
ภาวะฮอรโ์มนอัลโดสเตอโรนสูงจากต่อมหมวกไต (Primary Aldosteronism) 

 

เป็นโรคที่พบรายงานตัง้แต่ปี 19551 เกิดจากการที่รา่งกายสรา้งฮอรโ์มนอลัโดสเตอโรน (Aldosterone) จากต่อม
หมวกไต (adrenal gland) ในปรมิาณที่มากผิดปกติ ไม่สมัพนัธก์บัการควบคมุจาก renin-angiotensin-

aldosterone system (RAAS) เป็นผลใหเ้กิดอาการต่างๆผลจากฮอรโ์มนที่สงูขึน้ เช่น ความดนัโลหิตสงู เกลือแร่
ผิดปกต ิ 
 

ระบาดวิทยา 

จากขอ้มลูปัจจบุนั พบว่า Primary Aldosteronism (PA) เป็นสาเหตทุี่ท  าใหเ้กิดความดนัโลหิตสงู 5-10% ของ
จ านวนผูป่้วยความดนัโลหิตสงูทัง้หมด2 
 

ชนิดของ Primary Aldosteronism 

1. Aldosterone-producing adenoma (APA) พบประมาณ 30% ของ PA ทัง้หมด 

2. Bilateral idiopathic hyperplasia (IHA) พบประมาณ 60% ของ PA ทัง้หมด 

3. Primary (unilateral) adrenal hyperplasia พบประมาณ 2% ของ PA ทัง้หมด 

4. Aldosterone-producing adrenocortical carcinoma พบ <1% ของ PA ทัง้หมด 

5. Familial hyperaldosteronism (FH) 

a. FH type I (CYP11B1/CYP11B2 germline chimeric gene) พบ <1% ของ PA ทัง้หมด อาจ
เรียกว่า Glucocorticoid-Remediable Aldosteronism (GRA) 

b. FH type II (germline CLCN2 mutations) พบ <6% ของ PA ทัง้หมด 

c. FH type III (germline KCNJ5 mutations) พบ <1% ของ PA ทัง้หมด 

d. FH type IV (germline CACNA1H mutations) พบ <0.1% ของ PA ทัง้หมด 

6. Ectopic aldosterone-producing adenoma or carcinoma พบ <0.1% ของ PA ทัง้หมด 

 

กลไกการเกิดโรค 

แต่เดิมพยาธิก าเนิดยงัไม่เป็นที่ทราบแน่ชดั ปัจจบุนัมีการศกึษาคน้พบว่า PA เกิดจากพยาธิก าเนิดทางยีน ซึ่งโดย
สว่นใหญ่เป็นการกลายพนัธุท์ี่ท  าใหเ้กิดความผิดปกติบรเิวณ ion channels เชน่ KCNJ5, CLCN2, ATP1A1, 

ATP2B3, CACNA1D, CACNA1H ท าใหเ้กิดกลไกการสง่สญัญาณภายในเซลลผ์่าน calcium signaling 

ท างานมากผิดปกติ น ำไปสูก่ำรกระตุน้กำรท ำงำนของยนี CYP11B2 ซึง่ควบคุมสรำ้งเอนไซม ์aldosterone 

synthase ท าใหม้ีการสรา้ง aldosterone ที่มากขึน้ผิดปกติ ดงัแสดงในภาพที่ 1 

 

ความผิดปกติดงักลา่วสามารถเกิดได ้2 ลกัษณะ3 คือ  
1. Somatic mutation เกิดความผิดปกติโดยเริ่มจากเซลลเ์ด่ียว (Single cell) เกิดการกลายพนัธุข์องยีน 

(somatic mutation) เนือ้เยื่อของต่อมหมวกไตเกิดความผิดปกติ เติบโตขึน้เป็น nodules และ 
adenoma เกิดการสรา้งฮอรโ์มนผิดปกติตัง้แต่ระดบันอ้ยๆ ไม่มีอาการ (subclinical) จนเกิดเป็นอาการ



แสดงที่เห็นไดช้ดัเจน (Overt primary hyperaldosteronism) หรืออาจกลา่วอีกนยัหนึ่งว่าความ
ผิดปกติเกิดแบบค่อยเป็นค่อยไป ท าใหอ้าการของโรคค่อยๆแสดงขึน้ (continuum of the disease) 

