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Abstract
	 Cognitive impairment is increasingly recognized in patients with chronic kidney disease (CKD), including those 
on kidney replacement therapy. Cognitive impairment is associated with a higher risk of hospitalization, dialysis  
withdrawal, and death. Understanding and early detection of this condition should attenuate these complications. 
CKD patients have more risk factors for developing cognitive impairment including traditional risk factors, CKD-related 
risk factors, and dialysis-related risk factors. These will affect through vascular dysfunction, impaired cerebral  
adaptation, chronic inflammation, and uremic toxins accumulation. Currently, effective therapy for cognitive  
impairment in CKD patients is somewhat limited. Therefore, understanding the mechanisms and avoiding the risk 
factors are the principal management to decrease the upcoming cognitive impairment.
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ภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง:
การศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรม
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อีเมล: piyawat.sri1991@gmail.com

ปิยะวัฒน์ ศรีคงมาก และ สุรเชษฐ์ วงษ์นิ่ม 
หน่วยวิชาโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

บทคัดย่อ
	 ภาวะปริชานบกพร่อง (cognitive impairment) เป็นปัญหาส�ำคัญที่พบมากขึ้นในผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรัง รวมถึงผู ้ป่วยที่ได้รับ 
การบ�ำบัดทดแทนไต ภาวะน้ีเพิ่มความเสี่ยงในการนอนโรงพยาบาล การหยุดการบ�ำบัดทดแทนไต และอัตราการเสียชีวิต การเข้าใจ 
และการตรวจพบความผิดปกติโดยเร็วน่าจะช่วยลดภาวะแทรกซ้อนเหล่าน้ีได้ เนื่องจากผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด 
ภาวะปริชานบกพร่องสูงขึ้น ได้แก่ ปัจจัยเสี่ยงท่ัวไป ปัจจัยเส่ียงท่ีเกิดจากโรคไตเรื้อรัง และที่เกิดจากการบ�ำบัดทดแทนไตโดยตรง  
ซึ่งปัจจัยเหล่านี้ส่งผลต่อระดับปริชานผ่านกลไกทางด้านหลอดเลือด การสูญเสียการปรับตัวของสมอง การอักเสบ และของเสียยูรีเมียค่ัง 
ในสมองท�ำให้เกิดความผิดปกติตามมา ปัจจุบันไม่มีวิธีการรักษาที่สามารถรักษาภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้ส�ำเร็จ  
ดังนั้น การเข้าใจถึงกลไกและป้องกันปัจจัยในการเกิดโรค จึงเป็นวิธีการหลักที่จะช่วยลดการเกิดภาวะปริชานบกพร่องได้ในอนาคต

ค�ำส�ำคัญ: สมองเสื่อม; ไตวาย; ไตเสื่อม; ไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย; ความจ�ำเสื่อม; ฟอกเลือด
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บทน�ำ
	 โรคไตเรือ้รังเป็นปัญหาส�ำคญัด้านสาธารณสขุและพบอบุตักิารณ์
สูงขึ้นในปัจจุบัน น�ำไปสู่ภาวะแทรกซ้อนและผล กระทบหลายด้าน 
โดยเฉพาะเมื่อการด�ำเนินโรคเข้าสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย (end 
stage kidney disease; ESKD) ซ่ึงจ�ำเป็นต้องได้รับการบ�ำบัด
ทดแทนไตที่มีค่าใช้จ่ายสูง เป็นภาระต่อผู้ป่วย ครอบครัว และ 
เศรษฐกิจของประเทศ1 ข้อมูลจากสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยปี  
พ.ศ. 2565 พบว่า มีผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3 และ 4 จ�ำนวนหลาย
ล้านคน และระยะ 5 ที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตมากกว่า 
170,000 ราย โดยสาเหตุท่ีพบบ่อย คือ โรคเบาหวาน และภาวะ
ความดันโลหิตสูง2

	 ปริชานหรือการรับรู ้ (cognition) เป็นหนึ่งในหน้าที่หลัก 
ของสมอง โดยจะเกี่ยวกับการเรียนรู้ ความจ�ำ และการตอบสนอง  
พบว่าร้อยละ 85 ของผู ้ป่วยท่ีได้รับการฟอกเลือดด้วยเคร่ือง 
ไตเทียมมีปัญหาเกี่ยวกับความจ�ำ มีความยากล�ำบากในการเข้าใจ 
รวมไปถึงการสือ่สาร ส่งผลเสยีต่อกิจวัตรประจ�ำวนัและทางด้านจติใจ  
จนอาจพัฒนาความรุนแรงไปเป็นโรคจิตเวชได้ ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

พบภาวะสมองเสือ่มได้มากกว่าประชากรทัว่ไปทีร่ะดบัอายเุดยีวกัน
ถึง 3 เท่า (รูปที่ 1) ซึ่งน�ำไปสู่อัตราการนอนโรงพยาบาล การหยุด
การรักษาบ�ำบัดทดแทนไต และอัตราตายที่เพิ่มมากขึ้น3

	 ภาวะปริชานบกพร่องมีระดับความรุนแรงตั้งแต่ภาวะปริชาน
บกพร่องเล็กน้อย (mild cognitive impairment) ไปจนถึงภาวะ 
สมองเส่ือม (dementia) โดยภาวะปริชานบกพร่องเล็กน้อย  
หมายถึง ผู้ป่วยมีปัญหาทางด้านปริชาน (cognition) ร่วมกับ 
ตรวจการท�ำงานของปริชาน (cognitive function) บกพร่อง  
แต่ไม่ท�ำให้สูญเสียหน้าท่ีการท�ำงานหรือการเข้าสังคมอย่างชัดเจน
เหมอืนในผูป่้วยภาวะสมองเสือ่ม ส่วนภาวะสมองเสือ่ม (dementia) 
คือ ภาวะที่สมรรถภาพการท�ำงานของสมองถดถอยบกพร่อง 
ในด้านปริชาน ได้แก่ ความจ�ำ การตัดสินใจ การวางแผน การรับรู้ 
ด้านมิติสัมพันธ์ (visuospatial function) การใช้ภาษา สมาธ ิ
หรือความใส่ใจ ความสามารถในการรับรู้เกี่ยวกับสังคมรอบตัว  
โดยมีผลกระทบต่อความสามารถในการประกอบกิจวัตรประจ�ำวัน 
การท�ำงาน และการเข้าสังคม แต่ต้องไม่มีอาการสับสน (delirium) 
โรคซึมเศร้า โรคทางจิตเวชเรื้อรัง (mental disorder) หรือวิตก

