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 ในนำมกองบรรณำธิกำร วำรสำรสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย ขอขอบคุณ
สมำชิกทุกท่ำนที่ได้ติดตำมวำรสำรสมำคมฯ มำอย่ำงต่อเน่ือง ซ่ึงในปีที่ผ่ำนมำ 
วำรสำรสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย ได้ปรับรูปแบบกำรตีพิมพ์วำรสำรจำก 
รูปเล่มเป็นวำรสำรแบบอิเล็กทรอนิกส์ออน์ไลน์ทั้งหมด โดยได้น�ำเผยแพร่ 
ผ่ำนทำงเว็บไซต์สมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย และผ่ำนระบบฐำนข้อมูล 
ของ Thai Journals Online (ThaiJO) ซึ่งเป็นแหล่งรวมวำรสำรวิชำกำรที่ผลิต
ในประเทศไทยทุกสำขำวิชำ 

 วำรสำรฉบับที่ 1 ปี พ.ศ. 2565 นี้ เป็นฉบับต้อนรับปี พ.ศ. 2565 จัดท�ำขึ้น 
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เช่น Special Article จำก World Kidney Day Steering Committee เรื่อง  
Kidney Health for All: Bridging the Gap in Kidney Health Education 
and Literacy เพื่อเป็นกิจกรรมวิชำกำรอย่ำงหน่ึงในกำรเผยแพร่ควำมรู ้ 
เน่ืองในวัน World Kidney Day 2022 วันที่ 10 มีนำคม 2565 ซึ่งมีธีม 
ว่ำ Bridge the Knowledge Gap to Better Kidney Care นอกจำกนี ้
ยังได้ตีพิมพ์ Review Article จ�ำนวน 4 เรื่อง Original Article จ�ำนวน 3 เรื่อง  
รวมถึง  Cl in icopatholog ical  Conference รำยงำนผู ้ป ่ วยและ 
ทบทวนวรรณกรรมโรค Immunotactoid Glomerulopathy ส�ำหรับ 
บทสัมภำษณ์เรียบเรียงโดย นพ. โสฬส จำตุรพิศำนุกูล ซึ่งได้รับเกียรติจำก  
รศ.พญ. ธนันดำ ตระกำรวนิช สำขำวิชำโรคไต คณะแพทยศำสตร์วชิรพยำบำล 
มหำวิทยำลัยนวมินทรำธิรำช ให้สัมภำษณ์ 

 วำรสำรฉบับนี้ยังได ้รวบรวมภำพกิจกรรมที่ส�ำคัญของสมำคมโรคไต 
แห่งประเทศไทยทีผ่่ำนมำ ได้แก่ Comprehensive Kidney Clinico-Pathology 
Course 2022 วนัที ่8-9 มกรำคม 2565 Nephrology Meeting: Acute Kidney 
Injury วนัที ่21-22 มกรำคม 2565 Dialysis Weekend 2022 หวัข้อเรือ่ง Moving 
Forward: Dialysis Care for High-Acuity Patients วันที่ 18–20 กุมภำพันธ์ 
2565 และภำพกิจกรรมงำนวันไตโลก

 สุดท้ำยนี้ ขอเชิญชวนสมำชิกและผู ้สนใจส่งบทควำมหรือผลงำนวิจัย 
มำตีพิมพ์ เพื่อเผยแพร่ควำมรู้ทำงด้ำนโรคไตให้กว้ำงขึ้น หำกท่ำนมีข้อแนะน�ำ
ประกำรใด สำมำรถแจ้งผ่ำนทำงช่องทำงต่ำง ๆ เพื่อกำรพัฒนำต่อไป
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Abstract
 The high burden of kidney disease, global disparities in kidney care, and poor outcomes of kidney failure bring 
a concomitant growing burden to persons affected, their families, and carers, and the community at large. Health 
literacy is the degree to which persons and organizations have or equitably enable individuals to have the ability 
to find, understand, and use information and services to make informed health-related decisions and actions for 
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 Given the high burden of kidney disease and global 
disparities related to kidney care, in carrying forward  
our mission of advocating Kidney Health for All, the  
challenging issue of bridging the well-identified gap in 
the global understanding of kidney disease and its health 
literacy is the theme for World Kidney Day (WKD) 2022. 
Health literacy is defined as the degree to which persons 
and organizations have—or equitably enable individuals  
to have—the ability to find, understand, and use  
information and services to inform health-related  
decisions and actions for themselves and others.1 Not 
only is there is growing recognition of the role that health 
literacy has in determining outcomes for persons affected 
by kidney disease and the community in general, but there 
is an emergent imperative for policy makers worldwide 
to be informed and cognizant of opportunities and real 
measurable outcomes that can be achieved through 
kidney-specific preventative strategies.

The global community of people with kidney 
disease
 Most people are not aware of what kidneys are for  
or even where their kidneys are. For those afflicted by  

disease and the subsequent effects on overall health, an 
effective health care provider communication is required  
to support individuals to be able to understand what to  
do, to make decisions, and to take action. Health literacy 
involves more than functional abilities of an individual; 
it is also the cognitive and social skills needed to gain 
access to, understand, and use information to manage 
health condition.2 It is also contextual3 in that as health 
needs change, so too does the level of understanding 
and ability to problem solve alter. Health literacy is, 
therefore, an interaction between individuals, health 
care providers, and health policy makers.4 This why the 
imperatives around health literacy are now recognized 
as indicators for the quality of local and national health 
care systems and health care professionals within it.5 For 
chronic kidney disease (CKD), as the disease progresses 
alongside other health changes and increasing treatment 
complexities, it becomes more difficult for individuals to 
manage.6 Promoted in health policy for around a decade 
involving care partnerships between health-centered  
policy, community health planning, and health  
literacy,7 current approaches need to be shifted forward 
(Table 1).

themselves and others. Rather than viewing health literacy as a patient deficit, improving health literacy largely rests 
with health care providers communicating and educating effectively in codesigned partnership with those with kidney 
disease. For kidney policy makers, health literacy provides the imperative to shift organizations to a culture that places  
the person at the center of health care. The growing capability of and access to technology provides new  
opportunities to enhance education and awareness of kidney disease for all stakeholders. Advances in  
telecommunication, including social media platforms, can be leveraged to enhance persons’ and providers’  
education; The World Kidney Day declares 2022 as the year of “Kidney Health for All” to promote global teamwork 
in advancing strategies in bridging the gap in kidney health education and literacy. Kidney organizations should work 
toward shifting the patient-deficit health literacy narrative to that of being the responsibility of health care providers 
and health policy makers. By engaging in and supporting kidney health–centered policy making, community health 
planning, and health literacy approaches for all, the kidney communities strive to prevent kidney diseases and  
enable living well with kidney disease.

KEYWORDS: educational gap, empowerment, health literacy, health policy, information technology, kidney health, 
partnership, prevention, social media
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Kidney 
health 

promotion
Definition Stakeholders Current

status
Limitations/
challenges

Suggested solutions/
future research

Kidney 
health–
centered 
policy

	Incorporate  
 kidney 
 health into 
 policy
 decision 
 making
	Prioritize 
 policies with 
 primary 
 prevention 
 for CKD

	Governance
	Policy 
 makers
	Insurance 
 agencies

	Policy 
 emphasizing 
 treatment for 
 CKD and 
 kidney failure
 rather than kidney 
 health prevention

	Economic-
 driven 
 situation 
 challenging 
 CKD risk factor 
  minimization 
 (e.g., food 
 policy)

	Promote implementation of 
 public health program for 
 primary CKD prevention
	Promote sustainable treatment 
 for CKD and dialysis
 - Increase kidney transplant 
  awareness
 - Enhance visibility and 
  encourage brother-sister
  nephrology and transplant 
  program in LMIC
	Support research funding 
 from government
 - Health care cost-effectiveness  
  for caring for CKD
 - Kidney failure, including 
  maintenance dialysis and 
  transplant
 - Promote surveillance 
  programs for kidney diseases 
  and their risk factors

Community 
kidney 
health 
planning

	Building up 
 preventive 
 strategies to 
 promote 
 healthy 
 communities 
 and primary 
 health care 
 facilities

	Community 
 leadership
	Kidney 
 patient 
 advocacy

	Belief in 
 community 
 leaders in LMIC

	Education and  
 understanding 
 kidney health 
 promotion 
 of community 
 leadership 
 and people

	Improve role model of 
 community
	Enhance kidney support 
 networks

Kidney 
health 
literacy

	Receive 
 knowledge, 
 skills, and 
 information 
 to be healthy

	People 
 with CKD
	Care 
 partners
	Health care 
 providers

	Lack of awareness 
 of CKD and risk 
 factors
	Care partner 
 burden and 
 burnout
	Inadequate health 
 care workers
	High patients-to-
 health care workers 
 ratio, especially in 
 rural areas

	Inadequate 
 policy 
 direction
	Ineffective 
 health care 
 providers’ 
 communication  
 skills

	Organizational paradigm shift  
 toward health literacy
	Improving communication 
 between health care providers  
 with patients and care partners
	Using teach-back methods for 
 consumer education
	Adapting technologies for 
 appropriate health literacy and  
 sociocultural environments
	Family engagement in the 
 patient care
	Incentive for community health  
 care providers in rural areas

Table 1 Summary characteristic of kidney health promotion, involving kidney health–centered policy, community 
kidney health planning, and kidney health literacy, and proposed future direction

CKD, chronic kidney disease; LMIC, low- to middle-income country
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 Assessing health literacy necessitates the use of  
appropriate multidimensional patient-reported measures, 
such as the World Health Organization–recommended 
Health Literacy Questionnaire (available in over 30 
languages) rather than tools measuring only functional 
health literacy (e.g., Rapid Estimate of Adult Literacy in 
Medicine or Short Test of Functional Health Literacy in 
Adults).8 It is therefore not surprising that studies of low 
health literacy (LHL) abilities in people with CKD have been 
demonstrated to be associated with poor CKD knowledge, 
self-management behaviors, and health-related quality 
of life and in those with greater comorbidity severity.7 
Unfortunately, most CKD studies have measured only 
functional health literacy, so the evidence that LHL results 
in poorer outcomes, particularly that it increases health 
care utilization and mortality,9 and reduces access to 
transplantation,10 is weak.
 Recently, health literacy is now considered to be an 
important bridge between lower socioeconomic status 
and other social determinants of health.4 Indeed, this is 
not a feature that can be measured by the gross domestic 
product of a country, as the effects of LHL on the extent  
of CKD in the community are experienced globally  
regardless of country income status. The lack of awareness 
of risk factors of kidney disease, even in those with high 
health literacy abilities, is testament to the difficulties in 
understanding this disease, and why the United States, 
for instance, recommends that a universal precautions 
approach toward health literacy is undertaken.11

 So, what does the perfect health literacy program 
look like for people with CKD? In several high-income 
countries, there are national health literacy action 
plans with the emphasis shifted to policy directives,  
organizational culture, and health care providers. In 
Australia, for instance, a compulsory health literacy  
accreditation standard makes the health care organization 
responsible for ensuring providers are cognizant of  
individual health literacy abilities.12 Although many  
high-income countries, health care organizations,  
nongovernmental organizations, and jurisdictions are  
providing an array of consumer-facing web-based  
programs that provide detailed information and  

self-care training opportunities, most are largely  
designed for individual/family use that are unlikely to 
mitigate LHL. There is, however, substantial evidence 
that interventions improving health care provider  
communication are more likely to improve understanding 
of health problems and abilities to adhere to complex 
treatment regimens.13

 Access to information that is authentic and tailored 
specifically to the needs of the individual and the  
community is the aim. The challenge is recognized  
acutely in more remote and low- to middle-income 
countries of the world, specifically the importance 
of culturally appropriate knowledge provision. The  
principals of improving health literacy are the same, but 
understanding how to proceed, and putting consumers 
in charge, with a codesign approach, is critical and may 
result in a different outcome in more remote parts of the 
world. This principal especially applies to communities  
that are smaller, with less access to electronic  
communication and health care services, where the 
level of health literacy is shared across the community 
and where what affects the individual also affects all 
the community. Decision support systems are different, 
led by elders, and in turn educational resources are best 
aimed at improving knowledge of the whole community.
 A systematic review of the evaluation of interventions  
and strategies shows this area of research is still at  
an early stage,14 with no studies unravelling the link  
between LHL and poor CKD outcomes. The best  
evidence is in supporting targeted programs on  
improving communication capabilities of health 
care professionals as central. One prime example is  
Teach-back, a cyclical, simple, low-cost education  
intervention, shows promise for improving commu-
nication, knowledge, and self-management in the  
CKD populations in low- or high-income countries.15 
Furthermore, the consumer-led voice has articulated 
research priorities that align closely with principals felt 
to be important to success of education: building new  
education resources, devised in partnership with  
consumers, and focused on the needs of vulnerable  
groups. Indeed, programs that address the lack of  
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culturally safe, person-centred and holistic care, along 
with improving the communication skills of health  
professionals, are crucial for those with CKD.16

The networked  community  of  kidney  health 
care workers
 Nonphysician health care workers, including nurses 
and advanced practice providers (physician assistants 
and nurse practitioners) as well as dietitians, pharmacists, 
social workers, technicians, physical therapists, and other 
allied health professionals, often spend more time with  
persons with kidney disease, compared with nephrologists 
and other physician specialists. In an ambulatory care 
setting at an appointment, in the emergency department,  
or in the inpatient setting, these health care professionals 
often see and relate to the patient first, last, and in  

between, given that physician encounters are often short 
and focused. Hence, the nonphysician health care workers  
have many opportunities to discuss kidney disease– 
related topics with the individuals and their care partners 
and to empower them.17,18 For instance, medical assistants 
can help identify those with or at risk of developing CKD 
and can initiate educating them and their family members  
about the role of diet and lifestyle modification for  
primary, secondary, and tertiary prevention of CKD while 
waiting to see the physician.19 Some health care workers  
provide networking and support for kidney patient  
advocacy groups and kidney support networks,  
which have been initiated or expanded via social  
media platforms (Figure 1).20,21 Studies examining the 
efficacy of social media in kidney care and advocacy  
are on the way.22,23

Figure 1 Schematic representation of consumer and health care professionals’ collaborative advocacy using social 
media platforms with the goal of Kidney Health for All

People with kidney 
disease

Kidney 
Consumer 
Advocacy

Kidney 
Healthcare 

Workers

Kidney support networks
Guided by 

healthcare workers

Kidney informative 
social media

Education and awareness 

Update with accurate data
Identify and remove 

misinformationKidney Health
for All

Collaborative
Social Media
Platforms

www.worldkidney.org
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 Like physicians, many activities of nonphysician health 
care workers have been increasingly affected by the rise 
of electronic health recording and growing access to 
internet-based resources, including social media, that 
offer educational materials related to kidney health,  
including kidney-preserving therapies with traditional and 
emerging interventions.24 These resources can be used for 
both self-education and for networking and advocacy on 
kidney disease awareness and learning. Increasingly, more 
health care professionals are engaged in some types of 
social media–based activities, as shown in Table 2. At 
the time of this writing, the leading social media used by 
many—but not all—kidney health care workers include 
Facebook, Instagram, Twitter, LinkedIn, and YouTube. In 
some regions of the world, certain social media are more  
frequently used than others given unique cultural or  

access constellations (e.g., WeChat is a platform often 
used by health care workers and patient groups in China). 
Some health care professionals, such as managers and 
those in leadership and advocacy organization positions, 
may choose to embark on social media to engage those 
with CKD and their care partners or other health care  
professionals in alliance building and marketing. To that 
end, effective communication strategies and outreach 
skills specific to responsible use of social media can  
provide clear advantages given that these skills and  
strategies are different and may need modification in  
those with LHL. It is imperative to ensure the needed 
knowledge and training for accountable approach to social  
media is provided to health care providers, so that these  
outreach strategies are utilized with the needed awareness  
of their unique strengths and pitfalls, as follows25:

Social media Strength Limitations Additional comments

Facebook Frequently used social media 
platform by many kidney 
patients and patient groups

Widely used for entertaining 
purposes, which can dilute its 
professional utility

User-friendly platform for kidney 
advocacy, enabling wide ranges of 
outreach goals

Instagram Photo-predominating 
platform

Not frequently used by health 
care professionals

Picture friendly, potentially 
effective for illustrative 
educational purposes

Twitter Often used by physician 
specialists and scientists, 
including nephrologists

Less frequently used by patients 
and care partners

Increasing popularity among 
physician and specialty circles

LinkedIn More often used by professionals,  
including in industry

Originally designed for employment  
and job-seeking networking

Mostly effective to reach out 
to industry and managerial 
professionals

YouTube Video-predominating 
platform

Less effective with non–video-
based formats

Wide ranges of outreach and 
educational targets

WeChat Widely used in mainland China Access is often limited to those 
living in China or its diaspora

Effective platform to reach out 
to patients and health care 
professionals in China

Pinterest Picture-based, often used by 
dietitians

Currently limited use by some
health care workers

Useful for dietary and lifestyle 
education

Table 2 Social media that are more frequently used for kidney education and advocacy

Other	popular	social	media	at	the	time	of	this	publication	include,	but	not	limited	to,	Tik	Tok,	Snapchat,	Reddit,	Tumblr,	
Telegram,	Quora,	and	many	others	that	are	currently	only	occasionally	used	in	kidney	advocacy	activities.	Mobile	and	
social	media	messaging	apps	include,	but	not	limited	to,	WhatsApp,	Zoom,	Facebook	Messengers,	Skype	Teams,	and	Slack. 
Note	that	platforms	that	are	more	often	used	as	internet-based	messaging	are	not	included.
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 (i) Consumers’ and care partners’ confidentiality  
  may not be breached upon posting anything on  
  social media, including indirect referencing to a  
  specific individual or a particular description of a  
  condition unique to a specific person (e.g., upon  
  soliciting for transplant kidney donors on social  
  media).26,27

 (ii) Confidential information about clinics, hospitals,  
  dialysis centers, or similar health care and advocacy  
  entities may not be disclosed on social media  
  without ensuring that the needed processes,  
  including collecting authorizations to disclose,  
  are undertaken.
 (iii) Health care workers’ job security and careers  
  should remain protected with thorough review  
  of the content of the messages and illustrations/ 
  videos before online posting.
 (iv) Careless and disrespectful language and  
  emotional tones are often counterproductive  
  and may not be justified under the context of  
  freedom of speech.

The  global  kidney  community  of  policy  and 
advocacy
 Policy and advocacy are well-recognized tools that, if 
properly deployed, can bring about change and paradigm 
shift at jurisdictional level. The essence of advocating 
for policy change to better address kidney disease is, 
in itself, an exercise in improving health literacy of the 
policy makers. Policy development, at its core, is a key  
stakeholder or stakeholder group (e.g., the kidney  
community, who believes that a problem exists that 
should be tackled through governmental action).  
There is an increasing recognition of the importance  

of formulating succinct, meaningful, and authentic  
information, akin to improving health literacy, to present 
to government for action.
 Robust and efficacious policy is always underpinned 
by succinct and applicable information; however, the  
development and communication of this message,  
designed to bridge the gap in knowledge of relevant  
jurisdictions, is only part of the process of policy 
development. An awareness of the process is important 
to clinicians who are aiming to advocate for effective 
change in prevention or improvement of outcomes in 
the CKD community.
 Public policies, the plans for future action accepted by 
governments, are articulated through a political process 
in response stakeholder observation, usually written as a 
directive, law, regulation, procedure, or circular. Policies 
are purpose fit and targeted to defined goals and specific  
societal problems and are usually a chain of actions  
effected to solve those societal problems.28 Policies 
are an important output of political systems. Policy  
development can be formal, passing through rigorous 
lengthy processes before adoption (such as regulations), 
or it can be less formal and quickly adopted (such as 
circulars). As already mentioned, the governmental  
action envisaged by the key stakeholders as solution to a 
problem is at its core. The process enables stakeholders 
to air their views and bring their concerns to the 
fore. Authentic information that is meaningful to the  
government is critical. The policy development process 
can be stratified into 5 stages (i.e., the policy cycle), 
as depicted by Andersen (1994)29 and adapted and  
modified by other authors30 (Figure 2). The policy cycle 
constitutes an expedient framework for evaluating the 
key components of the process.
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 Subsequently, the policy moves on to implementation  
phase. This phase may require subsidiary policy  
development and adoption of new regulations or  
budgets (implementation). Policy evaluation is integral 
to the policy processes and applies evaluation principles 
and methods to assess the content, implementation, or 
impact of a policy. Evaluation facilitates understanding  
and appreciation of the worth and merit of a policy as well 
as the need for its improvement. More important, of the 
5 principles of advocacy that underline policy making,31 
the most important for clinicians engaged in this space is 
that of commitment, persistence, and patience. Advocacy 
takes time to yield the desired results.
 The Advocacy Planning Framework, developed by 

Young and Quinn in 2002,30 consists of overlapping circles 
representing 3 sets of concepts (way into the process, the 
messenger, and message and activities) that are key to 
planning any advocacy campaign:
 (i) “Way into the process”: discusses the best  
  approaches to translate ideas into the target policy  
  debate and identify the appropriate audience to target. 
 (ii) Messenger: talks about the image maker or face of  
  the campaign and other support paraphernalia  
  that are needed.
 (iii) Message and activities: describe what can be said  
  to the key target audiences that is engaging and  
  convincing. And how best it can be communicated  
  through appropriate communication tools.

Agenda Setting: 
Identify and define the
problem (in this case,

CKD epidemic) and define
the arena (legislature,

Ministry, LGAs)
Evaluation: 

Stakeholders assess
how efficient, effective,

and successful the
policies are. Also consider

if the policy needs to
continue, be modified, 

or discontinued.

Implementation:
Healthcare workers

and other stakeholders 
provide necessary 

guidance to persons and
bodies implementing

the policy.

Adoption:
Experts/scientists 

offer expert advice 
as to which solution
is best (such as early
detection and early

treatment).

Formulation: 
Objective setting: such
as early detection and
prevention, rationing of

access to RRT or increasing
access to kidney bearing

in mind cost, political and
ethical expediency

CKD, chronic kidney disease; KRT, kidney replacement therapy; LGA, local government area 
Figure 2 Policy cycle involving 5 stages of policy development.
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 Advocacy is defined as “an effort or campaign with 
a structured and sequenced plan of action which starts, 
directs, or prevents a specific policy change.”31 The  
goal being to influence decision makers through  
communicating directly with them or getting their  
commitment through secondary audiences (advisers,  
the media, or the public) to the end that the decision 
maker understands, is convinced, takes ownership of 
the ideas, and finally has the compulsion to act.31 As 
with improving health literacy, it is the communication  
of ideas to policy makers for adoption and implementation 
as policy that is key. There is much to be done with 
bridging this gap in understanding of the magnitude of 
community burden that results from CKD. Without good 
communication, many good ideas and solutions do 
not reach communities and countries where they are 
needed. Again, aligned with the principles of developing 
resources for health literacy, the approach also needs to 
be nuanced according to the local need, aiming to have 
the many good ideas and solutions be communicated 
to communities and countries where they are needed.
 Advocacy requires galvanizing momentum and  
support for the proposed policy or recommendation. 
The process is understandably slow as it involves  
discussions and negotiations for paradigms, attitudes, and 
positions to shift. In contemplating advocacy activities, 
multiple factors must be considered, interestingly not too  
dissimilar to that of building health literacy resources: 
What obstructions are disrupting the policy-making  
process from making progress? What resources are  
available to enable the process to succeed? Is the policy 
objective achievable considering all variables? Is the 
identified problem already being considered by the policy 
makers (government or multinational organizations)?  
Any interest or momentum generated around it?  
Understandably, if there is some level of interest and if 
government already has its spotlight on the issue, it is 
likely to succeed.
Approaches to choose from include the following31,32:
  Advising (researchers are commissioned to produce  
  new evidence-based proposals to assist the  
  organization in decision making).

  Activism: involves petitions, public demonstrations,  
  posters, fliers, and leaflet dissemination, often used  
  by organizations to promote a certain value set.
  Media campaign: having public pressure on decision  
  makers helps in achieving results.
  Lobbying: entails face-to-face meetings with  
  decision makers; often used by business organizations  
  to achieve their purpose.
 Here lies the importance of effective and successful 
advocacy to stakeholders, including policy makers, health 
care professionals, communities, and key change makers  
in society. The WKD, since inception, has aimed at  
playing this role. WKD has gained people’s trust by  
delivering relevant and accurate messaging and  
supporting leaders in local engagement, and it is  
celebrated by kidney care professionals, celebrities,  
those with the disease, and their care givers all over the 
world. To achieve the goal, an implementation framework  
of success in a sustainable way includes creativity,  
collaboration, and communication.
 The ongoing challenge for the International Society 
of Nephrology and International Federation of Kidney 
Foundations–World Kidney Alliance, through the Joint 
Steering Committee of WKD, is to operationalize how 
to collate key insights from research and analysis to 
effectively feed the policy-making process at the local,  
national, and international levels, to inform or  
guide decision making (i.e., increasing engagement 
of governments and organizations, like World Health  
Organization, United Nations, and regional organizations, 
especially in low-resource settings). There is a clear need 
for ongoing renewal of strategies to increase efforts at 
closing gap in kidney health literacy, empowering those 
affected with kidney disease and their families, giving them 
a voice to be heard, and engaging with the civil society. 
This year, the Joint Steering Committee of WKD declares 
“Kidney Health for All” as the theme of the 2022 WKD 
to emphasize and extend collaborative efforts among 
people with kidney disease, their care partners, health 
care providers, and all involving stakeholders for elevating 
education and awareness on kidney health and saving 
lives with this disease.
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Conclusions
 In bridging the gap of knowledge to improve outcomes  
for those with kidney disease on a global basis, an  
in-depth understanding of the needs of the community is 
required. The same can be said for policy development, 
understanding the processes in place for engagement of 
governments worldwide, all underpinned by the important 
principal of codesign of resources and policy that meets  
the needs of the community for which it is intended.
 For World Kidney Day 2022, kidney organizations, 
including the International Society of Nephrology and 
International Federation of Kidney Foundations–World 
Kidney Alliance, have a responsibility to immediately work 
toward shifting the patient-deficit health literacy narrative 
to that of being the responsibility of clinicians and health 
policy makers. LHL occurs in all countries regardless of 
income status; hence, simple, low-cost strategies are likely 
to be effective. Communication, universal precautions,  
and teach back can be implemented by all members  
of the kidney health care team. Through this vision, kidney  
organizations will lead the shift to improved patient-
centered care, support for care partners, health outcomes, 
and the global societal burden of kidney health care.
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Chronic kidney disease of unknown etiology
in agricultural communities 
Somkanya Tungsanga, Pisut Katavetin
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Abstract
 The prevalence of chronic kidney disease in specific areas, including Nicaragua, El Salvador, Sri Lanka and  
India, has upsurged during the past decades. This emerged unrelated to traditional risk factors, such as diabetes,  
hypertension or glomerulonephritis, so called ‘chronic kidney disease of unknown etiology (CKDu)’, and could  
lead to morbidity and mortality. The prevalence was reported highest among young male sugarcane workers in 
endemic areas. The etiology of the disease remains unknown. However, agrochemical use, heat stress, dehydration, 
water contamination, leptospirosis, herbal medicines, and genetic susceptibility were found to be the associated 
factors. Because patients with CKDu were mostly asymptomatic, they presented in advanced stages. The primary 
pathological findings consisted of tubulointerstitial fibrosis. No specific treatment was provided beyond standard CKD 
care. Proving the definite cause of the disease would lead to effective disease prevention and attenuation of disease 
progression. We herein discuss the epidemiology, endemic nephropathies, clinical manifestations in acute and chronic 
phases, pathologic findings, possible etiology, treatment, and prevention strategies of CKDu.

Keywords: chronic kidney disease of unknown etiology, chronic kidney disease of nontraditional cause, chronic  
interstitial nephritis in agricultural communities
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โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในพื้นที่เกษตรกรรม

สมกัญญา ตั้งสง่า, พิสุทธิ์ กตเวทิน
สาขาวิชาโรคไต	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

บทคัดย่อ
 ในช่วง 20 ปีที่ผ่ำนมำ มีรำยงำนควำมชุกของโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้นในหลำยประเทศ โดยเฉพำะประเทศเกษตรกรรม เช่น นิกำรำกัว 
เอลซัลวำดอร์ ศรีลังกำ และอินเดีย เป็นต้น ซ่ึงน�ำไปสู่อุบัติกำรณ์กำรเสียชีวิตจำกโรคไตเร้ือรังที่เพ่ิมขึ้นตำมไปด้วย ผู้ป่วยส่วนใหญ ่
เป็นเพศชำย มอีำยนุ้อย และส่วนใหญ่เป็นเกษตรกรไร่อ้อย โดยตรวจไม่พบสำเหตอุืน่ๆของโรคไตเรือ้รงั เช่น โรคเบำหวำนหรอืควำมดนัโลหิตสงู 
สำเหตุที่พบหลักฐำนว่ำอำจก่อให้เกิดโรค เช่น กำรใช้สำรเคมีทำงกำรเกษตร กำรท�ำงำนกลำงแดดเป็นเวลำนำน ภำวะขำดน�้ำ กำรปนเปื้อน 
ในแหล่งน�้ำ กำรติดเช้ือเลปโตสไปโรซิส ยำสมุนไพร และปัจจัยทำงพันธุกรรม เป็นต้น ในช่วงแรกส่วนใหญ่ไม่มีอำกำร ตรวจพบเมื่อ 
มีกำรด�ำเนินโรคไปมำกแล้ว โดยลักษณะทำงพยำธิวิทยำพบควำมผิดปกติแบบเรื้อรังที่เนื้อเยื่อรอบไตและท่อหน่วยไตเป็นหลัก กำรรักษำ
จึงเป็นเพียงกำรรักษำโรคไตเรื้อรังและกำรรักษำตำมอำกำร กำรศึกษำเกี่ยวกับสำเหตุของโรคไตเรื้อรังจึงมีควำมส�ำคัญ เนื่องจำกจะส่งผล
ให้สำมำรถป้องกันกำรเกิดโรคหรือชะลอกำรด�ำเนินโรคได้อย่ำงมีประสิทธิภำพมำกขึ้นในอนำคต บทควำมนี้จะกล่ำวถึงโรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทรำบสำเหตุ ทั้งในด้ำนระบำดวิทยำ ลักษณะที่พบในพื้นที่ถิ่นของโรคบริเวณต่ำง ๆ อำกำรและอำกำรแสดงทั้งในระยะเฉียบพลันและ
ระยะเรื้อรัง ลักษณะทำงพยำธิวิทยำ สำเหตุที่เป็นไปได้ กำรรักษำ และแนวทำงกำรป้องกันโรคในระดับต่ำง ๆ
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Review Article

บทน�า
 โรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) เป็นปัญหำที่มีควำม
ส�ำคัญทั้งในระดับประเทศและในระดับโลก จำกข้อมูลกำรศึกษำ
ภำระโรคของประชำกรโลกในปี ค.ศ. 2013 (Global burden of 
disease 2013) พบควำมชุกของโรคไตเรื้อรังประมำณร้อยละ 11  
หรือประมำณ 843.6 ล้ำนรำยท่ัวโลก (รูปท่ี  1) และพบรำยงำน 
กำรเสียชีวิตจำกโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย 956,246 รำยต่อปี  
(15.8 รำยต่อประชำกรแสนรำย) ซึ่งเพิ่มขึ้นประมำณร้อยละ 37  
เมื่อเทียบกับปี ค.ศ. 1990 โดยพบว่ำประเทศในแถบละตินอเมริกำ 
และคำริบเบียนมีอัตรำกำรเสียชีวิตจำกโรคไตเร้ือรังสูงที่สุดอยู่ที่  
32 รำยต่อประชำกรแสนรำย และพบว่ำประเทศในแถบเอเชียใต ้
มีอัตรำกำรเพิ่มขึ้นของควำมชุกของโรคไตเรื้อรังมำกท่ีสุดอยู ่ที่ 
ร้อยละ 82.9 เมือ่เทยีบกับปี ค.ศ. 19901 ในปี ค.ศ. 2016 โรคไตเรือ้รงั

ถูกจัดเป็นสำเหตุของกำรเสียชีวิตก่อนวัยอันควร (years of life  
loss; YLLs) อันดับที่ 16 และเมื่อน�ำข้อมูลย้อนหลังตั้งแต่ปี  
ค.ศ. 1990-2016 มำวิเครำะห์ด้วยโปรแกรมคอมพิวเตอร์ สำมำรถ
พยำกรณ์ได้ว่ำ ใน 21 ปีข้ำงหน้ำ กำรเสียชีวิตก่อนวัยอันควรจำก
โรคไตเรื้อรังน่ำจะเพิ่มขึ้น จนกลำยเป็นอันดับที่ 5 ในปี ค.ศ. 20402

 สำเหตุของโรคไตเรื้อรัง ส่วนใหญ่เกิดจำกโรคเบำหวำน (ร้อยละ 
50.62) และโรคควำมดันโลหิตสูง (ร้อยละ 23.26) และมีส่วนหนึ่ง
ที่ไม่ทรำบสำเหตุชัดเจน (ร้อยละ 10-20) โดยพบว่ำอัตรำส่วนของ 
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่ทรำบสำเหตุชัดเจนจะเพิ่มขึ้นในประเทศ 
ที่มีดัชนีลักษณะทำงสังคมประชำกรต�่ำถึงปำนกลำง (low to 
middle socio-demographic index) และพบน้อยลงในประเทศ
ทีม่ดีชันลีกัษณะทำงสงัคมประชำกรสงู (high socio-demographic 
index) 1
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รูปที่ 1  ควำมชุกของโรคไตเรื้อรังแบ่งตำมประเทศ 1

 ในอดีตเคยมีรำยงำนอุบัติกำรณ์ของโรคไตเรื้อรังในประเทศ
แถบคำบสมุทรบอลข่ำน (Balkan endemic nephropathy) ซึ่ง
ส่วนใหญ่เป็นโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ ท�ำให้อุบัติกำรณ์
ของโรคนี้เพิ่มสูงถึง 25,000 รำย ในช่วงปี ค.ศ. 1950 จนกระทั่ง 
ในปีค.ศ. 1969 จึงค ้นพบว่ำสำเหตุหลักของโรคนี้ เกิดจำก 
กรดอริสโตโลคิก (aristolochic acid nephropathy) สำรน้ี 
เป็นพิษต่อไต และสัมพันธ์กับกำรเกิดมะเร็งเยื่อบุทำงเดินปัสสำวะ 3 

ในปัจจุบันยังมีอุบัติกำรณ์ของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ 
ในอกีหลำยพ้ืนที ่กำรศกึษำเกีย่วกบัสำเหตขุองโรคไตเรือ้รังจึงมคีวำม
ส�ำคัญ เนื่องจำกมีส่วนช่วยให้เกิดควำมเข้ำใจในกลไกและปัจจัย 
ของกำรเกิดโรค และจะส่งผลให้สำมำรถป้องกันกำรเกิดโรคหรือ
ชะลอกำรด�ำเนินโรคได้มีประสิทธิภำพมำกขึ้นในอนำคต

โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในสังคมเกษตรกรรม
 ปัจจบุนัมชีือ่เรยีกโรคไตเรือ้รงัทีต่รวจเพิม่เตมิแล้วไม่พบสำเหตุที่
ชดัเจน ร่วมกบัไม่มภีำวะทีเ่ป็นสำเหตทุีพ่บได้บ่อย เช่น โรคเบำหวำน 
โรคควำมดัน และโรคไตอักเสบ เป็นต้น ว่ำ “โรคไตเรื้อรัง 
ชนิดไม่ทรำบสำเหตุ” (chronic kidney disease of unknown  
etiology; CDKu หรือ chronic kidney disease of  
undetermined cause; CKDu หรือ chronic kidney disease 
of non-traditional cause; CKD-nt) หรืออำจเรียกตำมลักษณะ 
ทำงพยำธิวิทยำได้ว ่ำ chronic interstitial nephritis in  
agricultural communities (CINAC) หรืออำจเรียกตำมพ้ืนที ่
ที่พบอุบัติกำรณ์ของโรค เช่น Mesoamerican nephropathy,  
Sri Lanka nephropathy, Uddanam nephropathy เป็นต้น

Mesoamerican nephropathy (MeN)
 ในช่วงปี ค.ศ. 1970 ได้เริ่มมีรำยงำนกำรเกิดโรคไตเรื้อรังระยะ

สุดท้ำย (end-stage kidney disease; ESRD) ในกลุ่มเกษตรกร
ไร่อ้อยที่มีอำยุน้อย ในประเทศแถบอเมริกำกลำง ซ่ึงอุบัติกำรณ์
เหล่ำน้ีได้เพิ่มขึ้นชัดเจนในช่วงปี ค.ศ. 1990 ซ่ึงเป็นจุดเริ่มต้น 
ของกำรเก็บข้อมูลจนกระทั่งในปี ค.ศ. 2002 จึงได้มีข ้อมูล 
จำกประเทศเอลซัลวำดอร์ (El Salvador) พบว่ำในช่วงระหว่ำง 
ปี ค.ศ. 1990-2000 มีจ�ำนวนผู้ป่วยใหม่ที่ต้องรับกำรบ�ำบัด 
ทดแทนไตทั้งหมด 202 รำย โดยในจ�ำนวนนี้ มี 135 รำย 
ที่ไม่พบสำเหตุชัดเจน (ร้อยละ 66.8) และพบว่ำกลุ่มที่ไม่ทรำบ 
สำเหตุนั้นสัมพันธ์กับเพศชำย อำยุน้อยกว่ำ 60 ปี และอำชีพ
เกษตรกร ต่อมำจงึได้มรีำยงำนอบุตักิำรณ์โรคไตเรือ้รังชนดิไม่ทรำบ 
สำเหตุในประเทศนิกำรำกัว โดยเฉพำะที่หมู ่บ้ำนลำอิสล ซึ่ง 
ท�ำไร่อ้อยเป็นอำชีพหลัก พบว่ำมีจ�ำนวนผู้เสียชีวิตจำกโรคไตเรื้อรัง 
ในกลุ่มเกษตรกรไร่อ้อยสูงถึง 20,000 รำยในช่วง 20 ปีท่ีผ่ำนมำ 
ซ่ึงผู้ป่วยที่เสียชีวิตส่วนใหญ่เป็นเพศชำยอำยุน้อย หมู่บ้ำนนี้จึงถูก
ขนำนนำมว่ำ “เกำะแห่งแม่หม้ำย” (The island of widows) 4 
เช่นเดียวกับในประเทศคอสตำริกำ ซึ่งก็พบในกลุ่มประชำกรท่ีมี
ลักษณะใกล้เคียงกัน5

 ประเทศในทวีปอเมริกำกลำงนั้นมีจ�ำนวนผู้เสียชีวิตจำกโรคไต 
เรื้อรังก่อนวัยอันควรสูงถึง 47,885 รำย ในช่วงระหว่ำงปี ค.ศ. 
1997-2013 โดยเป็นเพศชำยร้อยละ 69 เพศหญิงร้อยละ 31 ใน 
จ�ำนวนนี้มีผู้เสียชีวิตก่อนอำยุ 60 ปี จ�ำนวน 19,553 รำย (คิดเป็น 
ร้อยละ 41 ของผู้ป่วยที่เสียชีวิตทั้งหมด) โดยเป็นเพศชำยร้อยละ 
74 เพศหญิงร้อยละ 26 และเมื่อแยกตำมประเทศ พบว่ำอัตรำกำร
เสยีชวีติจำกโรคไตเรือ้รงัพบสงูสดุทีป่ระเทศเอลซัลวำดอร์ ซึง่เท่ำกบั 
47.36 รำยต่อประชำกรแสนรำย รองลงมำคือ ประเทศนิกำรำกัว 
ซ่ึงเท่ำกับ 36.67 รำยต่อประชำกรแสนรำย คิดเป็นประมำณ  
10 เท่ำ เมื่อเทียบกับอัตรำกำรเสียชีวิตจำกโรคไตเรื้อรังในประเทศ
สหรัฐอเมริกำ (4.58 รำยต่อประชำกรแสนรำย) 6 
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รูปที่ 2 ลักษณะทำงพยำธิวิทยำที่พบใน chronic Mesoamerican nephropathy พบ chronic monocytic interstitial nephritis  
with tubular atrophy ร่วมกับ glomerulosclerosis, glomerulomegaly และ glomerular tuft collapse9

 กำรศึกษำแบบตัดขวำงในประชำกรผู้ใหญ่จ�ำนวน 775 รำย  
ในย่ำนบำโจเล็มป้ำ (Bajo Lempa region) ประเทศเอลซัลวำดอร์ 
พบควำมชุกของโรคไตเรื้อรังท่ียังไม่ต้องรับกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
ร้อยละ 17.9 และโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำยที่ต้องรับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตร้อยละ 9.8% โดยร้อยละ 54.7 ของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ทั้งหมดนี้ ไม่พบโรคเบำหวำนหรือควำมดันโลหิตสูง พบในเพศชำย 
ร้อยละ 17 และเพศหญิงร้อยละ 4.17 มีกำรศึกษำเฉพำะใน
กลุ่มเกษตรกร 256 รำย จำก 5 พื้นที่ในประเทศเอลซัลวำดอร์  
ซึ่งท�ำไร่อ้อยและไร่ฝ้ำยเป็นหลัก พบว่ำ เกษตรกรที่ท�ำไร่อ้อยหรือ
ไร่ฝ้ำยจะสัมพันธ์กับค่ำครีแอทินินในเลือดท่ีสูงข้ึนมำกกว่ำกลุ่ม 
ที่ท�ำไร่กำแฟ โดยจ�ำนวนปีที่ประกอบอำชีพเกษตรกรยิ่งมำก 
จะยิ่งสัมพันธ์กับค่ำครีแอทินินในเลือดท่ีสูงข้ึนมำกตำมไปด้วย  
และยังพบว่ำประชำกรท่ีอำศัยอยู่บนท่ีลุ่มจะมีค่ำกำรท�ำงำนของไต
ลดลงมำกกว่ำกลุ่มที่อำศัยบนที่สูง (odd ratio 9.8)8

 จำกกำรศึกษำในผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 2-3 ในพื้นที่
เกษตรกรรม 11 แห่ง ประเทศเอลซัลวำดอร์พบว่ำ ผู้ป่วยส่วน

ใหญ่ไม่มีอำกำร กำรตรวจปัสสำวะทำงห้องปฏิบัติกำรไม่มีโปรตีน 
หรอืเมด็เลือดแดงในปัสสำวะ แต่ส่วนใหญ่มกีำรสญูเสียอิเลก็โทรไลต์
ไปทำงปัสสำวะท�ำให้ตรวจเลือดพบระดบัโพแทสเซยีม โซเดยีม และ
แมกนีเซียมในเลือดต�่ำค่ำกว่ำปกติ และพบว่ำอำจมีระดับกรดยูริก 
ในเลือดสูง โดยอำจพบนิ่วร่วมด้วยได้ ส่วนอำกำรทำงระบบอื่น 
พบว่ำ อำจมคีวำมผิดปกตขิองหลอดเลือดส่วนปลำยทีบ่รเิวณขำ มกีำร 
สูญเสียกำรได้ยินชนิดประสำทรับเสียงบกพร่อง (sensorineural  
hearing loss) หรือมีกล้ำมเนื้อกระตุก (myoclonus) ร่วมด้วยได้  
และเมื่อน�ำผู้ป่วยกลุ่มนี้มำเจำะชิ้นเนื้อไตก็พบว่ำ ลักษณะท่ีพบ 
ทำงพยำธิวิทยำส่วนใหญ่เป็น chronic monocytic interstitial 
nephritis with tubular atrophy ร่วมกบัอำจพบ glomeruloscle-
rosis, glomerulomegaly หรือ glomerular tuft collapse ได้ 
โดยไม่พบลักษณะของ proliferative glomerulonephritis  
แสดงดังรูปที่  2 จึงสันนิษฐำนว่ำกลไกกำรเกิดโรคน่ำจะเกิดผ่ำน 
tubulointerstitial injury เป็นหลัก และมี ischemic injury  
เป็นกลไกเสริม9

 เนื่องจำกผู ้ป ่วยส่วนใหญ่ที่ได ้รับกำรวินิจฉัยขณะที่มีกำร 
ด�ำเนินโรคของโรคไตเร้ือรังไปแล้ว จึงเริ่มมีนโยบำยกำรเฝ้ำระวัง 
เชิงรุก เป็นกำรศึกษำในพื้นที่เกษตรกรรมไร่อ้อย ประเทศนิกำรำกัว
โดยกำรตรวจติดตำมผู้ป่วยใหม่ที่มำห้องฉุกเฉิน รวมถึงมีกำรตรวจ
คัดกรองเกษตรกรในพ้ืนท่ีในช่วงก่อนฤดูเก็บเก่ียว หำกมีค่ำกำร
ท�ำงำนของไตผิดปกติจะถูกติดตำมค่ำครีแอทินินในเลือดเป็นระยะ 
พบว่ำผู้ป่วยที่มีค่ำครีแอทินินในเลือดผิดปกติส่วนใหญ่เป็นเพศชำย  
(ร้อยละ 89.5) มีอำยุน้อย (ค่ำมัธยฐำนอำยุ 29 ปี) โดยร้อยละ  
93 มีค ่ำครีแอทินินเพิ่มข้ึนท่ี 1 สัปดำห์ในช่วงฤดูเก็บเกี่ยว  
(เฉลี่ยประมำณ 2 เท่ำจำกระดับตั้งต้น) โดยร้อยละ 50 เข้ำเกณฑ์
วินิจฉัยภำวะไตวำยเฉียบพลันระยะที่ 2-3 โดยอำกำรที่พบร่วม 
ได้แก่ ไข้ ปวดศีรษะ ปวดหลัง คลื่นไส้อำเจียน อ่อนแรง และตะคริว 
เป็นต้น และเมื่อตรวจติดตำมผู้ป่วยต่อไปที่ 3 เดือน พบว่ำร้อยละ 
8.5 มกีำรด�ำเนนิโรคไปเป็นโรคไตเรือ้รงั น�ำไปสูก่ำรให้นยิำมลกัษณะ

ของ acute Mesoamerican nephropathy ดังนี้
  มีค ่ำครีแอทินินในเลือดเพิ่มขึ้นมำกกว ่ำหรือเท ่ำกับ  
  0.3 มก./ดล. หรือ เพิ่มขึ้นมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 1.5 เท่ำ 
  จำกค่ำตั้งต้น
  ไม่เป็นโรคเบำหวำน หรือควำมดันโลหิตสูง
  มีเม็ดเลือดขำวในปัสสำวะ
  มีอำกำรอย่ำงน้อย 2 อย่ำง ในอำกำรต่อไปนี้ ได้แก่ ไข้  
  ปวดศีรษะ ปวดหลัง คล่ืนไส้หรืออำเจียน อ่อนแรง หรือ 
  มีระดับเม็ดเลือดขำวในเลือดสูง หรือระดับเม็ดเลือดขำว 
  ชนิดนิวโทรฟิลในเลือดสูง
 และเมื่อน�ำผู ้ป่วยกลุ ่มนี้จ�ำนวน 11 รำยมำเจำะช้ินเนื้อไต  
พบว่ำลักษณะทำงพยำธิวิทยำเข้ำได้กับ acute tubulointerstitial 
inflammation ร่วมกับ neutrophil infiltration เป็นรอยโรค 
ปฐมภมิู ส่วนโกลเมอรลูสัและหลอดเลือด มลีกัษณะปกต ิดงัรปูที ่310

b c d
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Sri Lankan nephropathy
 ปี ค.ศ. 1994 เริ่มมีรำยงำนกำรเพิ่มขึ้นของควำมชุกของโรคไต 
เรื้อรังในประเทศศรีลังกำ โดยเม่ือเปรียบเทียบแต่ละพื้นที่พบว่ำ 
ในช่วงระหว่ำงปี ค.ศ. 2002 ถึง 2007 มีกำรเพิ่มขึ้นของควำมชุก 
ของโรคไตเรื้อรังมำกท่ีสุดในภำคกลำงตอนบน และภำคเหนือ
ของประเทศศรีลังกำ ซ่ึงอยู ่ในเขตท่ีมีลักษณะภูมิอำกำศแบบ 
แห้งแล้ง (dry climate) เมื่อเปรียบเทียบกับภำคกลำงและภำคใต้
ซึ่งมีลักษณะภูมิอำกำศแบบชื้น (wet climate) ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็น
เพศชำย อยู่ในช่วงอำยุประมำณ 40-50 ปี โดยเมื่อประเมินสำเหตุ
ของโรคไตเรื้อรังเพ่ือเปรียบเทียบกันในแต่ละพื้นท่ีแล้ว พบว่ำพื้นที่
ในภำคกลำงตอนบนมคีวำมชุกของโรคไตเรือ้รงัชนดิไม่ทรำบสำเหตุ
มำกที่สุด (ร้อยละ 84) เมื่อเปรียบเทียบกับภำคกลำง (ร้อยละ 3) 
และภำคใต้ (ร้อยละ 9) 11

 กำรศึกษำเปรียบเทียบผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดที่ทรำบและ 
ไม่ทรำบสำเหตุ วิเครำะห์แบบ multivariate logistic regression 
analysis พบว่ำผู้โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุนั้น สัมพันธ์ 
กับกำรสัมผัสปัจจัยเหล่ำน้ีมำกกว่ำกลุ ่มท่ีทรำบสำเหตุ ได้แก่ 
ประวัติโรคไตในครอบครัว (odds ratio 4.52) กำรประกอบอำชีพ
เกษตรกร (odds ratio 3.04) ประวัติถูกงูกัด (odds ratio 2.68) 

กำรใช้ยำสมุนไพรอำยุรเวช (odds ratio 2.36) กำรใช้ยำฆ่ำแมลง
ทำงกำรเกษตร (odds ratio 2.24) และกำรอุปโภคบริโภคน�้ำ 
จำกบ่อน�้ำ (odds ratio 2.46) แต่สัมพันธ์กับกำรอุปโภคบริโภคน�้ำ
จำกระบบประปำน้อยกว่ำกลุ่มที่ทรำบสำเหตุ (odds ratio 0.21)12  
จึงเป็นที่มำของสมมติฐำนว่ำปัจจัยที่ก่อให้เกิดโรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทรำบสำเหตุในพ้ืนที่เหล่ำนี้ ส่วนหนึ่งอำจมำจำกกำรปนเปื้อน 
ของสำรเคมีหรือโลหะหนักในแหล่งน�้ำ 
 ลักษณะทำงคลินิกของผู้ป่วย Sri Lankan nephropathy นั้น  
คล้ำยกับในผู้ป่วย Mesoamerican nephropathy กล่ำวคือ  
ส่วนใหญ่ไม่มีอำกำร หรืออำจมีอำกำรที่ไม่เฉพำะเจำะจง เช่น 
อำกำรปวดศีรษะ ปวดเมื่อยกล้ำมเนื้อ หรือคลื่นไส้อำเจียน  
ผลกำรตรวจเลือดพบระดับกรดยูริกในเลือดสูง และอำจพบกำร
สูญเสียของโซเดียม โพแทสเซียม และแมกนีเซียม ทำงปัสสำวะ 
แต่ผลตรวจปัสสำวะกลับไม่พบว่ำระดับโลหะหนักอยู่ในเกณฑ์ที่
เป็นพิษ ส่วนผลกำรตรวจช้ินเน้ือไตน้ันก็พบลักษณะของ chronic 
monocytic interstitial nephritis with tubular atrophy  
ร่วมกับ glomerulosclerosis และ glomerulomegaly คล้ำยกับ
ใน Mesoamerican nephropathy เช่นกัน ดังรูปที่ 4 13

รูปที่ 3   ลักษณะทำงพยำธิวิทยำที่พบใน acute Mesoamerican nephropathy พบ acute tubulointerstitial inflammation  
ร่วมกับ neutrophil infiltration เป็นรอยโรคหลัก10

รูปที่  4  ลักษณะทำงพยำธิวิทยำที่พบใน Sri Lankan nephropathy พบ chronic monocytic interstitial nephritis ร่วมกับ  
tubular atrophy, glomerulosclerosis และ glomerulomegaly คล้ำยกับใน Mesoamerican nephropathy13

Journal of the Nephrology Society of Thailand  19



 ในปี ค.ศ. 2017 จงึได้มกีำรก�ำหนดเกณฑ์กำรวนิจิฉยั โรคเนือ้เยือ่
รอบไตอักเสบเรื้อรังในสังคมเกษตรกรรม (chronic interstitial 
nephritis in agricultural communities; CINAC) ดังนี้14

 1. มอีตัรำกำรกรองของไต (estimated glomerular filtration 
rate; eGFR) น้อยกว่ำ 60 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร
 2. ตรวจไม่พบโปรตีนในปัสสำวะ 24 ชั่วโมง หรือพบเพียง 

เล็กน้อย
 3. อำศัยหรือท�ำงำนอยู่ในพื้นที่เกษตรกรรมที่เป็นถิ่นของโรค
 4. ไม่มีโรคอื่นที่เป็นสำเหตุของโรคไตเรื้อรัง เช่น โรคเบำหวำน 
ควำมดันโลหิตสูง หรือโรคของโกลเมอรูลัส
 ในปี ค.ศ. 2018 กไ็ด้มกีำรปรบัปรงุเกณฑ์กำรวนิจิฉยัโรคไตเรือ้รงั
ชนดิไม่ทรำบสำเหตใุนประเทศศรลัีงกำให้ละเอยีดขึน้ดงัตารางที ่115

ตารางที่ 1 กำรวินิจฉัยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ15

ลักษณะผู้ป่วยที่สงสัย (suspected case)

มีอัตรำกำรกรองของไตน้อยกว่ำ 60 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร จำกสมกำร CKD-EPI หรือมีแอลบูมินในปัสสำวะมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 
30 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม หรือมีโปรตีนในปัสสำวะมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 150 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม จำกกำรตรวจเพียงครั้งเดียว

ไม่มีภำวะเหล่ำนี้

		มีโปรตีนในปัสสำวะมำกกว่ำ 3,000 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม

		มีโรคเบำหวำนจำกค�ำบอกเล่ำของผู้ป่วย หรือได้รับยำรักษำโรคเบำหวำน หรือมีระดับน�้ำตำลแบบสุ่มตรวจในเลือดมำกกว่ำ 
  หรือเท่ำกับ 200 มก./ดล.

		มีควำมดันโลหิตสูงที่ได้รับยำลดควำมดันโลหิตมำกกว่ำ 2 ชนิด หรือมีควำมดันโลหิตมำกกว่ำ 160/100 มม.ปรอท โดยไม่ได้รับ 
  ยำลดควำมดันโลหิต

		มีประวัติไตวำยเรื้อรังในอดีตที่ต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต

		มีอำยุมำกกว่ำ 70 ปี

ลักษณะผู้ป่วยที่น่าจะเป็น (probable case)

มีอัตรำกำรกรองของไตน้อยกว่ำ 60 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร จำกสมกำร CKD-EPI หรือมีแอลบูมินในปัสสำวะมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 
30 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม หรือมีโปรตีนในปัสสำวะมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 150 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม จำกกำรตรวจซ�้ำภำยหลัง  
12 สัปดำห์ และไม่มีภำวะดังที่กล่ำวในลักษณะผู้ป่วยที่สงสัย

ไม่มีภำวะเหล่ำนี้

		มีโรคเบำหวำนจำกกำรตรวจระดับน�้ำตำลตำมเกณฑ์วินิจฉัยมำตรฐำน 

		มีอำกำรหรือผลกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรหรือภำพถ่ำยทำงรังสี ที่สงสัยภำวะเหล่ำนี้ 
  - โรคถุงน�้ำในไต (polycystic kidney disease)
  - ควำมผิดปกติทำงโครงสร้ำงไตแต่ก�ำเนิด (congenital malformation)
  - โรคภูมิต้ำนเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune disease)
  - โรคของโกลเมอรูลัส (glomerular disease) 
  - หรือมีควำมดันโลหิตมำกกว่ำ 160/100 มม.ปรอท โดยไม่ได้รับยำลดควำมดันโลหิต
  - มีภำพถ่ำยอัลตรำซำวด์พบลักษณะเหล่ำนี้
    ขนำดไตสองข้ำงต่ำงกันมำกกว่ำ 1.5 ซม.
    ควำมผิดปกติของไตจำกกำรอุดตันของทำงเดินปัสสำวะ (obstructive nephropathy) นิ่วในไต ที่อุดตันทำงเดินปัสสำวะ  
    หรือมีก้อนเดียวซึ่งขนำดมำกกว่ำ 10 มม. หรือมีหลำยก้อนซึ่งขนำดมำกกว่ำ 5 มม.

