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Abstract
	 Sarcopenia is an important problem and a high prevalence among patients with chronic kidney disease has  
been associated with increased morbidity and mortality. The main causes related to declining renal function  
comprise hormonal change and chronic inflammation. These contribute to loss of protein synthesis in the muscles 
and increases muscle fiber degradation. Definitions of sarcopenia involve low muscle strength and muscle quantity  
or quality leading to low physical performance. Diagnosis is defined by history taking, physical examination,  
imaging study for muscle cross-sectional area, determining appendicular skeletal muscle mass by DEXA and physical  
performance testing such as gait speed, grip strength and short physical performance battery. The main prevention  
and treatment strategies of sarcopenia in chronic kidney disease include increased exercise training, nutritional  
supplements, correction of metabolic acidosis, hormone replacement therapy, and antisarcopenic agents. 
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ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

เนติ  สันแสนดี, บัญชา สถิระพจน์, อุปถัมภ์ ศุภสินธุ์
แผนกโรคไต กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า และวิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า

บทคัดย่อ
	 ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อเป็นปัญหาส�ำคัญที่พบมากขึ้นในปัจจุบันของผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรัง และเป็นสาเหตุของทุพพลภาพ 
และเสียชีวิตของผู้ป่วย โดยมีสาเหตุหลักจากการเปล่ียนแปลงทางระบบฮอร์โมนและการอักเสบในร่างกายจากภาวะไตเรื้อรัง ส่งผล 
ต่อการใช้พลังงานระดับเซลล์ ท�ำให้การสร้างโปรตีนในกล้ามเนื้อลดลงและเพิ่มการสลายตัวของกล้ามเนื้อ ค�ำจ�ำกัดความของภาวะสูญเสีย 
มวลกล้ามเนื้อ คือ ความแข็งแรงร่วมกับปริมาณและคุณภาพของมวลกล้ามเนื้อที่ลดลง จนส่งผลต่อสมรรถภาพทางกาย การวินิจฉัยอาศัย  
การซักประวัติ การตรวจร่างกาย และตรวจเพิ่มเติมทางรังสีวิทยา เช่น การใช้ภาพตัดขวางของกล้ามเนื้อ มวลกล้ามเนื้อรยางค์จาก 
เครื่องตรวจวัดความหนาแน่นของมวลกระดูก ร่วมกับการวัดการท�ำงานของกล้ามเนื้อ เช่น การทดสอบอัตราเร็วในการเดิน และการ 
วัดก�ำลังการบีบมือ หลักการป้องกันและรักษาภาวะน้ีเน้นถึงการออกก�ำลังกาย การให้โภชนบ�ำบัด การแก้ไขภาวะเลือดเป็นกรด การให้
ฮอร์โมนทดแทน และยาที่ไปยับยั้งการสลายตัวของกล้ามเนื้อ ซึ่งอาจป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากภาวะการสูญเสียมวลกล้ามเนื้อได้
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บทน�ำ
	 ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อพบมากขึ้น โดยเฉพาะในกลุ่ม
ประชากรผู ้ป่วยสูงอายุ พบว่าความชุกของภาวะสูญเสียมวล 
กล้ามเนื้อสูงขึ้นเป็นร้อยละ 50 ในผู้สูงอายุ 80 ปีขึ้นไป1 โดยเฉพาะ
กลุ่มผู ้ป่วยที่เป็นโรคไตเรื้อรั้งท่ีมีภาวะยูเรียในเลือดสูงท�ำให้พบ 
ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อมากกว่ากลุ ่มประชากรทั่วไป และ 
จะเพิ่มขึ้นตามความรุนแรงของระยะของโรคไตเรื้อรัง
	 โรคไตเรื้อรังเป็นปัญหาส�ำคัญที่พบมากขึ้นทั่วโลกรวมท้ัง
ประเทศไทย ซึ่งสัมพันธ์กับอายุที่เพิ่มขึ้น พบว่าอายุที่มากกว่า 60 ปี  
สามารถพบภาวะไตเรื้อรังในระยะท่ี 3-5 ถึงร้อยละ 39 โดย 
ในปัจจุบันประชากรมีอายุขัยเฉลี่ยที่ยืนยาวมาขึ้น ท�ำให้สามารถ
พบผู้ป่วยสูงอายุที่เป็นโรคไตเรื้อรังจ�ำนวนมากขึ้น2 ซ่ึงพบภาวะ 
สญูเสยีมวลกล้ามเนือ้ได้มากกว่ากลุม่ประชากรปกต ิและเป็นสาเหตุ
ให้ผู้ป่วยสูงอายุที่เป็นโรคไตเรื้อรังเกิดทุพพลภาพและเสียชีวิตได้  
โดยพบอุบัติการณ์ร้อยละ 30 ในกลุ่มประชากรผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ทั่วไป และพบมากขึ้นในผู้ป่วยสูงอายุเป็นโรคไตเรื้อรังถึงร้อยละ 50
	 ภาวะสูญเสียมวลกล ้ามเนื้อเป ็นภาวะที่การท�ำงานของ 
กล้ามเนื้อทั้งด้านมวลกล้ามเน้ือ และความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ 
ลดลง ท�ำให้การเคลือ่นไหวในการท�ำกจิวตัรประจ�ำวนัลดลง ส่งผลต่อ 

การเกดิภาวะทพุพลภาพ การล้ม การเข้ารกัษาทีโ่รงพยาบาล และอตัรา 
การเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น ส่งผลต่อผู้ป่วย สังคม และเศรษฐกิจโดยรวม
	 การป้องกันภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในผู ้ป่วยไตเรื้อรัง
อย่างเป็นองค์รวม จะสามารถช่วยลดภาวะทุพพลภาพ และ 
ลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้ จึงเป็นความส�ำคัญ 
ที่จะต้องเข้าใจถึงสาเหตุ ปัจจัยเสี่ยง การวินิจฉัย รวมถึงการป้องกัน
และรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ เพื่อให้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมี
ชีวิตยืนยาวต่อไป
ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อกับโรคไตเรื้อรัง
	 ภาวะกล้ามเน้ืออ่อนแรงพบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ซึ่ง 
เกิดจากกลไกการตอบสนองต่าง ๆ ดังแสดงใน รูปที่ 13 ได้แก่ 
	 	 ภาวะไม่สมดุลของฮอร์โมนในร่างกาย 
	 	 ภาวะทพุโภชนาการ ภาวะเลือดเป็นกรดและเกลือแร่ผิดปกติ 
	 	 การลดลงของการท�ำกจิวตัรประจ�ำวนัจากการออกก�ำลงักาย 
		  ลดลง สูบบุหรี่ และดื่มสุรา 
	 	 ภาวะโลหิตจาง ซึ่งท�ำให้การขนส่งออกซิเจนไม่เพียงพอ
	 	 ภาวะอักเสบเรื้อรัง หรือ oxidative stress ในร่างกาย
	 	 ภาวะทางพนัธกุรรม และโรคร่วมอ่ืน ๆ  เช่น มะเร็ง ความเครียด  
		  และหัวใจวาย เป็นต้น
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	 กลไกดังกล่าวจะส่งผลให้เส้นใยกล้ามเนื้อฝ่อตัวหดลีบ ท�ำให้ 
กล้ามเนื้อสูญเสียและอ่อนแรง จากการตัดชิ้นเนื้อพบว่าเส้นใย 
กล้ามเนือ้ชนดิที ่2 (type II muscle fiber) จะได้รบัผลกระทบมากทีสุ่ด 
ในภาวะกล้ามเนือ้อ่อนแรงชนดิยรูเีมยี ซึง่จะพบลกัษณะภาคตดัขวาง
พื้นที่ของกล้ามเนื้อและกลุ่มมัดกล้ามเนื้อมีขนาดเล็กลง4

กลไกการเกิดภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ 
ประกอบด้วย 2 กลไกหลัก ดังนี้ 
	 1)	 ภาวะสร้างโปรตีนในกล้ามเนื้อลดลง
	 การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนเกี่ยวกับการเจริญเติบโต 
(growth hormone)
	 ภาวะไตเร้ือรังมคีวามสมัพนัธ์กบัภาวะดือ้ต่อ growth hormone 
โดยมีการท�ำลายโปรตีนและเกิดการสลายกล้ามเน้ือมากขึ้น จาก 
การลดลงของ Insulin growth factor 1 (IGF-1) ท�ำให้ความสามารถ
ทางชีวภาพของเซลล์กล้ามเนื้อลดลง5

	 การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนเพศ (testosterone)
	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท้ายพบว่ามากกว่าร้อยละ 60 มีภาวะ
พร่องฮอร์โมนเทสทอสเทอโรน ท�ำให้เกิดการสูญเสียกล้ามเน้ือ  

โดยผ่านการเปลี่ยนแปลงของสัญญาณ IGF-1 มีการเพิ่มขึ้นของ  
myostatin โดยในผูป่้วยเพศหญงิท่ีเป็นโรคไตเรือ้รงัจะพบภาวะพร่อง 
ประจ�ำเดือน และมีการลดลงของฮอร์โมนเอสโตรเจน (estrogen) 
ท�ำให้ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อลดลงได้6

	 การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนอินซูลิน
	 ภาวะดื้อต่อฮอร์โมนอินซูลินสามารถเกิดขึ้นในช่วงแรกของ 
โรคไตเรื้อรังที่มีอัตราการกรองของไตปกติ โดยเกิดจากภาวะพร่อง
วิตามินดีและภาวะโลหิตจาง ส่งผลให้เกิดกล้ามเนื้อสลายตัวโดย
กระบวนการสลายโปรตนีผ่านทางการเตมิยบูคิวตินิด้วยโปรตเิอโซม7

	 การเปลี่ยนแปลงของวิตามินดี
	 ภาวะท่ีมีระดับวิตามินดีปกติจะสามารถกระตุ ้นให้เซลล ์
กล้ามเน้ือเกิดการแบ่งตัวและเปล่ียนแปลงเป็นเซลล์กล้ามเน้ือท่ี 
สมบูรณ์ได้ การได้รับวิตามินดีช่วยให้กล้ามเนื้อมีการท�ำงานที่ดีขึ้น  
อาจช่วยให้เส้นใยกล้ามเนือ้มคีวามสมบรูณ์ขึน้และลดโอกาสการล้ม
โดยเฉพาะในผู้สูงอายุ มีการศึกษาพบว่าวิตามินดีเพิ่มการหดเกร็ง
ของกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง โดยวิตามินดีจะช่วยควบคุม
ระดับแคลเซียมฟอสเฟตและพาราไทรอยด์ฮอร์โมน ในร่างกาย 
ให้ดีขึ้น8

รูปที่ 1 กลไกการเกิดภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ3

Disability Mortality

Morbidity

Hormonal factors
		IGF-1 
		Testosterone 
		Vitamin D 
		Insulin 
		Myostatin 
		Follistatin 

Increased allostatic 
load
		Pro-inflammatory 	
		 cytokines
		Oxidative stress
		Sympathetic 
		 nervous overactivity

Life style factor
		Sadentary life style
		Fat mass 
		Smoking
		Alcohol intake 

Nutritional factors
		Protein intake 
		Antioxidant intake 
		Vitamin D intake 
		Resveratrol intake

Corticosteroid

Genetic and 
epigenetic factors
		DNA methylation
		Histone modification
		MiRNA


Muscle protein

synthesis


Muscle protein

degradation

Muscle mass and strength 

Comorbidity
		Heart failure
		Malignancy
		Acidosis
		Depression
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	 การเปลี่ยนแปลงของมัยโอสแตติน (myostatin) และ 
ฟอลิสสแตติน (follistatin)
	 Myostatin มีการแสดงออกท่ีเพิ่มขึ้นในภาวะยูรีเมีย ยับยั้ง 
การเตบิโตและลดขนาดมวลของกล้ามเนือ้ ซึง่ตรงข้ามกับ follistatin  
ซึ่งเป็นสารต้าน myostatin พบว่าหากมีการแสดงออกของ 
ฟอลิสสแตตินจะช่วยเพิ่มมวลกล้ามเนื้อได้ โดยการกระตุ้นเซลล์ 
satellite ให้เพ่ิมจ�ำนวนร่วมกบัการสร้างโปรตนีในกล้ามเนือ้เพิม่ขึน้ 
แต่ในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัจะไม่พบการเพิม่ขึน้ของ follistatin ยกเว้น
ในกรณีที่มีการอักเสบหรือการลดลงของกล้ามเนื้ออย่างรุนแรง9

	 ภาวะพร่องคาร์นิทีน (carnitine deficiency)
	 ผูป่้วยโรคไตเร้ือรังจะมขีบั acylcarnitine ออกจากร่างกายลดลง  
ซึ่งท�ำให้อัตราส่วนกับคาร์นิทีนอิสระมากข้ึน ร่วมกับการท�ำการ 
ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมจะมีการก�ำจัดคาร์นิทีนอิสระออกไป 
โดยรวมแล้วจะเกิดภาวะพร่องคาร์นิทีน ส่งผลต่อการเผาผลาญ 
กรดไขมนัและกระบวนสร้างกล้ามเนือ้ พบว่า การให้อาหารเสรมิทีม่ี
แอลคาร์นิทีนอาจช่วยเพิ่มความแข็งแรงของกล้ามเนื้อได้10

