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Abstract
	 Non-vitamin K oral anticoagulants (NOACs) are widely used for various indications, such as stroke prevention 
in atrial fibrillation. Previous data include numerous case reports of unexplained acute kidney injury associated 
with NOAC use. Kidney biopsies in these cases have revealed red blood cell obstruction in Bowman’s space and 
renal tubules. Risk factors for NOACs-related nephropathy include underlying chronic kidney disease, diabetes  
mellitus, hypertension, and pre-existing IgA nephropathy. A kidney biopsy is recommended to confirm the diagnosis in  
patients suspected of having NOACs-related nephropathy. The primary treatment is supportive care, which may include 
temporarily discontinuing the medication. In cases where supportive care alone is insufficient, additional treatments 
such as corticosteroids or NOAC-specific antidotes have been reported to provide some benefits.
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บทคัดย่อ
	 ยาต้านการแข็งตัวของเลือดชนิด Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant (NOACs) มีการใช้อย่างแพร่หลายในปัจจุบัน
ในหลายข้อบ่งชี้ เช่น การป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเฉียบพลันในโรคหัวใจห้องบนส่ันรัว (atrial fibrillation) เป็นต้น  
จากข้อมูลในช่วงหลังที่มีการใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดอย่างแพร่หลายมีรายงานการเกิดภาวะไตวายที่สัมพันธ์กับการใช้ยาต้าน 
การแข็งตัวของเลือดโดยปราศจากเหตุผลอื่น ผลทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตพบมีการอุดตันของเม็ดเลือดแดงใน Bowman’s space 
และท่อไต ส�ำหรับยา NOACs มีรายงานการเกิดไตวายโดยปราศจากเหตุผลอื่นที่เกิดตามหลังการได้รับยา และได้รับการยืนยันจาก 
ผลทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไต ปัจจัยเสี่ยงที่พบ ได้แก่ โรคไตวายเรื้อรังเดิม โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง และการมีโรคไตอักเสบเดิม 
เช่น IgA nephropathy เป็นต้น ให้พิจารณาการเจาะชิ้นเนื้อไตเพื่อยืนยันการวินิจฉัยทางพยาธิวิทยา โดยการรักษาหลักจะเน้นการรักษา
แบบประคบัประคองและพจิารณาหยดุยาเป็นการชัว่คราว ขณะทีก่ารใช้ยาสเตยีรอยด์และการให้ยาต้านพษิมรีายงานว่าอาจจะได้ประโยชน์
ในรายที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาแบบประคับประคอง 
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บทน�ำ 
	 ภาวะหัวใจห้องบนสั่นรัว (atrial fibrillation) เป็นภาวะที่ได้รับ 
การวินิจฉัยเพิ่มมากขึ้นในปัจจุบัน เนื่องจากมีความสัมพันธ์กับ 
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเฉียบพลัน โดยเพิ่มความเสี่ยง 
ของการเกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นถึง 5 เท่า  
ในปัจจุบันจากค�ำแนะน�ำของสมาคมโรคหัวใจของยุโรปและ 
สมาคมโรคหัวใจของสหรัฐอเมริกาได้ออกค�ำแนะน�ำในผู้ป่วยที่มี
ภาวะหัวใจห้องบนเต้นสั่นรัวทุกราย ให้ได้รับการประเมินความ
เสี่ยงของการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน โดยจากค�ำแนะน�ำของสมาคม 
โรคหัวใจแห่งยุโรป ผู ้ป่วยที่มีภาวะหัวใจห้องบนสั่นรัวที่ได้รับ 
การผ่าตัดลิ้นหัวใจเทียม (prosthetic mechanical heart valve)  
หรือมีการตีบของลิ้นหัวใจไมทรัลระดับปานกลางจนถึงสูง  
(moderate-severe mitral stenosis) ควรได้รับยาป้องกัน 
การแข็งตัวของเลือดชนิด warfarin ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจฝง
ห้องบนสั่นรัวรายอื่นที่ไม่มีสองภาวะข้างต้น แนะน�ำให้ประเมินฝง

