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Abstract
	 Many interactions between the thyroid and kidneys occur in each organ’s disease states. The thyroid hormone 
affects kidney growth development and physiology, particularly the renin angiotensin aldosterone system (RAAS), 
cardiovascular system, and renal blood flow. Moreover, the thyroid hormone produces an intrinsic renal effect by 
which it increases renal blood flow and glomerular filtration rate associated with increased size of renal tubules and 
the glomerulus. It also affects the function membrane transporters. Therefore, thyroid disorders lead to abnormal 
kidney functions in aspects of abnormal glomerular filtration rate, electrolyte imbalances, and glomerular diseases. 
In contrast, chronic kidney diseases affect thyroid functions, for instance, reduced T3 levels (low T3 syndrome). In 
addition, the incidence of hypothyroidism is increased among patients with chronic kidney disease. Related studies 
have demonstrated an association between low T3 levels and overall mortality, but lack data supporting that thyroid 
hormone replacement therapy has benefit.
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ความผิดปกติของฮอร์โมนไทรอยด์และโรคไต

นิพนธ์ นครน้อย, สุกิจ รักษาสุข
สาขาวักกะวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

บทคัดย่อ
	 การท�ำงานของต่อมไทรอยด์และการท�ำงานของไตมีความสัมพันธ์ต่อกันในหลายด้าน กล่าวคือฮอร์โมนไทรอยด์มีผลต่อการเจริญ 
และพัฒนาการของไต ตลอดจนถึงการท�ำงานของไตท้ังทางตรงและทางอ้อม โดยฮอร์โมนไทรอยด์มีผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด  
ระบบ renin angiotensin aldosterone (RAAS) และการไหลเวียนของเลือดในไต นอกจากนั้นยังมีความสัมพันธ์กับขนาดของไต  
หลอดไตฝอย และโกลเมอรูลัส รวมถึงผลต่อการท�ำงานของโปรตีนที่ใช้ในการขนส่งสารระหว่างเซลล์ท่ีบริเวณหลอดไตฝอย ดังนั้น 
ความผิดปกติและพยาธิสภาพท่ีเกิดขึ้นจากต่อมไทรอยด์จึงน�ำไปสู่การท�ำงานของไตท่ีผิดปกติได้ เช่น อัตราการกรองของไตที่ผิดปกติ  
เกลือแร่ในร่างกายผิดปกติ และมีความสัมพันธ์กับโรคโกลเมอรูลัสในไตอีกด้วย ในขณะที่โรคไตเรื้อรังส่งผลต่อการท�ำงานของต่อมไทรอยด์
และฮอร์โมนไทรอยด์ได้หลายรูปแบบ โดยความผิดปกติที่พบบ่อยที่สุด คือ กลุ่มอาการลดลงของระดับฮอร์โมน triiodothyronine (low 
T3 syndrome) นอกจากนี้ยังพบว่าอุบัติการณ์ของภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์สูงขึ้นในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ซึ่งระดับของฮอร์โมนไทรอยด์
ที่ต�่ำลงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น อย่างไรก็ตามในปัจจุบันการรักษาทดแทนด้วยฮอร์โมนไทรอยด์ยังไม่มีข้อสรุปชัดเจน  
จากข้อมลูดงักล่าวจะเหน็ได้ว่าต่อมไทรอยด์และไตมคีวามสมัพนัธ์กนั ดงันัน้การรกัษาผูป่้วยกลุม่นีจ้งึจ�ำเป็นต้องพจิารณาปัจจยัทัง้สองด้าน
เพื่อผลการรักษาที่ดีที่สุด 
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บทน�ำ
	 ต่อมไทรอยด์ท�ำหน้าที่สร้างฮอร์โมนไทรอยด์เพื่อควบคุม 
เมแทบอลิซึมก่อให้เกิดพลังงานแก่ร่างกาย ส่งผลต่ออวัยวะทุกส่วน 
ในร่างกายรวมถึงระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบทางเดิน
ปัสสาวะ ระบบประสาท ระบบกระดูกและกล้ามเน้ือ ตลอดจน 
ระบบทางเดินอาหาร โดยอยู่ภายใต้การควบคุมและท�ำงานร่วมกัน 
ของสมองส่วนไฮโปธาลามัสและต่อมใต้สมองส่วนหน้า ซึ่ง 
ไฮโปธาลามัสจะสร ้างและหลั่งฮอร ์โมนไทโรโทรปินริ ลิสสิง  
(thyrotropin releasing hormone; TRH) กระตุ้นต่อมใต้สมอง 
ส่วนหน้าให้สร้างและหลั่งฮอร์โมนกระตุ้นต่อมไทรอยด์ (thyroid 
stimulating hormone; TSH) ซึ่ง TSH จะกระตุ้นต่อมไทรอยด์ 
ให้สร้างและหลั่งฮอร์โมนไทรอยด์ออกสู่กระแสเลือด โดยต่อม
ไทรอยด์จะสร้างฮอร์โมนสองชนิด ได้แก่ triiodothyronine (T3) 
และ thyroxin (T4) สูก่ระแสเลอืด การท�ำงานของฮอร์โมนไทรอยด์
ที่อยู่ในกระแสเลือดจะออกฤทธ์ิต่ออวัยวะเป้าหมายได้โดยฮอร์โมน
ไทรอยด์จับกับโปรตีน ได้แก่ thyroxin binding globulin (TBG), 