รับบทความ: 17 ธันวาคม 2567; ปรับปรุงแก้ไข: 19 มกราคม 2568; รับตีพิมพ์: 27 มกราคม 2568
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กังวลรุนแรงขณะวินิจฉัย4

	 จากการศึกษาติดตามประชากรประมาณ 6 ปี พบภาวะปริชาน 
บกพร่องตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเป็นโรคไตเรื้อรังตั้งแต่ระยะแรก ๆ โดย 
มักจะสูญเสียทักษะด้านการบริหารจัดการ (executive function) 
อย่างไรก็ตาม ระยะของโรคไตเรื้อรังและความรุนแรงของภาวะ
ปริชานบกพร่องยังไม่มีความสัมพันธ์เป็นที่ชัดเจน หลังจากมีการ
ควบคุมปัจจัยทางด้านอายุแล้ว พบว่า การตรวจพบแอลบูมินใน
ปัสสาวะ และระยะเวลาที่ผู้ป่วยเป็นโรคไตเรื้อรัง สัมพันธ์กับระดับ
ความรุนแรงของภาวะปริชานบกพร่อง5

	 ปัจจุบันมีวิธีการบ�ำบัดทดแทนไตหลายแบบซ่ึงส่งผลต่อระดับ
ปริชานแตกต่างกัน ได้แก่ การฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม  
(hemodialysis) การล้างไตทางช่องท้อง (peritoneal dialysis) 
หรือการปลูกถ่ายไต (kidney transplantation) แม้การฟอกเลือด
ด้วยเครื่องไตเทียมและการล้างไตทางช่องท้องจะมีประสิทธิภาพ
ในการก�ำจัดของเสียได้พอกัน แต่การล้างไตทางช่องท้องส่งผลดี 
ต ่อระดับปริชานได้มากกว่า ตรงข้ามกับการปลูกถ่ายไตซึ่ง 
เป็นวิธีที่จะช่วยป้องกันระดับปริชานบกพร่องแม้จะไม่เท่ากับ 
ในคนปกติ5

รูปที่ 1 ความชุกของภาวะปริชานบกพร่อง5

(1ก) จ�ำแนกตามอัตราการกรองของไต และ (1ข) จ�ำแนกตามผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังและได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต
ดัดแปลงมาจาก Viggiano D, Wagner CA, Martino G, Nedergaard M, Zoccali C, Unwin R et al. Mechanisms of cognitive 
dysfunction in CKD. Nat Rev Nephrol. 2020;16(8):452-69.
HD, hemodialysis; PD, peritoneal dialysis; CKD, chronic kidney disease; TX, kidney transplant recipients

ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะปริชานบกพร่อง
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	 1. 	ปัจจัยเสี่ยงทั่วไป (traditional risk factors) ได้แก่ อายุ 
เพศหญิง โรคทางพันธุกรรม ระดับการศึกษา โรคเบาหวาน  
ความดันโลหิตสูง และโรคหัวใจและหลอดเลือด8-10

	 2.	 ปัจจัยเสี่ยงจากโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ ปริมาณโปรตีนแอลบูมิน 
ในปัสสาวะ10 ระดับค่าการท�ำงานของไตและการคั่งของของเสีย 
ในร่างกาย ภาวะอกัเสบในร่างกาย ภาวะทพุโภชนาการ และภาวะซดี  
	 3.	 ปัจจยัเสีย่งจากการบ�ำบดัทดแทนไต เช่น ประเภทและระยะ
เวลาทีไ่ด้รบัการบ�ำบดัทดแทนไต ความแปรปรวนของความดนัโลหติ
ขณะฟอกเลือด และการได้รับยากดภูมิคุ้มกันหลังปลูกถ่ายไต

กลไกการเกิดภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	 ภาวะปริชานบกพร่องเกิดจากหลายกลไก (รูปที่ 2) แต่การ 
ศึกษาน้ันอาจจ�ำเป็นต้องอาศัยระยะเวลานาน ปัจจัยบางอย่าง 
อาจจะส่งผลต่อระดับปริชานในระยะสั้น ได้แก่ สารอนุมูลอิสระ 
ความผิดปกติของอิเล็กโตรไลต์และสมดุลกรดเบส ยา และของ 
เสียยูรีเมีย ส่วนปัจจัยบางอย่าง เช่น การสะสมของสารอะไมลอยด์ 
การอักเสบเรื้อรัง หลอดเลือดที่ผิดปกติ ภาวะทุพโภชนาการ และ
ภาวะโลหิตจาง อาจจะใช้ระยะเวลาเดือนถึงปีจึงจะส่งผลต่อระดับ
ปริชาน5 โดยกลไกที่สามารถเป็นไปได้ ดังนี้

อัตราการกรองของไต (มล./นาที/1.73 ตร.ม.)
ผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง
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ศรีคงมาก และคณะ

รูปที่ 2 ปัจจัยและกลไกการเกิดภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง1

ดัดแปลงมาจาก Xie Z, Tong S, Chu X, Feng T, Geng M. Chronic Kidney Disease and Cognitive Impairment:  
The Kidney-Brain Axis. Kidney Dis (Basel). 2022;8(4):275-85.
HbA1C, Hemoglobin A1C; BBB, Blood-Brain Barrier; AChE, Acetylcholinesterase; Aß, Amyloid beta peptide;  
FGFR, Fibroblast Growth Factor Receptor