ความเสีย่งของการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองตบีโดยอาศยั CHA
2
DS

2
-

VASc score1 โดยหากมีคะแนนจากการค�ำนวณความเสี่ยง 
อย่างน้อย 2 คะแนนในผู้ชาย หรืออย่างน้อย 3 คะแนนในผู้หญิง  
ถอืเป็นค�ำแนะน�ำระดบั IA ทีค่วรได้รบัยาต้านการแขง็ตัวของเลอืด1, 2

	 ปัจจุบันจากค�ำแนะน�ำของสมาคมโรคหัวใจแห่งสหรัฐอเมริกา 
ได้ให้ค�ำแนะน�ำพิจารณาการใช้ Non-vitamin K antagonist Oral 
Anticoagulant (NOACs/DOACs) เป็นยาตัวแรกในการป้องกัน 
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเฉียบพลันเหนือกว่ายา warfarin 
เป็นค�ำแนะน�ำระดับ I1

	 ส�ำหรับยาป้องกันการแข็งตัวของเลือดกลุ่ม Non-vitamin K  
Antagonist oral anticoagulants (NOACs) ถูกคิดค้นมา 
แทนยากลุ่ม Vitamin K antagonist หรือ warfarin โดยปัจจุบัน 
ยาท่ีถูกใช้อย่างแพร่หลายแบ่งเป็น 2 ชนิด ได้แก่ กลุ่ม direct 
thrombin inhibitor ได้แก่ dabigatran และกลุ่ม Factor Xa 
inhibitor ได้แก่ rivaroxaban, apixaban และ edoxaban โดย 
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ประสิทธิภาพในการป้องกันการเกิดลิ่มเลือดอุดตันเทียบเท่า 
หรือดีกว่า warfarin และมี major bleeding น้อยกว่า นอกจากนี้ 
ยังมีข ้อดีโดยไม่ต ้องตรวจระดับยาเหมือนกลุ ่ม Vitamin K  
antagonist3, 4

	 ในปัจจุบันมีรายงานการเกิด anticoagulant-related  
nephropathy ทัง้จากยากลุม่ vitamin K antagonist และ NOACs 
โดยการวินิจฉัยอาศัยข้อมูลทางพยาธิวิทยาจากการเจาะช้ินเน้ือไต
เป็นหลัก ซึ่งอุบัติการณ์การเกิด NOACs-related nephropathy  
ในปัจจบุนั ยา dabigatran เป็นยาท่ีมรีายงานการเกดิมากทีส่ดุ โดย
เฉพาะอย่างยิ่งในคนที่มีโรคประจ�ำตัวเดิม เช่น IgA nephropathy 
จะเพิม่ความเสีย่งการเกดิ NOACs-related nephropathy มากขึน้ 
จากการศึกษาของ Trujillo และคณะในปี ค.ศ. 2022 ได้รายงาน 
การศึกษาในผู้ป่วยท่ีมีภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลัง hematuria  
ในผู้ป่วยที่ได้รับ oral anticoagulant จ�ำนวน 26 คน ซ่ึงได้รับ
การเจาะชิ้นเนื้อไตพบว่า ผลทางพยาธิมี underlying เป็น IgA 
Nephropathy คิดเป็นร้อยละ 73 ของทั้งหมด5-8

การใช้ Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant  
ทางคลินิกในปัจจุบัน