ลักษณะผู้ป่วยที่ยืนยัน (comfirmed case)

มีลักษณะตำมเกณฑ์ผู้ป่วยที่น่ำจะเป็นร่วมกับมีผลตรวจชิ้นเนื้อไตเข้ำได้กับโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ หรือมีอำกำรทำงคลินิกเข้ำ
ได้กับโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ ในกรณีที่ไม่สำมำรถเจำะชิ้นเนื้อไตได้
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Uddanam nephropathy
 ช่วงปี ค.ศ. 2000 มีรำยงำนควำมชุกของโรคไตเรื้อรังเพิ่มข้ึน
อย่ำงรวดเรว็ในเขตอรญัประเทศ และภำคกลำงของประเทศอนิเดยี 
จนองค์กำรอนำมัยโลก World Health Organization (WHO)  
ได้ประกำศให้เป็นพืน้ทีถ่ิ่น (endemic area) ของโรคไตเรือ้รังอนัดบั
ที่ 3 รองจำกศรีลังกำ และนิกำรำกัว ในช่วงปี ค.ศ. 2005 ถึง 2015  
มีจ�ำนวนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพิ่มข้ึนเป็นประมำณ 34,000 รำย  
(ร้อยละ 18) ในเมืองอัดดำนัม ประเทศอินเดีย ซึ่งมำกกว่ำ 
ควำมชุกของโรคไตเรื้อรังในท้ังประเทศอินเดีย (ร้อยละ 1) และ 
พบกำรเสียชีวิตจำกโรคไตกว่ำ 4,500 รำย โดยส่วนหนึ่งเกิดจำก
ปัญหำกำรเข้ำถึงบริกำรสำธำรณสุขและกำรขำดแคลนทรัพยำกร

ทำงกำรแพทย์ เมื่อพิจำรณำสำเหตุของโรคไตเรื้อรัง พบว่ำเป็นชนิด
ที่ไม่ทรำบสำเหตุมำกถึงร้อยละ 73
 ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นเพศชำย อำยุประมำณ 30-40 ปี มีอำชีพ 
เกษตรกร ท�ำสวนมะพร้ำว มะม่วงหิมพำนต์ และปลูกข้ำว ตรวจ 
ทำงห้องปฏิบัติกำรไม่พบกำรรั่วของโปรตีนหรือเม็ดเลือดแดง 
ในปัสสำวะ ผลตรวจชิ้นเนื้อพบ interstitial fibrosis และ tubular 
atrophy เช่นเดียวกับที่พบใน Mesoamerican nephropathy  
และ Sri Lankan nephropathy 16 ปัจจุบันยังมีกำรศึกษำ 
เกี่ยวกับ Uddanam nephropathy ไม่มำกนัก จึงยังมีข้อจ�ำกัด 
ในกำรวิ เครำะห ์สำเหตุ โดยสรุปลักษณะของโรคไตเรื้อรัง 
ชนิดไม่ทรำบสำเหตุในพื้นที่ต่ำง ๆ ในตารางที่ 2

ชื่อโรค
Mesoamerican 
nephropathy

Sri Lankan nephropathy
Uddanam  

nephropathy

พื้นที่ถิ่น
อเมริกำกลำง  

นิกำรำกัว เอลซัลวำดอร์
ภำคกลำงตอนบน อรัญประเทศ

อำยุ (ปี) 20-50 40-50 40-60

เพศ ชำยต่อหญิง ประมำณ 3:1 ชำยต่อหญิง ประมำณ 1.3:1 ชำยมำกกว่ำหญิง

อำชีพ
ไร่อ้อย, ฝ้ำย, ข้ำวโพด 
งำนก่อสร้ำง, เหมืองแร่

นำข้ำว
สวนมะม่วงหิมพำนต์,  

มะพร้ำว, นำข้ำว

สำเหตุ 
ทำงกำยภำพ 
ที่เป็นไปได้

ถิ่นอำศัยในที่ลุ่ม, 
ภำวะเครียดจำกควำมร้อน, 
ภำวะขำดน�้ำ, กำรออกแรง 

ถิ่นอำศัยในที่ลุ่ม, 
ภำวะเครียดจำกควำมร้อน, 

ภำวะขำดน�้ำ
ภำวะขำดน�้ำ

สำเหตุ 
ทำงพิษวิทยำ 
ที่เป็นไปได้

สำรเคมีทำงกำรเกษตร, 
โลหะหนัก, ยำแก้ปวด, บุหรี่

แคดเมียม, ไกลโฟเสต,  
น�้ำกระด้ำง, สำรหนู

ซิลิกำ, กำรใช้ยำแก้ปวด

สำเหตุ 
จำกกำรติดเชื้อ 

ที่เป็นไปได้

เลปโตสไปโรสิส 
ไวรัสฮันตำ

มำลำเรีย ยังไม่มีกำรศึกษำ

สำเหตุอื่น ๆ ปัจจัยด้ำนพันธุกรรม ปัจจัยด้ำนพันธุกรรม ยังไม่มีกำรศึกษำ

ตารางที่ 2 ลักษณะของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุในพื้นที่ต่ำง ๆ

การเกิดโรคโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในบริเวณ
อื่น ๆ
 นอกจำกพื้นที่ดังกล่ำวแล้ว ยังพบรำยงำนของโรคไตเรื้อรัง 
ที่เพิ่มขึ้นในบริเวณอื่น ๆ อีกด้วย เช่น เมืองเทอร่ำ บลองกำ (Terra 
Blanca) ประเทศสเปน และรัฐเวรำครูซ (Veracruz) ประเทศ 
เมกซิโก ซึ่งมีอำชีพท�ำไร่อ้อยเช่นกัน นอกจำกน้ียังมีรำยงำนใน
ประเทศอยีปิต์ และประเทศซดูำนอีกด้วย 16 ส่วนในประเทศไทยนัน้  

อ้ำงองิจำกโครงกำร Thai-SEEK มรีำยงำนควำมชกุของโรคไตเรือ้รัง
ร้อยละ 17.5 ของกลุ่มประชำกร และเป็นชนิดที่ไม่ทรำบสำเหตุ  
ร้อยละ 35.8 ของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งหมด17

สาเหตุของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุที่เป็นไปได้ 
 ปัจจุบันยังไม่ทรำบสำเหตุที่แน่ชัดของโรคไตเรื้อรังในพื้นที ่
ดังกล่ำว แต่เนื่องจำกมีหลักฐำนว่ำ ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังในพื้นท่ี 
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เหล่ำนี้นั้นมักเป็นผู ้ชำยอำยุน ้อยที่ประกอบอำชีพเกษตรกร  
โดยเฉพำะกำรท�ำไร่อ้อยและนำข้ำว จึงสันนิษฐำนว่ำสำเหตุของ
กำรเกิดโรคนั้นน่ำจะเกี่ยวข้องกับกำรท�ำกำรเกษตร และโรค 
ก็น่ำจะเริ่มเกิดขึ้นในช่วงฤดูเก็บเก่ียว โดยอำจเริ่มจำกกำรเป็น 
ภำวะไตวำยเฉียบพลันที่ไม่รุนแรง แต่อำจมีกำรเป็นซ�้ำของภำวะ
ดังกล่ำวต่อเนื่องกันเป็นเวลำนำนจนกลำยเป็นโรคไตเรื้อรัง โดยมี
สำเหตุที่เป็นไปได้มีดังนี้

สารเคมีทางการเกษตร (agrochemicals)
 โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุนั้น เริ่มมีควำมชุกเพิ่มข้ึน 
มำกในช่วงหลังปี ค.ศ. 2000 ซ่ึงเป็นช่วงท่ีเริ่มมีกำรน�ำเข้ำสำร 
ปรำบศตัรพูชืบำงชนดิเข้ำประเทศศรลีงักำ ซึง่สำรทีน่�ำเข้ำมำกทีส่ดุ
คือ สำร glyphosate โดยเกษตรกรส่วนใหญ่มีโอกำสได้รับสำร 
เคมทีำงกำรเกษตรเข้ำร่ำงกำยได้จำกหลำยทำง เช่น ทำงกำรหำยใจ  
ทำงกำรรับประทำนน�้ำและอำหำรท่ีปนเปื้อน และทำงกำรดูดซึม 
ทำงผวิหนงั เป็นต้น จงึมสีมมตฐิำนว่ำสำรเคมทีำงกำรเกษตรเหล่ำนี้  
อำจเป็นสำเหตทุีท่�ำให้เกดิโรคไตเรือ้รงั โดยปกตแิล้วสำร glyphosate 
มคีณุสมบติัทำงเคมเีป็นกรดอ่อน มคีณุสมบตัสิลำยตวัได้ใน 47-92 วัน 
และไม่ได้มีผลต่อร่ำงกำยมนุษย์โดยตรง แต่มีกำรศึกษำพบว่ำ 
glyphosate มีคุณสมบัติเป็นตัวพำ โดยจะรวมตัวกับโลหะหนัก
และสำรหนูที่ปนเปื้อนในส่ิงแวดล้อม กลำยเป็นโมเลกุลร่ำงแห  
(glyphosate-metal-arsenic lattice) ซึ่งส่งผลให้สลำยตัวได้ 
ยำกข้ึน ต้องใช้ระยะเวลำเพ่ิมขึ้นเป็น 7-22 ปี และสำรโมเลกุล
ร่ำงแหนี้จะผ่ำนเข้ำสู่ร่ำงกำย กระตุ้นกระบวนกำรสร้ำงอนุมูลอิสระ 
(oxidative stress) และกระตุ้นให้เกิดพังผืดที่เนื้อเยื่อไตได้ (renal 
fibrosis) 18 
 สำรอีกชนิดที่มีกำรใช้อย่ำงแพร่หลำยต้ังแต่ช่วงปี ค.ศ. 1980 
คือ สำร paraquat ซึ่งจะกระตุ้นกระบวนกำรสร้ำงอนุมูลอิสระ 
อย่ำงรุนแรงและท�ำให้เกิดพังผืดของอวัยวะต่ำงๆท่ัวร่ำงกำยจนถึง 
ขั้นเสียชีวิตได้ นอกจำกน้ียังพบว่ำสำร glyphosate ส่งผลยับยั้ง 
กำรขบัสำร paraquat ออกทำงปัสสำวะ จงึท�ำให้สำมำรถเกดิภำวะ
เป็นพิษได้ง่ำยขึ้น หำกได้รับสำร paraquat ร่วมด้วย19

 มีกำรศึกษำเปรียบเทียบผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ
กับกลุ่มควบคุมท่ีไม่เป็นโรคไตในประเทศศรีลังกำ พบว่ำ ผู้โรคไต 
เรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุน้ัน สัมพันธ์กับกำรดื่มน�้ำจำกบ่อน�้ำ 
ทีไ่ม่ได้ท�ำควำมสะอำด (unadjusted odds ratio 6.93) และสมัพนัธ์
กบัประวติักำรได้รบัสำรเคมทีำงกำรเกษตรบำงชนดิ ได้แก่ glypho-
sate (unadjusted odds ratio 4.33), paraquat (unadjusted 
odds ratio 2.51), byspyribac (unadjusted odds ratio 2.00),  
mancozeb (unadjusted odds ratio 1.94) และเมื่อน�ำน�้ำ 
ในแหล่งน�้ำไปสุ่มตรวจ เปรียบเทียบพื้นท่ีท่ีมีควำมชุกของโรคไต
เรื้อรังไม่ทรำบสำเหตุสูงกับพื้นที่ควบคุม พบว่ำพื้นที่ที่มีควำมชุก

ของโรคไตเรือ้รงัไม่ทรำบสำเหตสุงู มรีะดบั glyphosate ทีส่งูกว่ำ 20

 มีกำรตรวจผลชิ้นเนื้อไตผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหต ุ
จำกประเทศศรีลังกำ 18 รำย เอลซัลวำดอร์ 10 รำย อินเดีย 1 รำย 
และฝร่ังเศส 3 รำย พบลักษณะ argyrophilic granules สะสม 
อยู ่ในเซลล์ท่อหน่วยไตส่วนต้น (proximal tubular cells)  
ซึง่มลีกัษณะคล้ำยกบัทีพ่บในภำวะพษิต่อไตจำกยำกดภมิูกลุม่ยบัยัง้ 
แคลซินิวริน (calcineurin inhibitor nephrotoxicity) แสดง 
ดังรูปที่  5 โดยพบมำกที่สุดในชิ้นเนื้อของผู ้ป่วย Sri Lankan 
nephropathy จึงสงสัยว่ำ tubular injury ที่พบในลักษณะ 
ทำงพยำธิวิทยำของโรค ส่วนหนึ่งอำจเกิดผ่ำนกระบวนกำรยับยั้ง 
แคลซินิวริน ซ่ึงก็พบว่ำสำรเคมีทำงกำรเกษตรหลำยชนิดมีผล 
ยับยั้งแคลซินิวรินร่วมด้วย21

รูปที่ 5  ลกัษณะทำงพยำธวิทิยำ พบ argyrophilic granules สะสม
อยู่ในเซลล์ท่อหน่วยไตส่วนต้น 21

c

e

d

f

 จึงสันนิษฐำนว่ำเกษตรกรในพื้นที่ถิ่นของโรคอำจได้รับสำรเคมี
ทำงกำรเกษตรเหล่ำนี้ระหว่ำงท�ำงำนและอำจมีกำรปนเปื้อนของ 
สำรเคมีในแหล่งน�้ำ เมื่อได้รับติดต่อกันเป็นเวลำนำนจึงอำจเกิด 
กำรกระตุ้นให้เกิดโรคไตเรื้อรังในระยะยำวได้

ภาวะเครียดจากความร้อน และภาวะขาดน�้า
 ภำวะขำดน�้ำแบบเฉียบพลัน ร่ำงกำยจะมีกำรปรับตัวโดย 
กำรกระตุ้นผ่ำน 2 กลไกหลัก ได้แก่
  1.  Vasopressin pathway: มีกำรกระตุ ้นสมองส่วน 
ไฮโปธำลำมัส และต่อมใต้สมองส่วนหลัง ให้มีกำรสร้ำงและ 
หลั่งฮอร์โมน vasopressin เพิ่มกำรดูดกลับน�้ำที่ท่อหน่วยไต เพื่อ
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รักษำสมดุลของน�้ำในร่ำงกำย และรักษำควำมดันโลหิตให้คงที่
  2.  Polyol  pathway: มีกำรเพิ่มขึ้นของเอนไซม์ aldose 
reductase ท�ำให้มีกำรเปลี่ยน glucose เป็น sorbitol มำกขึ้น  
ซึ่งจะเพิ่มควำมสำมำรถในกำรดูดกลับน�้ำของท่อหน่วยไตในส่วน
เมดัลลำ และยังมีคุณสมบัติในกำรป้องกันเซลล์ไตในส่วนเมดัลลำ
จำกกำรขำดเลือดอีกด้วย
 เมื่อร่ำงกำยมีภำวะขำดน�้ำแบบเป็นซ�้ำนั้น นอกจำกกำรกระตุ้น 
vasopressin pathway และ polyol pathway ดงัในภำวะขำดน�ำ้ 
แบบเฉียบพลันแล้ว ยังมีกำรกระตุ้น fructokinase pathway  
ซึ่งจะมีกำรเปลี่ยน sorbitol ต่อเป็น fructose มำกขึ้น เกิดกำร 
สร้ำงสำรอนุมูลอิสระ สำรกระตุ้นกำรอักเสบขึ้นในขั้นตอนนี้ มี 
กำรเพิ่มขึ้นของ vasoactive substances และมีกำรลดลงของ 
nitric oxide ส่งผลให้มีควำมดันในโกลเมอรูลัสเพิ่มสูงขึ้น หำก 
เกิดขึ้นต่อเนื่องอำจส่งผลให้เกิดโรคไตเรื้อรังตำมมำได้ นอกจำกนี้ 
ยังมีกำรเพิ่มขึ้นของ ketohexokinase และ xanthine oxidase 
ซึ่งจะท�ำให้ระดับยูริกเพิ่มสูงข้ึน และอำจส่งผลให้เกิดนิ่วในไต 
ในอนำคตได้
 จำกกำรศึกษำในกลุ่มประชำกรในประเทศนิกำรำกัว ติดตำม
อำกำรและกำรท�ำงำนของไตในแต่ละช่วงของฤดูเก็บเกี่ยวเป็นเวลำ 
2 ปี พบว่ำ ร้อยละ 9.5 ของกลุ่มประชำกร มีค่ำกำรท�ำงำนของไต 
ตั้งต้นปกติ แต่มีกำรลดลงแบบเฉียบพลันหลังฤดูเก็บเกี่ยว โดย 
เฉลี่ย 18 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ต่อปี อีกร้อยละ 9.5 มีกำร
ท�ำงำนของไตผิดปกติตั้งแต่ตั้งต้น และอีกร้อยละ 81 มีกำรท�ำงำน
ของไตปกติคงที่ตลอด 2 ปี โดยพบว่ำ กลุ่มท่ีมีกำรท�ำงำนของไต 
ลดลงแบบเฉียบพลันสัมพันธ์กับกำรท�ำงำนกลำงแจ้ง และกำร
ประกอบอำชีพเกษตรกร 22

 อย่ำงไรก็ดี ข้อสันนิษฐำนนี้มีข้อค้ำนหลำยประกำร เช่น 23 
  ประเทศคิวบำมีสภำพทำงภูมิประเทศและสภำพภูมิอำกำศ 
  ใกล้เคียงกับประเทศเอลซัลวำดอร์ แต่กลับมีควำมชุก 
  ของโรคไตเรื้อรังต�่ำ 
  ควำมชกุของโรคไตเรือ้รงัในแต่ละเมอืงของประเทศศรลีงักำ 
  มคีวำมแตกต่ำงกนั แม้จะอยูใ่นบรเิวณเดยีวกนัของประเทศ 
  และมสีภำพทำงภมูปิระเทศ ภมูอิำกำศเหมอืนกนั (mosaic  
  distribution)
  กลุม่ประชำกรทีอ่ำศยัอยูบ่นทีส่งูอยูใ่กล้ดวงอำทติย์มำกกว่ำ  
  และมีชั่วโมงกำรท�ำงำนที่นำนกว่ำกลุ่มท่ีอำศัยอยู่บริเวณ 
  ที่ลุ่ม แต่กลับมีควำมชุกของโรคไตเรื้อรังต�่ำกว่ำ
  มีรำยงำนโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุในกลุ่มประชำกร 
  ที่ไม่ได้ประกอบอำชีพทำงเกษตรกรรมด้วย เช่น ท�ำประมง  
  หรือท�ำเหมืองแร่
  มีรำยงำนโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุในกลุ่มประชำกร 
  เพศหญิงซึง่ส่วนใหญ่เป็นแม่บ้ำน และวยัรุ่น ซึง่ส่วนใหญ่เป็น 

  นักเรียน ไม่ได้ประกอบกิจกรรมกลำงแจ้งเป็นหลัก
  กลุ ่มประชำกรในประเทศมุสลิม มีกำรอดอำหำรและ 
  มักมีภำวะขำดน�้ำในช่วงเดือนรอมดอนเป็นประจ�ำ แต่กลับ 
  มีควำมชุกของโรคไตเรื้อรังต�่ำ

การปนเปื้อนของแหล่งน�้า และความกระด้างของน�้า
 จำกข้อมูลที่พบว่ำกลุ่มประชำกรที่มีถิ่นที่อยู่อำศัยอยู่ในที่สูง 
ซึ่งมีกำรอุปโภคบริโภคน�้ำจำกน�้ำพุนั้น มีอุบัติกำรณ์กำรเกิดโรคไต
เรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุมำกกว่ำกลุ่มประชำกรที่อำศัยอยู่ในที่ลุ่ม 
ซึง่มกีำรอปุโภคบรโิภคน�ำ้จำกบ่อเกบ็น�ำ้ จงึมข้ีอสนันษิฐำนเกีย่วกบั
คณุภำพและควำมกระด้ำงของน�ำ้ว่ำอำจเป็นสำเหตขุองโรคไตเรือ้รงั
ชนิดไม่ทรำบสำเหตุ โดยพบว่ำพื้นที่ที่มีควำมกระด้ำงของน�้ำสูงนั้น
อยู่ในบริเวณใกล้เคียงกับพื้นที่ที่มีควำมชุกของโรค
 เมื่อน�ำตัวอย่ำงน�้ำในแต่ละพื้นที่ไปตรวจเปรียบเทียบกันแล้ว  
พบว่ำพืน้ทีท่ีเ่ป็นถิน่ของโรคมค่ีำควำมเป็นกรดมำกกว่ำพืน้ทีค่วบคมุ 
แต่คุณภำพน�้ำอื่นๆโดยรวม ไม่ได้แตกต่ำงกันอย่ำงมีนัยส�ำคัญ และ
ระดับสำรพิษต่ำงๆในน�้ำก็อยู่ในระดับที่ไม่เป็นพิษ จึงไม่สำมำรถ 
สรุปได้ว่ำ คุณภำพและควำมกระดำ้งของน�้ำเป็นสำเหตุที่ท�ำให้เกิด
โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ18 

การติดเชื้อบางชนิด
 กำรติดเช้ือบำงชนิดที่มีผลต่อไต พบได้บ่อยในกลุ่มเกษตรกร 
เช่น เลปโตสไปโรซิส มำลำเรีย และไวรัสฮันตำ เป็นต้น เนื่องจำก
ต้องท�ำงำนในไร่นำหรือสวน มีโอกำสสัมผัสน�้ำขัง หนูและยุง ซึ่ง 
เป็นพำหะน�ำโรคติดเชื้อบำงชนิดได้
 กำรศึกษำทำงระบำดวิทยำในประเทศนิกำรำกัวพบว่ำ พื้นท่ี 
ที่มีรำยงำนควำมชุกของโรคไตเรื้อรัง และโรคเลปโตสไปโรซิสนั้น
ซ้อนทับกัน จึงมีควำมเป็นไปได้ว่ำโรคเลปโตสไปโรซิส ซึ่งพบอำกำร
ทำงไตร่วมได้บ่อยนั้น อำจเป็นสำเหตุหน่ึงของโรคไตเรื้อรัง แต่ม ี
ข้อค้ำนคอื กำรระบำดของโรคเลปโตสไปโรซสินัน้เกดิในปี ค.ศ. 2010 
จึงไม่สำมำรถอธิบำยกำรเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุซึ่ง 
เกิดขึ้นตั้งแต่ช่วงก่อนหน้ำนั้นได้24  
 ส่วนกำรศึกษำทำงระบำดวิทยำในประเทศศรีลังกำพบว่ำ  
โรคเลปโตสไปโรซิสพบมำกในภำคใต้ ซึ่งมีสภำพภูมิอำกำศชื้น  
ในขณะที่โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุนั้นพบมำกในภำคกลำง
ตอนบนซึ่งมีสภำพภูมิอำกำศแห้งแล้ง กำรติดเชื้อเลปโตสไปโรซิส 
จึงไม่สำมำรถอธิบำยกำรเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุได้
ทั้งหมด

ยาและสารพิษอื่น ๆ
 เป็นท่ีทรำบกนัดว่ีำยำบำงชนดิ เช่น ยำต้ำนกำรอักเสบชนดิทีไ่ม่ใช่ 
สเตียรอยด์ ยำสมุนไพร รวมถึงยำอำยุรเวท ที่ใช้อย่ำงแพร่หลำยนั้น 
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มีผลต่อกำรท�ำงำนของไต และอำจส่งผลลดกำรท�ำงำนของไตอย่ำง
มำก กรณีที่ร่ำงกำยอยู่ในภำวะขำดน�้ำร่วมด้วย ส่วนสำรพิษที่พบ 
ได้บ่อยคือ บุหรี่ ซึ่งจะมีผลลดกำรไหลเวียนของเลือดท่ีไปเลี้ยงไต 
รวมถึงพิษงูซึ่งมีผลเป็นพิษต่อไตได้ อย่ำงไรก็ดีประวัติเหล่ำนี้พบแค่
ในผู้ป่วยบำงส่วนเพียงเท่ำนั้น จึงอำจเป็นแค่ปัจจัยเสริม ไม่สำมำรถ
อธิบำยกำรเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุได้ทั้งหมด

ปัจจัยทางพันธุกรรม
 จำกค�ำถำมที่ว่ำ ท�ำไมในสภำวะแวดล้อมเดียวกันกลับเกิดกำร
บำดเจ็บของไตขึ้นในเฉพำะบำงรำย และในบำงรำยมีกำรฟื้นตัว 
จนค่ำครีแอทินินในเลือดลดลงได้หลังฤดูเก็บเก่ียว แต่บำงรำย
กลับมีกำรด�ำเนินโรคจนกลำยเป็นโรคไตเรื้อรัง จึงมีกำรศึกษำ
ทำงพันธุกรรมด้วยวิธี genome wide association study เพื่อ
เปรียบเทียบลักษณะทำงพันธุกรรมของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังกับกลุ่ม
ควบคมุ พบว่ำมคีวำมแตกต่ำงของยนีบำงต�ำแหน่ง ได้แก่ SLC13A3 
(sodium-dependent dicarboxylate transporter member  
3) และ KCNA10 (voltage-gated potassium channel) ซ่ึง 
ยังเป็นแค่กำรศึกษำเบ้ืองต้น ยังต้องอำศัยกำรศึกษำเพิ่มเติม 

เพื่อยืนยันผลของยีนเหล่ำนี้ต่อไป25 
 การรักษา เนื่องจำกช่วงแรกผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีอำกำร กว่ำ 
จะได้รบักำรวินจิฉัยจงึมกัมกีำรด�ำเนนิโรคไปมำกแล้ว และเนือ่งจำก
ขณะนี้ยังไม่ทรำบสำเหตุที่ชัดเจนของโรคนี้ จึงยังไม่มีกำรรักษำ
จ�ำเพำะ กำรรักษำจึงเป็นเพียงกำรรักษำตำมอำกำร กำรรักษำเพื่อ
ชะลอควำมเสือ่มของไต และกำรเตรยีมผูป่้วยก่อนเข้ำสูร่ะยะสดุท้ำย
ที่ต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต

การป้องกันโรค
 เนื่องจำกโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุนี้เป็นปัญหำที่ส�ำคัญ
ในระดบัโลก กำรป้องกนัโรคอย่ำงมปีระสิทธภิำพจงึต้องอำศยัควำม
ร่วมมือจำกทุกหน่วยงำนที่เกี่ยวข้อง ทั้งในระดับชุมชนและระดับ
ประเทศ ทั้งภำครัฐและภำคเอกชน 

การป้องกันโรคระดับปฐมภูมิ
 คือกำรแก้ไขตั้งแต่สำเหตุและปัจจัยเสี่ยงของกำรเกิดโรค  
เพ่ือป้องกันไม่ให้เป็นโรค โดยมีแนวทำงสืบเนื่องมำจำกสำเหตุท่ี 
เป็นไปได้ ดังนี้ (ตารางที่ 3)

ตารางที่ 3 สำเหตุและปัจจัยเสี่ยงของกำรเกิดโรคไตเรื้อรัง

สาเหตุ การป้องกัน

สำรเคมีทำงกำรเกษตร 	ระบุตัวสำรเคมีท่ีอำจเป็นสำเหตุหลักของกำรเกิดโรค และก�ำหนดมำตรกำรในกำรจ�ำกัดกำรใช้สำรเคมี 
 เหล่ำนั้น เช่น ประเทศศรีลังกำมีมำตรกำรงดใช้สำรไกลโฟเสตแล้วในปัจจุบัน

	มีกำรศึกษำและประเมินผลข้ำงเคียงของสำรเคมีทุกชนิดที่น�ำเข้ำใหม่

	แนะน�ำใส่อปุกรณ์ป้องกนัหำกต้องใช้ หรอือยูใ่นส่ิงแวดล้อมทีม่กีำรใช้สำรเคม ีเช่น กำรใส่หน้ำกำก แว่นตำ  
 ชุดป้องกัน ถุงมือ และรองเท้ำ เป็นต้น

	แนะน�ำกำรปฏิบัติตนเบื้องต้นหำกได้รับสำรเคมี และอำกำรที่ควรมำพบแพทย์

ภำวะเครียดจำกควำมร้อน 
และภำวะขำดน�้ำ

	Water-rest-shade campaign จัดให้มีชั่วโมงพัก เพื่อเล่ียงกำรเผชิญแสงแดดต่อเนื่องเป็นเวลำนำน 
 จัดให้มีที่ร่มให้สำมำรถหลบแดดได้ จัดให้มีน�้ำดื่มสะอำดในสถำนที่ท�ำงำน

	แนะน�ำให้มีกำรดื่มน�้ำอย่ำงเพียงพอ

	อำจพิจำรณำให้ยำลดกรดยูริก ในกรณีที่มีระดับยูริกในเลือดสูง

กำรปนเปื้อนของแหล่งน�้ำ 
และควำมกระด้ำงของน�้ำ

	จัดกำรระบบน�้ำประปำให้ถูกหลักอนำมัย ทั้งน�้ำอุปโภคและบริโภค

	เลี่ยงกำรใช้น�้ำจำกบ่อน�้ำโดยตรง

	มีกำรท�ำควำมสะอำดบ่อน�้ำสม�่ำเสมอ

กำรติดเชื้อบำงชนิด 	ให้ควำมรู้ควำมเข้ำใจเกี่ยวกับโรคติดเชื้อที่พบบ่อย และแนะน�ำอำกำรที่ควรมำพบแพทย์

ยำและสำรพิษอื่น ๆ 	ให้ควำมรู้ควำมเข้ำใจเกี่ยวกับสำรพิษที่พบบ่อย และยำที่ควรระวัง

	แนะน�ำกำรปฏิบัติตนเบื้องต้นหำกได้รับสำรพิษ และอำกำรที่ควรมำพบแพทย์
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 นอกจำกนี้หมำยรวมถึงกำรศึกษำวิจัยเพิ่มเติมเพื่อให้ทรำบถึง
สำเหตทุีแ่น่ชดัของโรคไตเรือ้รงัในแต่ละพืน้ที ่ซึง่จะน�ำไปสูก่ำรแก้ไข
ที่ตรงจุดมำกยิ่งขึ้น

การป้องกันโรคระดับทุติยภูมิ
 กำรตรวจคัดกรองโรคตั้งแต่ผู้ป่วยยังไม่แสดงอำกำร ซึ่งปัญหำ
ที่พบจริงในพื้นที่ที่เป็นถ่ินของโรคคือ ประชำกรส่วนใหญ่ไม่ได้
ตระหนักถึงควำมส�ำคัญของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทรำบสำเหตุ ไม่มี
ระบบสวสัดกิำรตรวจสขุภำพเป็นประจ�ำ และไม่สำมำรถเข้ำถงึระบบ
สำธำรณสุขได้โดยง่ำย ประกอบกับในช่วงแรกผู้ป่วยมักไม่มีอำกำร 
หรือมีอำกำรเล็กน้อยที่ไม่จ�ำเพำะ จึงไม่ได้มำพบแพทย์
 กำรตรวจคดักรองโรคให้ได้ประสทิธภิำพนัน้ จงึควรเป็นนโยบำย
สำธำรณสุขระดับประเทศ ในกำรเฝ้ำระวังเชิงรุกเช่น กำรออก 
หน่วยตรวจสุขภำพในสถำนที่ท�ำงำน เป็นต้น รวมถึงกำรพัฒนำ 
เครื่องมือตรวจเลือดที่พกพำได้ง่ำย ให้ผลเร็ว เพื่อให้สำมำรถ 
ตรวจเลือดนอกสถำนที่โรงพยำบำลได้อย่ำงสะดวก
 นอกจำกนี้ ยังควรมีกำรให้ควำมรู้ ควำมเข้ำใจเก่ียวกับตัวโรค 
และปัจจัยเสี่ยงของกำรเกิดโรค ซ่ึงจะช่วยในกำรป้องกันโรคได้ 
ทั้งในระดับ ปฐมภูมิ ทุติยภูมิ และตติยภูมิ

การป้องกันโรคระดับตติยภูมิ
 คือกำรแก้ไขปัจจัยต่ำงๆในกรณีท่ีเป็นโรคแล้ว เพื่อชะลอกำร
ด�ำเนนิโรค ไม่ให้เข้ำสูภ่ำวะไตเรือ้รงัระยะสดุท้ำย และลดกำรเสยีชวีติ
จำกโรคไตเรือ้รงั ซึง่นอกจำกกำรพฒันำรกัษำในพืน้ทีใ่ห้ได้มำตรฐำน
ตำมแนวทำงเวชปฏบิตัสิ�ำหรบัโรคไตเรือ้รงัแล้ว ยงัควรบรหิำรจดักำร
ระบบบริกำรสำธำรณสุขให้สำมำรถเข้ำถึงได้ง่ำย มีระบบสิทธ์ิกำร
รกัษำรองรับเพือ่ให้ผูป่้วยเข้ำถงึกำรรกัษำ และมทีรพัยำกรทีเ่พยีงพอ 
ส�ำหรับผูป่้วยในพ้ืนที ่สำมำรถรองรบัตำมจ�ำนวนผูป่้วยทีอ่ำจเพิม่ขึน้ได้ 
โดยเฉพำะในกรณีที่ต้องเข้ำรับกำรบ�ำบัดทดแทนไต

การวางแผนรับมือกับโรคอย่างมีประสิทธิภาพ (5 C’s)
 ในกำรรับมือกับโรคไตเร้ือรังท่ีมีรำยงำนควำมชุกเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ 
และยงัไม่สำมำรถระบสุำเหตุของโรคได้แน่ชดันัน้ ผูเ้ขยีนขอเสนอว่ำ 
ต้องอำศัยปัจจัย 5 ประกำร ดังนี้
  Concern and identification ควำมตระหนักถึงปัญหำ 
  และผลทีอ่ำจเกิดข้ึนในอนำคต มุง่เน้นกำรหำสำเหตขุองโรค  
  และระบำดวิทยำของโรค
  Conducting research กำรศึกษำวิจัยเพื่อพัฒนำองค ์
  ควำมรู้ในด้ำนต่ำง ๆ ของโรค
  Capability for intervention กระบวนกำรในกำรจดักำร 
  กบัปัจจยัต่ำง ๆ  ทีอ่ำจเป็นสำเหตขุองโรค รวมถงึกำรจดักำร 
  ระบบสำธำรณสุขเพื่อให้สำมำรถเข้ำถึงได้ง่ำย และเพียงพอ 

  ต่อจ�ำนวนผู้ป่วย
  Collaboration ควำมร่วมมือจำกหน่วยงำนที่เกี่ยวข้อง  
  ทั้งในระดับชุมชนและระดับประเทศ ทั้งภำครัฐและภำค 
  เอกชน
  Communication กำรเข้ำถึงประชำกรในพื้นที่ กำรให้ 
  ควำมรูค้วำมเข้ำใจ เพือ่เพิม่ควำมตระหนกัในกลุม่ประชำกร  
  เพิ่มควำมสำมำรถในกำรดูแลตนเอง และเพิ่มควำมร่วมมือ 
  ตำมนโยบำยป้องกันโรค
 ในบริเวณอเมริกำกลำงนั้น มีเครือข่ำยลำอิสลำ (La Isla 
Network) ซึง่ท�ำหน้ำทีป่ระสำนหน่วยงำนจำกประเทศต่ำง ๆ  ทีเ่ป็น
ถิน่ของโรค รวมถงึ Pan American Health Organization (PAHO) 
และ International Society of Nephrology (ISN) ในกำรด�ำเนิน
กำรตำมนโยบำยต่ำงๆ เช่น Water-rest-shade campaign และ 
ในกำรศึกษำวิจัยแบบพหุสถำบัน เช ่น Disadvantaged  
populations eGFR epidemiology study (DEGREE) ซึ่ง 
ก�ำลังอยู่ในขั้นตอนด�ำเนินงำนวิจัย

สรุป
 โรคไตเร้ือรงัชนดิไม่ทรำบสำเหตพุบมำกขึน้ในพืน้ทีเ่กษตรกรรม 
ในหลำยประเทศ ปัจจุบันมีข้อสันนิษฐำนถึงสำเหตุที่อำจก่อ 
ให้เกิดโรค เช่น กำรใช้สำรเคมีทำงกำรเกษตร กำรท�ำงำนกลำงแดด 
เป็นเวลำนำน ภำวะขำดน�้ำ กำรปนเปื้อนในแหล่งน�้ำ กำรติดเชื้อ 
เลปโตสไปโรซิส ยำสมุนไพร และปัจจัยทำงพันธุกรรม เป็นต้น  
หรืออำจเป็นผลจำกหลำยปัจจัยร่วมกันก็ได้ ทั้งนี้ยังไม่ทรำบแน่ชัด 
ต้องอำศัยกำรศึกษำวิจัยเพื่อพิสูจน์เพ่ิมเติม ซึ่งกำรศึกษำวิจัย 
และกำรด�ำเนินนโยบำยป้องกันโรค ต้องอำศัยควำมร่วมมือ 
จำกหลำยหน่วยงำนทั้งในระดับชุมชน และในระดับประเทศ  
เพ่ือให้สำมำรถระบุสำเหตุที่แน่ชัดของโรค แก้ไขสำเหตุนั้น ๆ 
อย่ำงมีประสิทธิภำพ น�ำไปสู่กำรลดอุบัติกำรณ์โรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทรำบสำเหตุได้ในอนำคต
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Endothelin receptor antagonist 
in chronic kidney disease

Kitjapong Choopun, Suwikran Wongpraphairot
Division	of	Nephrology,	Department	of	Internal	Medicine,	

Faculty	of	Medicine,	Prince	of	Songkla	University

Abstract 
 Endothelin-1 is the most potent vasoconstrictor that regulates renal perfusion, controls glomerular arteriolar 
tone and stimulates inflammation and fibrosis leading to progressive chronic kidney disease. Endothelin-1 is derived 
mainly from endothelial cells and is synthesized by endothelin converting enzymes. Endothelin-1 activates through 
both endothelin A and endothelin B receptors. When activated through the endothelin A receptor, it results in  
vasculature vasoconstriction, mesangium proliferation, extracellular matrix accumulation, podocyte injury,  
proteinuria, tubulointerstitial fibrosis, inflammation and cell infiltration. In contrast, the outcomes of binding through 
the endothelin B receptor are vasodilation, decreased cellular proliferation and decreased inflammatory cells. Clinical 
studies report endothelin A-selective blocker has been demonstrated to reduce proteinuria, glomerular pressure and 
arterial stiffness in non-diabetic and diabetic kidney disease, particularly among patients taking angiotensin converting 
enzyme inhibitor or angiotensin receptor blocker at maximum tolerated dose. In conclusion, endothelin receptor 
antagonists represent promising drugs to delay progression in chronic kidney disease. Adverse effects such as fluid 
retention must be considered. This review article summarizes the pathogenesis of endothelins in chronic kidney 
disease and clinical trials of endothelin receptor antagonists. 

Keywords: endothelin-1, endothelin A receptor, chronic kidney disease
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Endothelin receptor antagonist
ในโรคไตเรื้อรัง 

กิจพงศ์  ชูพันธ์, สุวิกรานต์ วงศ์ประไพโรจน์
หน่วยโรคไต	สาขาวิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

บทคัดย่อ 
 Endothelin-1 เป็นสำรทีม่ฤีทธิม์ำกสดุในกำรกระตุน้ให้หลอดเลือดหดตวัเพือ่ควำมคมุกำรไหลเวยีนโลหติทีไ่ต แรงดันภำยในโกลเมอรลูสั  
นอกจำกนี้ยังกระตุ้นเซลล์กำรอักเสบและกำรเกิดพังพืดที่ไต น�ำไปสู่กำรเกิดโรคไตเรื้อรัง endothelin-1 ส่วนใหญ่สร้ำงมำจำกเซลล์เยื่อบุ
หลอดเลือดโดย endothelin converting enzymes และออกฤทธิ์โดยกำรกระตุ้นผ่ำน endothelin A receptor จะท�ำให้เกิดกำรหดตัว
ของหลอดเลือด กำรเพิ่มขึ้นของเซลล์ mesangium กำรสะสมของสำรเมทริคภำยนอก กำรบำดเจ็บของ podocyte โปรตีนรั่วในปัสสำวะ 
พังพืดใน เนื้อไต  เพิ่มจ�ำนวนเซลล์กำรอักเสบท่ีเน้ือไต ส่วนกำรกระตุ้นผ่ำน endothelin B receptor จะท�ำให้เกิดหลอดเลือดขยำยตัว  
ลดกำรเพิม่จ�ำนวนเซลล์ mesangium ลดจ�ำนวนเซลล์กำรอกัเสบทีเ่นือ้ไต จำกกำรศกึษำทีผ่่ำนมำพบว่ำ endothelin A-selective blocker 
สำมำรถลดโปรตนีในปัสสำวะ ลดควำมดนัในโกลเมอรลูสั และลดกำรเกดิหลอดเลือดแขง็ตวั ทัง้ในผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัจำกโรคเบำหวำน และ
โรคไตเรื้อรังจำกสำเหตุอื่น ๆ โดยกำรให้ร่วมกับ angiotensin converting enzyme inhibitor และ angiotensin receptor blocker 
จึงสำมำรถสรุปได้ว่ำ endothelin receptor antagonist เป็นยำที่สำมำรถชะลอควำมเสื่อมของโรคไตเรื้อรัง แต่ควรให้ในกลุ่มที่ไม่มีควำม
เสี่ยงต่ อกำรเกิดก ำรคั่งค้ำงของน�้ำในร่ำงกำย บทควำมนี้ได้สรุปเนื้อหำพยำธิก�ำเนิดของ endothelin และกำรศึกษำของ endothelin 
receptor antagonists ในโรคไตเรื้อรัง 

ค�าส�าคัญ: endothelin-1, endothelin A receptor, โรคไตเรื้อรัง 

ต้องการสํา เนาต้นฉบั บติดต่อ	 พญ.	 สุวิกรานต์	 วงศ์ประไพโรจน์	 หน่วยโรคไต	 สาขาวิชาอายุรศาสตร์	 คณะแพทยศาสตร์	 มหาวิทยาลัย 
สงขลานครินทร์	เลขที่	15	ถนนกาญจนวณิช	อ.หาดใหญ่	จ.สงขลา	90110	Email:	suwikranw@yahoo.com

Review Article

บทน�า
 ปัจจุบันอัตรำกำรเกิดโรคไตเรื้อรังเพิ่มมำกข้ึน สำเหตุส่วนใหญ่
คือ โรคเบำหวำน ควำมดันโลหิตสูง และโรคไตอักเสบ กำรเพิ่มขึ้น 
ของแอลบูมินในปัสสำวะสัมพันธ์กับกำรเพิ่มข้ึนของแรงดันใน 
โกลเมอรูลสั และกำรลดลงของอตัรำกำรกรองของไต ภำวะไตเรือ้รงั
ระยะสุดท้ำย อัตรำกำรเสียชีวิตจำกโรคหัวใจและหลอดเลือด และ 
เป็นตัวพยำกรณ์กำรด�ำเนินโรคของโรคไตเรื้อรัง จำกค�ำแนะน�ำของ  
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 
แนะน�ำให้ใช้ angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI)  
หรือ angiotensin receptor blocker (ARB) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
จำกทั้งโรคเบำหวำนและจำกสำเหตุอื่น ที่มีโปรตีนรั่วในปัสสำวะ 
เพื่อช่วยชะลอกำรเสื่อมของไตโดยกำรลดโปรตีนในปัสสำวะ และ
ควบคุมควำมดันโลหิต1 ในปัจจุบันได้มีควำมพยำยำมคิดค้นยำ 
ใหม่ ๆ  เพือ่ลดโปรตนีในปัสสำวะ และจำกกำรศกึษำพบว่ำยำในกลุม่ 

endothelin receptor antagonist สำมำรถลดโปรตีนในปัสสำวะ
ได้ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง2-8 

Endothelin และพยาธิวิทยาทางไต
 Endothelin ถกูค้นพบครัง้แรก ปี ค.ศ. 1988 โดย Yanagisawa 
และคณะ9 ประกอบด้วยหมู่อะมิโนแอซิดเปปไทด์ 21 ตัว และ 
มี disulfide bond เชื่อมโครงสร้ำงของหมู่อะมิโนแอซิด มี 3 ชนิด  
คือ endothelin-1 (ET-1), endothelin-2 (ET-2), endothelin-3  
(ET-3) ออกฤทธิ์โดยกำรจับกับ endothelin receptor ซึ่งมี  
2 subtypes คือ endothelial receptor type A (ET

A
) และ type 

B (ET
B
) ควบคุมโดยยีนบนโครโมโซม 4q28 และ 13q2210, 11

 ET-1 เป็นสำรที่มีฤทธิ์มำกสุดในกำรกระตุ้นกำรหดตัวของ 
หลอดเลือด สร้ำงมำจำกเซลล์บุผนังหลอดเลือดเป็นส่วนใหญ่  
นอกจำกนี้ยังสร้ำงจำกเซลล์กล้ำมเนื้อเรียบ mesangial cell,  
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vascular endothelium, tubular epithelial cell ของหน่วย 
กรองไต เซลล์บุผนังหลอดลม แมคโครเฟจ เซลล์สร้ำงเส้นใย เซลล์
กล้ำมเนื้อหัวใจ เซลล์สมอง และเซลล์ ของตับอ่อน ส่วน ET-2 สร้ำง
จำกรังไข่ของผู้หญิง และเซลล์บุผนังล�ำไส้ และ ET-3 สร้ำงจำก 
เซลล์สมอง เซลล์บุผนังท่อไต และเซลล์บุผนังล�ำไส้ ควบคุมโดย 
ET-1 ยีนบนโครโมโซม 6p23-24, ET-2 ยีนบนโครโมโซม 1p34 
และ ET-3 ยีนบนโครโมโซม 20q13.2-13.312 ตัวกระตุ้นยีน ET-1 
มีหลำยชนิด ได้แก่ angiotensin II, transforming growth  
factor-beta (TGF-β), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), 
interleukin-1 อะดรนีนำลนี ภำวะเซลล์ขำดออกซเิจน และอนิซลิูน 
ส่วนตัวยับยั้งยีน ET-1 ได้แก่ ไนตริกออกไซด์ แนตริยูเรติกเปปไทด์  

 ET-1 เป็น endothelin ที่พบมำกที่สุดที่ไต โดยเริ่มต้นจำก 
ET-1 ยีนถอดรหัส endothelial-1 mRNA เป็นหมู่อะมิโนแอซิด 
212-amino-acid precursor protein (prepro-ET-1) แล้วตดัแบ่ง
ด้วย neutral endopeptidase เป็น active precursor (38-amino 
acid Pro-ET-1 หรือ big ET-1) และถูก metalloprotienase 
endothelin-converting-enzyme-1 (ECE-1) เปล่ียนเป็น mature 
21-amino acid endothelial-1 (ET-1) ซึ่งเป็นตัวที่ออกฤทธิ์จับ 
กับ endothelin receptor10

prostaglandin E2 (PGE2), prostacyclin (PGI2) และภำวะเครยีด
ทำงกล ดังรูปที่ 111

รูปที่ 1 Endothelin-1 และ endothelial receptor ในระบบหลอดเลือด
ตัวย่อ: NO,	 nitric	 oxide;	 eNOS,	 endothelial	 nitric	 oxide	 synthase;	 PLC,	 phospholipids	 C;	 sGC,	 soluble	 guanylyl	 
cyclase;	IP3,	inositoltriphosphate;	cGMP,	cyclic	guanoside	monophosphate;	ANP,	atrial	natriuretic	peptide;	BNP,	brain	 
natriuretic	peptide11

 ET
A 
จับกับ ET-1 และ ET-2 ได้ดีกว่ำ ET-3 อยู่บริเวณกล้ำมเนื้อ 

เรียบของหลอดเลือด กระตุ้นกำรหดต้วของหลอดเลือด กำรเพิ่ม
จ�ำนวนเซลล์ และ ET

B 
จับกับ endothelins ทั้ง 3 ชนิดเท่ำกัน  

อยู่บริเวณเซลล์บุผนังหลอดเลือด กระตุ้นกำรขยำยตัวของหลอด

เลือด ยั้บยั้งกำรเพิ่มจ�ำนวนเซลล์ และยับยั้งกำรเกิดพังพืด ส่วน 
ของไต endothelial receptor พบได้หลำยต�ำแหน่งของไต 
แตกต่ำงกันตำมแต่ละชนิดดังรูปที่ 210, 11
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รูปที่ 2 Endothelin-1 และ endothelial receptor ในโกลเมอรูลัส11

 ET-1 มีผลต่อกำรควบคุมกำรขับโซเดียมและน�้ำบริเวณท่อไต 
โดยเมือ่มปีรมิำณน�ำ้และโซเดยีมเพิม่ทีห่น่วยกรองไต จะกระตุน้กำร
สร้ำง ET-1 แล้วออกฤทธิ์ผ่ำน ET

B 
ท�ำให้มีกำรสร้ำงไนตริกออกไซด์

และ prostaglandin E2 เพิม่ขึน้ ท�ำให้เกดิยบัยัง้กำรดดูกลบัโซเดยีม
ทำงปัสสำวะ (natriuresis) และยบัยัง้กำรดดูกลบัของน�ำ้โดยกระตุน้ 
ผ่ำน ET

B
 ยับยั้ง epithelial sodium channel (ENaC) และ  

vasopressin V2 receptor ที่ท่อไตรวม ยับยั้ง Na-K-2Cl  
cotransporter (NKCC) ท่ีบริเวณส่วนหนำของท่อขำขึ้นของลูพ 
ของเฮนเล และยบัยัง้ Na-K-ATPase และ sodium cotransportor  
ที่บริเวณท่อกรองไตส่วนต้น มีผลท�ำให้ควำมดันโลหิตลดลง ดังนั้น 
ET

B
 เป็นตัวควบคุมควำมดันโลหิตและกำรขับเกลือโซเดียมทำง

ปัสสำวะและมีหน้ำที่ในกำรควบคุมสมดุลย์กรด-ด่ำง โดยยับยั้ง 
Na/H exchanegr เพิ่มกำรขับไฮโดรเจนอิออนท่ีท่อกรองไตส่วน

ต้นในภำวะที่เลือดเป็นกรด ดังรูปที่ 310, 11

 ET-1 ควบคุมกำรไหลเวียนของเลือดท่ีหน่วยกรองไต โดย 
ออกฤทธิ์ผ่ำน ET

A 
ที่บริเวณเซลล์กล้ำมเนื้อเรียบของ afferent  

arteriole และเซลล์ pericytes ของหลอดเลือด vasa recta 
ท�ำให้เกิดกำรหดตัวของหลอดเลือด ลดกำรไหลเวียนโลหิตไปท่ี 
โกลเมอรูลัส ลดอัตรำกำรกรองของไต และเพิ่มจ�ำนวนเซลล ์ 
mesangium โดยเซลล์ mesangium ผลติ interleukin-6, TGF-β, 
platelet-derived growth factor (PDGF) เพิม่กำรสร้ำง fibronectin,  
collagen IV เกิดกำรสะสมของสำรแมททริคภำยนอกเซลล์ ส่งผล
ต่อกำรเกิดพังพืดในเนื้อไตและเกิดโรคไตเรื้อรังตำมมำ10 นอกจำกนี้ 
ยังเพ่ิมจ�ำนวนของเซลล์เม็ดเลือดขำวที่ไตเกิดจำกกำรเพิ่มของ
โมเลกุลยึดเกำะที่ผิวเซลล์ท�ำให้เกิดไตอักเสบ13
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ET-1

ET-1

ET-1

ET-1

filtration

Podocyte
Basement membrane

Glomerular endothelial cell

Bowmann's capsule

Efferent arteriole

Endothelial cell

Smooth muscle cell

Mesangial cells

Afferent arterioles: ETA/ETB: contraction,
Efferent arterioles: ETA: contraction
ETB: dilation
Glomerularhypertension

Mesangial cells: ETA:
proliferation,contraction,
ECM production
Glomerulosclerosis

Endothelin A receptor
Endothelin ฺ receptor

Afferentarteriole

Journal of the Nephrology Society of Thailand  31



รูปที่ 3 Endothelin-1	และ	endothelial	receptor	ในท่อไต11 
ตัวย่อ:	AQP2,	aquaporin	2;	AC,	adenylate	cyclase;	PKC,	protein	kinase	C;	MAPK,	mitogen	activated	protein	kinases;	
eNOS,	endothelial	nitric	oxide	synthase;	ENaC,	sodium	channel;	PGE,	prostaglandin	

 กำรเกิดโปรตีนรั่วทำงปัสสำวะเป็นอำกำรส�ำคัญในกำรเกิด 
โรคไต เกิดจำกกำรบำดเจ็บและกำรบำงตัวลงของ podocyte  
โดยกำรกระตุ้นของ ET-1 ผ่ำน ET

A
 ของ podocyte เกิดกำร

เปลีย่นแปลงโครงสร้ำง actin และ nephrin ท�ำให้ slit diaphragm 
แยกจำกกัน เสียคุณสมบัติกำรเป็นเยื่อเลือกผ่ำน จึงมีโปรตีนรั่ว 
ออกมำในปัสสำวะ เป็นขบวนกำรส�ำคัญในกำรเกิด glomerulo-
sclerosis10, 14 

 Endothelin ในโรคไต
 จำกผลกำรศึกษำในสัตว์ทดลองกำรเพิ่มขึ้นของ ET-1 มีผล 
ต่อกำรด�ำเนินโรคของโรคไต โดยเฉพำะกำรเกิดพังพืดที่ไต ซึ่ง 

ผ ่ำนกำรกระตุ ้น ET
A
 บนเซลล์ fibroblast สร้ำง matrix  

matallopeptidase-2, matrix matallopeptidase-9 เกิด 
กำรสะสมของสำรแมททรคิภำยนอกนอกเซลล์ กำรเพิม่ขึน้ของเซลล์ 
mesangium และกระตุ้นขบวนกำร epithelial mesenchymal  
trasition (EMT) ท่ีเซลล์บุผนังท่อกรองไตเปลี่ยนแปลงไป 
เป็น mesenchymal cells และหล่ังสำรมำกระตุ้น fibroblast 
ท�ำให้เกิดพังพืดในเนื้อไตเพิ่มมำกขึ้น ปัจจัยที่กำรกระตุ้นกำรสร้ำง 
ET-1 พบได้ในหลำยโรคที่เป็นสำเหตุของโรคไต เช่น ภำวะน�้ำตำล 
ในเลือดสูง ภำวะดื้อต่ออินซูลิน ภำวะอ้วน ไขมันในเลือดสูง 
กำรเพิม่ขึน้ของสำรต้ำนอนมุลูอสิระ angiotensin II และภำวะเลอืด
เป็นกรดจำกโรคไตเอง ดังรูปที่ 415
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รูปที่ 4 Endothelin และพยำธิสภำพกำรเกิดโรคไตเรื้อรัง15

ตัวอย่าง endothelin ในโรคไตจากภาวะต่าง ๆ (ตารางที่ 1)
 1. โรคไตจำกโรคเบำหวำน ภำวะน�้ำตำลในเลือดสูงกระตุ้น
กำรสร้ำง ET-1 เกิดกำรบำดเจ็บของเซลล์ pododcyte, กำรตำย
ของ pododcyte เกิดกำรรั่วของโปรตีนในปัสสำวะ และจำก 
หลำยกำรศึกษำพบว่ำยำ ETA antagonist (avosentan,  
atrasentan) สำมำรถชะลอกำรเสื่อมของไตในผู้ป่วยไตเรื้อรัง 
จำกโรคเบำหวำนได้ โดยกำรลดโปรตีนในปัสสำวะ3-6, 8, 16

 2. โรคไตเรื้อรังจำกภำวะควำมดันโลหิตสูง โดยภำวะควำมดัน
โลหิตสูงสัมพันธ์กับ renin angiotensin aldosterone system 
(RAAS) โดย angiotensin II เพิ่มกำรสร้ำง ET-1 มีผลต่อกำร 
ไหลเวียนโลหิตไปที่ไตลดลงจำกกำรหดรัดตัวของหลอดเลือด 
afferent, efferent และหลอดเลือด vasa recta ท�ำให้เกิดกำร
เพิ่มแรงดันในโกลเมอรูลัสสูงขึ้น จำกกำรศึกษำพบว่ำ ET-1 กระตุ้น 
ET

A
 ท�ำให้กำรด�ำเนินโรคไตเรื้อรังเสื่อมเร็วข้ึน ยำท่ีใช้ในกำรชะลอ

ควำมเสื่อมของไตในผู้ป่วยกลุ่มนี้ คือ RAAS blockade ซ่ึงช่วย 
ลดโปรตีนรั่วทำงปัสสำวะ ลดควำมดันโลหิต ชะลอกำรเกิดพังพืด 
ที่ไต และจำกกำรศึกษำในสัตว์ทดลองพบว่ำ กำรใช้ avosentan  
ร่วมกับ valsartan เทียบกับกำรใช้ avosentan อย่ำงเดียว พบว่ำ 
ลดกำรรั่วของโปรตีนในปัสสำวะ และลดอัตรำกำรเสียชีวิตได้
มำกกว่ำ17

 3. ไตอักเสบชนิด focal segmental glomerulosclerosis มี
โปรตีนรั่วทำงปัสสำวะและอำกำรบวม สำเหตุจำกำรเปลี่ยนแปลง

โครงสร้ำง actin ของ podocyte กำรแยกของ slit diaphragm 
กำรตำยและกำรหลุดลอกของ podocyte และตรวจพบ ET-1 
ในปัสสำวะ ซ่ึงแสดงให้เห็นว่ำ ET-1 มีผลต่อกำรเกิดโรค14  และ 
จำกกำรศกึษำในสตัว์ทดลองพบว่ำ darusentan (ETA antagonist) 
ลดควำมดนัโลหติในผู้ป่วย focal segmental glomerulosclerosis 
ลดโปรตีนรั่วในปัสสำวะ pododcyte ท�ำงำนได้ปกติไม่มีกำรลด
จ�ำนวนลง18

 4. โรคไตอักเสบจำกภูมิคุ้มกัน IgA จะมีกำรสร้ำง ET-1 จำก
เซลล์ mesangium เพิ่มมำกขึ้น ท�ำให้เกิดหลอดเลือดที่ไตหดตัว  
มีโปรตีนในปัสสำวะ กำรให้ ACEI หรือ ARB สำมำรถลดโปรตีน 
ในปัสสำวะได้ และลดกำรสร้ำง ET-119

