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Abstract 
	 At present, the number of patients with end stage kidney disease requiring kidney replacement therapy is increased 
dramatically. Peritoneal dialysis (PD), which is another choice of kidney replacement therapy, has also increased 
since the “Thailand PD first policy” pronouncement in 2008. Nevertheless, patients with PD sometimes face either  
infectious or noninfectious problems resulting in an increase in mortality and poor quality of life. Hypokalemia, 
defined as serum potassium below 3.5 mEq/L, is one of the most common causes of electrolyte abnormalities, 
accounting for 40-80% of patients with PD. In the past, this condition has not been of much concern, but current 
evidence has strongly shown that this condition produces various negative effects, such as increasing the risk of 
peritonitis, cardiovascular mortality and all-cause mortality. In addition, hypokalemia is also associated with protein 
energy wasting. Consequently, searching and correcting the causes are essential to prevent serious adverse events 
and may improve outcomes. According to multinational studies (PDOPPS), the main cause of hypokalemia among 
patients with PD is insufficient consumption of potassium from food. Only a small part of potassium is lost via urine 
and peritoneal dialysis and these values did not differ between normokalemic and hypokalemic patients with PD. 
This important condition should be prevented from occurring and would be better to treat immediately when  
detected. The appropriate serum potassium level is 4-5 mEq/L. Treatment by increasing high potassium diet, as well 
as taking potassium supplements, is the most effective strategy to maintain serum potassium to achieve the optimal 
level. However, no randomized controlled studies have proved the benefits of treating hypokalemia to improve 
outcomes, further study is needed.
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ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ
ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง
วัทธิกร พิชิตพร เถลิงศักดิ์ กาญจนบุษย์

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย

บทคัดย่อ 
	 ในปัจจุบันจ�ำนวนผู้ป่วยไตเรื้อรังที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตเพิ่มมากขึ้น การล้างไตทางช่องท้อง (peritoneal dialysis, PD)  
ซึ่งเป็นทางเลือกหนึ่งของการบ�ำบัดทดแทนไตจึงเพิ่มมากขึ้นเช่นเดียวกัน โดยเฉพาะหลังจากมีนโยบายการล้างไตทางช่องท้องเป็นตัวเลือก 
แรก อย่างไรก็ตามผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องต้องเผชิญกับปัญหาหรือภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้องและไม่เก่ียวข้องกับการติดเชื้อ 
ส่งผลให้อัตราการเสยีชีวิตเพิม่ขึน้และคณุภาพชีวติไม่ดเีท่าทีค่วร ภาวะโพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่เป็นหนึง่ในความผดิปกตทิางเกลอืแร่ทีพ่บได้
บ่อยคิดเป็นร้อยละ 40-80 ของผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง โดยในอดีตภาวะนี้ไม่ได้เป็นที่สนใจมากนัก แต่จากข้อมูลในปัจจุบันพบว่าภาวะนี้
ส่งผลเสยีต่าง ๆ  อาท ิเพิม่ความเสีย่งต่อการตดิเช้ือของเยือ่บผุนงัช่องท้อง อตัราการเสยีชวีติจากโรคหวัใจและหลอดเลอืด อตัราการเสยีชวีติ 
โดยรวม และสัมพันธ์กับภาวะทุพโภชนาการ การหาสาเหตุและรักษาจึงเป็นส่ิงส�ำคัญ โดยจากการศึกษาในปัจจุบันพบว่าสาเหตุหลัก 
ของภาวะโพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องคอื การรบัประทานโพแทสเซียมจากอาหารไม่เพยีงพอ ส่วนน้อยทีสู่ญเสยีไปทาง
ปัสสาวะและน�้ำยาล้างไตทางช่องท้อง จากที่กล่าวมาภาวะนี้จึงเป็นภาวะที่ส�ำคัญที่แพทย์ผู้ดูแลรักษาผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องควรป้องกัน 
ไม่ให้เกิดขึ้น หรือถ้าเกิดขึ้นแล้วควรรีบรักษา โดยระดับโพแทสเซียมในเลือดที่เหมาะสม คือ 4-5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร การรักษา 
โดยการเพิม่การรับประทานอาหารทีม่โีพแทสเซยีมสงูรวมถงึการให้ยาโพแทสเซยีมเสรมิเป็นวธิทีีม่ปีระสทิธภิาพดทีีสุ่ดเพือ่ท�ำให้โพแทสเซยีม
ในเลือดอยู่ในระดับท่ีเหมาะสม อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุมพิสูจน์ประโยชน์ของการรักษาภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดต�่ำต่อผลลัพธ์ต่าง ๆ ข้างต้น จึงต้องรอการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป
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บทน�ำ
	 ในปัจจบุนัแนวโน้มของจ�ำนวนผูป่้วยไตเรือ้รัง (chronic kidney 
disease, CKD) และผูป่้วย CKD ทีต้่องได้รบัการฟอกเลอืดด้วยเครือ่ง
ไตเทียม (hemodialysis, HD) เพ่ิมข้ึนหลายเท่าตัว1 โดยเฉพาะ 
หลงัการประกาศนโยบาย “PD First” ตัง้แต่ปี พ.ศ. 2551 ผูป่้วยล้าง
ไตทางช่องท้อง (peritoneal dialysis, PD) เพิม่ขึน้มากกว่า 10 เท่า 
และแม้ว่าการท�ำ PD ช่วยบ�ำบัดทดแทนไต แต่ผู้ป่วยจ�ำนวนมาก 
ต้องเผชิญกับภาวะแทรกซ้อนท่ีสัมพันธ์กับการท�ำ PD ท�ำให้มี
อัตราการรอดชีวิตและคุณภาพชีวิตไม่ดีเท่าที่ควร พบว่าภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำ ซ่ึงหมายความถึงระดับโพแทสเซียม 

น้อยกว่า 3.5 mEq/ลติร เป็นความผดิปกตทิางเกลอืแร่ทีพ่บได้บ่อย 
ในผู้ป่วย PD เฉลี่ยร้อยละ 40-80 ซึ่งมักถูกมองข้าม อย่างไรก็ตาม 
พบว่าภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำก่อให้เกิดผลเสียต่อผู ้ป่วย
มากมาย อาทิ เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดการติดเช้ือของเยื่อบุผนัง 
ช่องท้อง (peritonitis) ภาวะทุพโภชนาการ การเสียชีวิตจาก 
โรคหัวใจและหลอดเลือด และการเสียชีวิตโดยรวม จึงควรตระหนัก 
ค้นหาและท�ำการรักษาตั้งแต่เริ่มต้น เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับการรักษา 
high-quality PD ตามเป้าประสงค์ของสมาพนัธ์การล้างไตทางช่อง
ท้องนานาชาติ (International Society for Peritoneal Dialysis; 
ISPD) 20202