2. Germline Mutation เป็นความผิดปกติของยีนที่ไดร้บัถ่ายทอดมาจากพ่อแม่ ท าใหเ้กิดอาการไดเ้รว็
กว่า มกัพบอาการแสดงในคนที่อายนุอ้ย (early onset) ความผิดปกติของยีนลกัษณะนีเ้ป็นความ
ผิดปกติหลกัที่ท  าใหเ้กิดเป็น Familial aldosteronism ที่กลา่วมาขา้งตน้ 

 
 

 
ภาพที1่3 ความผิดปกติของยีนบรเิวณ ion channels ท าใหเ้กิดกลไกการสง่สญัญาณภายในเซลลผ์ิดปกติ 
น ำไปสูก่ำรกำระตุน้กำรท ำงำนของยนี CYP11B2 ซึง่ควบคุมสรำ้งเอนไซม ์aldosterone synthase ท าใหม้ี
การสรา้ง aldosterone ที่มากขึน้ผิดปกต ิ

 

อาการแสดง 

อาการแสดงแรกอาจไม่จ าเพาะ ผูป่้วยอาจมีอาการแสดงของภาวะโปแตสเซียมต ่า เช่น กลา้มเนือ้อ่อน
แรง  (muscle weakness) ตะครวิ (cramping) ปวดศีรษะ ใจสั่น สามารถพบระดบัความดนัโลหิตสงูตัง้แต่สงู
เล็กนอ้ย จนถึงสงูมาก  

ผูป่้วยอาจมาดว้ยอาการแสดงทางระบบหวัใจและหลอดเลือด เช่น โรคเสน้เลือดหวัใจ( coronary 

artery disease) การท างานของหวัใจลม้เหลว (congestive heart failure)  ภาวะหวัใจหอ้งลา่งซา้ยโต (left 

ventricular hypertrophy) ภาวะหวัใจเตน้ผิดจงัหวะแบบ atrial fibrillation โรคเสน้เลอืดสมองตีบหรือแตก 
(stroke) อาการแสดงทางระบบไต เช่น การท างานของไตที่ลดลง ภาวะไตวาย ตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะ 
นอกจากนีผู้ป่้วยยงัมีความเสี่ยงในการเกิดโรคเบาหวาน ภาวะโรคอว้น ภาวะนอนกรนจากทางเดินหายใจอดุกัน้ 
(obstructive sleep apnea)  



ส าหรบัอาการทางแสดงดว้ยหวัใจเตน้ผิดปกติ มกัเกิดจากการเตน้ผิดปกติของหวัใจหอ้งบน atrial 

fibrillation4-5 ส าหรบัการเตน้ผิดปกติที่เกิดจากการเตน้ผิดของของหวัใจหอ้งลา่ง (ventricular arrhythmia) 

นัน้ตามทฤษฎีสามารถเกิดไดจ้ากการกระตุน้ผ่าน severe hypokalemia แต่ปัจจบุนัจากการสืบคน้ขอ้มลูบน
ฐานขอ้มลู PubMed พบรายงานผูป่้วย PA ที่มาดว้ยภาวะ ventricular arrhythmia เพียง 14 ราย6  
 

การวินิจฉัย 

 อา้งอิงแนวทางการรกัษาของ Endocrine Society ปี 20162 ผูป่้วยที่มีความเสี่ยงควรไดร้บัการคดักรอง
หาภาวะ PA 

1. ความดนัโลหิตสงูเกินกว่า 150/100 มิลลิเมตรปรอท จากการวดั 3 ครัง้ในวนัที่ต่างกนั 

2. ความดนัโลหิตสงูเกินกว่า 140/90 มิลลิเมตรปรอท โดยใชย้าลดความดนัโลหิตมากกว่า 3 ชนิดขึน้ไป 
(รวมยาขบัปัสสาวะ) หรือ 4 ชนิดขึน้ไป 

3. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัภาวะโปแตสเซียมต ่า ทัง้ที่ต  ่าเอง และที่ต ่าจากการใชย้าขบัปัสสาวะ 

4. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัตรวจพบกอ้นโดยบงัเอิญที่ต่อมหมวกไต (adrenal incidentaloma) 

5. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัภาวะทางเดินหายใจอดุกัน้ขณะนอนหลบั (sleep apnea) 

6. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัประวตัิคนในครอบครวัความดนัโลหิตสงูตัง้แต่อายนุอ้ย หรือมีโรคเสน้เลือด
สมองตัง้แต่อายนุอ้ยกว่า 40 ปี 

7. ผูป่้วยความดนัโลหิตสงู ที่มีประวตัิคนในครอบครวัเป็น Primary Aldosteronism 

 

อย่างไรก็ตาม การตรวจคดักรองหาภาวะ PA ในผูป่้วยบางกลุม่ ยงัเป็นที่กงัขาอยู่เช่น ในผูป่้วยที่มภีาวะ
ทางเดินหายใจอดุกัน้ขณะนอนหลบั (sleep apnea) และกลุม่ผูป่้วยที่มีภาวะ Atrial Fibrillation (AF)7 

 ในภาวะ OSA มีขอ้มลูจากการศกึษาของ Buffolo ในปี 20238 พบว่า aldosterone level สมัพนัธก์บั 
severity ของ OSA ในกลุม่ผูป่้วยผิวขาว (white patients) แต่ในทางกลบักนัผูป่้วยที่มีภาวะ OSA ไม่ไดเ้สี่ยง
ต่อ PA มากขึน้กว่าคนทั่วไป  

ในผูป่้วยที่มีภาวะ AF มีการศกึษา PAPPHY (Prospective Appraisal of the Prevalence of 

Primary aldosteronism in HYpertensive patients) study พบว่า prevalence ของ AF ในผูป่้วยที่ PA 

สงูกว่ากลุม่ที่ไม่ไดเ้ป็น PA เกือบ 4 เท่า9 แต่อย่างไรก็ตามเนื่องจาก AF เป็นภาวะ arrhythmia ที่พบไดค้่อนขา้ง
บ่อยในประชากรทั่วไป จึงมีความกงัวลเก่ียวกบั cost effectiveness ในการ screen ผูป่้วยทกุรายที่มีภาวะ
ดงักลา่ว7 

ตามค าแนะน าของ British and Irish Hypertension Society ปี 20247 จึงแนะน าให ้ตรวจคดักรอง
หาภาวะ PA ในผูป่้วย 4 กลุม่ ดงัต่อไปนี ้

1. ความดนัโลหิตสงูที่เริ่มเป็นเม่ืออายนุอ้ยกว่า 40 ปี 

2. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัภาวะโปแตสเซียมต ่า ทัง้ที่ต  ่าเอง และที่ต ่าจากการใชย้าขบัปัสสาวะ 

3. ยงัมคีวามดนัโลหิตสงู แมใ้ชย้าลดความดนัโลหิตมากกว่า 3 ชนิดขึน้ไป (รวมยาขบัปัสสาวะ) 
4. ความดนัโลหิตสงู รว่มกบัมี adrenal incidentaloma 



 

การคดักรอง (case detection) 

 สง่ตรวจ plasma aldosterone concentration พบค่ามากกว่า 10  ng/dL รว่มกบั plasma renin 

activity นอ้ยกว่า 1 ng/mL/hr10 

 มียาหลายชนิดที่มีผลกบั renin-aldosterone-angiotensin axis เช่น ยาลดความดนัโลหิตในกลุม่ 
angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEIs), angiotensin receptor blockers (ARBs), beta-

adrenergic blockers, ยากลุม่ diuretics, mineralocorticoid receptor (MR) antagonists 