transthyretin และ albumin ซ่ึงมเีพยีงส่วนน้อยทีอ่ยูใ่นรปูฮอร์โมน
ไทรอยด์อิสระ 
	 ฮอร์โมนไทรอยด์มีผลทั้งทางตรงและทางอ้อมต่อไต โดยผล
โดยตรงต่อไต ได้แก่ ผลต่อการเจริญและพัฒนาการต่อโครงสร้าง 
ของไต จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าภาวะพร่องฮอร์โมน
ไทรอยด์ (hypothyroidism) สัมพันธ์กับขนาดของไต ขนาดของ
หลอดไตฝอย และขนาดของโกลเมอรลูสัทีล่ดลง1 นอกจากนีย้งัมผีล
ต่อการท�ำงานของโปรตีนที่ใช้ในการขนส่งผนังเซลล์ (membrane 
transporter) ที่บริเวณหลอดไตฝอย เช่น Na+-K+ ATPase, Na+-Pi 
co-transporter (NaPi), Na+-H+ exchanger (NHE), Na+-Ca2+ 
exchanger, Cl- channel2-5 ส�ำหรบัผลทางอ้อมนัน้ ฮอร์โมนไทรอยด์
มีผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบ renin angiotensin 
aldosterone system (RAAS) และการไหลเวียนเลือดของไต  
ดังนั้นภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ที่ผิดปกติจะน�ำไปสู่การท�ำงานของไต
ที่ผิดปกติ 
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ผลของภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ต่อหน้าที่และ
การท�ำงานของไต
	 ภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ส่งผลต่อระบบหวัใจและหลอดเลอืด 
โดยพบว่าสัมพันธ์กับการลดลงของ cardiac output ซึ่งเกิดจาก
การลดลงของแรงบีบตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ (negative inotropic 
effect) และการลดลงของอัตราการเต้นของหัวใจ (negative  
chronotropic effect) นอกจากน้ีภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด ์
ยังมีผลท�ำให้ระบบ RAAS ท�ำงานลดลง โดยเป็นผลจากการลดลง 
ของการตอบสนองของ renal cortex ต่อระบบประสาทอัตโนมัติ 
ชนิดเบต้า (beta-adrenergic stimulus) น�ำไปสู่การลดลงของ 
การสร้าง renin ส่งผลให้มีการดูดกลับโซเดียมและคลอไรด์ลดลง 
ที่ท่อหน่วยไตส่วนต้น นอกจากน้ันยังก่อให้เกิดการลดปริมาณของ
ช่องคลอไรด์ (chloride channel) ท�ำให้ปริมาณคลอไรด์ที่ไปสู่ 
distal tubule เพิม่ข้ึนส่งผลกระตุน้ macula densa เกดิการกระตุน้ 
ย้อนกลบัของท่อไตต่อโกลเมอรลูสั (tubuloglomerular feedback)  
ท�ำให้ RAAS ท�ำงานลดลง ส่งผลถึงการตอบสนองต่อสารขยายตัว
ของหลอดเลือดในไต (vasodilator) ลดลงด้วย จากภาวะดังกล่าว 
ส่งผลให้ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงไต (renal blood flow) ลดลงและ
ท�ำให้อัตราการกรองของไต (glomerular filtration rate; GFR) 
ลดลง6