การศึกษาทางคลินิกของ  endothelin  receptor  
antagonists 
 โรคไตเรือ้รงั เช่น โรคไตเรือ้รงัจำกโรคเบำหวำน ควำมดนัโลหิตสงู  
ไตอักเสบ โรคไตเป็นถุงน�้ำ และที่ไม่ทรำบสำเหตุของโรคไตเรื้อรัง 
มีกำรสร้ำง ET-1 ในเลือดเพิ่มขึ้นจำกกำรอักเสบและกำรบำดเจ็บ
ของหลอดเลือด กำรท�ำงำนของไตลดลง ภำวะเลือดเป็นกรด กำรมี 
ET-1 เพิม่ขึน้สมัพนัธ์กบักำรมโีปรตนีรัว่ในปัสสำวะและควำมรนุแรง
ของโรคไตเรือ้รงั ดงัน้ันกำรให้ endothelin receptor antagonists 
ได้ประโยชน์ทำงคลินิกในกำรชะลอควำมเสื่อมของไต และลด 
กำรเกิดพังพืดของไต
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ตารางที่ 1 กำรศึกษำทำงคลินิกของ endothelin receptor antagonist ในโรคโรคไตเรื้อรัง

disease Study type Intervention Size /Ages  Study status Outcomes/Conclusions

Hypertensive 
nephropathy

phase I RCT BQ123 (ET
A
)

BQ788 (ET
B
)

N=16
18-70 years

Completed BQ123 increase renal blood flow 
BQ123 response seen in CKD,but not in 
healthy patients 

Non diabetic 
CKD 

phase I RCT BQ123 (ET
A
)

Nifedipine
N=22 
18-70 years 

Completed BQ123 reduced protienuria and pulse 
wave velocity more than nefidipine with 
independent of blood pressure effects

Non diabetic 
CKD

phase I RCT TAK-044 (ET
A
/ET

B
) N=7 Completed Increase renal blood flow, reduce blood 

pressure and increase cardiac index 

Non diabetic 
CKD

phase II 
RCT

Sitaxsentan (ET
A
)

Nefidipine 
N=27
18-70 years 

Completed Sitaxentan reduce proteinuria, blood 
pressure 
Nefidipine did not reduce proteinuria in 
CKD stages 1-4 

Diabetic 
nephropathy 

phase II Avosentan (ET
A
)

5,10,25,50 mg/d
Placebo

N=286
18-75 years

Completed Avosentan reduce albuminuria 20-30% 
from 5-50 mg/d
Fluid retention dose-dependent range 
from 12-32% of patients 

Diabetic 
nephropathy 

phase III 
RCT 
(ASCEND)

Avosentan (ET
A
)

25, 50 mg/d
Placebo

N=1392 
50-70 years 

Terminated Avosentan reduce in albuminuria 44-49% 
after 4 months
Trial terminated owing to adverse events 
related to fluid retention 

Diabetic 
nephropathy 

phase IIa Atrasentan (ET
A
)

0.25, 0.75, 1.75 
mg/d
Placebo

N=89 Completed Atrasentan reduce proteinuria 35-40% in 
two high doses 
edema dose-dependent (14-46%) and 
generally mild 

Diabetic 
nephropathy 

phase IIb 
(RADAR)

Atrasentan (ET
A
)

0.75, 1.25 mg/d
Placebo

N=211 Atrasentan reduced proteinuria 
35-39% with received MTLD ACEI or ARB

Diabetic 
nephropathy 

phase III 
RCT 
(SONAR)

Atrasentan (ET
A
) 

0.75 mg/d
Placebo

N=5117
18-85 years 

Terminated Atrasentan reduced the risks renal event 
8% in selected patients with received 
MTLD ACEI or ARB
Study was terminated due to lack of 
promising evidence, not due to safety 
concern 

Diabetic 
nephropathy 

phase II Daglutril 
(ECE inhibitor)
Placebo

N=45 Completed No change in proteinuria after 8 weeks 
All taking losartan 100 mg/d 

Focal segmental 
glomerulosclerosis 

phase II 
RCT (DUET)

Sparsentan (ET
A
) 

200,400, 800 mg/d
Irbesartan 

N=109
8-75 years

Completed Sparsentan was significantly reduce  
proteinuria after 8 weeks, well toerated 
and safe compare to irbesartan 

Focal segmental 
glomerulosclerosis 

phase III 
RCT 
(DUPLEX)

Sparsentan (ET
A
) 

800 mg/d
Irbesartan 

N=300
18-75 years

Ongoing Evaluate long term antiprotienuric effect 
and renoprotective of sparsentan 

IgA nephropathy phase III 
RCT
(PROCTECT)

Sparsentan (ET
A
) 

400 mg/d 
Irbesartan

N=280 Ongoing Evaluate long term antiprotienuric effect 
and renoprotective of sparsentan 
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การศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 กำรศึกษำของ Goddard และคณะ มีกำรใช้ ET

A
-selective 

blocker (BQ123) และ ET
B
-selective blocker (BQ788)  

ฉีดเข้ำหลอดเลือดในผู้ป่วย 8 รำย ที่มีโรคไตเรื้อรังจำกควำมดัน 
โลหิตสูง และอีก 8 รำย เป็นคนปกติที่ไม่มีโรคไต พบว่ำ BQ123  
ลดควำมดันโลหิต และเพิ่มเลือดไหลเวียนไปที่ไตในผู้ป่วยโรคไต
เรือ้รงัจำกควำมดนัโลหติสงู ขณะท่ีกำรใช้ BQ123 ร่วม BQ788 กลบั
ไม่ได้ผลดังกล่ำว20 ดังนั้นสรุปได้ว่ำในโรคไตเรื้อรังจะมีกำรกระตุ้น 
ET

A
 receptor เพิ่มมำกขึ้นท�ำให้เกิดกำรหดตัวของหลอดเลือดที่ไต

และควำมดันโลหิตสูง ส่วนกำรกระตุ้น ET
B
 recptor จะช่วยชะลอ

ควำมเสือ่มของไต กำรศกึษำของ Dhaun และคณะ มกีำรใช้ BQ123  
เทียบกับ nefidipine ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่มีโรคเบำหวำน  
22 รำย ที่ได้ยำ RAS blockade พบว่ำ BQ123 ลดโปรตีนรั่ว 
ในปัสสำวะ และลดภำวะหลอดเลือดแข็งตัวได้ดีกว่ำ nefidipine  
แต่กำรลดควำมดันโลหิตไม่แตกต่ำงกัน2 ดังนั้นสรุปได้ว่ำ ET

A
-

selective blocker ช่วยชะลอควำมเสื่อมของไตได้ดี เมือ่ใช้รว่มกบั 
RAS blockade และ BQ788 ไม่มีประโยชน์ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง 
เพรำะท�ำให้มีกำรหดตัวของหลอดเลือดไตลดเลือดไหลเวียนไปที่ไต
 กำรศกึษำของ Dhaun และคณะ ศึกษำกำรใช้ยำ TAK-044 โดย
สำมำรถในกำรจับ ET

A
 มำกกว่ำ ET

B 
18 เท่ำ ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

7 รำย ที่มีสำเหตุจำกโรคถุงน�้ำในไต IgA nephropathy ไตอักเสบ  
ไตเร้ือรังจำกกำรอดุกนัทำงเดนิปัสสำวะ ไตเร้ือรงัจำกควำมดนัโลหติสงู 
พบว่ำเพิ่มเลือดไหลเวียนไปท่ีไต และลดควำมดันโลหิตจำกกำร 
คลำยตวัของหลอดเลอืด แต่ไม่มผีลต่ออตัรำกำรกรองของไต21 ดงันัน้ 
สรุปได้ว่ำ ET

A
-selective blocker เพิ่มเลือดไหลเวียนไปที่ไต

 กำรศกึษำของ Dhaun และคณะ ท�ำกำรศกึษำกำรใช้ sitaxsentan  
(ET

A
-selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-4 ที่ไม่มี

โรคเบำหวำน จ�ำนวน 27 รำย ร่วมกับกำรได้ยำ RAS blockade 
เทียบกับกลุ่มที่ได้ nefidipine พบว่ำ sitaxsentan ลดโปรตีน 
ในปัสสำวะได้ 0.73 กรมั/วนั ส่วน nefidipine ลดโปรตนีในปัสสำวะ
ได้ 0.09 กรัม/วนั ที ่6 สปัดำห์หลงัได้รบัยำ นอกจำกนี ้sitaxsentan 
ยังลดควำมดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเฉลี่ย 4 มม.ปรอท จึง 
น่ำจะเป็นยำทำงเลือกส�ำหรับกำรรักษำในควำมดันโลหิตในผู้ป่วย
โรคไตเรือ้รัง22 แต่มรีำยงำนผูป่้วยทีไ่ด้รบัยำ sitaxsentan เกดิอำกำร
ตับวำยเฉียบพลัน ปัจจุบันยำจึงถูกถอนออกจำกตลำด ดังน้ันสรุป 
ได้ว่ำ ET

A
-selective blocker สำมำรถชะลอควำมเสื่อมของโรคไต

ได้ดีเมื่อใช้ร่วมกับยำในกลุ่ม RAS blockade
 DUET trial เป็นกำรศึกษำผลของ sparsentan (RE-021: ET

A
-

selective blocker และ ARB) ขนำดยำ 200, 400, 800 มก./วัน 
ในผู้ป่วยไตอักเสบชนิด focal segmental glomerulosclerosis 
73 รำย เปรียบเทียบกับ irbesartan 300 มก./วัน ในผู้ป่วยไต
อักเสบชนิด focal segmental glomerulosclerosis 36 รำย อำยุ  

8-75 ปี อตัรำกำรกรองของไตมำกกว่ำ 30 มล./นำท/ี 1.73 ตำรำงเมตร  
โปรตนีในปัสสำวะมำกกว่ำ 1000 มก./วนั เป็นระยะเวลำ 8 สปัดำห์ 
ลดโปรตีนในปัสสำวะร้อยละ 44.8 ในกลุ่มที่ได้ sparsentan และ  
ร้อยละ 18.5 ในกลุม่ทีไ่ด้ irbesartan โดยเฉพำะขนำดยำ sparsentan  
400, 800 มก./วัน ลดโปรตีนในปัสสำวะได้ดี และไตอักเสบ 
ชนิด focal segmental glomerulosclerosis เข้ำสู่ภำวะโรค
สงบได้ถึงร้อยละ 28 ในกลุ่มที่ได้ sparsentan ร้อยละ 9 ในกลุ่ม
ที่ได้ irbesartan ยำ sparsentan ลดควำมดันโลหิตขณะหัวใจ 
บีบตัวได้มำกกว่ำ irbesartan 7.2 มม.ปรอท ลดควำมดันโลหิต 
ขณะหัวใจคลำยตัวได้มำกกว่ำ irbesartan 5.6 มม.ปรอท อำกำร 
ไม่พึงประสงค์จำกยำคือภำวะควำมดันโลหิตต�่ำ และอำกำรบวม  
แต่กำรศึกษำนี้ไม่สำมำรถบอกถึงผลของ sparsentan ในแต่ละ
ขนำดยำที่แตกต่ำงกันได้ เพรำะจ�ำนวนผู้ป่วยน้อย7 จำกกำรศึกษำ
นี้กำรให้ยำ endothelial receptor antagonist ร่วมกับ ARB  
ลดโปรตีนในปัสสำวะได้ดีกว่ำกำรให้ ARB ตัวเดียวในผู้ป่วย focal 
segmental glomerulosclerosis กำรได้ยำที่ออกฤทธิ์คนละ
ต�ำแหน่งสำมำรถเสรมิฤทธิก์นัท�ำให้ลดโปรตนีในปัสสำวะได้ดี ชะลอ
ควำมเสื่อมของโรคไตเรื้อรัง
 จำกกำรศึกษำ DUET trial ได้มีกำรศึกษำตำมมำคือ DUPLEX 
trial เป็นกำรศกึษำยำ sparsentan ขนำดยำ 800 มก./วนั ในผูป่้วย 
focal segmental glomerulosclerosis เทียบกับ irbesartan 
เพื่อศึกษำผลของกำรลดโปรตีนในปัสสำวะ และผลต่ออัตรำกำร 
กรองของไตในระยะยำว โดยศึกษำในคนอำยุ 18-75 ปี จ�ำนวน  
300 รำย ที่มีโปรตีนในปัสสำวะมำกกว่ำ 1500 มก./วัน และ
อัตรำกำรกรองของไตมำกกว่ำ 30 มล./นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร  
อยู่ระหว่ำงกำรศึกษำ23 

 จำกกำรศกึษำข้ำงต้น2, 21, 22 endothelial receptor antagonist 
ลดโปรตีนในปัสสำวะเมื่อใช้ร่วมกับ RAS blockade และในโรคไต 
อักเสบจำกภูมิคุ้มกัน IgA จะมีกำรสร้ำง ET-1 เพิ่มขึ้น19 ดังนั้นจึง 
ได้มีกำรศึกษำที่ชื่อว่ำ Protect trial โดยศึกษำยำ sparsentan  
400 มก./วันเทียบกับ irbesartan 300 มก./วัน ในผู้ป่วยโรคไต
อักเสบจำกภูมิคุ้มกัน IgA ที่ไม่เคยได้ยำกดภูมิคุ้มกันมำก่อน โปรตีน
ในปัสสำวะมำกกว่ำ 1000 มก./วัน และอัตรำกำรกรองของไต
มำกกว่ำ 30 มล./นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร เพื่อเปรียบเทียบกำรลด
โปรตีนในปัสสำวะและอัตรำกำรกรองของไต ระยะเวลำกำรศึกษำ 
2 ปี เพือ่ดปูระสทิธภิำพในกำรชะลอกำรด�ำเนนิโรคของโรคไตเรือ้รงั 
อยู่ระหว่ำงกำรศึกษำ24

การศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากเบาหวาน 
 กำรศกึษำของ Wenzel และคณะ ได้ท�ำกำรศึกษำยำ avosentan  
(ET

A
 -selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำกโรคเบำหวำน

จ�ำนวน 286 รำย ร่วมกับกำรได้รับยำ RAS blockade และมีอัตรำ
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กำรกรองของไต 80 มล./นำที โปรตีนในปัสสำวะ 1500 มก./วัน  
ขนำดยำ avosentan 5, 10, 25, และ 50 มก./วัน ติดตำม 
หลังได้ยำไป 12 สัปดำห์ ลดโปรตีนรั่วทำงปัสสำวะลงร้อยละ 20.9, 
16.3, 25 และ 29.9 ตำมล�ำดับ แต่กลุ่มที่ไม่ได้ยำ avosentan  
มีกำรเพิ่มของโปรตีนในปัสสำวะร้อยละ 35.5 ผลข้ำงเคียงของ 
ยำ avosentan คือกำรคั่งค้ำงของน�้ำในร่ำงกำย พบร้อยละ 11.9, 
21.1, 15.0 และ 32.1 ตำมล�ำดับ ดังน้ันขนำดยำ avosentan  
ขนำดสูงสำมำรถลดโปรตีนในปัสสำวะได้ดี แต่เพิ่มควำมเสี่ยงต่อ 
กำรเกิดกำรคั่งค้ำงของน�้ำในร่ำงกำย3 

 หลังจำกนั้นได้มีกำรศึกษำยำ avosentan ในกลุ่มผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังจำกโรคเบำหวำน คือ ASCEND trial ศึกษำในผู้ป่วยจ�ำนวน 
1392 รำย โปรตีนในปัสสำวะเฉลี่ย 1500 มก./วัน อัตรำกำรกรอง
ของไตเฉลี่ย 33 มล./นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร ร่วมกับกำรได้ยำ RAS 
blockade ขนำดยำ avosentan 25 และ 50 มก./วัน พบว่ำยำ 
avosentan ลดโปรตีนในปัสสำวะหลังกำรติดตำมไป 4 เดือน ร้อย
ละ 44.3, 49.3 ส่วนในกลุม่ทีไ่ม่ได้ avosentan ลดโปรตนีในปัสสำวะ
ร้อยละ 9.7 แต่กำรศึกษำได้ยุติก่อนก�ำหนด เพรำะมีอำกำรไม่พึง
ประสงค์คอื ภำวะหวัใจวำยและน�ำ้ท่วมปอดในกลุม่ท่ีได้ avosentan 
พบมำกกว่ำ 3 เท่ำเทยีบกบักลุม่ทีไ่ม่ได้ avosentan4 จงึสรปุได้ว่ำไม่
ควรใช้ avosentan ขนำดสูงในผู้ป่วยโรคไตเรื่้อรังจำกโรคเบำหวำน 
เพรำะจะมีกำรคั่งค้ำงของน�้ำในร่ำงกำย
 กำรศกึษำของ Parvanova และคณะ ท�ำกำรศกึษำยำ daglutril 
ซึ่งออกฤทธิ์ยั้บยั้ง endothelin-converting enzyme (ECE) และ 
neutral endopeptidase ลดกำรสร้ำง ET-1 ในผู้ป่วยเบำหวำน
ชนิดที่ 2 ในประเทศอิตำลี 45 รำย โปรตีนในปัสสำวะ 20-999 
ไมโครกรัม/นำที ร่วมกับกำรได้ยำ losartan 100 มก./วัน ควำมดัน 
โลหติน้อยกว่ำ 140/90 มม.ปรอท ในระยะเวลำ 8 สปัดำห์ ขนำดยำ  
daglutril 300 มก./วัน โดยกลุ่มท่ีได้ daglutril แล้วเปลี่ยนเป็น 
ไม่ได้ยำ daglutril 22 รำย อตัรำกำรกรองของไตเฉลีย่ 90 มล./นำท/ี 
1.73 ตำรำงเมตร ส่วนกลุ่มที่ไม่ได้ยำ daglutril แล้วเปล่ียนเป็น  
daglutril 23 รำย อัตรำกำรกรองของไตเฉลี่ย 72 มล./นำที/ 1.73 
ตำรำงเมตร พบว่ำ daglutril ไม่ลดโปรตีนในปัสสำวะ แต่ลดควำม
ดันโลหิตขนำดหัวใจห้องล่ำงบีบตัว 5.4 มม.ปรอท25 ดังนั้นจำก 
กำรศึกษำนี้จึงสรุปได้ว่ำ ECE blockade รักษำควำมดันโลหิตสูง 
ในผูป่้วยไตเรือ้รงั แต่ไม่ลดโปรตนีในปัสสำวะจงึไม่มผีลในกำรชะลอ
กำรด�ำเนินของโรคไตเรื้อรัง
 จำกกำรศกึษำของ Kohan และคณะ โดยศกึษำยำ atrasentan 
(ET

A
-selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำกโรคเบำหวำน 

89 รำย โปรตีนในปัสสำวะ 350-515 มก./กรัม อัตรำกำรกรอง
ของไต 48-61 มล./นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร ร่วมกับกำรใช้ยำ RAS 
blockade ขนำดยำ atrasentan 0.25, 0.75, 1.75 มก./วนั ติดตำม
เป็นระยะเวลำ 8 สัปดำห์ ลดโปรตีนในปัสสำวะร้อยละ 21, 42, 35  

ที่ขนำดยำ 0.25, 0.75, 1.75 มก./วัน ตำมล�ำดับ ส่วนในกลุ่ม 
ที่ไม่ได้ยำ atrasentan ลดโปรตีนในปัสสำวะได้ร้อยละ 11 ดังนั้น
ขนำดยำ artrasentan 0.75, 1.75 มก./วัน ลดโปรตีนในปัสสำวะ 
ได้ดีเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้ยำ atrasentan อำกำรไม่พึงประสงค์
จำกยำคือ กำรบวมพบตั้งแต่อำกำรบวมน้อยจนถึงปำนกลำงซึ่ง
สัมพันธ์กับขนำดยำ ร้อยละ 9, 14, 18, 46 ที่ขนำดยำ 0.25, 0.50, 
1.75 มก./วัน ตำมล�ำดับ5

 จำกกำรศึกษำต่อมำ RADAR trial เป็นกำรศึกษำของยำ  
atrasentan ในผู้ป่วยโรคไตเรือ้รงัจำกโรคเบำหวำน 211 รำย โปรตนี
ในปัสสำวะ 300-3500 มก./วัน อัตรำกำรกรองของไต 30-75 มล./
นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร และได้รับยำ RAS blockade ขนำดยำ 
atrasentan 0.75 มก./วัน 78 รำย, 1.25 มก./วัน 83 รำย และ
ไม่ได้ยำ atrasentan 50 รำย ติดตำม 12 สัปดำห์ พบว่ำโปรตีน 
ในปัสสำวะลดลงร้อยละ 35 และร้อยละ 38 ที่ขนำดยำ 0.75 มก./
วันและ 1.25 มก./วัน ตำมล�ำดับ ส่วนกลุ่มที่ไม่ได้ยำ atrasentan  
โปรตีนในปัสสำวะไม่ลดลง  atrasentan ลดควำมดันโลหิต 
ลงโดยเฉลี่ย 5 มม.ปรอททั้งสองขนำดยำ นอกจำกนี้หลังหยุดยำ  
atrasentan 30 วัน ทั้งควำมดันโลหิตและโปรตีนในปัสสำวะ 
จะกลับมำในระดับเดิม อำกำรไม่พึงประสงค์ท�ำให้เกิดกำรบวม 
เล็กน้อยพบร้อยละ 35, 42, 42 ที่ขนำดยำ 0.75 มก./วัน 1.25 
มก./วัน และกลุ่มที่ไม่ได้ยำ atrasentan ตำมล�ำดับ ในกำรศึกษำนี้ 
คัดเลือกผู้ป่วยที่มีประวัติภำวะหัวใจวำย โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  
ผู ้ป ่วยรับประทำนยำขับปัสสำวะขนำดสูงออกจำกกำรศึกษำ 
นอกจำกนี้ยำ atrasentan ท้ังสองขนำดยังมีผลลดโคเลสเตอรอล  
18 มก./ดล. LDL 15 มก./ดล. ส่วนไตรกลเีซอไรด์ลดลง 30 มก./ดล.  
ในขนำดยำ 0.75 มก./วัน และลดลง 48 มก./ดล. ในขนำดยำ 1.25 
มก./วัน โดยไม่ได้ยำลดไขมัน ส่วนกลไกกำรออกฤทธิ์ยังไม่ทรำบ
ชัดเจน6

 สรุปในกำรศึกษำน้ีกำรใช้ ET
A 
-selective blocker ในผู้ป่วย

โรคไตเรือ้รงัจำกโรคเบำหวำนทีไ่ด้รบัยำ RAS blockade ลดโปรตนี
ในปัสสำวะเพือ่ชะลอควำมเสือ่มของโรคไตเรือ้รงั ลดควำมดนัโลหิต 
และลดไขมนัในเลอืด แต่ควรพจิำรณำใช้ยำในผูป่้วยทีไ่ม่มคีวำมเส่ียง
ภำวะหัวใจวำย 
 SONAR trial เป็นกำรศึกษำของยำ atrasentan 0.75 มก./วัน  
เทียบกับกำรไม่ได้ยำ atrasentan ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำกโรค 
เบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รับ RAS blockade อย่ำงน้อย 4 สัปดำห์
ก่อนได้รับยำ atrasentan อำยุ 18-85 ปี อัตรำกำรกรองของไต 
25-75 มล./นำที/ 1.73 ตำรำงเมตร โปรตีนในปัสสำวะ 300-5000  
มก./วัน ควำมดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว 110-180 มม.ปรอท  
โดยเลือกเฉพำะผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อยำ atrasentan คือ สำมำรถ
ลดโปรตนีในปัสสำวะได้ร้อยละ 30 และไม่มอีำกำรของภำวะคัง่ค้ำง
ของเกลือโซเดียม หลังได้รับยำ atrasentan เป็นเวลำ 6 สัปดำห์  
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จ�ำนวน 2648 รำย เพื่อศึกษำผลของยำต่อกำรเพิ่มของระดับ 
ครีเอทินินในเลือด หรือกำรด�ำเนินโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำยหลัง
ติดตำมไปเฉลี่ย 2.2 ปี โดยกลุ่มที่ได้ยำ atrasentan เกิดร้อยละ 6  
ส่วนในกลุ่มท่ีไม่ได้ยำ atrasentan เกิดร้อยละ 7.9 กำรลดลง 
ของอัตรำกำรกรองของไตร้อยละ 50 พบได้ 0.73 เท่ำในกลุม่ทีไ่ด้ยำ 
atrasentan เทียบกับกลุ่มท่ีไม่ได้ยำ atrasentan กำรศึกษำยุต ิ
ก่อนก�ำหนดเพรำะกำรเพ่ิมขึ้นของค่ำครีแอทินินในเลือด และกำร
ด�ำเนินโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำยเกิดน้อยกว่ำท่ีคำด อำกำรไม่พึง
ประสงค์ที่พบของ artrasentan คือภำวะหัวใจล้มเหลวพบร้อยละ  
3.6 ส่วนในกลุ่มที่ไม่ได้ atrasentan พบร้อยละ 2.6 ไม่มีควำม 
แตกต่ำงกนัทำงสถติิ8 จำกกำรศกึษำนีส้รปุได้ว่ำ atrasentan ชะลอ
กำรด�ำเนนิของโรคไตเรือ้รังจำกโรคเบำหวำนชนดิที ่2 เมือ่ใช้ร่วมกบั 
ยำ RAS blockade และพิจำรณำใช้ยำในผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อ 
ยำ atrasentan ที่ไม่มีควำมเสี่ยงภำวะหัวใจวำย หรือพิจำรณำ 
ให้ร่วมกับยำขับปัสสำวะ 

สรุป 
 Endothelins เป็นสำเหตุของกำรด�ำเนินโรคไตเร้ือรังระยะ 
สดุท้ำย โดยกำรกระตุน้ผ่ำน ET

A
 ท�ำให้มกีำรหดตวัของหลอดเลอืดไต  

ลดอัตรำกำรกรองของไต และมีเซลล์กำรอักเสบที่เนื้อไต ท�ำให้เกิด
กำรสะสมของสำรเมทริคภำยนอก เกิดเป็นพังพืดที่ไตตำมมำ และ
ในทำงตรงกันข้ำม ET

B
 จะท�ำให้เกิดกำรขยำยตัวของหลอดเลือด 

และลดเซล์กำรอักเสบ ลดกำรเกิดพังพืดท่ีไต ดังน้ันจึงมีกำรศึกษำ 
ยำ endothelin A-seletive antagonist เพือ่ชะลอควำมเสือ่มของไต  
โดยให้ร่วมกบัยำกลุม่ RAAS blockade ทัง้ในกลุม่ทีเ่ป็นโรคไตเรือ้รงั 
จำกโรคเบำหวำนและจำกสำเหตุอื่นๆ แต่ยำในกลุ่มนี้มีอำกำร 
ไม่พึงประสงค์คือกำรคั่งค้ำงของน�้ำในร่ำงกำย ดังนั้น ควรหลีกเลี่ยง
กำรใช้ยำในผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อภำวะหัวใจล้มเหลว
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Developing a chronic kidney disease
clinic in primary care 
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Navamindradhiraj	University

Abstract
 Chronic kidney disease (CKD) is a major problem of healthcare systems in Thailand. Diabetes and hypertension 
have become the most common causes of renal replacement therapy in CKD showing continuously increasing trends. 
The problem affects general public health, society and economics of the country. Therefore, a good screening system 
is needed to identify people at risk of CKD, and help prevent and delay progression of CKD before the end state 
of kidney failure. Moreover, it could control the severity of complications especially potential heart and vascular 
diseases. Accordingly, this study aimed to develop a chronic kidney disease clinic in primary care. The objectives 
were to improve service quality and accessibility. The emphasis focused on developing personnel in primary health 
care and multidisciplinary disciplines. A one stop service network was created at the community level involving a 
network of partners operating in the community. The patient-centered care, was delivered using physician’s internal 
medicine under the supervision of a nephrologist involved to monitor the treatment process in the same direction. 
Information monitoring systems for patients with chronic kidney were developed to link effectively between the 
hospital and community care efforts. The results could achieve the goal of reducing or delaying CKD progression as 
well as complications in both risk and disease groups. Moreover, the CKD clinic in primary care was cost-effective 
and efficiently reduced mortality long term for patients with chronic kidney. disease. 

Keywords: chronic kidney disease clinic, chronic kidney disease, prevention
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การจัดตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ

ยิ่งลักษณ์ วัชรานานันท์, วันจักร พงษ์สิทธิศักดิ์
สาขาวิชาโรคไต	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล	มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

บทคัดย่อ
 โรคไตเรื้อรังเป็นปัญหำสำธำรณสุขที่ส�ำคัญในประเทศไทย โดยสำเหตุส่วนใหญ่ของโรคไตเรื้อรังที่ต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต  
มีสำเหตุจำกโรคเบำหวำนและควำมดันโลหิตสูง ซ่ึงมีแนวโน้มสูงขึ้นอย่ำงต่อเนื่อง ถือว่ำเป็นปัญหำที่ส่งผลกระทบต่อสุขภำพ สังคม 
และเศรษฐกิจโดยรวมของประเทศ ดังนั้นถ้ำมีระบบคัดกรองและสำมำรถค้นหำผู้ที่เสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรังในระยะแรกของโรค จะสำมำรถ
ป้องกันและชะลอกำรเสื่อมของหน้ำท่ีไตท่ีจะเข้ำสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย ช่วยป้องกันหรือควบคุมควำมรุนแรงของภำวะแทรกซ้อน  
โดยเฉพำะอย่ำงยิ่งโรคหัวใจและหลอดเลือดท่ีจะเกิดข้ึนได้ ดังนั้นจึงเป็นที่มำของกำรพัฒนำรูปแบบกำรจัดตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรังระดับ 
ปฐมภูมิ วัตถุประสงค์เพื่อเพิ่มกำรพัฒนำคุณภำพและเข้ำถึงบริกำร โดยให้ควำมส�ำคัญกับกำรพัฒนำศักยภำพของบุคลำกรในระดับ
สำธำรณสุขมูลฐำนแบบ สหสำขำวิชำชีพ ให้บริกำรแบบจุดเดียวเบ็ดเสร็จ มีกำรสร้ำงภำคีเครือข่ำยด�ำเนินงำนในระดับชุมชน ดูแลผู้ป่วย
อย่ำงผสมผสำนเป็นองค์รวม เน้นผูป่้วยเป็นศนูย์กลำง โดยมอีำยรุแพทย์โรคไตเข้ำมำมส่ีวนก�ำกบัดแูล เพือ่ให้สำมำรถด�ำเนนิกำรตำมแนวทำง
ปฏบิตัใินกำรดแูลผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัได้ในทศิทำงเดยีวกนั มกีำรพฒันำระบบสำรสนเทศในกำรตดิตำมและส่งต่อผู้ป่วยโรคไตเรือ้รงั เชือ่มโยง 
กำรจัดบริกำรในโรงพยำบำลจนถึงกำรดูแลในชุมชนอย่ำงมีประสิทธิภำพ สำมำรถท�ำให้บรรลุตำมเป้ำหมำยในกำรลดหรือชะลอ 
กำรเกิดโรคและ/หรือกำรเกิดภำวะแทรกซ้อนทั้งในกลุ่มเสี่ยงและกลุ่มที่เป็นโรค ลดอัตรำกำรเสียชีวิต ลดต้นทุนค่ำใช้จ่ำยในระบบกำรดูแล
ผู้ป่วยไตเรื้อรังในระยะยำวได้อย่ำงมีประสิทธิภำพ

ค�าส�าคัญ: คลินิกโรคไตเรื้อรัง, โรคไตเรื้อรัง, กำรป้องกัน 

ต้องการสาํเนาต้นฉบบัติดต่อ	นพ.	วนัจกัร	พงษ์สทิธศิกัด์ิ	สาขาวชิาโรคไต	ภาควชิาอายรุศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์วชริพยาบาล	มหาวทิยาลยั
นวมินทราธิราช	681	ถนนสามเสน	แขวงวชิรพยาบาล	เขตดุสิต	กรุงเทพมหานคร	10300	Email:	wanjak@nmu.ac.th	

Review Article

บทน�า
 โรคไตเรื้อรังเป็นโรคเรื้อรังที่เป็นปัญหำด้ำนสำธำรณสุขของ 
โลก รวมถงึประเทศไทย เนือ่งจำกเป็นโรคทีร่กัษำไม่หำยขำด จ�ำเป็น
ต้องได้รับกำรรักษำอย่ำงต่อเนือ่ง และมค่ีำใช้จ่ำยในกำรรกัษำสูงมำก 
โดยเฉพำะเมื่อเข้ำสู่ไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย ที่จ�ำเป็นต้องให้กำรรักษำ
ด้วยกำรบ�ำบัดทดแทนไต ได้แก่ กำรฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม 
กำรล้ำงไตทำงช่องท้อง หรือกำรผ่ำตัดปลูกถ่ำยไต
 โดยข้อมูลของอติพรและคณะ1 ด�ำเนินกำรศึกษำวิจัยระดับ
ประเทศใน 10 จังหวัดครอบคลุมพื้นที่ทุกภูมิภำคของประเทศไทย
เพื่อคัดกรองผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2550 ถึง 2551 
รำยงำนควำมชุกของโรคไตเรื้อรังที่ร้อยละ 17.5 ซึ่งจำกกำรศึกษำ
ระบำดวิทยำแบ่งโรคไตเรื้อรังตำมควำมรุนแรงของโรคเป็น 5 ระยะ 
พบควำมชุกของโรคจำกระยะที่ 1-5 เท่ำกับร้อยละ 3.3, 5.6, 7.5,  
0.8 และ 0.3 ตำมล�ำดับ และจำกข้อมูลของสมำคมโรคไต 

แห่งประเทศไทยใน ปี พ.ศ. 2558 พบว่ำโรคไตเรือ้รงัทีต้่องได้รบักำร
บ�ำบดัทดแทนไต มสีำเหตจุำกโรคเบำหวำนมำกทีส่ดุ (ร้อยละ 38.5)  
รองลงมำคือโรคควำมดันโลหิตสูง (ร้อยละ 30.7) โดยควำมชุก 
ของโรคไตเรื้อรังจะเพิ่มขึ้นตำมอำยุที่มำกขึ้น มีประชำกรเพียง 
ร้อยละ 1.9 เท่ำนัน้ทีท่รำบว่ำตนเองก�ำลงัเป็นโรคไต ส�ำหรบัผู้ป่วยไต
เรือ้รงัระยะสดุท้ำยทีต้่องได้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไตในปี พ.ศ. 2559  
มีจ�ำนวน 85,848 รำย หรือคิดเป็นควำมชุก 1,306.6 รำย 
ต่อประชำกรหนึ่งล้ำนคน แนวโน้มมำกขึ้นอย่ำงต่อเนื่องตั้งแต่ปี 
พ.ศ. 25502 ดังนั้นหำกมีระบบคัดกรองผู้ที่เสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรัง 
และสำมำรถค้นพบผู้ป่วยในระยะแรกของโรค มีกำรให้ควำมรู้ 
เรื่องอำหำรและกำรปฏิบัติตัว รวมถึงให้ยำที่เหมำะสม จะสำมำรถ
ป้องกนัและชะลอกำรเส่ือมของหน้ำทีไ่ตท่ีจะเข้ำสู่โรคไตเรือ้รงัระยะ
สุดท้ำย และป้องกันหรือควบคุมควำมรุนแรงของภำวะแทรกซ้อน 
โดยเฉพำะอย่ำงยิ่งโรคหัวใจและหลอดเลือดที่อำจเกิดขึ้น ไม่ให้
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รุนแรงจนเป็นอันตรำยต่อสุขภำพของผู้ป่วย ซึ่งจะท�ำให้ผู ้ป่วย 
โรคไตเรื้อรังมีคุณภำพชีวิตท่ีดีและมีชีวิตท่ียืนยำวขึ้น รวมถึงลด 
ภำระทำงเศรษฐกิจจำกกำรบ�ำบัดทดแทนไต ซึ่งเป็นกำรรักษำที่มี 
ค่ำใช้จ่ำยสูงในกำรรักษำระยะท้ำยของโรค
 ดังน้ันกำรจัดตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรัง (CKD Clinic) น่ำเป็น
ประโยชน์ต่อผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ช่วยชะลอกำรด�ำเนินไปของโรค  
ช่วยแนะน�ำให้ค�ำปรึกษำเก่ียวกับกำรดูแลตนเองอย่ำงถูกต้องและ
เหมำะสม ลดกำรเกิดภำวะแทรกซ้อน ตลอดจนติดตำมกำรรักษำ
อย่ำงต่อเนื่องและส่งต่อกำรรักษำอย่ำงมีประสิทธิภำพ3–5 

นิยามของโรคไตเรื้อรัง 
 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง หมำยถึง ผู้ป่วยที่มีลักษณะควำมผิดปกติ
ของไตอย่ำงเรื้อรัง ตำมเกณฑ์กำรวินิจฉัยของสมำคมโรคไต 
แห่งประเทศไทย6 อย่ำงใดอย่ำงหนึ่งในสองข้อต่อไปนี้ คือ 
 1. ผู้ป่วยที่มีภำวะไตผิดปกติ นำนมำกกว่ำ 3 เดือน ทั้งนี้ผู้ป่วย
อำจจะมอีตัรำกรองของไตผดิปกตหิรอืไม่กไ็ด้ โดยทีภ่ำวะไตผดิปกติ 
หมำยถึง มีลักษณะตำมข้อใดข้อหนึ่งดังนี้
  1.1 ตรวจพบควำมผิดปกติดังต่อไปน้ีอย่ำงน้อย 2 ครั้ง  
   ในระยะเวลำ 3 เดือน ได้แก่
   - ตรวจพบระดับแอลบูมินในปัสสำวะ โดยใช้ค ่ำ  
    albumin excretion rate (AER) > 30 มก./กรัม  

    หรอื albumin to creatinine ratio (ACR) > 30 มก./กรมั 
   - ตรวจพบเม็ดเลือดแดงในปัสสำวะ
   - มีควำมผิดปกติของเกลือแร่ ที่เกิดจำกท่อไตผิดปกติ
  1.2 ตรวจพบควำมผิดปกติทำงรังสีวิทยำ เช่น กำรตรวจ 
   ด้วยคล่ืนเสียงควำมถี่สูง พบถุงน�้ำในไต นิ่ว ไตพิกำร  
   หรือมีไตข้ำงเดียว
  1.3 ตรวจพบควำมผิดปกติทำงโครงสร้ำงหรือพยำธิสภำพ  
   จำกผลกำรตรวจชิ้นเนื้อไตทำงพยำธิวิทยำ
  1.4 มีประวัติกำรได้รับผ่ำตัดปลูกถ่ำยไต
 2. ผู้ป่วยทีม่อีตัรำกรองของไต < 60 มล./นำท/ี1.73 ตำรำงเมตร 
ติดต่อกันเกิน 3 เดือน โดยที่อำจตรวจพบหรือไม่พบว่ำมีร่องรอย
ควำมผิดปกติของไตก็ได้

การแบ่งระยะโรคไตเร้ือรังจากการตรวจประเมินค่า 
การกรองของไต
 ค่ำกำรกรองของไต estimated glomerular filtration 
rate (eGFR) ใช้เป็นมำตรฐำนในกำรคัดกรอง จ�ำแนกระยะโรคไต
เรื้อรัง ช่วยในกำรก�ำหนดแนวทำงกำรดูแลรักษำผู้ป่วยที่เหมำะสม 
ตำมระยะของโรคไตเรื้อรัง กำรแบ่งระยะดังรำยละเอียดตำม 
ตารางที่ 1

คําย่อ	eGFR,	estimated	glomerular	filtration	rate
หมายเหตุ	ถ้าไม่มีหลักฐานของภาวะไตผิดปกติ	ระยะที่	1	และ	2	จะไม่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัยโรคไตเรื้อรัง

ตารางที่ 1 ระยะของโรคไตเรื้อรังแบ่งตำมอัตรำกำรกรองของไต

ระยะของโรคไตเรื้อรัง
ค่าการกรองของไต eGFR

(มิลลิลิตร/นาที/1.73 ตารางเมตรของพื้นที่ผิวกาย)
ค�านิยาม

ระยะที่ 1 > 90 ปกติ หรือสูง

ระยะที่ 2 60-89 ลดลงเล็กน้อย

ระยะที่ 3 30-59 ลดลงเล็กน้อยถึงปำนกลำง

ระยะที่ 4 15-29 ลดลงมำก

ระยะที่ 5 < 15 ไตวำยระยะสุดท้ำย

 กำรประเมินอัตรำกำรกรองของไตสำมำรถประเมินได้จำก
ค่ำ eGFR ค�ำนวณจำกค่ำครีแอทินินในเลือด แนะน�ำให้วัดด้วยวิธี  
enzymatic method โดยสมกำรที่แนะน�ำให้ใช้กับคนไทย  
คือ Chronic kidney disease epidemiology collaboration 
(CKD-EPI) equation ตำมตารางที่ 2 

 กำรพยำกรณ์โรคไตเรื้อรังควรพิจำรณำถึง 1) สำเหตุ 2) ระดับ 
eGFR 3) ระดบัแอลบมูนิในปัสสำวะ (ตารางที ่3) และ 4) ปัจจยัเสีย่ง 
อื่น ๆ หรือโรคร่วมอย่ำงอื่น ท้ังนี้สำมำรถพยำกรณ์โรคไตเรื้อรัง 
ตำมควำมสัมพันธ์ของ eGFR และระดับแอลบูมินในปัสสำวะ7
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จุดประสงค์และความส�าคัญจากการจัดตั้งคลินิกโรคไต
เรื้อรังระดับปฐมภูมิ
 1. ช่วยชะลอกำรลดลงของอัตรำกรองไต หรือลดกำรเข้ำสู ่
ระยะบ�ำบัดทดแทนไต
 จำกกำรศึกษำของธีรยุทธและคณะ8 ได้ศึกษำกำรดูแลผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังระยะ 3-4 โดยลักษณะกำรวิจัยเป็นแบบสุ่มตัวอย่ำง
เปรียบเทียบและมีกลุ่มควบคุม เทียบระหว่ำงกำรดูแลด้วยวิธีแบบ
ผสมผสำนโดยทีมสหสำขำวิชำชีพ และเครือข่ำยกำรดูแลในชุมชน 
(เป็นกลุ่มทดลอง) เทียบกับวิธีแบบมำตรฐำน (เป็นกลุ่มควบคุม) 
จ�ำนวนผู้ป่วยทั้งหมด 442 รำย โดยใช้ระยะเวลำ 2 ปี โดยบุคลำกร 
ทุกคนจำกทั้งสองกลุ ่มจะได้รับควำมรู ้ในกำรดูแลรักษำผู้ป่วย 
ตำมแนวทำงปฏิบัติ จำกอำยุรแพทย์โรคไต 3 คนในทีม ซึ่ง 
กลุ ่มควบคุมจะประกอบไปด้วยแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 2 คน 
พยำบำลดูแลผู้ป่วยเรื้อรัง 2 คน จะด�ำเนินกำรรักษำและให้ควำม
รู้ตำมแนวทำงปฏิบัติ เช่น ควำมรู้ทั่วไปโรคไตเรื้อรัง อำหำรส�ำหรับ
ผู้ป่วย ผลของควำมดันโลหิตสูงและเบำหวำนต่อไต ยำที่เหมำะสม  
และกำรเตรียมตัวเข้ำสู ่กำรบ�ำบัดทดแทนไต ส่วนกลุ ่มทดลอง 
ด�ำเนนิกำรโดยทมีสหสำขำวชิำชพี ร่วมกบัเครอืข่ำยกำรดแูลในชุมชน  
ซึ่งทีมสหสำขำวิชำชีพประกอบด้วยแพทย์เวชปฏิบัติท่ัวไป 2 คน 
พยำบำลดูแลผู้ป่วยเรื้อรัง 2 คน เภสัชกร 1 คน นักโภชนำกำร  
1 คน และนักกำยภำพบ�ำบัด 1 คน ให้ควำมรู้เช่นเดียวกับกลุ่ม

ควบคุม เพิ่มเติมในส่วนของกำรให้ควำมรู ้ด้ำนอำหำร และยำ 
ทีเ่หมำะสม วธิอีอกก�ำลงักำยส�ำหรบัผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั ส่วนเครอืข่ำย 
กำรดแูลในชมุชนประกอบด้วยเจ้ำหน้ำทีจ่ำกโรงพยำบำลส่งเสรมิสขุ- 
ภำพต�ำบล 1 คน อำสำสมัครสำธำรณสุขประจ�ำหมู่บ้ำน 3-5 คน  
และสมำชิกในครอบครวัผู้ป่วย 1 คน เข้ำร่วมในทมีกำรรักษำ ก่อนเริม่ 
กำรศึกษำ 4 วัน เครือข่ำยกำรดูแลในชุมชนจะได้รับควำมรู้ท่ัวไป 
โรคไตเรื้อรังพร้อมแนวทำงปฏิบัติ อำหำรที่เหมำะสมส�ำหรับผู้ป่วย 
มีคนคอยเก็บข้อมูล กรอกแบบประเมินกำรรับประทำนอำหำร 
ที่ผ่ำนมำของผู้ป่วยว่ำเหมำะสมหรือไม่ โดยสมำชิกเครือข่ำย 
กำรดูแลในชุมชนต้องได้รับกำรท�ำแบบทดสอบเพื่อประเมินตัวเอง
ทั้งก่อนและหลังได้รับควำมรู้ โดยต้องผ่ำนเกณฑ์อย่ำงน้อยร้อยละ 
75 จึงจะสำมำรถร่วมด�ำเนินกำรต่อในทีมได้ โดยทำงโรงพยำบำล
จะนัดติดตำมผู้ป่วยทุก 3 เดือน หลังจำกนั้นเครือข่ำยกำรดูแล 
ในชมุชนจะส่งทมีเยีย่มบ้ำนหลงัจำกนัน้ต่ออกี 6-8 สปัดำห์ภำยหลงั
จำกที่พบทีมสหสำขำวิชำชีพ (รวม 4 ครั้งต่อปี) โดยทีมเยี่ยมบ้ำน 
จะเข้ำไปประเมนิกำรรบัประทำนอำหำรท่ีผ่ำนมำ ตรวจวดัควำมดนั
โลหติ ควำมถกูต้องของกำรรบัประทำนยำ รวมถงึกำรออกก�ำลงักำย  
ซึ่งข้อมูลรำยละเอียดทั้งหมดจะถูกส่งให้กับทำงโรงพยำบำลเพื่อ 
ร่วมกันแก้ไข พบว่ำผลลัพธ์หลักคือ ค่ำ eGFR เฉลี่ยในกลุ่มทดลอง 
ลดลงน้อยกว่ำกลุ่มควบคุม 2.74 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตรต่อปี 

(95% confidence interval (CI) 0.60-4.50, P = 0.009) รวมถึง 

คําย่อ	CKD-EPI,	chronic	kidney	disease	epidemiology	collaboration	equation;	eGFR,	estimated	glomerular	filtration	
rate;	SCr,	Serum	creatinine

ตารางที่ 2 สมกำร CKD-EPI จ�ำแนกตำมเพศและระดับครีแอทินินในเลือด

เพศ ระดับครีแอทินินในเลือด (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) สมการ

หญิง
≤ 0.7 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -0.329 x (0.993)Age

> 0.7 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -1.209 x (0.993)Age

ชำย
≤ 0.9 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -0.411 x (0.993)Age

> 0.9 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -1.209 x (0.993)Age

Albuminuria
Category

Albumin excretion rate (AER)
(mg/24hours)

Albumin to creatinine ratio (ACR)
(mg/g)

Term

A1 <30 <30 ปกติหรือเพิ่มขึ้นเล็กน้อย

A2 30-300 30-300 เพิ่มขึ้นปำนกลำง

A3 >300 >300 เพิ่มมำก

ตารางที่ 3 ระยะของโรคไตเรื้อรังแบ่งตำมกำรพบแอลบูมินในปัสสำวะ
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ผลลัพธ์รอง พบว่ำจ�ำนวนผู้ป่วยเข้ำสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย  
กำรเกิดภำวะแทรกซ้อนโรคหัวใจและหลอดเลือด กำรลดลงของ
ค่ำครีแอทินินในเลือดที่ร้อยละ 50 จำกค่ำตั้งต้น ในกลุ่มทดลอง 
มีจ�ำนวนผู้ป่วยน้อยกว่ำกลุ่มควบคุม สอดคล้องกับผลกำรศึกษำ
ในประเทศแคนำดำและเนเธอร์แลนด์9,10 ท่ีให้กำรดูแลผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังด้วยทีมสหสำขำวิชำชีพ ท�ำให้ผู้ป่วยมีกำรลดลงของอัตรำ
กรองของไตช้ำกว่ำ และเข้ำสู่ระยะที่ต้องบ�ำบัดทดแทนไตช้ำลง 
เช่นเดียวกัน (ตารางที่ 4)
 2. ลดอัตรำกำรเสียชีวิต
 มกีำรศกึษำของ Hemmelgan และคณะ11 พบว่ำกำรดแูลผูป่้วย
โรคไตเรื้อรังโดยทีมสหสำขำวิชำชีพ เปรียบเทียบกับกำรดูแลปกติ
โดยไม่มีทีมสหสำขำวิชำชีพ ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 3 ขึ้นไป 
จ�ำนวน 6,078 รำย โดยมจี�ำนวนผูป่้วยทีด่แูลด้วยทมีสหสำขำวชิำชีพ 
187 คน (ร้อยละ 2.7) ติดตำมผลศึกษำนำน 18 เดือน พบว่ำในกลุ่ม 
ที่ดูแลแบบสหสำขำวิชำชีพมีอัตรำกำรเสียชีวิตน้อยกว่ำกลุ่มดูแล
ปกติ (hazard ratio (HR) 0.76; 95% CI 0.54-1.06) ควำมเสี่ยง 
ต่อกำรนอนโรงพยำบำลด้วยโรคหัวใจและหลอดเลอืด ไม่แตกต่ำงกนั 
อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงส�ำคัญทำงสถิติในท้ังสองกลุ ่ม และผล 
กำรศึกษำนี้สอดคล้องกับกำรทบทวนวรรณกรรมอย่ำงเป็นระบบ
และกำรวเิครำะห์อภมิำน (systematic review and meta-analysis)  
ซึ่งรวมผลทำงสถิติจำกหลำยกำรศึกษำของ Yu Shi และคณะ12  
ซึ่งรวบรวมทั้งสิ้น 21 กำรศึกษำ จ�ำนวนผู้ป่วย 10,284 รำย พบ
ว่ำกำรดูแลโดยทีมสหสำขำวิชำชีพ สำมำรถลดอัตรำกำรเสียชีวิต 
ลดอัตรำกำรนอนโรงพยำบำล ช่วยชะลอกำรลดลงของอัตรำกำร 
กรองของไตในผู้ป่วยไตเรื้อรังได้ (ตารางที่ 4)
 3. ลดต้นทนุค่ำใช้จ่ำยและเพิม่คณุภำพในระบบกำรดแูลผูป่้วย
ไตเรื้อรังในระยะยำว
 กำรศึกษำของ Levin และคณะ9 ดูควำมคุ้มทุนของกำรดูแล 
ผู ้ป่วยด้วยอำยุรแพทย์โรคไตร่วมกับพยำบำล เปรียบเทียบกับ 
กำรดูแลแบบปกติที่ มีอำยุรแพทย์โรคไตเพียงอย่ำงเดียว ซึ่ง 
ด�ำเนินกำรควบคู่ไปกับกำรศึกษำทำงคลินิกชนิดมีกลุ ่มควบคุม 
แบบสุ ่ม พบว่ำต้นทุนกำรดูแลโดยแพทย์และพยำบำลต�่ำกว่ำ  
และผู้ป่วยมีคุณภำพชีวิตดีกว่ำกำรดูแลแบบปกติ เช่นเดียวกับ 
กำรศึกษำของ Wei และคณะ13 ในประเทศไต้หวันที่ดูแลด้วย 
ทีมสหสำขำวิชำชีพเปรียบเทียบกับกลุ่มอำยุรแพทย์โรคไต ในช่วง
เวลำ 6 เดือน ของผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัก่อนเข้ำสูร่ะยะที ่5 ทีจ่�ำเป็นต้อง
ได้รับกำรล้ำงไต พบว่ำผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับกำรดูแลโดยทีมสหสำขำ
วชิำชพีมรีะดบัควำมเข้มข้นเลอืด และระดบัแอลบมิูนในเลอืดสงูกว่ำ  
ในกำรศึกษำดังกล่ำวยังพบอีกด้วยว่ำ แม้ว่ำในระยะก่อนล้ำงไต  
ผูป่้วยกลุม่ทีไ่ด้รับกำรดแูลโดยทมีสหสำขำวชิำชพี มต้ีนทนุค่ำใช้จ่ำย
สงูกว่ำกลุม่ทีไ่ด้รับกำรดแูลโดยอำยรุแพทยโ์รคไต แต่เมือ่ติดตำมไป

ถึงระยะที่ผู้ป่วยต้องฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม กลับพบว่ำผู้ป่วย
กลุ่มที่ได้รับกำรดูแลโดยทีมสหสำขำวิชำชีพ มีต้นทุนค่ำใช้จ่ำยโดย
รวมทัง้หมดต�ำ่กว่ำ ดงันัน้ เมือ่พจิำรณำต้นทนุรวมของกำรดแูลผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังทั้งหมดแล้ว กำรดูแลด้วยทีมสหสำขำวิชำชีพมีต้นทุน
ถูกกว่ำกำรดูแลด้วยอำยุรแพทย์โรคไตอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ14 
สอดคล้องกับกำรศึกษำของ Sabariego และคณะ15 ในประเทศ
เยอรมนพีบว่ำ กำรให้ควำมรูกั้บผูป่้วยโรคไตโดยทมีสหสำขำวชิำชพี 
แม้จะมีต้นทุน และจ�ำนวนวันในกำรท�ำงำนที่สูงกว่ำโปรแกรม 
ให้ควำมรู้ตำมมำตรฐำน แต่พบควำมคุ้มค่ำในระยะยำวในผู้ป่วย 
มีค่ำครีแอทินินในเลือด ≤ 3 มก./ดล. (ตารางที่ 4)

การเลือกผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรัง
เพื่อรับการตรวจคัดกรอง
 แนะน�ำให้ตรวจคัดกรอง และติดตำมผู้ป่วยที่มีควำมเสี่ยงสูงต่อ
กำรเป็นโรคไตเรื้อรัง16–18 โดยผู้ที่มีประวัติดังต่อไปนี้ จัดเป็นผู้ที่มี
ควำมเสี่ยงสูงต่อกำรเกิดโรคไตเรื้อรัง ดังนี้
 1. โรคเบำหวำน
 2. โรคควำมดันโลหิตสูง
 3. อำยุ > 60 ปีขึ้นไป
 4. โรคหัวใจและหลอดเลือด
 5. โรคแพ้ภูมิตัวเองที่อำจก่อให้เกิดไตผิดปกติ เช่น โรค 
เอสแอลอี, โรคหลอดเลือดอักเสบ
 6. โรคติดเชื้อระบบทำงเดินปัสสำวะส่วนบนซ�้ำหลำยคร้ัง  
(> 3 ครั้ง/ปี)
 7. โรคอุดกั้นของทำงเดินปัสสำวะ มีควำมผิดปกติหรือพิกำร
ของระบบปัสสำวะจำกระบบประสำท
 8. ตรวจพบถุงน�้ำในไต > 3 ต�ำแหน่งขึ้นไป
 9. ตรวจพบนิ่วในไตหรือในระบบทำงเดินปัสสำวะ
 10. เคยได้รับกำรผ่ำตัดระบบทำงเดินปัสสำวะ 
 11. ผู ้ป ่วยได ้รับยำต้ำนกำรอักเสบชนิดไม ่ใช ่สเตียรอยด์  
(non-steroidal anti-inflammatory drugs ; NSAIDs) หรือ 
สำรพิษ/ยำที่มีผลกระทบต่อไตเป็นประจ�ำ
 12. ไตพิกำรตั้งแต่ก�ำเนิด มีไตข้ำงเดียว หรือมีประวัติโรคไต 
ในอดีต
 13. มีประวัติโรคไตเรื้อรังในครอบครัว
 ผู้ที่มีควำมเส่ียงสูงต่อกำรเกิดโรคไตเรื้อรังดังกล่ำวข้ำงต้นจะ 
ถูกส่งตัวจำกภำยในชุมชน เพื่อมำรักษำต่อยังโรงพยำบำลชุมชน
ระดับปฐมภูมิ เพื่อค้นหำสำเหตุและประเมินระยะโรคไตเร้ือรัง 
ให้กำรรักษำและติดตำม โดยระยะเวลำควำมถี่ในกำรตรวจติดตำม
ระดับกำรท�ำงำนของไตในโรงพยำบำลชุมชน ปฏิบัติตำมแนวทำง
ของสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย6 

Journal of the Nephrology Society of Thailand  43



ผู้ว
ิจัย

พ
.ศ
.