Journal of the Nephrology Society of Thailand  31



อุบัติการณ์
	 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู้ป่วย 
PD จากการศึกษาของ Torlen และคณะ3 ในผู้ป่วยชาวอเมริกัน 
ที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตจ�ำนวน 122,119 ราย ประกอบ 
ด้วยผูป่้วย PD จ�ำนวน 10,468 ราย และผู้ป่วย HD จ�ำนวน 111,651 
ราย พบว่ามีจ�ำนวนผู้ป่วย PD ที่มีระดับโพแทสเซียมต�่ำว่า 4 mEq/
ลิตร มากกว่าผู้ป่วย HD ถึง 3.3 เท่า โดยมีผู้ป่วย PD ร้อยละ 10  
และผูป่้วย HD ร้อยละ 5 ทีม่รีะดบัโพแทสเซียมต�ำ่กว่า 3.5 mEq/ลติร  
จากการศึกษา Peritoneal Dialysis Outcomes and Practice 
Patterns Study (PDOPPS)4 เป็นการศึกษาแบบไปข้างหน้า 

cohort ขนาดใหญ่ ท�ำการศึกษาในผู้ป่วย PD จ�ำนวน 7,421 ราย
จาก 7 ประเทศ ได้แก่ สหรัฐอเมริกา แคนาดา สหราชอาณาจักร 
ออสเตรเลีย นิวซีแลนด์ ญี่ปุ่น และไทย มีวัตถุประสงค์เพื่อหาปัจจัย
ทางคลินิก ปัจจัยแวดล้อม และปัจจัยของศูนย์ ที่ส่งต่อผลลัพธ ์
การรักษาของผู้ป่วย เป็นการท�ำงานร่วมกันของหลายภาคีองค์กร 
ด้วยการสนับสนุนโดย ISPD จากการศึกษาพบว่าประเทศไทย 
มีอุบัติการณ์ของ hypokalemia สูงที่สุด โดยสัดส่วนของผู้ป่วย  
PD ชาวไทยที่มีระดับโพแทสเซียมในเลือดที่ต�่ำกว่า 3.5 mEq/ลิตร 
สูงถงึร้อยละ 46 ขณะทีป่ระเทศอืน่ๆ ทีก่ล่าวมาข้างต้น มอีบุติัการณ์
เพียงร้อยละ 9-11 แสดงในรูปที่ 1

รูปที่ 1 ระดับโพแทสเซียมในเลือดจ�ำแนกตามรายประเทศที่เข้าร่วมการศึกษา PDOPPS (ดัดแปลงจากข้อมูลการศึกษา PDOPPS  
ปี พ.ศ. 2563)4

สาเหตุของภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วย PD 
	 การรักษาระดับโพแทสเซยีมในเลอืดในผูป่้วย PD ให้อยูใ่นเกณฑ์ 
ปกติได้นั้น ต้องมีความสมดุลระหว่างโพแทสเซียม ขาเข้าและ 
ขาออก โดยโพแทสเซียมขาเข้า คือ ปริมาณโพแทสเซียมที่รับ
ประทานเข้าไปในแต่ละวัน ขณะที่โพแทสเซียมขาออก คือ ปริมาณ 
ทีข่บัออกทางปัสสาวะ อจุจาระ และน�ำ้ยา PD รวมกนั ซึง่ในคนปกต ิ
จะมีการขับโพแทสเซียมทางปัสสาวะเป็นหลัก ทางอุจจาระ 
ปริมาณน้อย อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีมีการท�ำงาน 
ของไตลดลง ท�ำให้การขบัโพแทสเซยีมออกจากร่างกายทางปัสสาวะ
ลดลง ร่างกายจึงต้องปรับตัว โดยการเพิ่มการขับโพแทสเซียม 
ออกทางล�ำไส้มากข้ึน ซึ่งเกิดจากร่างกายเพ่ิมการสร้างฮอร์โมน 
aldosterone จากภาวะ persistent hyperkalemia ท�ำให ้
เพิ่มปริมาณการขับโพแทสเซียมออกทั้งทางปัสสาวะและอุจจาระ 
คณะของ Hayes5 พบว่าปรมิาณการขบัโพแทสเซยีมออกทางอจุจาระ

เพิ่มขึ้นเป็นปฏิภาคผกผันกับอัตราการกรองของไต (creatinine 
clearance, CrCl) โดยพบว่าในผู้ป่วยที่มีค่า CrCl 10-30 มล./นาที 
จะเพิ่มการขับโพแทสเซียมออกทางอุจจาระร้อยละ 12-24 และ 
จะเพิ่มเป็นร้อยละ 34 เมื่อมีค่า CrCl < 5 มล./นาที การใช้ยากลุ่ม 
angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEi),  
angiotensin-II receptor blocker (ARB) หรือ aldosterone 
receptor antagonist จะส่งผลให้การขับโพแทสเซียมที่ล�ำไส ้
ลดลง อาจท�ำให้ผู้ป่วยมีภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงได้เพิ่มขึ้น  
ส่วนใหญ่ของโพแทสเซียมจะขับออกทางน�้ำยา PD ผ่านขบวนการ
แพร่ (diffusion) เป็นหลัก โดยจะเกิดมากที่สุดในช่วง 1 ชั่วโมงแรก 
และเข้าสู่สมดุล ณ 4 ช่ัวโมง ของการค้างน�ำ้ยาในช่องท้อง ด้วยเหตนุี้ 
การเพิ่ม exchange volume หรือความถี่ของจ�ำนวน cycle  
ด้วย manual PD หรอื automated PD จะเพิม่การขับโพแทสเซยีม
ออกจากร่างกายทางน�้ำยา PD พบว่าผู้ป่วยที่มี high transporter 
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จะสูญเสียโพแทสเซียมออกทางน�้ำยา PD มากข้ึน ส่วนน�้ำยา
ชนิด icodextrin จะขับเกลือแร่รวมถึงโพแทสเซียมด้วยวิธีการ 
พา (convection) ผ่านทาง small pore เป็นหลัก ท�ำให้มี 
การขจัดของโพแทสเซียมสูงกว่าน�้ำยากลูโคสโดยเฉพาะความเข้ม
ข้น 1.5 เปอร์เซ็นต์
	 นอกจากนี้สมดุลของโพแทสเซียมในเลือดยังขึ้นกับปริมาณ
โพแทสเซียมเคลื่อนท่ีระหว่างเซลล์ (shift) ซ่ึงมักสัมพันธ์กับ 
การกระตุ้น Na+-K+ ATPase ซึ่งท�ำหน้าที่ขับ Na+ 3 โมเลกุล 
ออกจากเซลล์แลกเปลี่ยนกับน�ำ K+ 2 โมเลกุลเข้าเซลล์ ตัวกระตุ้น  
ที่ส�ำคัญได้แก่ อินซูลิน ภาวะ alkalosis หรือยากลุ่ม β-agonist 
เป็นต้น 
	 จากการศึกษาของ PDOPPS พบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะโพแทสเซียม
ในเลือดต�่ำมักสัมพันธ์กับการท�ำ CAPD, การใช้ high total PD 
dosage, การใช้ยา loop diuretic และมักไม่ได้รับยา β-blocker 
และ ACEi/ARB4 อย่างไรก็ตามลักษณะของอาหารในแต่ละภูมิภาค
เป็นปัจจัยส�ำคัญที่ส่งผลต่อระดับโพแทสเซียมในเลือด พบว่าผู้ป่วย 