	 จากการศึกษาของ Asvold และคณะ7 พบว่าภาวะพร่อง 
ฮอร์โมนไทรอยด์มีความสัมพันธ์กับ GFR ที่ลดลง ซ่ึงมีหลาย 
การศึกษาที่สนับสนุนแนวคิดดังกล่าว นอกจากน้ียังพบว่าระดับ 
ของ TSH ที่สูงขึ้นมีความสัมพันธ์กับอุบัติการณ์การเกิดโรคไตเรื้อรัง
ทีเ่พิม่ขึน้ โดยจากการศกึษารปูแบบตดัขวาง8 พบว่าระดบั TSH ทีสู่ง
ขึ้นมีความเสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้น 1.28 เท่า ในการค�ำนวณค่า 
GFR สามารถใช้ค่าครีแอทินิน และ inulin ได้ แต่ส�ำหรับ cystatin 
C พบว่าในผู้ป่วยพร่องฮอร์โมนไทรอยด์มีระดับ cystatin C ที่ต�่ำลง 
ซึ่งไม่สัมพันธ์กับค่า GFR ที่สูงขึ้น ท�ำให้ค่า cystatin C อาจไม่
เหมาะสมในการใช้ในการค�ำนวณค่า GFR ในผู้ป่วยที่มีภาวะ
พร่องฮอร์โมนไทรอยด์9 ข้อมูลการศึกษาท่ีผ่านมาถึงความสัมพันธ์ 
ของฮอร์โมนไทรอยด์และดุลเกลือแร่ยังไม่สามารถอธิบายพยาธิ
ก�ำเนิดที่ท�ำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของร่างกายได้ทั้งหมด โดยพบ
ว่าฮอร์โมนไทรอยด์ท�ำหน้าท่ีควบคุมดุลเกลือแร่ผ่านทาง Na+-K+ 
ATPase ซึ่งมีความส�ำคัญในการควบคุมการเคลื่อนที่ของโซเดียม 
และโพแทสเซียมผ่านเข้าออกเซลล์ จากการทดลองในสัตว์ทดลอง
พบว่าภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์จะท�ำให้การดูดกลับของโซเดียม 
ที่หลอดไตฝอยลดลง จากการท่ี Na+-K+ ATPase, Na+-H+  
exchanger (NHE) และ Na+-Pi cotransporter (NaPi) ท�ำงานลดลง10  
อีกทั้งภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ยังท�ำให้มีการหลั่งฮอร์โมน  
antidiuretic hormone peptide (ADH) จากต่อมใต้สมองเพิ่มขึ้น  
และท่อรวมของหน่วยไต (collecting duct) ตอบสนองต่อ 

ADH เพิ่มขึ้น ท�ำให้การขับ free water ออกจากร่างกายลดลง6  
ด้วยกลไกดงักล่าวท�ำให้เกดิภาวะโซเดยีมในเลอืดต�ำ่ได้บ่อยในผูป่้วย
ภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ นอกจากนีย้งัพบว่าภาวะพร่องฮอร์โมน
ไทรอยด์มีความสัมพันธ์กับภาวะโพแทสเซียมต�่ำได้แต่ยังไม่ทราบ
พยาธิก�ำเนิดที่แน่ชัด

ผลของภาวะไทรอยด์เป็นพิษ (hyperthyroidism) ต่อ
หน้าที่และการท�ำงานของไต
	 ภาวะไทรอยด์เป็นพิษจะมีผลตรงข้ามกับภาวะพร่องฮอร์โมน
ไทรอยด์ คือ มีการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดที่ส่งออกจากหัวใจ ซึ่ง
เกิดจากการเพิ่มขึ้นของแรงบีบตัวของหัวใจ (positive inotropic 
effect) และการเพิ่มขึ้นของอัตราการเต้นของหัวใจ (positive  
chronotropic effect) ร่วมกับมีการลดลงของความต้านทาน 
ของระบบหลอดเลือด (systemic vascular resistance)11 ท�ำให้ 
ปริมาณเลือดที่ไปเล้ียงไตเพิ่มขึ้น นอกจากน้ีพบว่าเซลล์เนื้อเยื่อบุ 
โพรงผนังหลอดเลือด (endothelial cell) ภายในไตมีการสร้าง 
ไนตรกิออกไซด์ (nitric oxide; NO) เพิม่ขึน้ท�ำให้หลอดเลือดภายใน
ไตขยายตัว 
	 ภาวะไทรอยด์เป็นพิษยังกระตุ้นระบบ RAAS ดังนี้ 
	 1)	 การตอบสนองของไตส่วนนอกต่อระบบประสาทอัตโนมัติ
ชนิด beta-adrenergic stimulus เพิ่มขึ้น ท�ำให้ไตสร้าง renin 
เพิ่มขึ้น
	 2)	 กระตุ้นการสร้าง renin, angiotensin II และ angiotensin 
converting enzyme 
	 3)	 กระตุ้นให้ตับสร้าง angiotensinogen เพิ่มขึ้น 
	 4)	 การเพิ่มจ�ำนวนของ angiotensin receptor
	 5)	 กระตุ้นการดูดกลับของคลอไรด์ที่ท่อหน่วยไตส่วนต้น  
ท�ำให้คลอไรด์บริเวณท่อหน่วยไตส่วนปลายมีปริมาณลดลง ส่งผล 
ให้มีกระบวนการท�ำงานของ tubuloglomerular feedback 
ท�ำให้มีการกระตุ้นของ RAAS ซึ่งจะออกฤทธิ์ท�ำให้หลอดเลือดฝอย 
ของหน่วยไตขาเข้า (afferent arteriole) ขยายตัว และหลอดเลือด
ฝอยของหน่วยไตขาออก (efferent arteriole) ตีบ น�ำไปสู่ GFR  
ที่เพิ่มขึ้น 
	 การเพิม่ขึน้ของ GFR และการลดลงของมวลกล้ามเนือ้จากภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษ ท�ำให้ค่าครีแอทินินลดลง แต่ระดับ cystatin C 
เพิ่มขึ้น12 ซึ่งการรักษาภาวะไทรอยด์เป็นพิษให้กลับมาเป็นปกติ 
จะท�ำให้ค่าการท�ำงานของไตกลับมาอยู่ในเกณฑ์ปกติ ดังน้ันจึง 
ควรระวังการแปลผลค่าครีแอทินิน เพราะอาจท�ำให้การวินิจฉัย 
และการติดตามการท�ำงานของไตภาวะไตเรื้อรังผิดพลาดได้13 
นอกจากน้ันภาวะไทรอยด์เป็นพิษยังมีผลต่อหลอดไตฝอยโดย 
ท�ำให้การท�ำงานของ Na+-K+ ATPase, Na+-H+ exchanger (NHE), 
Na+-Pi co-transporter (NaPi) เพิ่มขึ้น ท�ำให้มีการดูดกลับ 
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ของโซเดียมมากขึ้น ความเข้มข้นของโซเดียมท่ีสูงขึ้นส่งผลกระตุ้น 
การท�ำงานของ Na+-Ca2+ exchanger ท�ำให้มีการดูดกลับของ
แคลเซียมเพิ่มขึ้น และยังมีผลต่อตัวรับฮอร์โมนชนิด aquaporin-1 
และ aquaporin-2 ลดลง ท�ำให้เกิดพร่องหน้าที่ในการดูดกลับน�้ำ
ก่อให้เกิดภาวะปัสสาวะออกมากได้14 