ปร
ะเ
ทศ

รูป
แบ

บก
าร

ศึก
ษา

ปร
ะช

าก
ร 

(จ
�าน

วน
-ค

น)
กล

ุ่มท
ดล

อง
กล

ุ่มค
วบ

คุม
ผล

ลัพ
ธ์ห

ลัก
ขอ

งก
าร

ศึก
ษา

ผล
ลัพ

ธ์ร
อง

ขอ
งก

าร
ศึก

ษา

ช่ว
ยช

ะล
อก

ำร
ลด

ลง
ขอ

งอ
ัตร

ำก
ำร

กร
อง

ขอ
งไ

ต 
หร

ือล
ดก

ำร
เข

้ำส
ู่ระ

ยะ
บ�ำ

บัด
ทด

แท
นไ

ต

Jia
m

ja
riy

ap
or

n(8
) 

25
57

ไท
ย

กล
ุ่มค

วบ
คุม

แบ
บส

ุ่ม
ไต

เร
ื้อร

ัง
ระ

ยะ
 3

-4
 

(จ
�ำน

วน
 5

00
 ค

น)
ติด

ตำ
ม 

2 
ปี

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
คว

บค
ู่กับ

วิธ
ี

มำ
ตร

ฐำ
น

กำ
รด

ูแล
วิธ

ีมำ
ตร

ฐำ
น

 
กลุ่

มท
ดล

อง
ช่ว

ยช
ะล

อผ
ูป้่ว

ยใ
นก

ำร
ด�ำ

เน
นิโ

รค
 

 
เข้

ำส
ูโ่ร

คไ
ตเ

รือ้
รงั

ระ
ยะ

 5
 ได้

ดีก
ว่ำ

กลุ่
มค

วบ
คมุ

 
 

โด
ยค

่ำเ
ฉล

ี่ยอ
ัตร

ำก
ำร

กร
อง

ขอ
งก

ลุ่ม
ทด

ลอ
ง 

 
ลด

ลง
น้อ

ยก
ว่ำ

กลุ
่มค

วบ
คุม

 2
.7

4 
มิล

ลิล
ิตร

/ 
 

นำ
ที

/1
.7

3 
ตำ

รำ
งเ

มต
รข

อง
พื้

นท
ี่ผิ

วก
ำย

  
 

(P
=0

.0
09

)

 
รว

มเ
หตุ

กำ
รณ์

ทำ
งค

ลิน
กิใ

นส่
วน

ขอ
งอั

ตร
ำ 

 
เส

ยีช
วีติ

 ก
ำร

เก
ดิโ

รค
ไต

เรื้
อรั

งร
ะย

ะส
ดุท้

ำย
  

 
กำ

รเ
พิ่ม

ขึ้น
ขอ

งค
่ำค

รีแ
อท

ินิน
ร้อ

ยล
ะ 

50
  

 
จำ

กค
่ำต

ั้งต
้น

 พ
บว

่ำก
ลุ่ม

ท
ดล

อง
เก

ิด 
 

น้อ
ยก

ว่ำ
กล

ุ่มค
วบ

คุม
 6

9.
4 

กับ
 1

19
.1

 ต
่อ  

 
10

00
 ป

ระ
ชำ

กร
 ต่

อปี
 (0

.4
1 

เท่
ำ P

=0
.0

3)

Le
vi

n(9
)

25
40

แค
นำ

ดำ
1.

 ก
ำร

ศึก
ษำ

  
 

จำ
กเ

หต
ุไป

หำ
ผล

แบ
บไ

ป
ข้ำ

งห
น้ำ

 แ
บบ

ไม
่มีก

ำร
สุ่ม

2.
กำ

รศ
ึกษ

ำ
จำ

กเ
หต

ุไป
หำ

ผล
แบ

บย
้อน

หล
ังไ

ปห
ำอ

ดีต

ไต
เร

ื้อร
ัง

ระ
ยะ

ก่อ
นก

ำร
ฟอ

กเ
ลือ

ด
(จ

�ำน
วน

 7
6 

แล
ะ

14
1 

คน
ตำ

มล
�ำด

ับ)
ติด

ตำ
ม 

3 
ปี

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
(เข้

ำก
ระ

บว
นก

ำร
ให

้คว
ำม

รู้ก
่อน

ระ
ยะ

ฟอ
กไ

ต)

กำ
รด

ูแล
วิธ

ีมำ
ตร

ฐำ
น

 
จ�ำ

นว
นผ

ูป้่ว
ยฟ

อก
เล

อืด
แบ

บฉ
กุเ

ฉนิ
กล

ุม่ท
ดล

อง
 

 
น้อ

ยก
ว่ำ

กล
ุ่มค

วบ
คุม

 (
ร้อ

ยล
ะ 

13
 เ

ทีย
บก

ับ  
 

ร้อ
ยล

ะ 
35

 P
<0

.0
5)

 
จ�ำ

นว
นว

นัใ
นก

ำร
นอ

นโ
รง

พย
ำบ

ำล
 ก

ลุม่
ทด

ลอ
ง 

 
น้อ

ยก
ว่ำ

กลุ
่มค

วบ
คุม

 (
6.

5 
เท

ียบ
กับ

 1
3.

4  
 

P<
0.

05
)

 
ผู้ป

่วย
ได

้รับ
คว

ำม
รู้เ

กี่ย
วก

ับก
ำร

ฟอ
กเ

ลือ
ดท

ี่ 
 

แผ
นก

ผู้ป่
วย

นอ
กก

ลุ่ม
ทด

ลอ
งด

กีว่
ำ (

ร้อ
ยล

ะ 
76

  
 

เท
ียบ

กับ
 ร

้อย
ละ

 4
3 

P<
0.

05
)

 
กลุ

่มท
ดล

อง
มีก

ำร
คว

บค
ุมค

วำ
มดั

นโ
ลหิ

ต  
 

ระ
ดับ

แค
ลเ

ซีย
ม 

ฟ
อส

ฟ
อร

ัส 
ภำ

วะ
ซีด

  
 

ได
้ดี

กว
่ำก

ลุ่ม
คว

บคุ
ม 

(ติ
ดต

ำม
ผู้ป

่วย
 

 
จน

เร
ิ่มฟ

อก
เล

ือด
ไป

แล
้ว 

1 
เด

ือน
)

Pe
et

er
s 

(1
0)

25
57

เน
เธ

อร
์แล

นด
์

กล
ุ่มค

วบ
คุม

แบ
บส

ุ่ม
ไต

เร
ื้อร

ัง
ระ

ยะ
 3

-4
 

(จ
�ำน

วน
 7

88
 ค

น)
ติด

ตำ
ม 

5.
7 

ปี

กำ
รด

ูแล
ขอ

ง
แพ

ทย
์ร่ว

มก
ับ

มีผ
ู้ปฏ

ิบัต
ิกำ

ร
ทำ

งพ
ยำ

บำ
ล

ดูแ
ลผ

ู้ป่ว
ย

กำ
รด

ูแล
ขอ

งแ
พท

ย์
เพ

ียง
อย

่ำง
เด

ียว

 
รว

มเ
หตุ

กำ
รณ

์ท
ำง

คล
ินิ

กใ
นส

่วน
ขอ

งอั
ตร

ำ 
 

เสี
ยช

ีวิต
 ก

ำร
เกิ

ดไ
ตเ

รื้อ
รัง

ระ
ยะ

สุด
ท้ำ

ย 
กำ

ร 
 

เพ
ิ่มข

ึ้นข
อง

ค่ำ
คร

ีแอ
ทิน

ินร
้อย

ละ
 5

0 
จำ

ก 
 

ค่ำ
ตั้ง

ต้น
 พ

บว
่ำก

ลุ่ม
ทด

ลอ
งเ

กิด
น้อ

ยก
ว่ำ

กล
ุ่ม 

 
คว

บค
ุมร

้อย
ละ

 2
0 

(0
.8

 เท
่ำ 

P=
0.

03
)

 
ค่ำ

กำ
รก

รอ
ง 

eG
FR

 ข
อง

กล
ุ่มท

ดล
อง

ลด
ลง

 
 

น้อ
ยก

ว่ำ
กลุ

่มค
วบ

คุม
 0

.4
5 

มิล
ลิล

ิตร
/น

ำท
ี/ 

 
1.

73
 ต

ำร
ำง

เม
ตร

ขอ
งพ

ื้นท
ี่ผิว

กำ
ย 

(P
=0

.0
1)

ลด
อัต

รำ
กำ

รเ
สีย

ชีว
ิต

He
m

m
el

ga
rn

(1
1)

25
50

แค
นำ

ดำ
กล

ุ่มค
วบ

คุม
แบ

บส
ุ่ม

ไต
เร

ื้อร
ัง

ระ
ยะ

 3
 ข

ึ้นไ
ป 

(จ
�ำน

วน
 6

,9
78

 ค
น)

ติด
ตำ

ม 
3.

5 
ปี

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
คว

บค
ู่กับ

วิธ
ี

มำ
ตร

ฐำ
น

กำ
รด

ูแล
วิธ

ีมำ
ตร

ฐำ
น

 
กล

ุ่ม
ทด

ลอ
งส

ำม
ำร

ถล
ดค

วำ
มเ

สี่ย
งต

่อก
ำร

 
 

เสี
ยช

ีวิต
ที่ร

้อย
ละ

 5
0 

ได
้ดีก

ว่ำ
กล

ุ่มค
วบ

คุม
  

 
0.

5 
เท

่ำ
 

กำ
รท

ี่ต้อ
งน

อน
โร

งพ
ยำ

บำ
ล 

ด้ว
ยป

ัญ
หำ

ทำ
ง 

 
หัว

ใจ
แล

ะห
ลอ

ดเ
ลือ

ดม
ีแน

วโ
น้ม

ลด
ลง

ใน
กล

ุ่ม 
 

ทด
ลอ

ง แ
ต่ไ

ม่ม
คีว

ำม
แต

กต่
ำง

อย่
ำง

มนี
ยัส

�ำค
ญั

 
 

ทำ
งส

ถิต
ิ (P

=0
.1

2)

ตา
รา

งท
ี่ 4

 ป
ระ

โย
ชน

์ขอ
งก

ำร
มีท

ีมส
หส

ำข
ำว

ิชำ
ชีพ

ใน
คล

ินิก
ไต

เร
ื้อร

ังเ
ปร

ียบ
เท

ียบ
แต

่ละ
กำ

รศ
ึกษ

ำ†
Review Article 44



ตา
รา

งท
ี่ 4

 ป
ระ

โย
ชน

์ขอ
งก

ำร
มีท

ีมส
หส

ำข
ำว

ิชำ
ชีพ

ใน
คล

ินิก
ไต

เร
ื้อร

ังเ
ปร

ียบ
เท

ียบ
แต

่ละ
กำ

รศ
ึกษ

ำ†

ผู้ว
ิจัย

พ
.ศ
.

ปร
ะเ
ทศ

รูป
แบ

บก
าร

ศึก
ษา

ปร
ะช

าก
ร 

(จ
�าน

วน
-ค

น)
กล

ุ่มท
ดล

อง
กล

ุ่มค
วบ

คุม
ผล

ลัพ
ธ์ห

ลัก
ขอ

งก
าร

ศึก
ษา

ผล
ลัพ

ธ์ร
อง

ขอ
งก

าร
ศึก

ษา

Sh
i(1

2)
25

61
จีน

กำ
รท

บท
วน

วร
รณ

กร
รม

อย
่ำง

เป
็นร

ะบ
บ 

แล
ะ

กำ
รว

ิเค
รำ

ะห
์

อภ
ิมำ

น

ไต
เร

ื้อร
ัง

ระ
ยะ

 3
 ข

ึ้นไ
ป 

(จ
�ำน

วน
 10

,28
4 ค

น)
 

จำ
ก 

21
 ก

ำร
ศึก

ษำ

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

  
ภำ

ยใ
ต้ก

ำร
ก�ำ

หน
ดแ

ผน
กำ

ร 
รัก

ษำ
ขอ

ง
อำ

ยรุ
แพ

ทย์
โรค

ไต
 

พย
ำบ

ำล
โร

คไ
ต 

ผู้เ
ชี่ย

วช
ำญ

จำ
ก

สำ
ขำ

ต่ำ
ง 

ๆ

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
มำ

ตร
ฐำ

น
 

กล
ุ่ม

ทด
ลอ

งส
ำม

ำร
ถล

ดอ
ัตร

ำก
ำร

เส
ียช

ีวิต
  

 
ลด

กำ
รใ

ส่ส
ำย

สว
นห

ลอ
ดเ

ลือ
ดด

�ำช
นดิ

ชัว่
คร

ำว
  

 
ลด

อตั
รำ

กำ
รน

อน
โร

งพ
ยำ

บำ
ล 

ช่ว
ยช

ะล
อผู้

ป่ว
ย 

 
ใน

กำ
รด

�ำเ
นิน

โร
คเ

ข้ำ
สู่โ

รค
ไต

เร
ื้อร

ังร
ะย

ะ 
5  

 
ได

้ดีก
ว่ำ

กล
ุ่มค

วบ
คุม

ลด
ต้น

ทุน
ค่ำ

ใช
้จ่ำ

ยแ
ละ

เพ
ิ่มค

ุณ
ภำ

พใ
นร

ะบ
บก

ำร
ดูแ

ลผ
ู้ป่ว

ยไ
ตเ

รื้อ
รัง

ใน
ระ

ยะ
ยำ

ว

Le
i (1

4)
25

56
ไต

้หว
ัน

กำ
รศ

ึกษ
ำจ

ำก
เห

ตุไ
ปห

ำผ
ล

แบ
บไ

ปข้
ำง

หน้
ำ

ไต
เร

ื้อร
ัง

ระ
ยะ

 5
 

(จ
�ำน

วน
 3

07
 ค

น)
ติด

ตำ
ม 

6 
ปี

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
ภำ

ยใ
ต้ก

ำร
ก�ำ

หน
ดแ

ผน
กำ

ร 
รัก

ษำ
ขอ

ง
อำ

ยุร
แพ

ทย
์

ร่ว
มก

ับท
ีม

สห
สำ

ขำ
วิช

ำช
ีพ

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
มำ

ตร
ฐำ

นต
ำม

กำ
รร

ักษ
ำข

อง
อำ

ยุร
แพ

ทย
์

โร
คไ

ต

 
กล

ุ่มท
ดล

อง
สำ

มำ
รถ

ลด
กำ

รใ
ส่ส

ำย
สำ

ยส
วน

 
 

หล
อด

เล
ือด

ด�ำ
ชน

ิดช
ั่วค

รำ
ว 

ร้อ
ยล

ะ 
54

.7
  

 
เท

ียบ
กับ

 ร
้อ

ยล
ะ 

79
.4

 ใ
นก

ลุ่
มค

วบ
คุม

  
 

(P
<0

.0
01

)
 

กล
ุ่ม

ทด
ลอ

ง 
สำ

มำ
รถ

ลด
ระ

ยะ
เว

ลำ
ใน

กำ
ร 

 
นอ

นโ
รง

พ
ยำ

บ
ำล

 ไ
ด้

ดีก
ว่ำ

กล
ุ่ม

คว
บ

คุม
  

 
(P

=0
.0

01
)

 
กลุ

่มท
ดล

อง
 ม

ีค่
ำใ

ช้จ
่ำย

เรื
่อง

ยำ
น้

อย
กว

่ำ  
 

(P
=0

.0
05

)

Sa
ba

rie
go

(1
5)

25
53

เย
อร

มน
ี

กำ
รศ

ึกษ
ำจ

ำก
เห

ตุไ
ปห

ำผ
ล

แบ
บไ

ปข้
ำง

หน้
ำ

ผู้ป
่วย

โร
คไ

ต
ที่ก

�ำล
ังอ

ยู่
ใน

โป
รแ

กร
มก

ำร
ฟื้น

ฟูส
มร

รถ
ภำ

พ
ใน

คล
ินิก

(จ
�ำน

วน
 2

81
 ค

น)
ติด

ตำ
ม 

1 
ปี

กำ
รด

ูแล
ให

้คว
ำม

รู้
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
ภำ

ยใ
ต้ก

ำร
ดูแ

ล
ขอ

งท
มีส

หส
ำข

ำ
วิช

ำช
ีพ

กำ
รด

ูแล
ให

้
คว

ำม
รู้ต

ำม
วิธ

ี
มำ

ตร
ฐำ

น

 
ผู้ป

่วย
กลุ

่มท
ดล

อง
 ม

ีต้น
ทุน

ค่ำ
ใช

้จ่ำ
ยใ

นก
ำร

 
 

ดูแ
ลร

ักษ
ำต

�่ำก
ว่ำ

กลุ
่มค

วบ
คุม

 0
.3

1 
เท

่ำ  
 

แต
่ไม

่มีค
วำ

มแ
ตก

ต่ำ
งก

ัน
อย

่ำง
มีน

ัยส
�ำค

ัญ
 

 
ทำ

งส
ถิต

ิ (P
=0

.0
55

)

W
ei

(1
3)

25
53

ไต
้หว

ัน
กำ

รศ
ึกษ

ำ
เช

งิส
งัเ

กต
กำ

รณ์
 

แบ
บผ

ล
ไป

หำ
เห

ตุ

ไต
เร

ื้อร
ัง

ระ
ยะ

 3
 ข

ึ้นไ
ป 

(จ
�ำน

วน
 1

40
 ค

น)
ติด

ตำ
ม 

1 
ปี

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
แบ

บผ
สม

ผส
ำน

 
ภำ

ยใ
ต้ก

ำร
ก�ำ

หน
ดแ

ผน
กำ

ร 
รัก

ษำ
ขอ

ง
อำ

ยรุ
แพ

ทย์
โรค

ไต
 

พย
ำบ

ำล
โร

คไ
ต 

นัก
โภ

ชน
ำก

ำร

กำ
รด

ูแล
วิธ

ี
มำ

ตร
ฐำ

นต
ำม

กำ
รร

ักษ
ำข

อง
อำ

ยุร
แพ

ทย
์

โร
คไ

ต

 
กล

ุ่ม
ท

ดล
อง

สำ
มำ

รถ
ป

ระ
ห

ยัด
ค่

ำใ
ช้

จ่ำ
ย 

 
โด

ยร
วม

 ใ
นส

่วน
ขอ

งก
ำร

นอ
นโ

รง
พย

ำบ
ำล

  
 

ค่ำ
ใส่

สำ
ยส

ำย
สว

นห
ลอ

ดเ
ลือ

ดด
�ำช

นดิ
ชัว่

คร
ำว

  
 

ได
้ม

ำก
กว

่ำก
ลุ่

มค
วบ

คุม
 (

26
74

±2
78

0  
 

ดอ
ลล

ำร
์สห

รัฐ
/ร

ำย
 เ

ทีย
บก

ับ 
38

72
±3

27
0  

 
ดอ

ลล
ำร

์สห
รัฐ

/ร
ำย

 P
=0

.0
09

)

 
กล

ุ่ม
ทด

ลอ
งม

ีระ
ดับ

คว
ำม

เข
้มข

้น
เล

ือด
  

 
แล

ะแ
อล

บูม
ินใ

นเ
ลือ

ดส
ูงก

ว่ำ
กล

ุ่มค
วบ

คุม

Journal of the Nephrology Society of Thailand  45



รูปแบบการพัฒนาการจัดการคลินิกโรคไตเรื้อรังปฐมภูมิ
 กำรจัดให้มีทีมสหสำขำในกำรดูแลร่วมกับกำรสร้ำงเครือข่ำย
เยี่ยมบ้ำน 
 ควำมหมำยและควำมส�ำคัญของกำรดูแลแบบสหวิทยำกำร 
เป็นวิธีกำรประสำนงำนท่ีเน้นผู ้ป่วยเป็นศูนย์กลำง19–21 ซึ่งรวม
บคุลำกรหลำกหลำยสำขำวชิำเพือ่ให้บรรลเุป้ำหมำยกำรจดัตัง้คลนิกิ
แบบบูรณำกำร โดยมีผู้ป่วยเป็นส่วนหนึ่งของกระบวนกำรตัดสินใจ
รวมถึงกำรก�ำหนดเป้ำหมำยระยะสั้นและระยะยำว เตรียมควำม
พร้อมผูป่้วยอย่ำงมปีระสทิธภิำพส�ำหรบัโรคไตเรือ้รงัระยะสดุท้ำย19  
ค�ำแนะน�ำจำกกลุ่ม Kidney Disease Improving Global  
Outcome (KDIGO)7 ระบุว่ำกำรดูแลรักษำแบบสหวิทยำกำร 
ควรรวมถึงกำรให้ควำมรู้แก่ผู ้ป่วยเก่ียวกับกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
กำรให้ค�ำปรึกษำด้ำนอำหำร ทำงผู้นิพนธ์จึงเสนอแนวทำงกำรจัด
ตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรังปฐมภูมิ โดยรูปแบบกำรพัฒนำคลินิกอำศัย  
2 องค์ประกอบที่ส�ำคัญ คือ
 1. กำรจดัให้มทีมีสหสำขำวชิำชพี บุคลำกรจำกสหสำขำวชิำชพี 
ด�ำเนนิงำนในคลนิกิโรคไตเร้ือรงัภำยในโรงพยำบำลชมุชน ประกอบด้วย 
แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไปหรืออำยุรแพทย์ทั่วไป พยำบำลคลินิก
เร้ือรัง เภสัชกร นักก�ำหนดอำหำร นักสังคมสงเครำะห์ และ 
นักกำยภำพบ�ำบัด โดยแบ่งหน้ำที่ควำมรับผิดชอบตำมตารางที่  5 
ทั้งนี้ขึ้นอยู ่กับศักยภำพแต่ละโรงพยำบำล บุคลำกรทุกคนจำก
ทีมสหสำขำวิชำชีพจะผ่ำนกำรอบรมให้ควำมรู้และสุขศึกษำแก่ 
ผู ้ป่วย จำกอำยุรแพทย์โรคไตจำกทำงโรงพยำบำลจังหวัดหรือ 
โรงพยำบำลศูนย์ เพื่อร่วมกันด�ำเนินกำรตำมแนวทำงปฏิบัติในกำร
ดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังในทิศทำงเดียวกัน เช่น ควำมรู้ทั่วไปของ
โรคไตเรื้อรัง ภำวะแทรกซ้อนต่ำง ๆ ที่อำจเกิดขึ้นจำกโรคไตเรื้อรัง  
ยำท่ีใช้ในกำรรักษำ ยำที่ควรหลีกเลี่ยง อำหำรส�ำหรับผู ้ป่วย  
กำรออกก�ำลังกำย เป็นต้น ให้เป็นไปตำมเป้ำหมำย และบูรณำ
กำรกับเครือข่ำยเยี่ยมบ้ำน เมื่อแพทย์จำกโรงพยำบำลชุมชนระดับ 
ปฐมภูมิประเมินอำกำรทำงคลินิก และผลตรวจทำงห้องปฏิบัติ 
กำรแล้ว พบว่ำเข้ำเกณฑ์ในกำรส่งตัวผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อรับ 
กำรรักษำกับอำยุรแพทย์โรคไต จะด�ำเนินกำรติดต่อประสำนงำน
กับทำงโรงพยำบำลจังหวัดในระดับทุติยภูมิ หรือโรงพยำบำลศูนย์
ในระดับตติยภูมิต่อไป (แผนภูมิที่ 1)
 2. สร้ำงเครือข่ำยเยี่ยมบ้ำน ด�ำเนินงำนในระดับชุมชน แบ่ง
หน้ำที่ควำมรับผิดชอบ (ตารางที่ 6) ได้แก่ พยำบำลหรือเจ้ำหน้ำที่ 
สำธำรณสุขในโรงพยำบำลส่งเสริมสุขภำพต�ำบล อำสำสมัคร 

สำธำรณสุขประจ�ำหมู่บ้ำน (อสม.) ตวัแทนหมูบ้่ำนหรอืผู้น�ำชุมชน ญำต/ิ 
ผู้ดูแลผู้ป่วยเข้ำร่วมในทีม โดยภำคีเครือข่ำยทุกคนต้องผ่ำนกำร
อบรมให้ทรำบถึงแนวทำงปฏิบัติรักษำผู้ป่วยไตเรื้อรัง จำกแพทย์ 
ในโรงพยำบำลชุมชนด้ำนตำ่ง ๆ  ไดแ้ก ่คดักรองผู้ปว่ยที่มีควำมเสี่ยง
ต่อโรคไตเรือ้รงัและขัน้ตอนกำรส่งต่อ กำรให้ควำมรู ้กำรดแูลร่วมกบั 
มีกำรใช้แบบประเมินเรื่องกำรรับประทำนอำหำร สำมำรถให ้
ค�ำแนะน�ำเรือ่งกำรรบัประทำนอำหำรทีเ่หมำะสม ตดิตำมระดบัควำม
ดนัโลหิต ตรวจสอบตดิตำมกำรใช้ยำ และตดิตำมกำรออกก�ำลงักำย  
เพื่อให้เกิดกำรดูแลผู้ป่วยอย่ำงเป็นระบบ สร้ำงควำมตระหนักกับ
ประชำชนและชุมชน ท�ำให้ผู้ป่วยสำมำรถปรับเปล่ียนพฤติกรรม 
และมทีกัษะในกำรดูแลจดักำรตวัเองได้อย่ำงเหมำะสม กำรลงพืน้ที่
ในระดบัชมุชน จะด�ำเนนิกำรในช่วงหลงัจำกพบทมีสหสำขำวชิำชพี
ทีโ่รงพยำบำลแล้วจนถงึนดัในรอบถดัไป มกีำรเกบ็รวบรวมข้อมลูลง
แบบบันทึกเยี่ยมบ้ำนในเขตรับผิดชอบ เมื่อทำงเครือข่ำยเยี่ยมบ้ำน
ลงพื้นที่ประเมินอำกำรผู้ป่วย หรือตรวจวัดควำมดันโลหิตเบ้ืองต้น
แล้วพบควำมผิดปกต ิจะต้องด�ำเนินกำรตดิต่อประสำนงำนขอส่งตวั
ผู้ป่วย เพื่อตรวจละเอียดเพิ่มเติมกับทำงโรงพยำบำลชุมชนระดับ
ปฐมภูมิต่อไป (แผนภูมิที่ 2)
 กำรติดตำมผลกำรรักษำผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังในคลินิกปฐมภูมิ 
จะกระท�ำอย่ำงต่อเนื่อง โดยใช้ผลทำงห้องปฏิบัติกำรซึ่งรวมท้ัง
ผลกำรตรวจเลือดและกำรตรวจปัสสำวะ เพื่อประเมินสภำวะ 
กำรท�ำงำนของไต เช่ือมโยงกันระหว่ำงทีมสหสำขำวิชำชีพและ 
ภำคีเครือข่ำยเยี่ยมบ้ำน และเพื่อกระตุ้นให้ผู้ป่วยเกิดตระหนัก 
ในกำรดูแลตัวเอง

กิจกรรมส�าคัญในคลินิกโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ
 1. กำรให้ควำมรู้โรคไตเร้ือรังกับผู้ป่วยพร้อมผู้ดูแล ท้ังแบบ 
รำยบุคคลและรำยกลุ่ม ภำยในโรงพยำบำลชุมชน และกำรลงพื้นที่
ระดับชุมชนภำคีเครือข่ำย
 2. กรณีที่มีกำรเสื่อมของไตเร็วผิดปกติ บุคลำกรด�ำเนินงำน 
ร่วมกับผู้ป่วยและผู้ดูแล ในกำรค้นหำสำเหตุ และแก้ไขปัญหำ
 3. กำรประเมินวิธีกำรบ�ำบัดทดแทนไต ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ระยะ 4 และ 5 พร้อมท้ังด�ำเนนิกำรส่งต่อ เพ่ือเข้ำรับกำรรกัษำบ�ำบดั
ทดแทนไตที่่โรงพยำบำลจังหวัด
 5. กำรลงพื้นที่เยี่ยมบ้ำน โดยควำมร่วมมือของโรงพยำบำล 
ส่งเสริมสุขภำพต�ำบลและภำคีเครือข่ำย
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ทีมปฏิบัติงาน หน้าที่

แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 
หรืออำยุรแพทย์ทั่วไป

 รักษำให้ได้เป้ำหมำยตำมแนวทำงปฏิบัติของสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย6

 ประเมินระยะของโรคไตจำกค่ำกำรกรองของไต eGFR
 ประเมินโรคร่วมพื้นฐำน และปัจจัยเสี่ยงที่จะท�ำให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ
 ประเมินควำมรุนแรงของภำวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นจำกโรคไตเรื้อรัง
 ก�ำหนดแผนกำรรักษำในผู้ป่วยแต่ละรำย ตำมระยะของโรคไตเรื้อรัง
 บริหำรจัดกำรทรัพยำกรและบุคลำกรในคลินิก
 ประเมินประสิทธิภำพของคลินิก ในกำรดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
 เผยแพร่ควำมรู้เกี่ยวกับกำรคัดกรองและก�ำหนดแนวทำงกำรส่งต่อผู้ป่วยมำยังคลินิกโรคไตเรื้อรัง
 ร่วมก�ำหนดหัวข้อที่จะให้สุขศึกษำแก่ผู้ป่วย และเอกสำร อุปกรณ์กำรสอน

พยำบำลเวชปฏิบัติ
ดูแลโรคเรื้อรัง

 แนะน�ำกำรบริกำรในคลินิกโรคไตเรื้อรัง
 กำรดูแลผู้ป่วย ประเมินอำกำร บันทึกข้อมูล
 นัด เพื่อติดตำม และติดตำมเมื่อผู้ป่วยขำดนัด
 กำรประสำนงำนส่งต่อ กำรจัดกำรข้อมูล สื่อสำร และกำรเยี่ยมบ้ำน

เภสัชกร  ตรวจสอบวิธีกำรใช้ยำและปรับตำมค่ำกำรกรองของไต eGFR
 ให้สุขศึกษำพร้อมค้นหำปัญหำเรื่องยำ 
 แนะน�ำหลีกเลี่ยงกำรใช้ยำกลุ่มต้ำนอักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs)
 ให้ควำมรู้เรื่องกำรอ่ำนฉลำกยำ ควำมเข้ำใจยำที่ใช้

นักก�ำหนดอำหำร/
โภชนำกร

 ให้ควำมรู้ทำงด้ำนโภชนำกำร อำหำรที่เหมำะสมส�ำหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
 ช่วยแนะน�ำอำหำรทีม่ส่ีวนประกอบของเกลอืโซเดยีม โพแทสเซยีม ฟอสฟอรสั ปริมำณไขมนัสูง กำรรบัประทำน 
 อำหำรโปรตีนต�่ำ เพื่อให้ผู้ป่วยที่มีภำวะแทรกซ้อนนั้น ๆ หลีกเลี่ยงหรือลดอำหำรจ�ำพวกนี้
 ช่วยประเมินภำวะบกพร่องทำงโภชนำกำร และก�ำหนดปรับเปลี่ยนสัดส่วนของอำหำรให้เหมำะสมแก่ผู้ป่วย
 ช่วยประเมนิภำวะโรคอ้วนและก�ำหนดปรบัเปลีย่นสดัส่วนของอำหำรให้เหมำะสมเพือ่ช่วยผูป่้วยในกำรลดน�ำ้หนกั
 ร่วมจัดกิจกรรมให้ควำมรู้แก่ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

นักสังคมสงเครำะห์ เพื่อดูแลอย่ำงต่อเนื่องในด้ำนต่ำง ๆ กำรรักษำสภำพแวดล้อม เยี่ยมบ้ำน

นักกำยภำพบ�ำบัด  สอนและแนะน�ำกำรออกก�ำลังกำยที่เหมำะสม
 วัดมวลกล้ำมเนื้อ
 ประเมินควำมสำมำรถในกำรประกอบกิจวัตรประจ�ำวัน

ตารางที่ 5 หน้ำที่ของสหสำขำวิชำชีพในคลินิกโรคไตเรื้อรัง 

คําย่อ	eGFR;	estimated	glomerular	filtration	rate,	NSAIDs;	non-steroidal	anti-inflammatory	drugs
ตารางนี้เรียบเรียงโดย	ยิ่งลักษณ์	วัชรานานันท์

ทีมปฏิบัติงาน หน้าที่

พยำบำลหรือเจ้ำหน้ำที่
สำธำรณสุขใน
โรงพยำบำลส่งเสริมสุข
ภำพต�ำบล

 แนะน�ำบริกำร ให้ควำมรู้โรคไตเรื้อรัง
 ซักประวัติ ประเมินปัญหำ พฤติกรรมกำรปรับเปลี่ยน
 คัดกรอง นัดและติดตำมเมื่อขำดนัด
 ประสำนงำนส่งต่อโรงพยำบำลชุมชน รวบรวมข้อมูลกับทีมสหสำขำวิชำชีพ

อำสำสมัครสำธำรณสุข
ประจ�ำหมู่บ้ำน

 คัดเลือกตัวแทนหมู่บ้ำนหรือผู้น�ำชุมชน หมู่บ้ำนละ 1-2 คน
 เกบ็ข้อมลู ให้ควำมรูเ้รือ่งควำมดนัโลหติสูง เบำหวำน บนัทกึรำยกำรอำหำร ตรวจกำรใช้ยำ กระตุน้กำรออกก�ำลงั

ตัวแทนหมู่บ้ำน
หรือผู้น�ำชุมชน

 คัดกรองผู้ป่วยที่มีควำมเสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรัง

ญำติ/ผู้ดูแลผู้ป่วย  ดูแลเรื่องกำรรับประทำนอำหำรและยำให้เหมำะสมกับผู้ป่วยไตเรื้อรัง
 ช่วยเก็บข้อมูลกำรรับประทำนอำหำร
 กระตุ้นกำรออกก�ำลังกำย

ตารางที่ 6 หน้ำที่ของเครือข่ำยเยี่ยมบ้ำน
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แผนภูมิที่ 1 แนวปฏิบัติในกำรดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ

คัดกรอง, ตรวจติดตำม, เจำะเลือด, ตรวจปัสสำวะ
(ประเมินกำรท�ำงำนของไต ระดับ eGFR)

ไตเรื้อรังระยะ 3

กำรรักษำเพื่อชะลอ
ควำมเสื่อมของไต
ในระดับ รพ.ชุมชน

ไตเรื้อรังระยะ 4-5

ส่งต่อ รพ.จังหวัด 
พบอำยุรแพทย์โรคไต

ไตเรื้อรังระยะ 1-2

ติดตำม ประเมิน ควบคุม
ควำมเสื่อมของไต
ในระดับ รพ.สต.

กำรปรับเปลี่ยนพฤติกรรม
 งดสูบบุหรี่
  ควบคุมน�้ำหนัก BMI < 25 กิโลกรัม/ตำรำงเมตร
  แนะน�ำออกก�ำลังกำย 30 นำที/ครั้ง 3-5 ครั้ง/สัปดำห์
  ควบคุมอำหำรตำมแนวทำงโภชนบ�ำบัด

ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูง

การรักษา เป้าหมาย การรักษา

ควบคุมควำมดันโลหิต <130/80 มิลลเิมตรปรอท ถ้ำแอลบมูนิในปัสสำวะ >30 มลิลิกรัม/กรมั
<140/90 มิลลิเมตรปรอท ถ้ำไม่มีโปรตีนในปัสสำวะ

ยำกลุ่ม ACEI, ARB เป็นตัวแรก

รักษำภำวะโปรตีนรั่วใน
ปัสสำวะ

แอลบูมินในปัสสำวะ <30 มิลลิกรัม/กรัม ให้ยำกลุ่ม ACEI, ARB

ควบคุมระดับน�้ำตำล HbA1c < 7 เปอร์เซ็นต์

ควบคุมระดับไขมัน LDL < 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (<70 ในผู้ป่วยหัวใจและหลอดเลือด) ให้ยำกลุ่ม statin

รักษำภำวะซีด Hb 10-12 กรัม/เดซิลิตร ตรวจหำสำเหตุของภำวะซีด

วัคซีนไข้หวัดใหญ่ ให้ผู้ป่วยได้รับวัคซีน ประจ�ำทุก 1 ปี

ข้อมูลนี้ดัดแปลงมำจำกแนวทำงปฏิบัติของสมำคมโรคไต ตำมเอกสำรอ้ำงอิงที่ 6
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แผนภูมิที่ 2 แนวทำงกำรด�ำเนินกำรตรวจคัดกรองผู้ป่วยที่มีควำมเสี่ยงสูงต่อกำรเกิดโรคไตเรื้อรังและส่งต่อระหว่ำงชุมชนและโรงพยำบำล

	โรงพยำบำลชุมชนทุกระดับ 
 ทั้งขนำดเล็ก (F1), ขนำดกลำง (F2), 
 ขนำดใหญ่ (F3)
	โรงพยำบำลชุมชนแม่ข่ำย (M2)
	โรงพยำบำลทั่วไปขนำดเล็ก (M1)
 (ที่ไม่มีอำยุรแพทย์โรคไต)

	ตรวจรกัษำ, ค้นหำปัจจยัเสีย่ง
	ประเมินระยะ/ควำมรุนแรง
 ของโรคไตเรื้องรัง
	ให้กำรรักษำ

กลุ่มที่เข้ำเกณฑ์สำมำรถดูแลภำยในคลินิกปฐมภูมิได้

หรือ

กลุ่มที่เข้ำเกณฑ์ที่ต้องด�ำเนินกำร
ส่งต่อพบอำยุรแพทย์โรคไต

เช่น 	ไตเรื้อรังระยะ 4  หรือ
   	ไตเรื้องรังระยะ 3 ที่ไม่สำมำรถควบคุมควำมดัน 
   โลหติได้, มไีตวำยเฉียบพลัน, โพแทสเซียมในเลือดสงู, 
    พบโปรตีนหรือเม็ดเลือดแดงในปัสสำวะ เป็นต้น

กลุ่มที่ไม่สำมำรถดูแลภำยในคลินิกปฐมภูมิได้

เข้ำกลุ่มให้ควำมรู้พบทีมสหสำขำวิชำชีพ
ให้บริกำรแบบจุดเดียวเบ็ดเสร็จ

ส่งต่อเพื่อพบอำยุรแพทย์โรคไตที่
	โรงพยำบำลศูนย์ (A),
	โรงพยำบำลทั่วไป (S), 
	โรงพยำบำลทั่วไปขนำดเล็ก (M1)
 (ที่มีอำยุรแพทย์โรคไต)

คัดกรองผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเบื้องต้น
กลุ่มเสี่ยงเข้ำคลินิก

อสม.,
ผู้น�ำชุมชน รพ.สต.

แพทย์

ชุมชน

พยำบำลเวช
ปฏิบัติ

ดูแลโรคเรื้อรัง

นักก�ำหนด
อำหำร

รพ.สต.

ชุมชน เครือข่ายเยี่ยมบ้าน

ตรวจสอบและตดิตำมผลกำรตรวจ
รกัษำผูป่้วยไตเรือ้รงั ให้ปฏบิตัติำม
ค�ำแนะน�ำจำกทีมสหสำขำวิชำชีพ 
รวมทั้งอธิบำยขั้นตอนกำรดูแล 
ตวัเองทีบ้่ำนในด้ำนต่ำง ๆ  เช่น กำร
ใช้ยำ, ควบคุมอำหำร เป็นต้น

นักกำยภำพ
บ�ำบัด

อสม., 
ผู้น�ำชุมชน

เภสัชกร

นักสังคม
สงเครำะห์
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เกณฑ์การส่งต่อผู้ป่วยพบอายุรแพทย์โรคไต
 ทำงผู ้นิพนธ์เสนอแนวทำงกำรส่งตัวผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำก 
โรงพยำบำลชมุชนในระดบัปฐมภมู ิไปยงัโรงพยำบำลจงัหวดัในระดบั
ทุติยภูมิหรือโรงพยำบำลศูนย์ในระดับตติยภูมิ เพ่ือรับกำรรักษำ 
กับอำยุรแพทย์โรคไต (แผนภูมิที่ 1) ดังนี้
 1. ไตเรือ้รังระยะ 4 ขึน้ไป (อตัรำกำรกรองของไต < 30 มล./นำท/ี 
1.73 ตำรำงเมตร) เมื่อวินิจฉัย
 2. ไตเรื้อรังระยะ 1-3 ร่วมกับอำกำรข้อใดข้อหนึ่ง ดังนี้
  a. ควำมดันโลหิตสูง ≥ 140/90 มม.ปรอท ที่ไม่สำมำรถ 
   ควบคุมควำมดันด้วยยำอย่ำงน้อย 3 ชนิด (ต้องมียำขับ 
   ปัสสำวะด้วย) หรอืไม่สำมำรถควบคมุควำมดนัโลหติได้  
   หลังจำกใช้ยำควำมดันอย่ำงน้อย 4 ชนิด
  b. อตัรำกำรกรองของไตลดลงมำกกว่ำร้อยละ 15 หลังจำก 
   ที่เริ่มยำควำมดันกลุ ่ม angiotensin converting  
   enzyme inhibitors (ACEI) หรือ angiotensin  
   receptor blockers (ARB)
  c. ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง โดยไม่สำมำรถอธิบำย 
   สำเหตุได้
  d. ตรวจพบแอลบูมิน หรือโปรตีนในปัสสำวะ urine  
   albumin to creatinine ratio (UACR) > 300 มก./กรมั  
   หรือ urine protein to creatinine ratio (UPCR) >  
   500 มก./กรัม หลังควบคุมควำมดันโลหิตได้ตำม 
   เป้ำหมำยแล้วมำกกว่ำ 3 เดือน
 3. ตรวจพบเม็ดเลือดแดงในปัสสำวะ อย่ำงน้อยห่ำงกัน  
2 สัปดำห์ติดต่อกัน โดยไม่พบสำเหตุ
 4. มภีำวะไตวำยเฉยีบพลนั หรอืมค่ีำกำรท�ำงำนของไตลดลงเรว็ 
ภำยในระยะเวลำเป็นวนัหรอืสปัดำห์ ค่ำของเสยีครแีอทนินิในเลอืด 
เพิม่ขึน้ 1.5 เท่ำขึน้ไป หรอือตัรำกำรกรองของไตลดลงมำกกว่ำร้อยละ  
25 จำกค่ำตั้งต้น หรือปัสสำวะออกลดลง < 0.5 มล./กก./ชม.
 5. ผู้ป่วยมีภำวะกำรลดลงของกำรท�ำงำนของไตอย่ำงต่อเน่ือง 
ดังนี้
  a. มีกำรเพิ่มขึ้นของระยะไตเรื้อรัง หรือมีค ่ำ eGFR  
   ลดลงมำกกว่ำร้อยละ 25 จำกค่ำตั้งต้น
  b. มีกำรลดลงของอัตรำกำรกรองของไต มำกกว่ำ 5 มล./ 
   นำที/1.73 ตำรำงเมตร ต่อปี
 6. ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่เกิดจำกกำรถ่ำยทอดทำงพันธุกรรม
 7. ผู ้ป่วยที่ได้รับกำรวินิจฉัยว่ำมีโรคนิ่วในทำงเดินปัสสำวะ
มำกกว่ำ 1 ครั้ง หรือร่วมกับภำวะอุดกั้นทำงเดินปัสสำวะ

การประยุกต์การจัดตั้งคลินิกโรคไตเร้ือรังกับสิทธิ์ประกัน
สุขภาพในประเทศไทย
 เนื่องจำกผลกำรด�ำเนินงำนตำมตัวชี้วัดแผนยุทธศำสตร์ชำติ

ระยะ 20 ปี ด้ำนสำธำรณสขุ พ.ศ. 2561 ในส่วนของโครงกำรพฒันำ
ระบบบริกำรสุขภำพสำขำโรคไต เป้ำหมำยตัวชี้วัด ร้อยละของ 
ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีม่อีตัรำกำรลดลงของ eGFR < 4 มล./นำท/ี1.73 
ตำรำงเมตรของพื้นท่ีผิวกำยต่อปี อยู่ที่ร้อยละ 66 แต่ผลรำยงำน
กำรด�ำเนินงำนจริง คือร้อยละ 59.7422 ซึ่งกำรด�ำเนินงำนท่ียัง 
ไม่สำมำรถบรรลุผลตำมเป้ำหมำย ทำงผู ้นิพนธ์คิดว่ำส่วนหนึ่ง
เป็นกำรที่ประชำชนยังเข้ำสู่ระบบสำธำรณสุขมูลฐำนในระดับ 
ปฐมภูมิไม่ทั่วถึง อำจจะเนื่องมำจำกกำรขำดทีมบุคลำกรทำง 
สหสำขำวิชำชีพที่มีควำมรู ้ ควำมช�ำนำญในกำรดูแลผู ้ป่วยโรค
ไตเรื้อรัง ในระดับชุมชน หมู่บ้ำน ร่วมกับยังขำดควำมเชื่อมโยง 
ของระบบกำรประสำนงำนส่งต ่อข ้อมูลของผู ้ป ่วยไตเรื้อรัง  
ทำงผูน้พินธ์จงึเลง็เหน็ถึงประโยชน์ของกำรจดัตัง้คลนิกิโรคไตเรือ้รงั
ระดับปฐมภูมิขึ้น เพื่อเป็นส่วนหนึ่งในกำรพัฒนำระบบบริกำร
สุขภำพ (service plan) ที่จะสำมำรถชะลอควำมเสื่อมของไต 
ให้ได้ตำมเป้ำหมำย

สรุป
 กำรจัดตั้งคลินิกรักษำโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ บริกำรแบบ
สหสำขำวชิำชีพร่วมกบักำรสร้ำงเครอืข่ำยเยีย่มบ้ำน เป็นกำรบรูณำ
กำรโดยมุ่งเน้นให้เกิดกำรด�ำเนินกิจกรรมโดยชุมชนเอง เพ่ือร่วม 
คัดกรอง ค้นหำผู้ที่มีควำมเส่ียงตั้งแต่ระยะเริ่มต้น เพื่อเข้ำรับ 
กำรบริกำรที่เหมำะสม กำรสร้ำงควำมรู้ ควำมตระหนักต่อกำร 
เกิดโรค ควบคุมปัจจัยเสี่ยงของโรค และกำรป้องกันกำรเกิด  
เฝ้ำระวัง ติดตำม ท�ำให้สำมำรถดูแลผู้ป่วยแบบผสมผสำนและ 
เป็นองค์รวม เกิดพัฒนำศักยภำพของบุคลำกรในระดับสำธำรณสุข
มูลฐำน ในรูปแบบกำรให้ควำมรู้แก่ประชำชน และพัฒนำระบบ
สำรสนเทศ สำมำรถเช่ือมโยงกำรจัดบริกำรในโรงพยำบำล จนถึง
กำรดแูลในชุมชนอย่ำงมปีระสิทธภิำพ เช่ือมโยงกนัอย่ำงมมีติใินกำร
ตดิตำมผูป่้วยโรคไตเรือ้รังอย่ำงเป็นระบบและต่อเนือ่ง สำมำรถชะลอ
กำรเสือ่มของไต เพิม่คณุภำพชวีติ ลดภำวะแทรกซ้อน ลดอตัรำตำย
ของผู้ป่วย ลดภำระของระบบบริกำรที่จะเกิดขึ้น รวมถึงสำมำรถ 
ลดภำระทำงเศรษฐกจิจำกกำรบ�ำบดัทดแทนไตได้ในระดบัประเทศ
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Analgesic nephropathy

Malinporn Jampong, Bancha Satirapoj
Division	of	Nephrology,	Department	of	Medicine,	Phramongkutklao	Hospital

Abstract
 Analgesic nephropathy is a chronic kidney disease leading to end stage renal disease that can be prevented 
or often arrest renal progression. The term usually refers to kidney injury induced by excessive and long use of  
analgesics or analgesic mixtures, especially combinations including phenacetin. The incidence of disease is uncertain 
because a definite diagnostic criterion is rarely made. Renal pathologic findings are characterized by renal papillary 
necrosis and chronic interstitial nephritis. This condition is common found among middle-aged women in around 50 
to 80% of females. Commonly used drugs associated with analgesic nephropathy include aspirin, salicylamide and 
acetaminophen. The main mechanisms of kidney injury are accumulation of N-acetyl-p-benzoquinoneimine, the  
reactive metabolite of acetaminophen producing lipid peroxides and arylation of tissue proteins and renal medullary 
ischemia. Clinical manifestations of analgesic nephropathy are generally nonspecific. It constitutes a slowly progressive 
form of kidney injury with and without sterile pyuria. Some patients develop renal colic from necrotic renal papillae 
with obstructive uropathy. Diagnostic criteria have been defined based on history of analgesic consumption and renal 
computed tomography scanning without contrast. The observation of decreased renal mass, combined with either 
bumpy contour or papillary calcification showed a high sensitivity and specificity for diagnosing disease. The first line 
of treatment is to discontinue the offending drug to prevent any further damage without specific treatment. The 
clinical course varies and depends mainly on the extent of renal damage. In addition to renal impairment, prolonged 
heavy analgesic use can lead to atherosclerotic disease and urothelial carcinoma. 

Keywords: analgesic nephropathy, analgesic drug, papillary necrosis, chronic interstitial nephritis 
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โรคไตเรื้อรังจากการใช้ยาแก้ปวด

มลินพร แจ่มพงษ์, บัญชา สถิระพจน์
แผนกโรคไต	กองอายุรกรรม	โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

บทคัดย่อ
 โรคไตเรื้อรังจำกกำรใช้ยำแก้ปวด (analgesic nephropathy) เป็นหน่ึงในสำเหตุของโรคไตเรื้อรังที่สำมำรถป้องกัน และชะลอ 
ควำมเสื่อมได้หำกวินิจฉัยได้เร็ว สำเหตุเกิดจำกใช้ยำแก้ปวดหลำยชนิดหรือใช้ยำรูปแบบผสมนำนติดต่อกันหลำยปี อุบัติกำรณ์ที่แท้จริง 
ของโรคยังไม่แน่ชัด เน่ืองจำกไม่มีเกณฑ์กำรวินิจฉัยท่ีชัดเจน ลักษณะพยำธิสภำพทำงไตที่ส�ำคัญได้แก่ renal papillary necrosis  
และ chronic interstitial nephritis กำรด�ำเนินโรคค่อยเป็นค่อยไปจนเข้ำสู่ภำวะไตเรื้อรัง ประมำณร้อยละ 50-80 ของผู้ป่วย 
เป็นเพศหญิง วัยกลำงคน และส่วนใหญ่มีประวัติเจ็บป่วยเรื้อรังน�ำมำก่อน เป็นสำเหตุของกำรใช้ยำแก้ปวดต่อเนื่องเป็นเวลำนำน โดย 
ยำที่มีรำยงำนบ่อยได้แก่ แอสไพริน salicylamide และ acetaminophen เป็นต้น กลไกกำรเกิดโรคท่ีส�ำคัญเกิดจำกกำรสะสม 
ของสำร N-acetyl-p-benzoquinoneimine ซ่ึงเป็นอนุพันธ์ของยำ acetaminophen ท�ำให้เกิดกำรบำดเจ็บของเซลล์ผ่ำนขบวนกำร 
lipid peroxidation ร่วมกับเนื้อไตส่วน medulla และส่วนปลำยของ papilla เกิดภำวะขำดเลือด อำกำรแสดงของโรคไม่จ�ำเพำะ  
ตรวจพบกำรท�ำงำนของไตลดลงอย่ำงต่อเนือ่ง บำงรำยอำจตรวจพบเมด็เลอืดขำวในปัสสำวะได้ บำงรำยอำจมอีำกำรปวดบัน้เอวเป็นผลจำก 
renal papillary necrosis และชิน้เนือ้ไตอดุก้ันทำงเดนิปัสสำวะ กำรส่งตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ทีไ่ม่ใช้สำรทบึรงัส ีพบไตมขีนำดเลก็และ 
รูปร่ำงผิดปกติเป็นลักษณะ bumpy contour หรือพบหินปูนบริเวณเนื้อไต papilla มีควำมไวและแม่นย�ำสูงในกำรวินิจฉัยโรค ปัจจุบัน 
ไม่มีกำรรักษำจ�ำเพำะ เมื่อสงสัย analgesic nephropathy ควรหยุดยำแก้ปวดในทันที หรือลดปริมำณให้น้อยที่สุด ภำวะแทรกซ้อน 
ที่พบบ่อยคือ ภำวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว และมะเร็งทำงเดินปัสสำวะ
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Review Article

บทน�า
 โรคไตเรื้อรังจำกกำรใช้ยำแก้ปวด (analgesic nephropathy) 
เป็นหนึ่งในสำเหตุของโรคไตเรื้อรังท่ีสำมำรถป้องกันและชะลอ 
ควำมเสื่อมได้ หำกวินิจฉัยได้ในระยะเริ่มแรก ในอดีต analgesic  
nephropathy ถูกเรียกว่ำ phenacetin nephritis เนื่องจำกมี
รำยงำนอุบัติกำรณ์ของโรคได้บ่อยในช่วงท่ียำ phenacetin นิยม
น�ำมำใช้เป็นส่วนผสมในยำแก้ปวด และมีใช้อย่ำงแพร่หลำยใน
สหรัฐอเมริกำและยุโรป มูลนิธิโรคไตให้ค�ำนิยำมของ analgesic 
nephropathy คือ “โรคไตที่เกิดจำกกำรใช้ยำที่มีส่วนผสมของสำร 
อย่ำงน้อยสองชนิดเป็นเวลำนำนหลำยปี ได้แก่ ยำกลุ่มลดไข้  
ยำแก้ปวด ยำ codeine และ caffeine เป็นต้น โดยท�ำให้เกิด 
พยำธิสภำพทำงไตได้แก่ ลักษณะเนื้อไตส่วน papilla ตำย (renal 
papillary necrosis) และเนื้อเยื่อระหว่ำงเซลล์ท่อไตมีกำรอักเสบ

เรื้อรัง (chronic interstitial nephritis) และด�ำเนินโรคจนเข้ำสู่ 
ภำวะไตเส่ือมเร้ือรัง”1 ผู ้ป ่วยส่วนใหญ่มีประวัติใช้ยำแก้ปวด 
หลำยชนิด หรือเป็นรูปแบบยำผสม ยำที่มีรำยงำนเป็นสำเหตุ
ของโรคส่วนใหญ่เป็นกลุ่มยำที่ผู้ป่วยสำมำรถซื้อได้ทั่วไปและใช้ยำ 
ต่อเนื่องนำนหลำยปี2 

 Analgesic nephropathy มีควำมส�ำคัญโดยพบเป็นสำเหตุ
อันดับที่10 ของกำรเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย คิดเป็นร้อยละ 
0.18 ของจ�ำนวนผู้ป่วยทั้งหมดจำกรำยงำนของสมำคมโรคไตแห่ง
ประเทศไทยปี พ.ศ. 2558 นอกจำกนี้ analgesic nephropathy  
มีรำยงำนเพิ่มอุบัติกำรณ์กำรเกิดมะเร็งของเยื่อบุผิวในระบบ 
ทำงเดินปัสสำวะ (urothelial carcinoma)3 และกำรเกิดภำวะ
หลอดเลือดแดงแขง็ตวั จงึเป็นทีม่ำของกำรเขยีนทบทวนวรรณกรรม
เรื่อง analgesic nephropathy ในครั้งนี้
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ระบาดวิทยา
 สถิติจำกกำรรวบรวมข้อมูลกำรปลูกถ่ำยอวัยวะของประเทศ
แคนำดำปี ค.ศ. 1981-1983 พบจ�ำนวนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ
สดุท้ำยทีต้่องได้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไต โดยมสีำเหตจุำก analgesic 
nephropathy จ�ำนวน 14 รำยต่อปี4,5 ในช่วงปี ค.ศ. 1960-1970 
ยำ phenacetin ถูกใช้เป็นส่วนผสมหลักในยำแก้ปวดหลำยชนิด 
มีจุดประสงค์เพื่อลดอำกำรปวด ลดไข้ โดยเป็นท่ีนิยมแพร่หลำย 
ภำยหลังมีรำยงำนกำรศึกษำจำกประเทศออสเตรเลียและยุโรป  
พบ phenacetin เป็นสำเหตุส�ำคัญในกำรเกิดภำวะไตเร้ือรัง จึง 
เป็นเหตุให้เพิกถอนกำรใช้ยำดังกล่ำว6 ช่วงปี ค.ศ. 1980-1990 
ประเทศอเมริกำ สก็อตแลนด์ เบลเยี่ยม และออสเตรเลียรำยงำน
สำเหตุของภำวะไตเรื้อรังจำก analgesic nephropathy  
พบประมำณร้อยละ 10-15 ของสำเหตุท้ังหมด หลังจำกระงับใช ้
ยำ phenacetin ปี ค.ศ. 1996 องค์กร U.S. Renal Data System 
report ของสหรัฐอเมริกำรำยงำนอุบัติกำรณ์ของโรคไตเรื้อรังระยะ
สุดท้ำยที่ต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต โดยสำเหตุ analgesic 
nephropathy ลดลงเหลือร้อยละ 1 ในประชำกรผิวขำว และ 
ร้อยละ 0.8 ในประชำกรทุกเชื้อชำติในสหรัฐอเมริกำ

 อย่ำงไรก็ตำมอุบัติกำรณ์ที่แท้จริงของโรคยังไม่แน่ชัด เนื่องจำก
ไม่มีเกณฑ์กำรวินิจฉัยที่ชัดเจน และกำรวินิจฉัยจ�ำเป็นต้อง 
แยกสำเหตุของโรคไตเรื้อรังจำกภำวะอื่น ๆ ก่อน analgesic 
nephropathy ส่วนใหญ่พบในเพศหญิงมำกกว่ำชำย โดยร้อยละ 
50-80 ของผู้ป่วยที่รำยงำนเป็นเพศหญิง และพบในช่วงอำยุ 30-70 
ปี โดยอุบัติกำรณ์เพิ่มสูงขึ้นในผู้สูงอำยุ7

สาเหตุการเกิดโรค
 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีประวัติปวดศีรษะ ปวดข้อ ปวดกล้ำมเนื้อ 
หรือเจ็บป่วยเรื้อรังน�ำมำก่อน เป็นเหตุให้ใช้ยำแก้ปวดหลำยชนิด 
หรือใช้ในรูปแบบยำผสม โดยมีส่วนประกอบจำกยำที่มีรำยงำน
ได้แก่ แอสไพริน antipyrine, phenacetin, acetaminophen, 
salicylamide และยำอื่นที่มีรำยงำนดังแสดงในตารางท่ี  1 ใช ้
เพื่อบรรเทำอำกำรปวด อักเสบ ลดไข้ และมีส่วนประกอบจำก  
caffeine หรือ codeine ซึ่งท�ำให้ผู้ใช้เกิดกำรเสพติด โดยประวัติ 
กำรใช้ยำที่มีรำยงำนกำรเกิด analgesic nephropathy ได้แก่  
ใช้ยำแก้ปวดต่อเนื่องอย่ำงน้อย 5 เม็ดต่อวัน ติดต่อกันอย่ำงน้อย  
5 ปี8 