	 ความผิดปกติของหลอดเลือด (vascular dysfunction) 
	 ในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัสามารถพบสารของเซลล์เยือ่บหุลอดเลือด  
เช่น soluble VCAM1, thrombomodulin และ ICAM1,3 มากขึน้11 

ซึ่งบ่งชี้ว่ามีความผิดปกติของหลอดเลือด ส่งผลให้ของเสียยูรีเมีย
ผ่านเข้าสู่สมองได้มากขึ้น นอกจากนั้น ยังพบการหนาตัวของผนัง 
หลอดเลือดชั้นกลาง (medial arterial stiffness) โดยในผู้ป่วย 
โรคไตเรื้อรังจะมีความผิดปกติของหลอดเลือดแดงสูงขึ้น ทั้งเกิด 
จากโรคร่วมและภาวะแทรกซ้อน อาทิ การมีคราบหินปูนสะสม 
ในหลอดเลือด (vascular calcification) ซึ่งภาวะเหล่านี้เป็นกลไก 
น�ำไปสู่การเกิดภาวะปริชานบกพร่องมากขึ้น
	 การสูญเสียการควบคุมอัตราไหลเวียนเลือดในสมอง  
(impaired cerebral blood flow autoregulation)	
	 จากภาพการตรวจสมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic 
resonance imaging, MRI) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง พบมีจุดเข้ม

กระจายทั่วสมองแสดงถึงการขาดเลือดขนาดเล็กเป็นหย่อมภายใน
เนื้อสมอง สาเหตุเป็นจากเซลล์บุหลอดเลือดหรือเซลล์สมองท�ำงาน
ผดิปกต ิท�ำให้การแลกเปลีย่นสารภายในหลอดเลอืดและเซลล์สมอง
ผิดปกต ิส่งผลให้อตัราไหลเวยีนเลือดเพือ่น�ำออกซเิจนไปเล้ียงสมอง
ลดต�ำ่ลง12 แม้ภาวะโลหติจางจะท�ำให้เลอืดหนดืลดลง และอตัราไหล
เวยีนเลอืดไปสมองมากขึน้ แต่ด้วยความจุออกซเิจนในเมด็เลอืดแดง 
ที่ต�่ำลง จึงท�ำให้ปริมาณรวมออกซิเจนในสมองลดลงตามไปด้วย  
ซึ่งจะเพิ่มความเสี่ยงของภาวะปริชานบกพร่องดังรูปที่ 3 การ 
ศกึษาการให้ฮอร์โมนกระตุน้เมด็เลอืดในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัซึง่มภีาวะ
โลหิตจางพบว่าช่วยเพิ่มระดับปริชานได้13 แต่การได้รับฮอร์โมน 
กระตุ ้นเม็ดเลือดแดงในปริมาณมากเกินไปจะเพ่ิมความเสี่ยง 
ในการเกิดโรคหลอดสมองแตกซ่ึงส่งผลเสียทางอ้อมต่อปริชาน 
เช่นกัน14

อายุที่เพิ่มสูงขึ้น
สภาพทางสังคม
ระดับการศึกษา
โรคเบาหวาน

โรคความดันโลหิตสูง
โรคไขมันในหลอดเลือดสูง

ระบบไหลเวียนเลือดในสมอง
ไม่คงที่

การท�ำลายหลอดเลือดขนาดเล็ก
ระดับ HbA1C, Fibrinogen รั่ว

ของเสียยูเรียคั่ง เช่น
Phosphate

P-cresyl sulfate
Indoxyl sulfate
Neuropeptide Y

สารพันธุกรรมพิวรีน
และอนุพันธ์ เช่น

Adenine, Xanthine
Hypoxanthine

2, 8-dihydroxyadenine

สารโฮโมซิสุเทอีนคั่ง
โปรตีนอัลบูมินรั่วในปัสสาวะ

ภาวะซีด
ภาวะทุพโภชนาการ
การขาดวิตามินดี

ความดันต�่ำขณะฟอก
Disequilibrium

syndrome
ภาวะเลือดหนืดและ

ลิ่มเลือดอุดตันสารอนุมูลอิสระ FGF-23

การอักเสบ สาร AChE
ท�ำงานลดลง

เพิ่มการสร้าง
สาร Aβ

ระบบภูมิคุ้มกัน
ของสมอง

α-Klotho
FGFR

BBB ถูกท�ำลาย

เซลล์เยื่อบุ :
AhR

ปัจจัยพื้นฐาน ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
กับการบ�ำบัด
ทดแทนไต

ปัจจัยทางโรคไตเสื่อมเรื้อรัง

ปัจจัยอื่นๆ

ภาวะปริชานบกพร่อง

ภาวะซึมเศร้า
การใช้ยาหลายขนาน
การนอนหลับผิดปกติ

Kidney-Brain
Axis
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	 ระบบกลิมพาติก (glymphatic system)
	 ระบบกลมิพาตกิเป็นระบบทีส่ร้างขึน้โดยเซลล์เกลยี (glial cell) 
ซึ่งเป็นเซลล์ที่ติดกับเซลล์สมองท�ำหน้าที่เป็นเซลล์พี่เลี้ยงให้เซลล์
สมองท�ำงานดีขึ้น โดยระบบกลิมพาติกนี้ท�ำหน้าที่ก�ำจัดสารพิษ 
ที่เกิดขึ้นภายในสมอง เช่น เบต้าอะไมลอยด์ (beta amyloid)  
เทาโปรตีน (TAO protein) และจะท�ำงานในช่วงหลบัลกึ การท�ำงาน
ของระบบกลิมพาติกลดลงร่วมกับการนอนหลับท่ีผิดปกติในผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรัง น�ำไปสู่การสะสมของของเสียในเซลล์สมอง จนท�ำให้
เกิดภาวะปริชานบกพร่องและโรคสมองเสื่อม16

