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Abstract
	 The prevalence of an aging population poses a significant challenge globally. As individuals grow older, there is a 
notable decrease in their glomerular filtration rate (GFR), declining at a rate of approximately 1 ml/minute/1.73 m² 
each year. By the age of 70, the average GFR typically falls to around 60 ml/minute/1.73 m². This decline in kidney 
function has profound implications for the health of older adults and can significantly impact family dynamics. Aging 
kidneys are characterized by shrinkage in the size of the kidneys and the development of glomerulosclerosis, tubular 
atrophy, and interstitial fibrosis. The reduction in kidney function leads to electrolyte imbalances, fluid retention, 
and an increased susceptibility to acute kidney injury. The aging process of the kidneys is intricately linked to cellular 
senescence, which involves cell cycle arrest, resistance to apoptosis, and the secretion of pro-inflammatory factors 
such as the senescence-associated secretory phenotype. Additionally, aging kidneys exhibit heightened fibrosis and 
altered vascular responses. There is currently no specific treatment proven to halt the decline in kidney function 
associated with aging. Therefore, the cornerstone of caring for elderly individuals with aging kidneys lies in close  
monitoring and management of co-existing conditions and complications. By prioritizing proactive healthcare  
measures, healthcare professionals can optimize the well-being of aging populations facing kidney-related  
challenges.
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บทคัดย่อ
	 สังคมผู้สูงอายุเป็นปัญหาส�ำคัญที่หลายประเทศต้องเผชิญอยู่ในขณะนี้ เม่ืออายุเพิ่มขึ้นพบว่ามีการลดลงของอัตราการกรองของไต 
เฉลี่ยปีละ 1 มิลลิลิตร./นาที/ 1.73 ตารางเมตร และเมื่อมีอายุ 70 ปี พบว่าอัตราการกรองของไตเฉลี่ยอยู่ที่ประมาณ 60 มิลลิลิตร/นาที/ 
1.73 ตารางเมตร ภาวะไตชรา (ageing kidney) เป็นการเสื่อมของไตตามอายุ ซึ่งส่งผลกระทบต่อสุขภาพและความเป็นอยู่ของผู้สูงอายุ 
ในภาวะไตชรานั้นพบว่าไตมีขนาดเล็กลง และมีการเกิดขึ้นของ glomerulosclerosis, tubular atrophy และ interstitial fibrosis  
เมื่ออัตราการกรองของไตลดลงไปเรื่อย ๆ ส่งผลให้เกิดความผิดปกติของเกลือแร่ และการคั่งของเกลือของสารน�้ำ และเพิ่มความเสี่ยง 
ต่อการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน ภาวะไตชราเกิดจากกระบวนการชราในระดับเซลล์ (cellular senescence) ท�ำให้เกิด cell cycle  
arrest, resistance to apoptosis และการหลั่งสารเร่งความชรา senescence-associated secretory phenotype (SASP) การ 
กระตุ้นให้เกิดการความอักเสบ และเกิดเป็นพังผืดในท่ีสุด ปัจจุบันยังไม่มีวิธีการรักษาที่จ�ำเพาะเจาะจงที่สามารถยับยั้งภาวะไตชราได้  
ดังนั้นการติดตามผู้สูงอายุอย่างใกล้ชิด การดูแลรักษาโรคร่วมและภาวะแทรกซ้อนของโรคไตเรื้อรัง ยังคงเป็นแนวทางหลักในการดูแล 
ผู้สูงอายุที่มีภาวะไตชรา 
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บทน�ำ
	 ความชรา (aging) เกิดจากการเสื่อมสภาพอย่างค่อยเป็นค่อย
ไปในระดับเซลล์ ท�ำให้การท�ำงานของอวัยวะต่างๆผิดปกติไป 
ได้แก่ มีกระบวนการซ่อมแซมลดลงและสูญเสียการควบคุมสมดุล 
ของร่างกาย ในยุคปัจจุบันมนุษย์มีอายุขัยท่ียืนยาวข้ึนเนื่องจาก 
มีความเป็นอยู่ที่ดีขึ้น มีวิวัฒนาการทางการแพทย์ที่ก้าวหน้า สภาพ 
สังคมสูงวัยจึงเป็นปัญหาระดับโลกท่ีนับวันจะทวีความรุนแรงขึ้น 
สถานการณ์ผู้สูงอายุในประเทศไทยได้รายงานไว้ว่ามีประชากร 
สูงอายุ 12 ล้านคนจาก 66.5 ล้านคน คิดเป็นร้อยละ 18 โดย 
มีแนวโน้มที่จะเพิ่มมากขึ้น1 ไตเป็นอวัยวะที่มีอัตราการกรอง  
(glomerular filtration rate, GFR) ลดลงเม่ือมีอายุที่มากขึ้น 
โดยเมื่อร่างกายมีอายุเพิ่มขึ้นทุกๆ 1 ปี จะมี GFR ลดลงเฉลี่ย  
1 มิลลิลิตร/นาที/ 1.73 ตารางเมตร ดังแสดงในรูปที่ 1 นอกจากนี้

ยงัมคีวามผดิปกตขิองหน้าทีใ่นการขบัของเสยี การควบคมุกรด-ด่าง 
และสมดุลเกลือแร่ 
	 การลดลงของ GFR เริม่มคีวามสัมพนัธ์กบัอายทุีเ่พิม่ขึน้ตัง้แต่อายุ 
30-40 ปี และจะมีการลดลงที่เร็วขึ้นเมื่ออายุมากกว่า 70 ปี ความ
ชรามีผลให้เกิดการลดลงของหน่วยไต (nephron) นอกจากน้ียัง 
มีการลดลงของ renal plasma flow และ glomerular capillary 
plasma flow rate ด้วย จากการศึกษาพบว่าเมื่อมีอายุ 70 ปี  
จะมี GFR โดยเฉลี่ยอยู่ที่ 60 มิลลิลิตร/นาที/ 1.73 ตารางเมตร โดย
ค่าอตัราการกรองทีน้่อยกว่า 60 มลิลลิติร/นาท/ี 1.73 ตารางเมตรนี้ 
เกิดจากการสูญเสียหน่วยไตไปร้อยละ 502, 3 และเป็นระดับที่เข้าสู่ 
ระยะไตเสื่อมเรื้อรัง ซ่ึงโรคไตเรื้อรังน้ีส ่งผลต่อสุขภาพของ 
ผู ้สูงอายุทั้งทางกายและจิตใจ เป็นปัญหาที่ส�ำคัญของสังคม 
ไปจนถึงระดับประเทศ 