ชาวจีนหรือฮ่องกงรับประทานโพแทสเซียมเฉลี่ย 30-40 mEq/วัน8  
ซึง่ต่างจากชาวตะวนัตกท่ีรบัประทานเฉลีย่สงูถงึวนัละ 70-80 mEq7  
การศึกษาของ พญ.มธุรสและคณะ9 ศึกษาถึงต้นเหตุของการเกิด
ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วย PD จ�ำนวน 60 ราย โดย
ท�ำการเกบ็ข้อมลู 3-day food recall และเกบ็ปรมิาณโพแทสเซยีม
ขับออกมาในปัสสาวะและน�้ำยา PD พบว่าผู ้ป ่วยที่ มีภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำรับประทานอาหารที่มีโพแทสเซียมเฉลี่ย
ต�่ำกว่าผู้ป่วยที่มีโพแทสเซียมในเลือดปกติหรือ normokalemia 
(24.4±11.1 และ 30.5±9.4 mEq/วัน, p=0.03) โดยไม่พบความ 
แตกต่างของปริมาณโพแทสเซียมที่ขับออกมาในปัสสาวะและ 
น�้ำยา PD, การได้รับยาอินซูลิน, ACEi/ARB, beta blocker,  
spironolactone และปริมาณสารน�้ำภายในเซลล์ของผู ้ป่วย  
(ตารางที่  1) คณะผู ้วิจัยสรุปว ่าการรับประทานอาหารที่มี
โพแทสเซียมไม่เพียงพอเป็นสาเหตุส�ำคัญของภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดต�่ำในผู้ป่วย PD ชาวไทย 

Normokalemia
(41 ราย)

Hypokalemia
(19 ราย)

p-value

ปริมาณโพแทสเซียมเฉลี่ยที่รับประทาน (mEq/วัน) 30.5±9.4 24.4±11.1 0.03

ปริมาณโพแทสเซียมในปัสสาวะ (mEq/วัน) 7.1±10.5 3.3±3.9 0.13

ปริมาณโพแทสเซียมใน Dialysate (mEq/วัน) 29.7±7.5 25.3±9.0 0.05

ปริมาณโพแทสเซียมที่ขับออกจากร่างกายทั้งหมด (mEq/วัน) 36.7±11.3 28.5±8.4 0.006

ปริมาณน�้ำในร่างกายทั้งหมด (ลิตร) 32.6±7.1 32.1±8.1 0.79

ปริมาณน�้ำภายนอกเซลล์; Extracellular water (ลิตร) 15.3±2.5 16.1±5.0 0.44

ปริมาณน�้ำภายในเซลล์; Intracellular water (ลิตร) 17.3±5.3 16.0±3.5 0.34

สัดส่วนปริมาณน�้ำภายนอกเซลล์ต่อน�้ำภายในเซลล์ 0.9±0.2 1.0±0.2 0.15

ปริมาณน�้ำส่วนเกิน (ลิตร); มัธยฐาน (IQR) 1.9 (1.1, 3.0) 2.1 (1.3, 5.9) 0.35

ตารางที่ 1 สมดุลเข้าออกของปริมาณโพแทสเซียมในผู้ป่วยที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดปกติและต�่ำ (ดัดแปลงจาก มธุรสและ 
คณะ พ.ศ. 2562)(9)

ผลของภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วย PD 
	 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำจะท�ำให้ resting membrane 
potential ของเซลล์เป็นลบมากข้ึน ยากต่อการเกิด action  
potential ลดการกระตุ้นหรือการส่งสัญญาณประสาทตามมา โดย
อวยัวะหลกั ๆ  ทีไ่ด้รบัผลกระทบคอื 1) หวัใจ ท�ำให้เกดิความผิดปกต ิ
ในการส่งสัญญาณและการน�ำไฟฟ้า เกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะ 
ตามมา 2) กล้ามเนื้อลายอ่อนแรง 3) กล้ามเนื้อระบบทางเดิน
อาหาร เกิดการบีบตัวของล�ำไส้ลดลง เกิดท้องผูก ย่อยยาก เกิดการ 

เจริญเติบโตของเช้ือแบคทีเรียในล�ำไส้อย่างมาก (intestinal  
bacterial overgrowth) จนอาจเคลื่อนย้ายจากล�ำไส้ (bacterial  
translocation) เข้าในน�้ำยา PD ที่ค้างในช่องท้อง และเกิดการ
ติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องตามมาในที่สุด นอกจากนี้ภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำมักจะพบร่วมกับภาวะทุพโภชนาการซึ่ง 
ส่งผลท�ำให้ผนังล�ำไส้บวมและระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายอ่อนแอ
ลงจากทั้งเซลล์เม็ดเลือดขาวท�ำงานผิดปกติรวมถึงมีความผิดปกติ
ในการสร้าง reactive oxygen radical10 ซึ่งเป็นปัจจัยส่งเสริม 
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ให้เกิดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง นอกจากผลต่อการติดเชื้อ 
ของเยื่อบุผนังช่องท้องแล้ว ยังพบว่ามีผลต่อระบบหัวใจและ 
หลอดเลือด และอัตราการเสียชีวิตโดยรวม11 คณะของ Szeto8  

พบความสัมพันธ์ระหว่างระดับซีรัมโพแทสเซียมกับระดับแอลบูมิน
ในเลือด (Pearson r=0.173; p=0.005) และ subjective global 
assessment (SGA) (r=0.276; p=0.001) โดยในกลุม่ทีโ่พแทสเซียม
ต�่ำกว่า 3.5 mEq/ลิตร จะมีระดับแอลบูมิน (2.8±0.4 เทียบกับ 
2.9±0.4 กรัม/ดล.; p=0.02) และ SGA ต�่ำกว่า (4.9±1.0 เทียบกับ  
5.4±1.0; p=0.005) กลุ่มที่โพแทสเซียมปกติอย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติ นอกจากนี้ในกลุ่มท่ี SGA เท่ากัน ระดับโพแทสเซียม 
ยังมีความสัมพันธ์กับน�้ำหนักและมวลกล้ามเนื้อที่เปล่ียนแปลง 
ไปอีกด้วย คณะของ Vavruk13 พบความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำกับ SGA, ระดับพลาสมายูเรีย ครีแอทินิน 
แคลเซียมและฟอสเฟตที่ต�่ำเช่นเดียวกัน การศึกษาจาก PDOPPS(4)