	 ภาวะของเสียยูรีเมียคั่ง (uremic toxins) และการอักเสบ 
ของระบบประสาท (neuroinflammation)
	 ปัจจบุนัข้อมลูของของเสยียรูเีมยีมมีากกว่า 75 ชนดิ แต่มบีางชนดิ
ที่ส่งผลต่อระบบประสาท เช่น FGF-23, hippuric acid, IL-6, TNF, 
indoxyl sulfate, P-cresyl sulfate, leptin, neuropeptide Y,  
methylglyxol และ asymmetric dimethyl arginine เป็นต้น  
โดยมีผลต่อระบบประสาทแตกต่างกันอาจจะท�ำให้เซลล์สมอง
ท�ำงานผิดปกติ เกิดการอักเสบในเซลล์สมอง ท�ำลายเซลล์สมอง 
ตัง้ต้น5 ยกตวัอย่างสารบางชนดิทีพ่บบ่อย เช่น ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
แม้ยงัไม่มหีลกัฐานบ่งชัดว่าส่งผลต่อระบบประสาท17 แต่ผลทางอ้อม 
คือท�ำให้ alkaline phosphatase (ALP) สูงขึ้น ซึ่งนอกจากจะ 
พบที่ตับ กระดูก และไตแล้ว ยังส่งผลให้ระดับแคลเซียมใน 
เซลล์สมองเพิ่มมากขึ้นและเซลล์ตายในที่สุด18

	 อนุพันธ์ของสารพันธุกรรมพิวรีน (purine nucleotides) 
กรดยูริก รวมถึงสารเมแทโบไลต์ (metabolites) เช่น adenine,  
hypoxanthine, xanthine ที่เพิ่มขึ้นจากการท�ำงานของไตที่ลดลง 
สามารถยับยั้งการท�ำงานของเอ็นไซม์ acetylcholinesterase 
(AChE) รวมถึงสารโฮโมซิสเตอีน (homocysteine) ที่พบมากขึ้น
ส่งผลท�ำให้สารอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นและท�ำให้ภาวะปริชานแย่ลง19

	 การเพิ่มขึ้นของสาร FGF-23 เพิ่มความเส่ียงของภาวะสมอง
เสื่อม20 ส่งผลท�ำให้สาร αKlotho ลดต�่ำลง ซึ่งสารชนิดนี้ท�ำหน้าที่
ปกป้องเซลล์สมอง ช่วยคงความแข็งแรงของผนังกั้นระหว่างระบบ
ประสาทและหลอดเลือด21 และช่วยในการตอบสนองของสาร 
ซีโรโทนิน (serotonin) ต่อตัวรับได้ดีขึ้น22 จากการศึกษาพบว่า 
การลดลงของ αKlotho ส่งผลในกระบวนการของเซลล์สมอง 
ในส่วนฮปิโปแคมปัส (hippocampus) และซีรเีบลลมั (cerebellum)  
มีผลต่อความจ�ำ การควบคุมพฤติกรรม และการเคลื่อนไหว23,24

	 การอักเสบเป็นปัจจัยหน่ึงที่ท�ำให้เกิดภาวะปริชานบกพร่อง 
ในผู ้ป ่วยโรคไตเรื้อรัง25 จากการตรวจพบค่าการอักเสบ เช่น  
interleukin-1 (IL-1β), interleukin-6 (IL-6), C-reactive protein  
(CRP) และ tumor necrosis factor–α (TNF-α) เพิ่มสูงข้ึน 
แปรผกผันกับค่าการท�ำงานของไต26 ซ่ึงมีการศึกษาพบว่าค่า CRP 
และ fibrinogen ที่เพิ่มขึ้นสัมพันธ์กับระดับปริชานที่ลดลงในผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรัง27,28

	 ภาวะพร่องวิตามินดีน�ำไปสู่การเกิดผลเสียหลายอย่าง เช่น  

รูปที่ 3 ปัจจัยที่ส่งผลต่อปริมาณออกซิเจนในสมองในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง15

ดัดแปลงมาจาก Sprick JD, Nocera JR, Hajjar I, O’Neill WC, Bailey J, Park J. Cerebral blood flow regulation in end-stage 
kidney disease. Am J Physiol Renal Physiol. 2020; 319(5):F782-91

โรคไตเสื่อมเรื้อรัง

ความหนืดของเลือด
(Viscosity)

อัตราเร็วของเลือดที่เลี้ยงสมอง
(Cerebral Blood Flow)

การขนส่งออกซิเจน
(Oxygen Carrying Capacity)

ปริมาณออกซิเจน
(Oxygen Content)

ปริมาณออกซิเจนในสมอง
(Cerebral Oxygenation)

ภาวะซีด

Review Article JNST
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กล้ามเนื้ออ่อนแรง กระดูกพรุน เพิ่มความเสี่ยงต่อโรคสมองและ 
หลอดเลือด เพิ่มสารอนุมูลอิสระ เกิดการอักเสบเรื้อรัง ยับยั้ง 
การท�ำงานของระบบภูมิคุ ้มกัน และส่งผลต่อระบบประสาท29 
นอกจากน้ันยังพบว่าท�ำให้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดท�ำงานผิดปกติ 
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังอีกด้วย30

ปัจจัยจากการรักษาบ�ำบัดแทนทางไต 
(kidney replacement therapy-related factors)
	 การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม
	 การที่เลือดจากผู้ป่วยเข้าเคร่ืองฟอกในปริมาณมากและรวดเร็ว 
ส่งผลให้เกิดการบาดเจ็บของสมองแบบเฉียบพลันและเร้ือรัง31,32 

แม้ขณะฟอกเลือดจะมีสัญญาณชีพคงท่ีก็ตาม เน่ืองจากสมองบวม
จากการที่น�้ำเข้าเซลล์สมองและจากการเปลี่ยนแปลงความเข้มข้น
ของสารยูเรีย33 จากการวัดอัตราไหลเวียนของหลอดเลือดสมอง 
พบว่าลดลงร้อยละ 10 ในระหว่างการฟอก34 ส่วนในระยะยาวจะ
พบว่าทุก ๆ ความดันโลหิตที่ลดลง 10 มิลลิเมตรปรอทในระหว่าง