(spironolactone, eplerenone) และยาในกลุม่ epithelial sodium channel (ENaC) inhibitors 
(amiloride, triamterene) ในทางทฤษฎีจึงควรหยดุยาที่รบกวนเหลา่นีอ้ย่างนอ้ย 4 สปัดาหก์่อนการประเมิน
ผูป่้วย อย่างไรก็ตาม การหยดุยาในกลุม่ดงักลา่วอาจท าไดย้าก เนื่องจากผูป่้วยมกัเป็นกลุม่ที่มีความดนัสงู และ
ยากลุม่อ่ืนมกัจะมีฤทธิ์ความดนัโลหิตที่นอ้ยกว่า ปัจจบุนัจึงมีค าแนะน าจาก Dogra and Young (2023)10 ว่า
สามารถตรวจ screening ผูป่้วยไดโ้ดยไม่ตอ้งปรบัยาความดนัโลหิต (ยกเวน้ในกรณีที่สามารถปรบัยาไดโ้ดยง่าย) 
หากในการตรวจพบว่าค่า renin สงูโดยที่ยงัมี clinical ที่น่าสงสยั PA จึงค่อยหยดุยากลุม่ดงักลา่วในภายหลงั 
และตรวจซ า้ใหม่อีกครัง้ 
 ยาที่มีผลรบกวนต่อ renin-aldosterone-angiotensin axis นอ้ย สามารถใชไ้ดใ้นระหว่างการตรวจ 
screening เช่น ยากลุม่ calcium channel blockers (nifedipine, veramapil), alpha1-adrenergic 

antagonists (prazosin, doxazosin) และ hydralazine 

 

ตารางที่ 17 ผลของยาและภาวะต่างๆที่มีผลต่อ aldosterone concentration (PAC), renin level and 

aldosterone renin ratio (ARR) 
 

ปัจจัยรบกวน ผลต่อ PAC ผลต่อ renin ผลต่อ ARR 

hypokalemia  →  
Potassium loading  →  
Sodium restriction    
Sodium loading    
NSAIDs    
SGLT2-i →   
SSRI    
Oral contraceptives    
Beta blockers    
DHP calcium channel blockers → →  
Non-DHP calcium channel blockers → → → 
Alpha1-antagonists → → → 
Hydralazine → → → 
Moxonidine → → → 
Clonidine, alpha-methyldopa    
ACEI    
ARB    
Direct renin inhibitors    



K sparing diuretics    
K wasting diuretics →   

 
การตรวจยืนยนั (Confirmatory Tests) 

 อาศยัหลกัการผ่าน aldosterone suppression ซึ่งอาจท าไดโ้ดยวิธีต่างๆต่อไปนี ้
1. Oral sodium loading test ใหท้าน NaCl 5000 mg/day เป็นเวลา 3 วนั ในวนัที่ 3 เก็บปัสสาวะ 24 

ชั่วโมง หากตรวจพบ urine 24 hrs aldosterone มากกว่า 12 ไมโครกรมั แสดงว่ามีภาวะ 
aldosterone สงู 

2. Intravenous saline infusion test ให ้normal saline solution 2 ลิตรในช่วงเวลา 4 ชั่วโมง 
จากนัน้ตรวจ plasma aldosterone concentration หากพบว่ามากกว่า 10 ng/dL ถือว่ามี 
aldosterone สงู 

3. Fludrocortisone suppression test ให ้fludrocortisone 0.1 mg ทกุ 6 ชั่วโมง นาน 4 วนั รว่มกบั 
NaCl 2g วนัละ 3 ครัง้ เชา้วนัที่ 4 หากตรวจพบ plasma aldosterone concentration มากกว่า 6 

ng/mL ถือว่ามี aldosterone สงู 
 

การส่งตรวจเพือ่หาชนดิของ PA (subtype studies) 

 เนื่องจาก PA แต่ละชนิดมีวิธีการรกัษาแตกต่างกนั ดงันัน้ จึงมีการตรวจเพิ่มเติม เพื่อใหท้ราบถึงต าแหน่ง
ต่อมหมวกไตที่ผิดปกติ โดยการท าตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอรต์่อมหมวกไต (Computed Tomography of the 

adrenal glands) หากผูป่้วยอายนุอ้ยกว่า 35 ปี และตรวจพบ solitary unilateral lipid-rich 

macroadenoma (>1 cm) และพบว่าต่อมหมวกไตอีกขา้งไม่พบลกัษณะที่ผิดปกติรว่มกบัมีผลเลือดที่แสดงถึง
aldosterone สงูชดัเจน (spontaneous hypokalemia และ plasma aldosterone concentration 