Analgesic agents Acetaminophen, Aminopyrine, Antipyrine, Aspirin, Phenacetin

Combination of analgesic agents Aspirin, Antipyrine, Caffeine 
Aspirin, Phenacetin, Caffeine
Aspirin, Phenacetin, Caffeine
Aspirin, Pentazocine

Non-steroidal anti-inflammatory 
drugs; NSAIDs 

Alclofenac, Benoxaprofen, Fenoprofen, Flufenamic, Glafenine, Ibuprofen, 
Indomethacin, Ketoprofen, Meclofenamic, Mefenamic, Naproxen, 
Oxyphenbutazone, Phenylbutazone, Tolfenamic, Zomepirac

ตารางที่ 1 ยำที่มีรำยงำนกำรเกิด analgesic nephropathy โดยมีผลท�ำให้เกิดกำรตำยของเนื้อไตส่วน papillaโดยตรง17

 Phenacetin เป็นยำทีม่รีำยงำนกำรเกดิ analgesic nephropathy 
มำกที่สุด เมื่อเข้ำสู่ร่ำงกำย อนุพันธ์ของยำจะถูกเมแทบอลิซึม 
เป็น acetaminophen และถูกเปล่ียนแปลงต่อเป็นสำรที่ท�ำลำย
เนือ้ไต จำกกำรศกึษำแบบกลุม่ควบคมุในสหรฐัอเมรกิำ โดยตดิตำม
ผู้ป่วยจ�ำนวน 554 รำยพบว่ำ ผู้ป่วยที่ใช้ยำ phenacetin เพิ่ม 
ควำมเสี่ยงของกำรเกิดโรคไตเรื้อรังประมำณ 5.1 เท่ำ และยำ  
acetaminophen เพ่ิมควำมเสีย่งของกำรเกดิโรคไตเรือ้รงัประมำณ 
3.2 เท่ำ เมือ่เปรียบเทยีบกบัประชำกทัว่ไปทีไ่ม่ใช้ยำ9 จำกกำรศกึษำ
แบบกลุม่ควบคมุของ Michael F. และคณะในปี ค.ศ. 2001 ท�ำกำร
ศึกษำในกลุ่มผู้ป่วยที่เร่ิมเข้ำสู่โรคไตเรื้อรังจ�ำนวน 1,924 รำยใน
ประเทศสวีเดน พบว่ำผู้ป่วยที่ใช้ acetaminophen อย่ำงต่อเนื่อง 
เพิ่มควำมเสี่ยงที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมำกกว่ำประชำกรทั่วไป 
อย่ำงมีนัยส�ำคัญ และควำมเสี่ยงจะเพิ่มขึ้นสัมพันธ์กับปริมำณยำ 

ทีใ่ช้เพิม่ขึน้ จำกรำยงำนพบว่ำปรมิำณ acetaminophen ทีม่ำกกว่ำ 
หรอืเท่ำกบั 500 กรมั/ปี หรอืมำกกว่ำ 1.4 กรัม/วนั จะเพิม่ควำมเสีย่ง 
ที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมำกกว่ำประชำกรทั่วไปประมำณ 5.3 เท่ำ10 

จำกกำรศึกษำของ Gary C Curhan และคณะ ในปี ค.ศ. 2004 
ศึกษำในกลุ่มผู้ป่วยที่มีประวัติใช้ยำแก้ปวดลดไข้เร้ือรัง จ�ำนวน 
1,697 รำยในสหรัฐอเมริกำ พบว่ำ acetaminophen มีส่วน
ส�ำคัญกับกำรเกิด analgesic nephropathy โดยในผู ้ป่วย 
ที่ใช้ acetaminophen สะสมรวมมำกกว่ำ 500 กรัม มีควำมเสี่ยง
จะพบค่ำอัตรำกำรกรองไตต�่ำกว่ำ 30 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร
มำกกว่ำประชำกรทั่วไป 2 เท่ำ11 โดยสรุปกำรใช้ acetaminophen 
ในปัจจุบันจำกกำรทบทวนวรรณกรรมอย่ำงเป็นระบบของเภสัชกร 
สุกฤษฏิ์ กำญจนสุระกิจ และคณะ ในปีค.ศ. 2020 รวบรวม 5  
กำรศึกษำ มีผู ้ป ่วยจ�ำนวน 13,114 รำย พบว่ำผู ้ป ่วยที่ใช ้  
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acetaminophen อย่ำงต่อเน่ือง มีโอกำสพบอัตรำกำรท�ำงำน 
ของไตลดลงมำกกว่ำประชำกรทั่วไป 1.23 เท่ำ12

 จำกกำรศึกษำของ Thomas V. Perneger และคณะ ในปี ค.ศ.
1994 ศึกษำกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำยจ�ำนวน 716 รำย
ในสหรัฐอเมริกำ ไม่พบควำมสัมพันธ์ของกำรใช้ยำแอสไพรินกับ 
ค่ำกำรท�ำงำนของไตท่ีลดลงในระยะยำว13 ตรงข้ำมกับกำรศึกษำ 
แบบกล่มควบคุมของ Morlans M.และคณะ ศึกษำผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย จ�ำนวน 340 รำยในสหรัฐอเมริกำพบว่ำ 
แอสไพรินเพิ่มควำมเสี่ยงของกำรเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย 2.5 
เท่ำเทียบกับประชำกรท่ัวไป14 และกำรศึกษำแบบกล่มควบคุม 
ของ Michael F. และคณะ ในปี ค.ศ. 2001 พบว่ำผู้ป่วยที่มีประวัติ
ใช้ยำแอสไพรินสะสมรวมมำกกว่ำ 500 กรัม/ปี เพิ่มควำมเสี่ยง 
ที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมำกกว่ำประชำกรท่ัวไป 3.3 เท่ำ10 โดยสรุป
ส�ำหรับยำแอสไพรินในปัจจบัุน พบว่ำกำรใช้ยำแอสไพรนิขนำดปกติ
ต่อเนื่องเป็นเวลำนำนในผู้ป่วยท่ีมีกำรท�ำงำนของไตปกติและไม่มี
ปัจจัยเสี่ยงต่อกำรเกิดโรคไต ไม่พบควำมสัมพันธ์กับกำรเกิดภำวะ
ไตเสื่อมเรือ้รงั แต่อยำ่งไรก็ตำมจำกกำรศึกษำของ Michael F. และ
คณะ พบว่ำกำรใช้แอสไพรินขนำดปกติร่วมกับ acetaminophen 
เป็นเวลำนำนจะเพิ่มโอกำสเกิดโรคไตเรื้อรังอย่ำงมีนัยส�ำคัญ15

กลไกการเกิดโรค
 Acetaminophen ถกูเมแทบอลซิมึโดยเอนไซม์ prostaglandin 
H synthase เปลี่ยนเป็นสำร N-acetyl-p-benzoquinoneimine 
(NAPQI) ซึ่งสำมำรถท�ำให้เกิดกำรบำดเจ็บของเซลล์ผ่ำนขบวนกำร 
lipid peroxidation และเกดิ oxygen-free radical เกดิขบวนกำร 
arylation ของเนื้อเยื่อโปรตีน เซลล์ตำยและเกิดแคลเซียมสะสม 

โดย NAPQI ทีเ่กดิขึน้จะสะสมปรมิำณมำกทีส่ดุทีบ่รเิวณเนือ้ไตส่วน 
medulla และส่วนปลำยของเนื้อไต papilla ในภำวะปกติ NAPQI  
ที่เกิดขึ้นจะถูกเปลี่ยนแปลงต่อโดย glutathione ได้อนุพันธ์ 
ที่ไม่เป็นพิษและขจัดออกจำกร่ำงกำย แต่ในภำวะที่ใช้แอสไพริน
ควบคู่กันพบว่ำ แอสไพรินจะถูกเปลี่ยนแปลงเป็น salicylate และ 
มีผลยับยั้งขบวนกำร Hexose monophosphate shunt ในไต 
ส่งผลท�ำให้ปริมำณ glutathione ลดลงอย่ำงมำก โดยส่งผล 
ให้มี NAPQI สะสมมำกขึ้น เกิดขบวนกำร lipid peroxidation  
โดยเฉพำะอย่ำงยิ่งที่บริเวณเนื้อไตส่วนmedulla ตลอดจนส่งผล 
ให้มีกำรบำดเจ็บของเนื้อเยื่อในบริเวณดังกล่ำว16 

 ไตมีเอนไซม์ cyclooxygenase อยู ่มำกที่สุดในบริเวณ  
medullary interstitial และเซลล์ท่อไต collecting tubule ยำใน
กลุ่ม NSAIDs และแอสไพรินมีผลยับยั้งเอนไซม์ cyclooxygenase  
มีผลลดกำรผลิตสำร prostaglandin ที่ช่วยขยำยหลอดเลือด  
และมีผลให้ปริมำณเลือดที่เข้ำมำเลี้ยงเนื้อเยื่อที่ไตลดลงโดยเฉพำะ 
อย่ำงยิ่งที่เนื้อไตส่วน medulla และท�ำให้ส่วนปลำยของ papilla 
เกิดกำรขำดเลือดตำมมำ2 นอกจำกนี้ภำวะที่ร่ำงกำยขำดสำรน�้ำจะ
ท�ำให้มีปริมำณควำมเข้มข้นของแอสไพริน และ acetaminophen 
ในไตเพ่ิมขึ้นเป็นอย่ำงมำก จึงช่วยส่งเสริมให้มีกำรบำดเจ็บของไต 
เพิ่มขึ้น ดังนั้นผู้ป่วยท่ีใช้ยำในรูปแบบผสมโดยมีทั้งแอสไพริน 
และ acetaminophen ร่วมกับมีส่วนผสมของ codeine หรือ 
caffeine ที่ท�ำให้เกิดกำรเสพติดยำ และใช้ต่อเน่ืองเป็นเวลำนำน 
จะเพิ่มควำมเสี่ยงที่พบ analgesic nephropathy โดยมีระยะเวลำ
กำรด�ำเนินโรคเข้ำสู่ภำวะไตเร้ือรังมำกกว่ำ 10-15 ปี16 สรุปกลไก 
กำรเกิดโรคแสดงดังรูปที่ 1

รูปที่ 1 กลไกกำรเกิด analgesic nephropathy ดัดแปลงจำก Duggin และคณะ16
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การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพไต
 ระยะแรก เมื่อเกิดกำรสะสมของ NAPQI มำกขึ้น เกิดขบวน 
กำร lipid peroxidationได้ออกซิเจนอนุมูลอิสระร่วมกับมีภำวะ
ขำดเลือด ท�ำให้เกิดกำรท�ำลำยของโครงสร้ำงภำยในเนื้อไตส่วน 
medulla เป็นส่วนแรก โดยผนังหลอดเลือดฝอย (vasa recta 
capillaries) หนำตัว ท่อไตฝอย Loops of Henle ตำย และ 
เนื้อเยื่อ interstitial ของ medulla ตำยเป็นบริเวณกว้ำง จำกนั้น 
เร่ิมมีกำรบำดเจ็บที่ท่อไต collecting tubule รวมถึงท่อไต 
ส่วน Bellini7 
 ระยะท้าย ผนังหลอดเลือดหนำตัวเป็นพังผืด (capillary  
sclerosis) เลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อไตไม่เพียงพอเนื้อเยื่อท่ีบริเวณ  
cortex ถูกท�ำลำย เซลล์ fibroblasts เข้ำมำในบริเวณท่ีอักเสบ  

สร้ำงคอลลำเจนเพิม่ขึน้ ท่อไตฝอยทัง้ในส่วน cortex และ medulla 
เกิดพังผืดดึงรั้ง (interstitial fibrosis) พบเซลล์เม็ดเลือดขำวเข้ำมำ 
อยู่ในบริเวณดังกล่ำวปริมำณมำก โดยเฉพำะเม็ดเลือดขำวชนิด 
อโีอซโินฟิล พบกำรอกัเสบอย่ำงมำกทีเ่นือ้เยือ่ interstitium มพีงัผดื
เกิดขึ้นในโกลเมอรูลัส (focal segmental glomerulosclerosis) 
กำรท�ำงำนของไตลดลง จนเข้ำสู่ไตเรื้อรัง และสำมำรถตรวจพบ 
papillary calcification ได้7 แสดงในตารางที่ 2
 ผลจำกกำรท�ำลำยเนื้อเยื่อไตเรื้อรังท�ำให้พบเยื่อบุผนังทำงเดิน
ปัสสำวะมีกำรเจริญที่ผิดปกติ (urothelial hyperplasia) และ 
เพ่ิมควำมเส่ียงในกำรเกิดมะเร็งในระบบทำงเดินปัสสำวะท่อไต 
และกระเพำะปัสสำวะ โดยส่วนใหญ่เกิดข้ึนภำยหลัง analgesic 
nephropathy ประมำณ 15-25 ปี17

ระยะแรก พยำธิสภำพเกิดขึ้นท่ีเนื้อไตส่วน papilla หลอดเลือดฝอย vasa recta หนำตัว ปริมำณเลือดที่เข้ำไปเลี้ยงไตลดลง  
ท่อไตฝอยและเนื้อเยื่อ interstitial ของ medulla ตำยเป็นบริเวณกว้ำง จำกนั้นเริ่มมีกำรบำดเจ็บที่ท่อไต collecting 
tubule รวมถึงท่อไตส่วน Bellini เนื่องจำกขำดออกซิเจน ไตสูญเสียควำมสำมำรถในกำรดูดกลับสำรน�้ำ 

ระยะท้าย เนือ้เยือ่บรเิวณ cortex ถูกท�ำลำย เซลล์ fibroblasts เข้ำมำในบรเิวณทีอ่กัเสบ สร้ำงคอลลำเจนเพิม่ขึน้ ท่อไตถกูท�ำลำย
เป็นบริเวณกว้ำง เนื้อเยื่อ interstitium อักเสบเรื้อรัง เซลล์เม็ดเลือดขำวเข้ำมำในบริเวณดังกล่ำว เกิดหินปูนในเนื้อไต
ส่วนทีต่ำย มพีงัผดืเกดิขึน้ในโกลเมอรลูสั ไตสูญเสียควำมสำมำรถในกำรเกบ็เกลือแร่ กำรท�ำงำนของไตลดลง เซลล์เยือ่บ ุ
ท่อไตเติบโตผิดปกติ เยื่อบุท่อไตบำงส่วนเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง และพบภำวะควำมดันโลหิตสูง

ตารางที่ 2 กำรเปลี่ยนแปลงทำงพยำธิสภำพไตร่วมกับอำกำรแสดงแต่ละระยะของโรคไตจำกยำแก้ปวด17

อาการและอาการแสดงของโรค
 ควำมผิดปกติที่พบได้แบ่งเป็น 2 ระยะ
ระยะแรก18

  ปัสสำวะบ่อย และปัสสำวะกลำงคืน เนื่องจำกเน้ือไต 
  สูญเสียควำมสำมำรถในกำรเก็บน�้ำและเกลือแร่ เป็นผล 
  จำกกำรอักเสบเรื้อรังของเนื้อเยื่อ interstitium
  ปวดบั้นเอวพบได้ร้อยละ 25-85 เป็นผลจำกเนื้อไตส่วน  
  papilla ตำย และหลุดลอกออกมำที่กรวยไตหรือท่อไต  
  หำกชิน้เนือ้ดงักล่ำวไปอดุกัน้ทำงเดนิปัสสำวะของไตทัง้ 2 ข้ำง  
  ก็อำจพบภำวะไตวำยเฉียบพลันร่วมด้วยได้
  อำกำรของกระเพำะปัสสำวะอักเสบเรื้อรัง แต่ตรวจเพำะ 
  เชื้อไม่พบเชื้อก่อโรคพบได้ร้อยละ 30-60
ระยะท้าย18 

  กำรท�ำงำนของไตลดลงอย่ำงต่อเนื่อง
  ภำวะควำมดันโลหิตสูง 
  ภำวะเลือดจำงพบได้ร้อยละ 60-90 โดยระดับควำมรุนแรง 
  ของเลือดจำงมำกกว่ำค่ำกำรท�ำงำนไตที่ลดลง
  ปัสสำวะพบเม็ดเลือดแดง และเม็ดเลือดขำวเป็นผลมำจำก 
  เนื้อไตส่วน papilla ตำย หรือเกิดเนื้องอกในระบบทำงเดิน 
  ปัสสำวะพบได้ร้อยละ 50-100

  โปรตีนในปัสสำวะน้อยกว่ำ 1-2 กรัม/วัน
  อำกำรทำงระบบทำงเดนิอำหำรร่วมด้วย เนือ่งจำกยำแก้ปวด 
  ที่ใช้มีส่วนผสมของ NSAIDs ซึ่งท�ำให้เกิดแผลในทำงเดิน 
  อำหำรพบได้ร้อยละ 40-60

การวินิจฉัยเพิ่มเติม
 ปัจจุบัน analgesic nephropathy ไม่มีเกณฑ์กำรวินิจฉัยที่
ชัดเจน อำศัยประวัติกำรใช้ยำแก้ปวดต่อเนื่องเป็นระยะเวลำนำน 
ร่วมกบัผลตรวจทำงห้องปฏบิตักิำร โดยพบเมด็เลอืดขำวในปัสสำวะ 
แต่ไม่พบกำรติดเชื้อ (sterile pyuria) ตรวจพบโปรตีนในปัสสำวะ
น้อยกว่ำ 1-2 กรัม/วัน น้อยรำยที่พบโปรตีนรั่วในปัสสำวะเกิน  
3.5 กรัม/วัน2 ซึ่งเป็นผลมำจำกกำรบำดเจ็บเรื้อรังของโกลเมอรูลัส 
และเกิดพยำธสิภำพแบบ focal segmental glomerulosclerosis7  

ดังนั้นจึงแนะน�ำให้ตรวจวิเครำะห์ปัสสำวะ ร่วมกับพลำสมำ 
ครีแอทินินในผู ้ป ่วยที่มีประวัติใช ้ยำแก้ปวดเรื้อรัง เพื่อช ่วย 
ในกำรวินิจฉัย analgesic nephropathy ตั้งแต่ระยะแรก เมื่อ 
สงสัยภำวะดังกล่ำวกำรส่งตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ท่ีไม่ใช ้
สำรทึบรังสี พบไตมีขนำดเล็กและรูปร่ำงผิดปกติเป็นลักษณะ
ตะปุ่มตะป�่ำ (bumpy contour) หรือพบหินปูนบริเวณเนื้อไต 
papilla3 ช่วยยืนยันกำรวินิจฉัยได้มำกขึ้น
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 จำกรำยงำนของ Marc E. และคณะ น�ำเสนอเกณฑ์กำรวินิจฉัย 
analgesic nephropathy จำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ที่ไม่ใช้สำร 
ทึบรังสี โดยพิจำรณำขนำดและรูปร่ำงของไต ดังนี้3 

  วัดขนำดไตจำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ในแนวตัดขวำง โดย 
  ผลรวมของด้ำนกว้ำงและยำวของไตแต่ละข้ำง ถ้ำน้อยกว่ำ  
  103 มม. ในเพศชำย หรือน้อยกว่ำ 96 มม. ในเพศหญิง  
  แสดงว่ำไตมีขนำดเล็กแสดงในรูปที่ 2
  รูปร่ำงไต bumpy contour จำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร ์

  ในแนวตัดขวำง โดยไตรูปร ่ำง bumpy contour  
  คือ พบรอยหยักที่ไตอย่ำงน้อย 3 รอยขึ้นไป แสดงใน 
  รูปที่ 3,4
  ต�ำแหน่งหินปูนบริเวณเนื้อไต papilla แสดงในรูปที่ 3,4
 หำกพบลักษณะของไตดังกล่ำวข้ำงต้นในผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ 
สุดท้ำยร่วมกับมีประวัติกำรใช้ยำที่เข้ำได้ ควำมไวและควำม
จ�ำเพำะจำกกำรท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ในกำรวินิจฉัย analgesic  
nephropathy อยู่ที่ร้อยละ 90 แสดงในตารางที่ 3

รูปที่  2  กำรวัดขนำดไตจำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ โดยผลรวมของด้ำน X และ Y ของไตแต่ละข้ำง ถ้ำน้อยกว่ำ 103 มม. ในเพศชำย  
หรือน้อยกว่ำ 96 มม. ในเพศหญิง บ่งบอกถึงไตมีขนำดเล็ก3

รูปที่  3  รูปร่ำงของไตจำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร์บ่งชี้ถึงภำวะ analgesic nephropathy A) ไตมีรูปร่ำงตะปุ่มตะป�่ำ พบรอยหยักที่ไต 
อย่ำงน้อย 3 รอยขึ้นไป B) ต�ำแหน่งของหินปูนที่เนื้อไตส่วน3 
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รูปที่  4 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงรูปร่ำงไตตะปุ่มตะป�่ำ และพบหินปูนที่เน้ือไตส่วน papilla ทั้งสองข้ำงในผู้ป่วยรำยน้ีพบลักษณะ 
pelvicalyceal dilatation ของไตทั้งสองข้ำง

ลักษณะที่พบจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
ความไว
(ร้อยละ) 

ความจ�าเพาะ
(ร้อยละ)

ไตขนาดเล็ก
 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย
 ผู้ป่วยที่มีกำรท�ำงำนของไตลดลง

95
77

10
86

ไตรูปร่างตะปุ่มตะป�่า
 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย
 ผู้ป่วยที่มีกำรท�ำงำนของไตลดลง

50
62

90
93

หินปูนที่เนื้อไตส่วน papilla
 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย
 ผู้ป่วยที่มีกำรท�ำงำนของไตลดลง

87
92

97
100

ไตขนาดเล็กร่วมกับรูปร่างตะปุ่มตะป�่าหรือพบหินปูนที่เนื้อไตส่วน papilla
 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย
 ผู้ป่วยที่มีกำรท�ำงำนของไตลดลง

90
77

90
100

ตารางท่ี  3 ควำมไวและควำมจ�ำเพำะของลักษณะไตที่พบในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เปรียบเทียบระหว่ำงผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย 
กับผู้ป่วยที่มีกำรท�ำงำนของไตลดลง3

การวินิจฉัยแยกโรค
 จำกพยำธสิภำพพบลกัษณะกำรตำยของเนือ้ไตบรเิวณ medulla 
และเนือ้ไตส่วน papilla พบได้ร้อยละ 25-85 ของผูป่้วย analgesic  
nephropathy แต่อย่ำงไรก็ตำมพยำธิสภำพดังกล่ำวสำมำรถ 
พบได้ในภำวะอื่นเช่นเดียวกัน เช่น โรคไตจำกเบำหวำน sickle cell  
disease19 โรคไตท่ีเกิดจำกภำวะอุดก้ันทำงเดินปัสสำวะ ภำวะ
กรวยไตอกัเสบจำกกำรตดิเช้ือ ภำวะตดิเช้ือวณัโรคในระบบทำงเดนิ
ปัสสำวะ ภำวะหลอดเลือดแดงอักเสบท่ัวร่ำงกำย โรคไตในผู้ป่วย
ตับแข็ง และโรคไตจำกพิษสุรำเรื้อรัง20 เนื่องจำกเกณฑ์กำรวินิจฉัย 
analgesic nephropathy ยังไม่ชัดเจน จ�ำเป็นต้องอำศัยประวัติ 
กำรใช้ยำแก้ปวดเป็นเวลำนำน ร่วมกับพบรูปร่ำงและขนำดของไต

ที่เปลี่ยนแปลงจำกในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ และค้นหำสำเหตุของ
ไตวำยจำกภำวะอื่นร่วมด้วยเสมอ

ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ
  โรคหลอดเลือดแดงแข็ง
 จำกกำรศึกษำแบบกลุ่มควบคุมของ Ulrich C และคณะ ปี ค.ศ.
1991 ศึกษำกลุ่มผู้ป่วยที่มีประวัติใช้ยำ phenacetin เป็นเวลำ 20 
ปี จ�ำนวน 623 รำย พบว่ำเพิ่มควำมเส่ียงต่อกำรเสียชีวิตจำกโรค
หัวใจและหลอดเลือด 2.9 เท่ำ เพิ่มควำมเสี่ยงในกำรเกิดโรคหัวใจ
ขำดเลือด ภำวะหัวใจล้มเหลวและโรคหลอดเลือดสมองตีบ 1.8 เท่ำ 
และเพิ่มโอกำสเกิดโรคควำมดันโลหิตสูง 1.6 เท่ำเทียบกับคนปกติ 
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เป็นผลมำกจำก phenacetin ท�ำให้ผนงัหลอดเลอืดฝอยหนำตวัและ
เป็นพงัผดืทัว่ร่ำงกำย จงึมภีำวะแทรกซ้อนทำงหวัใจและหลอดเลอืด
เพิ่มขึ้น21

  มะเร็งในระบบทางเดินปัสสาวะ
 เช่ือว่ำอนุพันธ์ของยำ phenacetin คือ N-hydroxylated 
phenacetin มีกำรสะสมปริมำณมำกในเน้ือไต และท�ำให้เกิด
ขบวนกำรท�ำลำยเน้ือไต เยื่อบุท่อไต และเยื่อบุระบบทำงเดิน
ปัสสำวะ ในระยะยำวเซลล์บริเวณดังกล่ำวจึงมีกำรเติบโตผิดปกติ 
(urothelial atypia) และกลำยเป็นมะเร็ง22 โดยมะเร็งในระบบ
ทำงเดินปัสสำวะที่มีรำยงำนสัมพันธ์กับ analgesic nephropathy 
ได้แก่ transitional cell carcinoma, renal cell carcinoma และ 
sarcoma โดยพยำธิสภำพที่พบส่วนใหญ่เป็นหลำยต�ำแหน่งในทำง
เดนิปัสสำวะ และมกีำรด�ำเนนิโรคทีร่นุแรงกว่ำในผูป่้วยทีไ่ม่สมัพนัธ์
กับยำแก้ปวด ปัจจัยท่ีเพิ่มควำมเสี่ยงของมะเร็ง ได้แก่ มีประวัติ 
ให้ phenacetin สะสมมำกกว่ำ 9.1 กก. หรือนำนว่ำ 17 ปี  
ในเพศหญิง23

 จำกกำรศึกษำติดตำมผู ้ป ่วยย้อนหลังของ Ingemar B.  
และคณะ ในประเทศสวีเดน จำกผลพยำธิสภำพทำงไตผู้ป่วย  
analgesic nephropathy จ�ำนวน 56 รำยที่ได้รับกำรปลูกถ่ำยไต 
พบว่ำผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะสดุท้ำยจำก analgesic nephropathy  
มีลักษณะเยื่อบุทำงเดินปัสสำวะท่ีเติบโตผิดปกติ (urothelial 
atypia) 27 รำย จำกทั้งหมด 56 รำย และพบมะเร็งในระบบทำง
เดนิปัสสำวะ 4 รำย24 จำกกำรศกึษำแบบกล่มควบคมุของ Maegret 
M. และคณะ ในประเทศออสเตรเลยี โดยศกึษำชิน้เนือ้ไตของผูป่้วย 
ที่มีหลักฐำนของมะเร็งที่กรวยไต (renal pelvis cancer) จ�ำนวน  
66 รำย พบว่ำผู้ป่วยที่มีประวัติกำรใช้ยำ phenacetin หรือพบ 
หลักฐำนของเนื้อไตส่วน papilla ตำยเพิ่มควำมเสี่ยงในกำรเกิด
มะเร็งที่ไตและระบบทำงเดินปัสสำวะเพิ่มขึ้น 3.5-7 เท่ำ และหำก 
มีประวัติกำรใช้ยำ phenacetin ร่วมกับพบเน้ือไตส่วน papilla 
ตำย จะเพิ่มควำมเสี่ยงในกำรเกิดมะเร็งท่ีไตและระบบทำงเดิน
ปัสสำวะเพิ่มขึ้น 20 เท่ำของคนปกติ22 นอกจำกนี้มีรำยงำนร้อยละ  
8-10 ของผู้ป่วยที่ได้รับกำรวินิจฉัย analgesic nephropathy  
พบมะเร็งในระบบทำงเดินปัสสำวะ โดยจำกรำยงำนพบมะเร็งหลัง
จำกเริ่มใช้ยำนำน 15-25 ปี โดยมีอำกำรปัสสำวะเป็นเลือด หรือ
พบเม็ดเลือดแดงในปัสสำวะจำกกำรตรวจวิเครำะห์ ดังนั้นหำก
พบอำกำรดังกล่ำวควรส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยแยกโรคมะเร็ง 
ในระบบทำงเดินปัสสำวะ5 แสดงในตารางที่ 4
 ผู ้ป ่วยโรคไตเร้ือรังจำกยำแก้ปวดท่ีได้รับกำรปลูกถ่ำยไต  

เพิ่มอุบัติกำรณ์ของโรคมะเร็งในระบบทำงเดินปัสสำวะมำกกว่ำ 
ผู ้ป่วยที่ได้รับกำรปลูกถ่ำยไตจำกสำเหตุอื่นถึงร้อยละ 10 บำง 
กำรศึกษำจึงแนะน�ำให้พิจำรณำตัดไตเดิมของผู้ป่วยเพื่อป้องกัน 
กำรเป็นมะเรง็ภำยหลังกำรปลูกถ่ำยไตใหม่ แต่อย่ำงไรกต็ำมขำดกำร
ศึกษำขนำดใหญ่ยืนยันค�ำแนะน�ำดังกล่ำว24 

การรักษา
 เมื่อสงสัย analgesic nephropathy ผู้ป่วยควรหยุดยำแก้ปวด
ในทันที หรือลดปริมำณให้น้อยที่สุดเพื่อป้องกันกำรอักเสบและ 
กำรตำยของเนื้อไตที่เพิ่มขึ้น ระยะแรกของโรคควรพิจำรณำให้สำร
น�้ำเพื่อให้ปริมำณเลือด และออกซิเจนไปเล้ียงเนื้อเยื่อบริเวณไต 
อย่ำงเพียงพอ2 สืบค้นเพิ่มเติมหำภำวะแทรกซ้อนต่ำง ๆ เช่น กำร 
ติดเชื้อทำงเดินปัสสำวะและท�ำกำรรักษำเพื่อป้องกันไม่ให้มีกำร 
บำดเจ็บของไตเพิ่มขึ้น แต่อย่ำงไรก็ตำมกำรด�ำเนินโรคขึ้นอยู่กับ
พยำธิสภำพของไตที่เปลี่ยนแปลง หำกมีกำรท�ำลำยและเกิดพังผืด
ในเนื้อไตเป็นบริเวณกว้ำง ส่วนใหญ่มีกำรด�ำเนินโรคเข้ำสู่โรคไต
เรือ้รงัระยะสดุท้ำยแม้จะหยุดยำแล้วกต็ำม ปัจจบุนัยงัไม่มรีำยงำนยำ 
หรือกำรรักษำที่จ�ำเพำะ แนะน�ำให้ดูแลรักษำแบบประคับประคอง
ตำมระยะของโรคไตเรื้อรัง เนื่องจำก analgesic nephropathy  
มีรำยงำนเพิ่มอุบัติกำรณ์ของมะเร็งในเยื่อบุทำงเดินปัสสำวะ ผู้ป่วย
ทุกรำยจึงควรได้รับกำรตรวจวิเครำะห์ปัสสำวะทุกปี และพิจำรณำ
ส่งพบศัลยแพทย์ทำงเดินปัสสำวะ เพื่อสืบค้นเพิ่มเติมกรณีปัสสำวะ
ผิดปกติ

การพยากรณ์โรค
 จำกรำยงำนของ Mackinnon B. และคณะ ศึกษำผู ้ป่วย  
analgesic nephropathy จ�ำนวน 78 รำย ในประเทศสกอตแลนด์ 
พบว่ำเพศชำย และกำรตรวจโปรตีนในปัสสำวะเป็นปัจจัยเส่ียง
สัมพันธ์กับอัตรำกำรท�ำงำนของไตที่ลดลงอย่ำงรวดเร็ว ผู้ป่วยที่มี
โรคหลอดเลือดแดงแข็งเป็นโรคร่วมและอัตรำกำรท�ำงำนของไตต�่ำ
มำกตั้งแต่แรกวินิจฉัยโรคเพ่ิมควำมเสี่ยงของกำรเข้ำสู่โรคไตเรื้อรัง
ระยะสุดท้ำยที่ต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตและเสียชีวิตอย่ำง 
มีนัยส�ำคัญ25 กำรพยำกรณ์โรคขึ้นอยู่กับควำมรุนแรงของเนื้อไต 
ที่ถูกท�ำลำย และปริมำณพังผืดในเน้ือไต ผู้ป่วยที่หยุดยำที่เป็น
สำเหตุในระยะเริ่มต้น บำงรำยงำนพบว่ำค่ำอัตรำกำรท�ำงำนของไต 
อำจคงที่ หรือดีขึ้นเพียงเล็กน้อย แต่อย่ำงไรก็ตำมหำกพยำธิสภำพ
ไตมีกำรอักเสบและเป็นพังผืดปริมำณมำกแล้ว ผู้ป่วยส่วนใหญ่ 
มีกำรด�ำเนินโรคเข้ำสู่ไตวำยเรื้อรังระยะสุดท้ำย25
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ตารางที่ 4 ข้อมูลกำรศึกษำ analgesic nephropathy และกำรเกิดภำวะแทรกซ้อน

Study design
Location, 
year of 
study

Case patients Controls 
Definition of 

analgesic 
abuse

Odd ratio of 
renal failure 
compared 

with controls

Odd ratio of 
urothelial 

cancer 
compared 

with controls

Odd ratio 
of CVD 

compared 
with 

controls

McCredie et al.22

(Case-control 
studies)

Australia, 
1986

 7 patients with 
 urothelial cancer 
 without RPN

 27 patients with 
 urothelial cancer 
 with RPN

1,195 
population 
based

>1000 g. of 
PhA per 
lifetime

- 3.6

20

-

Dubach et al.21

(Prospective 
controlled 
cohort studies)

Switzerland, 
1991

623 women who 
regular phenacetin 
used

621 
healthy 
women

Urine positive 
for N-acetyl-
p-aminophenol*

PhA  8.1 1.9 2.9

Perneger et al.13

(Case-control 
studies)

German,
 1994

716 patients with 
ESRD

361 
population 
based

>5000 pills 
per lifetime

AC   2.4
AS   1.0
NSAIDs  8.8

- -

Fored et al.10

(Case-control 
studies)

Sweden, 
2001

926 patients with 
early CRF

998 
population 
based

Twice a week 
for 2 months

AS   2.5
AC   2.5
AS+AC  2.2

- -

Blohme et al.24

(Observational 
studies)

Sweden, 
1981

84 patients with ESRD due to 
analgesic nephropathy

History of 
regular 
consumption 
of PhA

- 4 cases of 
urothelial 
malignancy 
among 84 
patients

-

Curhan et al.11

(Observational 
studies)

USA, 
2004

1,697 healthy women 500-2999 g. of
AC per lifetime

AC   2.33
(Compare with 
cumulative of 
AC < 100 g. per 
lifetime)

- -

AC:	acetaminophen,	AS:	aspirin,	PhA:	phenacetin	containing	analgesics,	NSAIDs:	Non-steroidal	anti-inflammatory	
drugs,	RPN:	renal	papillary	necrosis,	CRF:	chronic	renal	failure
*N-acetyl-p-aminophenol	คือสารอนุพันธ์ของ	phenacetin

สรุป
 Analgesic nephropathy มีลักษณะกำรด�ำเนินโรคอย่ำง 
ค่อยเป็นค่อยไป พยำธิสภำพในไตที่ส�ำคัญ ได้แก่ กำรอักเสบเรื้อรัง
ที่เนื้อเยื่อ interstitium และพบกำรตำยของเน้ือไตส่วน papilla 
พบบ่อยในผู้หญิง วัยกลำงคน ปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์กำรวินิจฉัย 
ที่ชัดเจน อำศัยประวัติกำรใช้ยำที่ต้องสงสัยเป็นเวลำนำนกว่ำ 

3-4 ปี โดยเฉพำะยำรปูแบบผสมทีม่แีอสไพรนิ และ acetaminophen  
ร่วมกับพบไตขนำดเล็กและรูปร่ำง bumpy contour จำกเอกซเรย์
คอมพวิเตอร์ ในระยะยำวพบอบุตักิำรณ์ของมะเรง็ในระบบทำงเดนิ
ปัสสำวะเพิ่มขึ้น กำรวินิจฉัยanalgesic nephropathy ได้ตั้งแต่ 
ระยะเริ่มแรก และหยุดยำที่เป็นสำเหตุอำจช่วยชะลอควำมเส่ือม
ของไตได้
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Changes in serum 25-hydroxyvitamin D and
intact parathyroid hormone level following 

treatment with ergocalciferol among patients with
chronic kidney disease

Kittisak Tangjittrong
Division	of	Nephrology,	Department	of	Medicine,

Pranangklao	Hospital,	Nonthaburi

Abstract
Background: Vitamin D insufficiency is highly prevalent among patients with CKD and contributes to secondary  
hyperparathyroidism. The observational data showed vitamin D deficiency was associated with increased bone  
turnover, decreased bone mineral density (BMD), increased cardiovascular problems and risk of mortality.
Methods: A prospective cohort study was conducted from January 2, 2019 to July 31, 2019 among patients with CKD 
stages 3 and 4 presenting vitamin D insufficiency in Pranangklao Hospital. Patients were treated with 40,000 units of 
ergocalciferol once weekly for 12 weeks.
Results: Of the 103 patients, 47 patients (46%) presented CKD stage 3 and 56 patients (54%) CKD stage 4. In the CKD 
stage 3 group; the average age was 69 years and 66% were men. In the CKD stage 4 group; the average age was 69 
years and 44.6% were men. Following 12-week treatment, a significant increase was observed in 25-hydroxyvitamin D 
levels from 21.7 ± 5.1 to 28.0 ± 8.1 ng/mL in the CKD stage 3 group (p < 0.01) and decrease in PTH levels from 73.7 
± 35.3 to 68.2 ± 35.8 pg/mL. In the CKD stage 4 group the mean 25-hydroxyvitamin D levels significantly increased 
from 19.9 ± 6.9 to 27.9 ± 8.6 ng/mL (p < 0.01) and PTH levels decreased from 104.4 ± 58.4 to 98.8 ± 53.7 pg/mL. 
The mean eGFR, serum calcium and phosphate levels did not significantly change between baseline and 12-week 
treatment and between both groups.
Conclusion: Vitamin D supplementation among patients with CKD stages 3 and 4 presenting vitamin D insufficiency 
appears to improve 25-hydroxyvitamin D levels significantly while reducing PTH levels without changing serum  
calcium and phosphate levels. 

Keywords: vitamin D insufficiency, chronic kidney disease, parathyroid hormone
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การศึกษาการเปลี่ยนแปลงของระดับวิตามินดีและฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ในเลือดหลังการรักษาด้วย ergocalciferol 
ชนิดรับประทานในผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 

กิตติศักดิ์ ตั้งจิตตรง
แผนกโรคไต	กลุ่มงานอายุรกรรม	โรงพยาบาลพระนั่งเกล้า	จ.นนทบุรี

บทคัดย่อ 
บทน�า: ภำวะพร่องวิตำมินดีเป็นภำวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ซึ่งส่งผลให้มีกำรเพิ่มขึ้นของฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ จำกกำรศึกษำ 
ที่ผ่ำนมำพบว่ำภำวะขำดวิตำมินดีสัมพันธ์กับกำรสลำยกระดูกเพิ่มขึ้น ควำมหนำแน่นของกระดูกลดลง และยังเกิดภำวะแทรกซ้อน 
ทำงหลอดเลือดหัวใจซึ่งเป็นสำเหตุของกำรเสียชีวิตได้
วิธีการศึกษา: เป็นกำรศึกษำแบบไปข้ำงหน้ำตั้งแต่วันที่ 2 มกรำคม พ.ศ. 2562 ถึงวันที่ 31 กรกฏำคม พ.ศ. 2562 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ระยะที่ 3 และ 4 และมีภำวะพร่องวิตำมินดีในโรงพยำบำลพระนั่งเกล้ำ ซึ่งได้รับกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำน  
ขนำด 40,000 ยูนิตต่อสัปดำห์ เป็นระยะเวลำนำน 12 สัปดำห์ 
ผลการศึกษา: มีผู้ป่วยจ�ำนวนท้ังสิ้น 103 รำย เป็นผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 รำย และเป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4  
จ�ำนวน 56 รำย โดยผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 มีอำยุเฉลี่ย 69 ปี ส่วนใหญ่เป็นเพศชำยร้อยละ 66 ส่วนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4  
มีอำยุเฉลี่ย 69 ปี เป็นเพศชำยร้อยละ 44.6 หลังจำกได้รับกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำน เป็นระยะเวลำนำน 12 สัปดำห์  
พบว่ำผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 ระดับวิตำมินดีจำกเดิม 21.7 ± 5.1 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 28.0 ± 8.1 นก./มล. (p < 0.01) และ 
ระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์จำกเดิม 73.7 ± 35.3 พก./มล. ลดลงเหลือ 68.2 ± 35.8 พก./มล. ส่วนผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 4 ระดับวิตำมิน
ดีจำกเดิม 19.9 ± 6.9 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 27.9 ± 8.6 นก./มล. (p < 0.01) และระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์จำกเดิม 104.4 ± 58.4  
พก./มล. ลดลงเหลือ 98.8 ± 53.7 พก./มล. และเมื่อเปรียบเทียบผลกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรระหว่ำงกลุ่มโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3  
และโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 หลังกำรรักษำ เช่น อัตรำกำรกรองของไต ระดับแคลเซียม ฟอสฟอรัส แอลคำไลน์ฟอสฟำเตส พบว่ำ 
ไม่แตกต่ำงกัน
สรปุ: กำรรกัษำด้วย ergocalciferol ชนดิรบัประทำนในผูป่้วยไตเรือ้รงัระยะที ่3 และระยะที ่4 ทีม่ภีำวะพร่องวติำมนิด ีท�ำให้ระดบัวิตำมนิด ี
เพิ่มขึ้นอย่ำงมีนัยส�ำคัญ และระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ลดลงจำกเดิม โดยที่ไม่มีผลต่อระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือด

ค�าส�าคัญ: ภำวะพร่องวิตำมินดี, โรคไตวำยเรื้อรัง, ฮอร์โมนพำรำไทรอยด์
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บทน�า 
 ภำวะขำดวติำมนิดีเป็นภำวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บ่อยในผูป่้วยโรคไต 
เรื้อรังในต่ำงประเทศพบประมำณร้อยละ 70-801 ใกล้เคียงกับ 
ผลกำรส�ำรวจในประเทศไทยเขตกรุงเทพมหำนครที่พบร้อยละ  
60-802 ภำวะขำดวิตำมินดีมีควำมสัมพันธ์กับกำรเพิ่มขึ้นของ
ฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ส่งผลให้มีกำรสลำยกระดูกเพิ่มขึ้น เสี่ยงต่อ
กำรเกิดกระดูกหักได้ง่ำยจำกภำวะกระดูกพรุนและยังเกิดภำวะ

แทรกซ้อนทำงหลอดเลือดหัวใจซ่ึงเป็นสำเหตุของกำรเสียชีวิตได้3-6 

ตำมมำตรฐำนของสมำคมโรคไตนำนำชำติ (Kidney Disease 
Improving Global Outcome : KDIGO)7 ปี พ.ศ. 2560 แนะน�ำว่ำ 
ควรวดัระดบัวติำมนิดใีนผูป่้วยไตเรือ้รังตัง้แต่ระดบั 3a, 3b, 4 และ 5 
และแนะน�ำว่ำผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัทีข่ำดวิตำมนิดคีวรได้รบัยำวติำมนิดี  
ส่วนค�ำแนะน�ำส�ำหรับกำรดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังของประเทศไทย
ปี พ.ศ. 2558 ได้แนะน�ำว่ำในกรณีที่ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังขำดวิตำมิน
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ดี พิจำรณำให้วิตำมินดี คือ ergocalciferol ทดแทน
 ปัจจุบันโรงพยำบำลพระนั่งเกล้ำให้บริกำรระดับตติยภูม ิ
มีบทบำทเป็น รพ.แม่ข่ำยในกำรดูแลรักษำผู้ป่วยไตเรื้อรัง มีกำร 
จัดตั้งคลีนิกชะลอไตเสื่อมดูแลรักษำและติดตำมผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ซึ่งประกอบด้วยทีมสหสำขำวิชำชีพ มีกำรพัฒนำกำรจัดบริกำรเพื่อ
ให้ผู้ป่วยได้รับกำรดูแลรักษำแบบองค์รวม มีกำรเตรียมควำมพร้อม
และแนวทำงกำรตัดสินใจส�ำหรับกำรบ�ำบัดทดแทนไต เพื่อป้องกัน 
และลดภำวะแทรกซ้อน รวมท้ังชะลอควำมเสื่อมของไต ท�ำให ้
ผู ้ป ่วยมีคุณภำพชีวิตท่ีดีขึ้น ในด้ำนพัฒนำคุณภำพกำรรักษำ 
มีกำรติดตำมผลกำรรักษำตำมมำตรฐำนตัวช้ีวัดของสมำคม 
โรคไตแห่งประเทศไทย จึงเป็นที่มำของกำรศึกษำประสิทธิภำพ 
ของกำรรกัษำด้วย ergocalciferol ชนดิรบัประทำน ในผูป่้วยไตวำย
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 ที่มีภำวะพร่องวิตำมินดี (vitamin D  
insufficiency) เพื่อป้องกันและชะลอควำมเสื่อมของไต รวมท้ัง 
เพื่อดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังให้มีคุณภำพต่อไป

วัตถุประสงค์ของการวิจัย 
 เพื่อศึกษำกำรเปลี่ยนแปลงของระดับวิตำมินดีและฮอร์โมน 
พำรำไทรอยด์ในเลือดหลังกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิด 
รับประทำน ในผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะท่ี 3 และระยะท่ี 4 ที่มีภำวะ
พร่องวิตำมินดีในโรงพยำบำลพระนั่งเกล้ำ

วิธีการศึกษา 
 เป็นกำรศึกษำแบบไปข้ำงหน้ำ (prospective cohort study) 
ในผู้ป่วยที่มีอำยุมำกกว่ำ 15 ปี ที่ได้รับกำรวินิจฉัยเป็นโรคไตเรื้อรัง 
ระยะที่ 3 และ 4 และมีภำวะพร่องวิตำมินดีในโรงพยำบำล 
พระนั่งเกล้ำ ซึ่งได้รับกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิด 
รับประทำน ขนำด 40,000 ยูนิตต่อสัปดำห์ เป็นระยะเวลำนำน 
12 สัปดำห์ ระหว่ำงวันที่ 2 เดือนมกรำคม พ.ศ. 2562 ถึงวันที่ 31 
เดือนกรกฏำคม พ.ศ. 2562 โดยเกณฑ์กำรคัดออกผู้เข้ำร่วมวิจัย 
ได้แก่ ผู้ที่ได้รับยำวิตำมินดี ergocalciferol มำก่อน ผู้ป่วยที่เคย
ได้รับกำรผ่ำตัดต่อมพำรำไทรอยด์ ผู้ป่วยท่ีได้รับยำท่ีมีผลต่อระดับ
วิตำมินดี เช่น phenytoin, phenobarbital, bisphosphonate 
ระดับแคลเซียมในเลือดมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 10.2 มก./ดล. ระดับ
ฟอสฟอรสัในเลอืดมำกกว่ำหรอืเท่ำกบั 5.5 มก./ดล. ผูป่้วยต้ังครรภ์
หรือให้นมบุตร และผู้ป่วยที่แพ้ยำ ergocalciferol 

 เก็บข้อมูลกำรศึกษำจำกเวชระเบียนผู้ป่วย ดังต่อไปนี้
 1. ข้อมูลพิ้นฐำน ได้แก่ เพศ อำยุ โรคประจ�ำตัว ควำมดันโลหิต 
ค่ำผลตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรพื้นฐำนต่ำง ๆ ได้แก่ ควำมสมบูรณ์
เม็ดเลือดแดง ครีแอทินิน แอลบูมิน แคลเซียม ฟอสฟอรัส แอลคำ- 
ไลน์ฟอสฟำเตส ระดบัวติำมินด ีฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ในเลือด และ
ปริมำณโปรตีนในปัสสำวะ
 2. ข้อมูลเก่ียวกับยำที่รับประทำนอยู่ ได้แก่ ยำแคลเซียม ยำ 
ลดควำมดันโลหิตกลุ่ม angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACEI) หรือ angiotensin receptor blockers (ARB)

การวิเคราะห์ข้อมูล 
 ข้อมูลที่ได้น�ำมำวิเครำะห์ทำงสถิติโดยใช้สถิติ เชิงพรรณนำ 
ในกำรวิเครำะห์ข้อมูลพื้นฐำนของผู้ป่วย ข้อมูลทำงห้องปฏิบัติ 
กำร ซ่ึงผลกำรวิเครำะห์จะแสดงในรูปจ�ำนวนที่แท้จริง ร้อยละ  
และค่ำเฉลี่ย (mean ± SD) ในส่วนของกำรวิเครำะห์ควำมแตกต่ำง 
ข้อมูลต่อเนื่อง (continuous data) จะท�ำกำรวิเครำะห์โดยใช้ 
paired t-tests ในขณะที่ข้อมูลเชิงกลุ่ม (categorical data) จะ
วิเครำะห์โดยใช้ chi-square test โดยก�ำหนดระดับนัยส�ำคัญทำง
สถิติที่ค่ำ p<0.01

ผลการศึกษา
 ในช่วงเวลำที่ท�ำกำรศึกษำ ตั้งแต่วันที่ 2 เดือนมกรำคม  
พ.ศ. 2562 จนถึงวันที่ 31 เดือนกรกฏำคม พ.ศ. 2562 มีผู้ป่วย 
ที่ได้รับกำรวินิจฉัยเป็นโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 และ 4 และมี 
ภำวะพร่องวิตำมินดีในโรงพยำบำลพระน่ังเกล้ำ จ�ำนวนท้ังสิ้น  
103 รำย เป็นผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 รำย  
(ร้อยละ 46) และเป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 จ�ำนวน 56 รำย 
(ร้อยละ 54) โดยผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 มีอำยุเฉล่ีย 69 ปี  
ส่วนใหญ่เป็นเพศชำยร้อยละ 66 มดีชันมีวลกำยเฉลีย่ 26.2 กก./ม.2  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นโรคควำมดันโลหิตสูง 45 รำย (ร้อยละ 95.7)  
รับประทำนยำ ACEI หรือ ARB ร้อยละ 46.8 ส่วนผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังระยะที่ 4 มีอำยุเฉลี่ย 69 ปี เป็นเพศชำยร้อยละ 44.6 มีดัชนี 
มวลกำยเฉลีย่ 25.6 กก./ม.2 มโีรคประจ�ำตวัเป็นโรคควำมดนัโลหิตสงู 
54 รำย (ร้อยละ 96.4) รบัประทำนยำ ACEI หรือ ARB ร้อยละ 35.7 
ข้อมูลพื้นฐำนของผู้ป่วยแสดงในตารางที่ 1 
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 หลังจำกได้รับกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำน 
ขนำด 40,000 ยูนิตต่อสัปดำห์ เป็นระยะเวลำนำน 12 สัปดำห์  
พบว่ำผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 รำย ระดับวิตำมินด ี
จำกเดิม 21.7 ± 5.1 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 28.0 ± 8.1 นก./มล.  
(p < 0.01) และระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์จำกเดิม 73.7 ± 35.3 
พก./มล. ลดลงเหลือ 68.2 ± 35.8 พก./มล. ส่วนผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ระยะที่ 4 จ�ำนวน 56 รำย ระดับวิตำมินดีจำกเดิม 19.9 ± 6.9 
นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 27.9 ± 8.6 นก./มล. (p < 0.01) และระดับ

ฮอร์โมนพำรำไทรอยด์จำกเดิม 104.4 ± 58.4 พก./มล. ลดลง 
เหลือ 98.8 ± 53.7พก./มล. เมื่อเปรียบเทียบข้อมูลทั่วไปและ 
ผลกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรระหว่ำงกลุ่มโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 
3 และโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 เช่น ควำมดันโลหิต อัตรำกำรกรอง 
ของไต ระดับแคลเซียม ฟอสฟอรัส และแอลคำไลน์ฟอสฟำเตส 
ในเลือด พบว่ำก่อนและหลังให้กำรรักษำ ผลกำรตรวจทำงห้อง
ปฏิบัติกำรมีค่ำใกล้เคียงกันดังตารางที่ 2 

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐำนของผู้ป่วยโรคไตวำยเรื้อรังจ�ำนวน 103 รำย จ�ำแนกตำมระยะของไต

ปัจจัย
ไตเรื้อรังระยะที่ 3

(n = 47)
ไตเรื้อรังระยะที่ 4

(n = 56)
p-value

อายุ (ปี) 68.5±10.4 68.6±11.7 0.98

เพศ : ชาย (%) 31 (66.0) 25 (44.6) 0.03

 ดัชนีมวลกำย (กก./ม.2) 26.2±4.8 25.6±5.5 0.60

 SBP (มิลลิเมตรปรอท) 138±21 138±24 0.92

 DBP (มิลลิเมตรปรอท) 70±12 72±13 0.48

โรคประจ�าตัว (%)

 โรคควำมดันโลหิตสูง 45 (95.7) 54 (96.4) 1.00

 โรคเบำหวำน 29 (61.7) 34 (60.7) 0.92

 โรคหัวใจล้มเหลว 1 (2.1) 1 (1.8) 1.00

 โรคหัวใจเต้นผิดจังหวะ 1 (2.1) 0 0.46

 โรคหลอดเลือดสมอง 1 (2.1) 2 (3.6) 1.00

 โรคตับแข็ง 1 (2.1) 4 (7.1) 0.37

 โรคมะเร็ง 2 (4.3) 2 (3.6) 1.00

ยารับประทาน

 ยำแคลเซียม 2 (4.3) 9 (16.1) 0.05

 ACEI หรือ ARB 22 (46.8) 20 (35.7) 0.25

คําย่อ	:	SBP	;	Systolic	blood	pressure,	DBP	;	Diastolic	blood	pressure,	ACEI	;	Angiotensin-converting	enzyme	inhibitors,	
ARB	;	Angiotensin	receptor	blockers
ข้อมูลแสดงค่าเฉลี่ย	±	ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน
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ตารางที่  2 ข้อมูลส่วนบุคคล ผลตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรก่อนและหลังกำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำน ระยะเวลำนำน  
12 สัปดำห์ จ�ำแนกตำมระยะควำมเสื่อมของไต

ไตเรื้อรังระยะ 3 (n = 47)
p-value

ไตเรื้อรังระยะ 4 (n = 56)
p-value

เริ่มต้น 12 สัปดาห์ เริ่มต้น 12 สัปดาห์

SBP (มิลลิเมตรปรอท) 138 ± 21 136 ± 17 0.54 138 ± 24 140 ± 22 0.49

DBP (มิลลิเมตรปรอท) 70 ± 12 72 ± 13 0.18 72 ± 13 72 ± 13 1.00

น�้ำตำลในเลือด (มก./ดล.) 142 ± 75 134 ± 49 0.33 139 ± 67 131 ± 55 0.35

HbA1C (%) 7.1 ± 2.2 7.2 ± 2.3 0.75 7.1 ± 1.9 7.2 ± 2.3 0.55

ฮีโมโกลบิน (ก./ดล.) 12.4 ± 1.7 12.5 ± 1.9 0.54 10.8 ± 1.6 10.9 ± 1.8 0.61

Blood urea nitrogen (มก./ดล.) 24.4 ± 7.3 26.0 ± 7.1 0.12 36.7 ± 11.2 38.3 ± 16.1 0.29

อัตรำกำรกรองของไต
(มล./นำที/1.73 ม.2)

38.7 ± 8.4 38.5 ± 12.3 0.91 21.5 ± 4.6 20.7 ± 6.7 0.19

LDL-C (มก./ดล.) 99.8 ± 37.2 111.3 ± 50.8 0.07 106.3 ± 46.6 107.8 ± 45.2 0.76

แอลคำไลน์ฟอสฟำเตส (ยูนิต/ล.) 80.8 ± 19.6 81.6 ± 19.6 0.72 99.7 ± 55.8 92.9 ± 40.2 0.28

กรดยูริก (มก./ดล.) 7.6 ± 1.6 7.2 ± 1.7 0.77 8.2 ± 2.5 7.8 ± 2.1 0.13

แคลเซียม (มก./ดล.) 9.5 ± 0.4 9.5 ± 0.4 0.35 9.5 ± 0.4 9.5 ± 0.3 0.59

ฟอสฟอรัส (มก./ดล.) 3.3 ± 0.5 3.5 ± 0.5 0.06 3.6 ± 0.6 3.8 ± 0.6 0.06

แอลบูมิน (ก./ดล.) 4.0 ± 0.3 4.0 ± 0.3 0.48 3.6 ± 0.4 3.6 ± 0.4 0.51

ฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ (พก./มล.) 73.7 ± 35.3 68.2 ± 35.8 0.21 104.4 ± 58.4 98.8 ± 53.7 0.39

ปริมำณโปรตีนในปัสสำวะ (ก./วัน) 1.1 ± 1.6 1.2 ± 1.8 0.82 3.6 ± 3.4 3.6 ± 3.5 0.90

ระดับวิตำมินดี (นก./ดล.) 21.7 ± 5.1 28.0 ± 8.1 < 0.01 19.9 ± 6.9 27.9 ± 8.6 < 0.01

คําย่อ	:	SBP	;	Systolic	blood	pressure,	DBP	;	Diastolic	blood	pressure,	LDL-C	;	Low-density	lipoprotein	cholesterol	
ข้อมูลแสดงค่าเฉลี่ย	±	ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

อภิปรายผลการศึกษา
 จำกกำรศึกษำผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 และ 4 ที่มีภำวะพร่อง
วิตำมินดีในโรงพยำบำลพระนั่งเกล้ำ พบว่ำมีอำยุเฉลี่ย 69 ปี และ
ส่วนใหญ่เป็นโรคควำมดันโลหิตสูง โดยผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะ 
ที่ 3 ส่วนใหญ่เป็นเพศชำย มีอัตรำกำรกรองของไตเฉลี่ย 38.7 มล./
นำที/1.73 ม.2 มีดัชนีมวลกำยเฉลี่ย 26.2 กก./ม.2 ระดับวิตำมินดี 
เฉลีย่ 21.7 นก./ดล. และระดบัฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ 73.7 พก./มล.  
ส่วนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 4 ส่วนใหญ่เป็นเพศหญิง มีอัตรำ
กำรกรองของไตเฉลี่ย 21.5 มล./นำที/1.73 ม.2 มีดัชนีมวลกำย
เฉล่ีย 25.6 กก./ม.2 ระดับวิตำมินดีเฉลี่ย 19.9 นก./ดล. และ
ระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ 98.8 พก./มล. ซ่ึงสอดคล้องกับกำร

ศึกษำในประเทศไทยและต่ำงประเทศ โดยพบภำวะพร่องวิตำมินดี 
ที่อำยุเฉล่ียใกล้เคียงกัน2,8 และระดับวิตำมินดีลดลงตำมระยะของ 
โรคไต2,8,9 และจำกกำรศึกษำนี้พบว่ำระดับวิตำมินดีในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 เฉลี่ยเท่ำกับ 21.7 และ 19.9 ตำม
ล�ำดับซึ่งสูงกว่ำในต่ำงประเทศ โดยจำกกำรศึกษำของ Al-Aly และ
คณะ8 ระดับวิตำมินดีในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 
เฉลีย่เท่ำกบั 17.5 และ 14.7 ตำมล�ำดบั ส่วนกำรศกึษำของ Zisman 
และคณะ10 ระดับวิตำมินดีเฉลี่ยเท่ำกับ 20.3 และ 18.8 ตำมล�ำดับ 
อำจเป็นเพรำะประเทศไทยตั้งอยู่ใกล้เส้นศูนย์สูตร มีแสงแดดจ้ำ
เกือบตลอดทั้งปี ท�ำให้ได้รับแสงแดดที่มำกกว่ำ หลังจำกได้รับกำร
รักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำน ขนำด 40,000 ยูนิต
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ต่อสัปดำห์ เป็นระยะเวลำนำน 12 สัปดำห์ พบว่ำผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ระยะที่ 3 และ 4 มีระดับวิตำมินดีเพิ่มขึ้นจำกเดิมอย่ำงมีนัยส�ำคัญ 
ส่วนระดับฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ลดลงจำกเดิมเพียงเล็กน้อย โดย 
ที่ระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือดไม่เปลี่ยนแปลงจำกเดิม  
ซึ่งสอดคล้องกับกำรศึกษำในต่ำงประเทศ8,10

สรุป 
 กำรรักษำด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทำนในผู้ป่วยไต
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะท่ี 4 ของประชำกรไทยท่ีมีภำวะพร่อง
วิตำมินดี ท�ำให้ระดับวิตำมินดีเพิ่มขึ้นอย่ำงมีนัยส�ำคัญ และระดับ
ฮอร์โมนพำรำไทรอยด์ลดลงจำกเดมิ โดยทีไ่ม่มผีลต่อระดบัแคลเซยีม
และฟอสฟอรัสในเลือด
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Survival outcome after decision making for renal
replacement therapy in chronic renal failure

Narongsak Watcharotone, Prapai Moolvong, 
Kanjanapon Matula, Dhanyanand Kosukhvivadhana

Division	of	Nephrology,	Department	of	Medicine,	Saraburi	Hospital

Abstract 
Background: Renal replacement therapy (RRT) counseling is an important process in the treatment plan for patients 
with chronic kidney disease (CKD). Changing decisions of patients will affect the care of physicians and may increase 
morbidity. We faced treatment challenges due to patient indecisiveness or changing their decisions and sometimes 
failed to save their lives.
Methods: Data of patients with CKD, receiving RRT counseling in the dialysis unit from 1 October 2015 to 31 March 
2020 were recorded until 31 March 2021 used for and analyzed.
Results: Altogether, 602 eligible cases were selected for the study comprising 12.12% stage 4 of CKD, average  
age 60.80+14.05 years, 48.0% males and mean Charlson Comorbidity Index (CCI) scores of 5.45+1.83. Diabetes  
was the major underlying disease. After counseling, more than one half of patients with CKD stage 4 were  
indecisive and 76.75% of patients with stage 5 rejected RRT. Patients who changed their decision totaled 36.37%  
and mostly in stage 5. In all, 51.66% (311 cases) received dialysis of which 46.6% included hemodialysis.  
Death presented in 43.85% (264 cases) of all cases for which 33.71% (89 cases) comprised dialysis patients. In both 
stages of CKD (4 and 5), we found no difference in age, sex, underlying disease, mortality or types of decision, but 
those informed of RRT in CKD stage 5 accepted more dialysis treatment than those with stage 4 and lower eGFR 
at onset of dialysis (55.0% vs. 27.4%, P<0.001 and 4.87+2.36 vs. 6.01+2.81 mL/min/1.73 m2, P=0.040 respectively). 
In stage 4, patients with RRT acceptance received more dialysis treatment and started treatment earlier than those 
that rejected but without difference in CCI score, mode of dialysis, death or sex. Mortality rate in stage 4 was high 
among nondialysis patients [83.3% (15 case) and 16.7% (3 cases), P=0.015]. Exactly 76.7% (406 patients) of patients 
with stage 5 who rejected dialysis were older and experienced higher events in changing decision, death and dialysis 
treatment than those that accepted (62.22+13.37 yrs vs. 55.55+14.19 yrs, P<0.001, 47.8% vs. 4.9%, P<0.001, 48.5% 
vs. 31.7%, P<0.001 and 46.3% vs. 35.4%, P<0.001, respectively) but without difference in CCI score, eGFR in dialysis 
initiation and dialysis methods.
Conclusion: Decision making after RRT counseling affected patient mortality. Patients who accepted experienced 
more survival than who refused.