การฟอก จะเพิ่มอัตราการขาดเลือดร้อยละ 3 และร้อยละ 25 ของ 
ผู้ป่วยที่เกิดความดันโลหิตต�่ำระหว่างการฟอกสัมพันธ์กับปริชาน 
ที่ลดลงเมื่อติดตามไป 12 เดือน35 นอกจากนั้นการได้ยาละลาย 
ล่ิมเลือดในขณะฟอกอาจท�ำให้เกิดจุดเลือดออกขนาดเล็กในสมอง 
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดเลือดออกในขนาดใหญ่ได้36

	 นอกจากนั้น ขณะฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม ปริมาณ 
ออกซิเจนในสมองจะลดลงอย่างมากจากกลไกการดึงสารน�้ำและ 
การเปล่ียนแปลงความเข้มข้นของสาร ส่งผลให้เกิดความดันโลหิต
ต�ำ่ชัว่ขณะและเกดิความดนัภายในสมองสูง ท�ำให้ความดนัทีไ่ปเลีย้ง
สมองลดน้อยลง ส่งผลเสียต่อสมองมากยิ่งขึ้น ดังแสดงในรูปที่ 4
	 การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมแม้จะขจัดสารที่ละลาย 
ในน�้ำและช่วยลดภาวะของเสียยูรีเมียคั่งในสมอง แต่ก็ไม่สามารถ
ขจัดของเสียยูรีเมียขนาดกลาง และของเสียที่จับกับโปรตีนได ้ 
ยกตัวอย่างเช่น Neuropeptide Y ส่งผลให้เกิดความเสื่อมของ 
เซลล์สมองตามมา37

รูปที่ 4 ปัจจัยที่ส่งผลต่อปริมาณออกซิเจนในสมองในผู้ป่วยฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม15

ดัดแปลงมาจาก Sprick JD, Nocera JR, Hajjar I, O’Neill WC, Bailey J, Park J. Cerebral blood flow regulation in end-stage 
kidney disease. Am J Physiol Renal Physiol. 2020; 319(5):F782-91

ศรีคงมาก และคณะ

ความดันที่ไปเลี้ยงสมอง
(Cerebral Perfusion Pressure)

อัตราเร็วของเลือดที่เลี้ยงสมอง
(Cerebral Blood Flow)

ปริมาณออกซิเจนในสมอง
(Cerebral Oxygenation)

ความดันโลหิต ความดันในสมอง
(Intracranial Pressure)

การปรับตัวของสมอง
(Cerebral Autoregulation) (-)

การดึงสารน�้ำ (Ultrafiltration)
การเปลี่ยนแปลงความเข้มข้น

ของสาร (Osmolality)
การเปลี่ยนแปลงความเข้มข้น

ของสาร (Osmolality)
การแก้ไขสมดุลกรด-เบส

ไบคาร์บอเนต
(-)

ขณะฟอกเลือด
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	 การล้างไตทางช่องท้อง
	 การล้างไตทางช่องท้องช่วยคงภาวะปริชานและลดความเสี่ยง
ของโรคสมองเส่ือมได้มากกว่าการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม38  
เพราะหลักการล้างไตทางช่องท้องจะค่อย ๆ แลกเปลี่ยนของเสีย 
ออกจากร่างกาย ไม่มีการใช้ยาละลายลิ่มเลือดระหว่างการฟอก  
ขจัดของเสียยูรีเมียขนาดใหญ่ชนิดท่ีจับกับโปรตีนทางปัสสาวะ 
ได้ดีกว่า แต่ยังไม่มีข้อสรุปจากหลักฐานเชิงประจักษ์จากงานวิจัย 
เชิงทดลองแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุม (randomized controlled 
trial)
	 การปลูกถ่ายไต
	 เป็นวธิเีดยีวทีม่ข้ีอมลูว่าอาจจะช่วยเพิม่ปรชิานภายใน 6-12 เดือน 
และจะคงอยู่ไปตลอด จากการวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis) 
เปรียบเทียบภาวะปริชานในผู้ป่วยก่อนและหลังปลูกถ่ายไต หรือ
เปรียบเทียบกับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ยังไม่ได้รับการปลูกถ่ายไต 
พบว่า ปริชานทั่ว ๆ ไป ความเร็วและการเคลื่อนไหว การให้เหตุผล
เชิงปริภูมิ (spatial reasoning) และความจ�ำ (memory) จะดีขึ้น 
แต่ในส่วนของความสามารถด้านการบริหารจัดการ การส่ือสาร
และความเข้าใจทางภาษา (verbal ability) จะยังคงเดิม แต่ทักษะ
ทัง้หมดเหล่านีจ้ะยงัคงต�ำ่กว่ากลุม่ประชากรท่ัวไป นอกจากนัน้แล้ว
ยากดภูมิคุ้มกันอาจจะมีส่วนท�ำให้เกิดภาวะปริชานบกพร่องได้39

การวินิจฉัยภาวะสมองเสื่อมและภาวะปริชานบกพร่อง
	 ภาวะปริชานบกพร่องเป็นภาวะท่ีอยู่ระหว่างการเปลี่ยนแปลง
ของความชราและภาวะสมองเส่ือม โดยอาการแสดงน้ันส่วนใหญ่
เป็นอาการของภาวะความจ�ำที่ผิดปกติ (amnesia) หรือเป็นความ 