ความสมัพนัธ์ของโรคของต่อมไทรอยด์กบัโรคโกลเมอรูลัส
	 มรีายงานการเกดิโรคโกลเมอรลูสัในผูป่้วยไทรอยด์ทัง้ชนดิภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษและภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ โดยพบว่าโรค 
โกลเมอรูลัสมีความสัมพันธ ์ กับโรคต ่อมไทรอยด ์ ท่ี เ กิดจาก 
ออโตอิมมูน (autoimmune thyroid disease) ซึ่งได้แก่ โรค  
autoimmune thyroiditis, spontaneous myxedema, Graves’ 
disease โดยมีรายงานการเกิดทั้งในสัตว์ทดลอง และผู้ป่วยในทุก
กลุ่มอายุ
	 ในปัจจุบันข้อมูลในด้านพยาธิก�ำเนิดของโรคยังไม่ชัดเจน แต่ม ี
ข ้อสันนิษฐานว ่าเกิดจากภาวะออโตอิมมูนท�ำให ้เกิดอิมมูน
คอมเพล็กซ์สะสม (immune complex) ในกระแสเลือด และ
สะสมบรเิวณทีโ่กลเมอรลูสั ส่งผลให้เกดิการอกัเสบของโกลเมอรลูสั  
(glomerulonephritis) โดยมีหลักฐานสนับสนุนจากรายงาน 
ของ Akikusa และคณะ15 ที่พบผู้ป่วย Hashimoto’s thyroiditis 
ร่วมกบั membranous nephropathy ซึง่จากผลการตรวจชิน้เนือ้ 
ที่ต่อมไทรอยด์และไตของผู้ป่วยรายนี้พบ immune complex  
ชนิดเดียวกันบน thyroid epithelial follicular basement  
membrane และglomerular basement membrane  
(GBM) จากรายงานของ Shima และคณะ16 พบผู้ป่วยเด็กหญิง 
ชาวญี่ ปุ ่นที่ ได ้รับการวินิจฉัยเป ็น Graves’ disease และ  
membranous nephropathy จากผลการย้อม immunohis-
tochemistry ปรากฏ immune complex ท้ังจากชิ้นเนื้อไต 
และต่อมไทรอยด์ ซ่ึงสนับสนุนสมมุติฐานว่าโรคโกลเมอรูลัส 
และ autoimmune thyroid disease อาจเกิดจากปฏิกิริยา 
ข้ามกันของสารก่อภูมิต้านทาน (cross reacting antigens) ได้  
อย่างไรก็ตามเพ่ือสนับสนุนแนวคิดน้ีจ�ำเป็นต้องมีการศึกษา 
ในเรื่องนี้ต่อไป
	 จากการศกึษาของ Kocag และคณะ17 ท�ำการศกึษาย้อนหลงัใน
ผู้ป่วย Hashimoto’s thyroiditis 28 รายที่มีอาการของโปรตีนรั่ว 
ในปัสสาวะ ร่วมกับมีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ หรือมีภาวะไตวาย  
และได้รับการเจาะชิน้เนือ้ไตเพ่ือตรวจทางพยาธวิทิยาจ�ำนวน 20 ราย  
พบผลพยาธิวิทยาดังนี้ membranous nephropathy ร้อยละ 20,  
focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) ร้อยละ 20, 
IgA nephropathy ร้อยละ 15, chronic glomerulonephritis  
ร้อยละ 15, minimal change disease ร้อยละ 10 และ amy-
loidosis ร้อยละ 5 นอกจากนี้ยังมีรายงานการเกิดโรคโกลเมอรูลัส