และ Lee และคณะ(15) พบว่าระดับโพแทสเซียมมีความสัมพันธ์ 
ไปทางเดียวกันกับดัชนีมวลกาย มวลกล้ามเนื้อ ระดับแอลบูมิน 
ยูเรียและฟอสเฟต (ตารางที่ 2)
	 การติดเชื้อของเย่ือบุผนังช่องท้อง ภาวะโพแทสเซียมใน 
เลอืดต�ำ่เพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิการตดิเชือ้ของเยือ่บผุนงัช่องท้อง 
จากพยาธกิ�ำเนดิทีก่ล่าวมาข้างต้น Chuang และคณะ12 ศกึษาผูป่้วย 

PD ชาวไต้หวนัจ�ำนวน 140 ราย พบว่าในผูป่้วยทีม่ภีาวะโพแทสเซยีม
ในเลือดต�่ำมีอุบัติการณ์ของการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องสูง 
กว่าผู้ป่วยที่มีโพแทสเซียมในเลือดปกติ (ร้อยละ 7 และร้อยละ 2, 
p<0.001) และพบว่าการติดเช้ือของเยื่อบุผนังช่องท้องเกิด
จากเชื้อแบคทีเรียกลุ่ม Enterobacteriaceae มากกว่าเชื้อ
ประจ�ำถิ่นของผิวหนัง (ร้อยละ 53 และร้อยละ 19 ตามล�ำดับ, 
p=0.004) นอกจากนี้ยังพบว่าภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ 
สัมพันธ์กับระดับพลาสมาแอลบูมิน ฟอสเฟต คอเลสเตอรอล
และ normalized protein nitrogen appearance ที่ต�่ำอย่างมี 
นยัส�ำคญัทางสถติแิต่ไม่สัมพนัธ์กบั PD prescription, ความพอเพยีง
ของการท�ำ PD (Kt/V) และปริมาณปัสสาวะ
	 การศึกษาของ Torlen และคณะ3 พบว่าภาวะโพแทสเซียมใน
เลือดต�ำ่เพิม่ความเส่ียงต่อการเสียชีวติจากการตดิเช้ือของเยือ่บผุนงั
ช่องท้องอย่างมนียัส�ำคัญทางสถติ ิโดยระดบัโพแทสเซยีมทีน้่อยกว่า 
3.5 mEq/ลิตร จะมีความเสี่ยงเพิ่มขึ้น 1.9 เท่า (95%confidence 
interval [95%CI]: 1.35-2.55) ในการศึกษา systematic review11  

ที่ได้จากการทบทวนข้อมูลการศึกษาแบบ cohort จ�ำนวน 6  
การศึกษา มีผู ้ป่วยรวม 3,613 ราย พบว่าภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดต�่ำเพิ่มความเส่ียงต่อการติดเช้ือของเยื่อบุผนังช่องท้องและ
การไม่ตอบสนองต่อการรักษา แสดงดังรูปที่ 2

ซีรัมโพแทสเซียม, mEq/ลิตร

<3.5 3.5-3.9 4.0-4.4 4.5-4.9 >5.0

จ�ำนวนผู้ป่วย 823 2,019 2,368 1,555 656

ตัวบ่งชี้ภาวะโภชนาการ

น�้ำหนักตัว, กก. 66 76 78 79 80

ดัชนีมวลกาย, กก./ม.2 24.6 27.3 27.7 27.5 28.2

ซีรัมแอลบูมิน, ก./ดล. 3.19 3.39 3.43 3.48 3.51

ซีรัมยูเรีย, มก./ดล. 86 105 128 154 267

ตัวบ่งชี้มวลกล้ามเนื้อ

Creatinine generation rate, ก./วัน/1.73ม.2 13.1 16.4 19.3 21.8 20.9

ซีรัมครีแอทินิน, มก./ดล. 8.08 8.11 8.50 9.15 9.67

ตารางท่ี 2 ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะโภชนาการ มวลกล้ามเนื้อ และโพแทสเซียมในเลือดแยกตามระดับ (ดัดแปลงจาก PDOPPPS,  
พ.ศ. 2563)(4)
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	 โดยสรุป ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำเพิ่มความเส่ียงต่อ 
การเกิดการติดเชื้อของเย่ือบุผนังช่องท้องในผู้ป่วย PD อย่างมีนัย
ส�ำคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาแบบสุ่ม
ที่มีกลุ่มควบคุมพิสูจน์ว่าการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ 
จะช่วยลดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องได้หรือไม่ ต้องรอ 
การศึกษาเพิ่มเติมต่อไป
	 การเสียชีวิตโดยรวมและจากโรคหัวใจและหลอดเลือด มี 
การศึกษามากมายท่ีบ่งช้ีว่าภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำเพิ่ม 
ความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วย PD เช่น 1) คณะของ Szeto8 

ศึกษาในผู้ป่วยชาวจีนจ�ำนวน 266 ราย พบว่าระดับโพแทสเซียม 
ในเลือดสามารถพยากรณ์อัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วยได้ และ
ภาวะโพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่สมัพนัธ์กบัอตัราการเสยีชวีติทีเ่พิม่ขึน้ 
(Hazard ratio 1.79; 95%CI 1.12-2.85; p=0.015) 2) คณะของ 
Vavruk13 ศึกษาในผู้ป่วยชาวบราซิลจ�ำนวน 110 ราย พบว่าระดับ
โพแทสเซียมในเลือดสัมพันธ์กับอัตราการรอดชีวิตที่ต�่ำ (p=0.002) 
โดยมีโรคหัวใจและหลอดเลือดเป็นสาเหตุหลักของการเสียชีวิต 
นอกจากนี้ยังสัมพันธ์กับระดับแอลบูมิน ยูเรียและ subjective 
global assessment (SGA) ที่ต�่ำด้วย 3) คณะของ Torlen3 ศึกษา 
ผู้ป่วย PD จ�ำนวน 10,468 ราย พบว่าระดับโพแทสเซียมในเลือด 

มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือด
และอัตราการเสียชีวิตโดยรวมแบบรูปตัวยู (U-shaped relation-
ship) โดยมี hazard ratio ส�ำหรับการเสียชีวิตโดยรวม เท่ากับ  
1.51 (95%CI: 1.29-1.76) และ 1.52 (95%CI 1.32-1.75) และ 
hazard ratio ส�ำหรับการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือด
เท่ากับ 1.50 (95%CI 1.18, 1.92) และ 1.51 (95%CI 1.23, 1.87) 
เมื่อระดับโพแทสเซียมในเลือดต�่ำกว่า 3.5 mEq/ลิตร และสูงกว่า 
5.5 mEq/ลิตร ตามล�ำดับ (รูปที่ 3) 4) การศึกษาของ PDOPPS4 