	 ยาต้านการแข็งตัวของเลือดชนิดรับประทาน (oral antico-
agulants) มีการใช้อย่างแพร่หลายในปัจจุบัน เพื่อป้องกันหรือ
รักษาภาวะ venous/arterial thromboembolism ส�ำหรับ 
ยากลุ่มแรก ได้แก่ vitamin K antagonist (VKA) ได้แก่ warfarin 
ในเวลาต่อมาได้มีการพัฒนายาชนิดใหม่ คือ กลุ่ม NOACs ซึ่งม ี
ข้อดีกว่ายากลุ่ม VKA ในเรื่องประสิทธิภาพในการป้องกัน throm-
boembolism อย่างน้อยไม่แตกต่างจาก warfarin และสามารถ 
ให้ยาโดยไม่จ�ำเป็นต้องตรวจติดตามระดับยา นอกจากนี้ยังมี 
การเกิดภาวะ Major bleeding น้อยกว่า warfarin อ้างอิงจาก 
การศึกษา ARISTOTLE study พบมี major bleeding ร้อยละ 2.1  
ในกลุ่มที่ได้รับ apixaban ขณะที่กลุ่มที่ได้รับ warfarin มีการ 
เกิด major bleeding มากกว่าที่ร้อยละ 3.01 โดยยากลุ่ม NOACs  
ที่มีใช้ในปัจจุบันประกอบด้วย dabigatran, rivaroxaban,  
apixaban และ edoxaban ซึ่งมีข้อมูลทางเภสัชจลนศาสตร์ 
ดงัแสดงในตารางที ่19 ส�ำหรบัข้อบ่งชีข้องการใช้ NOACs ทางคลนิกิ
ในปัจจุบันมี 3 ข้อ ได้แก่ 1) ป้องกันการเกิดโรคเส้นเลือดสมองตีบ 
จาก non-valvular atrial fibrillation 2) ป้องกันและรักษา  
venous thromboembolism 3) ป้องกนั venous thromboem-
bolism ภายหลังการผ่าตัดกระดูกสะโพก10

ดัดแปลงจาก Aursulesei V, Costache, II. Anticoagulation in chronic kidney disease: from guidelines to clinical practice. 
Clin Cardiol. 2019;42(8):774-82.9

ยา กลไกการออกฤทธิ์ Prodrug

เภสัชจลนศาสตร์

Metabolism Dialyzable
Dose adjustment in 
renal impairment

Warfarin Vitamin K 
antagonist

No ผ่าน Cytochrome P450
type 2C9

No No

Dabigatran Direct thrombin 
Inhibitor

Yes Renal excretion 80% Yes Yes

Rivaroxaban Factor Xa inhibitor No Renal excretion 66%,
feces 28%

No Yes

Apixaban Factor Xa inhibitor No ส่วนใหญ่ผ่านตับทาง
CYP3A4 (73%) และมี 
Renal excretion 27%

Partial No

Edoxaban Factor Xa inhibitor No Renal excretion 50%, liver 
and biliary/intestinal 50%

No Yes

ตารางท่ี 1 ข้อมูลยาเภสัชจลนศาสตร์และกลไกการออกฤทธิ์ของ Vitamin K antagonist และ Non-Vitamin K Antagonist Oral  
Anticoagulants 
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รายงานอุบัติการณ์การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน
ตามหลังการใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด
	 ภายหลังการใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดอย่างแพร่หลาย  
ในปี ค.ศ. 2009 Brodsky และคณะ ได้รายงานผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาต้าน 
การแข็งตัวของเลือดชนิด warfarin เกินขนาดจ�ำนวน 9 ราย ที่มี 
อาการปัสสาวะเป็นเลือดและมีภาวะไตวายเฉียบพลัน โดยมีค่า 
โดยเฉลี่ยระดับ INR เท่ากับ 4.4 ค่าเฉลี่ยครีเอตินินในเลือดเท่ากับ 
4.3 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ผู้ป่วยทุกรายได้รับการเจาะชิ้นเนื้อไต  
โดยคัดผู้ป่วยที่มีภาวะไตอักเสบออก ผลทางพยาธิวิทยาพบ acute 
tubular injury, glomerular hemorrhage, red blood cells 
in bowman’s space และ red blood cell cast อุดตันในท่อไต 
โดยผู้ป่วยจ�ำนวน 6 รายจากทั้งหมดหรือคิดเป็นร้อยละ 67 ไม่มี 
การฟื้นตัวของไตจากภาวะไตวายเฉียบพลัน11