อื่น ได้แก่ membranoproliferative glomerulonephritis,  
antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA) vasculitis  
ในผู้ป่วย Hashimoto’s thyroiditis และผู้ป่วยที่ได้รับการรักษา
ภาวะไทรอยด์เป็นพิษด้วยยา propylthiouracil (PTU) พบว่าเกิด 
pauci-immune glomerulonephritis ชนิด ANCA-associated 
GN และ anti-glomerular basement membrane GN18,19

	 ส�ำหรับผลของโรคโกลเมอรูลัสต่อฮอร์โมนไทรอยด์ โดย 
เฉพาะอย่างยิ่งกลุ่มอาการเนโฟรติก (nephrotic syndrome) ท่ี
มีภาวะโปรตีนรั่วในปัสสาวะเป็นปริมาณมาก ท�ำให้มีการสูญเสีย
ฮอร์โมนไทรอยด์ที่จับกับโปรตีนต่าง ๆ ได้แก่ thyroid binding 
globulin แอลบูมิน พรีแอลบูมิน transthyretin ซึ่งจะส่งผล 
ให้ระดับของ total T3 และ T4 ในเลือดต�่ำลง โดยในภาวะต่อม
ไทรอยด์ปกติจะสามารถสร้างฮอร์โมนไทรอยด์เพ่ิมขึ้นมาทดแทน 
ท�ำให้ระดับฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในระดับปกติ ยกเว้นอาจตรวจพบ
ระดับของ TSH เพิ่มขึ้นได้เล็กน้อย แต่ในผู้ป่วยที่มีภาวะผิดปกต ิ
ของต่อมไทรอยด์อาจไม่สามารถสร้างฮอร์โมนไทรอยด์ได้อย่าง
เพียงพอท�ำให้เกิดภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์ได้ รวมถึงผู ้ป่วย
พร่องฮอร์โมนไทรอยด์ที่จ�ำเป็นต้องได้รับฮอร์โมนทดแทน เมื่อ 
เกิด nephrotic syndrome อาจจ�ำเป็นต้องได้รับฮอร์โมนทดแทน
ในปริมาณที่เพิ่มขึ้น 

โรคไตเรื้อรังกับฮอร์โมนไทรอยด์
	 ภาวะไทรอยด์เป็นพิษส่งผลให้โรคไตเรื้อรังมีการด�ำเนินโรคของ
เร็วขึ้นจากกลไกต่าง ๆ ดังนี้
	 1.	 ท�ำให้ความดันในโกลเมอรูลัสสูงขึ้น เกิดภาวะ hyperfiltra-
tion 
	 2.	 ท�ำให้มโีปรตนีรัว่ออกมาทางปัสสาวะมากขึน้ ซึง่โปรตนีท่ีรัว่
เป็นพิษต่อหลอดไตฝอยโดยตรง 
	 3.	 กระตุ้นขบวนการสร้างพลังงานของไมโตคอนเดรีย ท�ำให ้
มีอนุมูลอิสระ (free radical) เพิ่มขึ้นและน�ำไปสู่การอักเสบของไต 
	 4.	 กระตุน้การท�ำงานของระบบ RAAS ท�ำให้ระดับของฮอร์โมน  
angiotensin II สงูขึน้ และเกิดการท�ำลายของไตโดย angiotensin II  
จะกระตุ้นให้เซลล์สร้าง fibroblast เปลี่ยนเป็น myofibroblast 
นอกจากนี้ยังกระตุ้นการหลั่ง cytokines เช่น tumor necrosis 
factor (TNF) -alpha, transforming growth factor (TGF)-beta 
เป็นต้น น�ำไปสูก่ารท�ำลายของไตจนเกดิเป็นพงัผดื (renal fibrosis) 
ขึ้นมา6 
	 ผลของโรคไตเรื้อรังที่มีต่อการท�ำงานของต่อมไทรอยด์และ
ฮอร์โมนไทรอยด์ ได้แก่ การลดลงของระดับ T3 จากกระบวนการ
เปลี่ยน T4 เป็น T3 ที่อวัยวะปลายทางลดลงเนื่องจากภาวะเลือด
เป็นกรดเรื้อรัง ภาวะทุพโภชนาการ และภาวะไตเรื้อรังจะกระตุ้น
การหลั่ง cytokines เช่น tumor necrosis factor-alpha ซึ่ง 
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จะยับยั้งเอนไซม์ 1, 5’-deiodinase ที่ท�ำหน้าที่เปลี่ยน T4 เป็น  
T3 ที่อวัยวะปลายทาง นอกจากน้ีในโรคไตเรื้อรังจะมีระดับโปรตีน 
ที่ใช ้ในการจับกับฮอร์โมนไทรอยด์ลดลงร่วมกับของเสียที่ ค่ัง  
(uremic toxin) ในร่างกาย ซึง่จะยบัยัง้การจบัของฮอร์โมนไทรอยด์
กับโปรตีนท�ำให้ระดับของ T4 ลดลง ส�ำหรับระดับของ FT4 อาจ 
อยู่ในระดับต�่ำหรือปกติได้6 
	 แม้ระดับของ T3 และ T4 จะลดลงแต่ระดับของ TSH อาจอยู่
ในระดับปกติหรือสูงขึ้นก็ได้ เนื่องจากในโรคไตเรื้อรัง จะมีการตอบ
สนองของต่อมใต้สมองต่อ TRH ลดลง ร่วมกับมีการเปล่ียนแปลง 
circadian rhythm ของ TSH และมีการเปลี่ยนแปลงของการขจัด 
TSH และ TRH โดยมีหลักฐานจากการศึกษาพบว่ามีการลดลง 
ของการแสดงออกของยีน TRH รวมถึงพบว่าการตอบสนองของ 
การหล่ัง TSH ต่อ TRH ลดลงแม้จะให้ TRH กไ็ม่พบการเปลีย่นแปลง
ที่เพิ่มขึ้นของ TSH ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง20