	 การเปลี่ยนแปลงของความอยากอาหาร
	 การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมน leptin และ ghrelin จะไปลด
ความอยากอาหาร นอกจากนั้นภาวะยูรีเมียยังท�ำให้เกิดอาการ
คลืน่ไส้ อาเจียน เกดิอาการซึมเศร้าจากโรคไตเรือ้รงั ความดนัโลหติต�ำ่ 
จากยาลดความดันโลหิตหรือระหว่างท�ำการฟอกเลือด และ 
ความรูสึ้กแน่นท้องในช่วงทีท่�ำการล้างไตทางหน้าท้อง ภาวะเหล่านี้
ท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการอยากอาหารลดลง11

	 กิจวัตรประจ�ำวันและการพักผ่อน
	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่เข้ารับการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม 
จะสูญเสียการท�ำกิจวัตรประจ�ำวันไป ร่วมกับการขาดการฝึก 
การใช้กล้ามเนื้อที่เหมาะสม ท�ำให้มีการสลายของโปรตีนและ 
เกิดกล้ามเนื้อฝ่อลีบได้ 
	 2)	 ภาวะท�ำลายและสูญเสียโปรตีนในกล้ามเนื้อ
	 เกิดจากการเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนและระบบภูมิคุ ้มกัน 
ในร่างกาย ในระดับเซลล์กล้ามเน้ือ ภาวะอักเสบ ภาวะเลือด
เป็นกรด การรับประทานโปรตีนที่ไม่เพียงพอ การแสดงออก 
ที่มากข้ึนของ angiotensin II ความผิดปกติของการส่งสัญญาณ 
ของอินซูลินต่อ IGF-1 ในการแสดงออกที่เพิ่มขึ้นของ myostatin 
ซึ่งส่งผลต่อการลดลงของการท�ำงานของเซลล์ satellite โดย
กระบวนการส่วนใหญ่จะกระตุ้น ATP-dependent ของระบบ 
ubiquitin-proteasome system12

	 การแยกตัวออกของไมโทคอนเดรีย (mitochondrial  
uncoupling)
	 จากการศึกษาพบว่า ความสามารถของไมโทคอนเดรียจะลดลง
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ท�ำให้การสร้างพลังงานโดยใช้ออกซิเจนลดลง 
เกิดจากการเพิ่มขึ้นของภาวะ oxidative stress มักเกิดก่อนที่จะ 

มีการลดลงของความแข็งแกร่งและความทนทานของกล้ามเนื้อ 
ในการออกก�ำลังกาย13

	 เซลล์ต้นก�ำเนิด และเซลล์ satellite 
	 เมื่อกล้ามเนื้อได้รับบาดเจ็บเซลล์ satellite จะกระตุ้นการ
แสดงออกของ MyoD และ Myogenin ท�ำให้มีการสร้างและ 
เพิม่จ�ำนวนของเซลล์กล้ามเนือ้ต้นก�ำเนดิ เปล่ียนแปลงไปเป็นเส้นใย
กล้ามเน้ือใหม่ ซ่อมแซมกล้ามเน้ือที่ได้รับบาดเจ็บ ในภาวะโรคไต
เร้ือรังจะลดการสร้างโปรตีนดังกล่าวท�ำให้การท�ำงานของเซลล์ 
satellite สูญเสียไป มีผลต่อการสร้างกล้ามเนื้อใหม่13

	 การสลายโปรตีนผ่านทางการเติมยูบิควิตินด้วยโปรติเอโซม  
(ATP-dependent proteolysis via the ubiquitin  
proteasome system)
	 เป็นกระบวนการเร่ิมต้นของการสลายกล้ามเนื้อ ในภาวะ 
การอักเสบและภาวะเลือดเป็นกรดจะกระตุ้นกระบวนการดังกล่าว  
โดยภาวะอักเสบจะท�ำให ้มีการแยกตัวของ 14-kD actin  
fragment ปริมาณความเข้มข้นของสารดังกล่าว สามารถใช้เป็นตัว
ชีว้ดัในช่วงแรกของการเกดิกล้ามเนือ้สลายตวัได้ ร่วมกบัภาวะเลอืด 
เป็นกรดจะกระตุ้นกระบวนการสลายโปรตีน ท�ำให้กรดอะมิโน 
เกิดออกซิเดชั่นในกล้ามเนื้อได้14

	 การเปลี่ยนแปลงของ angiotensin II
	 ระบบเรนินแองจิโอเทนซินจะถูกกระตุ้นในภาวะที่มีการสลาย
ของสารอาหาร โดยเฉพาะในโรคไตเรื้อรังพบว่ามีการกระตุ ้น 
Caspase-3 ส่งผลให้แอกทิน (actin) เกิดการแตกตัวในกล้ามเนื้อ 
นอกจากนัน้ angiotensin II ยงัสามารถเพิม่การสลายตวัของโปรตนี
ในกล้ามเนือ้ โดยการลดระดบัของ IGF-1 และกระตุน้ TGF-β ท�ำให้
กล้ามเนื้อสลายตัว15

	 ภาวะอักเสบ
	 โรคไตเร้ือรังพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของสารอักเสบชนิดต่าง ๆ  
ในกระแสเลือด เช่น C reactive protein (CRP), interleukin-6 
(IL-6) และ tumor necrosis factor alpha (TNF-α) สารดังกล่าว
เป็นสาเหตุหลักของการเกิดกล้ามเนื้อสลายตัว จากการอักเสบ 
จะกระตุ้น NF-kB และ ยับยั้งกระบวนการสร้างโปรตีนจากอินซูลิน 
รวมถึงเปลี่ยนแปลงการส่งสัญญาณของอินซูลินต่อ IGF-116

	 ภาวะเลือดเป็นกรด	
	 ภาวะเลือดเป็นกรดจะกระตุ้นการสลายโปรตีนผ่านทางการ
เติมยูบิควิติน ท�ำให้เกิดภาวะสูญเสียพลังงานจากโปรตีนที่สลายตัว  
เพิ่มการแตกสลายและลดการสร้างใหม่ของโปรตีน
	 อาการแสดงของภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ
	 ผู้ป่วยมาด้วยอาการอ่อนแรงของกล้ามเนื้อส่วนต้นและปลาย 
แบบค่อยเป็นค่อยไป มีกล้ามเนื้อที่ฝ่อลีบ มีการลดลงของความ 
แขง็แกร่งและความสามารถในการออกก�ำลงักาย ร่วมกบัเหนือ่ยล้าง่าย  
ความรุนแรงของโรคขึ้นกับการท�ำงานของไตที่ลดลง โดยเฉพาะ 
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ในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ฟอกเลือด17