Keywords: decision making, chronic kidney disease, dialysis
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การตัดสินใจหลังการให้ค�าปรึกษาการบ�าบัดทดแทนไต
กับการรอดชีวิตของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

ณรงค์ศักดิ์ วัชโรทน, ประไพ มูลวงษ์, กาญจณาพร เมตุลา, ธัญญนันท์ ก่อสุขวิวัฒน์
แผนกไตเทียม	กลุ่มงานอายุรกรรม	โรงพยาบาลสระบุรี

บทคัดย่อ
บทน�า: กำรตัดสินใจของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังหลังให้ค�ำปรึกษำเพื่อเตรียมควำมพร้อมก่อนที่จะบ�ำบัดทดแทนมีควำมส�ำคัญต่อแผน 
กำรรักษำของแพทย์ ผู้ป่วยบำงรำยมีกำรเปลี่ยนแปลงกำรตัดสินใจ ซึ่งส่งผลต่อกำรดูแลและท�ำให้เกิดปัญหำแทรกซ้อนจำกภำวะไตเรื้อรัง
ตำมมำ โรงพยำบำลสระบรุพีบปัญหำเนือ่งจำกกำรตดัสนิใจของผู้ป่วยอยูเ่ป็นระยะและบำงครัง้กำรให้กำรรกัษำกไ็ม่สำมำรถช่วยชวีติผูป่้วยได้
วิธีการศึกษา: ข้อมูลผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 4 และ 5 ที่มำรับค�ำปรึกษำในหน่วยไตช่วงเวลำ 1 ตุลำคม พ.ศ. 2558- 31 มีนำคม พ.ศ. 2563 
และติดตำมบันทึกข้อมูลจนถึงวันที่ 31 มีนำคม 2564 จะถูกน�ำมำลงข้อมูลและวิเครำะห์ 
ผลการศึกษา: มีผู้ป่วย 602 รำยที่เข้ำเกณฑ์ในกำรกำรศึกษำ เป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ร้อยละ 12.12 อำยุเฉลี่ย 60.80+14.05 ปี  
เป็นเพศชำยร้อยละ 48.0 มีคะแนน Charlson Comorbidity Index (CCI) เฉลี่ย 5.45+1.83 ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นโรคเบำหวำน  
ผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำระยะท่ี 4 ไม่ตัดสินใจมำกกว่ำครึ่ง และผู้ระยะที่ 5 ไม่ยอมรับในกำรบ�ำบัดทดแทนไตร้อยละ 76.75 และผู้ป่วย 
ร้อยละ 36.37 มีกำรเปลี่ยนกำรตัดสินใจ มีผู้ได้รับกำรล้ำงไตร้อยละ 51.66 (311 รำย) เป็นกำรท�ำ hemodialysis ร้อยละ 46.6 ผู้เสียชีวิต 
คิดเป็นร้อยละ 43.85 (264 รำย) และร้อยละ 33.71 ของผู้ที่เสียชีวิตได้รับกำรล้ำงไต ผู้ป่วยทั้งสองระยะไม่มีควำมแตกต่ำงกันใน อำยุ  
เพศ โรคประจ�ำตัว อัตรำกำรเสียชีวิตหรือกำรเปลี่ยนกำรตัดสินใจ แต่ผู้ที่มำในระยะที่ 5 มีโอกำสได้ล้ำงไตมำกกว่ำผู้ที่มำในระยะท่ี 4  
แต่มีค่ำกำรท�ำงำนของไตเมื่อเริ่มล้ำงไตต�่ำกว่ำ (ร้อยละ 55.0 เทียบกับ 27.4, P<0.001 และ 4.87+2.36 เทียบกับ 6.01+2.81 มล./นำที/
1.73 ตำรำงเมตร, P=0.040 ตำมล�ำดับ) ในกลุ่มที่รับค�ำปรึกษำในระยะที่ 4 ผู้ที่ตัดสินใจยอมรับ มีโอกำสได้รับกำรล้ำงไตมำกกว่ำอีก  
2 กลุ่ม (ไม่ตัดสินใจหรือไม่ยอมรับ) และได้รับกำรล้ำงไตในขณะที่มีกำรท�ำงำนของไตสูงกว่ำ โดยไม่พบควำมแตกต่ำงของกำรเสียชีวิต  
วิธีกำรล้ำงไต ค่ำ CCI หรือเพศ ผู้ที่เสียชีวิตเป็นผู้ที่ไม่ได้รับกำรล้ำงไตมำกกว่ำผู้ที่ได้รับกำรล้ำงไต [ร้อยละ83.3 (15 รำย) และร้อยละ 16.7 
(3รำย) P=0.015] ผูท้ีม่ำปรกึษำในระยะที ่5 พบว่ำ ผูท้ีต่ดัสนิใจไม่ยอมรบักำรล้ำงไตหลงัรบัค�ำปรกึษำมร้ีอยละ 76.7 (406 รำย) มอีำยเุฉลีย่ 
กำรเปลี่ยนใจ กำรเสียชีวิตและกำรได้รับกำรล้ำงไตมำกกว่ำผู้ที่ยอมรับกำรล้ำงไต (62.22+13.37 เทียบกับ 55.55+14.19 ปี, P<0.001, 
ร้อยละ 47.8 เทียบกับ 4.9, P<0.001, ร้อยละ 48.5 เทียบกับ 31.7, P<0.001 และร้อยละ 46.3 เทียบกับ 35.4, P<0.001 ตำมล�ำดับ) 
แต่ไม่มีควำมแตกต่ำงในค่ำ CCI ค่ำกำรท�ำงำนของไตเริ่มต้นล้ำงไต และวิธีกำรล้ำงไต
สรุป:  กำรตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษำบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อกำรเสียชีวิตซึ่งพบว่ำ กำรเปล่ียนกำรตัดสินใจไม่ท�ำให้อัตรำกำรเสียชีวิต 
เพิ่มขึ้น แต่ผู้ที่ไม่ยอมรับกำรบ�ำบัดทดแทนไตมีโอกำสเสียชีวิตมำกกว่ำผู้ที่ยอมรับ
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Original Article

บทน�า
 ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังจะได้รับกำรให้ค�ำปรึกษำเรื่องกำรบ�ำบัด
ทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) เพื่อเตรียม 
ควำมพร้อมก่อนทีจ่ะบ�ำบดัทดแทนไต อย่ำงไรกต็ำมในผูป่้วยบำงรำย

หรอืบำงภำวะอำจจะมกีำรตดัสินใจเลือกทีจ่ะกำรรกัษำตำมอำกำร1 

โรงพยำบำลสระบุรีดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งในจังหวัดและพื้นที่ 
ใกล้เคียงมีกำรพัฒนำ กำรให้ค�ำปรึกษำแก่ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
มำอย่ำงต่อเนื่องในหน่วยไต ที่ผ่ำนมำผู้ให้ค�ำปรึกษำพบว่ำ ผู้มำรับ
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บริกำรกำรปรึกษำมีกำรเปลี่ยนแปลงกำรตัดสินใจในกำรรักษำอยู่
บ่อยครั้งท�ำให้กำรวำงแผนในกำรดูแลเปล่ียนแปลงไปและบำงครั้ง 
ที่ผู ้ป่วยกลุ ่มน้ีมำด้วยอำกำรแทรกซ้อนที่รุนแรง ซึ่งหำกผู ้ป่วย 
ไม่เปล่ียนกำรตัดสินใจในวิธีกำรบ�ำบัดทดแทนไตอำจจะท�ำให้กำร
รอดชีวิตของผู้ป่วยมีมำกขึ้น ในกำรศึกษำน้ีจึงต้องกำรทรำบว่ำ 
กำรตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษำเรื่องกำรบ�ำบัดทดแทนไตมีผล 
กับกำรรอดชีวิตของผู้ป่วยหรือไม่อย่ำงไร

วิธีการศึกษา 
 เป็นกำรศกึษำแบบเกบ็ข้อมลูย้อนหลงัในผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัระยะ 
4 และระยะ 5 ที่มำรับบริกำรกำรรักษำที่โรงพยำบำลสระบุรีในช่วง
ระยะเวลำ 1 ตุลำคม พ.ศ. 2558 ถึง 31 มีนำคม พ.ศ. 2563 เกณฑ์
ในกำรคัดเลือกผู้ป่วยเข้ำกำรศึกษำคือ ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่  
4 หรอื 5 เข้ำรบัค�ำปรกึษำกำรบ�ำบดัทดแทนไตทีโ่รงพยำบำลสระบรุี 
และสญัชำตไิทย โดยเกณฑ์ในกำรคดัเลอืกผูป่้วยออกจำกกำรศกึษำ
คือ ผู้ป่วยไตวำยเฉียบพลัน และผู้ป่วยไตเรื้อรังที่ได้รับกำรล้ำงไต
ภำยใน 30 วันหลังจำกได้รับค�ำปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
 วัตถุประสงค์หลักคือ ศึกษำว่ำกำรตัดสินใจของผู้ป่วยไตเรื้อรัง
หลังได้รับค�ำปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อกำรรอดชีวิต 
ของผู้ป่วยอย่ำงไร 
 กำรเก็บรวบรวมข้อมูลและเครื่องมือในกำรเก็บข้อมูลของ 
โรงพยำบำลจะถูกสืบค้นจำกรำยชื่อผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มำรับ 
ค�ำปรึกษำในหน่วยไตโรงพยำบำลสระบุรีในช่วงเวลำท่ีจะศึกษำ 
รำยละเอียดผู ้ป่วยจะถูกบันทึกในแบบฟอร์มกำรบันทึกข้อมูล 
โดยกำรลงข้อมูลเป็นอิเล็กทรอนิกส์ไฟล์และเข้ำรหัสเพ่ือรักษำ
ควำมลับ ก�ำหนดกำรสิ้นสุดของกำรติดตำมบันทึกข้อมูลคือวันที่ 
31 มีนำคม 2564

การวิเคราะห์ข้อมูล 
 ใช้สถิติเชิงพรรณนำ ค่ำร้อยละส�ำหรับ โรคประจ�ำตัวเพศ  
ผลกำรตัดสินใจและกำรบ�ำบัดทดแทนไตแต่ละวิธี กำรเปลี่ยนไต 
กำรเสียชีวิต ค่ำเฉลี่ย ค่ำมัธยฐำนหรือฐำนนิยม ส�ำหรับอำยุที่มำ
รับค�ำปรึกษำ ค่ำกำรท�ำงำนของไต ค่ำ Charlson Comorbidity 
Index (CCI) ระยะเวลำที่อยู่ในระยะที่ 5 จนถึงเสียชีวิต และใช้ 
สถิติเชิงอนุมำนส�ำหรับกำรเปรียบเทียบอัตรำกำรรอดชีวิตของ 
แต่ละกลุ่มแยกตำมกำรตัดสินใจหลังได้รับกำรปรึกษำกำรบ�ำบัด
ทดแทนไต และ survival analysis ของแต่ละกลุ่มแยกตำม 
กำรตัดสินใจหลังได้รับกำรปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไต

ผลการศึกษา 
 ในระยะเวลำ 6 ปี มีผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 4 และ 5 มำรับ 
ค�ำปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไตที่หน่วยไตเทียมของโรงพยำบำล
สระบุรีทั้งหมด 722 รำย ในจ�ำนวนนี้มี 120 รำยที่ได้รับกำรล้ำงไต 
ภำยใน 30 วัน จึงมีผู้ป่วย 602 รำย ที่เข้ำเกณฑ์ในกำรกำรศึกษำ  
อำยุเฉลี่ย 60.80+14.05 ปี เป็นเพศชำยร้อยละ 48.0 มีคะแนน  
CCI เฉลี่ย 5.45+1.83 โรคที่เป็นสำเหตุของไตเรื้อรัง 3 อันดับแรก
คือ เบำหวำน ควำมดันโลหิตสูง และ glomerular disease แสดง 
รูปที่  1  ผู้ป่วย 3 รำยได้รับกำรเปล่ียนไต ผู้ป่วยร้อยละ 78.57  
(473 รำย) ขอรักษำตำมอำกำรหลังจำกได้รับค�ำปรึกษำ ซึ่งม ี
กำรเปลี่ยนใจในเวลำต่อมำร้อยละ 46.30 (219 รำย) มีผู้ได้รับ 
กำรล้ำงไตร้อยละ 51.7 (311 รำย) เป็นกำรท�ำ hemodialysis 
ร้อยละ 46.6 (145 รำย) ค่ำกำรท�ำงำนของไตก่อนกำรล้ำงไต 
เฉลี่ย 4.94+2.41 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ผู้ป่วยเสียชีวิต 
ในกำรศึกษำนี้มีร้อยละ 43.85 (264 รำย)

66.27
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3.821.49 1.16

17.44 HT
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Glomerulonephritis

Cystic kidney

Obstruction

LN

รูปที่ 1 สำเหตุของโรคไตเรื้อรังในกำรศึกษำ (602 รำย)
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 ผู้ที่มำรับกำรปรึกษำอยู่ในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ร้อยละ 12.12 
(73 รำย) ในกลุ่มนี้พบว่ำ ไม่ยอมตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษำมีมำก
ทีส่ดุร้อยละ76.71 (56 รำย) รองลงมำได้แก่ ขอรกัษำตำมอำกำรร้อย
ละ 15.1 (11 รำย) และยอมรบัในกำรกำรล้ำงไตร้อยละ 8.2 (6 รำย)  
ผู้ที่มำรับกำรปรึกษำอยู่ในโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 5 ร้อยละ 87.87  
(529 รำย) ส่วนใหญ่ร้อยละ 76.75 (406 รำย) ขอรักษำตำมอำกำร  

แต่มีกำรเปลี่ยนใจร้อยละ 47.78 (194 รำย) ส่วนผู้ท่ียอมรับ 
ในกำรล้ำงไตมีกำรเปล่ียนใจร้อยละ 4.88 (6 รำย) ไม่พบว่ำ 
มคีวำมแตกต่ำงของผูป่้วยทัง้ 2 ระยะในด้ำนอำย ุเพศ โรคประจ�ำตวั  
กำรเสียชีวิต กำรเปลี่ยนกำรตัดสินใจ แต่มีควำมแตกต่ำงในกำร
ได้รับกำรล้ำงไต และค่ำกำรท�ำงำนของไตเมื่อเริ่มล้ำงไตแสดงใน
ตารางที่ 1

 ผู้ป่วยทั้งหมดเสียชีวิต 254 รำย เป็นโรคไตเรื้อรังระยะ 4 ร้อย
ละ 35.29 (18/51 รำย) และโรคไตเรื้อรังระยะ 5 ร้อยละ 44.61 
(236/529 รำย) ผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะ 4 พบว่ำร้อยละ 30.14 
(22 รำย) ไม่มีกำรลดลงของกำรท�ำงำนของไตไปสู่ระยะ 5 โดย 
ในจ�ำนวนนีม้เีสยีชวีติร้อยละ 45.45 (10 รำย) เมือ่น�ำผูป่้วยทีเ่ข้ำสู่ระยะ 
5 ของโรคไตเรื้อรัง (51 รำย) มำแบ่งกลุ่มตำมกำรตัดสินใจ พบว่ำมี 
ผู้ที่ไม่ได้ตัดสินใจมีจ�ำนวนร้อยละ 76.47 (39รำย) โดยในจ�ำนวนนี้ 
มีกำรเปลี่ยนใจร้อยละ 46.15 (18 รำย) ผู้ที่ยอมรับกำรล้ำงไต 
ในระยะนี้ มีโอกำสได้รับกำรล้ำงไต มำกกว่ำอีก 2 กลุ่มและ 
ได้รับกำรล้ำงไตในขณะที่มีกำรท�ำงำนของไตสูง ผู้สูงอำยุจะปฏิเสธ

ตารางที่ 1 ข้อมูลของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังแบ่งตำมระยะที่มำรับค�ำปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไต

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4
 (N=73)

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5
(N=529)

P value

อำยุ (ปี) 61.74+15.56 60.67+13.84 0.183

เพศชำย (รำย, ร้อยละ) 41(56.2) 248(46.9) 0.169

เบำหวำน (รำย, ร้อยละ) 52(71.2) 347(65.6) 0.380

ควำมดันโลหิตสูง (รำย, ร้อยละ) 14(19.2) 91(17.2) 0.323

โรคโกลเมอรูลัส (รำย, ร้อยละ) 3(4.1) 36(6.8)

โรคลูปัส (รำย, ร้อยละ) 0 7(1.3)

Charlson Comorbidity Index (CCI) 5.79+2.17 5.40+1.78 0.154

กำรเปลี่ยนใจ (รำย, ร้อยละ) 19(26.4) 200(37.8) 0.068

กำรล้ำงไต (รำย, ร้อยละ) 20(27.4) 291(55.0) 0.000

กำรท�ำงำนของไตก่อนเริ่มล้ำงไต (มล./นำที/ 
1.73 ตำรำงเมตร)

6.01+2.81 4.87+2.36 0.040

เสียชีวิต (รำย, ร้อยละ) 28 (38.4) 236(44.6) 0.379

กำรล้ำงไตมำกกว่ำดังตำรำงที่ 2 ไม่พบควำมแตกต่ำงของกำร 
เสียชีวิต hemodialysis CCI เพศ แต่ผู้ที่เสียชีวิตเป็นผู้ที่ไม่ได้รับ 
กำรล้ำงไตมำกกว่ำผู้ที่ได้รับกำรล้ำงไต [ร้อยละ 83.33 (15 รำย) 
และร้อยละ 16.67 (3 รำย) P=0.0150] 
 ผู ้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะ 5 ท่ีตัดสินใจไม่ยอมรับกำร 
ล้ำงไต มอีำยเุฉลีย่ กำรเปลีย่นใจ กำรเสยีชวีติและกำรได้รบักำรล้ำง
ไตมำกกว่ำผู้ที่ยอมรับกำรล้ำงไต แต่ไม่มีควำมแตกต่ำงในค่ำ CCI  
ค่ำกำรท�ำงำนของไตเริ่มต้นล้ำงไตและวิธีกำรล้ำงไตดังตารางที่  2  
มีผู้ที่เปล่ียนกำรตัดสินใจจำกไม่ยอมรับมำยอมรับกำรล้ำงไต แต่ไม่
ได้รับกำรล้ำงไตร้อยละ 1.7 (7 รำย)
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โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4
 (N=51)

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5
(N=529)

(ราย, ร้อยละ)
ยอมรับ
N=6

ไม่ยอมรับ
N=6

รอตัดสินใจ
N=39

P value
ยอมรับ
N=123

ไม่ยอมรับ
N=406

P value

เพศชำย 4(66.7) 2(33.3) 22(56.4) 0.473 59(48) 189(46.6) 0.783

เปลี่ยนใจ 0(0) 1(16.7) 18(46.2) 6(4.9) 194(47.8) 0.000

เสียชีวิต 2(33.3) 2(33.3) 14(35.9) 0.987 39(31.7) 197(48.5) 0.001

ล้ำงไต 5(83.3) 1(16.7) 14(35.9) 0.042 103(35.4) 188(46.3) 0.000

กำรฟอกเลือด 1(20.0) 1(20.0) 7(77.8) 0.269 55(53.4) 84(44.9) 0.167

กำรท�ำงำนของไต
(มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร)

8.16+2.75 0.87 5.62+2.29 0.028 4.958+2.35 4.823+2.38 0.496

Charlson Comorbidity 
Index (CCI)

5.0+1.09 6.83+2.93 5.28+1.96 0.194 4.99+1.90 5.25+1.72 0.051

อำยุ(ปี) 49.50+4.85 73.5+16.50 56.03+14.33 0.009 55.55+14.19 62.22+13.37 0.000

ตารางที่ 2 ข้อมูลของกลุ่มกำรตัดสินใจแบ่งตำมระยะขณะที่มำปรึกษำกำรบ�ำบัดทดแทนไต

 ผู้ล้ำงไตทั้งหมด 311 รำย เป็นกำรล้ำงไตทำงช่องท้องร้อยละ 
52.41 (163 รำย) ในจ�ำนวนน้ีมีผู้ป่วย 1 รำยท่ีข้อมูลไม่ครบจึง 
มีผู้ป่วยที่ศึกษำต่อ 162 รำย วิธีกำรล้ำงไตทั้ง 2 แบบไม่พบว่ำมี
ควำมแตกต่ำงกันในค่ำกำรท�ำงำนของไตที่เริ่มล้ำงไต อำยุ คะแนน  
CCI อัตรำกำรเสียชีวิตและระยะเวลำที่ล้ำงไตจนเสียชีวิตแสดง 
รูปที่ 2 
 เมื่อศึกษำผู ้ที่ล ้ำงไตท้ังแบบล้ำงไตทำงช่องท้องและกำร 
ฟอกเลือดกับระยะของไตเรื้อรังที่มำรับค�ำปรึกษำ ไม่พบว่ำมีควำม
แตกต่ำงกันในระยะเวลำเริ่มล้ำงไตจนเสียชีวิต ค่ำกำรท�ำงำนของ
ไตที่เริ่มล้ำงไต อำยุ คะแนน CCI แต่ผู้ที่ท�ำกำรฟอกเลือดในระยะ 
ที่ 5 มีอำยุที่สูงกว่ำในระยะที่ 4 ดังตารางที่ 3 
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และกำรฟอกเลือด
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รูปที่  3 เปรียบเทียบ survival time ของผู้ที่เข้ำสู ่ระยะที่ 5  
ตำมระยะของไตเรื้อรังที่มำรับค�ำปรึกษำ

ล้างไตทางช่องท้อง
(N=162)

การฟอกเลือด
(N=148)

ระยะของโรคไต (N) 4 (11) 5 (151) P value 4 (9) 5 (139) P value

อำยุ (ปี) 55.18+9.91 55.70+12.10 0.891 43.00+12.06 55.25+13.90 0.011

Charlson Comorbidity Index 
(CCI)

5.36+1.29 4.97+1.68 0.445 4.22+1.20 4.94+1.73 0.223

กำรท�ำงำนของไต 
(มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร)

6.38+3.01 5.01+2.41 0.076 5.56+2.65 4.71+2.32 0.291

อัตรำกำรเสียชีวิต (%, N) 18.18(2) 43.43(52) 11.11(1) 24.46(34)

ระยะเวลำเริ่มล้ำงไตจนเสียชีวิต
(mean+SE) (วัน)

353.00+220.00 605.29+57.13 0.397 68.00 439.97+73.96 0.401

ตารางที่ 3 ข้อมูลระหว่ำงระยะของไตเรื้อรังขณะมำรับค�ำปรึกษำแยกตำมวิธีกำรล้ำงไต

 ผูท้ีเ่ข้ำสูไ่ตเรือ้รงัระยะที ่5 ม ีsurvival time เฉลีย่ 689.41+32.69 
วัน และผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะที่ 5 มี survival time เฉลี่ย 
นำนกว่ำผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะท่ี 4 (718.88+34.09 วัน  
เทียบกับ 303.05+66.59 วัน P<0.001) แสดงรูปที่ 3

 ผู้ทีท่�ำกำรล้ำงไตแล้วเสียชีวติมจี�ำนวน 89 รำย เป็นผู้ทีม่ำปรึกษำ
ระยะที ่4 ร้อยละ 3.37 (3 รำย) ผู้ทีไ่ด้รบักำรล้ำงไตท่ีมำรบัค�ำปรกึษำ
ในระยะที่ 5 มี survival time เฉลี่ยไม่ต่ำงจำกผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำ 
ในระยะที่ 4 (539.93+45.83 วัน เทียบกับ 258.00+158.61 วัน 
P=0.149) แสดงรูปที่ 4
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 ในระยะที่ 5 ผู้ที่ได้รับกำรล้ำงไตเสียชีวิตจ�ำนวน 86 รำยมำจำก 
ผู้ที่เปลี่ยนใจ 61 รำย survival time เฉลี่ยของผู้ที่เปลี่ยนใจ 
กับผู ้ที่ไม่เปลี่ยนใจไม่มีควำมแตกต่ำงกัน (510.72+51.05 vs 
611.20+96.93, p=0.202) แสดงรูปที่ 5
 ผู้ที่ล้ำงไต 309 รำย ส่วนใหญ่มำจำกผู้ที่เปลี่ยนกำรตัดสินใจ 
ร้อยละ 64.72(200/309) มีผู้ล้ำงไตทำงช่องท้องร้อยละ 52.10 
(161 รำย) พบว่ำ ไม่มีควำมแตกต่ำงของข้อมูลท่ีเก่ียวของกับกำร
เปลี่ยนใจหรือไม่ ยกเว้นผู้ท่ีเปลี่ยนใจและได้รับกำรล้ำงไตทำงช่อง
ท้องมีค่ำกำรท�ำงำนของไตเร่ิมต้นขณะท�ำกำรล้ำงไตต�่ำกว่ำผู้ที่ไม่
เปลี่ยนใจในตารางที่ 4

รปูที ่5 เปรยีบเทยีบ survival time ของผู้ทีเ่ปล่ียนใจกบัไม่เปลีย่นใจ 
ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะที่ 5 ของไตเรื้อรังและได้รับกำรล้ำงไต 
(P=0.202)
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ตารางที่ 4 ข้อมูลวิธีกำรล้ำงไตกับกำรเปลี่ยนแปลงกำรตัดสินใจของผู้ป่วย

ปัจจัย ล้างไตทางช่องท้อง
 ( N=161)

การฟอกเลือด
 (N=148)

เปลี่ยนใจ
N=109

ไม่เปลี่ยนใจ
N=52

P value
เปลี่ยนใจ
N=91

ไม่เปลี่ยนใจ
N=57

P value

กำรท�ำงำนของไต 
(มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร)

4.76+2.33 5.73+2.54 0.018 4.92+2.44 4.4984+2.15 0.283

อำยุ (ปี) 55.50+11.70 56.13+12.62 0.752 56.10+14.00 51.96+13.93 0.082

Charlson Comorbidity Index (CCI) 5.01+1.57 4.98+1.85 0.924 5.02+1.67 4.70+1.772 0.270

เวลำล้ำงไตจนเสียชีวิต (วัน) 564.10+58.37 696.38+141.28 0.314 409.48+92.86 459.14+120.20 0.743

เสียชีวิต 41 13 0.153 21 14 0.845

 ผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำระยะที่ 5 ทั้งหมด 529 รำย เสียชีวิตร้อยละ 
44.61 (236 รำย) เป็นผู้ที่ได้รับกำรล้ำงไตร้อยละ 36.44 (86 รำย) 
ส่วนใหญ่ล้ำงไตทำงช่องท้องร้อยละ 60.46 (52 รำย) ไม่พบ 
ควำมแตกต่ำงในระยะเวลำทีเ่ริม่ตัง้แต่ล้ำงไตจนเสยีชวีติในผู้ทีท่�ำล้ำง
ไตทำงช่องท้อง หรือกำรฟอกเลือด (1022.63+71.61 วัน เทียบกับ 
842.06+82.29 วนั, P=0.139) แต่ผูท้ีไ่ม่ได้รบักำรล้ำงไตม ีsurvival 
time ตัง้แต่เข้ำสูร่ะยะที ่5 ของไตเรือ้รงัน้อยกว่ำผูท้ีไ่ด้รบักำรล้ำงไต 
(585.660+39.720 วัน เทียบกับ 951.244+54.696 วัน, P<0.001) 
แสดงในรูปที่ 6

 ผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะที่ 4 ที่เข้ำสู่ระยะที่ 5 ร้อยละ 69.86  
(51 รำย) ไม่มคีวำมแตกต่ำงระหว่ำงกำรเสยีชวีติกบัผลกำรตดัสนิใจ 
และมรีะยะเวลำ survival time ในผูท้ีย่อมรบั ขอรกัษำตำมอำกำรและ 
ไม่ยอมรบัไม่แตกต่ำงกนั (378.00+147.00 วนั 554.50+507.50 วนั 
และ 256.43+58.86 วัน, P=0.371 ตำมล�ำดับ) แต่ในผู้ท่ีมำ 
ในระยะ 5 ผู้ที่ตัดสินใจยอมรับกำรล้ำงไตมีโอกำสรอดชีวิตสูง
กว่ำผู้ที่ไม่ยอมรับ แต่มีระยะเวลำ survival time ในผู้ที่ยอมรับ
และไม่ยอมรับไม่แตกต่ำงกัน (785.744+91.920 วัน เทียบกับ 
705.645+36.594 วัน, P=0.452)
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อภิปรายผลการศึกษา
 กำรท�ำงำนของไตหำกลดลงจนเข้ำสู่ระยะที่ 4 หรือระยะที่ 5  
ผู้ป่วยจะได้รับค�ำปรึกษำให้พบอำยุรแพทย์โรคไต2,3 และรับกำร 
ให้ค�ำปรึกษำเรื่องกำรบ�ำบัดทดแทนไต4 เพื่อเตรียมควำมพร้อม 
ก่อนทีจ่ะบ�ำบดัทดแทนไต โดยผูใ้ห้ค�ำปรกึษำจะเป็นทมี5ทีป่ระกอบ
ด้วยแพทย์โรคไต พยำบำลผู้เชี่ยวชำญโรคไต นักสังคมสงเครำะห์ 
เป็นต้น และผู้ป่วยไตเรื้อรังท่ีมีกำรท�ำงำนของไตลดลงจนมีค่ำกำร
ท�ำงำนของไตน้อยกว่ำ 6 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ก็ควรได้รับ
กำรล้ำงไต ซึ่งขึ้นอยู่กับกำรตัดสินใจของผู้ป่วย ผู้ป่วยไตเรื้อรังที่มำ
รับค�ำปรึกษำในระยะที่ 4 มีบำงรำยที่เสียชีวิตก่อนที่จะเข้ำสู่ระยะ
ที่ 5 เนื่องจำกปัญหำของหัวใจและหลอดเลือด6 ผลกำรตัดสินใจ 
ของผู้ป่วยระยะ 4 นี้มักจะออกมำใน 3 รูปแบบคือ ยอมรับ ไม่
ยอมรบัและรอตดัสนิใจ ซึง่ส่วนใหญ่จะเป็นกำรรอตดัสนิใจมำกทีสุ่ด 
อย่ำงไรก็ตำมในกำรศึกษำน้ีก็ไม่พบว่ำอัตรำกำรเสียชีวิตของผู้ป่วย 
ในระยะนี้ได้รับผลมำจำกกำรตัดสินใจ แต่อย่ำงใดสอดคล้องกับ 
ที่เคยมีรำยงำน7 แต่ในผู้ท่ียอมรับกำรท�ำล้ำงไต dialysis มีค่ำ
กำรท�ำงำนของไตเริ่มต้นกำรล้ำงไตสูงกว่ำอีกสองกลุ่ม แตกต่ำง 
จำกรำยงำนทีเ่คยมี8 ส�ำหรบัผูท้ีเ่ข้ำมำรบัค�ำปรกึษำในระยะที ่5 กำร
ดูแลผู้ป่วยต่อไปมีทำงเลือกอยู่เพียง 2 ทำงเท่ำนั้นคือ กำรบ�ำบัด 
ทดแทนไตหรือกำรรักษำตำมอำกำร โดยกำรรักษำตำมอำกำร 
จะค�ำนึงถึงผู ้ที่จะได้รับผลเสียมำกกว่ำประโยชน์จำกกำรบ�ำบัด
ทดแทนไต กำรประเมินเพื่อคัดกรองว่ำผู ้ป่วยรำยใดมีแนวโน้ม 
จะมีกำรพยำกรณ์โรคหรือได้รับประโยชน์จำกกำรบ�ำบัดทดแทนไต
หรือไม่ อำจท�ำได้โดยกำรใช้ CCI9 เพื่อใช้ท�ำนำยกำรเสียชีวิตของ 
ผูป่้วยในรอบปี10 โดย โดยพบว่ำ CCI ทีส่งูขึน้ 1 คะแนน จะเพิม่ควำม

รูปที่  6 เปรียบเทียบ survival time ของผู้ที่ได้รับกำรล้ำงกับ 
ไม่ล้ำงไตในผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะที่ 5 (P<0.0001)

เสีย่งต่อกำรเสยีชวีติในรอบปีเป็น 2.3 เท่ำ (RR 2.3, 95%CI 1.9-2.8) 
อย่ำงไรก็ตำมกำรตัดสินใจ11ในวิธีบ�ำบัดทดแทนไตนอกจำกควำมรู้
และวิธีกำรให้ค�ำปรึกษำของผู้ให้บริกำรแล้วยังขึ้นอยู่กับปัจจัย12-14  

หลำยประกำร เช่น สิทธิกำรรักษำ ปัญหำทำงกำยภำพของผู้ป่วย  
โรคประจ�ำตัว ผู้ดูแลหรือคนในครอบครัว รำยได้ อำกำรของผู้ป่วย 
ขณะนั้น นอกจำกนั้นแล้วกำรตัดสินใจอำจจะเปลี่ยนแปลงได ้
ตลอดเวลำ ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 5 ที่จะต้องบ�ำบัดทดแทนไต
อำจจะเสียชีวิตได้จำกหลำยสำเหตุและระยะเวลำไม่แน่นอนขึ้นอยู่
กับข้อบ่งชี้ในกำรล้ำงไตโดยผู้ที่มีไตวำยเฉียบพลันร่วมด้วย มีโอกำส 
เกิดภำวะระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง น�้ำเกินหรือมีควำม 
เป็นกรด-เบสสูง เป็นสำเหตุให้เสียชีวิตได้ในเวลำเป็นชั่วโมง 
หรือเป็นวัน ส่วนในผู้ที่ดูแลโดยอำยุรแพทย์โรคไตมักจะมีปัญหำ
เร่ืองโภชนำกำร อำกำรของเสียค่ังบ่อยกว่ำควำมผิดปกติของ 
เกลือแร่หรือน�้ำเกิน ผู้ป่วยอำจจะอยู่ได้เป็นอำทิตย์หรือเป็นเดือน15 

กำรศึกษำอัตรำกำรรอดชีวิตส่วนใหญ่จะศึกษำในผู้สูงอำยุ ซึ่ง
รำยงำนว่ำไม่พบควำมแตกต่ำงกันแม้จะเลือกกำรรักษำในวิธีใด
ก็ตำม7,16 แต่ในกำรศึกษำคร้ังนี้พบว่ำผู้ที่มำรับค�ำปรึกษำในระยะ
ที่ 5 ผู้ป่วยที่ยอมรับในกำรล้ำงไตหลังกำรได้รับค�ำปรึกษำเสียชีวิต
น้อยกว่ำผู้ที่ไม่ยอมรับ กำรเปลี่ยนใจหลังจำกให้ค�ำปรึกษำไม่พบว่ำ
มีผลต่ออัตรำกำรตำยของผู้ป่วย แต่อำจจะส่งผลต่อควำมยุ่งยำก 
ในกำรดูแลของผู้รักษำ

สรุป 
 กำรตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษำบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อกำร
เสียชีวิต ซ่ึงพบว่ำ กำรเปล่ียนกำรตัดสินใจไม่ท�ำให้อัตรำกำรเสีย
ชีวิตเพ่ิมขึ้น แต่ผู้ที่ไม่ยอมรับกำรบ�ำบัดทดแทนไตมีโอกำสเสียชีวิต
มำกกว่ำผู้ที่ยอมรับ
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Survival and predictors of in-hospital mortality among 
critically ill patients on extracorporeal membrane 

oxygenation therapy and renal replacement therapy: 
a single-center, retrospective study

Chokethawee Ouejiaraphant, Ussanee Boonsrirat
Division	of	Nephrology,	Department	of	Internal	Medicine,

Faculty	of	Medicine,	Prince	of	Songkla	University

Abstract 
Background:  Acute kidney injury (AKI) is one the most frequent complications among critically ill patients,  
especially patients with severe cardiopulmonary dysfunction during extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) 
therapy. Fluid overload, electrolyte and metabolic disturbance are the consequences of AKI. Those with AKI and 
those requiring renal replacement therapy (RRT) are at high risk for mortality. Although RRT is the standard of care 
for AKI, the optimal time of RRT initiation remains controversial.
Methods: In a single center, retrospective study, we enrolled patients over 6 years. Patients were received during  
ECMO at Prince of Songklanagarind Hospital. We assigned patients to a before or after RRT group regarding the  
initiation time of ECMO. The primary outcome was in-hospital mortality.
Results: A total of 40 patients showed no significance among group differences in characteristics at baseline  
except GFR-EPI, pH, lactate level and SOFA score. Among the 40 patients, 76.9% in the RRT initiation before ECMO 
group and 88.9% in the RRT initiation after ECMO group died (P=0.321). Multivariable adjustment cox regression for 
in-hospital mortality showed that hazard ratio of RRT initiation before ECMO group was 0.067 (0.01-0.457), age ≥60 
years was 6.334 (1.268-31.625), APACHE II score was 1.093 (1.007-1.187) and eGFR-EPI ≥60 mL/min/1.73m2 was 0.970 
(0.946-0.996).
Conclusions: Among patients with ECMO and RRT, no difference was found in patients’ mortality between 2 groups 
but a significant, protective effect was observed on mortality between patients assigned to the RRT initiation  
before ECMO group. Factors associated with increased mortality were age 60 or more and APACHE II score. The factor 
associated with decreased mortality was eGFR-EPI ≥60 mL/min/1.73 m2.

Keywords: extracorporeal membrane oxygenation therapy, renal replacement therapy, acute kidney injury,  
mortality, risk factors, critically ill
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Original Article
อัตราการรอดชีวิตและปัจจัยที่มีผลต่อการรอดชีวิต

ในโรงพยาบาลของผู้ป่วยวิกฤตที่ได้รับเครื่องช่วยพยุง
การท�างานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�าบัดทดแทนไต

การศึกษาเดี่ยวแบบย้อนหลัง

โชคทวี เอื้อเจียรพันธ์, อุษณีย์ บุญศรีรัตน์
หน่วยโรคไต	สาขาวิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

บทคัดย่อ
บทน�า:  กำรเกิดภำวะไตวำยเฉียบพลันเป็นภำวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤตท่ีมีภำวะกำรท�ำงำนของหัวใจและ/หรือปอด 
ล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอด ภำวะน�้ำเกินควำมผิดปกติของเกลือแร่หรือควำมเป็นกรด-ด่ำง เป็นผลตำมมำ 
จำกกำรมภีำวะไตวำยเฉยีบพลนั ผูป่้วยกลุม่นีท้ีม่ภีำวะไตวำยเฉยีบพลนัทีไ่ด้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) 
ซึ่งมีควำมเสี่ยงต่ออัตรำเสียชีวิตสูง ถึงแม้ว่ำกำรบ�ำบัดทดแทนไตเป็นมำตรฐำนกำรดูแลรักษำผู้ป่วยกลุ่มภำวะไตวำยเฉียบพลัน แต่ยังไม่มี
เวลำที่เหมำะสมส�ำหรับกำรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไต
วิธีการศึกษา:  กำรวิจัยนี้เป็นแบบกำรศึกษำแบบย้อนหลังในศูนย์กำรศึกษำเดี่ยว ใน 5 ปีย้อนหลัง รวบรวมผู้เข้ำร่วมกำรศึกษำวิจัย 
ที่ได้รับเครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดและกำรบ�ำบัดทดแทนไตในโรงพยำบำลสงขลำนครินทร์ ก�ำหนดผู้ป่วย 2 กลุ่มคือ  
กลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องช่วยพุงหัวใจและปอด (initiation of RRT before ECMO) และกลุ่มที่ได้รับ 
กำรบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับเครื่องช่วยพุงหัวใจและปอด (initiation of RRT after ECMO) โดยใช้เวลำเริ่มกำรบ�ำบัดเป็นกำรก�ำหนด 
โดยมีวัตถุประสงค์หลักคืออัตรำเสียชีวิตในโรงพยำบำล 
ผลการศึกษา: มีผู้เข้ำร่วมกำรศึกษำวิจัยนี้ทั้งหมด 40 รำย โดยทั้ง 2 กลุ่มไม่พบควำมแตกต่ำงระหว่ำงข้อมูลพื้นฐำน ยกเว้นอัตรำ 
กำรกรองของไตเบื้องต้น ค่ำกรด-ด่ำง ระดับแลคเตท และคะแนน SOFA อัตรำเสียชีวิตไม่แตกต่ำงกันในทั้ง 2 กลุ่มโดยคิดเป็นร้อยละ 76.9 
ในกลุม่ทีไ่ด้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไตก่อนเครือ่งพยงุหวัใจและปอดเทยีบกบัร้อยละ 88.9 ในกลุม่หลงัอย่ำงไม่มนียัส�ำคญัทำงสถติ ิ(P=0.321) 
จำก multivariable adjustment Cox regression พบว่ำ กำรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดลดอัตรำเสียชีวิต
ได้อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (HR, 0.067; 95% CI, 0.01-0.457; P=0.006) โดยมีปัจจัยอื่น ๆ ที่มีผลต่ออัตรำเสียชีวิตคือ อำยุ ≥ 60 ปี 
6.334 (1.268-31.625) APACHE II score เท่ำกับ 1.093 (1.007-1.187) และอัตรำกำรกรองของไตมำกกว่ำเท่ำกับ 60 มล./นำที/1.73  
ตำรำงเมตรเท่ำกับ 0.970 (0.946-0.996)
สรุป: ผู้ป่วยที่ได้รับเครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดและกำรบ�ำบัดทดแทนไตไม่มีควำมแตกต่ำงของอัตรำกำรเสียชีวิต 
ในโรงพยำบำล อัตรำเสียชีวิตลดลงในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ 
ปัจจัยที่เพิ่มอัตรำเสียชีวิต ได้แก่ อำยุ, APACJE II score ปัจจัยที่ลดอัตรำเสียชีวิต ได้แก่ อัตรำกำรกรองของไตมำกกว่ำเท่ำกับ 60 มล./
นำที/1.73 ตำรำงเมตร

ค�าส�าคัญ:  เครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอด, กำรบ�ำบัดทดแทนไต, ภำวะไตวำยเฉียบพลัน, อัตรำเสียชีวิต, ปัจจัยเสี่ยง,  
เจ็บป่วยวิกฤต 
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บทน�า
 ปัจจุบันผู้ป่วยวิกฤตที่มีปัญหำกำรท�ำงำนของปอดหรือหัวใจ 
ที่ไม่สำมำรถรักษำด้วยยำหรือเคร่ืองช่วยหำยใจได้อย่ำงเพียงพอ 
มีควำมจ�ำเป็นที่ต้องได้รับกำรรักษำด้วยเครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำน
ของหัวใจและปอดมีเพ่ิมมำกขึ้น (extracorporeal membrane 
oxygenation, ECMO) และพบอุบัติกำรณ์กำรเกิดภำวะไตวำย
เฉียบพลันร่วมค่อนข้ำงสูงถึงร้อยละ 65-731-2 ผู้ป่วยกลุ่มนี้ส่วนหนึ่ง
จ�ำเป็นต้องได้รบักำรรกัษำด้วยกำรบ�ำบดัทดแทนไต และพบว่ำผูป่้วย
กลุ่มนี้มีอัตรำเสียชีวิตที่สูง1,3

 ช่วงแรกของกำรเริ่มกำรใช้เครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจ 
และปอด ระดับกำรแลกเปลี่ยนออกซิเจนจะดีขึ้น ปริมำณกำรใช้
ออกซิเจนของร่ำงกำยลดลง เสถียรภำพของระบบไหลเวียนโลหิต
ดีขึ้น แต่อย่ำงไรก็ตำมหลังจำกเริ่มกำรรักษำด้วยเครื่องนี้ กำรปรับ
ยำกระตุ้นควำมดันโลหิตอำจส่งผลให้เกิดกำรแกว่งของระบบไหล
เวียนโลหิต ซ่ึงอำจจะส่งผลให้เกิดกำรขำดเลือดและกำรกลับมำ 
ของระบบไหลเวียนโลหิต (ischemic-reperfusion injury)4

 ข้อมูลกำรศึกษำส่วนใหญ่ในผู้ใหญ่ยังมีอยู่จ�ำนวนน้อย โดย 
กำรศึกษำแบบย้อนหลังล่ำสุดในประเทศเกำหลีพบว่ำ กำรศึกษำ
โดยใช้สถิติกำรวิเครำะห์แบบพหุตัวแปร (multiple variables 
analysis) ของกำรบ�ำบัดทดแทนไตภำยใน 72 ชม. หลังจำกเร่ิม
กำรรักษำด้วยเคร่ืองช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดพบว่ำ 
ผูป่้วยมอีตัรำกำรรอดชวีติต�ำ่กว่ำผูป่้วยทีไ่ด้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไต
หลังจำก 72 ชม. แต่ไม่พบควำมแตกต่ำงอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ 
เมื่อวิเครำะห์ข้อมูลทำงสถิติโดยใช้ propensity score matching  
อีกทั้งข้อมูลกำรศึกษำของผู ้ป ่วยวิกฤตที่ได้รับกำรรักษำด้วย 
เครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดร่วมกับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตยังไม่มีข้อมูลในประเทศไทย 
 กำรศึกษำนี้ศึกษำย้อนหลังตั้งแต่ปี พ.ศ. 2557 ถึง 2562 ของ 
โรงพยำบำลสงขลำนครินทร์ โดยเก็บข้อมูลผู้ป่วยที่ได้รับเครื่อง 
ช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดร่วมกับกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
ในผู ้ป่วยวิกฤตน�ำมำศึกษำแบบเชิงพรรณนำหำอัตรำเสียชีวิต 
ในโรงพยำบำล ระยะเวลำกำรนอนในหอผู้ป่วยวิกฤต กำรนอน 
โรงพยำบำล กำรใช้เคร่ืองช่วยหำยใจเพือ่เป็นข้อมลูในกำรวำงแผนและ 
กำรป้องกนัภำวะแทรกซ้อนทำงไต นอกจำกนีท้ำงกลุม่ผูว้จิยัยังคำดหวงั 
ว่ำงำนวิจัยนี้จะเป็นแนวทำงน�ำไปสู่กำรศึกษำต่อยอดในอนำคต
 โดยสมมติฐำนของวิจัยนี้คือ กำรเร่ิมรักษำด้วยเคร่ืองบ�ำบัด
ทดแทนไตก่อนรักษำด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (initiation of 
RRT before ECMO) เทียบกับกำรรักษำด้วยเครื่องบ�ำบัดทดแทน
ไตหลงัรกัษำด้วยเครือ่งพยงุหวัใจและปอด (initiation of RRT after  
ECMO) จะสำมำรถลดอัตรำเสียชีวิตในโรงพยำบำล ระยะเวลำ 
กำรใช้เครื่องช่วยหำยใจ ระยะเวลำกำรนอนในหอผู้ป่วยวิกฤตและ
โรงพยำบำลได้

วัตถุประสงค์ของการวิจัย
 เพ่ือศึกษำอัตรำเสียชีวิตในโรงพยำบำลของผู้ป่วยที่ได้รับเครื่อง
ช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดร่วมกับกำรบ�ำบัดทดแทนไต
ในหอผู้ป่วยวิกฤตและปัจจัยต่ำง ๆ ที่มีผลต่ออัตรำเสียชีวิต

วิธีการศึกษา 
 กำรวจิยันีเ้ป็นกำรศกึษำย้อนหลงั ศกึษำผูป่้วยทีเ่ข้ำรบักำรรกัษำ
ด้วยเครื่องช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดร่วมกับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งแผนกอำยุรกรรมและศัลยกรรม 
ได้แก่ หอผู้ป่วยหนักอำยุรกรรม หอผู้ป่วยหนักอำยุรกรรมหัวใจ 
และหอผู้ป่วยหนักศัลยกรรมในโรงพยำบำลสงขลำนครินทร์ตั้งแต ่
เดือนมีนำคม 2557 ถึงเดือนธันวำคม 2562 โดยกำรวิจัยนี้ 
ได้รับกำรรับรองจำกส�ำนักงำนคณะกรรมกำรพิจำรณำจริยธรรม
กำรวิจัยในมนุษย์ คณะแพทยศำสตร์ มหำวิทยำลัยสงขลำนครินทร์

ผู้เข้าร่วมการศึกษา 
 เกณฑ์กำรคัดเลือกบุคคลเข้ำในกำรศึกษำคือ อำยุตั้งแต่ 15 ป ี
ขึ้นไป ได้รับกำรรักษำในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งแผนกอำยุรกรรม 
และศัลยกรรมในโรงพยำบำลสงขลำนครินทร์ ได้รับกำรรักษำ
ด้วยด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (ECMO) ได้รับกำรรักษำด้วย 
กำรบ�ำบัดทดแทนไต ซึ่งรวมถึง intermittent hemodialysis,  
ultrafiltration (UF), sustained low-efficiency dialysis (SLED), 
continuous veno-venous hemofiltration (CVVH), continuous  
veno-venous hemodialysis (CVVHD) และ continuous 
veno-venous hemodiafiltration (CVVHDF) เป็นต้น เกณฑ์ 
กำรคดัเลอืกบคุคลออกจำกกำรศกึษำคอื โรคไตเรือ้รงัทีร่บักำรบ�ำบดั
ทดแทนไตเดิม เช่น กำรฟอกเลือด กำรล้ำงไตทำงช่องท้อง และ 
กำรปลูกถ่ำยไต
 จำกกำรทบทวนวรรณกรรมยงัไม่พบกำรศกึษำทีเ่ทยีบกำรบ�ำบดั
ทดแทนไตก่อนเทียบกับหลังกำรใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด ทำง 
ผู้วิจยัจงึใช้กำรอ้ำงอิงจำกกำรศึกษำแบบย้อนหลังในประเทศเกำหลี5 
โดยใช้สูตรกำรค�ำนวนหำจ�ำนวนของตัวอย่ำงส�ำหรับอัตรำกำรรอด
ชีวิตได้กลุ่มตัวอย่ำงอย่ำงน้อย 20 รำย/กลุ่ม

วิธีด�าเนินการศึกษา 
 ผู้วิจัยรวบรวมรำยชื่อผู้ป่วยตำมเกณฑ์กำรคัดเลือกเข้ำโครงกำร
วิจัยโดยใช้รำยชื่อผู ้ป่วยที่ได้รับกำรรักษำด้วยเครื่องพยุงหัวใจ 
และปอดในช่วงระยะเวลำ 6 ปีย้อนหลัง ผู้วิจัยเก็บรวบรวมข้อมูล
พื้นฐำน สัญญำณชีพ ผลทำงห้องปฏิบัติกำร รำยละเอียดของ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดและกำรบ�ำบัดทดแทนไตตั้งแต่เข้ำ 
รับกำรรักษำในโรงพยำบำลจนผู้ป่วยได้รับกำรจ�ำหน่ำยออกจำก
โรงพยำบำลหรือเสียชีวิตจำกเวชระเบียนผู้ป่วยใน หำกได้รับ 
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กำรจ�ำหน่ำยออกจำกโรงพยำบำลจะบันทึกระยะเวลำกำรติดตำม
กำรรักษำหลังออกจำกโรงพยำบำล