รับบทความ: 12 กุมภาพันธ์ 2567; ปรับปรุงแก้ไข: 1 เมษายน 2567; รับตีพิมพ์: 10 เมษายน 2567
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	 Aging kidney ยังไม่มีค�ำจ�ำกัดความภาษาไทย ผู้นิพนธ์จึงขอใช้
ค�ำว่า “ไตชรา” ซึง่หมายถงึความเสือ่มของไตตามอายโุดยทีไ่ม่ได้เกดิ
จากโรคร่วมหรอืปัจจยัแทรกซ้อนอ่ืนๆ ภาวะไตชรานีม้คีวามเสือ่มลง
ทัง้ลักษณะทางกายภาพของไตและหน้าทีก่ารท�ำงานของไต ผูน้พินธ์
จงึได้รวบรวมหลกัฐานทางงานวิจยัและทบทวนอย่างเป็นระบบเพือ่ 
ให้ผู้อ่านเข้าใจกลไกการเกิดภาวะไตชรา ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ  
ที่เกิดขึ้นตามมา รวมไปถึงแนวทางการดูแลรักษาการเสื่อมของไต
ในผู้ป่วยสูงอายุ

ระบาดวิทยา 
	 จากการศึกษาของ Thai SEEK study (Thai screening and 

early evaluation of kidney disease) ทีต่พีมิพ์เมือ่ปี ค.ศ. 20104 
พบความชุกของโรคไตเรื้อรังในประชากรไทยร้อยละ 17.5 และ 
มีแนวโน้มเพิ่มมากขึ้นจากในอดีต โดยกรุงเทพมหานครเป็นจังหวัด
ที่มีความชุกสูงสุดร้อยละ 24 ภาคเหนือและอีสานมีความชุก 
ของโรคไตเรื้อรังมากกว่าภาคกลางและใต้ และพบว่าความชุกของ
โรคไตเร้ือรังเพ่ิมขึ้นตามอายุ โดยผู้สูงอายุ 60-69 ปี มีความชุก 
ร้อยละ 33-35 และอายุตั้งแต่ 70 ปีขึ้นไป มีความชุกร้อยละ 53-54 
ดังแสดงในรูปที่ 2 โดยปัจจัยเสี่ยงที่พบว่ามีความสัมพันธ์กับโรคไต
เรื้อรัง คือ อายุ เพศ ความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน ภาวะกรดยูริก
ในเลือดสูง และการใช้ยาสมุนไพร

รูปที่ 1 การลดลงของอัตราการกรองของไตเมื่อมีอายุมากขึ้นจ�ำแนกตามเพศ (ดัดแปลงจาก2)

รูปที่ 2 ความชุกของโรคไตเสื่อมเรื้อรังในประชาการไทยแจกแจงตามอายุ (ดัดแปลงจาก4)
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เชาวรินทร์ และคณะ

การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของไต
	 การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างทางมหกายวิภาค 
	 จากการศึกษาด้วยวิธีอัลตราโซโนกราฟี CT scan (computer 
tomography) และ MRI (magnetic resonance imaging)  
ในประชากรที่มีสุขภาพดีและไม่มีโรคร่วมท่ีอาจท�ำให้เกิดโรคไต 
เรื้อรังจ�ำนวน 665 รายพบว่า เมื่ออายุมากขึ้นจะมีความหนาของ 
เนื้อไตที่ลดลงร้อยละ 10 ทุกๆ 10 ปี5 และมีการศึกษายืนยันต่อมา 

ว่าภายหลังอายุ 50 ปี จะมีการลดลงของปริมาตรของไตเฉลี่ย  
22 ตารางเซ็นติเมตร ทุกๆ 10 ปี6 ขนาดไตที่เล็กลงนี้มีความ 
สัมพันธ์กับการเกิดโรคไตเรื้อรัง เมื่ออายุ 80 ปี จะมีมวลเนื้อไต  
(renal mass) ลดลงร้อยละ 20-25 เมื่อมีการลดลงของขนาดไต 
มักพบว่ามีการสะสมของเนื้อเยื่อไขมันใน renal sinus เพิ่มขึ้น  
เรียกว่า fatty kidney ซึ่งมีความสัมพันธ์ต่อการเกิดโรคความดัน
โลหิตสูง7

รูปที่ 3 a) และ b) อัลตราโซโนกราฟีของไตของผู้สูงอายุ แสดงให้เห็นว่าขอบไตไม่เรียบ (irregular surface) และไม่สามารถแยกชั้น 
คอร์เทคแยกออกจากเมดัลลา (loss of corticomedullary junction) C) ภาพซีทีแสกน แสดงให้เห็นชั้นคอร์เทคที่บางลง ขนาดไตเล็กลง
และมีไขมันแทรกที่ renal sinus d) doppler renal ultrasonography พบมีการลดลงของ blood flow ในชั้นคอร์เทค 
ดัดแปลงจาก8 หมายเหตุ ขนาดของไตในวัยผู้ใหญ่ชาวไทยเฉลี่ย 10 ซม.9 ถ้าเริ่มมีขนาดไตน้อยกว่า 9 ซม. จะบ่งชี้ถึงการมีโรคไตเรื้อรัง 	 

a b

dc

	 นอกจากขนาดไตลดลงแล้วยังพบว่าอาจมีถุงน�้ำแบบธรรมดา 
(simple cyst) ได้ที่ไตข้างใดข้างหนึ่งหรือทั้ง 2 ข้าง โดยจะเริ่ม
พบถุงน�้ำได้ตั้งแต่อายุ 40 ปีข้ึนไป simple cyst มักไม่ก่อให้เกิด
อนัตรายและไม่ค่อยเปลีย่นแปลงเป็นมะเรง็ มบีางรายงานพบว่าการ
มี simple cyst อาจจะสัมพันธ์กับโรคความดันโลหิตสูง

การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างทางจุลกายวิภาค 
	 ในระดบัจลุกายวภิาคพบว่าภาวะไตชรามกีารเกดิ nephroscler-
osis พบการหนาตัวของ glomerular basement membrane, 

mesangial broadening มีการสะสมของ extracellular matrix 
โดย nephrosclerosis ถือว่าเป็นจุดเด่น (hallmark) ของ ageing 
related kidney disease แม้ว่า nephrosclerosis เป็นลักษณะ 
การเปล่ียนแปลงที่สัมพันธ์กับความดันโลหิตสูง แต่จากการศึกษา 
ด้วยการตรวจชิ้นเนื้อไต (kidney biopsy) ในผู้บริจาคไตท่ีมี 
ชีวิต 1203 รายพบลักษณะ nephrosclerosis สัมพันธ์กับ 
ผู้สูงอายุที่มีสุขภาพดีได้โดยไม่มีโรคความดันโลหิตสูง10 การที่ไตมี
พยาธิสภาพเป็น nephrosclerosis ซึ่งประกอบไปด้วย global 
sclerosis, interstitial fibrosis และ tubular atrophy นั้น 
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	 การเปลี่ยนแปลงในชั้นเมดัลลาเกิด kidney fibrosis จากการ
สะสมของ collagen ชนิดท่ี 1 และ 3 เน่ืองจากไตชั้นเมดัลลา 
มีเลือดมาเลี้ยงน้อยกว่าชั้นคอร์เทคจึงเป็นบริเวณที่ขาดออกซิเจน 
ได้ง่าย จงึเกดิการสร้าง oxidative stress มกีารกระตุน้ความอกัเสบ 
มเีมด็เลอืดขาวเข้ามาสะสมและกระตุ้น matrix metallopeptidase 
1 (MMP1) inhibitor ท�ำให้เกิด kidney fibrosis มากขึ้นวนเป็น
วงจรแบบ vicious cycle 
	 โพโดไซต์ (podocyte) คือเซลล์ท่ีเป็นส่วนประกอบของ
กระบวนการ glomerular filtration ซ่ึงม ีglomerular basement  
membrane ขั้นกลางระหว่างเซลล์โพโดไซต์และเอนโดทีเลียล
เซลล์ (endothelial cell) โพโดไซต์มีลักษณะจ�ำเพาะที่เป็นเซลล์
ที่ไม่สามารถแบ่งตัวได้อีกเมื่อเกิดการบาดเจ็บหรือการท�ำลายเซลล์  
เมื่อมีการบาดเจ็บของโพโดไซด์จะส่งผลให้เกิด foot process 
effacement การกรองของโกลเมอรูลัสเสียสภาพ เกิดโปรตีนรั่ว 
ในปัสสาวะและน�ำไปสู่การเสื่อมของไต ผู้ที่เข้าสู่วัยชราพบว่ามี
ปริมาณของเซลล์โพโดไซต์ลดลงเฉลี่ยร้อยละ 0.9 ต่อปี6 ดังแสดงใน
รูปที่ 5 การเสื่อมสภาพของโพโดไซด์ท�ำให้เกิด mesangial matrix  
expansion และ global glomerulosclerosis ลักษณะทาง 
จุลกายวิภาคจากกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนพบ podocyte  

a b

รูปที่ 4 a) ลูกศร แสดง ischemic glomeruli เกิดเป็น global sclerosis และหัวลูกศรแสดง tubular atrophy และ interstitial fibrosis, 
b) glomerulomegaly (ดัดแปลงจาก11)

รูปที่ 5 การลดลงของโพโดไซต์ตามอายุที่มากขึ้น (ดัดแปลงจาก6)

hypertrophy, foot process effacement, podocyte  
detachment และ cytoplasmic absorption droplet ดังแสดง
ในรูปที่ 6
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ส่งผลให้ glomerulus ท่ียังปกติต้องท�ำงานหนักขึ้นเพื่อชดเชย 
หน่วยไตที่เสียไป ท�ำให้เกิด glomerulomegaly และการ

เปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดภายในไต ได้แก่ intimal thickening, 
arteriolar hyalinosis ดังแสดงในรูปที่ 4 
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รูปที่ 6 a) โพโดไซต์ในไตปกติ b) โพโดไซต์ในไตผู้สูงอายุซึ่งพบลักษณะ foot process effacement, cell detachment, glomerular 
basement membrane thickening และ cytoplasmatic absorption droplet
ดัดแปลงจาก11

a b

ลักษณะทางคลินิก
	 ภาวะไตชราจะมีการลดลงของ GFR เฉลี่ยปีละ 1 (0.4-2.6) 
มิลลิลิตร/นาที/ 1.73 ตารางเมตร โดยสามารถวินิจฉัยได้จากการ 
ส่งตรวจค่า เซรั่มครีแอตินีน หากผู้ป่วยสูงอายุท่ีมีโรคร่วม เช่น  
เบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง หรือโรคแทรกซ้อน 
อื่นๆ ที่มีผลต่อไต อาจจะท�ำให้มีการลดลงของ GFR มากกว่า 
ค่าเฉลี่ยดังกล่าว อีกทั้งการพบโปรตีนรั่วในปัสสาวะเป็นตัวช้ีวัด 
แสดงว่ามกีารเสือ่มของไต และหากยิง่มโีปรตนีรัว่มากก็ยิง่เพ่ิมปัจจยั
เสี่ยงของการเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย และโรคแทรกซ้อนทาง 
หวัใจและหลอดเลอืด นอกจากนีภ้าวะไตชรายงัมกีารเสือ่มของท่อไต  
(renal tubule) ท�ำให้สูญเสียหน้าที่ในการควบคุมสมดุลปริมาณ
และความเข้มข้นของปัสสาวะ การควบคุมการดูดซึมกลับ โซเดียม 