	 การตรวจร่างกายและการตรวจการน�ำไฟฟ้าของกล้ามเน้ือ 
ส่วนใหญ่อยู่ในเกณฑ์ปกติ แต่พบภาพถ่ายทางรังสีแสดงให้เห็นถึง 
ภาพตัดขวางเนื้อเยื่อของกล้ามเน้ือลดลง การตัดช้ินกล้ามเนื้อ 
อาจพบความผิดปกติของโครงสร้างของกล้ามเนื้อ พบลักษณะ 
เซลล์กล้ามเนื้อที่ฝ่อลีบผิดปกติในเส้นใยกล้ามเนื้อชนิดที่ 2 (type II 
muscle fiber) มีการเสื่อมของเส้นใยกล้ามเน้ือ การตรวจ 
ด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอนพบการเปลีย่นแปลงไมโทคอนเดรีย 
ร่วมกับการสลายไปของเส้นใยกล้ามเนื้อ และมีการสะสมของ 
สารไกลโคโปรตีนเพิ่มขึ้น18

	 ค�ำจ�ำกัดความของภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ
	 เป็นภาวะที่มีความซับซ้อนเก่ียวข้องกับโรคของผู้ป่วยร่วมกับ
อายุที่มากขึ้น ในอดีตกล่าวถึงภาวะที่มีความเสื่อมของกล้ามเน้ือ 
โดยเฉพาะในผู้สูงอายุที่มีการท�ำกิจวัตรประจ�ำวันลดลงหรือผู้ป่วย
นอนติดเตียง ซึ่งไม่ทราบสาเหตุแท้จริง ต่อมาจึงเริ่มมีการศึกษา 
ถึงสาเหตุที่ท�ำให้เกิดภาวะดังกล่าวมากขึ้น 
	 ในปี ค.ศ. 2010 European Working Group on Sarcopenia 
in Older People (EWGSOP) ได้นิยามภาวะสูญเสียมวล 
กล้ามเนื้อ คือ กลุ่มอาการท่ีมีการสูญเสียมวลกล้ามเนื้อร่วมกับ
ความแขง็แรงกล้ามเนือ้ทีล่ดลง ท�ำให้ความสามารถในการท�ำกิจวตัร
ประจ�ำวันลดลง ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตที่แย่ลงและการเสียชีวิต 
ที่เพิ่มมากขึ้น ในปี ค.ศ. 2018 EWGSOP2 ได้ทบทวนการวินิจฉัย
โดยใช้หลักฐานเชิงประจักษ์ใหม่ และเครื่องมือท่ีวินิจฉัยโดยเน้น
การป้องกันและรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้ออย่างรวดเร็ว 
และมีประสิทธิภาพ 
	 EWGSOP2 ได้ระบุถึงประเด็นส�ำคัญในการวินิจฉัยโรคไว้ 
ดังต่อไปนี้
	 1.	 ในปัจจุบันพบมากข้ึนในกลุ่มผู้ป่วยอายุน้อย ซึ่งมีผลจาก
ปัจจัยทางพันธุกรรมมากกว่าอายุที่มากขึ้น
	 2.	 เน้นถึงความแข็งแรงของกล้ามเนื้อที่ลดลงมากกว่ามวล 
กล้ามเนื้อที่ลดลงซึ่งส่งผลต่อการวินิจฉัย
	 3.	 เกิดจากการลดลงท้ังคุณภาพและปริมาณของกล้ามเนื้อ  
แต่ยากที่จะวัดค่าดังกล่าวได้อย่างแม่นย�ำ 
	 ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเน้ือส่วนใหญ่ถูกมองข้ามและไม่ได้รับ 
การรักษาที่เหมาะสม เนื่องจากมีความซับซ้อนและไม่มีการวินิจฉัย
และการรักษาไว้อย่างชัดเจน
		  เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ 2018  
operational definition of sarcopenia19 สามารถแบ่งเป็น  
3 ข้อ คือ
		  1.	 การลดลงของความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ
		  2.	 การลดลงของปริมาณและคุณภาพของกล้ามเนื้อ
		  3.	 การลดลงของสมรรถภาพทางกาย

		  โดยเข้าเกณฑ์การวินิจฉัยข้อที่ 1 ถือเป็น น่าจะเป็นภาวะ 
สูญเสียมวลกล้ามเนื้อ
		  หากเข้าเกณฑ์การวินิจฉัยข้อที่ 1 และ 2 ถือเป็น ภาวะ 
สูญเสียมวลกล้ามเนื้อ
		  หากเข้าเกณฑ์การวินิจฉัยข้อที่ 1, 2 และ 3 ถือเป็น ภาวะ
สูญเสียมวลกล้ามเนื้อที่รุนแรง
		  ในทางเวชปฏิบัติสามารถค้นหาผู้ป่วยท่ีมีอาการที่เข้าได้  
จากการซักประวัติ เช่น มีการล้มโดยไม่ทราบสาเหตุ อ่อนแรง  
เดินได้ช้าลง ล�ำบากในการลุกขึ้นจากเก้าอี้นั่ง ประวัติน�้ำหนักลดลง  
หรือกล้ามเน้ือขนาดเล็กลง ผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวมีความจ�ำเป็น 
ต้องตรวจวินิจฉัยต่อไป