มีผลลัพธ์เป็นไปในทางเดียวกันกับการศึกษาอื่น ๆ  คือ โพแทสเซียม
ในเลือดที่ต�่ำกว่า 4 mEq/ลิตร มีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตโดยรวม
มากกว่าผู้ป่วยที่โพแทสเซียมในเลือดปกติถึงร้อยละ 40 
	 จากผลการศึกษาท่ีกล่าวมาผลของภาวะโพแทสเซียมในเลือด
ต�่ำต่ออัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดมีทิศทาง
สอดคล้องกับการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง กล่าวคือภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตโดยรวม
หรืออัตราการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือดท่ีเพิ่มขึ้น  
แต่ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาแบบทดลองสุ่มท่ีพิสูจน์ว่าการรักษา
ภาวะโพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่จะสามารถลดการเสยีชวีติจากโรคหัวใจ
และหลอดเลือดได้เช่นเดียวกัน

รูปที่ 2 การเปรียบเทียบ (A) Time to first peritonitis และ (B) The first peritonitis episode ในผู้ป่วย PD ที่มีและ 
ไม่มีภาวะ hypokalemia (ดัดแปลงจาก Nakai และคณะ, พ.ศ. 2557)11

Study Log [Hazard
ratio] SE Weight

Hazard ratio
IV, Random
[95%CI]

Year
Hazard ratio

IV, Random, 95%CI

Su, 2012 0.2492 0.435 9.2% 1.28 [0.55, 3.01] 2012

Fan, 2014 0.291 0.1384 90.8% 1.34 [1.02, 1.75] 2014

Total (95%CI) 100% 1.33 [1.03, 1.73]

Heterogeneity: Tau2=0.00; Chi2=0.01, df=1 (P=0.93); I2=0%
Test for overall effect: Z=2.18 (P=0.03) Favours (Hypokalemia) Favours (Normokalemia)B.
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Study Log [Hazard
ratio] SE Weight

Hazard ratio
IV, Random
[95%CI]

Year
Hazard ratio

IV, Random, 95%CI

Fan, 2014 0.1432 0.1234 48.6% 1.15 [0.91, 1.47] 2014

Ribeiro, 2015 0.4447 0.113 51.4% 1.56 [1.25, 1.95] 2015

Total (95%CI) 100% 1.35 [1.00, 1.81]

Heterogeneity: Tau2=0.03; Chi2=3.25, df=1 (P=0.07); I2=69%
Test for overall effect: Z=1.98 (P=0.05) Favours (Hypokalemia) Favours (Normokalemia)

0 0.5 1 1.5 2
A.
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	 ผลต่อการเกดิหัวใจเต้นผดิจงัหวะและคลืน่ไฟฟ้าหวัใจผดิปกติ 
พบว่า จะมีความผิดปกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจท่ีพบได้ในผู้ป่วยที่มี
ภาวะโพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่ มดัีงนี ้คอื ST-segment depression,  
flat T wave, U wave, prolong PR interval และอาจพบ  
atrioventricular block และในรายท่ีมีภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดต�่ำรุนแรงอาจพบ ventricular fibrillation น�ำมาซึ่งการ
เสียชีวิตได้ในที่สุด คณะของ Vavruk13 พบ T-wave inversion ได้
ร้อยละ 11 และ ventricular arrhythmia ได้ร้อยละ 5 เมื่อระดับ
โพแทสเซียมในเลือดต�่ำกว่า 3.5 mEq/ลิตร
	 ผลต่อการท�ำงานของกล้ามเน้ือ เมื่อ resting membrane 
potential ของเซลล์กล้ามเน้ือลายเป็นลบมากข้ึน จะกระตุ้นให้
เกิด excitation ได้ยากขึ้น ท�ำให้เกิดภาวะกล้ามเนื้ออ่อนแรง โดย
เฉพาะกล้ามเนื้อมัดใหญ่ เช่น กล้ามเนื้อต้นขา โดยอาการอ่อนแรง
มักสัมพันธ์กับความรุนแรงของระดับโพแทสเซียมในเลือด กล่าวคือ 
ระดับโพแทสเซียมในเลือดช่วง 3.0-3.5 mEq/ลิตร มักไม่มีอาการ 
แต่ผู้ป่วยจะรูส้กึอ่อนแรงนอกจากนีภ้าวะ hypokalemia ยงักระตุน้ 
ให้หลอดเลอืดทีม่าเลีย้งกล้ามเนือ้ลายหดตวั ท�ำให้กล้ามเนือ้หดเกรง็ 
และอาจรุนแรงจนเกิดกล้ามเน้ือสลาย (rhabdomyolysis) โดย
อาการจะเด่นชัดขึ้นเมื่อระดับโพแทสเซียมต�่ำกว่า 2.5 mEq/ลิตร 
หรือเมื่อมีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำแบบเฉียบพลัน14

ระดับโพแทสเซียมในเลือดที่เหมาะสมและวิธีการวัด
	 โพแทสเซียมเป็นเกลือแร่ท่ีนิยมตรวจวัดในเวชปฏิบัติการ
ดูแลรักษาผู้ป่วย การวัดให้ได้ระดับที่ถูกต้องและเที่ยงตรงจึงเป็น 
สิ่งส�ำคญั น�ำไปสู่การรักษาทีถู่กต้องและทันท่วงที แบ่งการวดัระดับ
โพแทสเซียม ได้ 2 วิธี คือ 