สามารถทางด้านอื่นของสมองที่ผิดปกติก็ได้ เช่น ความผิดปกติ 
ของการใช้ภาษา (aphasia) ความผิดปกติในการบริหารจัดการ  
การสูญเสียทักษะในการท�ำกิจกรรม (apraxia) เป็นต้น โดย 
อาการดังกล่าวข้างต้นนี้ไม่ส่งผลกระทบต่อการท�ำกิจวัตรพื้นฐาน
และสภาพจิต ซึ่งยังไม่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะสมองเสื่อม
	 ส�ำหรับเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะปริชานบกพร่องเล็กน้อย  
หรือตาม DSM-V (Diagnostic and statistical manual mental  
disorders, fifth edition) เรยีกว่า mild neurocognitive disorder  
คือ มีหลักฐานที่บ่งบอกว่ามีภาวะการท�ำงานของสมองบกพร่อง 
ลงจากเดมิในด้านต่าง ๆ  ตัง้แต่ 1 ด้านขึน้ไป ได้แก่ ความใส่ใจเชงิซ้อน 
(complex attention) ความสามารถในการบริหารจัดการ การ 
เรียนรู้และความจ�ำ การใช้ภาษา การรับรู้ด้านมิติสัมพันธ์ และ 
ความสามารถในการรับรู ้เก่ียวกับสังคมรอบตัว แต่ยังสามารถ
ประกอบกิจวัตรประจ�ำวันที่ต้องใช้อุปกรณ์ได้ปกติ แต่ถ้ารบกวน
กจิวตัรประจ�ำวนัและไม่ใช่โรคทางจติเวชหรอืภาวะสบัสน จงึให้การ
วินิจฉัยภาวะสมองเสื่อม4

	 แนวทางการประเมินภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรัง
	 เน่ืองจากภาวะปริชานบกพร่องส่งผลกระทบต่อตัวผู้ป่วยและ
เป็นภาระของผู้ดูแล การตรวจคัดกรอง ปริชานจึงเป็นประโยชน์
ที่จะน�ำมาใช้ เพื่อให้ผู ้ป่วยมีการปฏิบัติตัวเพื่อชะลอการเสื่อม 
ของไต สามารถระบุสาเหตุของภาวะปริชานบกพร่องท่ีสามารถ
แก้ไขได้ เข้าใจการปรับเปลี่ยนการใช้ยา และสามารถให้ความรู้ 
แก่ผู้ดูแลได้อย่างเหมาะสม40 โดยแสดงแนวทางการประเมินภาวะ
ปริชานดังรูปที่ 5

รูปที่ 5 แนวทางการประเมินภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

ค้นหากลุ่มเสี่ยง ซักประวัติ ตรวจร่างกาย แบบประเมินปริชาน

	 ผู้สูงอายุ
	 มีโรคหลอดเลือดสมอง
	 มาก่อน
	 แก้ไขสาเหตุ เช่น 
	 ขาดวิตามินบี 12 
	 ฮอร์โมนไทรอยด์
	 ท�ำงานผิดปกติ
	 เเอลกอฮอล์ การติดเชื้อ
 	 การฟอกไต ไม่เพียงพอ
	 แนะน�ำการตรวจ
	 MoCA

	 สอบถามอาการจาก
	 ผู้ป่วยและผู้ดูแล
	 อาการแสดง
	 ลักษณะอาการเริ่ม
	 ระยะเวลาที่มีผิดปกติ
	 ระดับความรุนแรง
	 ความผิดปกติของ
	 กิจวัตรประจ�ำวัน
	 อาการร่วม เช่น 
	 ซึมเศร้าหรือ
	 การนอนหลับผิดปกติ
	 โรคประจ�ำตัว
	 ประวัติการใช้ยา

	 ตรวจร่างกาย
	 ตามระบบเพื่อพยายาม
	 หาสาเหตุที่แก้ไขได้
	 เน้นตรวจร่างกาย
	 ทางระบบประสาท เช่น
	 อาการชัก การเดิน
	 ปวดหัว คอแข็ง 
	 การเคลื่อนไหวของตา
	 ตรวจสัญญาณ
	 ของโรคพาร์คินสัน
	 เช่น สั่น เคลื่อนไหวช้า 
	 ทรงตัวไม่ได้
	 ตัวแข็งเกร็ง

	 Kidney disease
	 quality of life
	 (KDQOL) cognitive
	 function subscale
	Mini-Mental State
	 Exam (MMSE)
	Montreal Cognitive
	 Assessment (MoCA)

Review Article JNST
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ศรีคงมาก และคณะ

	 แบบประเมินปริชาน
	 จากงานวิจัยรูปแบบการศึกษาไปข้างหน้า (cohort studies)  
เปรียบเทียบการใช้ MMSE, Modified Mini-Mental State  
Exam (3MSE) , MoCA, Trail Making Test (TMT) Part B,  
Mini-Cog Test ในผู ้ป่วยไตเรื้อรังได้ข้อสรุปว่า MoCA test  
เป ็นเครื่องมือที่มีค ่าความแม ่นย�ำและมีความไวและความ 
จ�ำเพาะสูงสุดที่ใช้วินิจฉัยภาวะสมองเสื่อม (คะแนนน้อยกว่า 25 
วินิจฉัยภาวะสมองเส่ือม)41 นอกจากน้ันยังมีแบบทดสอบอื่นที่ 
นิยมใช้ เช่น Mini-Mental State Exam แต่มีข้อจ�ำกัดในการ 
ประเมินทักษะการบริหารจัดการ ส่วน KDQOL-cognitive  

function subscaleเป็นเพียงแบบสอบถามจึงมีข้อจ�ำกัดด้าน 
ความไวในการวินิจฉัย40

	 ช่วงเวลาในการประเมินปริชานเป็นอีกหนึ่งปัจจัยที่ส่งผลต่อ
การวินิจฉัย เน่ืองจากการประเมินในช่วงก่อนหรือขณะฟอกเลือด
ด้วยเคร่ืองไตเทียม ผู้ป่วยอาจมีสัญญาณชีพไม่คงที่ ค่าเกลือแร ่
และค่าของเสียยังไม่เข้าสู่สมดุล ต่างจากผู้ป่วย ล้างไตทางช่องท้อง
ที่มีสัญญาณชีพคงที่กว่า และส�ำหรับผู้ป่วยปลูกถ่ายไตในช่วงเดือน
แรกอาจจะยังไม่เหมาะสม เน่ืองจากเพิ่งได้รับการผ่าตัดและม ี
การใช้ยากดภูมิคุ้มกันในปริมาณสูง ร่วมกับการท�ำงานของไตยังไม่
กลับสู่ปกติ40 จึงมีข้อสรุปดัง รูปที่ 6