โพแทสเซียมและสมดุลกรด-ด่าง โดยภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ 
ในภาวะไตชรามีดังนี้
	 ไตวายเฉียบพลัน 
	 ความชราเป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดไตวายเฉียบพลัน (acute 
kidney injury) และพบว่าสัมพันธ์กับการฟื้นฟูการท�ำงานของไต 
ที่ลดลงภายหลังการเกิดไตวายเฉียบพลัน ผู้ป่วยสูงอายุที่เกิดไตวาย
เฉียบพลันมีความเสี่ยงที่จะต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตมากกว่า 
ผู้ป่วยอายุน้อย จากการเก็บข้อมูลของ USRDS 2017 (US renal 
data system) พบว่ายิ่งผู ้ป่วยมีอายุมากขึ้นยิ่งมีความเสี่ยง 
ที่สูงขึ้นต่อการเกิดไตวายเฉียบพลันดังแสดงในรูปที่ 7 การเกิด 
ไตวายเฉียบพลันเองก็เป็นปัจจยัเสีย่งต่อการเกิดภาวะไตชราทีเ่ร็วขึน้ 
(ageing kidney related post-acute kidney injury)

รูปที่ 7 ความชุกของไตวายเฉียบพลันแจกแจงตามช่วงอายุ
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	 โรคไตเรื้อรัง
	 ไตชรามีผลท�ำให้อัตราการกรองของไตลดลง และโรคไตเรื้อรัง
จากภาวะไตชรานีม้กัแย่ลงเรือ่ย ๆ  ตามเวลาทีผ่่านไปเมือ่เข้าสูร่ะยะ
สุดท้ายจะเกิดการคั่งของยูรีมิกท็อกซิน เกิดอาการบวม เบื่ออาหาร  
น�ำ้หนกัลด คนัตามผวิหนงั ความดนัโลหติสงู และภาวะโลหติจางได้ 
นอกจากนี้ยังจ�ำเป็นต้องปรับขนาดยาบางชนิดตามการท�ำงาน
ของไตที่ลดลง เพื่อหลีกเลี่ยงอาการข้างเคียงจากการสะสมของยา 
ในร่างกาย โรคไตเรื้อรังยังมีผลต่อการควบคุมสมดุลแคลเซียม 
ฟอตเฟต พบการขาดวิตามินดี และภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูง
ชนิดทุติยภูมิ ซึ่งภาวะแทรกซ้อนเหล่าน้ีส่งผลให้เกิดภาวะกระดูก 
เปราะบาง แคลเซยีมเกาะในผนงัหลอดเลอืด ภาวะมวลกล้ามเนือ้น้อย  
เพิ่มความเสี่ยงต่อการพลัดตกหกล้มและทุพพลภาพ 
	 ความผิดปกติด้านการท�ำงานของท่อไต 
	 1.	 ผลต่อ concentrating และ diluting ability 
	 ไตของผูส้งูอายสุญูเสยีความสามารถในการท�ำให้ปัสสาวะเข้มข้น
ได้สูงสุด (maximum concentrating ability) จาก 1200 เหลือ 
800 มิลลิออสโมล/ลิตร ส่วนความสามารถในการเจือจางปัสสาวะ
สงูสดุ (maximum diluting ability) กล็ดลงจาก 50 เป็น 100 มลิลิ
ออสโมล/ลติร12-15 ส่งผลให้ผูส้งูอายปัุสสาวะบ่อยทัง้ช่วงเวลากลางวนั 
และกลางคนื (nocturnal polyuria) จากการศกึษาการท�ำงานของ
ท่อไตในสัตว์ทดลองพบว่ามีการลดลงของ V

2
 receptor, AQP2 

(aquaporin 2), serine 256-phosphorylated AQP2, AQP3 
(aquaporin 3), NKCC2 (sodium potassium 2 chloride 
channel), UT-A1 (urea transporter A1) และ UT-B (urea 
transporter B) ในชัน้เมดลัลา16 ส่งผลให้ผูส้งูอายุทนต่อภาวะขาดน�ำ้ 
ได้ลดลง และมีโอกาสเกิดไตวายเฉียบพลันได้ง่ายขึ้น
	 2. 	ผลต่อการควบคุมสมดุลโซเดียม
	 ภาวะไตชราส่งผลให้มีโอกาสเกิดโซเดียมในเลือดต�่ำได้ง่ายข้ึน 
โดยพบความชุกของ hyponatremia ในผู้สูงอายุที่มีไตเสื่อมเรื้อรัง
ร้อยละ 1317 จากการศึกษาในสัตว์ทดลองท่ีแก่พบว่ามีการลดลง 
ของ Na-Cl transporter และ epithelial Na channel ในท่อไต18 

ส่งผลให้การดดูกลบัโซเดยีมลดลงเป็นปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิโซเดยีม
ในเลือดต�่ำ จึงควรระมัดระวัง การใช้ยากลุ่ม Thiazide ในผู้ป่วยสูง
อายุ เพราะสามารถท�ำให้เกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำได้ง่ายกว่า
คนปกติ 
 	 3. 	ผลต่อการควบคุมสมดุลโพแทสเซียม
	 ผูส้งูอายมุแีนวโน้มทีจ่ะเกดิโพแทสเซยีมในเลอืดสงูได้ง่ายขึน้จาก 
5 กลไกคือ 

	 1.	 ผู ้สูงอายุมีแนวโน้มท่ีจะดื่มน�้ำน้อยและเกิดภาวะขาดน�้ำ 
ท�ำให้มีปริมาณโซเดียมไปยังท่อไตส่วนปลายลดลง (decreased 
distal urine flow) ท�ำให้การขับโพแทสเซียมออกทางไตได้ลดลง 
	 2.	 ไตมีอัตราการกรองที่ลดลง เมื่ออัตราการกรองน้อยกว่า 
30 มิลลิลิตร/นาที/ 1.73 ตารางเมตร ความสามารถในการขับ
โพแทสเซียมจะลดลงอย่างชัดเจน 
	 3.	 มีการลดลงของ epithelial Na channel (ENaC) ในท่อไต 
ส่งผลให้มีขับโพแทสเซียมออกทาง ROMK channel ลดลง 
	 4.	 มกีารตอบสนองต่อ renin ลดลง จงึเกดิภาวะ hyporenine- 
mic hypoaldosteronism 
	 5.	 มักได้รับยาในกลุ่ม potassium sparing diuretics,  
angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI),  
angiotensin receptor blockers (ARB), และ non-steroidal 
anti-inflammatory drugs (NSAIDs)
	 แม้ว่าปัจจบุนัยงัไม่มกีารศกึษาความชกุของภาวะ hyporeninemic 
hypoaldosteronism ในผู้สูงอายุ แต่มีการศึกษาผู้สูงอายุที่มีอายุ
มากกว่า 65 ปี และมี hyperkalemia และ/หรือ hyponatremia 
พบว่าผู้ป่วยมีภาวะ hypoaldosteronism ร้อยละ 55 และมีเซรั่ม
โพแทสเซียมเฉลี่ย 5.4 มม. โมล/ลิตร19 ผู้ป่วยที่มี hyponatremia  
hyperkalemia และ/หรือ metabolic acidosis เป็นลักษณะ 
ทางคลินิกที่แพทย์ผู ้รักษาควรนึกถึงภาวะ hyporeninemic  
hypoaldosteronism ในผู้สูงอายุ ซ่ึงภาวะน้ีมีกลไกการเกิด 
หลายกลไก ได้แก่ ผู ้สูงอายุมีกระบวนการเปลี่ยน pro-renin  
เป็น renin ลดลง, มีกระกระตุ้น sympathetic activity ลดลง, 
มี volume expansion ท�ำให้มีการสร้าง atrial natriuretic  
peptide มากขึ้น รวมถึงการใช้ยากลุ่ม beta-blocker หรือ  
NSAIDs ส่งผลให้มกีารลดลงของ renin activity และ aldosterone 
activity20 

