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Abstract
Chronic Kidney Disease (CKD) poses a significant global health challenge, necessitating innovative strategies to  
complement conventional treatments. This article explores the intricate relationship between gut health and renal 
function, specifically investigating the potential role of probiotics in managing CKD. The article explains the gut-kidney 
axis, emphasizing how imbalances in gut bacteria (dysbiosis) can accelerate CKD progression. The review describes  
the fundamental mechanisms by which probiotics influence the gut microbiome and discusses their ability to  
potentially mitigate the effects of dysbiosis. We examine clinical trial data to demonstrate the effectiveness of  
probiotics in potentially improving kidney function, reducing inflammation, and enhancing overall health among CKD 
patients. Challenges such as the variability in probiotic strains and potential side effects are also addressed. Finally, 
the article discusses the integration of probiotics into traditional CKD management approaches for a comprehensive 
therapeutic strategy.
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โพรไบโอติกส์ในโรคไตเรื้อรัง: การปรับสมดุลสุขภาพ
ล�ำไส้เพื่อเสริมการท�ำงานของไต
ไอริณ จริยะโยธิน, ปัณฑิตา ศรหิรัญ
หน่วยโรคไต, กลุ่มงานอายุรกรรม, โรงพยาบาลต�ำรวจ

บทคัดย่อ 
โรคไตเรื้อรังเป็นความท้าทายด้านสาธารณสุขระดับโลกที่ส�ำคัญ จึงจ�ำเป็นต้องมีการพัฒนาแนวทางการรักษาใหม่ๆ เพื่อเสริม 
การรักษาแบบดั้งเดิม บทความน้ีได้อธิบายความสัมพันธ์ที่ซับซ้อนระหว่างสุขภาพล�ำไส้กับการท�ำงานของไต ความสัมพันธ์ของระบบ 
ของแกนล�ำไส้-ไต (gut-kidney axis) โดยเน้นภาวะเสียสมดุลของจุลินทรีย์ในล�ำไส้ (gut dysbiosis) ซึ่งอาจมีส่วนเร่งให้โรคไตเรื้อรัง 
ทรุดลงอย่างรวดเร็ว และได้อธิบายกลไกพื้นฐานที่โพรไบโอติกส์ (Probiotics) ส่งผลต่อจุลินทรีย์ในล�ำไส้ ความสามารถของโพรไบโอติกส์
ในการบรรเทาผลกระทบจากภาวการณ์เสียสมดุลดังกล่าว และบทบาทที่อาจเป็นไปได้ของโพรไบโอติกส์ในโรคไตเรื้อรัง ซึ่งมีความท้าทาย 
จากความหลากหลายของสายพันธุ์และผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดขึ้น นอกจากนี้ยังมีการทบทวนข้อมูลการวิจัยทางคลินิกที่แสดงให้เห็น 
ถึงประสิทธิภาพของโพรไบโอติกส์ในการช่วยชะลอการเสื่อมของไต ลดการอักเสบ และส่งเสริมสุขภาพโดยรวมของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง  
ท้ายที่สุดได้มีการน�ำเสนอแนวทางการบูรณาการการใช้โพรไบโอติกส์เข้ากับแนวทางการรักษาโรคไตเรื้อรังแบบดั้งเดิม เพ่ือพัฒนา 
เป็นกลยุทธ์การรักษาที่ครอบคลุมและมีประสิทธิภาพเพิ่มขึ้น
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บทน�ำ
	 โรคไตเรื้อรังเป็นปัญหาสุขภาพท่ีส�ำคัญครอบคลุมท่ัวโลก และ 
มอุีบตักิารณ์เพ่ิมมากขึน้นับล้านคนในแต่ละปี 1, 2 ลกัษณะของโรคไต
เรือ้รงั คอืร่างกายมกีารท�ำงานของไตทีล่ดลงน�ำไปสูภ่าวะแทรกซ้อน
ต่าง ๆ  ตามมา รวมไปถงึการเพิม่ความเส่ียงของโรคหลอดเลือดหวัใจ
ในอนาคต3 แนวทางปฏิบัติในการรักษาโรคไตเรื้อรังโดยพื้นฐาน คือ
การควบคุมความดันโลหิต, ควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดในผู้ป่วย
เบาหวาน และลดระดับโปรตีนในปัสสาวะ4, 5 การท�ำความเข้าใจ
ความสัมพันธ์ระหว่างล�ำไส้และไตจะท�ำให้ตระหนักได้ว่าจุลินทรีย์ 
ในทางเดินอาหารส่งผลต่อโรคไตเรื้อรังอย่างไร การสูญเสียสมดุล 
ของจุลินทรีย์ในล�ำไส้ (Gut dysbiosis) สัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้น 
ของของเสยียูรีมกิ (Uremic toxin) ในร่างกาย, การอกัเสบ (Inflam-