	 การวัดค่าความเข้มข้น นิยมวัดค่าความเข้มข้นของระดับ
โพแทสเซียมในเลือดด้วยวิธี ion-selective electrode ซึ่งเป็น
วิธีที่ตรวจจากระดับความเข้มข้นหรือประจุแล้วน�ำไปแปลงเป็น
ค่าประจุไฟฟ้าแล้วน�ำมาวัดค่าโดยใช้ voltmeter สามารถตรวจ
ความเข้มข้นของโพแทสเซียมได้จากซีรัม พลาสมาและ whole 
blood โดยระดับโพแทสเซียมในซีรัมจะสูงกว่าพลาสมาประมาณ 
0.36±0.18 mEq/ลิตร ซึ่งเกิดจากการที่เกร็ดเลือดปลดปล่อย
โพแทสเซียมขณะที่เลือดเกิดการแข็งตัว ส่วนระดับโพแทสเซียม 
ใน whole blood จะใกล้เคยีงกบัพลาสมาแต่จะสงูกว่าในพลาสมา
กรณีที่มีเม็ดเลือดแดงแตก เนื่องจากวิธีการตรวจจาก whole 
blood จะไม่สามารถตรวจจับว่ามีเม็ดเลือดแดงแตกเกิดขึ้นท�ำให้
ระดับโพแทสเซียมอาจสูงกว่าความเป็นจริง แต่ข้อดีของการตรวจ
แบบ whole blood คือ ได้ผลการตรวจที่รวดเร็ว16 อย่างไรก็ตาม 
พบหลายปัจจัยมีผลให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดไม่ตรงกับ 
ความเป็นจริง ได้แก่
	 ก)	 ปัจจัยของผู้ป่วย ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีเซลล์เม็ดเลือดขาวหรือ 
		  เกร็ดเลือดจ�ำนวนมาก เป็นต้น 
	 ข)	 ปัจจัยการเก็บสิ่งส่งตรวจ ได้แก่ การรัด tourniquet  
		  ที่แน่นและนานเกินควร การปนเปื ้อนแอลกอฮอล์จาก 
		  การท�ำความสะอาดผิวหนังก่อนเจาะ และการส่งสิ่ง 
		  ส่งตรวจช้า เป็นต้น อาจท�ำให้เกิด hemoconcentration  
		  หรือ เม็ดเลือดแดงแตก
	 การวัดปริมาณโพแทสเซียมทั้งหมดในร่างกาย17,18 ช่วยยืนยัน 
ภาวะการพร่องโพแทสเซียมในร่างกายได้ดีที่สุด เนื่องจากไม่มีผล 
กระทบจากการเคลื่อนที่ของโพแทสเซียมเข้าและออกจากเซลล์  
แต่มวีธิกีารวดัทีซ่บัซ้อนและต้องใช้อปุกรณ์จ�ำเพาะ จึงไม่เป็นทีน่ยิม

รูปที่ 3 Actuarial survival by Kaplan-Meier plot ของผู้ป่วยที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ (<3.5 mEq/ลิตร) และโพแทสเซียม 
ในเลือดปกติ (>3.5 mEq/ลิตร) (ดัดแปลงจาก Szeto และคณะ, พ.ศ. 2548)8
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ใช้ในปัจจุบัน สามารถท�ำได้หลายวิธี ดังนี้คือ 
	 ก)	 Whole body potassium เป็นการวดัปรมิาณรังสีแกมม่า 
		  ที่ปลดปล่อยมาจากโพแทสเซียม 40 (40K) ซึ่ งเป ็น  
		  โพแทสเซยีม isotope ทีอ่ยูใ่นร่างกายแต่ในสดัส่วนทีน้่อยกว่า  
		  39K และ 41K มาก โดยใช้ตัวรับรังสีเป็นโซเดียมไอโอไดด์  
		  วัดปริมาณรังสี แล้วน�ำมาแปลงเป็นค่าปริมาณโพแทสเซียม 
		  ทั้งหมดในร่างกาย และเน่ืองจากโพแทสเซียมกระจายอยู่ 
		  ในเซลล์เป็นส่วนใหญ่ จึงสามารถน�ำค่าที่วัดได้มาอนุมาน 
		  ค่า body cell mass หรือ fat-free mass ได้
	 ข)	 Exchangeable potassium โดยการให้ผูป่้วยรบัประทาน  
		  42K isotope ซึง่ปกติไม่มใีนร่างกายของมนษุย์ รอให้ร่างกาย 
		  เข้าสมดุล มีการแลกเปลี่ยนของโพแทสเซียม isotope  
		  อื่นในร่างกายของผู้ถูกทดสอบ จึงตรวจวัดปริมาณ 42K  
		  ทีข่บัออกมาในปัสสาวะ ค�ำนวณเพือ่หาปรมิาณโพแทสเซยีม 
		  ทั้งหมดในร่างกาย
	 ค)	Cellular potassium content ท�ำโดยวัดปริมาณ 
		  โพแทสเซียมในเซลล์ เช่น เซลล์กล้ามเน้ือจากการท�ำ  
		  muscle biopsy เซลล์เมด็เลอืดแดง หรอืเซลล์เมด็เลอืดขาว  
		  วิธีการนี้คลาดเคลื่อนค่อนข้างมาก จึงไม่นิยมใช้

	 ระดับโพแทสเซียมที่เหมาะสมในเลือด การรักษาระดับ
โพแทสเซียมในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ที่เหมาะสมและคงท่ีจะช่วยลด
ความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด จากการ 
ติดเชื้อ และการเสียชีวิตโดยรวมได้ดีที่สุด 
	 Torlen และคณะ3 เมื่อใช้ระดับซีรัมโพแทสเซียมที่ 4.0-4.5 
mEq/ลิตร เป็นค่าอ้างองิ พบว่า hazard ratio (HR) ของการเสยีชวิีต
โดยรวม จะเท่ากบั 1.51, 1.12 และ 1.52 เมือ่ระดบัซรีมัโพแทสเซยีม
ต�่ำกว่า 3.5, 3.50-3.99 และมากกว่า 5.5 mEq/ลิตร, HR ของการ
เสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดจะเท่ากับ 1.50 และ 1.51 
เมื่อระดับซีรัมโพแทสเซียมต�่ำกว่า 3.5 และ ≥5.5 mEq/ลิตร และ 
HR ของการเสียชีวิตจากการติดเชื้อจะเท่ากับ 1.85 เมื่อระดับซีรัม
โพแทสเซียมต�่ำกว่า 3.5 mEq/ลิตร (ตารางที่ 3) จากข้อมูลข้างต้น 
จะเห็นว่าอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด จากการ
ติดเชื้อและอัตราการเสียชีวิตโดยรวม มีความสัมพันธ์กับระดับ 
ของโพแทสเซยีมในเลอืดแบบรปู “ตวัย”ู โดยโอกาสเสีย่งจะต�ำ่ทีส่ดุ 
เม่ือระดับซีรัมโพแทสเซียมอยู่ระหว่างค่า 4.5-5.5 mEq/ลิตร  
(รูปที่ 4) ISPD พ.ศ. 2558 แนะน�ำให้รักษาระดับโพแทสเซียมใน
เลือดให้อยู่ระหว่าง 3.5-5.5 mEq/ลิตร

Adjusted Hazard ratio (95%CI)

ซีรัมโพแทสเซียม (mEq/ลิตร) % ประชากร All-cause Cardiovascular Infection-related

<3.5 10 1.51 (1.29, 1.76) 1.50 (1.18, 1.92) 1.85 (1.35, 2.55)

3.5-<4.0 24 1.12 (1.03, 1.21) 1.04 (0.91, 1.18) 1.15 (0.96, 1.38)

4.0-<4.5 25 Reference

4.5-<5.0 21 0.90 (0.83, 0.98) 0.92 (0.81, 1.04) 0.85 (0.71, 1.01)

5.0-<5.5 13 1.00 (0.91, 1.10) 1.02 (0.88, 1.19) 0.85 (0.68, 1.07)