การวินิจฉัย 
	 อ้างอิงจากข้อแนะน�ำเวชปฏิบัติการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ก่อนการบ�ำบัดทดแทนไต พ.ศ. 2565 โดยสมาคมโรคไตแห่ง
ประเทศไทย ได้แนะน�ำให้ตรวจคัดกรองค่าอัตราการกรองของไต 
อย่างน้อยปีละ 1 ครั้ง ในผู้ที่มีอายุ 60 ปีขึ้นไป พร้อมทั้งตรวจ 
อัลบูมินในปัสสาวะโดยใช้แถบสีจุ ่ม (dipstick) และเมื่อผู ้ป่วย 
มี eGFR < 60 มิลลิลิตร/นาที/ 1.73 ตารางเมตร ควรมีการตรวจ
ติดตามดังแสดงในตารางที่ 1
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ตารางที่ 1 ความถี่ในการตรวจติดตาม

ระยะของโรคไตเรื้อรัง ความถี่ในการตรวจ eGFR

1
ทุก 12 เดือน หรือทุก 6 เดือนถ้าพบมี UACR > 300 มก./กรัม หรือ UPCR > 500 มก./กรัม

2

3a ทุก 6 เดือน หรือทุก 4 เดือนถ้าพบมี UACR > 300 มก./กรัม หรือ UPCR > 500 มก./กรัม

3b ทุก 6 เดือน หรือทุก 4 เดือนถ้าพบมี UACR > 30 มก./กรัม หรือ UPCR > 150 มก./กรัม

4 ทุก 4 เดือน หรือทุก 3 เดือนถ้าพบมี UACR > 300 มก./กรัม หรือ UPCR > 500 มก./กรัม

5 ทุก 1-3 เดือนตามอาการ

UACR, urine albumin creatinine ratio; UPCR, urine protein creatinine ratio

	 นอกจากนี้ผู้สูงอายุที่มีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (sarcopenia) 
การวดัอตัราการกรองของไตด้วยค่าเซรัม่ครแีอตนินีท�ำให้ได้ค่าทีส่งู
กว่าความเป็นจริง (overestimation) ในกรณีน้ีการใช้ ซิสเตตินซี 
(cystatin C) ในการวดัอตัราการกรองของไตมคีวามแม่นย�ำมากกว่า
การใช้ค่าเซรั่มครีแอตินีน21

กลไกการเกิดโรค
	 ไตชราเกิดจากการเปลี่ยนแปลงในระดับเซลล์และโมเลกุล 

ซึ่งเป็นการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาตามธรรมชาติ โดยมีปัจจัย
ทางพันธุกรรม สิ่งแวดล้อม สถานะทางเศรษฐศาสตร์ ร่วมด้วย 
โดยกระบวนการหลักที่น�ำไปสู่ภาวะไตชราคือการสูญเสียหน่วยไต 
และการเกิดพังผืดภายในไต พยาธิสรีรวิทยาระดับเซลล์เกิดจาก 
4 กระบวนการได้แก่ กระบวนการชราในระดับเซลล์ การกระตุ้น  
pro-fibrotic signal การตอบสนองของหลอดเลือดต่อวัยชรา  
และการกระตุ้นความอักเสบแสดงในรูปที่ 8 

รูปที่ 8 พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดไตชรา
TIMPS, tissue inhibitors of metalloproteinases; PPARγ, peroxisome proliferator–activated receptor-gamma 

Cell senescense
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กระบวนการชราในระดับเซลล์
	 กระบวนการชราในระดับเซลล์ (cell senescence) แบ่งออก
เป็น 2 ประเภทคือ การชราตามวัย (physiologic ageing) และการ
ชราจากภาวะเครยีด (stress-induced premature senescence, 
SIPS) ซึ่งเกิดได้จาก อนุมูลอิสระ (oxidative stress) การท�ำงาน 
ของไมโตคอนเดรียที่ผิดปกติ การท�ำลาย DNA การเปล่ียนแปลง
ของ epigenetic stress และสารหลั่งความชรา (senescence-
associated secretory phenotype, SASP) เมื่อมีปัจจัย 
ให้เกิด renal cell injury ในช่วงแรกที่เซลล์เสื่อมสภาพเฉียบพลัน 
(acute senescence) จะยังสามารถมีกระบวนการแบ่งเซลล์ 
เพื่อซ่อมแซมและสร้างเน้ือเยื่อใหม่ (tissue regeneration และ 
tissue repair) มีกระบวนการก�ำจัดเซลล์เสื่อมสภาพด้วยภูมิคุ้มกัน 
(immune clearance) แต่เมื่อมีการสะสมของเซลล์เสื่อมสภาพ
เป็นระยะเวลานาน หรือมีการเพิ่มปัจจัยทางพันธุกรรม อายุ  