mation), การสูญเสียการปกป้องตนเองของล�ำไส้ (Gut barrier  
dysfunction) และภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ของร่างกายอันเป็น
สาเหตขุองโรคไตเสือ่มเรือ้รัง 6-8 การศกึษาในปัจจบุนัมคีวามพยายาม 
ที่จะศึกษาบทบาทของโพรไบโอติกส์ (Probiotics) ต่อการ 
ปรับเปล่ียนจุลินทรีย์ในล�ำไส้ให้กลับสู่ภาวะสมดุล เพ่ือชะลอ 
ความเส่ือมของไตในโรคไตเรื้อรัง9 โดยเช่ือว่าโพรไบโอติกส์อาจจะ
เป็นอีกหนึ่งแนวทางปฏิบัติที่สามารถน�ำมาใช้เพิ่มเติมนอกเหนือ 
จากแนวทางปฏิบัติพื้นฐานได้ โดยหลักการแตกต่างกันในแต่ละ
บุคคลเนื่องจากจุลินทรีย์ที่อาศัยอยู ่ในล�ำไส้ของมนุษย์มีความ 
หลากหลายแตกต่างกัน10 เพื่อความเข้าใจในความสัมพันธ์ของ
สุขภาพล�ำไส้และการท�ำงานของไตที่มากยิ่งขึ้น บทความนี้จึงได้
ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้องในประเด็นดังกล่าว
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การสูญเสียสมดุลของจุลินทรีย์ในล�ำไส้และ
ความสัมพันธ์กับโรคไตเรื้อรัง
	 โรคไตเร้ือรังส่งผลต่อจุลินทรีย์ในล�ำไส้ (Gut microbiota)  
โดยผ่านหลายกลไก ไม่ว่าจากสภาพแวดล้อมที่มีของเสียยูรีมิก 
ไปจนถึงลักษณะการจ�ำกัดอาหารในโรคไตเรื้อรัง เช่น การงดเว้น 
ผกัผลไม้เพือ่หลกีเลีย่งโพแทสเซียมน�ำไปสูก่ารขาดใยอาหาร การได้
รับยาที่หลากหลายตามแนวทางการรักษาโรคไตเรื้อรัง หรือการได้
รับยาปฏิชีวนะที่อาจจะท�ำให้มีการเปล่ียนแปลงชนิดของจุลินทรีย์
ประจ�ำถ่ิน11,12 ทั้งหมดท่ีกล่าวมามีโอกาสท�ำให้สภาวะของ gut  
microbiota เปลี่ยนแปลงไป ในทางกลับกันการเปลี่ยนแปลง 
สภาวะของ gut microbiota สามารถท�ำให้เกิดการท�ำงานของ
ไตที่ลดลง ท�ำให้โรคไตเรื้อรัง กลายไปเป็นระยะท่ีมากขึ้นโดย 

ผ่าน inflammation และการสร้างของเสียยูรีมิกที่เพิ่มขึ้น13 
	 ในสภาวะ gut dysbiosis พบว่ามีการเพิ่มมากขึ้นของจุลินทรีย์ 
ชนิดก่อโรคในล�ำไส้ ได้แก่ Bacteroidetes, Firmicutes,  
Enterobacteriaceae, Protobacteria spp. บางชนิดท�ำให้เกิด  
gut barrier dysfunction ท�ำให้เอนโดทอกซิน (Endotoxin) ซึ่ง 
เป็นสารพิษที่เป็นส่วนประกอบจากแบคทีเรียเคลื่อนผ่านเข้าสู ่
กระแสเลือดผ่านทางเยื่อบุผิวล�ำไส้ได้ง่ายยิ่งขึ้น14 เพิ่มภาวะเครียด
ทางออกซเิดชนั (Oxidative stress) และการอกัเสบท�ำให้เกดิภาวะ
แทรกซ้อนที่เป็นผลสืบเนื่องจากโรคไตเรื้อรังตามมา ถึงแม้ว่ากลไก
ทั้งหมดของการเกิด gut dysbiosis น�ำไปสู่การท�ำงานลดลงของ
ไตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจะยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดแต่มีบางข้อมูล 
ที่มีหลักฐานชัดเจนดังนี้ (รูปที่ 1)

รูปที่ 1 ความสัมพันธ์ระหว่างโรคไตเรื้อรังกับ gut dysbiosis12

CKD, chronic kidney disease; TMAO, trimethylamine N-oxide; SCFA, short-chain fatty acids; ETJ, endothelial junction; 
TLR-4, toll-like receptor-4; NF-KB, nuclear factor-kappa B; TNF, tumor necrosis factor; IL, interleukin, DC, dendritic cells

