimal fibrosis   Mucoid intimal thickening    Onion skin (fibrointimal proliferation) 

 Vasculitis   Fibrin thrombi 

IF   ND   yes  No. of glomeruli present  

Location  Membrane (capillary wall/GBM)  Mesangium   Extraglomerulus 
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Result  IgG ……..  IgA ………  IgM ………  C3 ………  C4 …….  C1q …..          

 Fibrinogen ………  Kappa ……….  Lambda ………….. 

IP   ND   yes  No. of glomeruli present  

Location  Membrane (capillary wall/GBM)  Mesangium   Extraglomerulus 

Result  IgG ……..  IgA ………  IgM ………  C3 ………  C4 …….  C1q …..          

 Fibrinogen ………  Kappa ……….  Lambda ………….. 

EM   ND   yes  No. of glomeruli present  

Foot process effacement % 

Electron dense deposits    no   yes  

Location of electron dense deposits  

 Mesangium   Subendothelium  Subepithelium     Intramembrane (GBM)   

 Extraglomerular deposit   No       Yes:  Tubule   Vessel  Interstitium  

Other significant findings ……………………………………… 

Previous treatment (การรักษาท่ีได้รับก่อนเจาะไต) 
Specific treatment 

Pulse methylpred    Unknown  no     yes (recent use within 3 months before biopsy) 

           Total dose  mg Unknown dose  

Prednisolone          Unknown  no     yes (recent use within 3 months before biopsy) 
                                 Maximum dose  mg/d   For  . months  

          Unknown dose   
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Cyclophosphamide Unknown  no    yes (recent use within 3 months before biopsy) 

                   Recent dose  mg/d   IV  PO  For  . months 

        Cumulative dose . g      Unknown dose 

Azathioprine         Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 
                        Recent dose  mg/d     For  . months  

        Unknown dose 

MMF         Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 

            Recent dose . g/d       For  . months 

            Unknown dose 

Myfortic        Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 
            Recent dose . g/d       For  . months 

            Unknown dose 

Cyclosporine         Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 
            Recent dose  mg/d      For  . months 

            Unknown dose 

Tacrolimus         Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 
            Recent dose . mg/d     For  . months 

            Unknown dose 

IVIg         Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 

            Recent dose  g      Unknown dose 

Rituximab          Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 
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            Dose  mg/BSA x  dose    Unknown dose 

Plasmapheresis      Unknown  no       yes (recent use within 3 months before biopsy) 

            No. of session  Unknown dose  

ACEI          Unknown  no       yes (duration > 1 months) 

ARB          Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

Statin          Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

Chloroquine         Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

HCQ          Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

Anti-platelet         Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

Antihypertensive     Unknown  no       yes (duration > 1 months)    

Diuretic         Unknown  no       yes (duration > 1 months)    
Others   …………………………….. 
Current treatment (การรักษาท่ีให้หลงัทราบผลชิน้เนือ้ กรณี ritux, IVIg, plasmapheresis ให้ลงทัง้ course)  

Pulse methylpred    Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Total dose  mg  Unknown dose  

Prednisolone         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Current dose  mg/d  Unknown dose    

Cyclophosphamide Unknown  no      yes   Date of start treatment -- 

            Initial dose  mg/d    IV  PO  Unknown    

Azathioprine         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Current dose  mg/d  Unknown dose 

MMF         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Current dose . g/d  Unknown dose 

Myfortic        Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 
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            Current dose . g/d  Unknown dose 

Cyclosporine         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Current dose  mg/d  Unknown dose  

            Trough level  ng/ml 

Tacrolimus         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Current dose . mg/d  Unknown dose  

            Trough level . ng/ml 

IVIg         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            Total dose  g   Unknown dose 

Rituximab          Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

             Dose  mg/BSA x  dose Unknown  

Plasmapheresis     Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

            No. of session   Unknown dose 

ACEI         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

ARB         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

Statin         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

Chloroquine        Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

HCQ         Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

Anti-platelet        Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

Antihypertensive    Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 

Diuretic        Unknown  no       yes   Date of start treatment -- 
Others   ……………………………..     Date of start treatment --   