รูปที่ 6 การประเมินภาวะปริชานในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง40

ดัดแปลงมาจาก Pépin M, Ferreira AC, Arici M, Bachman M, Barbieri M, Bumblyte IA et al; A CONNECT Action  
(Cognitive Decline in Nephro-Neurology European Cooperative Target). Cognitive disorders in patients with chronic 
kidney disease: specificities of clinical assessment. Nephrol Dial Transplant. 2021;37(Suppl 2):ii23-32

แนวทางการรักษาภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรัง
	 การดูแลรักษาควรมุ่งเน้นเพื่อลดความรุนแรงของภาวะปริชาน
บกพร่อง เริ่มต้ังแต่การป้องกันปัจจัยเสี่ยงทางโรคสมองและหลอด
เลือด หลีกเล่ียงการใช้ยาที่มีฤทธิ์กล่อมประสาท ยานอนหลับและ
การได้รับยาหลายชนิด ปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพ่ือเพ่ิมคุณภาพ 
การนอน เสริมสร้างกิจกรรมเพื่อฝึกสมอง รักษาภาวะซึมเศร้า  
ส่งเสริมการบ�ำบัดจิตใจ และการออกก�ำลังกาย6 นอกจากนั้น 
การรักษาอื่นที่มีข้อมูลในปัจจุบันดังตารางที่ 1

การรักษาเฉพาะ
	 การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม50

	 ในระยะแรกทีส่มองขาดเลอืด มบีางเซลล์ยงัไม่ตายและสามารถ
กลับมาปกติได้ โดยส่วนใหญ่ใช้ระยะเวลา 12-14 วัน ดังนั้นใน 
กรณีที่สมองบวมเยอะ แนะน�ำให้ใช้เครื่องฟอกเลือดชนิดต่อเนื่อง 
(continuous kidney replacement therapy; CKRT)
	 การสั่งการรักษา: ในช่วงแรกให้ฟอกเลือด 2 ชั่วโมง ความเร็ว
การไหลของเลือด (blood flow rate) ไม่เกิน 200 มิลลิลิตรต่อ
นาที ปรับระดับโซเดียมให้สูงกว่าในเลือดน้อยกว่า 10 mEq/L ใช้

	ภาวะซีด
	ระดับฮอร์โมนพารา
	 ไทรอยด์
	ค่าของเสียยูรีเมีย
	ระดับโปรตีนในร่างกาย
	ค่าการอักเสบต่างๆ

ปริชาน (Cognition)
	ความใส่ใจเชิงซ้อน
	ความสามารถด้าน
	 การบริหารจัดการ
	การเรียนรู้และความจ�ำ
	การใช้ภาษา
	ความสามารถเกี่ยวกับ
	 มิติสัมพันธ์
	ความสามารถในการรับรู้
	 เกี่ยวกับสังคมรอบตัว

แบบทดสอบปริชาน
	MoCA
	MMSE
	3MS
	Other screening test
	 (CDT, Trail Making
	 Test Part B, Mini-Cog
	 Test)
	Self-reported
	 methods

ระยะเวลาประเมิน
	HD:	อย่างน้อย 1 ชั่วโมง
		  หลังฟอก
	PD:	ช่วงทีไ่ม่ใส่น�ำ้ยาฟอก 
	KT:	หลังปลูกถ่ายไต 
		  1 เดือน

	โรคสมองและ
	 หลอดเลือด
	หัวใจเต้นผิดจังหวะ
	หัวใจโต
	โรคหลอดเลือดแดง
	 ส่วนปลายตีบ

การรักษา

สัญญาณเตือน
	ผู้ป่วยหรือญาติบอกอาการ
	ความสามารถในการท�ำงาน
	 หรือการดูแลตัวเองลดลง
	สับสนเกี่ยวกับยา
	ล้มโดยไม่ทราบสาเหตุ
	การเคลื่อนไหวผิดปกติ

	อายุ ระดับการศึกษา เพศ
	ลักษณะทางสังคม
	ภาวะซึมเศร้า
	การนอนหลับผิดปกติ
	ยาที่ใช้เป็นประจ�ำ/ยาที่มี
	 ผลต่อระบบประสาท

ปัจจัยทางไตที่ส่งผล
ต่อปริชาน

(Factors associated 
with cognitive 

function in CKD)

ปริชาน
(Cognition)
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ตารางที่ 1 แนวทางการรักษาภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

แนวทางการรักษา กลไกการป้องกัน ผลต่อปริชาน

ควบคุมความดันโลหิต 
(Systolic BP < 120 mmHg)42

ลดการเกิดโรคทางหลอดเลือด
และสมอง

ไม่สามารถลดภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วย CKD ได้

ใช้ยา ACE inhibitor the 
Angiotensin receptor blocker43

ลดระดับโปรตีนอัลบูมินรั่ว
ในปัสสาวะ

ช่วยชะลอการเสื่อมของปริชานในผู้ป่วย CKD

โภชนาการบ�ำบัด5

	 วิตามินบี และ โฟเลต (Folate)
	 แอลคาร์นิทีน (L-Carnitine)

	 วิตามินดี
	 วิตามินอี
	 โอเมก้า 3 หรือ 
	 อาหารเมดิเตอร์เรเนียน
	 ธาตุเหล็ก

	 เพื่อลดระดับสารโฮโมซิสเทอีน
	 เร่งการเผาผลาญไขมัน 
	 ลดระดับไขมันในเลือด
	 รักษาภาวะวิตามินดีพร่อง
	 สารต้านอนุมูลอิสระ
	 ลดระดับไขมันในเลือด 
	 ลดความดันโลหิต
	 เพิม่ปรมิาณธาตเุหล็กในร่างกาย