≥5.5 7 1.52 (1.32, 1.75) 1.51 (1.23, 1.87) 1.31 (0.95, 1.80)

ตารางท่ี 3 ความสัมพันธ์ของระดับโพแทสเซียมในเลือด การเสียชีวิตโดยรวมการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และ 
การเสียชีวิตจากการติดเชื้อ (ดัดแปลงจาก Torlen และคณะ, พ.ศ. 2555)3

รูปที่ 4 ความสัมพันธ์ระหว่าง time-average serum potassium concentration และอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย PD  
(ดัดแปลงจาก Torlen และคณะ, พ.ศ.2555)3
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	 นอกจากการรักษาให้ระดับซีรัมโพแทสเซียมอยู ่ในเกณฑ์ที่
เหมาะสมแล้ว การควบคุมให้คงท่ี ไม่แกว่งข้ึนลง (potassium 
variability) ก็ส่งผลต่อผลลัพธ์ของการรักษาด้วย Xu และคณะ11 
แบ่งผู้ป่วยออกโดยอาศัยค่า coefficient of variation of serum 
potassium (CVSP) ซ่ึงได้จากการหารค่าเบี่ยงเบนมาตรฐานของ 
ซรีมัโพแทสเซยีมด้วยค่าเฉลีย่ของซรีมั โพแทสเซยีมออกเป็น 4 กลุม่ 
ล�ำดับจากน้อยไปมาก ได้แก่ Q1 คือค่า CVSP น้อยกว่า 7.5%; Q2 
คือ 7.5-12.0%; Q3 คือ 12.0-16.7% และ Q4 คือค่ามากกว่า 
16.7% พบว่าในกลุ่มท่ีมีการแกว่งของซีรัมโพแทสเซียมน้อย จะมี
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดและอัตราการเสีย
ชีวิตโดยรวมต�่ำที่สุด และสูงขึ้นเมื่อค่า CVSP มากขึ้นเป็นล�ำดับ

การรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ
	 จากที่กล่าวมาข้างต้น ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำมีผลเสีย
มากมาย แพทย์ผู้ดูแลผู้ป่วย PD จึงควรป้องกันไม่ให้ภาวะนี้เกิดขึ้น 
โดยวิธีการเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือดแบ่งเป็น
	 การรับประทานโพแทสเซียมเสริมจากอาหาร เริ่มจากการ 
ให้ความรู้เรื่องโภชนาการตั้งแต่ผู้ป่วยเร่ิมการท�ำ PD เนื่องจาก 
ผู้ป่วยอาจเคยชินกับการจ�ำกัดโพแทสเซียมในช่วงก่อนการบ�ำบัด 
ทดแทนไต จึงอาจเป็นสาเหตุหนึ่งของการรับประทานอาหารที่

มีโพแทสเซียมต�่ำ โดยการเพ่ิมการรับประทานโพแทสเซียมจาก
อาหารเป็นวิธีที่ง่ายที่สุด ผลข้างเคียงน้อยที่สุด ที่สามารถเพิ่ม
ระดับโพแทสเซียมในเลือดได้ แสดงอาหารที่มีโพแทสเซียมสูงใน 
ตารางที่ 420 

	 การเสริมโพแทสเซียมทางปาก มีทั้งรูปแบบเม็ดและน�้ำ เช่น  
1) Elixir potassium chloride มโีพแทสเซยีม 20 mEq ต่อปรมิาตร 
15 มล. 2) Dipotassium phosphate ซึ่งมีปริมาณโพแทสเซียม 
1 mEq/มล. 3) Potassium chloride ชนิดเม็ด ซึ่งมีขนาด 
แตกต่างกันขึ้นกับบริษัทผู้ผลิต โดยทั่วไปมักมีปริมาณโพแทสเซียม 
6.7-10.0 mEq/เม็ด ยาเสริมโพแทสเซียมชนิดน�้ำ มักมีรสชาติเฝื่อน 
รับประทานยาก และมีผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารมาก 
เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน หรือท้องเสีย เป็นต้น ท�ำให้นิยมบริหารยา 
แบบเม็ดมากกว่า จากผลการศึกษาของ พญ.มธุรสและคณะ9 
เม่ือท�ำการอนุมานให้ปริมาณการรับประทานและการสูญเสีย
โพแทสเซยีมในแต่ละวนัใกล้เคียงกัน และน�ำปริมาณการรับประทาน
โพแทสเซียมของกลุ่มที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำหักออกจาก
ของกลุ่ม normokalemia จะได้ปริมาณโพแทสเซียมที่ควรเสริม 
วันละ 22±13 mEq อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่มีแบบแผนที่
ชัดเจนทั้งรูปแบบและวิธีการให้โพแทสเซียมเสริม

ตารางที่ 4 ปริมาณโพแทสเซียมที่อยู่ในผักและผลไม้ชนิดต่าง ๆ (ดัดแปลงจาก Factor, 2017)20

ปริมาณโพแทสเซียมต่อ 100 กรัม ตัวอย่างอาหาร

ปานกลาง (150-250 มก.) บร็อคโคลี่ แครอท ข้าวโพด ลูกพีช ลูกแพร สตรอเบอร์รี่ แตงโม น�้ำแอปเปิ้ล น�้ำองุ่น

สูง (250-500 มก.) อโวคาโด ฟักทอง ผักโขม หัวผักกาด กล้วย ส้ม แคนตาลูป กีวี โยเกิร์ต น�้ำส้ม

สูงมาก (>500 มก.) ลูกนัท ถั่ว มะเขือเทศ มันฝรั่ง มะละกอ

ยากลุ่มอื่นที่ไม่ใช่การเสริมโพแทสเซียม 
	 ก)	 ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ถึงแม้ว่าผู้ป่วยบ�ำบัดทนแทนไต 
จะไม่มีปัสสาวะแล้ว แต่ยังเช่ือว่าการให้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB 
สามารถยับยั้งการหลั่งโพแทสเซียมของท่อทางเดินอาหารได้ 
ท�ำให้สามารถเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือดได้ มีการศึกษาของ 
นพ.บรรยง ภักดีกิจเจริญ และคณะ21 เปรียบเทียบการบริหาร 
ยา candesartan 8 มก./วัน และ enalapril 10 มก./วัน ติดตาม
การเปลี่ยนแปลงของซีรัมโพแทสเซียม ณ สัปดาห์ที่ 2 และ 4 พบว่า 
ยาทั้งสองชนิดสามารถเพิ่มระดับซีรัมโพแทสเซียมได้อย่างมี 
นัยส�ำคัญทางสถิติ ณ สัปดาห์ที่ 2 แต่ระดับซีรัมโพแทสเซียมจะ 
ลดลงใกล้เคียงกับช่วงตั้งต้น ในสัปดาห์ที่ 4 คณะของ Wei Fang(22) 
ศกึษาแบบย้อนหลงัเปรยีบเทยีบผูป่้วย PD จ�ำนวน 306 ราย ทีไ่ด้รบั