	 นอกจากจะพบความผิดปกติของฮอร์โมนไทรอยด์ในโรคไต
เรื้อรังแล้ว ยังพบว่าในกลุ่มโรคเรื้อรังอื่น เช่น ภาวะขาดสารอาหาร 
โรคตับแข็ง ภาวะหัวใจล้มเหลว ภาวะติดเชื้อรุนแรง และโรคมะเร็ง 
รวมถึงผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาตัวในโรงพยาบาลมีความผิดปกติ 
ของฮอร ์ โมนไทรอยด ์ เช ่นกัน โดยเรียกความผิดปกตินี้ ว ่า  
“Non-thyroidal illness” (NTI) อย่างไรก็ตามพบความแตกต่าง
ของฮอร์โมนไทรอยด์ที่ผิดปกติระหว่าง NTI และในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรัง คือ ผู้ป่วย NTI จะมีระดับ total reverse T3 (total rT3) 
สูง แต่ในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังพบว่ามีระดับปกติ เนื่องจากในผู้ป่วย 
โรคไตเร้ือรังมีการเคล่ือนย้ายของ rT3 จากในหลอดเลือดสู่บริเวณ
นอกหลอดเลือด แต่ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังบางรายอาจพบว่ามีระดับ 
rT3 สูงขึ้นได้เนื่องจากการขับของเสียทางไตที่ผิดปกติ นอกจากน้ี
ผู้ป่วย NTI จะพบว่ามีระดับของ TSH ต�่ำลงได้ ขณะที่ผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังมักมีระดับปกติ แสดง ตารางที่ 1

Chronic kidney disease Non thyroidal illness Hypothyroidism

	TT3   

	FT3   

	Total rT3 ปกติ  

	TT4 ปกติ,  ปกติ,  

	FT4 ปกติ,  , ปกติ,  

	TSH ปกติ,  ปกติ,  

 = ลดลง, = เพิ่มขึ้น, TT3= total T3, FT3 = free T3, Total rT3= total reverse T3, TT4 = total T4, FT4 = free T4,  
TSH = thyroid stimulating hormone

ตารางที่ 1 การเปรียบเทียบระดับฮอร์โมนไทรอยด์ระหว่างโรคไตเรื้อรัง NTI และภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์21

ผู้ป่วยที่รับการรักษาทดแทนไตและฮอร์โมนไทรอยด์
	 ในผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตด้วยการฟอกเลือดด้วย
เครื่องไตเทียม พบว่าส่วนใหญ่ฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ  
โดยหากตรวจการท�ำงานของต่อมไทรอยด์ในผู้ป่วยที่ได้รับการ
ท�ำการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมอาจพบ T3 และ T4 ต�่ำได้ 
เช่นเดียวกับในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั อย่างใดกต็ามภาวะพร่องฮอร์โมน
ไทรอยด์พบว่ามีความสัมพันธ์กับอัตราเสียชีวิตที่สูงขึ้นในผู้ป่วย 
ที่ได้รับการท�ำการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมที่มีโรคหัวใจและ
หลอดเลือด จากการศึกษาแบบเก็บข้อมูลย้อนหลังของ Rhee และ
คณะ22 ซึ่งเปรียบเทียบระหว่าง 1) ผู้ป่วยกลุ่มท่ีมีภาวะฮอร์โมน
ไทรอยด์ปกตแิละไม่ได้รบัฮอร์โมนทดแทน 2) ผู้ป่วยทีไ่ด้รบัฮอร์โมน 
ทดแทนและอยู่ในภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ปกติ และ 3) กลุ่มที่มี 
ภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ พบว่ากลุ่มท่ีมีภาวะพร่องฮอร์โมน