	 ส�ำหรับยากลุม่ NOACs มรีายงานการเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลัน
ภายหลังการได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด ในปี ค.ศ. 2017  
Brodsky และคณะ ได้รายงานการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน 
ตามหลังการใช้ยา apixaban โดยเป็นผู ้ป่วยหญิงอายุ 82 ปี  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นไตเสื่อมเรื้อรังระยะที่ 3 พบภาวะหัวใจ 
ห้องบนสั่นรัว และได้รับการรักษาด้วยยา apixaban 2.5 มิลลิกรัม  
วันละ 2 คร้ัง ภายหลังได้รับยา apixaban พบภาวะไตวาย 
เฉียบพลัน ตรวจปัสสาวะพบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ โดยผล 
การตรวจอื่น ๆ อยู่ในเกณฑ์ปกติ ผู้ป่วยได้รับการเจาะชิ้นเนื้อไต 
พบเม็ดเลือดแดงจ�ำนวนมากอุดตันในท่อไต ถือเป็นรายงานแรก 
ในผู้ป่วยที่เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันภายหลังได้รับยากลุ่ม Anti-
Factor Xa inhibitor7

	 นอกจากนี้ในปี ค.ศ. 2017 Oliveira และคณะได้รายงาน 
การเกิด rivaroxaban-related nephropathy ในผู้ป่วยหญิงอายุ 
82 ปี มีค่าการท�ำงานของไตอยู่ในเกณฑ์ปกติ ได้รับการวินิจฉัย 
เป็นโรคหวัใจห้องบนสัน่รวั และได้รบัการรกัษาด้วยยา rivaroxaban 
ต่อมาได้รับการรักษาในโรงพยาบาลด้วยภาวะปัสสาวะเป็นเลือด 
ร่วมกับมีภาวะไตวายเฉียบพลัน ผู้ป่วยได้รับการเจาะชิ้นเน้ือไตเข้า 
ได้กับลักษณะของ anticoagulant-related nephropathy12

	 ในปี ค.ศ. 2023 Chen และคณะได้รายงานผลการรวบรวมผูป่้วย
ที่ได้รับการวินิจฉัย NOACs-related nephropathy โดยมีผู้ป่วย 
ที่ได้รับวินิจฉัยด้วยการเจาะช้ินเน้ือไตจ�ำนวน 20 ราย พบว่า 
จ�ำนวน 14 ราย (คิดเป็นร้อยละ 70) ได้รับยา Dabigatran ที่เหลือ
ได้รับยา rivaroxaban จ�ำนวน 4 ราย ได้รับยา Apixaban และ  
Edoxaban อย่างละ 1 ราย ผู ้ป่วยส่วนใหญ่มีโรคประจ�ำตัว  
ได้แก่ ความดันโลหิตสูงคิดเป็นร้อยละ 65 ส�ำหรับระยะเวลาที่เกิด 
NOACs-related nephropathy หลังจากได้รับยาเฉลี่ยประมาณ  
28 วนั โดยผูป่้วยทีไ่ด้รับการเจาะชิน้เนือ้ไตพบโรค IgA nephropathy  
จากผลทางพยาธิวิทยาร่วมด้วย 8 ราย ส�ำหรับผลทางพยาธิวิทยา 

ที่พบ ได้แก่ การพบ red blood cell และ red blood cell cast 
ใน renal tubule และ Bowman’s space5

การวินิจฉัยภาวะ Anticoagulant – related 
nephropathy 	
	 คือการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันโดยไม่มีเหตุอื่นอธิบายอย่าง
ชดัเจน ในผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดทัง้กลุม่ vitamin 
K antagonist หรือ NOACs และปราศจากลักษณะของการมีเลือด
ออกตามระบบอืน่ ๆ  ซึง่การเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลนัไม่จ�ำเป็นต้อง
สัมพันธ์กับระดับยาทีสู่งเกินระดับปกตเิสมอไป โดยผู้ป่วยได้รบัการ
สบืค้นหาภาวะอืน่ทัง้หมดแล้วไม่อธบิายสาเหตขุองการเกดิภาวะไต
วายเฉียบพลัน และผลทางพยาธิวิทยาจากการเจาะชิ้นเนื้อไตเข้าได้
กับ Anticoagulant-related nephropathy5, 13

ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน
ตามหลังการใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด
	 จากข้อมูลที่พบในปัจจุบัน ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตวาย
จากการได้รบัยาต้านการแขง็ตวัของเลือด ได้แก่ การมภีาวะไตเสือ่ม 
เรื้อรังอยู่เดิม, อายุที่มากกว่า 75 ปี, มีระดับยาต้านการแข็งตัว 
ของเลือดเกินขนาด, ผู้ป่วยที่ได้รับยา warfarin และมีค่า INR > 3, 
การมีโรคร่วมเดิม เช่น เบาหวาน ความดันโลหิตสูง และการมีโรค 
ไตอักเสบเดิม เช่น IgA nephropathy เป็นต้น5, 13

กลไกในการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลัง
การใช้ NOACs
	 ส�ำหรับพยาธิสรีรวิทยาในการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันภาย
หลังการได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด เชื่อว่าเกิดจากยาต้าน 
การแขง็ตวัของเลอืดโดยเฉพาะอย่างยิง่ dabigatran และ warfarin 
มีผลยับยั้งการเปล่ียน Proteinase-activated receptors ที่พบ 
ในเซลล์หลายชนิดรวมถึง endothelium จากรูป inactive ไปเป็น 
active ท�ำให้เกิดการสูญเสียความแข็งแรงของ endothelium  
จนเกิดการฉีกขาดของหลอดเลือดท�ำให้เม็ดเลือดแดงเข้ามาสะสม
ใน Bowman’s space และ renal tubule จนท�ำให้เกิดภาวะขาด
เลือดของท่อไตและเกิดการตายของท่อไต ในระยะยาวหากมีการ
อุดตันและการตายของท่อไตเป็นระยะเวลานาน จะท�ำให้จ�ำนวน
หน่วยไตลดลงจนสุดท้ายจะเกิดภาวะไตวายเร้ือรังตามมาหากไม่ได้
รับการแก้ไข13 

พยาธิวิทยาของภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลัง
การใช้ NOACs
	 จากรายงานการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลังการ 
ได้รับการ NOACs ลักษณะทางพยาธิวิทยาที่พบ ได้แก่ การพบ
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ลักษณะ dysmorphic red blood cells ใน glomerulus โดย
ไม่พบลักษณะของ active glomerulonephritis, พบ red blood 
cells casts อุดตันในท่อไต, พบ red blood cell และ red blood 
cell cast ใน renal tubule และ bowman space11

ความสมัพนัธ์ระหว่างการใช้ยาต้านการแข็งตวัของเลือด
กับการลดลงของอัตราการท�ำงานของไต
	 ในปี ค.ศ. 2010 Brodsky และคณะ ได้รายงานการศึกษา 
ในผู้ป่วยได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือดชนิด warfarin โดย 
ดูความสัมพันธ์ระหว่างระดับ serum creatinine กับค่า INR ใน 
ผู้ป่วยที่มีค่า INR มากกว่า 3.0 อย่างน้อย 1 ครั้ง พบว่ามีผู้ป่วย 
ที่มีระดับ serum creatinine เพิ่มขึ้นอย่างน้อย 0.3 มิลลิกรัม 
ต่อเดซิลิตร โดยไม่มีเหตุอ่ืนอธิบายในผู้ป่วยเป็นโรคไตเรื้อรังเดิม 
คิดเป็นร้อยละ 33 เทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่ได้เป็นโรคไตเรื้อรังที่มีเพียง
ร้อยละ 16.5 ซึ่งเชื่อว่าอาจมีสาเหตุจากการมีการ glomerular 
hemorrhage ที่ท�ำให้มีการเสื่อมของไตเร็วกว่าปกติ14

	 ส�ำหรับข้อมูลของยากลุ่ม NOACs ในปี ค.ศ. 2016 มีรายงาน
ของ Chan และคณะ เปรียบเทียบความเสี่ยงของการเกิดภาวะ 