ค�าจ�ากัดความที่เกี่ยวข้อง 
 1. ดัชนีมวลกำย หมำยถึงน�้ำหนักตัวหน่วยเป็นกิโลกรัมหำร 
ด้วยส่วนสูงหน่วยเป็นเมตรยกก�ำลังสอง 
 2. สมดุลของสำรน�้ำ หมำยถึง ผลต่ำงระหว่ำงสำรน�้ำเข้ำ 
และออก ในกำรศึกษำนี้วัดช่วง วันที่ 2 และ 7 หลังจำกรับผู้ป่วย 
เข้ำมำในโรงพยำบำลโดยมีหน่วยเป็น มล.
 3. ภำวะไตวำยฉับพลัน ใช ้กำรวินิจฉัยตำมเกณฑ์ของ  
Kidney Disease Improving Global Outcomes, KDIGO 20126 
หมำยถึงค่ำครีแอทินินในเลือดเพิ่มข้ึนมำกกว่ำหรือเท่ำกับ 0.3  
มก./ดล. ภำยใน 48 ชม. หรือค่ำสูงขึ้นตั้งแต่ 1.5 เท่ำขึ้นไปจำก 
ค่ำเดิม โดยกำรเปล่ียนแปลงเกิดข้ึนหรือคำดว่ำน่ำจะเกิดข้ึน 
ภำยในช่วง 7 วันที่ผ่ำนมำ 
 4. ควำมรุนแรงของไตวำยเฉียบพลัน ใช้กำรวินิจฉัยตำมเกณฑ์ 
KDIGO 20126 คอื ระยะที ่1 หมำยถึงมค่ีำครแีอทนินิในเลอืดเพ่ิมขึน้ 
1.5-1.9 เท่ำจำกเดิม หรือปัสสำวะน้อยกว่ำ 0.5 มล./กก. ต่อชม. 
นำนอย่ำงน้อย 6 ชม.ขึ้นไป ระยะที่ 2 หมำยถึงมีค่ำครีแอทินิน 
เพิ่มขึ้น 2.0-2.9 เท่ำจำกเดิม หรือปัสสำวะน้อยกว่ำ 0.5 มล./กก. 
ต่อชม. นำนอย่ำงน้อย 12 ชม. ขึ้นไป และระยะที่ 3 หมำยถึง 
มีค่ำครีแอทินินเพ่ิมขึ้นมำกกว่ำ 3 เท่ำจำกเดิม หรือมีค่ำมำกกว่ำ  
4.0 มก./ดล. หรือต้องได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต หรือปัสสำวะ 
น้อยกว่ำ 0.3 มล./กก. ต่อชม. นำนอย่ำงน้อย 24 ชม. ขึ้นไปหรือ 
ไม่มีป ัสสำวะอย่ำงน้อย 12 ชม. และใช้เกณฑ์ของ RIFLE  
criteria ร่วมด้วยคือ 
   Risk หมำยถงึมค่ีำครแีอทนินิเพิม่ขึน้ 1.5-1.9 เท่ำจำกเดมิ  
   หรือปัสสำวะน้อยกว่ำ 0.5 มล./กก.ของน�้ำหนักตัว 
   ต่อ ชม. นำนอย่ำงน้อย 6 ชม.ขึ้นไป
   Injury หมำยถึงมีค่ำครีแอทินินเพิ่มขึ้น 2.0-2.9 เท่ำ 
   จำกเดมิหรือปัสสำวะน้อยกว่ำ 0.5 มล./กก.ของน�ำ้หนกั 
   ตัว ต่อชม. นำนอย่ำงน้อย 12 ชม. ขึ้นไป
   Failure หมำยถึงมีค่ำครีแอทินินเพิ่มขึ้นมำกกว่ำ 3 เท่ำ 
   จำกเดิมหรือมีค่ำมำกกว่ำ 4.0 มก./ดล. หรือต้อง 
   ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตหรือปัสสำวะน้อยกว่ำ 0.3  
   มล./กก.ของน�้ำหนักตัวต่อ ชม. นำนอย่ำงน้อย 24 ชม. 
   ขึ้นไป หรือไม่มีปัสสำวะอย่ำงน้อย 12 ชม.
   Loss หมำยถึงกำรสูญเสียกำรท�ำงำนของหน้ำที่ไต 
   มำกกว่ำ 4 สัปดำห์
   End หมำยถึงกำรสูญเสียกำรท�ำงำนของไตนำนกว่ำ  
   3 เดือน
 กำรประเมินกำรท�ำงำนของไตใช้สูตรของ modification of  

diet in renal disease formula (MDRD) และ CKD-EPI (Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 
 Acute respiratory distress syndrome (ARDS) หลัก 
กำรวินิจฉัยคือ กำรเกิดภำวะหำยใจล้มเหลวแบบเฉียบพลัน  
ภำพถ่ำยรังสีทรวงอกพบว่ำมี infiltrate จนท�ำให้เนื้อปอดดูขำวทั้ง  
2 ข้ำง ไม่มีควำมผิดปกติของหัวใจ โดยไม่พบว่ำมี left atrial  
hypertension หรือวัด pulmonary artery wedge pressure 
ได้น้อยกว่ำหรือเท่ำกับ 18 มม.ปรอท มีภำวะพร่องออกซิเจน 
อย ่ำงรุนแรง โดยค�ำนวณอัตรำส ่วนของค ่ำ PaO2/FiO2  
ได้น้อยกว่ำหรือเท่ำกับ 200 มม.ปรอท

การวิเคราะห์ข้อมูล
 ข้อมลูจะได้รบักำรตรวจสอบควำมถกูต้องและบนัทกึในรปูแบบ 
ของแฟ้มข้อมูลด้วยโปรแกรม Epidata version 13.1 จำกนั้น 
น�ำมำวิเครำะห์โดยใช้สถิติด้วยโปรแกรม Stata/MP Statistical 
Software ใช้สถิติเชิงพรรณนำ ได้แก่ จ�ำนวน ร้อยละ ค่ำเฉลี่ย  
ค่ำเบี่ยงเบนมำตรฐำน ค่ำมัธยฐำน ค่ำต�่ำสุดและค่ำสูงสุด เพ่ือ 
แสดงผลข้อมูลท่ัวไปของผู้ป่วยและวิเครำะห์ข้อมูลโดยใช้สถิติ 
ตำมควำมเหมำะสมของข้อมูลค่ำที่มีนัยส�ำคัญทำงสถิติก�ำหนดไว้ท่ี  
p < 0.05 วเิครำะห์อตัรำเสียชีวิตในโรงพยำบำลใช้ Cox proportional 
hazard regression model เพื่อประเมิน hazard ratio (HR) 
ระหว่ำงอัตรำเสียชีวิตและกำรเริ่มใช้เครื่องบ�ำบัดทดแทนไตเทียม
และเครือ่งพยงุกำรท�ำงำนของหวัใจและปอด ประเมนิ univariable 
และ multivariable adjustment Cox regression ส�ำหรบั overall 
survivals โดยค่ำ P < 0.05 ถือว่ำมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ

ผลการศึกษา
 จำกผู้ป่วยที่เข้ำร่วมกำรศึกษำจ�ำนวนทั้งหมด 40 รำย แบ่งเป็น 
กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจ
และปอด (RRT initiation before ECMO) 27 รำย (ร้อยละ 
67.5) และกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตในช่วงหลังได้รับ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอด (RRT initiation after ECMO) 13 รำย 
(ร้อยละ 32.5) ผู้ป่วยท้ังหมดมีอำยุเฉล่ีย 53.1 ปี เป็นเพศชำย  
28 รำย (ร้อยละ 70) 
 ภำวะไตวำยเฉียบพลันตำมระยะของ AKIN เมื่อแรกรับเข้ำหอ 
ผู้ป่วยหนัก ในระยะที่ 1 มีจ�ำนวน 4 รำย คิดเป็นร้อยละ 30.8 ระยะ
ที่ 2 มีจ�ำนวน 1 รำย คิดเป็นร้อยละ 7.7 และระยะที่ 3 จ�ำนวน  
5 รำย คิดเป็นร้อยละ 38.5 ในขณะที่กลุ่มผู้ป่วยได้รับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีภำวะไตวำย
เฉียบพลันตำมระยะของ AKIN ในระยะที่ 1 มีจ�ำนวน 9 รำย คิด
เป็นร้อยละ 33.3 ระยะที่ 2 มีจ�ำนวน 2 รำย คิดเป็นร้อยละ 7.4 
และระยะที่ 3 จ�ำนวน 6 รำย คิดเป็นร้อยละ 22.2 โดยไม่มีควำม 
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แตกต่ำงกันอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติทั้งระยะที่ 1 (p=0.871) ระยะ
ที่ 2 (p=0.974) และระยะที่ 3 (p=0.281)
  ค่ำอัตรำกำรกรองของไตในกลุ ่มผู ้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัด 
ทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดได้ค ่ำเท่ำกับ  
30.4 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ซึ่งมีค่ำน้อยกว่ำอีกกลุ่มที่มี
ค่ำ 62.6 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ 
(p=0.001) และค่ำแลคเตทในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทน
ไตก่อนได้รับเคร่ืองพยุงหัวใจและปอดได้ค่ำเท่ำกับ 1.7 มิลลิโมล 
ต่อลิตร ซึ่งมีค่ำน้อยกว่ำอีกกลุ ่มที่มีค่ำ 4.2 มิลลิโมลต่อลิตร 
อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (p=0.039)
 กำรประเมินควำมรุนแรงด้วย Simplified acute Physiology 
score (SAPII) และ Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation II (APACHE II) พบว่ำในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่ำคะแนนสูงกว่ำ
โดยกลุ่มนี้มีค่ำ SAP II และ APACHE II เท่ำกับ 33 และ 27 คะแนน

ตำมล�ำดับ ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่ำ SAP II และ APACHE II เท่ำกับ 27 
และ 21.6 คะแนนตำมล�ำดับ แต่ไม่มีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (p=0.224) 
และ (p=0.394) ตำมล�ำดับ แต่คะแนน sequential organ failure 
assessment (SOFA score) กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทน
ไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่ำ 5.9 คะแนนซึ่งมำกกว่ำ
อีกกลุ่มที่มีค่ำ 3.5 คะแนน อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (p=0.016) 
สมดุลสำรน�้ำเข้ำออกหลังจำกผู้ป่วยรับกำรรักษำที่หอผู้ป่วยวิกฤต 
48 ชม.แรกพบว่ำในกลุ่มผูป่้วยทีไ่ด้รบักำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รบั 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีสมดุลสำรน�้ำสะสม 80 มล. ในขณะที่ 
อีกกลุ่มมีปริมำณสะสม 1410 มล. แต่ไม่มีนัยส�ำคัญทำงสถิติ  
(p=0.279) กำรบ�ำบัดทดแทนไตของทั้ง 2 กลุ่มไม่มีควำมแตกต่ำง 
อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (p=0.332) ดังแสดงข้อมูลพื้นฐำนของ 
ประชำกรที่เข้ำร่วมกำรศึกษำในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐำนของประชำกรที่เข้ำร่วมกำรศึกษำ

ตัวแปร
กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตก่อนใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด 

(n=27)

กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตหลังใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=13)
p-value

อำยุ (ปี) 59.5±15.4 50.0±17.3 0.119

เพศ (ชำย) 8 (61.5%) 20 (74.1%) 0.418

น�้ำหนัก (กิโลกรัม) 65.0 (18.9) 60.0 (13.8) 0.726

ดัชนีมวลกำย, ค่ำมัธยฐำน 23.4 (6.5) 21.9 (4.5) 0.347

โรคควำมดันโลหิตสูง 6 (46.2%) 7 (25.9%) 0.201

โรคเบำหวำน 5 (38.5%) 4 (14.8%) 0.093

โรคไขมันในเลือดสูง 3 (23.1%) 5 (18.5%) 0.736

โรคไตเรื้อรัง 4 (30.8%) 2 (7.4%) 0.053

โรคลิ้นหัวใจ 4 (30.8%) 6 (22.2%) 0.559

ภำวะไตวำยเฉียบพลันเมื่อแรกรับเข้ำหอผู้ป่วยวิกฤต
  ระยะที่ 1
  ระยะที่ 2
  ระยะที่ 3

4 (30.8%)
1 (7.7%)
5 (38.5%)

9 (33.3%)
2 (7.4%)
6 (22.2%)

0.871
0.974
0.281

อุณหภูมิร่ำงกำย (องศำเซลเซียส) † 36.4 (1.2) 36.5 (1.2) 0.044

ควำมดันหลอดเลือดแดงเฉลี่ย (มม.ปรอท) † 78.3±26.0 77.3±21.9 0.675

ควำมเข้มข้นของออกซิเจน (SpO
2
) (เปอร์เซ็นต์) † 94.0 (3) 98.0 (4) 0.761

จ�ำนวนเม็ดเลือดขำว † 14028.5 ±7184.7 14851.1±6751.2 0.806

ฮีโมโกลบิน (กรัม/ดล.) † 10.4 ± 3.0 11.0 ± 2.6 0.444
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†		ค่าที่ระบุในตารางเป็นค่าแรกรับก่อนรับเข้าในหอผู้ป่วยหนัก
‡	 The	 Simplified	 Acute	 Physiology	 Score	 (SAPS)	 II	 มีคะแนนตั้งแต่	 0	 ถึง	 163	 คะแนนที่มากขึ้นหมายถึงความรุนแรงของโรค 
และความเสี่ยงของการเสียชีวิตมากขึ้น
§	 The	 Sepsis-related	 Organ	 Failure	 Assessment	 (SOFA)	 score	 มีคะแนนตั้งแต่	 0	 ถึง	 24	 คะแนนที่มากขึ้นหมายถึง 
ความรุนแรงของอวัยวะล้มเหลว	(organ	failure)	ที่มากขึ้น
II	 Acute	 Physiology	 And	 Chronic	 Health	 Evaluation	II	 (APACHE	 II)	 มีคะแนนตั้งแต่	 0	 ถึง	 71	 คะแนนที่มากขึ้นสัมพันธ์กับ 
การเสียชีวิตในโรงพยาบาล	(hospital	death)	มากขึ้น	
*คําย่อ:	 ACS,	 acute	 coronary	 syndrome;	 AKIN,	 acute	 kidney	 injury	 network	 ;	 APACHE	 II,	 Acute	 Physiology	 And	 
Chronic	Health	Evaluation	II;	ARDS,	acute	respiratory	distress	syndrome;	CVT,	cardiovascular	and	thoracic;	CVVH,	 
continuous	 veno-venous	 hemofiltration;	 ECMO,	 extracorporeal	membrane	 oxygenation;	 eGFR-EPI,	 estimated	 
glomerular	 filtration	 rate	 chronic	 kidney	 disease	 epidemiology	 collaboration;	 HD,	 hemodialysis;	 ICU,	 intensive	 
care	 unit;	MAP,	mean	 arterial	 pressure;	 pCO

2
,	 partial	 pressure	 of	 carbon	 dioxide	 ;

 
pH,	 potential	 of	 hydrogen;	 

pO
2
,	 partial	 pressure	 of	 oxygen;

 
SAP	 II,	 Simplified	acute	 Physiology	 score	 II;	 SLED,	 slow	efficiency	 hemodialysis;	

SOFA,		sequential	organ	failure	assessment;	UF,	ultrafiltration

ตัวแปร
กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตก่อนใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด 

(n=27)

กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตหลังใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=13)
p-value

แอลบูมิน (กรัม/ดล.) † 3.2 ± 0.6 2.6 ± 1.0 0.143

ซีรั่มครีแอทินิน (มก./ดล.) † 2.1 (3.8) 1.3 (0.6) 0.577

อัตรำกำรกรองของไต † 30.4 ± 25.6 62.6 ± 29.2 0.001

ยูเรีย (มก./ดล.) † 37.0 (33) 21.0 (14) 0.798

ค่ำแก๊สในเลือดแดง †
  ควำมกรดด่ำง (pH)
  คำร์บอนไดออกไซด์ (มม.ปรอท)
  ออกซิเจน (มม.ปรอท)
  แลคเตท

7.2 ± 0.1
35.6 (16.4)
89.7 (62)
1.7 (8.7)

7.3 ± 0.1
35.0 (11.4)

156.2 (230.4)
4.2 (12.7)

0.020
0.608
0.401
0.039

SAP II score †‡ 33.0 (10.0) 27.0 (9.0) 0.224

SOFA score†§ 5.9 ± 3.0 3.5 ± 3.0 0.016

APACHE II score †II 25.5 ± 4.8 21.6 ± 11.0 0.394

สมดุลสำรน�้ำ หลังรักษำที่หอผู้ป่วยวิกฤต 48 ชม.แรก  80.0 (4081) 1410.0 (4695)  0.279

วิธีกำรบ�ำบัดทดแทนไต
  HD
  SLED
  CVVH
  UF only

2 (15.4%)
4 (30.8%)
3 (23.1%)
4 (30.8%)

4 (14.8%)
4 (14.8%)
14 (51.9%)
5 (18.5%)

0.332

 อัตรำเสียชีวิตไม่แตกต่ำงกันในท้ัง 2 กลุ่มโดยคิดเป็นร้อยละ 
76.9 ในกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจ 
และปอดเทียบกับร้อยละ 88.9 ในกลุ่มหลังอย่ำงไม่มีนัยส�ำคัญ 
ทำงสถิติ (P=0.321) และระยะเวลำกำรใช้เครื่องพยุงหัวใจและ

ปอดที่นำนกว่ำคือ 5.1 วันในกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อน
เครื่องพยุงหัวใจและปอดซ่ึงมำกกว่ำกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทน
ไตหลงัเครือ่งพยงุหวัใจและปอดที ่3.9 วนั อย่ำงมนียัส�ำคญัทำงสถติิ 
(P=0.036) แต่ระยะเวลำกำรใช้เครือ่งช่วยหำยใจคดิเป็น 7 วนัในกลุม่
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ที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดเทียบกับ 
20 วันในอีกกลุ่มอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (p=0.014) ระยะเวลำ
กำรนอนในหอผูป่้วยวกิฤต 8 วนัในกลุม่ทีไ่ด้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไต 
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดเทียบเทียบกับ 22 วันในกลุ่มหลัง 

อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ (P=0.028) และกำรนอนโรงพยำบำล  
11 วันในกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจ
และปอดเทียบกลับ 30.1 วันในกลุ่มหลังอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ 
(P=0.016) น้อยกว่ำในกลุ่มแรกแสดงในตารางที่ 2 

ตารางที่ 2 แสดงผลกำรศึกษำปฐมภูมิ และทุติยภูมิ

ตารางที่ 3 Univariable และ multivariable adjustment Cox regression ต่ออัตรำเสียชีวิตในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไต

ตัวแปร
กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตก่อน
ใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=27)

กลุ่มบ�าบัดทดแทนไตหลัง
ใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=13)
P-value

อัตรำเสียชีวิตในโรงยำบำล (ร้อยละ) 10 (76.9%) 24 (88.9%) 0.321

จ�ำนวนวันที่ได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด (วัน) † 5.1 (7.3) 3.9 (7.3) 0.036

จ�ำนวนวันในหอผู้ป่วยวิกฤต ก่อนเริ่มกำรรักษำ 
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (วัน)

2.8 (2.8)
1.2 (5.1) 

0.787

ระยะเวลำกำรใช้เครื่องช่วยหำยใจ (วัน) 7.0 (13.5) 20.0 (32.0) 0.014

ระยะเวลำกำรนอนในหอผู้ป่วยวิกฤต (วัน) 8.0 (16.5) 22.0 (25.5) 0.028

ระยะเวลำกำรนอนในโรงพยำบำล (วัน) 11.0 (21.6) 30.1 (25) 0.016

 จำกวิเครำะห์ด ้วย multivariable adjustment Cox  
regression analysis พบว่ำ กำรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดลดอัตรำเสียชีวิตได้อย่ำงมีนัยส�ำคัญ
ทำงสถิติ (HR, 0.067; 95% CI, 0.01-0.457; P=0.006) อัตรำเสีย
ชีวิตสูงขึ้นในกลุ่มที่มีอำยุตั้งแต่ 60 ปีขึ้นไป (HR 6.334; 95%CI, 

1.268-31.626; P=0.024) APACHE II score ท่ีมำกขึน้ (HR 1.093; 
95%CI, 1.007-1.187; P=0.033) และลดอัตรำเสียชีวิตได้คือ  
eGFR-EPI ตั้งแต่ 60 ขึ้นไป (HR 0.97; 95%CI, 0.946-0.996; 
P=0.024) แสดงในตารางที่ 3 

ตัวแปร Crude HR P-value 95% CI Adjusted HR P-value 95% CI

กำรบ�ำบัดทดแทนไต
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอด

0.688 0.325 0.326-1.450 0.067* 0.006 0.010-0.457

อำยุ ≥ 60 ปี 1.330 0.594 0.466-3.799 6.334 0.024 1.268-31.626

เพศหญิง 1.095 0.813 0.516-2.321 0.485 0.395 0.092-2.565

SOFA † 1.022 0.666 0.925-1.129 0.985 0.848 0.843-1.150

APACHE II † 1.028 0.185 0.987-1.070 1.093 0.033 1.007-1.187

อัตรำกำรกรองของไต † 
(≥60 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร

0.995 0.274 0.985-1.004 0.970 0.024 0.946-0.996

†	ค่าที่ระบุในตารางเป็นค่าแรกรับก่อนรับเข้าในหอผู้ป่วยหนัก

Kaplan-Meier survival เปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มท่ีได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด และกลุ่มผู้ป่วย 
ที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตในหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด พบว่ำค่ำโอกำสรอดชีวิต ในกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดสูงกว่ำกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดแสดงใน รูปที่ 1
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รูปที่  1  Kaplan-Meier survival เปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด และ 
กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตในหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด

อภิปรายผลการศึกษา
 กำรวิจัยศึกษำอัตรำเสียชีวิตในโรงพยำบำลของผู้ป่วยได้รับ
เคร่ืองช่วยพยุงกำรท�ำงำนของหัวใจและปอดร่วมกับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตที่ในหอผู ้ป่วยวิกฤตและศึกษำปัจจัยที่มีผลต่ออัตรำ 
เสียชีวิตที่สัมพันธ์กับกำรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไตของผู้ป่วยกลุ่มนี้ 
พบว่ำกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจ
และปอดมีอัตรำเสียชีวิตน้อยกว่ำกลุ่มท่ีได้รับกำรบ�ำบัดทดแทน
ไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด อีกท้ังยังมีระยะเวลำกำรใช้
เครื่องช่วยหำยใจ ระยะเวลำกำรนอนในหอผู้ป่วยวิกฤต และระยะ
เวลำกำรนอนโรงพยำบำลน้อยกว่ำอย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ
 ยังเป็นข้อโต้แย้งถึงเวลำท่ีเหมำะสมของกำรเริ่มกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตในผู้ป่วยวิกฤตที่มีภำวะไตวำยเฉียบพลัน ตำมค�ำแนะน�ำ
ของแนวทำงปฏิบัติของ Kidney disease: improving global 
outcomes (KDIGO) acute kidney injury work group (KDIGO) 
ปี 25556 ควรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไตอย่ำงต่อเนื่องอย่ำงเร่งด่วน
หำกมีภำวะแทรกซ้อนท่ีเกิดจำกภำวะไตวำยเฉียบพลันที่เสี่ยง 
ต่อชีวิต เช่น ภำวะน�้ำเกิน ภำวะโพแทสเซียมในเลือดสูง หรือเลือด
เป็นกรดที่ไม่ตอบสนองต่อยำได้อย่ำงเพียงพอ ในกำรปฏิบัติทำง
คลินิกยังพบว่ำกำรตัดสินใจเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไตน้ันยังมีควำม
หลำกหลำย โดยผ่ำนกำรตดัสนิใจของแพทย์และลกัษณะของผูป่้วย
ขณะนั้นเป็นหลัก7-8

 นอกจำกนี้ยังมีกำรศึกษำท่ีใช้ค่ำซีรัมยูเรีย ซีรัมครีแอทินิน 

ปริมำณปัสสำวะ จุดเวลำเริ่มต้นตั้งแต่หลังรับกำรรักษำในหอผู้ป่วย
วกิฤต และจดุเวลำเริม่ต้นตัง้แต่หลงัเข้ำเกณฑ์ข้อบ่งชีข้องกำรบ�ำบดั
ทดแทนไต เช่น ภำวะน�้ำในร่ำงกำยเกิน โพแทสเซียมในเลือดสูง 
ภำวะเลือดเป็นกรดเป็นเกณฑ์โดยทำงทฤษฎีกำรบ�ำบัดทดแทนไต 
ในช่วงต้น มีข้อดีคือสำมำรถควบคุมสำรน�้ำ สมดุลกรดด่ำง เกลือแร่
และของเสียได้9-10 อกีท้ังอำจยงัช่วยในเรือ่งกำรลดสำรอกัเสบต่ำงๆ11 

แต่ในทำงกลับกันกำรบ�ำบัดทดแทนไตในภำยหลังอำจท�ำให้เห็นถึง
กำรฟื้นตัวของกำรท�ำงำนของไตได้เอง โดยไม่ต้องบ�ำบัดทดแทนไต
โดยไม่จ�ำเป็น12-13 และอำจมภีำวะแทรกซ้อนอืน่จำกกำรท�ำหัตถกำร
จำกกำรใส่สำยสวน เช่น เลอืดออก ตดิเชือ้แบคทเีรยีในกระแสเลอืด  
หรอืภำวะแทรกซ้อนจำกกำรบ�ำบดัทดแทนไต เช่นควำมดนัโลหติต�ำ่ 
ขณะบ�ำบัดทดแทนไต ระดับยำฆ่ำเช้ือลดต�่ำลงกว่ำระดับยำที่ 
เหมำะสม 
 ในกำรศึกษำดูผู้ป่วยวิกฤตที่ได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดนั้น 
ภำวะไตวำยเฉยีบพลนัและได้รบักำรบ�ำบดัทดแทนไตอย่ำงต่อเนือ่ง
เป็นปัจจัยหนึ่งที่ส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิตทั้งในผู้ป่วยเด็กและผู้ใหญ่  
กำรกำรบ�ำบัดทดแทนไตเป็นกำรป้องกันผลแทรกซ้อนจำกภำวะ 
ไตวำยเฉียบพลันและลดอัตรำเสียชีวิต14-19 มีกำรศึกษำ meta-
analysis ศกึษำผลของกำรบ�ำบดัทดแทนไตต่อผูป่้วยทีไ่ด้เครือ่งพยงุ
หวัใจและปอดพบว่ำอตัรำกำรเสีย่งของอตัรำเสยีชวีติระหว่ำงผูป่้วย 
ที่ได้รับและไม่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตแนวโน้มลดลงเนื่องจำก 
กลุ ่มที่ ไม ่ได ้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตมีอัตรำเสียชีวิตเพิ่มขึ้น  
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กลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตตั้งแต่ร้อยละ 30 ขึ้นไปของผู้ป่วย
พบว่ำอัตรำเสียชีวิตท้ังหมดมีแนวโน้มลดลงในกลุ่มน้ี อีกท้ังอัตรำ
กำรเสี่ยงของอัตรำเสียชีวิตเพ่ิมข้ึนเม่ือกำรเริ่มกำรบ�ำบัดทดแทนไต
ภำยหลัง20 และกำรศกึษำแบบย้อนหลงัในประเทศเกำหลีโดยท�ำกำร
บ�ำบัดทดแทนไตต่อเนือ่งก่อนหรอืหลงั 72 ชม.หลงัจำกผูป่้วยทีไ่ด้รบั
กำรรกัษำด้วยเครือ่งพยงุหวัใจและปอดพบว่ำไม่มคีวำมแตกต่ำงกนั 
ของอัตรำเสียชีวิตโดยรวมภำยใน 30 วันหลังจำกได้รับกำรรักษำ 
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอดอย่ำงมีนัยส�ำคัญ5

 จำกกำรศึกษำนี้ท�ำในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งกลุ่มผู้ป่วยอำยุรกรรม
และศัลยกรรมพบว่ำกลุ่มที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีควำมรุนแรงของโรคมำกกว่ำเมื่อเข้ำหอ 
ผูป่้วยวกิฤต จำกกำรประเมนิ SOFA, SAP II, และ APACHE II score 
มำกกว่ำอกีกลุ่มอย่ำงมนียัส�ำคัญ โดย SOFA score ท�ำให้คำดกำรณ์
ได้ว่ำอัตรำเสียชีวิตในกลุ่มนี้จะสูงกว่ำ โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่ในกลุ่ม 
ที่ได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด 
เป็นผู้ป่วยกลุ่มโรคหัวใจที่ไม่ใช่หลอดเลือดหัวใจอุดตันร้อยละ 38.5  
ในขณะทีก่ลุม่ ทีไ่ด้รับกำรบ�ำบดัทดแทนไตหลงัได้รบัเครือ่งพยงุหัวใจ
และปอดเป็นกลุ่มโรคหัวใจท่ีไม่ใช่หลอดเลือดหัวใจอุดตันและกลุ่ม 
หลังจำกกำรผ่ำตัดหัวใจเท่ำกันคือร้อยละ 25.9 ถึงแม้ว่ำกลุ่มแรก 
จะมีระยะเวลำกำรใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอดนำนกว่ำด้วยค่ำ
มัธยฐำน 5.1 วัน เทียบกับ 3.9 วัน แต่ในกลุ่มท่ีได้รับกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีสมดุลสำรน�้ำ 
มำกกว่ำและแนวโน้มได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตด้วยวิธี CVVH 
มำกกว่ำ รวมถึงระยะเวลำใช้เครื่องช่วยหำยใจ ระยะเวลำกำรนอน 
ในหอผู ้ป่วยวิกฤตและโรงพยำบำลท่ีมำกกว่ำอย่ำงมีนัยส�ำคัญ  
หลังจำกกำรวเิครำะห์โดยลดตวัแปรกวนพบว่ำกลุม่บ�ำบดัทดแทนไต 
ก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดกลับมีอัตรำเสียชีวิตที่ลดลง 
เมือ่เทยีบกบัอกีกลุม่ อนมุำนได้ว่ำผลทีเ่กดิจำกหลำยปัจจยัผลักดนัให้ 
กำรบ�ำบัดทดแทนไตมีประโยชน์หำกท�ำตั้งแต่แรก ๆ  เช่นปัจจัยด้ำน
กำรควบคุมสำรน�้ำ สมดุลเกลือและกรดด่ำง แม้ว่ำค่ำกรดด่ำง (pH) 
ของทัง้ 2 กลุม่มีควำมแตกต่ำงอย่ำงมีนยัส�ำคญั แต่แตกต่ำงกนัเพยีง
เล็กน้อยเท่ำนั้น โดยผลของกำรศึกษำสอดคล้องไปตำมสมมติฐำน
กำรศึกษำโดยหลักจำกสมดุลสำรน�้ำเป็นหลักและปัจจัยอื่นๆ
 ปัจจัยอื่นๆที่มีผลต่อกำรเพ่ิมอัตรำเสียชีวิตในกำรศึกษำนี้ได้แก่  
กลุ ่มผู้ป่วยที่อำยุ 60 ปีข้ึนไปส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น 
อย่ำงมีนัยส�ำคัญทำงสถิติ ซ่ึงปัจจัยน้ีสัมพันธ์กับโรคร่วมบำงโรคซ่ึง
อำจส่งผลต่อผลลัพธ์ของภำวะไตวำยเฉียบพลันในโรงพยำบำลได้  
เช่น โรคควำมดนัโลหติสงู โรคเบำหวำน กลุม่โรคหวัใจ ผลกำรศกึษำ
ก่อนหน้ำนี้อำยุมีผลต่อทุพพลภำพแต่ไม่ส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิต21-22 
ในบำงรำยงำนอำยุและโรคร่วมส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิต23 ในกำร
ศึกษำกลุ่มผู้ป่วยวิกฤตท่ีได้รับกำรบ�ำบัดทดแทนไตร่วมกับเครื่อง 
พยุงหัวใจและปอดพบว่ำ ไม่มีควำมแตกต่ำงของอัตรำเสียชีวิต 

ในกลุ่มผู้ป่วยที่อำยุมำกกว่ำและน้อยกว่ำ 65 ปี อย่ำงมีนัยส�ำคัญ 
ทำงสถิติ5 อธิบำยได้ว่ำปัจจัยด้ำนอำยุที่เพิ่มขึ้นเป็นไปในทิศทำง
เดียวกันกับ APACHE II score ที่มำกขึ้นและส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิต
ในผู้ป่วยวิกฤตมำกขึ้นในที่สุด
 ปัจจัยที่ลดอัตรำเสียชีวิต ได้แก่ อัตตรำกำรกรองของไตตั้งแต่  
60 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ขึ้นไป ณ เวลำแรกรับเข้ำหอผู้ป่วย 
วิกฤตส่งผลต่ออัตรำเสียชีวิตซึ่งอำจเกิดจำกหลำยปัจจัย เช่น  
กำรบ�ำบัดทดแทนไตที่เพียงพอ ภำวะกำรสันดำปมำกกว่ำปกติ  
ที่ลดลง หรือสำรอักเสบต่ำง ๆ ที่อำจมีผลต่อไตเองที่ลดลงจำก 
กำรบ�ำบัดทดแทนไตมำก่อน จำกผลกำรศึกษำก่อนหน้ำซึ่งสำร 
อักเสบที่เพิ่มขึ้นมีผลต่อกำรฟื้นตัวของไตลดลงและอัตรำเสียชีวิต
เพิ่มขึ้น24

 กำรวิจัยนี้ยังมีข้อจ�ำกัด ได้แก่ 
 1. ขนำดตัวอย่ำงของผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มไม่ถึงเกณฑ์จำกกำร 
ค�ำนวนขนำดตัวอย่ำงโดยมีขนำดอย่ำงน้อย 20 รำยต่อกลุ่ม แต ่
ในกำรศึกษำนี้รวบรวมได้ 27 รำย และ 13 รำยในอีกกลุ่มกำร
ศกึษำ เนือ่งท�ำกำรศกึษำเพยีงศนูย์กำรศกึษำเดยีวและผู้ป่วยทีไ่ด้รับ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดยังมีน้อย อำจท�ำให้ผลกำรศึกษำปฐมภูมิ
ยังไม่เห็นถึงควำมแตกต่ำง 
 2. กำรศึกษำที่เป็นกำรศึกษำย้อนหลังท�ำให้อำจมีปัจจัย 
บำงอย ่ำงไม ่สำมำรถบันทึกลงข ้อมูลได ้อย ่ำงสมบูรณ์ แต ่ 
อย่ำงไรก็ตำมจำกกำรวิเครำะห์ทำงสถิติแล้วประเมินด้วย test  
for information criteria กำรใช้ APACHE II และ SOFA score 
จะได้ประโยชน์สูงสุดและอยู่ในเกณฑ์ที่ยอมรับได้
 3. กำรศึกษำนี้ยังมีจ�ำนวนผู้ป่วยจ�ำนวนน้อยเนื่องด้วยกำร
จ�ำเพำะเจำะจงกลุ่มผู้ป่วยและกำรได้รับกำรรักษำด้วยกำรบ�ำบัด
ทดแทนไตและเครื่องพยุงหัวใจและปอดยังมีเพียงบำงโรงพยำบำล
เท่ำน้ัน จึงยังมีควำมจ�ำเป็นในกำรท�ำกำรศึกษำแบบไปข้ำงหน้ำ 
และในหลำยโรงพยำบำลเพือ่กำรได้ข้อมลูทีม่ำกขึน้ ลดปัจจยัตวักวน
และอำจเห็นผลลัพธ์ที่ชัดเจนมำกขึ้น 

สรุป
 กำรศึกษำนี้แสดงถึงกำรบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับกำรรักษำ
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอดของผู้ป่วยวิกฤตสำมำรถลดอัตรำ 
เสยีชวีติในโรงพยำบำลได้เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ด้รบัหลงักำรรกัษำด้วย
เครื่องพยุงหัวใจและปอด
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Immunotactoid glomerulopathy:
a case report and literature review

Krit Weerachinchote, Warangkana Pichaiwong
Division	of	Nephrology,	Department	of	Internal	Medicine,	Rajavithi	Hospital

Abstract
 Immunotactoid glomerulopathy (ITG) is a rare glomerular disease, and 90% of patients are Caucasians. The 
age of patients with ITG ranges from 50 to 70 years, and the certain pathogenesis remains unknown. The ITG is  
frequently found with lymphoproliferative disorder and monoclonal gammopathy. Patients with ITG usually  
present edema, proteinuria, microscopic hematuria, hypertension and renal impairment. The overall course typically 
progresses to end stage renal disease over several years. The renal outcome of ITG depends on hematologic disease  
treatment. This report describes a 57-year-old Thai man with a history of hypertension and dyslipidemia presenting  
generalized edema for 6 months. He had proteinuria, microscopic hematuria, poorly controlled blood pressure and renal  
impairment. Kidney biopsy was performed, and pathologic features were compatible with immunotactoid  
glomerulopathy. The additional investigations had not detected any hematologic condition. The standard treatment 
has not been established, so the previously reported treatment was based on the experience of a nephrologist. 

Keywords: immunotactoid glomerulopathy, fibrillary glomerulonephritis, monoclonal gammopathy, renal  
transplantation
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โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์:
รายงานผู้ป่วย และทบทวนวรรณกรรม

กฤษฏิ์ วีรชินโชติ, วรางคณา พิชัยวงศ์
งานโรคไต	กลุ่มงานอายุรศาสตร์	โรงพยาบาลราชวิถี

บทคัดย่อ
 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid glomerulopathy: ITG) เป็นโรคโกลเมอรูลัสที่พบได้ไม่บ่อย ส่วนใหญ่ 
พบในชำวตะวันตกผิวขำวถึงร้อยละ 90 พบในช่วงอำยุ 50-70 ปี ยังไม่ทรำบกลไกในกำรเกิดโรคที่ชัดเจน แต่พบว่ำสัมพันธ์กับกำรมีโรค
กลุ่มควำมผิดปกติของไขกระดูกและกำรสร้ำงเม็ดเลือด อำทิ lymphoproliferative disorder หรือ monoclonal gammopathy  
ผู้ป่วยส่วนใหญ่มำด้วยอำกำรบวม มีโปรตีนในปัสสำวะ เม็ดเลือดแดงออกมำในปัสสำวะ ควำมดันโลหิตสูง และภำวะไตเสื่อม มีกำรด�ำเนิน
โรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลำหลำยปีกว่ำจะเข้ำสู่ภำวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย กำรรักษำอ้ำงอิงตำมโรคที่มีควำมผิดปกต ิ
ของไขกระดูกและกำรสร้ำงเม็ดเลือดของผู้ป่วยเป็นหลัก ไตมีกำรตอบสนองต่อกำรรักษำท่ีดี รำยงำนผู้ป่วยเป็นผู้ป่วยชำยไทยอำยุ 57 ปี  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นควำมดันโลหิตสูง และไขมันในเลือดสูง มำด้วยอำกำรบวม 6 เดือนก่อนมำโรงพยำบำล ควำมดันโลหิตสูงควบคุม 
ได้ยำกขึ้น ร่วมกับมีโปรตีนในปัสสำวะ และภำวะไตเสื่อม กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำของไตพบลักษณะเฉพำะที่เข้ำได้กับโรคไตอักเสบชนิด
อมิมโูนแทก็ตอยด์ ตรวจเพิม่เตมิไม่พบโรคกลุม่ควำมผดิปกตขิองไขกระดกูและกำรสร้ำงเม็ดเลอืด กำรรักษำในผูป่้วยทีม่รีำยงำนก่อนหน้ำนี้ 
จึงอ้ำงอิงตำมควำมเห็นของผู้เชี่ยวชำญเป็นหลัก 

ค�าส�าคัญ: โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์, โรคไตอักเสบชนิดฟิบริลลำรี่, ภำวะร่ำงกำยสร้ำงอิมมูโนโกลบูลินที่จ�ำเพำะแบบเดียว,  
กำรปลูกถ่ำยไต

ต้องการสําเนาต้นฉบับติดต่อ	พญ.	วรางคณา	พิชัยวงศ์	งานโรคไต	กลุ่มงานอายุรศาสตร์	โรงพยาบาลราชวิถี	2	ถนนพญาไท	เขตราชเทวี	
กทม.	10400	Email:	wpichaiw@gmail.com

บทน�า
 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid  
glomerulopathy: ITG) รำยงำนครั้งแรกโดย Schwartz และ 
Lewis ในปี ค.ศ.19801 จัดเป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ
ได้ไม่บ่อย จำกกำรรวบรวมหลักฐำนกำรเจำะตรวจชิ้นเนื้อไตพบ 
ว่ำมีเพยีงร้อยละ 0.06-0.12 โดยสำเหตขุองกำรเกดิโรคยงัไม่พบกลไก
ที่ชัดเจน แต่จำกกำรตรวจช้ินเน้ือไตพบว่ำมีอิมมูโนโกลบูลินชนิดจ ี
(immunoglobulin G) ไปสะสมในโกลเมอรูลัสของไตท�ำให้เกิด
กำรอักเสบของไต เรียกว่ำ glomerulonephritis with organized 
microtubular monoclonal immunoglobulin deposits หรือ 
GOMMID3 โดยกำรสะสมของโปรตีนอิมมูโนโกลบูลินนั้นมีลักษณะ 
คล้ำยท่อยำวบำง ๆ ขนำดเล็กจ�ำนวนมำก เรียงตัวขนำนกัน  
(parallel arrays) ควำมกว้ำงของท่อส่วนใหญ่มีขนำดตั้งแต่  
10-90 นำโนเมตร จำกกำรดูด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเลกตรอน4 ซึ่ง 

เป็นลักษณะทีจ่�ำเพำะของโรคนีท้ีใ่ช้แยกกบัโรค renal amyloidosis 
และ fibrillary glomerulonephritis (FGN) ได้5 
 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีอำยุเฉล่ียประมำณ 60 ปี พบในเพศชำย 
และหญิงเท่ำ ๆ กัน5 มีอำกำรและอำกำรแสดงที่พบได้บ่อย คือ
อำกำรบวมจำกโปรตีนรั่วในปัสสำวะ (nephrotic syndrome)  
เมด็เลอืดแดงออกมำในปัสสำวะ ควำมดนัโลหติสงู และภำวะไตเสือ่ม7  
มีควำมสัมพันธ์กับกลุ่มโรคที่มีควำมผิดปกติของไขกระดูกและกำร
สร้ำงเม็ดเลือด ได้แก่ มะเร็งต่อมน�้ำเหลือง มะเร็งเม็ดเลือดขำว  
มะเร็งเม็ดเลือดขำวชนิดมัยอีโลมำ และภำวะร่ำงกำยสร้ำง 
อมิมโูนโกลบลิูนทีจ่�ำเพำะแบบเดยีวจำกเซลล์พลำสมำ (monoclonal  
gammopathy)8 อย่ำงไรก็ตำมยังมีผู้ป่วย ITG อีกประมำณ 1 ใน 
3 ไม่พบสำเหตุชัดเจน9

 ผู้ป่วยรำยน้ีเป็นผู้ป่วยที่ได้รับกำรวินิจฉัย ITG จำกผลตรวจ 
ทำงพยำธิวิทยำของช้ินเน้ือไต ผู้ป่วยมำด้วยอำกำรและอำกำร
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แสดงที่เข้ำได้กับภำวะบวมจำกโปรตีนรั่วในปัสสำวะร่วมกับมีกำร
ท�ำงำนของไตเสื่อม ตรวจเพ่ิมเติมไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโลหิตวิทยำ 
แนวทำงกำรรักษำยังไม่ชัดเจน เน่ืองจำกเป็นโรคท่ีพบไม่บ่อย โดย
มำกให้กำรรักษำโรคร่วมที่เป็นเหตุ กรณีที่ไม่พบโรคร่วมส่วนใหญ่
ให้กำรวำงแผนกำรรักษำตำมแนะน�ำของผู้เชี่ยวชำญ10

รายงานผู้ป่วย
  ประวัติผู้ป่วย
 ชำยไทยคู่อำยุ 57 ปี ภูมิล�ำเนำกรุงเทพมหำนคร อำชีพรับจ้ำง 
 เดมิมคีวำมดนัโลหติสงู และไขมนัในเลอืดสงูวนิจิฉยัเมือ่ 1 ปีก่อน 
รับยำต่อเนื่องที่คลินิกใกล้บ้ำน 
 6 เดือนก่อน บวมที่เท้ำสองข้ำงเล็กน้อย ไม่มีปัสสำวะเป็นฟอง 
ไม่มปัีสสำวะปนเลอืด ปรมิำณปัสสำวะออกเท่ำเดมิครัง้ละประมำณ 
1 แก้ว กลำงวัน 3-4 ครั้ง กลำงคืน 1-2 ครั้ง ไม่หอบ นอนรำบได้  
ไปตรวจที่คลินิกใกล้บ้ำน ตรวจพบควำมดันโลหิตสูงและได้ 
ตรวจเลือดมีผลดังนี้ ระดับครีแอทินินในเลือด 1.08 มก./ดล.  
อัตรำกำรกรองของไต 77 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร และระดับ
น�้ำตำลกลูโคสในเลือด 90 มก./ดล. 
 4 เดือนก่อน ขำบวมมำกขึ้น อวัยวะเพศเริ่มบวม ท้องโต หนัง
ตำบวมหลังตื่นนอน น�้ำหนักเพิ่มขึ้น 7 กก. ใน 1 เดือน นอนรำบได้ 
ไม่มีตื่นมำหอบตอนกลำงคืน เริ่มสังเกตว่ำมีปัสสำวะเป็นฟอง สีของ
ปัสสำวะปกติ และปริมำณปัสสำวะเท่ำ ๆ เดิม
 1 เดอืนก่อน บวมมำกขึน้ ซดี ออกแรงแล้วเหนือ่ยง่ำย นอนรำบได้  
ไม่มีลุกมำหอบตอนกลำงคืน ปัสสำวะเป็นฟองมำกข้ึน น�้ำหนัก
เพิ่มขึ้น 19 กก. ใน 4 เดือน จึงมำตรวจ ไม่มีผื่นตำมใบหน้ำหรือ 
ตำมตัว ไม่ปวดข้อ ไม่มีแผลในปำก ไม่มีไข้ ไม่มีไอเรื้อรัง ไม่มีอำกำร
ชำมือหรือชำเท้ำ ไม่มีอำกำรปวดกระดูก ขับถ่ำยปกติ ไม่มีท้องผูก
สลับท้องเสีย ไม่มีถ่ำยอุจจำระเป็นมูกเลือด รับประทำนได้ปกติ  
ไม่มีเบื่ออำหำร ไม่มีคล�ำได้ก้อนตำมร่ำงกำย ปฏิเสธยำสมุนไพร  
หรือยำแก้ปวดทุกชนิด ปฏิเสธกำรใช้สำรเสพติด

การตรวจร่างกาย
Vital signs:  Temperature 36.3oC, Pulse rate 105 beats/ 
    min, Respiratory rate 16/min, Blood pressure  
    152/69 mmHg, Oxygen saturation 99% at  
    room air
    Body weight 71 kg, height 162 cm, body  
    mass index 27.05 kg/m2

General appearance: Hypersthenic built, mildly pale,  
    no jaundice, no cyanosis
HEENT:     No glossitis, no oral ulcer, no discoid rash,  
    no malar rash, no thyroid enlargement

Skin:    No bruise or ecchymosis, no rash, no pruritic  
    papular eruption
Cardiovascular and respiratory systems: Unremarkable
Abdomen:  Mild distention, no superficial vein dilatation,  
    normoactive bowel sound, soft, not tender,  
    liver span 10 cm, normal splenic dullness,  
    positive shifting dullness
Lymphatic system: No superficial lymphadenopathy 
Extremities:  No arthritis, pitting edema both legs 2+ 
Neurological system: Grossly intact

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
Complete blood count: Hemoglobin 8.4 g/dL, mean  
    corpuscular volume (MCV) 89.6 fl, red cell  
    distribution width (RDW) 13.2%, white  
    blood cell 3,480 cells/µL (neutrophil  
    65.2%, lymphocyte 23.9%, monocyte  
    8.3%, eosinophil 2.0%), platelet 157,000  
    cells/µL
Blood smear:  Normochromic normocytic red blood  
    cells, no polychromasia, no microspherocyte,  
    no schistocyte, normal in white blood  
    cells, platelets 10 cells/oil field
Iron study: Ferritin 406 ng/mL, serum iron 41 mcg/dL, 
     total iron-binding capacity (TIBC) 198 mcg/ 
    dL, iron saturation 21%
Blood  chemistries:  Fasting blood sugar 127 mg/dL,  
    blood urea nitrogen 25 mg/dL, creatinine  
    1.48 mg/dL (glomerular filtration rate:  
    GFR 49 mL/min/1.73 m2), lactic acid  
    dehydrogenase (LDH) 804 U/L, hemoglobin  
    A1c 5.4%
Lipid profiles: Cholesterol 214 mg/dL, high-density  
    lipoprotein (HDL) 58 mg/dL, low-density  
    lipoprotein (LDL) 128 mg/dL, triglyceride  
    160 mg/dL
Liver function test: Total protein 5.2 g/dL, albumin 2.4  
    g/dL, globulin 2.8 g/dL, total bilirubin 0.33  
    mg/dL, direct bilirubin 0.15 mg/dL,  
    aspartate aminotransferase (AST) 52 U/L,  
    alanine aminotransferase (ALT) 55 U/L,  
    alkaline phosphatase (ALP) 101 U/L
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Complement C3 level 0.84 g/L (normal 0.90-1.80)
Serology:  HBsAg -non-reactive, Anti-HBs –reactive  
    (351 IU/L), Anti-HIV-non-reactive, Anti-HCV- 
    non-reactive, VDRL-non-reactive, ANA- 
    negative
Urinalysis:  specific gravity 1.011, glucose -negative,  
    protein 3+, red cells 5-10 cells/HPF, white  
    cells 5-10 cells/HPF, no cast
Urine protein/urine creatinine ratio = 9.723

การตรวจทางรังสีวิทยา
Chest X-ray:  Normal heart size, no infiltration or  
    cephalization
Ultrasound whole abdomen: Normal size and echo  
    of liver with smooth surface. No focal  
    lesion or biliary dilatation. Spleen is  
    prominent size, about 10.9 cm. Right  
    kidney is 11.5x4.4 cm in size, cortical  
    thickness 0.9 cm. Left kidney is 10.6x4.2  

    cm in size, cortical thickness 0.9 cm.  
    Increased renal parenchymal echo.  
    Massive ascites and bilateral pleural  
    effusion.

การตรวจชิ้นเนื้อไตทางพยาธิวิทยา
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ 
1 core of renal cortex: 8 glomeruli, 1 globally sclerotic
All glomeruli:  Enlarged and lobulated mesangial matrix  
    expansion and hypercellularity, endo- 
    capillary hypercellularity, thickened  
    capillary loops with double contour  
    formation. No necrotizing lesions or  
    crescents. Mild interstitial fibrosis/ 
    tubular atrophy ( IF/TA) involving  
    approximately 20% of the sampled  
    cortex. Congo red stain is negative for  
    amyloid. (รูปที่ 1)

A

C

B

D

รูปที่ 1 กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์ (ก�ำลังขยำย 400 เท่ำ) ย้อมสีด้วยสำรต่ำง ๆ ดังนี้
(A) hemotoxylin and eosin (H&E) stain, (B) periodic acid-Schiff (PAS) stain, (C) Jones’ methenamine silver (JMS) stain 
และ (D) masson trichrome stain
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การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์
1 core of renal cortex: 4 glomeruli, no global sclerosis
Coarse granular capillary loops and focal mesangial  
    staining for IgG (3+), IgA (-neg), IgM (2-3+),  
    C3 (3-4+), C1q (3+), Kappa (1+) & Lambda (1+). 
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
Mild foot process effacement. Glomerular basement  
    membranes exhibit segmental thickening.  