	 ไม่ลดภาวะปริชานบกพร่องใน CKD
	 ลดภาวะปริชานบกพร่องในสัตว์ ไม่มีข้อมูลในคน
	 ยังไม่มีข้อมูลป้องกันภาวะปริชานบกพร่องใน CKD
	 ชะลอการเสื่อมของปริซานในคนทั่วไปและผู้ป่วย
	 อัลไซเมอร์แต่ยังไม่มีข้อมูลในผู้ป่วย CKD
	 ปกป้องภาวะปริซานได้เล็กน้อย ยังไม่มีข้อมูล
	 ในผู้ป่วย CKD
	 ยงัไม่มข้ีอมลูป้องกันภาวะปรชิานบกพร่องในผูป่้วย CKD

ยาที่ใช้ในรักษาโรคไตเสื่อมเรื้อรัง
	 ฮอร์โมนกระตุ้นเม็ดเลือดแดง 
	 (Erythropoietin)13

	 Hypoxic Inducible Factors
	 (HIF) Stabilizers
	 ยาลดระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
	 (Calcimimetics)44

	 เพิ่มระดับเม็ดเลือดแดง

	 เพิ่มระดับเม็ดเลือดแดง

	 ลดระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์

	 ช่วยลดภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วย CKD

	 ยังไม่มีข้อมูล

	 มีเพียงรายงานเดียวที่ช่วยลดภาวะปริชานบกพร่อง
	 ในผู้ป่วย CKD ได้

ยาที่ลดการอักเสบในสมอง
	 Canakinumab45

	 Colchicine46

	 Anti-IL-1β antibody 
	 ลดการอักเสบในหลอดเลือด
	 ลดการอักเสบของผนัง
	 หลอดเลือดในสมอง

	 สามารถลดขนาดเลือดออกในสมองและภาวะสมองบวม 
	 ได้ในสัตว์ทดลอง แต่ยังไม่มีข้อมูลในคน
	 ช่วยปกป้องสมองและลดความเสี่ยงในการเกิดโรค
	 หลอดเลอืดสมองในคนทัว่ไป ยงัไม่มข้ีอมลูในผูป่้วย CKD

ยาที่ใช้ในการรักษาโรคสมองเสื่อม47 
เช่น Memantine, Acetylcholinesterase 
inhibitors (Donepezil)

ปรับสมดุลของสารเคมีในสมอง เป็นยาที่ FDA อนุมัติใช้รักษาโรคสมองเสื่อมในคนทั่วไป
แต่ยังไม่มีข้อมูลในผู้ป่วย CKD

ยากดภูมิคุ้มกันชนิด 
mTOR inhibitor (Everolimus)48

ใช้เพื่อยับยั้งการท�ำงานของเซลล์
บางชนิดเพื่อป้องกันการเกิดการ
ปฏิเสธไตใหม่ ในผู้ป่วยปลูกถ่ายไต

มีข้อมูลช่วยเพิ่มการขจัดของเสียยูรีเมียผ่านทาง
ระบบกลิมพาติก จึงช่วยเพิ่มปริชานในหนูทดลอง 
แต่ยังไม่มีข้อมูลในคน

การใช้วิธีการรักษาเพื่อควบคุม
สัญญาณชีพให้คงที่ขณะฟอกเลือด
	 การฟอกเลือดมากกว่า 6 ครั้ง
	 ต่อสัปดาห์ (Intensive HD)49

	 การปรบัลดอณุหภมิูขณะฟอกเลอืด 
	 (Cooler dialysate)50

	 เพื่อเพิ่มการขจัดของเสีย

	 เพื่อช่วยลดการเกิดความดัน
	 โลหิตต�่ำขณะฟอกเลือด

	 ไม่ลดภาวะปริชานบกพร่องในผู้ป่วย HD

	 มีข้อมูลช่วยลดรอยโรคในสมองเนื้อสีขาว 
	 (White Matter Lesions) แต่ยังไม่ลดภาวะปริชาน
	 บกพร่องในผู้ป่วย HD

น�้ำยาฟอกเลือดที่มีไบคาร์บอเนต 30 mEq/L ปรับแคลเซียมอยู ่
ในระดับสงู ใช้อณุหภมู ิ35 องศาเซลเซียสหรอืเท่ากบัอณุหภมูกิาย50 

หลีกเลี่ยงการดึงสารน�้ำในปริมาณมาก
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ศรีคงมาก และคณะ

	 ส�ำหรับผู้ป่วยท่ีมีภาวะหยุดหายใจขณะหลับ มีข้อมูลส�ำหรับ
การฟอกเลือดในช่วงเวลากลางคืน (nocturnal hemodialysis)  
มีประโยชน์เล็กน้อย แต่ไม่เพิ่มระยะเวลาในการนอนหลับ
	 การล้างไตทางช่องท้อง50

	 หลกีเลีย่งการใส่น�ำ้ยามากกว่า 2 ลติร และหลกีเลีย่งการใช้น�ำ้ยา
ทีม่สีารละลายกลโูคสสงูมากกว่าร้อยละ 3.86 เพือ่หลกีเลีย่งการเพิม่
ขึ้นของความดันในช่องท้อง ควรใช้วิธี tidal peritoneal dialysis 
(TPD) เพื่อลดความดันในช่องท้อง

สรุป
	 ภาวะปริชานบกพร่องในผู ้ป่วยไตเรื้อรังและผู ้ป่วยที่ได้รับ 
การบ�ำบัดทดแทนไตเป็นปัญหาที่ส�ำคัญและพบมากขึ้น ส่งผล 
กระทบต่อตัวผู้ป่วย ผู้ดูแล ค่าใช้จ่ายในการรักษารวมถึงระบบ 
สาธารณสุข เพ่ิมอัตรานอนโรงพยาบาล การหยุดรักษาบ�ำบัด 
ทดแทนไตและอตัราตาย การเข้าใจถงึปัจจยัและกลไกการด�ำเนนิโรค 
จะท�ำให้แพทย์ผู้ดูแลตระหนักถึงปัญหาและให้การรักษาได้รวดเร็ว 
การศึกษาในอนาคตควรมุ่งเน้นถึงการลดปัจจัยการเกิดโรคเพื่อลด
ความเสี่ยงในการเกิดภาวะปริชานบกพร่อง
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