CKD

•	 Low fiber intake: reduced gut motility
•	Metabolic acidosis
•	 Antibiotics, phosphate binders, antimetabolites
•	 Increased intestinal excretion of urea, uric acid, oxalate
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	 การท�ำงานของไตที่ลดลงในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ท�ำให้เกิดการ
สะสมและคั่งค้างของของเสียยูรีมิก15 นอกจากน้ันในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรัง gut microbiota ยังมีการเปลี่ยนแปลงกรดอะมิโนเป็นของ
เสียยูรีมิกเพิ่มขึ้น ได้แก่ indoxyl-sulfate, p-cresyl sulfate, and 
trimethylamine n-oxide (TMAO)12, 14, 16 รวมไปถึงของเสียชนิด
อื่น ๆ การสะสมของเสียยูรีมิกที่เพิ่มมากขึ้นในล�ำไส้น�ำไปสู่การเกิด 
gut dysbiosis และจุลินทรีย์ชนิดก่อโรคในล�ำไส้เติบโตเพิ่มมากขึ้น 
Gut dysbiosis ท�ำให้เกิดภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติ (Immune dys-
regulation)17 จุลินทรีย์ชนิดก่อโรคกระตุ้นให้เกิด inflammation  
ผ่านการกระตุน้การท�ำงานของ Th17 cells และท�ำให้เกดิการสร้าง
ไลโปพอลิแซ็กคาไรด์ (Lipopolysaccharides; LPSs) ซึ่งเป็นส่วน
ประกอบหลักของเยื่อบุผิวชั้นนอกของแบคทีเรียกรัมลบมากขึ้น18 
ในขณะเดียวกัน gut dysbiosis จะไปรบกวนไทท์จังก์ชัน (tight 
junction) ของเยื่อบุผิวล�ำไส้ใหญ่19 ท�ำให้การผ่านเข้าออกของสาร
ผ่านล�ำไส้ (Intestinal permeability) ง่ายยิ่งขึ้น เกิดการเคล่ือน
ผ่านของแบคทีเรียและ LPS ที่ถูกสร้างมากขึ้นเข้าสู่ส่วนต่าง ๆ ของ
ร่างกายมนุษย์ได้ง่ายขึ้นอีกด้วย
	 การศึกษาวิเคราะห์จีโนม (Metagenomic analyses) ของ gut 
microbiota ในประชากรที่มีภาวะอ้วนได้ผลลัพธ์ว่ามีการเพ่ิมขึ้น
ของ Firmicutes และมกีารลดลงของ Bacteroidetes โดยลกัษณะ
ดงักล่าวคล้ายคลงึกบั gut microbiota ทีพ่บในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั20 
เป็นไปได้ว่า gut dysbiosis ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง อาจจะมีความ 
เกี่ยวพันกับภาวะดื้อต่ออินซูลินและไขมันในเลือดสูงผ่านทาง 
การสร้าง LPS21, 22 
	 เนื่องจากในสภาวะปกติ gut microbiota อยู่ร่วมกับมนุษย์
ในร่างกายเป็นจุลินทรีย์ที่ดี ขณะที่ gut dysbiosis น�ำมาซึ่งโรคไต
เรื้อรัง ส่งผลให้เกิดภาวะแทรกซ้อนทั่วร่างกายตามมามากมาย เช่น 
โรคหลอดเลอืดหวัใจ, ภาวะซดี และ ความผดิปกตทิางเมแทบอลซึิม 
ของแร่ธาตุและกระดูกในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง23 gut dysbiosis  
จึงเป็นปัจจัยส�ำคัญท่ีส่งผลต่ออัตราตายในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง24  
ดังนั้นการแก้ไขสาเหตุคือท�ำอย่างไรจึงจะคืนสมดุลให้กับ gut  
microbiota ได้

โพรไบโอติกส์ (Probiotics)
	 โพรไบโอติกส์ คือ จุลินทรีย์มีชีวิตขนาดเล็กที่ทนต่อกรดใน
กระเพาะอาหารและทนต่อน�้ำดีที่มาจากถุงน�้ำดีในทางเดินอาหาร