การจัดกลุ่มภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ
	 ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อแบบปฐมภูมิและทุติยภูมิ
	 ชนิดปฐมภูมิเกิดจากสาเหตุหลักของอายุที่มากขึ้น โดยไม่มี
สาเหตุอื่น ๆ ส่วนชนิดทุติยภูมิเป็นภาวะที่เกิดจากสาเหตุต่าง ๆ 
เช่น ภาวะทุพโภชนาการ การอักเสบเรื้อรัง มะเร็ง ภาวะติดเช้ือ  
การใช้ยา เป็นต้น 
	 ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อแบบเฉียบพลันและเรื้อรัง
	 EWGSOP2 ได้มีการแบ่งกลุ ่มโดยใช้ระยะเวลาเป็นเกณฑ์  
กลุ่มเฉียบพลันคือ มีอาการเกิดขึ้นน้อยกว่า 6 เดือน ซึ่งสัมพันธ์กับ
การบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยเฉียบพลัน กลุ่มเรื้อรังคือ มีอาการเกิดขึ้น 
มากกว่า 6 เดือน สัมพันธ์กับโรคที่มีการเปลี่ยนแปลงแบบค่อยเป็น 
ค่อยไป ซ่ึงเพิ่มความเสี่ยงต่อการเสียชีวิต การจัดกลุ ่มแบบนี้
จะสามารถช่วยท�ำนายการเปลี่ยนแปลงของกล้ามเนื้อ รวมถึง 
ใช้วางแผนป้องกันและรักษาก่อนที่จะมีการเปลี่ยนแปลงอย่าง 
ถาวร
	 ภาวะความเปราะบาง (frailty)
	 ลักษณะของภาวะเปราะบาง คือ ภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ  
และการลดลงของแรงบีบมือหรือความเร็วของการเดิน ร่วมกับ 
การลดลงด้านกระบวนการคิด เรียนรู ้ และมุมมองด้านสังคม 
สิ่งแวดล้อม มักเกิดขึ้นในกลุ่มผู้สูงอายุที่การท�ำงานของอวัยวะ 
ในร่างกายลดลง ร่วมกบัการเปลีย่นแปลงทางสงัคมและสิง่แวดล้อม 
ซึ่งส่งผลกระทบทั้งภาวะทุพพลภาพ การนอนรักษาในโรงพยาบาล 
คุณภาพชีวิตที่แย่ลงและเสียชีวิต 
	 ภาวะการสูญเสียมวลกล้ามเนื้อจากภาวะทุพโภชนาการ
	 เป็นภาวะขาดสารอาหารที่เกิดจาก
	 1.	 การรับประทานอาหารลดลง
	 2.	 การลดลงของการดูดซึมและน�ำสารอาหารไปใช้ในร่างกาย 
เช่น ภาวะท้องเสีย คลื่นไส้ และอาเจียน
	 3.	 ความต้องการใช้สารอาหารที่มากขึ้น เช่น การอักเสบเรื้อรัง
ในร่างกาย มะเร็ง และอวัยวะล้มเหลว
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	 ส่วนใหญ่จะแสดงออกในลักษณะของมวลกล้ามเน้ือที่ลดลง  
ร่วมกับมวลไขมันที่ลดลง 
	 การป้องกันภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในโรคไตเรื้อรัง
	 โดยใช้การออกก�ำลังกายร่วมกับการรักษาด้วยโภชนาการ 
วิตามินและเกลือแร่ ซึ่งต้องเลือกรูปแบบการรักษาที่เหมาะสม 
กับผู้ป่วยแต่ละราย ร่วมกับการรักษาแบบสหสาขา ได้แก่
	 การปรับเปลี่ยนวิถีชีวิตและการออกก�ำลังกาย
	 ผูป่้วยโรคไตเร้ือรังก่อนการบ�ำบดัทดแทนไต แนะน�ำให้ออกก�ำลังกาย 
แบบใช้ออกซิเจนเพื่อเพิ่มความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ ความอ่อนตัว 
และการทรงตัว คล้ายคลึงกับกลุ่มประชากรทั่วไป20

	 ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการฟอกเลือด แนะน�ำให้มีการ 
ออกก�ำลังกายให้เหมาะสมกับข้อจ�ำกัดของโรคท่ีผู้ป่วยเป็นอยู่ โดย 
ใช้ความสามารถสูงสุดเท่าท่ีผู้ป่วยจะท�ำได้21 เช่น แนะน�ำให้เดิน 
อย่างน้อย 4,000 ก้าวต่อวัน โดยเริม่ต้นเบา ๆ  และไปอย่างช้า ๆ  อาจให้ 
เร่ิมเดินครั้งละ 5 นาที วันละ 2 ครั้ง โดยอาศัยความร่วมมือของ 
ผูป่้วยเป็นหลกั อาจมกีารน�ำเก้าอีจ้กัรยานมาให้ผูป่้วยออกก�ำลงักาย 
ระหว่างการฟอกเลือด
	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีได้รับการล้างไตทางหน้าท้อง แนะน�ำให้ 
มีการยืดกล้ามเนื้อ และเดินในบ้าน คล้ายคลึงกับกลุ่มประชากร
ทัว่ไป สามารถแนะน�ำให้ผูป่้วยน�ำน�ำ้ยาล้างหน้าท้องออกได้ประมาณ  
1-2 ชม. เพื่อพักหน้าท้องท�ำให้ผู้ป่วยได้ออกก�ำลังกายได้ 

	 การรักษาภาวะขาดวิตามินดีและพาราไทรอยด์สูง
	 การรักษาให้วิตามินดีแก่ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง เมื่อระดับวิตามินดี
ในเลือดต�่ำ การให้วิตามินดีเสริมให้ระดับกลับมาอยู่ในเกณฑ์ปกติ 
สามารถลดภาวะกล้ามเน้ืออ่อนแรง แต่ยังไม่มีการศึกษาที่แสดงถึง
ประโยชน์ของวิตามินดีต่อกล้ามเน้ือในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับ 
การฟอกเลือด22 ร่วมถึงการรักษาภาวะพาราไทรอยด์ในเลือดสูง 
ยังขาดการศึกษาถึงประโยชน์ต่อภาวะกล้ามเนื้ออ่อนแรง
	 การรักษาภาวะโลหิตจาง
	 ควรตรวจภาวะพร่องธาตุเหล็กในผู ้ป่วยท่ีมีภาวะโลหิตจาง  
ร่วมกับเริ่มรักษาโดยยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดแดง (erythro-
poiesis-stimulating agents) อาจพิจารณาเป็นราย ๆ ร่วมกับ 
ผู้ป่วยถึงข้อดีและข้อเสีย

	 การรับประทานอาหาร
	 ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัส่วนใหญ่ได้รบัค�ำแนะน�ำเรือ่งการรบัประทาน
อาหารโปรตีนต�่ำ เพื่อชะลอการเสื่อมของไต ซึ่งเป็นความเสี่ยงต่อ 
ภาวะเสียมวลกล้ามเนื้อ ค�ำแนะน�ำอาหารท่ีควรรับประทาน
คือ โปรตีนที่มีคุณภาพ (high-quality protein) ประมาณ  
0.8 กรมั/กก./วนั และหากได้รบัค�ำแนะน�ำให้ควบคมุปรมิาณโปรตนี 
ควรได้รับการติดตามกับนักโภชนาการ เพื่อให้ได้รับปริมาณโปรตีน
ที่เพียงพอ 

แนวทางการรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในโรคไต
เรื้อรัง
	 การออกก�ำลังกายในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	 การออกก�ำลงักายอย่างเหมาะสมจะช่วยลดความเสีย่งต่อภาวะ 
สูญเสียมวลกล้ามเนื้อได้ แม้ยังไม่มีข ้อมูลว ่าสามารถชะลอ 
การเกิดโรคไตเรื้อรังได้ แต่พบว่าผู้ป่วยมีความสามารถในการ 
ใช้ออกซิเจนมาเป็นพลังงานเพิ่มขึ้น และมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น การ 
ออกก�ำลังกายแบบมีแรงต้านจะช่วยให้กล้ามเนื้อแข็งแรงขึ้น 
และกล้ามเน้ือมีขนาดเพิ่มขึ้น โดยเฉพาะกล้ามเน้ือส่วนขา การ 
ออกก�ำลังกายมีผลดีต่อผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังดังสรุปใน ตารางท่ี 1 
แต่ต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติม เพื่อดูถึงความสัมพันธ์เกี่ยวกับการ
ชะลอโรคไตเรื้อรัง และรูปแบบของการออกก�ำลังกายที่เหมาะสม
 