ไตวายเฉียบพลันระหว่างยา warfarin กบัยา dabigatran ในชาวเอเชยี 
พบว่ายา dabigatran สัมพันธ์กับการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน 
ที่ต�่ำกว่าเม่ือเทียบกับยา warfarin และเม่ือพิจารณาเฉพาะ 
ในกลุ่มที่ได้รับยา dabigatran พบว่าคนไข้ที่เป็นโรคไตเรื้อรังเดิม 
มีความเส่ียงของการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันสูงกว่ากลุ่มที่ไม่ได้
เป็นโรคไตเรื้อรังเดิม15

การวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลัง
การใช้ NOACs
	 อาการแสดงที่พบบ่อย ได้แก่ การพบค่าอัตราการท�ำงานของ
ไตเสื่อมลงอย่างรวดเร็วตามหลังการได้รับ NOACs และการพบเม็ด
เลือดแดงออกมาในปัสสาวะ โดยควรสงสัยภาวะ NOACs-related 
nephropathy ในผู้ป่วยที่ได้รับยา NOACs ที่มาด้วยปัญหา acute 
kidney injury หรือ rapidly-progressive CKD13

	 ส�ำหรับการตรวจเบื้องต้นควรได้รับการตรวจ urinalysis,  
kidney/doppler ultrasound ร่วมกับหาสาเหตุอื่นของการเกิด 
acute kidney injury หากไม่พบความผิดปกติอื่นที่อธิบายได้  
ควรได้รับการเจาะชิ้นเนื้อไตเพื่อหาสาเหตุต่อไป (รูปที่ 1)13

รูปที่ 1 Diagnostic flow chart of anticoagulant-related nephropathy
ดัดแปลงจาก Wheeler DS, Giugliano RP, Rangaswami J. Anticoagulation-related nephropathy. J Thromb Haemost. 
2016;14(3):461-7.13

แนวทางการรักษาภาวะไตวายเฉียบพลันตามหลัง
การใช้ NOACs5

	 1.	 พจิารณาให้สารน�ำ้ โดยอาจพจิารณาการให้ urine alkalini-
zation ร่วมด้วย

	 2.	 พิจารณาหยุดยาต้านการแข็งตัวเป็นการช่ัวคราว ร่วมกับ 
อาจพิจารณาการให้ยาต้านพิษ ส�ำหรับยา dabigatran มีรายงาน
การให้ Idarucizumab เป็นยาต้านพิษที่ช่วยให้ค่าการท�ำงาน 
ของไตกลับมาใกล้เคียงค่าปกติได้16

Acute Kidney Injury
	serum creatinine > 0.3 mg/dL of baseline
	serum creatinine > 50% of baseline

Urinalysis
Kidney Ultrasound

Etiology of acute
kidney injury identified

No obvious etiology of
acute kidney injury

Consider kidney biopsy

Unexplained acute kidney injury
that does not resolve
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	 3. 	พิจารณาเจาะชิ้นเนื้อไต
	 4. 	มรีายงานการให้ corticosteroid ในกรณอีาการรนุแรง หรอื
มีภาวะไตวายที่ยังไม่ฟื้นตัว 
	 5.	 พิจารณาบ�ำบัดทดแทนไตชั่วคราวเมื่อมีข้อบ่งชี้

ดัดแปลงจาก Belcic Mikic T, Kojc N, Frelih M, Ales-Rigler A, Veceric-Haler Z. Management of Anticoagulant-Related 
Nephropathy: A Single Center Experience. J Clin Med. 2021;10(4).17

AKI, acute kidney injury; CKD, chronic kidney disease; NOACs, non-vitamin K oral anticoagulant.

	 6.	 ในผู้ป่วยที่จ�ำเป็นต้องได้รับ NOACs ต่อ อาจพิจารณา 
เปล่ียนเป็นยาท่ีมีรายงานการเกิดไตวายเฉียบพลันน้อยกว่าหรือ 
ปรับระดับยาลดลง

ตารางที่ 2 สรุปแนวทางการวินิจฉัยและรักษาภาวะ anticoagulant-related nephropathy

Clinical criteria 	 มีอาการปัสสาวะเป็นเลือด ร่วมกับ new onset AKI หรือ Acute worsening CKD
	 ได้รับการรักษาด้วย anticoagulant (NOACs) ก่อนเริ่มมีอาการ
	 Exclude สาเหตุความผิดปกติในทางเดินปัสสาวะ