    Numerous organized deposits displaying  
    microtubule appearance with electron- 
    lucent cores frequently arranged in  
    parallel arrays present in subendothelial  
    regions predominantly and mesangial  
    regions focally. Microtubules range in  
    size from 60 to 100 nm in diameter.  
    (รูปที่ 2)

รูปที่ 2 กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน

E F

การวินิจฉัยโรค
 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid  
glomerulopathy: ITG)

การตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาสาเหตุของการเกิดโรค
Serum protein electrophoresis: Hypoproteinemia and  
    hypoalbuminemia with no evidence of  
    monoclonal spike
Serum free light chain: Kappa 79.03 mg/dL (normal  
    3.30-19.40), Lambda 42.08 mg/dL (normal  
    5.71-26.30), Kappa/Lambda ratio = 1.878
Bone marrow aspiration and biopsy: Unremarkable
Bone marrow  for  flow  cytometry: No evidence of  
    lymphocytosis

การอภิปราย
 ผู้ป่วยชำยอำยุ 57 ปี มำด้วยอำกำรแสดงของภำวะโปรตีนรั่ว 
ในปัสสำวะมำนำน 6 เดอืน ร่วมกบัมเีมด็เลอืดแดงออกมำในปัสสำวะ 
ควำมดันโลหิตสูงท่ีคุมได้ยำก และภำวะไตเสื่อม ซ่ึงกำรด�ำเนินโรค

เป็นมำในเวลำค่อนข้ำงนำน โรคท่ีต้องวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วย 
รำยนี้ ได้แก่ โรคไตอักเสบทุติยภูมิ โรคไตอักเสบชนิดเมมเบรนัส 
ปฐมภูมิ (primary membranous nephropathy) และโรคไต
อักเสบจำกกำรสะสมโปรตีนที่ผิดปกติ (deposition disease) 
เช่น กลุ่มโรค diabetic nephropathy, amyloidosis, fibrillary 
glomerulonephritis และ ITG เป็นต้น 
 ผลกำรตรวจทำงพยำธวิทิยำของผูป่้วยรำยนีด้้วยกล้องจุลทรรศน์
พบว่ำเข้ำได้กบัลกัษณะของ membranoproliferative glomeru-
lonephritis pattern กำรย้อมสีคองโกเรด (congo red stain)  
ให้ผลลบ กำรตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์พบว่ำติด  
immunoglobulin G 3+, complement C3 3+ ถึง 4+ และ 
complement C1q 3+ ที่เด่น ส่วนกำรตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนพบลักษณะของ organized microtubule ขนำดตั้งแต่ 
60 ถึง 100 นำโนเมตร จ�ำนวนมำกเรียงตัวเป็นลักษณะ parallel 
arrays เด่นตรงต�ำแหน่งของ subendothelium และบำงส่วนของ 
mesangium ซึ่งทั้งหมดนี้เข้ำได้กับโรค ITG มำกที่สุด
 ผู้ป่วยรำยนี้ได้สืบค้นโรคร่วมทำงโลหิตวิทยำที่อำจเป็นสำเหตุ
ของ ITG แล้ว แต่ไม่พบชัดเจน จำกกำรศึกษำของ Nasr พบว่ำ 
ผู ้ป่วยที่ได้รับกำรรักษำด้วยยำกดภูมิคุ ้มกันหรือยำเคมีบ�ำบัด  
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ส่วนใหญ่เป็นกลุ่มที่ตรวจพบโรคทำงโลหิตวิทยำร่วมด้วย กำรรักษำ 
ตำมโรคร ่วมที่ตรวจพบมักให ้ผลลัพธ ์ทำงไตที่ดีขึ้น รวมถึง 
กำรพยำกรณ์โรคท่ีดีกว่ำกลุ ่มท่ีไม่มีโรคทำงโลหิตวิทยำ หรือ 
กลุ่ม polyclonal ITG จำกค�ำจ�ำกัดควำมของ Nasr พบว่ำจัดอยู่ใน
กลุม่ polyclonal ITG เนือ่งจำกกำรตรวจทำงอมิมโูนฟลอูอเรสเซ้นต์ 
ของชิน้เนือ้ไตไม่พบลกัษณะของ light chain restriction โดยพบว่ำ
ย้อมตดิ kappa 1+ และ lambda 1+ ซ่ึงผูป่้วยกลุม่นีก้ำรตอบสนอง 
ของกำรรกัษำด้วยวธิต่ีำง ๆ  ไม่ดนีกั มโีอกำสหำยอย่ำงสมบูรณ์ของไต 

ร้อยละ 12 หำยเพียงบำงส่วนของไตร้อยละ 12 ดังแสดงใน 
ตารางที ่19 จำกกำรศกึษำของ Schwartz พบว่ำโรค ITG ทีไ่ม่พบโรค
ร่วม กำรรักษำด้วยยำกดภูมิคุ้มกันหรือวิธีกำรขจัดอิมมูโนโกลบูลิน 
ด้วยวิธีกำรกรองพลำสมำ พบว่ำตอบสนองไม่ดี พบกำรตอบสนอง
บำงส่วนของไตร้อยละ 9 โดยอตัรำกำรรอดของไต (renal survival)  
ที่ 5 ปี อยู่ที่ร้อยละ 56 และที่ 10 ปี อยู่ที่ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตรำ
กำรรอดชวีติ (patient survival) ที ่5 ปี และ 10 ปี อยูท่ีร้่อยละ 8310 
แสดงให้เห็นว่ำกำรด�ำเนินโรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปอย่ำงช้ำ ๆ 

ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

73 ราย
Monoclonal 
ITG 49 ราย

Polyclonal 
ITG 24 ราย

P-value

อำยุเฉลี่ย (ปี) 61 (54-71) 61 (53-73) 61 (56-69) 0.70

จ�ำนวนเพศชำย 34 (47%) 21 (43%) 13 (54%) 0.46

เชื้อชำติ, ชำวตะวันตกผิวขำว 54/63 (86%) 35/42 (81%) 19/21 (90%) 0.62

โรคภูมิคุ้มกันผิดปกติ 10 (14%) 4 (8%) 6 (25%) 0.07

เบำหวำน 10/65 (15%) 5/43 (12%) 5/22 (23%) 0.29

ควำมดันโลหิตสูง 60/68 (88%) 38/45 (84%) 22/23 (96%) 0.25

ระดับครีแอทินินในเลือดในเลือด (มก./ดล.) 1.6 (1-1.25) 1.5 (1-1.9) 1.9 (1.1-2.9) 0.08

โปรตีนในปัสสำวะ (กรัม/วัน) 6.6 (3.1-8.9) 6.4 (3.3-8.3) 7 (3-9.1) 0.45

แอลบูมินในเลือด 3.1 (2.4-3.5) 3.2 (2.6-3.5) 2.6 (2.4-3.3) 0.08

Nephrotic syndrome 39/67 (58%) 26/44 (59%) 13/33 (57%) 1

เม็ดเลือดแดงในปัสสำวะ 57/66 (86%) 39/44 (89%) 18/22 (82%) 0.47

ระดับ complement C3 ในเลือดต�่ำ 19/61 (31%) 10/40 (25%) 9/21 (43%) 0.24

ระดับ complement C4 ในเลือดต�่ำ 14/59 (24%) 8/38 (21%) 6/21 (29%) 0.54

ระดับ complement C3 และ C4 ในเลือดต�่ำ 20/61 (33%) 10/40 (25%) 10/21 (48%) 0.09

Anti-nuclear antibody (ANA) เป็นบวก 14/59 (24%) 6/36 (17%) 8/23 (35%) 0.13

โรคที่ผิดปกติเกี่ยวกับเลือด 45/68 (66%) 40/49 (82%) 5/19 (26%) <0.001

  1.  Lymphoma 27/68 (40%) 25/49 (51%) 2/19 (11%)

    Chronic lymphocytic leukemia (CLL) 24/68 (35%) 22/49 (45%) 2/19 (11%)

  2.  Multiple myeloma (MM) 3/68 (4%) 3/49 (6%) 0

  3.  Lymphoma + MM 1/68 (1%) 1/49 (2%) 0

  4.  MGRS 10/68 (15%) 10/49 (20%) 0

  5.  MGUS 3/68 (4%) 0 3/19 (16%)

  6.  Monoclonal B-cell lymphocytosis + MGRS 1/68 (1%) 1/49 (2%) 0

SPEP/SIF for M-protein เป็นบวก 26/65 (40%) 23/46 (50%) 3/19 (16%) 0.01

UPEP/UIF for M-protein เป็นบวก 16/49 (33%) 16/38 (48%) 0/11 (0%) 0.01

สัดส่วน free light chain ratio ในเลือด < 0.26 หรือ > 3.1 10/42 (24%) 8/29 (28%) 2/13 (15%) 0.47

ตารางที่ 1 ลักษณะข้อมูลพื้นฐำนของผู้ป่วย ITG โดยจ�ำแนกประเภทของ ITG ออกเป็น monoclonal ITG และ polyclonal ITG 

MGRS,	monoclonal	gammopathy	of	renal	significance;	MGUS,	monoclonal	gammopathy	of	undetermined	significant;	
SPEP/SIF,	serum	protein	electrophoresis/immunofixation;	UPEP/UIF,	urine	protein	electrophoresis/immunofixation
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การวางแผน และการติดตามการรักษา 
 อำกำรทำงคลินิกของผู้ป่วยเข้ำได้กับ polyclonal ITG และ 
ยังไม่พบโรคทำงโลหิตวิทยำ ซึ่งในปัจจุบันยังไม่มียำกดภูมิคุ้มกัน
ชนิดใดที่มีหลักฐำนว่ำสำมำรถรักษำโรคนี้ได้อย่ำงมีประสิทธิภำพ 
โดยอัตรำกำรรอดของไตไม่ดีนัก แต่อัตรำกำรรอดชีวิตที่ 10 ปี  
ค่อนข้ำงสูง ผู้ป่วยรำยนี้ได้รับค�ำแนะน�ำถึงกำรด�ำเนินโรค ผลดี 
และผลเสียของกำรให้ยำกดภูมิคุ้มกันแล้ว ผู้ป่วยตัดสินใจปฏิเสธ
กำรใช้ยำกดภูมิคุ้มกันทุกชนิด และขอรับกำรรักษำด้วยวิธีประคับ
ประคองเพียงอย่ำงเดียว ส่วนกำรตรวจติดตำมลักษณะทำงพยำธิ
วิทยำด้วยกำรเจำะช้ินเนื้อไตซ�้ำ โดยมำกท�ำในผู้ป่วยที่ได้รับยำกด
ภูมิคุ้มกันหรือยำเคมีบ�ำบัดเพื่อติดตำมผลกำรรักษำ3 จึงไม่ได้มีแผน
ในกำรตรวจชิ้นเนื้อไตซ�้ำในผู้ป่วยรำยนี้ อย่ำงไรก็ตำมกำรติดตำม 
ในระยำวหำกตรวจพบโรคทำงโลหิตวิทยำในภำยหลัง อำจต้อง 
ให้ค�ำแนะน�ำเก่ียวกับแนวทำงกำรรักษำด้วยยำกดภูมิคุ้มกันหรือ 
ยำเคมีบ�ำบัดแก่ผู้ป่วยใหม่อีกครั้ง 
 ผู้ป่วยได้รับยำขับปัสสำวะร่วมกับได้รับยำลดควำมดันโลหิต 
ได้แก่ manidipine วันละ 40 มก., metoprolol วันละ 25 มก. 
และ hydralazine วันละ 200 มก. แนวโน้มควำมดันโลหิตระหว่ำง
กำรติดตำมอำกำรแบบผู้ป่วยนอกอยู่ระหว่ำง 110/78-145/91  
มม.ปรอท ผู้ป่วยยบุบวมลง ปัสสำวะยงัเป็นฟองเท่ำๆเดมิ นอนรำบได้ 
ไม่หอบเหนื่อย ติดตำมผลทำงห้องปฏิบัติกำรที่ 3 เดือนหลังจำก
มำตรวจพบว่ำระดับครีแอทินินในเลือด 0.95 มก./ดล. อัตรำ 
กำรกรองของไต 88 มล./นำที/1.73 ตำรำงเมตร ระดับแอลบูมิน 
ในเลือด 2.2 มก./ดล. อตัรำส่วนของโปรตนีต่อครแีอทนินิในปัสสำวะ 
เท่ำกับ 3.03 กรัม/กรัม ซึ่งอัตรำกำรกรองของไตที่ดีขึ้น น่ำจะเป็น
ผลจำกภำวะไตวำยเฉียบพลันจำกภำวะไตบวมน�้ำ (nephrosarca) 
ในช่วงแรก หลังได้รับยำขับปัสสำวะจนผู้ป่วยยุบบวมลง จึงเป็นผล 
ให้ภำวะไตวำยเฉียบพลันดีข้ึน อย่ำงไรก็ตำมหลังจำกนั้นผู้ป่วย 
ได้ขำดกำรติดตำมกำรรักษำ

ทบทวนวรรณกรรม
 โรค ITG เป็นโรคที่พบไม่บ่อย มีรำยงำนกำรวินิจฉัยจำก 
ผลตรวจทำงพยำธวิทิยำของไตพบได้ร้อยละ 0.06-0.12 Rosenmann  
และ Eliakim ได้รำยงำนผู้ป่วยในปี พ.ศ. 2520 พบผู้ป่วยที่มำ 
ด้วยอำกำรของ nephrotic syndrome ผลตรวจทำงพยำธิวิทยำ
ของไตพบลักษณะ amyloid-like glomerular deposits โดย 
กำรย้อมด้วย congo red ให้ผลลบ และกำรตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์
อเิลก็ตรอนพบลกัษณะ spherical microparticles คล้ำยท่อกลม11 
ภำยหลังได้มีรำยงำนกำรตรวจทำงพยำธิวิทยำของไตที่พบลักษณะ
กำรสะสมของโปรตีนท่ีผิดปกติจำกกำรตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน ์
อิเล็กตรอนคล้ำยกับผู ้ป่วยรำยแรกออกมำเป็นระยะ เรียกว่ำ  
tactoidal generation ชื่อโรคของผู ้ป่วยแต่ละรำยถูกเรียก 

เป็นช่ือท่ีแตกต่ำงกัน ได้แก่ non-amyloidotic fibrillary  
g lomerulopathy,  fibr i l lary nephr i t i s ,  fibr i l lary  
glomerulonephritis, amyloid-like glomerulopathy, congo 
red-negative amyloidosis-like glomerulopathy และ 
amyloid-stain-negative microfibrillary glomerulopathy12 
ต่อมำในปี พ.ศ. 2523 Schwartz และ Lewis ได้กล่ำวถึงโรค  
ITG เป็นครั้งแรก โดยช่ือโรคดังที่กล่ำวมำข้ำงต้นจำกกำรทบทวน
ผลทำงพยำธวิทิยำย้อนหลังพบว่ำผู้ป่วยบำงกลุม่จดัเป็นโรคเดยีวกบั 
ITG1 ท้ังนี้ในอดีตข้อมูลเกี่ยวกับ ITG ยังไม่มำก จึงมีกำรให้ 
ค�ำจ�ำกัดควำมแตกต่ำงกันออกไป หลำยกำรศึกษำได้ตัดผู ้ป่วย 
ที่มีกำรวินิจฉัยโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดออกจำกกำรวินิจฉัย ITG10 
แต่จำกกำรศึกษำของ Bridoux ในปี พ.ศ. 2545 ได้รวบรวมผู้ป่วย
ทุกรำยที่มีผลทำงพยำธิวิทยำเข้ำได้กับ ITG ท�ำให้พบว่ำผู้ป่วย ITG 
มโีรคร่วมในกลุม่โรคทำงโลหติวทิยำมำกถงึร้อยละ 71 จงึเป็นเหตผุล
ให้ในอดีตกำรวินิจฉัย ITG ค่อนข้ำงน้อยมำก3

ลักษณะอาการ และอาการแสดงทางคลินิก
 ผู้ป่วย ITG พบได้ทั้งในเพศชำยและหญิงเท่ำ ๆ กัน พบในชำว
ตะวันตกโดยพบในคนผิวขำวมำกถึงร้อยละ 90 ร้อยละ 10 พบ 
ในคนผิวด�ำ3 กำรรำยงำนผู้ป่วยในแถบเอเชียมีน้อยมำก โดยม ี
อำยุเฉลี่ย 61 ปี พบตั้งแต่อำยุระหว่ำง 41-80 ปี7 อำกำรและ 
อำกำรแสดงท่ีพบบ่อย ได้แก่ โปรตีนร่ัวที่ปัสสำวะร้อยละ 100  
ภำวะบวมจำกโปรตีนรั่วที่ปัสสำวะร้อยละ 72 เม็ดเลือดแดงออกมำ
ในปัสสำวะร้อยละ 71 ควำมดันโลหิตสูงร้อยละ 70 และภำวะไต
เสื่อมร้อยละ 533 ระดับครีแอทินินในเลือดโดยเฉลี่ย 1.5 มก./ดล.  
ระหว่ำง 0.8 – 6.2 มก./ดล. กำรตรวจระดับโปรตีนในปัสสำวะ  
24 ชั่วโมง โดยเฉลี่ยอยู่ที่ 6 กรัม/วัน คอมพลีเมนต์ C3 และ C4 
ในเลือดปกติร้อยละ 54 คอมพลีเมนต์ C3 ในเลือดต�่ำร้อยละ 8  
และคอมพลเีมนต์ C4 ต�ำ่ร้อยละ 87 ผูป่้วยส่วนใหญ่มีกำรด�ำเนนิโรค
เป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลำหลำยปีกว่ำจะเข้ำสูภ่ำวะไต 
เรื้อรังระยะสุดท้ำย อัตรำกำรรอดของไตที่ 5 ปี ร้อยละ 56 และ 
ที่ 10 ปี ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตรำกำรรอดชีวิตที่ 5 ปี และ 10 ปี 
อยู่ที่ร้อยละ 83 เท่ำกัน10 ดังแสดงในตารางที่ 2
 อย่ำงไรก็ตำมมีรำยงำนผู้ป่วยชำย อำยุ 78 ปี มำด้วยปัสสำวะ
ออกน้อยมำ 1 สัปดำห์ ตรวจพบภำวะไตวำยจนต้องได้รับกำร 
ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม ได้รับกำรเจำะตรวจชิ้นเน้ือไตพบว่ำ
เข้ำได้กับ ITG ซึ่งมีอำกำรค่อนข้ำงรุนแรงกว่ำที่มีรำยงำนในผู้ป่วย
รำยก่อนหน้ำนี้ และไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโรคทำงโลหิตวิทยำ และ
สุดท้ำยผู้ป่วยรำยนี้ไม่สำมำรถหยุดกำรฟอกเลือดได้13

 Nasr ได้รวบรวมข้อมูลผู้ป่วย ITG ที่ได้รับกำรวินิจฉัยด้วยกำร
ตรวจชิ้นเนื้อไตทั้งหมด 73 รำย จำกข้อมูลชิ้นเนื้อไตของผู้ป่วย
ทั้งหมด 156,555 รำย ในประเทศสหรัฐอเมริกำ ผู้ป่วยส่วนใหญ ่
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ที่ได้รับกำรรักษำด้วยยำกดภูมิและยำเคมีบ�ำบัดเป็นกลุ่มผู้ป่วย 
ที่มีโรคทำงโลหิตวิทยำร่วมด้วย ทีมผู้ท�ำศึกษำน้ีได้ตั้งข้อสังเกตว่ำ 
ผู้ป่วยท่ีอยู่ในกลุ่ม monoclonal variant มีแนวโน้มของกำร
พยำกรณ์โรคที่ดีกว่ำกลุ่ม polyclonal variant อย่ำงชัดเจน โดย
ให้ค�ำจ�ำกัดควำมของ monoclonal variant of ITG ว่ำต้องมี 
ผลตรวจทำงพยำธิวิทยำของไตท่ีพบลักษณะ immunoglobulin 
light chain เพียงชนดิเดยีว (light chain restriction) และชนดิย่อย
ของ immunoglobulin G อยู่เพียงชนิดเดียว (immunoglobulin 
G subclass restriction) โดยอำจพบร่วมกับ immunoglobin 
ชนิด M หรือ A ร่วมด้วยได้ แต่ immunoglobulin G ต้องพบเพียง 
subclass เดียวเท่ำนั้น นอกเหนือจำกที่กล่ำวมำจะจัดให้อยู่ในกลุ่ม  
polyclonal variant จึงได้ท�ำกำรศึกษำโดยแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 
2 กลุ่ม ได้แก่ monoclonal ITG 49 รำย และ polyclonal ITG 
24 รำย พบว่ำอำยุของผู้ป่วยอยู่ในช่วง 50-70 ปี (เฉลี่ยประมำณ 
60 ปี) ข้อมูลพื้นฐำนของผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่ได้มีควำมแตกต่ำงกัน 
ในทั้งสองกลุ่ม แต่มีข้อสังเกตคือระดับครีแอทินินในเลือดตั้งต้น 
ของผู้ป่วย polyclonal สูงกว่ำกลุ่ม monoclonal ITG นอกจำกนี้ 

ผู้ป่วยกลุ่ม monoclonal มักมีโรคทำงโลหิตวิทยำร่วมด้วยทุกรำย 
เป็นมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองร้อยละ 51, chronic lymphocytic  
leukemia (CLL) ร้อยละ 45, monoclonal gammopathy of 
renal significance (MGRS) ร้อยละ 20 และ multiple myeloma 
ร้อยละ 6 ขณะที่ polyclonal ITG พบ CLL ร้อยละ 11 และ  
monoclonal gammopathy of undetermined significant 
(MGUS) ร้อยละ 16 นอกจำกนี้ยังพบผู้ป่วย polyclonal ITG อีก 
5 รำย มีโรคร่วมอยู่ก่อนแล้ว ได้แก่ มะเร็งไทรอยด์ มะเร็งเต้ำนม 
มะเร็งต่อมลูกหมำก มะเร็งผิวหนังชนิดเมลำโนมำ (melanoma) 
และกลุ่มอำกำร POEMS (polyneuropathy, organomegaly,  
endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes)  
โรคละ 1 รำย กำรตรวจ serum protein electrophoresis/ 
serum immunofixation (SPEP/SIF) และ urine protein  
electrophoresis (UPEP/UIF) พบว่ำกลุ่ม monoclonal ITG พบ 
SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 50 และ UPEP/UIF เป็นบวกร้อยละ 48 
ในขณะที่ polyclonal ITG พบ SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 16 และ
ผล UPEP/UIF เป็นลบทุกรำย9 

ระยะเวลา (ปี)
อัตราการรอดของไต 

(ร้อยละ)
อัตราการรอดชีวิต 

(ร้อยละ)

0 100 100

1 96 95

2 81 92

5 56 83

10 24 83

ตารางที่ 2 อัตรำกำรรอดของไต (renal survival) และอัตรำกำรรอดชีวิต (patient survival) ในผู้ป่วย ITG

พยาธิวิทยา
 กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำของชิ้นเนื้อไต จัดเป็นมำตรำฐำนหลัก
ในกำรวินิจฉัย ITG ในปัจจุบัน มีลักษณะทำงพยำธิวิทยำที่พบได้ดัง
ต่อไปนี้
 1. กำรตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ พบลักษณะกำรอักเสบของ
โกลเมอรูลัส ได้แก่ endocapillary proliferative glomerulo-
nephritis ร้อยละ 35, membranoproliferative glomerulone-
phritis ร้อยละ 29, membranous glomerulonephritis ร้อยละ 
29, mesangial proliferative glomerulonephritis ร้อยละ 7, 
diffuse sclerosing glomerulonephritis ร้อยละ 1 และพบ 
crescent ได้ถึงร้อยละ 22 และกำรย้อมชิ้นเนื้อไตด้วย congo red 
ต้องได้ผลเป็นลบ9 นอกจำกนีย้งัพบว่ำมรีำยงำนผู้ป่วย 3 รำยทีม่โีรค
ร่วมเป็น CLL ตรวจพบมีว่ำ leukemic cells อยู่ในชิ้นเนื้อไตด้วย7 
 2. กำรตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์ พบว่ำย้อมติด  

immunoglobulin G (IgG) ร้อยละ 100 และ complement C3 
ร้อยละ 92 โดยมักย้อมติดด้วยระดับควำมเข้มของสี 2+ ถึง 3+  
ในส่วนของชนิดย่อยของ IgG พบว่ำเป็นกลุ่มของ IgG1 ร้อยละ 67, 
IgG2 ร้อยละ 27, IgG4 ร้อยละ 7 โดยไม่พบ IgG3 เลย นอกจำกนี้
อำจย้อมตดิ immunoglobulin M ร้อยละ 46, immunoglobulin 
A ร้อยละ 10, complement C1q ร้อยละ 66, kappa light chain  
ร้อยละ 73 และ lambda light chain ร้อยละ 49 โดยจดุเด่นของโรคนี ้
คือกำรย้อมติด IgG1, complement C3 และ kappa light chain9

 3. กำรตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอน ช่วยในกำรวนิจิฉัย 
เป็นอย่ำงมำก โดยพบ electron dense deposition เป็นลักษณะ  
organized microtubular deposits เรียงตัวขนำนกัน (parallel  
arrays) โดย microtubule มักมีขนำดตั้งแต่ 10-90 นำโนเมตร 
โดยมำกมักมำกกว่ำ 30 นำโนเมตร พบได้หลำยต�ำแหน่งตั้งแต่ 
mesangium, subepithelium และ subendothelium6, 7, 9, 12
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พยาธิก�าเนิด
 ปัจจุบันพยำธิก�ำเนิดของกำรเกิด ITG ยังไม่ทรำบแน่ชัด มีกำร
เสนอข้อสันนิษฐำนที่หลำกหลำย ได้แก่
 1. หลักฐำนทำงพยำธิวิทยำพบลักษณะของอิมมูโนโกลบูลิน
แบบชนิดเดียวกันสะสมใน organized microtubules และพบ
ควำมสัมพันธ์กับกำรมีโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือด ท�ำให้สันนิษฐำนว่ำ
น่ำจะมีกำรสร้ำงอิมมูโนโลบูลินตั้งต้นจำกเซลล์ลิมโฟไซต์ และเซลล์
พลำสมำก่อน จำกนั้นอิมมูโนโลบูลินจำกในกระแสเลือดจะเข้ำไป
สะสมในโกลเมอรูลัส และท�ำให้เกิดกระบวนกำรสร้ำง fibrils เรียก 
ว่ำ fibrillogenesis3, 10, 14 อย่ำงไรก็ตำมกระบวนกำรที่กล่ำวถึงน้ี
สำมำรถอธิบำยได้ในเฉพำะกรณีท่ีพบโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดได้
เท่ำนั้น9

 2. กำรศึกษำใน CD2-associated protein (CD2ap) ในหนู
ทดลอง พบว่ำควำมผิดปกติของ CD2ap เป็นผลให้เกิดกำรสร้ำง
แท็กตอยด์ (tactoid formation) ที่โกลเมอรูลัสของไตคล้ำยกับใน
มนษุย์ ท�ำให้เกดิควำมผดิปกตขิองเซลล์โพโดไซต์ (podocyte) และ
เกิด proteinuria ตำมมำ10, 14, 15

การวินิจฉัย และวินิจฉัยแยกโรค
 เนื่องจำกอำกำรแสดงทำงไต และกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติ
กำรของผู้ป่วย ITG ไม่สำมำรถแยกกับโรคทำง glomerular dis-
ease อ่ืน ๆ ที่เป็นมีกำรสะสมของโปรตีนที่ผิดปกติที่โกลเมอรูลัส 
(glomerulopathy with organized deposits) ได้ จ�ำเป็นต้อง
อำศยักำรเจำะชิน้เนือ้ไตเพือ่กำรแยกโรค กำรวนิจิฉยัแยกโรค ได้แก่ 
diabetes nephropathy, renal amyloidosis หรือ FGN เป็นต้น 

แสดงรปูที ่35, 14 ในปัจจบุนัยงัไม่มเีกณฑ์ในกำรวนิจิฉยัทีช่ดัเจน ยงัคง
ยึดลักษณะที่จ�ำเพำะทำงพยำธิวิทยำของไตในกำรวินิจฉัย ITG เป็น
หลกั กล่ำวคือกำรดดู้วยกล้องจลุทรรศน์พบลักษณะ membranous 
pattern หรือ MPGN pattern กำรย้อม congo red ให้ผลลบ ผล
กำรตรวจทำงอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์พบว่ำติด IgG และ C3 ได้บ่อย
ที่สุด โดยอำจติด kappa หรือ lambda มักติด kappa มำกกว่ำ 
lambda และกำรตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิล็กตรอนพบลกัษณะ 
organized microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนำด
ของ microtubule มักมีขนำดมำกกว่ำ 30 นำโนเมตร อำจพบได้
หลำกหลำยขนำดตั้งแต่ 10-90 นำโนเมตร เรียงตัวขนำนเป็นแบบ 
parallel arrays5-7, 9 นอกจำกนี้ลักษณะกำรตรวจทำงอิมมูโนฟลูออ
เรสเซ้นต์และกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอนมคีวำมแตกต่ำงกนัระหว่ำง 
AL-amyloidosis, FGN และ ITG โดย AL-amyloidosis มักติด
อิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นลักษณะ monoclonal light chain 
(lambda) ในกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัว
แบบกระจัดกระจำย (random) ขนำด 8-15 นำโนเมตร ส่วน FGN 
มักติดอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นแบบ polyclonal ที่พบบ่อยคือ 
IgG, C3, kappa และ lambda light chain ในกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัวแบบกระจัดกระจำยขนำด 12-22 
นำโนเมตร2, 5, 14 ปัจจบุนัได้ค้นพบแอนตเิจนทีจ่�ำเพำะต่อ FGN เรยีก
ว่ำ DnaJ homolog subfamily B member 9 (DNAJB9) กำร
ตรวจอิมมูโนฮีสโตเคมีต่อ DNAJB9 ในผู้ป่วย FGN มี sensitivity 
และ specificity สูงถึงร้อยละ 98 และ 99 มีประโยชน์อย่ำงยิ่งใน
กำรช่วยวินิจฉัยแยกโรค17

รูปที่ 3 แนวทำงกำรวินิจฉัยแยกโรคไตอักเสบจำกโปรตีนผิดปติมำสะสมที่โกลเมอรูลัส (glomerulopathy with organized deposits) 
โดยอำศัยกำรวิธีกำรตรวจทำงพยำธิวิทยำของชิ้นเนื้อไต
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derived
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stain
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chain

Light
chain

AL Others
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for f ibril proteins
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immunoglobulins

Acquired
Diabetes, sclerosing
glomerular disease

Immunotactoid glomerulopathy
Curved microtubules
Diameter: 25-35 nm
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การรักษา
 กำรศึกษำของ Schwartz ในผู้ป่วย ITG ทั้งหมด 33 รำย มีกำร
รกัษำ ITG ด้วยวธิกีำรต่ำง ๆ  ได้แก่ ยำกลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ 4 รำย 
cytotoxics 2 รำย คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics 22 รำย 
กำรขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรองพลำสมำ (plasmaphoresis) 
3 รำย และยำกลุ่ม nonsteroidals 2 รำย ผู้ป่วยทุกรำยไม่พบ 
กำรหำยอย่ำงสมบรูณ์ของไตได้เลย พบกำรหำยเพยีงบำงส่วนของไต 
3 รำย คิดเป็นร้อยละ 9 เท่ำนั้น โดย 1 ใน 3 รำย เป็นผู้ป่วยที่ได้รับ
ยำกลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ ส่วนอกี 2 รำย เป็นผูป่้วยทีไ่ด้รบัยำกลุม่
คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics10

 Ohashi ได้รำยงำนชำยอำยุ 72 ปี ได้รับกำรวินิจฉัย ITG  
และไม่พบสำเหตุจำกโรคทำงโลหิตวิทยำได้รับกำรรักษำด้วย  
prednisolone 30 มก./วนั หรอื 0.8 มก./กก./วนั หลงัจำกนัน้ค่อย ๆ   
ลดยำลงครั้งละ 5 มก. ทุก 2 สัปดำห์ จำกกำรติดตำมอำกำรวันที่ 
36 หลังเริ่มกำรรักษำพบว่ำเกิดกำรหำยอย่ำงสมบูรณ์ของไต โดย
อตัรำส่วนของโปรตีนและครแีอทนินิในปัสสำวะลดลงจำก 6.6 ลดลง 
เหลือ 0.12 กรัม/กรัม โดยท่ีระดับครีแอทินินในเลือดอยู่ที่ 1-1.2 
มก./ดล. เท่ำ ๆ เดิม18 

 Nasr ได้รวบรวมข้อมลูผูป่้วย ITG ท้ังหมด 56 รำย ผูป่้วยส่วนใหญ่ 
ที่ได้รับกำรรักษำด้วยยำกดภูมิและยำเคมีบ�ำบัดเป็นผู้ป่วยที่มีโรค
ทำงโลหิตวิทยำร่วมด้วย โดยกลุ่ม monoclonal ITG ได้รับยำกด 
ภูมิคุ ้มกันร้อยละ 89 อีกร้อยละ 11 ได้รับกำรรักษำด้วยวิธี 
ประคับประคอง โดยวิธีกำรรักษำอิงตำมโรคทำงโลหิตวิทยำของ 
ผู้ป่วยแต่ละรำยเป็นหลัก แบ่งเป็นยำสเตียรอยด์เพียงอย่ำงเดียว 
ร้อยละ 9 และยำกดภูมิคุ้มกันอื่นร้อยละ 80 ส่วนใหญ่เป็นเป็นกำร 
ใช้ยำ rituximab ร่วมกับยำกลุ่มอื่นมำกที่สุดร้อยละ 43 กลุ่ม  
monoclonal มีโอกำสหำยอย่ำงสมบูรณ์ของไตร้อยละ 39 หำย
เพียงบำงส่วนของไตร้อยละ 11 ภำวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 39  
เข้ำสู่ภำวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ำยร้อยละ 11 และเสียชีวิตร้อยละ 8 
ส่วนกลุ่ม polyclonal ITG ได้รับกำรรักษำด้วยวิธีประคับประคอง
ร้อยละ 38 ได้รับยำสเตียรอยด์เพียงอย่ำงเดียวร้อยละ 15 และ 
ได้ยำกดภูมิคุ้มกันชนิดอื่น ๆ  ร้อยละ 46 กลุ่ม polyclonal มีโอกำส
หำยอย่ำงสมบูรณ์ของไตเพียงร้อยละ 12 หำยเพียงบำงส่วนของไต 

ร้อยละ 12 ภำวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 24 เข้ำสู่ภำวะไตเรื้อรัง 
ระยะสุดท้ำยร้อยละ 53 และเสียชีวิตร้อยละ 29 ดังแสดงใน 
ตารางที่ 39 
 Javaugue พบว่ำมีผู ้ป ่วย ITG ที่วินิจฉัยร่วมกับ small  
lymphocytic lymphoma 1 รำย สำมำรถหำยอย่ำงสมบูรณ์ทั้ง
ในระบบเลือดและทำงไตหลังได้ยำเคมีบ�ำบัด แต่เกิดกำรก�ำเริบซ�้ำ
ของโรคอีก 5 ครั้งในระยะเวลำ 12 ปี ภำยหลังได้รับกำรปลูกถ่ำย
ไขกระดูก ผู้ป่วยสำมำรถกลับมำหำยขำดอย่ำงสมบูรณ์ทั้งในระบบ
เลือดและทำงไตได้อีกครั้ง19

การปลูกถ่ายไต
 กำรด�ำเนนิโรคของ ITG เป็นไปอย่ำงช้ำ ๆ  และเข้ำสูภ่ำวะไตเรือ้รงั 
ระยะสุดท้ำยร้อยละ 44 ที่ 5 ปี และร้อยละ 76 ที่ 10 ปี10 กำร 
ปลูกถ่ำยไตจึงเป็นวิธีกำรรักษำหน่ึงของ ITG จำกข้อมูลกำร 
ปลูกถ่ำยไตก่อนหน้ำน้ีพบว่ำโอกำสในกำรเกิดเป็นซ�้ำของ ITG  
ค่อนข้ำงสูง2 จำกกำรรวบรวมข้อมลูใน 4 กำรศึกษำพบว่ำกำรกลบัมำ 
เป็นซ�้ำของ ITG ในไตที่ได้รับกำรปลูกถ่ำยมีถึงร้อยละ 58 โดย 
ติดตำมผู้ป่วยในช่วงระยะเวลำ 1.5-6 ปี ดังแสดงในตารางที่ 49, 19-21 
Nasr รำยงำนผูป่้วยทีไ่ด้รบักำรปลกูถ่ำยไต 3 รำย พบกำรกลบัเป็นซ�ำ้
ของ ITG ทกุรำย โดยเกดิขึน้หลงักำรปลกูถ่ำยไตในช่วง 4-10 เดอืน9 
Miki รำยงำนผูป่้วย 1 รำย พบกำรเกิดเป็นซ�ำ้ของ ITG หลังปลกูถ่ำยไต 
เพียง 22 วัน22 อย่ำงไรก็ตำมกำรปลูกถ่ำยไตก็ไม่ใช่ข้อห้ำมในกำร
รกัษำโรค ITG และเป็นกำรยืดอำยขัุยให้แก่ผู้ป่วยเพิม่ขึน้ได้อกีด้วย10

กำรรกัษำกำรเกดิเป็นซ�ำ้ของ ITG ในไตทีไ่ด้รบักำรปลูกถ่ำยค่อนข้ำง
หลำกหลำย โดยมำกมักได้รับกำรรักษำด้วย pulse methylpred-
nisolone เกือบทุกรำย ร่วมกับกำรรักษำด้วย cyclophospha-
mide หรือ rituximab หรือกำรขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรอง
พลำสมำ อย่ำงไรก็ตำมมีโอกำสเกิดกำรสูญเสียไตหลังกำรปลูกถ่ำย
ไตหลังให้กำรรักษำแล้วสูงถึงร้อยละ 3321-24

 Nasr รำยงำนกำรปลูกถ่ำยไต พบกำรเป็นซ�้ำของ ITG ร่วมกับ 
กำรเป็นซ�้ำของ CLL ได้รับกำรรักษำ CLL ด้วย fludarabine,  
cyclophosphamide และ rituximab หลังจำกนัน้สำมำรถกลบัมำ
หำยอย่ำงสมบูรณ์ได้ทั้งในโรคทำงเลือดและทำงไต9
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ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

56 ราย
Monoclonal 
ITG 39 ราย

Polyclonal
ITG 17 ราย

P-value

ระยะเวลำติดตำมกำรรักษำ (เดือน) 46.5 (22.5-91.5) 43 (24-94.4) 48 (21-78) 0.65

วิธีกำรรักษำ

1.  กำรรักษำแบบประคับประคอง 9/48 (19%) 4/35 (11%) 5/13 (38%) 0.05

2.  กำรใช้ยำกดภูมิคุ้มกันชนิดสเตียรอยด์เพียงอย่ำงเดียว 5/48 (10%) 3/35 (9%) 2/13 (15%) 0.60

3. กำรใช้ยำกดภูมิคุ้มกันชนิดอื่นๆ 34/48 (71%) 28/35 (80%) 6/13 (46%) 0.03

  3.1 Rituximab +/- steroids 7/48 (15%) 5/35 (14%) 2/13 (15%)

  3.2 Rituximab + alkylator agent (cyclophosphamide  
  or bendamustine) +/-steroids

8/48 (17%) 7/35 (20%) 1/13 (8%)

  3.3 Rituximab + purine analogue (fludarabine or  
  pentostatin)

3/48 (6%) 3/35 (9%) 0

  3.4 Mycophenolate mofetil + steroids 3/48 (6%) 1/35 (3%) 2/13 (15%)

  3.5 Lenalidomide + steroids 2/48 (4%) 2/35 (6%) 0

ยำกดภูมิคุ้มกันชนิดอื่น ๆ 10/48 (20%) 9/35 (26%) 1/13 (8%)

ระดับครีแอทินินในเลือด ณ วันท่ีติดตำมกำรรักษำครั้งสุดท้ำย 
(มก./ดล.) ในผู้ป่วยที่ยังไม่เข้ำสู่ไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย

1.3 (1.1-1.8) 1.3 (1.1-1.6) 1.8 (1.1-2.2) 0.31

ระดบัโปรตนีทีร่ั่วจำกไต (กรมั/วนั) ในผูป่้วยทีย่งัไม่เข้ำสู่ไตเรือ้รงั
ระยะสุดท้ำย

0.4 (0.2-2.1) 0.4 (0.2-2.1) 1.5 (0.2-2.8) <0.01

ผลลัพธ์ทำงไตภำยหลังได้รับกำรรักษำ

  หำยอย่ำงสมบูรณ์ (Complete remission) 17/55 (31%) 15/38 (39%) 2/17 (12%) 0.06

   หำยเพียงบำงส่วน (Partial remission) 6/55 (11%) 4/38 (11%) 2/17 (12%) 1

   ภำวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้น (Persistent renal dysfunction) 19/55 (35%) 15/38 (39%) 4/17 (24%) 0.36

   เข้ำสู่ภำวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ำย 13/55 (24%) 4/38 (11%) 9/17 (53%) <0.01

เสียชีวิต 8/57 (14%) 3/39 (8%) 5/18 (29%) 0.09

ตารางที่ 3 วิธีกำรรักษำ และผลลัพธ์ภำยหลังติดตำมกำรรักษำ ITG 

ตารางที่ 4 ผลลัพธ์ทำงไตภำยหลังกำรปลูกถ่ำยไตในผู้ป่วย ITG

การศึกษา จ�านวนผู้ป่วย (คน)
การเกิด ITG ซ�้า 

(recurrent ITG) (คน)
การติดตามการรักษา (ปี)

Alpers และคณะ20 1 1 5

Korbet และคณะ21 4 2 2-5.75

Nasr และคณะ9 5 3 1.5-6

Javaugue และคณะ19 2 1 4

รวมทุกกำรศึกษำ 12 7 1.5-6
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สรุป
 โรคไตอักเสบ ITG เป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ 
ได้น้อย พบบ่อยในช่วงอำยุ 50-70 ปี สำเหตุของกำรเกิดโรคยังไม่
พบกลไกทีช่ดัเจน สมัพนัธ์กบักำรมโีรคกลุม่ lymphoproliferative  
disorder และ monoclonal gammopathy ผู้ป่วยมำด้วย 
อำกำรบวม มโีปรตนีรัว่ในปัสสำวะ เมด็เลอืดแดงออกมำในปัสสำวะ 
ควำมดันโลหิตสูง และภำวะไตเสื่อม7 กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำ 
ที่ไตมักพบลักษณะ membranous pattern หรือ MPGN pattern 
ติด immunoglobulin G และ complement C3 ได้บ่อยที่สุด  
กำรตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนพบลักษณะ organized  
microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนำดของ  
microtubule ขนำดมำกกว่ำ 30 นำโนเมตร เรียงตัวขนำนกันเป็น
แบบ parallel arrays กำรรักษำใน ITG โดยมำกมักรักษำตำมโรค
ร่วมทำงโลหิตวิทยำของผู้ป่วยเป็นหลัก และให้ผลลัพธ์ทำงไตที่ดี  

ในกรณีที่ไม่พบโรคร่วมทำงโลหิตวิทยำแนวทำงกำรรักษำยังไม่
ชัดเจน กำรรักษำในผู ้ป่วยที่มีรำยงำนก่อนหน้ำนี้จึงมักอิงตำม
ประสบกำรณ์ของผู้เช่ียวชำญโรคไต และผลลัพธ์ทำงไตมักแย่กว่ำ
กลุ่มที่ทรำบโรคร่วม กำรด�ำเนินโรคของ ITG มักเป็นแบบค่อยเป็น
ค่อยไป และเข้ำสู่ภำวะไตวำยเรื้อรังระยะสุดท้ำยได้สูง นอกจำกนี้
กำรปลูกถ่ำยไตมักพบกำรเกิดเป็นซ�้ำของ ITG ได้สูง อย่ำงไรก็ตำม
ไม่มีข้อห้ำมในกำรปลูกถ่ำยไต
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Interview
ขออนุญาตเริ่มสัมภาษณ์ในด้านประวัติการศึกษา
และประวัติการท�างานของอาจารย์ครับ
 อำจำรย์จบมัธยมศึกษำจำกโรงเรียนมำแตร์แดอีวิทยำลัย 
แล้วต่อเทียบโรงเรียนเตรียมอุดมศึกษำ หลังจำกนั้นสอบเข้ำ 
คณะแพทยศำสตร์ศิริรำชพยำบำลรุ ่น 92 (เกียรตินิยมอันดับ
ที่  2) หลังจำกจบแพทยศำสตร์ อำจำรย์ก็ได ้ไปเป็นแพทย ์
ใช้ทุนอำยุรศำสตร์ที่คณะแพทยศำสตร์ มหำวิทยำลัยเชียงใหม ่
เป็นเวลำ 4 ปี และมำบรรจุต�ำแหน่งแพทย์ที่วชิรพยำบำล 
แล ้วจึ ง เรี ยนต ่ออำยุ รศำสตร ์ โรคไตที่ คณะแพทยศำสตร ์  
จุฬำลงกรณ์มหำวิทยำลัย
 หลังจำกที่จบเป ็นอำยุรแพทย ์ โรคไต ช ่วงประมำณป ี  
พ.ศ. 2539 ได้ไปเรียนต่อเป็น Clinical fellow ที่โรงพยำบำล  
New England Medical Center มหำวิทยำลัย Tufts ที่เมือง
บอสตัน ประเทศสหรัฐอเมริกำ หลังจำกที่กลับมำก็มีกำรสอบ 
ชิงทุน Young nephrologist award จำกสมำคมโรคไตประเทศ
ออสเตรเลียและนิวซีแลนด์ ได้ทุนไปดูงำนด้ำนกำรผ่ำตัดเปลี่ยนไต
ที่โรงพยำบำล The Queen Elizabeth เมือง Adelaide ประเทศ
ออสเตรเลยี และหลงัจำกนัน้อกี 1 ปี ได้ทนุดงูำนทีเ่มอืง Melbourne 
ประเทศออสเตรเลีย หลังจำกนั้นก็กลับมำพัฒนำหน่วยไต 
ที่โรงพยำบำลวชิรพยำบำลค่ะ
 ช่วงแรกหน่วยไตเทียมของโรงพยำบำลวชิรพยำบำลจะอยู ่ 
กับแผนกศัลยกรรม ก็มีกำรปรับปรุงสถำนที่ตั้งหน่วยบริกำร 
ไปพร้อม ๆ กับกำรเติบโตของโรงพยำบำลวชิรพยำบำล หลังจำก 
ทีก่ำรจดัตัง้วทิยำลยัแพทยศำสตร์กรุงเทพมหำนครและวชริพยำบำล
ในตอนน้ัน อำจำรย์ได้บุกเบิกกำรจัดตั้งกำรเปิดกำรฝึกกำรอบรม
แพทย์ประจ�ำบำ้นอำยุรศำตร์ต่อยอดโรคไตและกำรจัดท�ำหลักสูตร
พยำบำลไตเทียมตำมล�ำดับ
 ส่วนของงำนสมำคมโรคไตก็เป็นส่วนหนึง่ของคณะอนกุรรมกำร
วิชำกำรและคณะอนุกรรมกำร CKD ตอนนั้นคณะอนุกรรมกำร 
ได้ริเริ่มท�ำกิจกรรมงำนวันไตโลก และกิจกรรม Dialysis Weekend 
ที่จัดขึ้นทุกปีจนถึงปัจจุบัน

บทสัมภาษณ์ 

รองศาสตราจารย์ 
แพทย์หญิงธนันดา ตระการวนิช
บทสัมภาษณ์โดย นพ.โสฬส จาตุรพิศานุกูล

	 อาจารย์แพทย์หญิงธนันดา	 ตระการวนิช	 เป็นอาจารย์แพทย์ 
ผูบ้กุเบกิหน่วยโรคไต	โรงพยาบาลวชริพยาบาลหรอืสาขาวชิาโรคไต	
ภาควิชาอายุรศาตร์	คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล	มหาวิทยาลัย
นวมินทราธิราขในปัจจุบัน	มีส่วนสําคัญในการวางรากฐานกิจกรรม
ต่าง	ๆ	ของสมาคมโรคไต	ไม่ว่าจะเป็นงานวันไตโลก,	งาน	Dialysis	
Weekend	และการจัดตั้งหลักสูตรพยาบาลไตเทียมขึ้นมา
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อยากจะทราบแรงบันดาลใจในการเป็นแพทย์และ
อายุรแพทย์โรคไตครับ
 จริง ๆ แรงบันดำลใจในกำรเป็นแพทย์ของอำจำรย์มำจำก 
คุณน้ำที่เป็นแพทย์ เมื่อคุณน้ำจบได้ไปใช้ทุนที่ท้องที่ทุรกันดำร 
จังหวัดสงขลำ ซึ่งคุณน้ำก็เป็นคุณหมอท่ีเป็นท่ีรักของคนไข้ ท�ำให้
เรำเห็นว่ำอำชีพแพทย์เป็นอำชีพท่ีมีเกียรติ ได้ช่วยเหลือผู ้คน 
และสำมำรถท�ำประโยชน์ให้แก่สังคมได้ไม่ว่ำอยู่ที่ไหน 
 ส่วนกำรได้เป็นอำยุรแพทย์โรคไตจริง ๆ แล้วเป็นเรื่องบังเอิญ 
เน่ืองจำกตอนนั้นเรำมำบรรจุต�ำแหน่งแพทย์ท่ี โรงพยำบำล 
วชิรพยำบำล ซึ่งตอนน้ันมีต�ำแหน่งว่ำงของแผนกโรคไตพอดี ซึ่ง 
ตอนนัน้กม็องว่ำกำรเป็นอำยรุแพทย์โรคไตก็เป็นเรือ่งทีด่ ีจะสำมำรถ 
ช่วยเหลือคนไข้ได้มำกเน่ืองจำกตอนน้ันโรคไตเป็นโรคที่คนไข้ 
ส่วนมำกคิดว่ำตนเองเป็นแล้วจะไม่มีทำงรักษำ ซ่ึงอันที่จริงแล้ว 
ก็มีหลำย ๆ วิธีทำงรักษำที่ท�ำให้อำกำรคนไข้ดีขึ้นได้

อาจารย์มีอาจารย์ท่านใดที่เป็นแรงบันดาลใจครับ
 อำจำรย์ต ้นแบบของอำจำรย์คือ ศ.กิตติคุณ นพ.วิศิษฏ์  
สติปรีชำ ตอนเรยีนต่อแพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอดโรคไตทีโ่รงพยำบำล 
จุฬำลงกรณ์ อำจำรย์เป็นท่ีปรึกษำในกำรท�ำวิจัยของแพทย ์
ประจ�ำบ้ำนต่อยอดโรคไตของอำจำรย์ในตอนน้ันอำจำรย์เป็นคน 
ท่ีท้ังให้ควำมรู ้และให้ค�ำแนะน�ำด้ำนต่ำง ๆ ท่ีส�ำคัญและเป็น 
แรงบันดำลใจที่ท�ำให้อำจำรย์ชอบงำนวิจัยจนถึงทุกวันนี้

 ศ.นพ. เกรียง ตั้งสง่ำ อำจำรย์เป็น role model ทั้งในเรื่อง 
ของควำมรู้ด้ำนวิชำกำรและกำรดูแลคนไข้ ควำมซื่อตรงในกำร
ท�ำงำนและในเรื่องของ vision ในกำรพัฒนำหน่วยงำน
 ศ.นพ. สมชำย เอี่ยมอ่อง อำจำรย์เป็นแรงบันดำลใจในกำร 
เขยีนบทควำม ต�ำรำวชิำกำรต่ำง ๆ  ช่วงตอนทีเ่ป็นแพทย์ประจ�ำบ้ำน 
ต่อยอดโรคไต อำจำรย์ได้มอบหมำยงำนในกำรเขียนบทควำม 
ลงวำรสำรโรคไตทุกฉบับ ท�ำให้อำจำรย์เองได้พัฒนำประสบกำรณ์
ในกำรเขียนบทควำมวิชำกำรได้ดีขี้น ปัจจุบันก็ได้น�ำควำมรู้ตรงนี้ 
มำเขียนต�ำรำวิชำกำรของภำควิชำอำยุรศำตร์ วชิรพยำบำล

ความภาคภูมิใจและประสบการณ์
ที่ประทับใจของอาจารย์ครับ
 ควำมภำคภูมิใจที่ สุดก็คือตลอดชีวิตที่ได ้เป ็นครู ดีใจที่มี 
ลูกศิษย ์หลำยคนทั้งที่ เป ็นแพทย์ประจ�ำบ ้ำนต่อยอดโรคไต 
หรือบัณฑิตแพทย์หรือพยำบำลไตเทียมที่ ได ้อำจำรย ์อบรม 
มำประสบควำมส�ำเร็จ เวลำเดินทำงไปที่ไหนก็จะมีลูกศิษย ์
ที่รู้จักได้ออกไปช่วยเหลือคนไข้ในส่วนต่ำง ๆ ยิ่งลูกศิษย์ที่ประสบ
ควำมส�ำเร็จในหน้ำที่กำรงำนมำกเท่ำไหร่อำจำรย์ก็จะมีควำม 
ภำคภูมิใจมำก
 ควำมภำคภูมิใจอีกอันคือ กำรที่เรำได้ช่วยเหลือคนไข้ขณะ 
ที่เค้ำก�ำลังเจ็บป่วยหรือทนทุกข์ทรมำนจำกทั้งตัวโรคและเรื่องอ่ืน 
ได้น�ำกำรรักษำวิธีกำรใหม่ ๆ ที่ท�ำให้ผลกำรรักษำดีขึ้น ในช่วงที่
ผ่ำนมำที่มีสถำนกำรณ์กำรระบำดของโรค COVID-19 ที่อำจจะ
ต้องลดภำระจำกงำนประจ�ำทีเ่รำท�ำเดมิ เรำต้องปรบับทบำทหน้ำท่ี 
มำศึกษำงำนในส ่วนของโรคระบำดเพื่อช ่วยเหลือคนไข ้ใน
สถำนกำรณ์นี้ ได้ร่วมพัฒนำนวัตกรรมใหม่ ๆ หลำยชิ้นงำนกับ
ทำงมหำวิทยำลัยนวมินทรำธิรำช อำจำรย์ก็มีควำมภำคภูมิใจท่ีเรำ 
ได้เป็นส่วนหนึ่งของกำรดูแลทั้งผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้ดียิ่งขึ้น 
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การเปลี่ยนแปลงของอายุรศาสตร์โรคไต
จากอดีตถึงปัจจุบัน
 อำจำรย์คิดว่ำ องค์ควำมรู้ปัจจุบันก็มีควำมก้ำวหน้ำกว่ำ 
ในอดีตมำก ทั้งองค์ควำมรู้เกี่ยวกับ critical care, hemodialysis 
หรอื kidney transplantation รวมไปถงึองค์ควำมรูใ้นกำรป้องกนั
โรคไต กำรให้ค�ำแนะน�ำต่ำง ๆ เช่น กำรลดเค็ม ยำรักษำโรค 
เบำหวำนและควำมดันโลหิตสูงชนิดใหม่ ๆ ท่ีมีกำรศึกษำในกำร
ชะลอไตเสื่อมได้ดียิ่งขึ้น
 แนวโน้มของอำยุรศำสตร์โรคไตของประเทศไทยจะมีกำร 
พัฒนำเรื่องของกำรป้องกันโรคไตขยำยไปในระดับชุมชนมำกขึ้น 
มีกำรส่งเสริมกำรจัดตั้งคลินิกชะลอไตเสื่อมแบบสหสำขำวิชำชีพ  
มีนักโภชนำกร นักกำยภำพบ�ำบัด เภสัชกร เข้ำมำร่วมดูแล 
ผูป่้วยโรคไต ซึง่อำจำรย์คดิว่ำกำรดแูลผูป่้วยสหสำขำเป็นเรือ่งท่ีดมีำก 
เรื่องบำงอย่ำงท�ำให้คนไข้โรคไตมีคุณภำพชีวิตท่ีดี เกิดภำวะ
แทรกซ้อนจำกโรคไตลดลง

ข้อคิดถึงอายุรแพทย์โรคไตรุ่นใหม่
 อยำกให ้ตั้ งใจในกำรดูแลคนไข ้  มีควำมขยันหม่ันเพียร  
ถ้ำเจออุปสรรคก็อย่ำได้ย่อท้อ องค์ประกอบเหล่ำนี้จะท�ำให้น้อง ๆ 
ประสบควำมส�ำเร็จในชีวิตได้ค่ะ
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กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพงานประชุม
Comprehensive Kidney 
Clinico-Pathology Course 2022  
วันที่ 8-9 มกราคม 2565

กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 104



กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพงานประชุม 
Nephrology Meeting Acute Kidney Injury
วันที่ 21-22 มกราคม 2565
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กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพงานประชุม 
Dialysis Weekend 2022 Theme 
“Moving Forward Dialysis Care for 
High-Acuity Patients"  
วันที่ 18–20 กุมภาพันธ์ 2565

กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 106



กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย
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กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพการเสวนา
"เลือกวิธีล้างไต ได้ข้อมูลครบ พบผู้เชี่ยวชาญ" 
วันเสาร์ที่ 19 กุมภาพันธ์ 2565

กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 108



กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพงานแถลงข่าว
กิจกรรมวันไตโลก
วันที่ 23 กุมภาพันธ์ 2565
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 วำรสำรสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทยรับพิจำรณำตีพิมพ์นิพนธ์ต้นฉบับ (original article) บทควำมทบทวน (review article)  
บทควำมพิเศษ (special article) รำยงำนจำก clinicopathological conference รำยงำนผู้ป่วย (case report) หรือ practical point 
ในทำงคลนิกิ จดหมำยถึงบรรณำธิกำร และบทควำมงำนเขียนทำงวชิำกำรในลักษณะต่ำง ๆ  ทีเ่กีย่วกบัโรคไตทัง้ภำษำไทยและภำษำอังกฤษ 
เรือ่งทีส่่งมำตพิีมพ์ต้องไม่เคยตพีมิพ์ในหนงัสือหรอืวำรสำรฉบบัอืน่มำก่อน ถ้ำเป็นงำนวจิยัต้องผ่ำนกำรพจิำรณำจำกคณะกรรมกำรจริยธรรม 
รำยงำนผู้ป่วยต้องได้รับควำมยินยอมจำกผู้ป่วย รูปภำพหรือตำรำงประกอบหำกคัดลอกดัดแปลงของผู้อื่นมำต้องได้รับควำมยินยอมเป็น
ลำยลักษณ์อักษร

วิธีการเตรียมบทความ
 1. ต้นฉบับ (manuscript) ต้องพิมพ์ด้วยคอมพิวเตอร์ โดยใช้โปรแกรมประมวลค�ำในระบบปฏิบัติกำร windows 7 หรือสูงกว่ำ ได้แก่ 
โปรแกรม Microsoft Word ใน MS Office 2013 ขึ้นไป ใช้อักษร TH SarabanPSK ขนำด 16 บทควำมรวมเอกสำรอ้ำงอิงควำมยำวไม่
เกิน 10 หน้ำกระดำษ A4 และเอกสำรอ้ำงอิงไม่เกิน 30 เรื่อง
 2. องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควรประกอบด้วยส่วนต่ำง ๆ เรียงล�ำดับ ดังนี้
  2.1 ชื่อเรื่อง
  2.2 ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถำบันที่ต้นสังกัด ใส่ชื่อและสกุลของผู้นิพนธ์ทุกท่ำน และในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงำนที่ผู้นิพนธ์สังกัด  
   ถ้ำเป็นผลงำนของคณะบคุคลทีไ่ม่ได้อยูใ่นสังกดัเดยีวกนั ให้ใส่หมำยเลขก�ำกบัไว้ทีอ่ภิไธยของผู้ร่วมนพินธ์แต่ละท่ำน พร้อมระบุ 
   สถำนที่ติดต่อของผู้นิพนธ์หลัก
  2.3 ชื่อผู้นิพนธ์ ที่ต้องกำรส�ำเนำต้นฉบับ พร้อมที่อยู่ และ e-mail address
  2.4 บทคัดย่อ ต้นฉบับที่เป็นนิพนธ์ต้นฉบับ บทควำมทบทวน และรำยงำนผู้ป่วย ต้องมีบทคัดย่อทั้งภำษำไทยและภำษำอังกฤษ  
   พร้อมทั้งก�ำหนด keywords ที่ครอบคลุมเนื้อหำหลักของบทควำมนั้น จ�ำนวน 3 ค�ำ
  2.5 เนือ้เรือ่ง ในกรณขีองนพินธ์ต้นฉบบั ควรมขีัน้ตอนในกำรน�ำเสนอเรือ่งตำมล�ำดบัคอื บทน�ำ วสัดแุละวธิกีำร ผลลพัธ์ บทวจิำรณ์  
   และสรุป ส�ำหรับต้นฉบับประเภทอื่น ๆ ผู้นิพนธ์อำจพิจำรณำล�ำดับหัวข้อในกำรน�ำเสนอเนื้อเรื่องได้เองตำมควำมเหมำะสม
  2.6 ข้อก�ำหนดอืน่ ๆ  ได้แก่ ให้ใช้หน่วยระบบเมตรกิ หำกมตีำรำง แผนภูม ิและรปูภำพ ให้ระบตุ�ำแหน่งไว้ในเนือ้เรือ่งพร้อมค�ำบรรยำย  
   โดยรูปภำพแบบดิจิตอลให้ส่งในรูปแบบ jpeg หรือ tiff
  2.7 กติตกิรรมประกำศ หำกผูน้พินธ์ต้องกำรบนัทกึค�ำดงักล่ำวขอบคณุบคุคลหรอืสถำบนัใดไว้ในตอนท้ำยของต้นฉบบั กอ็ำจกระท�ำ 
   ได้โดยใช้ข้อควำมที่กระชับ
  2.8 เอกสำรอ้ำงอิง ต้นฉบบัทกุประเภทต้องมีอ้ำงอิงเอกสำรท่ีใช้ประกอบกำรเขยีน ให้ก�ำกบักำรอ้ำงอิงไว้โดยหมำยเลขเรยีงตำมล�ำดับ 
    โดยให้วำงตวัเลขมมุขวำบน (superscript) กำรอ้ำงองิเอกสำรให้ใช้ระบบ Vancouver โดยใช้โปรแกรม EndNote ใส่ชือ่ผูน้พินธ์ 
   จนถึง 6 คน และชื่อย่อของวำรสำรให้ใช้ตำม Index Medicus

 เนื้อหำและข้อมูลในบทควำมที่ลงตีพิมพ์ในวำรสำรสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย ถือเป็นข้อคิดเห็นและควำมรับผิดชอบของผู้เขียน
บทควำมโดยตรง ซึ่งกองบรรณำธิกำรวำรสำร ไม่จ�ำเป็นต้องเห็นด้วยหรือร่วมรับผิดชอบใด ๆ บทควำม ข้อมูล เนื้อหำ รูปภำพ ฯลฯ ที่ได้ 
รับกำรตีพิมพ์ในวำรสำรสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย ถือเป็นลิขสิทธิ์ของสมำคมโรคไตแห่งประเทศไทย หำกบุคคลหรือหน่วยงำนใด
ต้องกำรน�ำทัง้หมดหรอืส่วนหนึง่ส่วนใดไปเผยแพร่ต่อหรือเพือ่กระท�ำกำรใด ๆ  จะต้องได้รบัอนญุำตเป็นลำยลกัษณ์อกัษรจำกสมำคมโรคไต 
แห่งประเทศไทยก่อนเท่ำนั้น
 ผู้นิพนธ์สำมำรถดูรำยละเอียดและส่งต้นฉบับได้ที่ https://he01.tci-thaijo.org/index.php/JNST/about/submissions หรือ 
ติดต่อสอบถำมทำง e-mail: journalnephrothai@gmail.com
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