และสามารถอยู่ร่วมกันได้ที่ล�ำไส้ใหญ่25 ท�ำให้เกิดประโยชน์กับ
ร่างกายที่มันอาศัยอยู่เมื่อมีปริมาณที่มากเพียงพอ โพรไบโอติกส ์
สามารถพบได้ในอาหารที่มีการหมักดอง เช่น นมเปรี้ยว โยเกิร์ต ชีส  
กมิจ ิมโิสะ เป็นต้น Lactobacillus spp. และ Bifidobacterium spp.  
เป็นจลุนิทรย์ีทีม่กีารศกึษาอย่างกว้างขวาง รวมไปถงึสายพนัธุอ่ื์น ๆ  
เช่น Saccharomyces boulardii และ Escherichia coli ยังอยู่ 
ในความสนใจและก�ำลังได้รับการศึกษาที่มากขึ้นเช่นกัน ในขณะ 
ที่พรีไบโอติกส์ (Prebiotics) ไม่ใช่สิ่งมีชีวิตแต่เป็นอาหารชนิดหนึ่ง 
ที่ผ ่านทางเดินอาหารเข ้าสู ่ล�ำไส ้ใหญ่และถูกย ่อยสลายโดย 
โพรไบโอตกิส์ ตวัอย่างของพรไีบโอตกิส์ ได้แก่ กล้วย ส้ม มะเขอืเทศ 
หวัหอมใหญ่ ขนมปัง ฯลฯ เมือ่มกีารท�ำงานร่วมกันของโพรไบโอตกิส์ 
และพรีไบโอติกส์จะถูกเรียกว่า ซินไบโอติกส์ (Synbiotics)26  
โพรไบโอติกส์มีประโยชน์ต่อร่างกายในด้านต่าง ๆ ดังนี้
	 การเสริมสร้างภูมิคุ้มกันและลดการอักเสบ
	 โพรไบโอติกส์ สามารถเพิ่มภูมิคุ้มกันของร่างกายที่อยู่อาศัย
ทั้งภูมิคุ ้มกันโดยก�ำเนิด (Innate immunity) และภูมิคุ ้มกัน 
แบบจ�ำเพาะ (Adaptive immunity) ลดปริมาณจุลินทรีย ์
ชนิดก่อโรคในล�ำไส้27 (รูปท่ี 2) บางสายพันธุ์ของโพรไบโอติกส์  
สามารถเพิ่มการพัฒนาไปสู่ตัวเต็มวัยของ B-cells และเพิ่ม 
การหลั่งอิมมูโนโกลบูลินเอ (Immunoglobulin A; IgA) ซึ่ง IgA 
จะเกาะติดชั้นเมือกที่ผิวเยื่อบุของล�ำไส้ดักจุลินทรีย์ชนิดก่อโรค 
ในล�ำไส้ ท�ำให้ลดโอกาสการเข้าสู ่ร่างกายผ่านทางเซลล์บุผนัง 
หลอดเลือด (Endothelial cells) ตัวอย่างเช่น Saccharomyces 
boulardii เปลี่ยนแปลงการตอบสนองของ T cells ลดการท�ำงาน
ของ Th1 cells ซึ่งจะไปช่วยลด proinflammatory cytokine  
interferon-γ น�ำไปสู่การลดการอักเสบภายในล�ำไส้ โพรไบโอติกส์ 
สามารถปรับการท�ำงานของ nuclear factor-kappa B ซึ่งเป็น 
หนึ่งใน proinflammatory factor เพื่อลด LPS (รูปที่ 2) และ
ลดการหล่ัง interleukin-8 ซึ่งมีบทบาทในการเรียกนิวโทรฟิล 
มายังบริเวณของล�ำไส้ที่ได้รับบาดเจ็บ27 อย่างไรก็ตามมีรายงานว่า 
จุลินทรีย์บางสายพันธุ์กลับเพิ่ม proinflammatory cytokines น�ำ
ไปสู่การสร้างแอมโมเนยี (ammonia) และแอมโมเนยีมไฮดรอกไซด์ 
(ammonium hydroxide) ทีเ่พิม่ขึน้ ผ่านทางการกระตุน้การท�ำงาน 
ของ nuclear factor-kappa B ดังนั้นการเลือกใช้โพรไบโอติกส์ 
จึงจ�ำเป็นที่จะต้องค�ำนึงถึงชนิดและผลที่มีต่อร่างกายด้วย
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	 การออกฤทธิ์เป็นสารต้านจุลชีพ (Antimicrobial effects)
	 มีหลายการศึกษาที่ยืนยันว่าโพรไบโอติกส์ช่วยลดการติดเชื้อ 
ในทางเดนิอาหาร28 โพรไบโอตกิส์บางสายพนัธุส์ามารถสร้างเปปไทด์
ที่เป็นสารต้านจุลชีพ ท�ำงานเป็น antimicrobial peptide ประจ�ำ
ถิ่นภายในล�ำไส้ ช่วยในการเพ่ิมโพรไบโอติกส์ให้มีจ�ำนวนมากกว่า 
จลุนิทรีย์ชนดิก่อโรคในล�ำไส้ โพรไบโอตกิส์ยงัสามารถบดบงัต�ำแหน่ง
ในการจับ (receptor) ของจุลินทรีย์ชนิดก่อโรคบริเวณเยื่อบุผิว 
ของล�ำไส้ เพือ่ป้องกันการรุกล�ำ้ของจลุนิทรย์ีชนดิก่อโรคเข้าสู่ร่างกาย 
ท�ำให้การก�ำจัดจุลินทรีย์ชนิดก่อโรคออกจากทางเดินอาหารง่าย 
ยิ่งขึ้น29 การลดการติดเชื้อในทางเดินอาหารมีประโยชน์ในผู้ป่วย 
โรคไตเรื้อรัง เนื่องจากมีความเสี่ยงสูงกว่าคนทั่วไปในการติดเช้ือ  
Clostridium difficile30 นอกจากนัน้มกีารศกึษาพบว่า Lactobacilli 
สามารถออกฤทธิ์เป็นสารต้านจุลชีพโดยลดความเป็นด่างของ
ทางเดินอาหาร เนื่องจากตัวมันเองสามารถสร้างกรดแลคติคได้31  
ในขณะที่การศึกษาในหนูพบว่า Lactobacillis salivarus สามารถ
ป้องกันการติดเชื้อ Listeria monocytogenes ที่มากับอาหารได้32 
	 เมแทบอลิซึมของร่างกายมนุษย์ (Host metabolism)
	 จุลินทรีย์สายพันธุ์ Lactobacillus มีประโยชน์ในการกลับคืน 
สูส่ภาวะสมดลุของกลูโคส (Glucose homeostasis) ลดการอกัเสบ 