และไม่ได้รบัยากลุม่ ACEi หรอื ARB ไม่พบว่าระดบัซรีมัโพแทสเซยีม
ของผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญ
	 ข)	ยาขับปัสสาวะกลุ่ม potassium-sparing มีหลายการ
ศึกษาสนับสนุนประสิทธิภาพของการบริหารยาขับปัสสาวะในกลุ่ม  
potassium sparing ในผู้ป่วย PD ดังนี้ คือ 1) คณะของ Fulop23 
ศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วย PD จ�ำนวน 75 ราย พบว่าการให้ยา  
spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ต่อเนื่องเป็นเวลา 2 เดือน 
สามารถเพิ่มระดับซีรัมโพแทสเซียมได้ใกล้เคียงกับการเสริม
โพแทสเซียมคลอไรด์ในปรมิาณ 20 mEq/วนั 2) คณะของ Langote24 

ศึกษาแบบย้อนหลัง พบว่าการบริหาร spironolactone ขนาด  
25 มก./วัน สามารถเพิ่มระดับซีรัมโพแทสเซียมได้อย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิต ิ(3.7±0.5 เป็น 4.2±0.5 mEq/ลติร; P<0.0001) นอกจากน้ี 
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ยังพบว่าผู้ป่วยมีความดันโลหิต systolic ลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถติ ิ3) กลุม่ Nagoya Spiro Study(25) ท�ำการศกึษาแบบทดลองสุม่ 
เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ในผู้ป่วย PD  
ทีไ่ด้รบัยา ACEi หรอื ARB อยูก่่อนแล้ว เทยีบกบักลุม่ควบคุมทีไ่ด้รบั
ยาหลอก เพื่อติดตามการลดลงของ left ventricular mass index 
(LVMI) โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับยา spironolactone มี LVMI  
ลดลงอย่างมนียัส�ำคญัทางสถิต ิณ เดอืนที ่6, 12 และ 24 ขณะทีร่ะดบั 
ซีรัมโพแทสเซียมในกลุ ่มที่ได้รับยาสูงกว่ากลุ ่มควบคุมอย่างมี 
นัยส�ำคัญทางสถิติ ณ เดือนที่ 6 และ 12 โดยมีซีรัมโพแทสเซียมสูง 
วกิฤต (>6 mEq/ลติร) ร้อยละ 3 4) การศกึษาของ นพ.สมชาย ยงศริ ิ
และคณะ26 เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ขนาด  
25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD ชาวไทยจ�ำนวน 24 ราย กลับไม่พบว่า
ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีระดับซีรัมโพแทสเซียมแตกต่างกัน ทั้งก่อน
และหลังได้รับยา 5) คณะของ Taheri27 เปรียบเทียบการบริหาร
ยา spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD และ 
หัวใจวายเรื้อรัง จ�ำนวน 18 ราย ไม่พบว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีระดับ
ซีรัมโพแทสเซียมแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ แต่กลุ่มที่ได้
รบัยา spironolactone มกีารเพิม่ขึน้ของ ejection fraction อย่าง
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ
	 จากการศึกษาทั้งหมดข้างต้นพบว่าข้อมูลผลการศึกษามีความ
ขัดแย้งกัน ในเรื่องประสิทธิภาพในการเพิ่มระดับซีรัมโพแทสเซียม
ของยาทั้ง 2 กลุ่ม ดังนั้นการเสริมโพแทสเซียมน่าจะเป็นทางเลือก 
ที่ เหมาะสมที่สุดในการรักษาผู ้ป ่วยที่มีภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดต�่ำ อย่างไรก็ตามอาจพิจารณาบริหารยาในกลุ่มนี้ กรณ ี
ผู้ป่วย PD มีภาวะภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ แต่ไม่สามารถ 
ทนต่อผลข้างเคียงของการเสริมโพแทสเซียมทางปากได้ หรือมี 
ข้อบ่งชีอ้ืน่ ๆ  ของการบรหิารยา เช่น ต้องการรกัษาปรมิาณปัสสาวะ
หรือผู้ป่วยที่มีโรคหัวใจวายเรื้อรังร่วมด้วย เป็นต้น
	 การให้ทางน�้ำยา PD คณะของ Amirmokri28 ศึกษาผู้ป่วย  
continuous cyclic peritoneal dialysis (CCPD) ชาวอเมริกัน  
จ�ำนวน 27 รายกว่าครึง่ (ร้อยละ 55) ได้รบัการเสรมิโพแทสเซียมทางปาก  
อย่างไรก็ตามยังมีผู้ป่วยร้อยละ 11 ท่ียังมีภาวะ hypokalemia 
คณะผู้วิจัยจึงได้เสริมโพแทสเซียมคลอไรด์ปริมาณ 60-80 mEq  
ในน�้ำยา PD (2.5%G) ปริมาตร 2 ลิตร บริหารเข้าช่องท้อง 
เป็นถุงสุดท้ายของการท�ำ CCPD (last fill) หลังจากนั้นท�ำการ
ติดตามระดับซีรัมโพแทสเซียม ณ ชั่วโมงที่ 2, 4, 6-8 และ 20-24  
หลังทิ้งน�้ำยาเสริมโพแทสเซียมค้างในช่องท้อง พบว่าระดับซีรัม
โพแทสเซยีมเฉลีย่เพ่ิมขึน้จาก 3.2 เป็น 4.1, 4.2, 4.1 และ 4.2 mEq/ลติร  
ตามล�ำดับ ไม่พบอาการข้างเคียงและอาการไม่พึงประสงค์ จึง 
สรุปได้ว ่าการให้โพแทสเซียมเสริมในน�้ำยา PD เป็นวิธีที่มี
ประสิทธิภาพและปลอดภัย อย่างไรก็ตามปัจจุบันยังไม่มีน�้ำยา PD 
ส�ำเร็จรูปยี่ห้อใดที่มีการเสริมโพแทสเซียมลงไปในน�้ำยา

สรุป	
	 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�ำ่ในผู้ป่วย PD เป็นภาวะทีพ่บได้บ่อย 
เกิดจากการรับประทานอาหารที่มีโพแทสเซียมไม่เพียงพอ น�ำไปสู่ 
การเพิ่มความเสี่ยงของการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง การ 
เสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และการเสียชีวิตโดยรวม 
รวมถึงภาวะโภชนาการที่แย่ลง การรักษาที่เหมาะสมที่สุด คือ  
การแนะน�ำให้รับประทานอาหารท่ีมีโพแทสเซียมสูง หรือการ 
เสริมโพแทสเซียมทางปาก อย่างไรก็ตามต้องรอการศึกษาเพิ่มเติม
เรื่องของการรักษาต่อไป
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