ไทรอยด์มอีตัราเสยีชวีติทีส่งูกว่าเมือ่เทยีบกบักลุม่ทีม่ภีาวะฮอร์โมน
ไทรอยด์ปกติร้อยละ 28 (adjusted hazard ratio = 1.28, 95% 
confidence interval, 1.07-1.54, p-value = 0.007) ในขณะ 
ที่ผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับฮอร์โมนทดแทนมีอัตราการเสียชีวิตไม่ต่างจาก 
ผู้ป่วยกลุ่มที่มีภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ปกติและไม่ได้รับฮอร์โมน
ทดแทน ท�ำให้อนุมานได้ว่าการให้ฮอร์โมนทดแทนอาจมีประโยชน์ 
อย่างไรก็ตามข้อมูลเกี่ยวกับประโยชน์ของการให้ฮอร์โมนทดแทน
ในปัจจุบันยังไม่ชัดเจน เนื่องจากการศึกษามีจ�ำนวนน้อยและ
เป็นการศึกษาแบบเก็บข้อมูลย้อนหลัง จึงจ�ำเป็นต้องรอการศึกษา
ในอนาคตต่อไป 
	 ส�ำหรับผู ้ป ่วยท่ีได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตด้วยการล้างไต 
ทางช่องท้อง มีอุบัติการณ์การเกิดภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด ์
ที่สูงขึ้นเช่นเดียวกับผู้ป่วยที่ได้รับการท�ำการฟอกเลือดด้วยเครื่อง
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ไตเทียม โดยเฉพาะภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ท่ีต�่ำกว่าระดับปกต ิ
แต่ไม่มีอาการแสดง (subclinical hypothyroid)23,24 นอกจากนี ้
ยงัพบระดบั T3 ต�ำ่ได้บ่อยในผูป่้วยการล้างไตทางช่องท้อง เนือ่งจาก
มีปัญหาในการเปลี่ยนจาก T4 เป็น T3 ที่บริเวณอวัยวะปลายทาง  
และมีการสูญเสีย thyroid binding globulin ในน�้ำยาล้างไต  

โดยภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ส่งผลต่ออัตราเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น  
จากการศึกษาของ Rhee และคณะ24 พบว่าระดับของ TSH  
ที่มากกว่า 5.0 mIU/ลิตร มีความสัมพันธ์กับอัตราเสียชีวิตที่สูงขึ้น 
และจากการศึกษาของ Chang และคณะ25 ซ่ึงท�ำการศึกษาความ
สัมพันธ์กับระดับของ T3 กับอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยการล้างไต
ทางช่องท้อง พบว่าระดับของ T3 ที่เพิ่มขึ้นทุก 10 นก./ดล. สัมพันธ์ 
กบัการลดลงของอตัราเสยีชวีติร้อยละ 14 อย่างไรกต็ามการศึกษานี้ 
มีข้อจ�ำกัด คือ การศึกษานี้ไม่รวมผู้ป่วยท่ีมีภาวะขาดฮอร์โมน
ไทรอยด์ (overt hypothyroidism) และภาวะไทรอยด์เป็นพิษ  
รวมทั้งมีข้อจ�ำกัดในการแปลผล ได้แก่ 1) มีการวัดระดับของ 
T3 เพียงครั้งเดียว ซ่ึงอาจไม่ได้แสดงถึงระดับฮอร์โมนไทรอยด ์
ทีเ่ปลีย่นแปลงในช่วงตดิตามผูป่้วย 2) การวดัระดับฮอร์โมนไทรอยด์
ในกระแสเลอืด อาจไม่ได้แสดงถงึระดับฮอร์โมนไทรอยด์ท่ีเซลล์หวัใจ 
ซึ่งในปัจจุบันยังไม่มีวิธีตรวจท่ีเหมาะสมส�ำหรับการวัดฮอร์โมนที่
เซลล์หัวใจ และ 3) ผู้ป่วยอาจมีโรคประจ�ำตัวอื่นที่มีผลต่ออัตราเสีย
ชีวิตแต่ไม่ได้รับการวินิจฉัย อย่างใดก็ตามปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุป
ส�ำหรับการให้การรักษาด้วยฮอร์โมนไทรอยด์ทดแทนในกลุ่มผู้ป่วย
ผู้ป่วยการล้างไตทางช่องท้องเช่นเดียวกัน