ภาวะโภชนาการ
	 การให้โภชนาการที่เพียงพอจะช่วยรักษาการสลายตัวของ
โปรตีนในกล้ามเนื้อของผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังได้ โดยการดูแลของ 
นักโภชนาการที่เหมาะสม เพื่อให้ได้รับสารอาหารที่เพียงพอ โดย
ในผู้ป่วยที่ท�ำการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม ที่ได้รับสารอาหาร
ในระหว่างท�ำการฟอกเลือดช่วยเพิ่มแอลบูมินและพรีแอลบูมิน 
ในเลือด23

การรักษาด้วยยาชนิดต่าง ๆ
	 การใช้ยาและฮอร์โมนต่าง ๆ เพื่อรักษาภาวะดังกล่าว เช่น 
วติามินด ีแอลคาร์นทินี โกรทฮอร์โมน และเทสทอสเทอโรน ซึง่มกีาร 
ศกึษาถงึผลต่อกล้ามเนือ้ในด้านต่าง ๆ  ดงัแสดงใน ตารางที ่2 และ 3
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ตารางที่ 1 การศึกษาการรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังโดยการออกก�ำลังกาย24

ตารางที่ 2 การศึกษาการรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังโดยใช้ยา24

การศึกษา
รูปแบบการ

ศึกษา
จ�ำนวนผู้ป่วยและ
ประชากรที่ศึกษา

ระยะเวลา
การศึกษา

ลักษณะการศึกษา ผลการศึกษา

Stein et al.
(1997)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิดทางเดียว 
ชนิดมีกลุ่ม
คู่ขนาน

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ทีล้่างไตทางหน้าท้อง
จ�ำนวน 200 ราย

1 ปี การใช้น�้ำยาฟอกไตทางหน้าท้องที่ 
เป็น แลกแตตสงู(40mmol/L) ร่วมกบั 
โซดามินท์ จนระดับไบคาร์บอเนต 
ในเลอืด เท่ากบั 30 mmol/L เทยีบกบั  
น�้ำยาแลกแตตต�่ำ (35 mmol/L)

	น�้ำหนักตัว 2 กก.
	เส้นรอบวงกึ่งกลางแขน
	ระยะเวลาการนอนใน 
	 รพ. ลดลง 

Hewitt et al.
(2013)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก 

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ที่ท�ำการฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียม
จ�ำนวน 60 ราย

6 เดือน การรับประทานวิตามินดีขนาด 
50,000 ยูนิต ทุกสัปดาห์ 
เป็นเวลา 8 สัปดาห์ และต่อเนื่อง 
ทุกเดือนอีก 4 เดือน

	ระดับวิตามันดีในเลือด
	ไม่พบการเปล่ียนแปลงของ 
	 ความแขง็แรงของกล้ามเนือ้ 
	 ความสามารถในการท�ำงาน
	 กล้ามเน้ือ ความเร็วในการ 
	 ส่งกระแสประสาท และ
	 คุณภาพชีวิต

การศึกษา
รูปแบบ

การศึกษา
จ�ำนวนผู้ป่วยและ 
ประชากรที่ศึกษา

ลักษณะการออกก�ำลังกาย
ความหนักของการ

ออกก�ำลังกาย
ผลการศึกษา

Van 
Craenenbroeck 
et al. (2015)

แบบสุ่ม
ชนิดมีกลุ่ม
คู่ขนาน

ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ
ที่ 3 และ 4 จ�ำนวน 
48 ราย

การออกก�ำลังกาย
แบบแอโรบิค ปั่นจักรยาน
ครั้งละ 10 นาที 4 ครั้งทุกวัน
รวมเวลาทั้งหมด 12 สัปดาห์

อัตราการเต้นหัวใจ
ร้อยละ 90 ของในช่วง
ที่ออกก�ำลังกายแบบ
ไม่ใช้ออกซิเจน 

	ความสามารถในการใช้ 
	 ออกซิเจน
	คุณภาพชีวิต 
	การท�ำงานของหลอดเลือด 
	 ไม่เปลี่ยนแปลง

Gregory et al. 
(2011)

แบบสุ่ม
ชนิดมีกลุ่ม
ควบคุม

ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ
ที่ 3 และ 4 จ�ำนวน 
21 ราย

การออกก�ำลังกาย
แบบแอโรบิคครั้งละมากกว่า 
55 นาที 3 วัน/ สัปดาห์ 
รวมเวลาทั้งหมด 48 สัปดาห์

ร้อยละ 50-60 ของ
การใช้ออกซิเจนสูงสุด

	ความสามารถในการใช้ 
	 ออกซิเจน
	ไม่พบการเปลี่ยนแปลง 
	 ของภาวะเมแทบอลิกและ 
	 การท�ำงานของไต

Headley et al. 
(2014)

แบบสุ่ม
ชนิดมีกลุ่ม
คู่ขนาน

ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ
ที่ 3 ที่เป็น
ความดันโลหิตสูง
และเบาหวาน
จ�ำนวน 46 ราย

การออกก�ำลังกาย
แบบแอโรบิคครั้งละมากกว่า 
55 นาที 3 วัน/ สัปดาห์ 
รวมเวลาทั้งหมด 16 สัปดาห์

ร้อยละ 50-60 ของ
การใช้ออกซิเจนสูงสุด

	ความสามารถในการใช้ 
	 ออกซิเจน
	ไม่พบการเปลี่ยนแปลง 
	 การท�ำงานของหลอดเลือด

Watson et al. 
(2015)

แบบสุ่ม
ชนิดมีกลุ่ม
คู่ขนาน

ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ
ที่ 3 และ 4 จ�ำนวน 
20 ราย

การออกก�ำลังกาย
แบบแรงต้านท�ำซ�้ำๆ 10 ครั้ง 
จ�ำนวน 3 รอบ 3 วนั/ สัปดาห์ 
รวมเวลาทั้งหมด 8 สัปดาห์

ออกแรงร้อยละ 70 
ของที่ท�ำได้มากที่สุด

	ภาพขัดขวางและ
	 ขนาดของกล้ามเนื้อ
	ความแข็งแรงของ
	 กล้ามเนื้อ

Balakrishnan 
et al. 
(2010)