Note 
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Follow up data (Wk 24, 48, ทกุ 48 wk กรณีไมต่รงเลือกวนัใกล้มากสดุ กรณีหา่งเทา่กนั เลือกท่ีมี event หรือ

ใกล้ปีมากกวา่) 

Follow up date -- 

Creatinine . mg/dL  albumin . g/dL  

U/A: Sp.Gr 1.0 protein    neg     trace    1+    2+    3+   4+ 

RBC /HPF (คา่มากสดุท่ีตรวจได้) WBC /HPF            OVF /HPF 

Cast:  RBC /LPF,  others: ระบ ุ………………………………………………………………. 

24 hr.urine protein . g/day  CrCl . ml/min 

Spot urine protein . mg/dL urine Cr . mg/dL UPCR . g/g.Cr 

Patient status   Partial response  Complete response   Rx failure  

 Flare    Doubling of Cr   ESRD  

  loss F/U, refer to …………………………………………………………………. 

 Dead     Cause of death: Infection // CVD-related (Stroke, MI) // Malignancy 

                  Others ……………………………….. // Unknown 

Renal status at dead  no AKI     dead with AKI     ESRD    unknown 

Complication     no        yes  TB lung  TB not lung     PCP   UTI  

 Bacterial pneumonia      Bacterial Septicemia     

 HZV   Strongyloidiasis   Other infections ……… 

 Steroid-induced hyperglycemia  AVN 
Note   
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Rx at follow up 

Prednisolone       Unknown   no       yes    

             Current dose . mg/d   Unknown     

Cyclophosphamide Unknown   no      yes    

                      Current dose  mg    IV  PO  Unknown  

                            Cumulative dose . g    Unknown 

Azathioprine      Unknown   no       yes    

            Current dose  mg/d   Unknown  

MMF      Unknown   no       yes    

            Current dose . g/d   Unknown 

Myfortic     Unknown   no       yes    

            Current dose . g/d   Unknown  

Cyclosporine      Unknown   no       yes    

            Current dose  mg/d   Unknown  

            Trough level  ng/ml 

Tacrolimus     Unknown   no       yes    

            Current dose . mg/d   Unknown  

            Trough level . ng/ml 

ACEI      Unknown   no       yes    

ARB          Unknown   no       yes    

Statin         Unknown   no       yes    
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Chloroquine         Unknown   no       yes    

HCQ          Unknown  no       yes    

Anti-platelet         Unknown   no       yes    

Antihypertensive     Unknown   no       yes    

Diuretic         Unknown   no       yes    
Others                ……………………………………………………………     

 

Events before this appointment 

Partial response  no  yes  PR date       -- 

Complete response  no  yes  CR date      -- 

Flare     no  yes  Flare date      -- 

Doubling of Cr   no  yes  x 2Cr date      -- 

ESRD    no  yes  ESRD date      -- 

Dead     no  yes  Death date      --   

Cause of death:  Infection // CVD-related (Stroke, MI) // Malignancy 

                     Others ………………………………………………………. // Unknown 

Renal status at dead   no AKI     dead with AKI     ESRD    unknown 

Refer     no  yes  Refer date      -- 

   To hospital ……………………………………………………………… 

Lost F/U   no  yes  Lost date      -- 



 
 
 
 

การใช้โปรแกรม 
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ผลชิน้เนือ้ 
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   Case 2 ผู้ชาย      เกิด 6 พ.ค.1950 การศึกษา ม.6 

   ภูมลิ าเนา ชุมพร      ที่อยู่ อ.เมือง ชุมพร  
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ผลชิน้เนือ้

 

CI 0/12 
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ผลชิน้เนือ้ 
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ผลชิน้เนือ้ครัง้ท่ี 2 : 10 มิย.2013 

 

CI 1/12 
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93 
 

   



 
 
 

94 
 

 



 
 
 

95 
 

ผลชิน้เนือ้ 

  

  



 
 
 

96 
 

 



 
 
 

97 
 

 



 
 
 

98 
 

 



 
 
 

99 
 

ผลชิน้เนือ้ 
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