Pathological criteria 	 Extensive erythrocyte cast formation in distal nephron segments
	 Acute tubular injury with intracytoplasmic tubule ferric deposit unrelated to ischemia/toxins
	 Absence of active glomerulonephritis or other inflammatory changes

Therapy 	 พิจารณาปรับยา anticoagulant ให้อยู่ใน therapeutic range (อาจพิจารณาหยุดยาเป็นการชั่วคราว)
	 ให้ยารักษาแบบประคับประคอง

แนวทางการติดตามค่าการท�ำงานของไตภายหลัง
การใช้ NOACs 
	 จากข้อมูลในปัจจุบัน หากผู้ป่วยทุกรายที่จ�ำเป็นต้องได้รับ 
การรักษาด้วยยาต้านการแข็งตัวของเลือดกลุ ่ม NOACs ให้ 
พจิารณาตดิตามการท�ำงานของไตภายหลงัได้รบัยาทุก 3-4 สปัดาห์

ดัดแปลงจาก Wheeler DS, Giugliano RP, Rangaswami J. Anticoagulation-related nephropathy. J Thromb Haemost. 
2016;14(3):461-7.13

ในระหว่าง 3 เดือนแรกหลังจากเริ่มได้รับยา ในระยะยาวส�ำหรับ 
ผู้ป่วยที่มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 ml/min/1.73m2  
ควรตดิตามการท�ำงานของไตทกุ 3-6 เดอืน และเมือ่ผูป่้วยทีไ่ด้รบัยา  
NOACs มีค่าอัตราการท�ำงานของไตลดลง ควรได้รับการตรวจ 
เพิ่มเติมเพื่อหาสาเหตุทันที13

Initiation
(3 เดือนแรก)

Maintenance

อัตราการกรอง
> 60 ml/min

อัตราการกรอง
30-60 ml/min

อัตราการกรอง
< 30 ml/min

Warfarin 3-4 สัปดาห์ 6 เดือน 2-3 เดือน 2-3 เดือน

NOACs 3-4 สัปดาห์ 12 เดือน 6 เดือน 3 เดือน

ตารางที่ 3 แนวทางการติดตามค่าการท�ำงานของไตภายหลังได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด 

ค�ำแนะน�ำการใช้ NOACs ในผู้ป่วยที่มีค่าการท�ำงาน
ของไตผิดปกติในปัจจุบัน
	 ส�ำหรับค�ำแนะน�ำในการวินิจฉัยและการรักษาภาวะหัวใจ 
ห้องบนสัน่รัวในผูป่้วยโรคไตเสือ่มเรือ้รงั แนะน�ำในการพจิารณาการ
ให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดโดยประเมินจาก CHA2DS2-VASc 

risk score ส�ำหรับชนิดของยาต้านการแข็งตัวของเลือด แนะน�ำ
การใช้ NOACs เหนือกว่า vitamin K antagonists และปรับลด
ขนาดยาแต่ละชนิดตามค่า estimated creatinine clearance 
ดังตารางที่ 41
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สรุป
	 ปัจจุบันมีการใช้ยากลุ่ม NOACs ทางคลินิกอย่างแพร่หลาย 
ในหลายข้อบ่งชี้ มีรายงานการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันภายหลัง 
ได้รับยาโดยปราศจากสาเหตุอื่นร่วมกับได้รับการยืนยันจากผล 
พยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไต โดยการรักษาในปัจจุบันเป็นการรักษา
แบบประคับประคองเป็นหลัก ขณะท่ีข้อมูลการให้ยาต้านพิษ
เพื่อหวังผลให้ค่าอัตราการท�ำงานของไตกลับมายังมีจ�ำกัด ดังนั้น 
ในทางปฏิบัติจึงควรมีการติดตามค่าอัตราการท�ำงานของไต 
เป็นระยะในผู้ป่วยท่ีได้รับยากลุ่ม NOACs รวมถึงปรับระดับยา 
ตามค่าอัตราการท�ำงานของไต
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