แบบสุ่ม
ชนิดมีกลุ่ม
คู่ขนาน

ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ
ที่ 3 และ 4 จ�ำนวน 
23 ราย

การออกก�ำลังกาย
แบบแรงต้านท�ำซ�้ำๆ 8 ครั้ง 
จ�ำนวน 3 รอบ 3 วนั/ สัปดาห์

ออกแรงร้อยละ 80 
ของที่ท�ำได้มากที่สุด

	จ�ำนวนสารพันธุกรรม
	 ไมโทคอนเดรีย
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การศึกษา
รูปแบบการ

ศึกษา
จ�ำนวนผู้ป่วยและ
ประชากรที่ศึกษา

ระยะเวลา
การศึกษา

ลักษณะการศึกษา ผลการศึกษา

Siami et at.
(1991)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ที่ท�ำการฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียม
จ�ำนวน 14 ราย

6-10 เดือน การให้แอลคาร์นทินีทางหลอดเลอืดด�ำ 
2,000 มล. ในช่วงฟอกเลือด 
3 ครัง้/สปัดาห์ เป็นเวลา 6 เดอืน และ 
ให้ต่ออีก 1,000 มล. ช่วงฟอกเลือด 
3 ครั้ง/สัปดาห์ เป็นเวลา 10 เดือน

	ความแข็งแรงของ
	 กล้ามเนื้อ
	ไม่พบการเปลีย่นแปลงของ 
	 ลักษณะเซลล์กล้ามเนื้อ
	 จากการตัดชิ้นเนื้อ

Hurot et al.
(2002)

การทบทวน
การศึกษา 
18 วรรณกรรม
อย่างเป็นระบบ 

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ที่ท�ำการฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียม
จ�ำนวน 482 ราย

3-6 เดือน การให้แอลคาร์นทินีทางหลอดเลอืดด�ำ 
1,000 มล. ในช่วงฟอกเลือด 3 ครั้ง/
สัปดาห์

	การตอบสนอง
	 อีริโทรโพอิติน
	ไม่พบความสัมพันธ์ของ
	 ระดับคาร์นิทีนในเลือด กับ 
	 การท�ำงานของกล้ามเนื้อ
	ไม่ชดัเจนในการใช้คาร์นทินี 
	 ในการเพิ่มการท�ำงานของ
	 กล้ามเนื้อเนื่องจากการ
	 วัดผลไม่ชัดเจน

ตารางที่ 3 การศึกษาการรักษาภาวะสูญเสียมวลกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังโดยใช้ยา24

การศึกษา
รูปแบบการ

ศึกษา
จ�ำนวนผู้ป่วยและ
ประชากรที่ศึกษา

ระยะเวลา
การศึกษา

ลักษณะการศึกษา ผลการศึกษา

Johannsson 
et al.
(1999)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ที่ท�ำการฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียม
จ�ำนวน 20 ราย

6 เดือน การให้โกรทฮอร์โมน 
66.7 ไมโครกรัม/น�้ำหนักตัว
เป็น กก. ทางใต้ผิวหนัง 
หลังการฟอกเลือด 3 ครั้ง/
สัปดาห์ 

	ระดับแอลบูมินในเลือด
	มวลกล้ามเนื้อไร้ไขมัน
	ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ
	 จากการวัดแรงบีบมือ

Kopple et 
al. (2011)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ที่ท�ำการฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียม
จ�ำนวน 695 ราย

20 สัปดาห์ การให้โกรทฮอร์โมน 
20 ไมโครกรัม/น�้ำหนักตัว
ทางใต้ผิวหนัง

	น�้ำหนักตัว ไขมัน ระดับค่า
	 การอักเสบลดลง
	ไม่พบความแตกต่างของ
	 อัตราการเสียชีวิต 
	ไม่พบความแตกต่างของระดับ
	 แอลบมูนิในเลอืด มวลกล้ามเนือ้  
	 ความสามารถในการ
	 ออกก�ำลังกาย และคุณภาพชีวติ

Macdonald 
et al. (2007)

แบบสุ่มระยะ
ที่ 2 เพื่อหา
ขนาดของยา 
ชนิดมีควบคุม

ผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ระยะที่ 5
จ�ำนวน 54 ราย

24 สัปดาห์ การให้ฮอร์โมนกลุ่ม
เทสทอสเทอโรน 
(nandrolone decanoate) 
ขนาด 50, 100 และ 200มก./
สัปดาห์ทางกล้ามเนื้อ

	มวลกล้ามเนื้อรยางค์ในกลุ่ม
	 ที่ใช้ยาขนาดสูง
	ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของ
	 ภาวะน�้ำเกินและความสามารถ
	 ในการท�ำงานของกล้ามเนื้อ
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การรักษาภาวะเลือดเป็นกรด
	 มีการใช้น�้ำยาล้างไตทางหน้าท้องชนิดท่ีเป็นแลกเตทสูง  
(40 มิลลิโมล/ลิตร) ร่วมกับโซดามินท์ชนิดรับประทาน ให้กับผู้ป่วย
จนระดับไบคาร์บอเนตในเลือดเท่ากับ 30 มิลลิโมล/ลิตร เทียบกับ 
น�้ำยาแลกเตทต�่ำ (35 มิลลิโมล/ลิตร) พบว่าน�้ำหนักตัวและ 
เส้นรอบวงกึ่งกลางแขนเพิ่มขึ้น ระยะเวลาการนอนในโรงพยาบาล
ของผู้ป่วยลดลง 

วิตามินดี
	 การรับประทานวิตามินดีขนาด 50,000 ยูนิต ทุกสัปดาห์  
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ท�ำการฟอกเลือด พบว่าวิตามินดีในเลือด
เพิ่มขึ้น แต่ความแข็งแรงและความสามารถในการท�ำงานกล้ามเนื้อ 
รวมถึงความเร็วในการส่งกระแสประสาทและคุณภาพชีวิตไม่
เปลี่ยนแปลง การให้วิตามินดีท่ีสามารถออกฤทธ์ิได้ทันทีในผู้ป่วย 
โรคไตเรื้อรังที่ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมพบว่า สามารถเพิ่มมวล
กล้ามเนื้อได้มากขึ้น

แอลคาร์นิทีน
	 การให้แอลคาร์นิทีนทางหลอดเลือดด�ำในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ที่ท�ำการฟอกเลือดพบว่า ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อและ 
การตอบสนองยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้น แต่ไม่พบ
การเปล่ียนแปลงของลักษณะเซลล์กล้ามเน้ือจากการตัดชิ้นเนื้อ  
จึงยังไม่สามารถสรุปได้ชัดเจนว่าการใช้คาร์นิทีนจะเพิ่มการท�ำงาน
ของกล้ามเนื้อ