และลดภาวะไขมันพอกตับ33 โพรไบโอติกส์บางชนิดสามารถเพิ่ม 
การสร้างกรดไขมันสายส้ัน (Short chain fatty acid) ผ่านการ 
สลายคาร์โบไฮเดรต โพรไบโอติกส์ท�ำให้เกิดการลดลงของจุลินทรีย์
ชนิดก่อโรคโดยลดการสร้าง LPS น�ำไปสู่การลดการอักเสบและ
ปรับภาวะสมดุลของกลูโคส และโพรไบโอติกส์ยังมีส่วนช่วยในการ
สังเคราะห์ของวิตามินที่ส�ำคัญในร่างกายอีกด้วย34 
	 การปกป้องเยื่อบุผิวล�ำไส้ (Mucosal effects)
	 โพรไบโอติกส์สามารถปกป้องเซลล์เยื่อบุผิวล�ำไส้ได้หลายกลไก 
บางสายพันธุ์ขัดขวางจุลินทรีย์ชนิดก่อโรคไม่ให้เข้าสู่เซลล์เยื่อบุผิว
โดยเป็นปราการในทางกายภาพท�ำตัวเปรียบเสมือนเชื้อจุลินทรีย์
ประจ�ำถิ่นแย่งพื้นที่จับจองบนเยื่อบุผิวล�ำไส้ท�ำให้จุลินทรีย์ชนิด 
ก่อโรคไม่มพีืน้ทีใ่นการเพิม่จ�ำนวน ในขณะทีโ่พรไบโอตกิส์ส่วนใหญ่ 
ยังสามารถสร้างปราการโดยการสร้างเยื่อเมือกที่หลั่งจากต่อม 
สร้างเมือก (Goblet cells) เพื่อขัดขวางจุลินทรีย์ชนิดก่อโรคได ้
อีกทางหนึ่ง35 โพรไบโอติกส์บางกลุ่มสามารถเสริมความแข็งแรง 
ของล�ำไส้โดยเพิ่ม tight junction ที่ระหว่างเซลล์เยื่อบุผิวล�ำไส ้
ผ่านทางการเพิม่ข้ึนของ zonula occludens-136 ตัวอย่างการศึกษา 
แบคทีเรียชนิด Lactobacillus helveticus ที่มีคุณสมบัติของ 
พื้นผิวเซลล์ที่ไม่เข้ากันกับน�้ำ ดังนั้นจึงจับกับเซลล์เยื่อบุผิวล�ำไส้ได้ดี 

รูปที่ 2 ประโยชน์ของโพรไบโอติกส์ต่อทางเดินอาหาร27

TLR-4, toll-like receptor-4; NF-KB, nuclear factor-kappa B; LPS, lipopolysaccharides
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เป็นปราการให้กับล�ำไส้ได้37 จากข้อดีของโพรไบโอติกส์ดังที่กล่าว 
มา โพรไบโอติกส์สามารถช่วยเพิ่มปราการบริเวณพื้นผิวของล�ำไส้  
จึงน่าจะมีประโยชน์โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ที่มัก 
จะมีการอักเสบเรื้อรังในทางเดินอาหารจากการสะสมของของ 
เสียยูรีมิก

การน�ำโพรไบโอติกส์มาใช้ในโรคไตเรื้อรัง
	 ชนดิ ขนาด และระยะเวลา ทีเ่หมาะสมในการใช้โพรไบโอตกิส์ 
	 ชนิดของโพรไบโอติกส์ท่ีเป็นท่ีรู้จักและมีการใช้ในการศึกษา 
อย่างแพร่หลาย ได้แก่ Bifidobacteria longum, B. bifidum, 
Lactobacillus acidophilus,L. Casei,L. sakei, L. reuteri, และ 
Streptococcus thermophilus กลุ่มแบคทีเรีย Bifidobacteria 
สามารถสร้างวิตามินหลายชนิดท่ีเป็นประโยชน์แก่ร่างกาย และ 
มีหลักฐานว่าช่วยให้เสริมการท�ำงานของเยื่อบุผิวล�ำไส้ให้มีความ
แข็งแรง และยังสร้าง short-chain fatty acids แบคทีเรียทั้งชนิด  
Lactobacillus acidophil และ B. bifidum ช่วยเสริมสร้าง
ภูมิคุ้มกันของร่างกายเสริมสร้างความแข็งแรงของเยื่อบุผิวล�ำไส้38 
สุดท้ายแบคทีเรียชนิด Enterococcus faecalis สามารถ 
สร้างเปปไทด์ท่ีลดการเจริญเติบโตของเชื้อแบคทีเรียก่อโรค39 มี 
การศึกษามากกว่ายี่สิบบทความที่ศึกษาเก่ียวกับประโยชน์ของ
โพรไบโอติกส์ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ชนิดของโพรไบโอติกส์ที่น�ำมา
ศึกษาคือ กลุ่มแบคทีเรีย Bifidobacteria และ Lactobacillus  
เป็นส่วนมาก และส่วนใหญ่ของการศกึษาใช้โพรไบโอตกิส์หลายชนดิ 
มากกว่าจะใช้เพียงชนิดเดียว อย่างไรก็ตามยังไม่มีข้อมูลการใช้ 
โพรไบโอติกส์โดยจ�ำแนกสาเหตุต่าง ๆ ของโรคไตเรื้อรังว่ามี
ประโยชน์มากน้อยต่างกันอย่างไร 
	 ขนาดที่เหมาะสมของโพรไบโอติกส์ยังคงเป็นข้อถกเถียง 
เนือ่งจากการให้ปรมิาณทีน้่อยจนเกนิไปอาจจะท�ำให้ไม่เหน็ผลลพัธ์ 
ที่คาดหวังในการศึกษา การให้โพรไบโอติกส์มักจะมีระยะเวลา 
หลายสัปดาห์ ในบางครั้งกินระยะเวลาถึงหลักหลายปี ถึงแม ้
จะยังไม่มีขนาดและปริมาณที่เหมาะสม แต่ในการศึกษาส่วนใหญ่ 
ให้ขนาดโพรไบโอติกส์อยู่ท่ี 16x109 - 2.0x1012 CFU โดยการ 
ศึกษาต่าง ๆ มีการใช้โพรไบโอติกส์หลากหลายชนิดและขนาด 
การศึกษาที่ให้ผลเป็นบวกแยกตามระยะของไตท่ีเสื่อมดังแสดง 
ในตารางที่ 1 ในขณะที่แนวทางการบริหารยาสามารถเป็นได้ตั้งแต่
เม็ดยาแคปซูลผสมละลายในน�้ำหรือนม บางครั้งใส่เสริมในโยเกิร์ต 