สิง่แวดล้อม และโรคแทรกซ้อนทีม่ผีลต่อไต จะท�ำให้เซลล์เสือ่มสภาพ
เฉียบพลันเหล่านี้กลายสภาพเป็นเซลล์เสื่อมสภาพเรื้อรัง (chronic 
senescence cell) สะสมอยู่ในเน้ือเยื่อของไต การสร้าง proin-
flammatory cytokine ที่เรียกว่า SASP จะส่งผลต่อเซลล์ตัวเอง
และเซลล์ข้างเคียงในรูปแบบ autocrine และ paracrine ในที่สุด
จึงเกิดเป็นโรคไตเรื้อรังที่เกิดจากความชรา (age related kidney 
disease) ท�ำให้การแบ่งเซลล์ใหม่ลดลง กระบวนการซ่อมแซมเซลล์
เสยีไป เกดิ fibrosis การอกัเสบ เซลล์ด้ือต่อการตายอย่างเป็นระบบ 
(resistance to apoptosis) เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดเซลล์มะเร็ง 
ดังแสดงในรูปที่ 9 โดยสรุปการชราในระดับเซลล์เกิดจากการตอบ
สนองของเซลล์ที่ผิดปกติไปผ่าน 3 กลไก ได้แก่ cell cycle arrest, 
resistance to apoptosis, และการหลัง่ senescence-associated 
secretory phenotype (SASP)

การเปลี่ยนแปลงท่ีท�ำให้เกิดกระบวนการชราในระดับ
เซลล์
	 การสั้นลงของเทโลเมีย (telomere shortening) 
	 วัยสูงอายุพบว่ามีความสัมพันธ์กับการสั้นลงของเทโลเมีย 
ซึ่งยังไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด เทโลเมียคือนิวคลีโอไทด์ส่วนปลาย 
ของโครโมโซมซึ่งท�ำหน้าที่เป็น defensive cap ช่วยปกป้องรหัส

รูปที่ 9 กระบวนการชราในระดับเซลล์

พันธุกรรม เม่ือมีการส้ันลงของเทโลเมียส่งผลให้มีการกระตุ ้น 
p16INK4a/Rb pathway มากขึ้น ท�ำให้เกิดการหยุดการแบ่งเซลล์ 
(cell cycle arrest) ลดการเกิดใหม่ของเนื้อเยื่อ ลดการซ่อมแซม
ในเนื้อเยื่อ เกิดการสะสมของเซลล์เสื่อมสภาพเร้ือรังเป็นหนึ่งใน
กระบวนการชราระดับเซลล์ (รูปที่ 10)
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	 การลดลงของโคลโธ (Klotho) 
	 โคลโธเป็น transmembrane protein ทีเ่ป็นสารต้านความชรา 
นอกจากนี้โคลโธยังท�ำหน้าท่ีเป็น co-receptor ของ fibroblast 
growth factor-23 (FGF-23) ในการจับกับ receptor ที่ไตและ
ต่อมพาราไทรอยด์ โดย FGF-23 นีส้ร้างจากเซลล์กระดกู เมือ่จบักับ  
receptor ร่วมกับโคลโธที่ไตหรือต่อมพาราไทรอยด์ สามารถ 
เพิ่มการขับฟอสเฟตออกทางไต กระตุ้นการหลั่งพาราไทรอยด์
ฮอร์โมน และกระตุ้นการสร้างวิตามินดี เม่ืออายุเพิ่มขึ้นพบว่า
ร่างกายมีโคลโธลดลง ซึ่งอาจเป็นผลมาจากการกระตุ ้นของ  
angiotensin-2 ภาวะอักเสบเรื้อรัง หรืออนุมูลอิสระ การลดลง 
ของโคลโธนี้ส่งผลให้ FGF-23 ไม่สามารถออกฤทธ์ิเพิ่มการขับ
ฟอสเฟตออกทางไต จึงท�ำให้ฟอสเฟตในเลือดสูงขึ้น ส่งผลต่อการ

เกิด vascular calcification และ arteriosclerosis และโรคไต
เรื้อรัง นอกจากนี้การขาดโคลโธยังมีผลกระทบทางอ้อม ท�ำให้เกิด
การกระตุ้นผ่าน Wnt signaling pathway ซ่ึงเป็นกลไกการเกิด  
kidney fibrosis นอกจากนีโ้คลโธมหีน้าทีค่วบคมุการท�ำงานของ p53 
ซึ่งเป็นโปรตีนที่ควบคุม cell cycle และเป็น tumor suppressor  
gene เมือ่โคลโธมปีรมิาณลดลงส่งผลให้เกดิการกระตุน้ให้เกดิความ
ชราในระดับเซลล์ผ่าน p53/p21CIP1 และ p16INK4a/Rb pathway 
ดังแสดงในรูปที่ 11 เป็นผลท�ำให้มีการแบ่งตัวใหม่ของเซลล์ลดลง 
กระบวนการซ่อมแซมในระดบัเซลล์เสียไป เกดิ cell cycle arrest และ 
ดือ้ต่อการเกดิ apoptosis นอกจากนี ้pathway ดงักล่าวยงัถกูกระตุน้ 
จากปัจจัยเสริมได้แก่ อายุที่เพิ่มขึ้น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน 
cytotoxic drug การเกดิไตวายเฉยีบพลัน ได้ด้วยเช่นกนั (รปูที ่11)