Growth hormone
	 การให้ growth hormone หลงัการฟอกเลอืดในผูป่้วยไตเรือ้รงั
ที่ท�ำการฟอกเลือด พบว่ามวลกล้ามเนื้อไร้ไขมันและความแข็งแรง
ของกล้ามเนื้อจากการวัดแรงบีบมือ (handgrip strength) เพิ่มขึ้น 
พบว่าน�้ำหนักตัว ระดับไขมัน และระดับค่าการอักเสบในร่างกาย 
ลดลง แต่ไม่พบความแตกต่างของอัตราการเสียชีวิต ความสามารถ
ในการออกก�ำลังกาย และคุณภาพชีวิต

เทสทอสเทอโรน
	 การให ้ฮอร ์โมนกลุ ่มเทสทอสเทอโรน (testosterone  
enanthate) ขนาดสูงจะกระตุ้นการสร้างโปรตีนในกล้ามเนื้อ 
และลดการสลายโปรตีนในกล้ามเนื้อในช่วงอดอาหาร โดยให้คู่กับ
โปรตนีเสรมิช่วยเพิม่มวลกล้ามเนือ้และความแข็งแรงของกล้ามเนือ้
ในระยะยาวได้ พบว่ามวลกล้ามเนื้อรยางค์เพิ่มขึ้นในกลุ่มที่ใช้ยา 
ขนาดสงู และ ความสามารถในการท�ำกจิวตัรประจ�ำวนั ความแขง็แรง 
ของกล้ามเนื้อจากการวัดแรงบีบมือเพิ่มขึ้น

ยากระตุ้นไมโทคอนเดรีย 
(stimulation of mitochondrial biogenesis)
	 ในสัตว์ทดลองพบว่า การกระตุน้ Sirtuins (SIRT) สามารถชะลอ
การสลายตัวของกล้ามเนื้อได้ จึงมีการสร้าง SRT2104 เพื่อมาใช้
กระตุ้น SIRT ซึ่งจะไปยับยั้งการท�ำงานของ FoxO1 ท�ำให้ป้องกัน
ภาวะกล้ามเนื้อสลายตัวได้

การศึกษา
รูปแบบการ

ศึกษา
จ�ำนวนผู้ป่วยและ
ประชากรที่ศึกษา

ระยะเวลา
การศึกษา

ลักษณะการศึกษา ผลการศึกษา

Ferrando et 
al. (2003)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก

ผู้สูงอายุเพศชาย
สุขภาพดี 
อายุมากกว่า 60 ปี
จ�ำนวน 12 คน

6 เดือน การให้ฮอร์โมนกลุ่มเทสทอส
เทอโรน (testosterone 
enanthate) 
โดยให้ระดับเทสโทสเทอโรน 
ในเลือด เท่ากับ 17- 28 
นาโนโมล/ลิตร ร่วมกับการให้
กรดอะมิโนทางหลอดเลือดด�ำ 
148.5 มล/น�้ำหนักตัวเป็น กก.

	กระตุ้นการสร้างโปรตีน
	 ในกล้ามเนื้อแต่ไม่เกี่ยวข้องกับ	
	 การให้โปรตีนเสริม
	ลดการสลายโปรตนีในกล้ามเนือ้
	ในช่วงอดอาหารการให้ควบคู่
	 กับโปรตีนเสริมอาจช่วยเพิ่ม
	 มวลกล้ามเนือ้และความแขง็แรง 
	 ของกล้ามเนื้อในระยะยาวได้

Page et al.
(2005)

แบบสุ่มแบบ
ปกปิด 2 ทาง
ชนิดมีกลุ่ม
ยาหลอก

ผู้สูงอายุเพศชาย
สุขภาพดี 
อายุมากกว่า 65 ปี
จ�ำนวน 70 คน

36 เดือน การให้ฮอร์โมนกลุ่มเทสทอส
เทอโรน (testosterone 
enanthate) 200 มก.
ทุก 2 สัปดาห์ การให้ยา
ฟิแนสเทอไรด์ (finasteride) 
5 มก. ทุกวัน

	ความสามารถในการท�ำ
	 กิจวัตรประจ�ำวัน
	ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ
	 จากการวัดแรงบีบมือ 
	 (handgrip strength)
	มวลกล้ามเนื้อไร้ไขมัน
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การสร้างเซลล์ต้นก�ำเนิดกล้ามเนื้อ 
(myogenic stem cells)
	 มีการศึกษาการเปลี่ยนแปลงไปเป็นเซลล์ satellite จาก
สมมติฐานที่มีเพิ่มการไหลเวียนโลหิตจะสามารถกระตุ้นการเจริญ
เติบโตของเซลล์ผนังหลอดเลือดช้ันในได้ ในผู้ป่วยฟอกเลือดด้วย
เครื่องไตเทียมช่วงกลางคืน ซึ่งอาจเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์กล้ามเนื้อ 
และน�ำมาใช้รักษาภาวะกล้ามเนื้ออ่อนแรงได้ในอนาคต

ยายับยั้ง myostatin
	 การยบัยัง้ myostatin จะช่วยเพิม่การท�ำงานของเซลล์ satellite  
รวมถึงเพิ่มการท�ำงานของเซลล์ การให้สารภูมิคุ ้มกันที่ต่อต้าน 
มยัโอสแตตนิ (humanized mAb against myostatin LY2495655) 
สามารถเพิม่มวลกล้ามเนือ้ระยางค์ โดยในขณะนีม้กีารศกึษาต่อเนือ่ง
ในผู้ป่วยไตเรื้อรังที่ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม

บทสรุป
	 ภาวะสูญเสียมวลกล ้ามเนื้อเป ็นป ัญหาที่พบได ้บ ่อย มี 
ความส�ำคัญในผู้ป่วยในโรคไตเรื้อรังท�ำให้เกิดภาวะทุพพลภาพ
และการเสียชีวิต สาเหตุเกิดจากอายุที่มากขึ้นร่วมกับโรคไตเรื้อรัง  
เมื่อมีอาการมักเป็นระยะที่รุนแรง ดังนั้นการตรวจวินิจฉัยภาวะ 
ดังกล่าวมีความจ�ำเป็นเพื่อที่จะป้องกันวางแผนการรักษา ได้แก่  
การแก้ไขภาวะเลอืดเป็นกรด การรกัษาด้วยฮอร์โมนและวติามนิต่าง ๆ   
การแก้ไขภาวะทุพโภชนาการ รวมถึงการออกก�ำลังกายเพื่อ 
เสริมสร้างกล้ามเนื้อ ในปัจจุบันมีการพัฒนายากลุ่มใหม่เพื่อใช ้
รักษา แต่การป้องกันยังเป็นสิ่งที่ส�ำคัญเพื่อเพิ่มคุณภาพชีวิตและ 
ลดอัตราการชีวิตของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังต่อไป
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