ทีร่บัประทาน และช่วงเวลารบัประทานพร้อมอาหารหรอืหลงัอาหาร
ทันที
	 การรับประทานอาหารนอกเหนือจากการให้โพรไบโอติกส์
	 เมแทบอลิซึมของกรดอะมิโนไทโรซีนและทริปโตแฟนโดย
แบคทีเรียที่ล�ำไส้ใหญ่ก่อให้เกิดของเสียได้แก่ p-cresyl sulfate 
และ indoxyl sulfate การเปลี่ยนแปลงวิธีการรับประทานอาหาร
เป็นอกีหนึง่ปัจจยัทีส่ามารถส่งผลต่อการสร้างของเสยีของล�ำไส้ใหญ่  
นอกจากการรับประทานโพรไบโอติกส์การรับประทานอาหารผัก 
และผลไม้ที่อุดมไปด้วยไฟเบอร์ช่วยส่งเสริมสุขภาพที่ดีของล�ำไส้ 
เช่นกัน ดังที่ทราบว่าการรับประทานอาหารเพื่อสุขภาพ ได้แก่ ผัก  
ผลไม้ ปลา ธญัพชื ลดเนือ้แดง ลดเคม็ ลดการบรโิภคน�ำ้ตาลจะท�ำให้
ลดความเสี่ยงการเกิดโรคไตเรื้อรัง 
	 ในคนทีม่กีารท�ำงานของไตปกต ิการรบัประทานอาหารมงัสวริตัิ
มีหลักฐานว่าช่วยลดการสร้าง p-cresyl sulfate และ indoxyl 
sulfate ได้ถึงร้อยละ 6041 มีการศึกษาท่ีพบว่าการรับประทาน 
โยเกิร์ตและโพรไบโอติกส์ มีผลช่วยลดการอักเสบเม่ือเทียบกับ 
คนที่ไม่ได้รับประทานแต่ไม่มีปริมาณที่ระบุชัดเจน42

	 การใช้โพรไบโอติกส์ในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-2
	 ในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-2 แม้จะเป็นเพียงระยะเริ่มต้น แต่
ลักษณะของจุลินทรีย์ในล�ำไส้ก็อาจจะเริ่มมีการเปลี่ยนแปลง 
แล้ว อย่างไรก็ตามด้วยความที่เป็นเพียงระยะเริ่มต้นของโรคไต
เรื้อรัง การรักษาอาจจะไม่เห็นผลถึงความเปลี่ยนแปลงได้ชัดเจน
เทียบเท่ากับผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะท้าย ดังนั้นการศึกษาในกลุ่ม
ประชากรนี้จึงมีเพียงไม่มากนัก และมีบางการศึกษาที่ให้ผลเป็นลบ  
ตวัอย่างการศกึษาในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีม่โีรคเบาหวานและโปรตนีรัว่ 
ในปัสสาวะมากกว่า 300 มิลลิกรัมต่อวันและอัตราการกรอง 
ของไตมากกว่า 90 มิลลลิลิตรต่อนาที โดยให้นมถั่วเหลืองท่ีมี  
Lactobacillus plantarum A7 พบว่าลดความเข้มข้นของ  
oxidized glutathione ลงได้43 
	 การใช้โพรไบโอติกส์ในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5
	 ในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะท่ี 3-5 มกีารท�ำงานของไตทีล่ดลงมาก 
ดังน้ันผู้ป่วยจะได้รับการจ�ำกัดผักผลไม้ เพื่อรักษาสมดุลเกลือแร่ 
และป้องกันภาวะน�้ำเกินในร่างกาย การขาดใยอาหารน�ำไปสู่ gut 
dysbiosis การเคล่ือนผ่านของอาหารในล�ำไส้เดินทางได้ช้าลง  
ผนังล�ำไส้บวมมากขึ้น และเลือดเป็นกรดมากขึ้นด้วย 
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	 การศึกษาในผู้ป่วยกลุ่มน้ีเป็นกลุ่มท่ีมีมากและมีความน่าเช่ือถือ 
ด้วยรูปแบบการศกึษาทีเ่ป็นการสุม่ตวัอย่างเปรยีบเทยีบ (Randomized 
controlled trials) ยังคงแสดงผลที่เป็นบวก ตัวอย่างการศึกษา  
SYNERGY trial ศกึษาในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะที ่4-5 จ�ำนวน 37 คน  
พบว่า มีการลดลงของ p-cresyl sulfate ในเลือด แต่ไม่มีการ 
ลดลงของ indoxyl sulfate กลุ่มที่เห็นผลลัพธ์อย่างมีนัยยะส�ำคัญ 
คือ กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ Bifidobacteria และ Lactobacillus44  
การศึกษาขนาดเล็กอื่น ๆ มีการวัดความเป็นกรดด่าง พบว่าในกลุ่ม 
ที่ได้รับโพรไบโอติกส์มี pH 6.94 ซึ่งมีความเป็นกรดมากกว่าในกลุ่ม 
ควบคุมซึ่งมี pH 7.2945 อธิบายได้จากกลไกในหัวข้อก่อนหน้า  
คือ Lactobacillus สามารถสร้างกรดแลคติกได้ สามการศึกษา
ส�ำคัญที่ศึกษาในมนุษย์ล่าสุดพบว่า การให้รับประทานอาหารที่มี
โปรตีนต�่ำในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท้ายร่วมกับการรับประทาน
โพรไบโอติกส์ จะสามารถเพิ่มอัตราการกรองของไตได้และชะลอ 
ความเสื่อมของโรคไตเรื้อรัง แม้แต่การศึกษา Meta-analysis 
ก็สนับสนุนไปในแนวทางเดียวกัน คือโพรไบโอติกส์มีประสิทธิภาพ
จริงในผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรัง และมีหลักฐานในการลด p-cresyl  
sulfate46 
	 การใช้โพรไบโอติกส์ในโรคไตเรื้อรังระยะที่มีการบ�ำบัด 
ทดแทนไต 
	 แน่นอนว่าผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตเผชิญปัญหา gut 
dysbiosis เช่นกนั เนือ่งจากการท�ำงานของไตแทบไม่หลงเหลือแล้ว 
ดังนั้นมีการศึกษาบทบาทของโพรไบโอติกส์ในผู้ป่วยกลุ่มน้ีเช่นกัน 
ทั้งในกลุ่มที่มีการบ�ำบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดด้วยเครื่องไต
เทยีมและการล้างไตทางหน้าท้อง ในขณะทีภ่าวะท้องผกูเป็นอกีหนึง่ 
ปัญหาที่ส�ำคัญในผู้ป่วยบ�ำบัดทดแทนไตโดยเฉพาะในกลุ่มที่ได้รับ
การฟอกเลือดน�ำไปสู่การเติบโตที่มากขึ้นของแบคทีเรีย (Bacterial 
overgrowth)
	 การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม
	 การศึกษาส่วนใหญ่ให้ผลลัพธ์ในทางเดียวกันและได้ข้อสรุปว่า  
การใช้โพรไบโอติกส์น่าจะมีประโยชน์แต่ควรพิจารณาในผู้ป่วย 
เป็นราย ๆ และใช้ด้วยความระมัดระวัง ส่วนที่ส�ำคัญคือของเสีย 
ทีส่ะสมน�ำมาสูภ่าวะอกัเสบของร่างกายทีน่�ำไปสูก่ารเพิม่ความเสีย่ง
ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ บางส่วนสามารถขับออกได้โดย 
การบ�ำบัดทดแทนไตโดยฟอกเลือด แต่ oxidative stress และ
ภาวะการอักเสบไม่สามารถขับออกทางการฟอกได้ ซึ่งมีส่วนส�ำคัญ
ในกลไกการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ47 ดังนั้นโพรไบโอติกส์อาจจะ 
มีความส�ำคัญและมีบทบาทในกรณีนี้ 
	 การล้างไตทางช่องท้อง
	 การมีน�้ำในช่องท้องเป็นครั้งคราวในระหว่างท�ำการบ�ำบัด
ทดแทนไตส่งผลให้มีความเปลี่ยนแปลงของลักษณะทางกายภาพ
และชีวภาพของทางเดินอาหาร ซึ่งอาจจะท�ำให้มีผลต่อจุลินทรีย ์