รูปที่ 10 telomere shortening

รูปที่ 11 กลไกการเกิดไตชราในระดับเซลล์ผ่านการกระตุ้น p16INK4a/Rb pathway
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	 การกระตุ้น pro-fibrotic signal 
	 ในวัยชราพบว่ามีการกระตุ้นของ angiotensin-2 เพ่ิมมากข้ึน 
ส่งผลให้มีการสร้างอนุมูลอิสระ และกระตุ้นการเกิด fibrosis จาก
การศึกษาพบว่า angiotensin-2 สูงขึ้นในไตของสัตว์ทดลองที่แก่ 
ซึ่งมีความสัมพันธ์กับการเกิด fibrosis และ extracellular matrix 
accumulation22 อีกทั้งยังพบการเพิ่มขึ้นของระดับไซโตไคน์ต่างๆ 
ได้แก่ interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 (IL-8), growthregu-
lated oncogene-alpha (GRO alpha) ที่สามารถกระตุ้นการเกิด 
kidney fibrosis นอกจากนี้ยังมีการกระตุ้น Wnt pathway ซึ่งจะ
ไปเพิม่การแสดงออกของ profibrotic genes น�ำไปสูก่ารเกดิ renal 
fibrosis และ vascular calcification และ glycogen synthase 
kinase 3 (GSK3) ซ่ึงเป็น pro-ageing factor พบว่าอาจส่งผล 
ต่อการเกิดไตชราได้เช่นกัน อย่างไรก็ตามจ�ำเป็นที่จะต้องอาศัย 
การวิจัยเพิ่มเติมต่อไปในอนาคต
	 การตอบสนองของหลอดเลือดแดงในผู้สูงอายุ 
	 หลอดเลือดแดงของผู้สูงอายุมักมีภาวะหลอดเลือดแข็งจากการ
สะสมของไขมันและการแบ่งเซลล์ในผนังหลอดเลือด นอกจากน้ี 
ยังมี vascular calcification ท�ำให้สามารถตอบสนองต่อ vaso-
dilator ได้แก่ nitric oxide (NO), atrial natriuretic peptide 
(ANP) ได้ลดลง เมื่อเกิดการเปลี่ยนแปลงพลศาสตร์การไหลเวียน
โลหิต (hemodynamic change) จึงส่งผลให้เกิดไตวายเฉียบพลัน 
ได้ง่ายขึ้น และเมื่อเวลาผ่านไปจึงเกิดเป็นโรคไตเรื้อรังตามมา
	 การกระตุ้นการอักเสบภายในไต 
	 การศกึษาในสตัว์ทดลองทีแ่ก่พบว่าในเนือ้เยือ่มสีารอนมุลูอสิระ
เพิ่มขึ้น มีการลดลงของสาร sirtuin (SIRT-1) ซึ่งเป็นสารต้านอนุมูล
อิสระภายในเซลล์ ช่วยป้องกันการอักเสบและการเกิด fibrosis  
เมื่อร่างกายมีอนุมูลอิสระเพิ่มข้ึนจึงส่งผลให้เกิดการท�ำลายเนื้อเยื่อ 
การท�ำงานไมโตคอนเดรียผิดปกติ มีการท�ำลายในระดับดีเอ็นเอ  
ซึ่งเป็นกลไกท�ำให้เกิดความเสื่อมของเซลล์ นอกจากนี้ในวัยชรา 
ยังมีการลดลงของ peroxisome proliferator–activated 
receptor-g (PPARγ) โดยปกติ PPARγ เป็น nuclear receptor 
ช่วยยับยั้งการเกิด fibrosis การลดลงของ PPARγ น้ี ส่งผลให้มี 
การปกป้องเซลล์จากสารอนมุลูอสิระน้อยลง กระตุน้การอกัเสบ และ
ลดการแสดงออกของโคลโธ

ปัจจัยเสี่ยงของไตชรา 
	 ปัจจัยเสี่ยงที่ไม่สามารถปรับเปลี่ยนได้ (non modifiable 
risk factor) 
	 ผู้สูงอายุเพศชายพบมีอุบัติการของไตเสื่อมเรื้อรังมากกว่าเพศ
หญิงทั้งนี้ฮอร์โมนเพศมีผลต่อการเสื่อมของไต23 จากการศึกษาของ 
แอนนาและคณะ24 พบว่าในช่วงอายุน้อยเพศชายมีอัตราการกรอง 

ที่สูงกว่าเพศหญิงแต่เมื่ออายุมากขึ้นที่จุดตัดเกิน 75 ปี เพศชาย
มีการลดลงของอัตราการกรองของไตรวดเร็วกว่าเพศหญิง 0.95 
เทียบกับ 0.75 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม. ดังรูปที่ 12 ปัจจัยเสี่ยง 
จากเพศอธิบายจากฮอร์โมนเพศที่ต่างกัน โดยฮอร์โมน เอสโตรเจน 
มีประโยชน์ในการปกป้องการเส่ือมของไต ในทางตรงกันข้าม 
ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนมผีลเร่งให้ไตเสือ่มเรว็ขึน้25 ผู้สูงอายเุชือ้ชาติ 
แอฟริกัน-อเมริกันมีความเส่ียงที่จะเกิดโรคไตเส่ือมเรื้อรังมากกว่า
ชาวคอเคเชยีน และพบอบัุตกิารณ์ของโรคความดนัโลหติสงูมากกว่า
ในชาวแอฟริกัน-อเมริกัน

รูปท่ี 12 การลดลงของอัตราการกรองของไตตามอายุแจกแจง 
ตามเพศ (ดัดแปลงจาก24)