มากกว่า 30 ng/mL) อาจใหก้ารรกัษาดว้ย unilateral adrenalectomy แต่หากเป็นผูป่้วยที่อายมุากกว่า 35 

ปี หรือ CT พบว่า adrenal gland ปกติ, พบต่อมหมวกไตที่หนาตวั ไม่เป็นกอ้นชดัเจน (adrenal limb 

thickening), กอ้นเดี่ยวขนาดเล็ก (unilateral microadenoma 1cm) หรือ พบกอ้นใหญ่ทัง้สองขา้งของ
ต่อมหมวกไต (bilateral macroadenomas) ผูป่้วยจ าเป็นตอ้งไดร้บัการตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาต าแหน่งที่หลั่ง
ฮอรโ์มน aldosterone ที่สงูผดิปกติที่แน่นอน 
 การตรวจ Adrenal Venous Sampling (AVS) เป็นการตรวจเพื่อใชแ้ยกภาวะฮอรโ์มนที่ผิดปกติจาก
ต่อมหมวกไตขา้งเดียวหรือทัง้สองขา้ง (Unilateral or bilateral disease) โดยเปฯ้การเก็บเลือดจาก Inferior 

Vena Cava (IVC) และ adrenal vein จากทัง้ดา้นซา้ยและดา้นขวา น ามาวดัค่า aldosterone และ cortisol 

โดยหาก adrenal vein-to-cortisol gradient สงูกว่า 5:1 ขึน้ไปแสดงถึงว่าเป็นการเก็บเลือดในต าแหน่งที่
ถกูตอ้ง (Successful catheterization) ค่าที่ไดจ้าก AVS สามารถแปลผลไดโ้ดย11  

1. Lateralization index (LI) โดยใช ้ค่า cortisol-corrected aldosterone ratio (สดัสว่นของ 
plasma aldosterone/cortisol จากดา้น dominant ต่อดา้น nondominant) หากสดัสว่นดงักลา่ว 



มากกว่า 4:1 แสดงว่าขา้งที่ dominant เป็น unilateral aldosterone excess แต่หากค่าดงักลา่ว 
<3:1 แสดงถึง bilateral aldosterone hypersecretion 

2. Contralateral suppression index โดยใชค้่า nondominant aldosterone-cortisol (A/C) 

ratio หารดว้ย IVC A/C ratio หากค่าที่ได ้<1 แสดงว่า aldosterone จากขา้ง nondominant ถกูกด
อย่างมากจากดา้นตรงขา้ม การแปลผลวิธีนี ้สามารถใชไ้ดใ้นการแปลการการท า AVS ที่เขา้ส  าเรจ็เพียง
ขา้งเดียว   

 

การรักษา 

1. Surgical treatment: adrenalectomy มกัท าในกรณี unilateral primary aldosteronism 

2. Pharmacological treatment: ใชร้กัษากรณี bilateral idiopathic hyperplasia โดยยาหลกัที่ใช้
ในการรกัษา คือ spironolactone อย่างไรก็ตาม เนื่องจาก spironolactone นัน้ ไม่ไดอ้อกฤทธิ์

จ  าเพาะต่อ mineralocorticoid receptor เท่านัน้ แต่ยงัสามารถมีฤทธิ์ antagonism ตอ่ androgen 

receptor ท าใหเ้กิดผลขา้งเคียง painful gynecomastia, erectile dysfunction ความตอ้งการทาง
เพศลดลงในผูช้าย และ มีฤทธิ ์agonist ต่อ progesterone receptor ท าใหเ้กิดประจ าเดือนที่ผิดปกติ
ในผูห้ญิง ปัจจบุนั มียา eplerenone ซึ่งเป็นยาที่ออกฤทธิ์ antagonist แบบจ าเพาะต่อ 
mineralocorticoid receptor  

ส าหรบัผูป่้วย Familial hyperaldosteronism type I (GRA) ก่อนเริ่มการรกัษา ควรไดร้บัการยืนยนั
ดว้ยการตรวจยีน โดยโรคนีอ้าจใหก้ารรกัษาดว้ยยาที่มีฤทธิ์ glucocorticoid หรือ ยาในกลุม่ 
mineralocorticoid receptor antagonist กไ็ด ้
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