ประจ�ำถิ่นในทางเดินอาหาร มีการศึกษาปริมาณไม่มากนักที่ 
ศึกษาผลของการใช้โพรไบโอติกส์ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง  
พบว่า การรับประทานโพรไบโอติกส์ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ช่วยลดระดับ
กรดยูริกในเลือด ลด endotoxin ลด inflammatory cytokines 
ท�ำให้โภชนาการและคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยดียิ่งข้ึน46, 48 ทั้งยังมี 
ความปลอดภยัไม่ก่อให้เกดิผลข้างเคยีง ยงัไม่มรีายงานว่าการศกึษา
ในผู้ป่วยกลุ่มนี้เพิ่มความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจหรือการ 
ติดเชื้อ อย่างไรก็ตามการศึกษายังมีไม่เพียงพอ
	 การใช้โพรไบโอติกส์ในผู้ป่วยปลูกถ่ายไต 
	 เน่ืองจากผู ้ป ่วยที่ได ้รับการปลูกถ่ายไตมีการใช้ยากดภูมิ 
หลายชนิดที่ส่งผลให้เกิดความแปรปรวนของทางเดินอาหารน�ำไป 
สู่การเกิด gut dysbiosis มีความพยายามที่จะศึกษาท่ีใช้ของ 
โพรไบโอติกส์ และพบว่าอาจจะมีประโยชน์ในผู้ป่วยที่ได้รับการ 
ปลูกถ่ายไต อย่างไรก็ตามยังคงเป็นเพียงการศึกษาขนาดเล็ก49,50 
และยังไม่มีหลักฐานสนับสนุนที่เพียงพอในการน�ำมาใช้เพ่ือชะลอ
ความเสื่อมของไตในปัจจุบัน 