	 การควบคุมปัจจัยเสี่ยงเพื่อช่วยชะลอภาวะไตชรา
	 การป้องกนัและรักษาโรคหัวใจและหลอดเลอืด ความดันโลหติสงู 
โรคเบาหวาน การลดน�้ำหนัก การเลิกบุหรี่ และการพยายาม 
หลกีเล่ียงอาหารทีม่โีปรตนีสูง สามารถช่วยชะลอการเสือ่มของไตได้ 
โรคหัวใจและหลอดเลือดเป็นโรคที่เกิดขึ้นควบคู่ไปกับโรคไตเรื้อรัง 
โดย endothelial dysfunction และ arteriosclerosis ส่งผล
ถึงหลอดเลือดแดงขนาดเล็กในไตท�ำให้เกิดเป็น nephrosclerosis  
นอกจากนี้โรคความดันโลหิตสูง และการสูบบุหรี่ สามารถเพ่ิม 
ความรุนแรงของโรคไตเรื้อรังได้เช่นกัน โรคอ้วนท�ำให้มีการเพิ่มขึ้น
ของ renal plasma flow และ filtration fraction ส่งผลให้เกิด
การรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ เร่งการเสื่อมของไตให้เร็วข้ึน อีกท้ัง 
โรคอ้วนยังสัมพันธ์กับการเกิดพยาธิสภาพในไตแบบ focal  
segmental glomerulosclerosis ชนิดทุติยภูมิ ท�ำให้อัตรา 
การกรองของไตลดลง เป็น nephrotic syndrome มีอาการบวม 
และความดันโลหิตสูง (ตารางที่ 2)
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การป้องกันและรักษา
	 หลักในการดูแลรักษาภาวะไตชราใช้หลักการเดียวกันกับ 
การรักษาโรคไตเรื้อรัง กล่าวคือเป็นการดูแลรักษาโรคร่วมและ 
รักษาภาวะแทรกซ้อนจากการเสื่อมของไต ในภาวะไตชรา 
ในผู้สูงอายุมีข้อพิจารณาเพิ่มเติมดังนี้
	 การป้องกันภาวะขาดน�้ำ 
	 ผู้ป่วยสูงอายุมีความเสี่ยงท่ีจะเกิดภาวะขาดน�้ำ จากการช่วย
เหลือตัวเองได้ลดลง มีภาวะสมองเสื่อม เส้นเลือดในสมองตีบ หรือ
สูญเสียการท�ำงานของศูนย์ควบคุมความหิวน�้ำ หากผู้ป่วยไม่ได้มี 
โรคหวัใจวาย (congestive heart failure) หรือมภีาวะน�ำ้ท่วมปอด
อยูก่่อน ควรให้ได้รบัน�ำ้ดืม่อย่างเพยีงพอ ซึง่ภาวะขาดน�ำ้นีเ้พิม่ความ
เสีย่งต่อการเกดิไตวายเฉยีบพลนัแทรกซ้อน และส่งผลต่อการลดลง
ของอัตราการกรองของไต
	 การระมัดระวังเรื่องการบริหารยา
	 ในการบริหารยาที่ละลายน�้ำได้ดี (hydrosoluble drug) ซึ่ง
มีการขจัดยาออกทางไต ควรมีการปรับขนาดยาให้เหมาะสมกับ
อัตราการกรองของไต ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม NSAIDs และ
การฉีดสารทึบรังสีเพื่อตรวจเอกซเรย์ควรใช้ปริมาณท่ีน้อยที่สุด  
และพิจารณาให้สารน�ำ้ก่อนการฉดีส ีเพ่ือป้องกันการเกดิ contrast-
induced nephropathy และภาวะไตวายเฉียบพลัน
	 การจ�ำกัดแคลลอรี่ 
	 มีการศึกษาอย่างกว้างขวางในสัตว์ทดลองพบว่า การจ�ำกัด
แคลลอร่ีสามารถเพ่ิมอายไุขและชะลอความชราได้ ผูสู้งอายทุีบ่รโิภค
พลงังานเกนิและมแีนวโน้มออกก�ำลงักายน้อย จะมีการเมตาบอลึซึม 
ในระดับเซลล์สูงเกิดการสะสมไขมัน เกิด glucotoxicity และ  
lipotoxicity กระตุน้การสร้างอนมุลูอสิระ และกระตุน้ความอกัเสบ 
ในระดับเซลล์ ในทางกลับกันการจ�ำกัดอาหารท�ำให้ร่างกายม ี
เมตาบอลึซึมลดลง มีการสลายไขมันเพิ่มขึ้น ลดสารก่ออนุมูลอิสระ 
มีการสร้างคีโตนบอดี กระตุ้นกระบวนการ autophagy และช่วย
ให้การท�ำงานของไมโตคอนเดรยีดขีึน้ เมือ่เปรยีบเทยีบประสิทธภิาพ
การจ�ำกัดแคลลอร่ีในสัตว์ทดลองในกลุ่มที่อายุน้อยและอายุมาก 
พบว่า ในกลุ่มอายุน้อยได้ผลดีกว่าทั้งการฟื้นฟูเมตาบอลิซึมและ 
การยืดอายุขัย26 อย่างไรก็ตามการศึกษาการจ�ำกัดแคลอรี่ในมนุษย์

โดยเฉพาะในผู้สงูอายยุงัมอียูน้่อยมาก การศกึษาทีม่พีบว่าการจ�ำกดั 
แคลลอรี่ร้อยละ 40 เป็นเวลา 24 สัปดาห์ส่งผลให้มีน�้ำหนักตัว 
ลดลงร้อยละ 25 แต่มีผลข้างเคียงที่รุนแรงตั้งแต่ 6 สัปดาห์แรก 
ได้แก่ อาการอ่อนแรง ขาบวมและปวด มี aerobic capacity  
ลดลง ซึมเศร้า สับสน มีความรู้สึกทางเพศลดลง27 กล่าวโดยสรุป
การจ�ำกัดแคลลอรี่ในผู้สูงอายุยังไม่มีหลักฐานเชิงประจักษ์ในเรื่อง
การช่วยชะลอความเสื่อมของไตและการยืดอายุขัย
	 การใช้ยาในกลุ ่ม renin-angiotensin-aldosterone  
system blockade 
	 เป็นที่ทราบกันดีว่ายาในกลุ่ม RAAS blockade สามารถช่วย 
ลดความดันโลหิต ลดโปรตีนรั่วในปัสสาวะ และชะลอการเสื่อม 
ของไตได้ ดังที่ได้กล่าวมาแล้วข้างต้นว่าภาวะไตชรามีการกระตุ้น 
angiotensin-2 ในระดับเซลล์เช่นกัน แต่ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษา
ในกลุม่ประชากรสงูอายทุีม่โีรคไตเรือ้รงัโดยทีไ่ม่ได้เป็นโรคความดนั 
โลหติสูง ทีจ่ะแสดงให้เหน็ถึงประสทิธภิาพของยาในกลุ่มนี ้นอกจากนี ้
ยังมียากลุ่มใหม่ ๆ  ได้แก่ SGLT-2 inhibitor, endothelin antago-
nist ซ่ึงยังจ�ำเป็นต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติมในกลุ่มผู้สูงอายุที่มี 
โรคไตเรื้อรังจากภาวะไตชรา

สรุป 
	 ความชราเป็นการด�ำเนินไปตามธรรมชาติของสรีรวิทยาของ
ชวีติ ปัจจบุนัยงัไม่มยีาหรอืการรักษาใดทีส่ามารถยบัยัง้ความชราได้ 
หลกัการส�ำคญัของการดแูลภาวะไตชราคอืการเฝ้าระวงั การตดิตาม
อัตราการกรองของไตเป็นระยะ การรักษาโรคร่วม และการรักษา
ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นจากโรคไตเรื้อรัง โดยมีจุดมุ่งหมาย
เพื่อช่วยให้ผู้สูงอายุมีคุณภาพชีวิตที่ดี สามารถมีชีวิตอยู่ได้อย่างมี
คุณค่าและมีความสุข 
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