ความผดิปกติของฮอร์โมนไทรอยด์และผูป่้วยปลกูถ่ายไต
	 ความผิดปกติของฮอร์โมนไทรอยด์ท่ีพบได้บ่อยที่สุดในผู้ป่วย
ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตคือ ภาวะ low T3 syndrome โดยจะ 
พบระดับของ T3 ต�่ำและ FT3 อยู่ในเกณฑ์ปกติ26 ส�ำหรับผล 
ของระดบัฮอร์โมนไทรอยด์ต่อการท�ำงานของไตทีไ่ด้รบัการปลกูถ่าย 
(kidney graft) ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน บางการศึกษาพบว่าระดับ
ของ T3 ที่ลดลงก่อนการผ่าตัดปลูกถ่ายไตสัมพันธ์กับอัตราการ 
สูญเสียไตที่ได้รับการปลูกถ่าย (graft loss)27 อย่างไรก็ตามการ
รกัษาด้วยการให้ฮอร์โมนไทรอยด์ทดแทนไม่พบว่าได้ประโยชน์หรอื 
ลดอัตราการสูญเสียไตในผู้ป่วยกลุ่มนี้

การรักษาด้วยฮอร์โมนไทรอยด์ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง/ผู้ป่วย
บ�ำบัดทดแทนไต
	 ภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ในผู้ป่วยไตเรื้อรังและผู้ป่วยบ�ำบัด
ทดแทนไตพบว่ามีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตท่ีเพิ่มขึ้น 
และ GFR ที่ลดลง ตามแนวทางการรักษาของสมาคมโรคไทรอยด์
ประเทศสหรัฐอเมริกา (American Thyroid Association)  
ปี พ.ศ. 2557 แนะน�ำให้การรักษาทดแทนด้วยฮอร์โมนไทรอยด์  

(levothyroxine) โดยมีเป้าหมายในการรักษา ได้แก่ 
	 1.	 ท�ำให้ผู ้ป่วยไม่มีอาการและอาการแสดงของภาวะพร่อง
ฮอร์โมนไทรอยด์
	 2.	 ระดับของฮอร์โมนไทรอยด์และ TSH อยู่ในเกณฑ์ปกติ
	 3.	 หลีกเลี่ยงการให้ยาเกินความจ�ำเป็นอันจะน�ำไปสู ่ภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษจากยา (iatrogenic thyrotoxicosis) โดยเฉพาะ
ในผู้สูงอายุ 
	 ส�ำหรับภาวะ subclinical hypothyroidism ตามแนวทาง 
การรักษาของ European Thyroid Association ปี พ.ศ. 2556 
แนะน�ำให้ฮอร์โมนไทรอยด์ทดแทนในกรณีต่อไปนี้
	 1.	 ผู้ป่วยอาย ุ> 70 ปี และมรีะดบั TSH ≥ 10 mIU/ลิตร ร่วมกบั 
มีอาการของภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์ หรือมีความเสี่ยงต่อ 
โรคหัวใจและหลอดเลือด
	 2.	 ผู้ป่วยที่อายุ ≤ 70 ปี และระดับ TSH ≥ 10 mIU/ลิตร
	 3.	 ผู้ป่วยที่อายุ ≤ 70 ปี และระดับ TSH 4-10 mIU/ลิตร  
ร่วมกับมีอาการของภาวะพร่องฮอร์โมนไทรอยด์
	 มีการศึกษาเชิงสังเกต พบว่าการให้ฮอร์โมนไทรอยด์ในผู้ป่วย 
โรคไตเรื้อรัง และภาวะ subclinical hypothyroidism สามารถ
ชะลอการด�ำเนินโรคของไตเร้ือรังได้และอาจมีผลต่อการลดอัตรา
การเสียชีวิตลงได้28-30 ปัจจุบันข้อมูลที่จะสนับสนุนประโยชน์ 
ของการรักษาฮอร์โมนไทรอยด์ทดแทนต่อการชะลอการเส่ือม 
ของโรคไตเรื้อรังยังมีข้อมูลน้อยและไม่เพียงพอ ซึ่งจ�ำเป็นต้องรอ 
การศึกษาในอนาคตต่อไป 

บทสรุป
	 ความสัมพันธ์ของภาวะผิดปกติของต่อมไทรอยด์กับไต มีความ
สัมพันธ์กันแบบสองทาง โดยฮอร์โมนไทรอยด์มีผลต่อการท�ำงาน 
ของไต และความผดิปกตขิองไตมผีลต่อฮอร์โมนไทรอยด์ การรกัษา
โรคใดโรคหนึ่งอาจท�ำให้ผลการรักษาของโรคไม่ดี จึงจ�ำเป็นต้อง
รักษาควบคู่กันไป อีกทั้งการวิเคราะห์ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติ
การแปลผลของการท�ำงานของต่อมไทรอยด์ในผู้ป่วยโรคไต จ�ำเป็น
ต้องแปลผลด้วยความระมัดระวัง เพื่อป้องกันการรักษาที่ไม่จ�ำเป็น
และอาจท�ำให้เกิดโทษต่อผู้ป่วย 
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