ความท้าทายในการดูแลรักษาผู้ป่วยด้วยโพรไบโอติกส์
และแนวทางการศึกษาในอนาคต
	 โพรไบโอติกส์เป็นแนวทางใหม่ในการเพิ่มสุขภาพที่ดีของ 
ทางเดินอาหารโดยเฉพาะอย่างยิ่งในโรคไตเรื้อรัง หลักฐานน่าสนใจ 
มากมายได้ถกูหยบิยกขึน้มาเพือ่สนบัสนุนประโยชน์ของโพรไบโอตกิส์ 
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ความท้าทายในการน�ำมาใช้ดูแลรักษาผู้ป่วย 
ในทางปฏิบัติคือ ความหลากหลายของจุลินทรีย์ในทางเดินอาหาร 
ซึง่แตกต่างกนัได้ในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัแต่ละบคุคล ลกัษณะเฉพาะของ 
องค์ประกอบในจลุนิทรย์ีแต่ละกลุม่ท�ำให้ไม่สามารถใช้โพรไบโอตกิส์ 
รปูแบบเดยีวกนัในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทกุราย อกีหนึง่สิง่ส�ำคญัทีต้่อง
เฝ้าระวังคือ การมีปฏิกิริยากันระหว่างโพรไบโอติกส์กับยาที่ผู้ป่วย 
ได้รบัอยูเ่ดิมในการดูแลรกัษาโรคไตเรือ้รงั โพรไบโอตกิส์บางสายพันธุ์ 
สามารถรบกวนการดูดซึมหรือเมทาบอลิซึมของยาซ่ึงจะท�ำให ้
ภาพรวมของการรักษาไม่ได้ประสิทธิภาพและอาจไม่ปลอดภัยต่อ
ตัวผู้ป่วย 
	 ค�ำถามทีน่่าสนใจคอื ท�ำอย่างไรจงึจะสามารถให้การรักษาผู้ป่วย
ด้วยโพรไบโอติกส์ ด้วยชนิด ปริมาณ และระยะเวลาที่เหมาะสมได้ 
เพราะถึงแม้ว่าการศึกษาต่าง ๆ จะเน้นย�้ำผลลัพธ์ในทางบวก 
จากการใช้โพรไบโอตกิส์ แต่ยงัไม่มข้ีอมลูทีแ่น่นอนโดยเฉพาะส�ำหรบั
ในแต่ละระยะของโรคไตเร้ือรัง หรือความปลอดภัยในผู้ป่วยโรคไต
เรือ้รงัทีม่ภีมูคิุม้กนัต�ำ่ การศกึษาในอนาคตจงึควรเป็นการมุง่เน้นไป 
ที่การเลือกใช้โพรไบโอติกส์สายพันธุ์ที่เหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละ
ราย รวมไปถึงปริมาณและระยะเวลาการให้โพรไบโอติกส์ เพื่อ 
เป็นส่วนเสริมในการรักษาผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังโดยควรมีหลักฐาน
สนับสนุนที่มากขึ้น ศึกษาในปริมาณประชากรที่มากขึ้นเพื่อน�ำไป 
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สูแ่นวทางการปฏบิตัพิืน้ฐานเพิม่เตมิทีใ่ช้งานได้จรงิ และมกีารปรบัใช้ 
ให้เหมาะสมกับผู้ป่วยที่สุดและเกิดประโยชน์สูงที่สุด

สรุป
	 จลุนิทรย์ีในล�ำไส้มบีทบาทส�ำคญัทีส่มัพนัธ์กบัการท�ำงานของไต  
หากจุลินทรีย์ในล�ำไส้สูญเสียสมดุลจะน�ำมาซึ่งการท�ำงานที่ลดลง 
ของไตในโรคไตเร้ือรัง โพรไบโอติกส์สามารถน�ำความสมดุลของ
ล�ำไส้กลับมา และลดผลลัพธ์จากการสูญเสียสมดุลของจุลินทรีย์
ในล�ำไส้โดยเฉพาะอย่างยิ่งการท�ำงานของไตที่ลดลง การศึกษา 
มากมายแสดงให้เห็นหลักฐานว่า โพรไบโอติกส์มีประโยชน์และมี 
ทีใ่ช้ในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั โดยช่วยลดของเสยียรูมีกิ ภาวะการอกัเสบ 
และ oxidative stress ซ่ึงเป็นสาเหตุส�ำคัญของการลดลงของ 
การท�ำงานของไตและน�ำไปสู ่ไตเสื่อมเรื้อรังในระยะที่เพิ่มขึ้น  
ยิ่งไปกว่านั้นโพรไบโอติกส์ยังช่วยเสริมสร้าง gut barrier function 
ลดโปรตีนในปัสสาวะและควบคุมความดันโลหิต ล้วนแล้วแต่เป็น 
ส่วนส�ำคญัในการชะลอความเสือ่มของโรคไตเรือ้รงัทัง้สิน้ กล่าวโดย 
สรุปการศึกษาโพรไบโอติกส์ในบริบทของการรักษาโรคไตเรื้อรังนั้น 
น�ำมาซึ่งความเข้าใจในความซับซ้อนระหว่างสุขภาพล�ำไส้และการ
ท�ำงานของไตได้ดีข้ึน แม้จะมีการศึกษามากมายช่วยสนับสนุน
ประโยชน์ของโพรไบโอติกส์ในการดูแลรักษาโรคไตเรื้อรัง การน�ำ
โพรไบโอติกส์มาใช้ในทางปฏิบัติยังคงจ�ำเป็นที่จะต้องใช้ด้วยความ
ระมดัระวงั เนือ่งจากยงัไม่มแีนวทางปฏบิตัทิีช่ดัเจน ในขณะเดยีวกนั
การศึกษาทางคลนิกิทีเ่พิม่ขึน้ในอนาคตจะน�ำมาซ่ึงรปูแบบการรักษา
ที่ครอบคลุมและประยุกต์ใช้กับแต่ละบุคคลได้ดียิ่งขึ้น
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