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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

Special Article 6



	 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
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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.

Journal of the Nephrology Society of Thailand  11



	 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

Division of Nephrology, Department of Medicine, 
Faculty of Medicine, Chulalongkorn University

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 ปีที่ผ่านมา มีรายงานความชุกของโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้นในหลายประเทศ โดยเฉพาะประเทศเกษตรกรรม เช่น นิการากัว 
เอลซัลวาดอร์ ศรีลังกา และอินเดีย เป็นต้น ซ่ึงน�ำไปสู่อุบัติการณ์การเสียชีวิตจากโรคไตเร้ือรังที่เพ่ิมขึ้นตามไปด้วย ผู้ป่วยส่วนใหญ ่
เป็นเพศชาย มอีายนุ้อย และส่วนใหญ่เป็นเกษตรกรไร่อ้อย โดยตรวจไม่พบสาเหตอุืน่ๆของโรคไตเรือ้รงั เช่น โรคเบาหวานหรอืความดนัโลหิตสงู 
สาเหตุที่พบหลักฐานว่าอาจก่อให้เกิดโรค เช่น การใช้สารเคมีทางการเกษตร การท�ำงานกลางแดดเป็นเวลานาน ภาวะขาดน�้ำ การปนเปื้อน 
ในแหล่งน�้ำ การติดเช้ือเลปโตสไปโรซิส ยาสมุนไพร และปัจจัยทางพันธุกรรม เป็นต้น ในช่วงแรกส่วนใหญ่ไม่มีอาการ ตรวจพบเมื่อ 
มีการด�ำเนินโรคไปมากแล้ว โดยลักษณะทางพยาธิวิทยาพบความผิดปกติแบบเรื้อรังที่เนื้อเยื่อรอบไตและท่อหน่วยไตเป็นหลัก การรักษา
จึงเป็นเพียงการรักษาโรคไตเรื้อรังและการรักษาตามอาการ การศึกษาเกี่ยวกับสาเหตุของโรคไตเรื้อรังจึงมีความส�ำคัญ เนื่องจากจะส่งผล
ให้สามารถป้องกันการเกิดโรคหรือชะลอการด�ำเนินโรคได้อย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้นในอนาคต บทความนี้จะกล่าวถึงโรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทราบสาเหตุ ทั้งในด้านระบาดวิทยา ลักษณะที่พบในพื้นที่ถิ่นของโรคบริเวณต่าง ๆ อาการและอาการแสดงทั้งในระยะเฉียบพลันและ
ระยะเรื้อรัง ลักษณะทางพยาธิวิทยา สาเหตุที่เป็นไปได้ การรักษา และแนวทางการป้องกันโรคในระดับต่าง ๆ
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Review Article

บทน�ำ
	 โรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) เป็นปัญหาที่มีความ
ส�ำคัญทั้งในระดับประเทศและในระดับโลก จากข้อมูลการศึกษา
ภาระโรคของประชากรโลกในปี ค.ศ. 2013 (Global burden of 
disease 2013) พบความชุกของโรคไตเรื้อรังประมาณร้อยละ 11  
หรือประมาณ 843.6 ล้านรายท่ัวโลก (รูปท่ี 1) และพบรายงาน 
การเสียชีวิตจากโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย 956,246 รายต่อปี  
(15.8 รายต่อประชากรแสนราย) ซึ่งเพิ่มขึ้นประมาณร้อยละ 37  
เมื่อเทียบกับปี ค.ศ. 1990 โดยพบว่าประเทศในแถบละตินอเมริกา 
และคาริบเบียนมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคไตเร้ือรังสูงที่สุดอยู่ที่  
32 รายต่อประชากรแสนราย และพบว่าประเทศในแถบเอเชียใต ้
มีอัตราการเพิ่มขึ้นของความชุกของโรคไตเรื้อรังมากท่ีสุดอยู ่ที่ 
ร้อยละ 82.9 เมือ่เทยีบกับปี ค.ศ. 19901 ในปี ค.ศ. 2016 โรคไตเรือ้รงั

ถูกจัดเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร (years of life  
loss; YLLs) อันดับที่ 16 และเมื่อน�ำข้อมูลย้อนหลังตั้งแต่ปี  
ค.ศ. 1990-2016 มาวิเคราะห์ด้วยโปรแกรมคอมพิวเตอร์ สามารถ
พยากรณ์ได้ว่า ใน 21 ปีข้างหน้า การเสียชีวิตก่อนวัยอันควรจาก
โรคไตเรื้อรังน่าจะเพิ่มขึ้น จนกลายเป็นอันดับที่ 5 ในปี ค.ศ. 20402

	 สาเหตุของโรคไตเรื้อรัง ส่วนใหญ่เกิดจากโรคเบาหวาน (ร้อยละ 
50.62) และโรคความดันโลหิตสูง (ร้อยละ 23.26) และมีส่วนหนึ่ง
ที่ไม่ทราบสาเหตุชัดเจน (ร้อยละ 10-20) โดยพบว่าอัตราส่วนของ 
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่ทราบสาเหตุชัดเจนจะเพิ่มขึ้นในประเทศ 
ที่มีดัชนีลักษณะทางสังคมประชากรต�่ำถึงปานกลาง (low to 
middle socio-demographic index) และพบน้อยลงในประเทศ
ทีม่ดีชันลีกัษณะทางสงัคมประชากรสงู (high socio-demographic 
index) 1
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รูปที่ 1	 ความชุกของโรคไตเรื้อรังแบ่งตามประเทศ 1

	 ในอดีตเคยมีรายงานอุบัติการณ์ของโรคไตเรื้อรังในประเทศ
แถบคาบสมุทรบอลข่าน (Balkan endemic nephropathy) ซึ่ง
ส่วนใหญ่เป็นโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ ท�ำให้อุบัติการณ์
ของโรคนี้เพิ่มสูงถึง 25,000 ราย ในช่วงปี ค.ศ. 1950 จนกระทั่ง 
ในปีค.ศ. 1969 จึงค ้นพบว่าสาเหตุหลักของโรคนี้ เกิดจาก 
กรดอริสโตโลคิก (aristolochic acid nephropathy) สารน้ี 
เป็นพิษต่อไต และสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งเยื่อบุทางเดินปัสสาวะ 3 

ในปัจจุบันยังมีอุบัติการณ์ของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ 
ในอกีหลายพ้ืนที ่การศกึษาเกีย่วกบัสาเหตขุองโรคไตเรือ้รังจึงมคีวาม
ส�ำคัญ เนื่องจากมีส่วนช่วยให้เกิดความเข้าใจในกลไกและปัจจัย 
ของการเกิดโรค และจะส่งผลให้สามารถป้องกันการเกิดโรคหรือ
ชะลอการด�ำเนินโรคได้มีประสิทธิภาพมากขึ้นในอนาคต

โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในสังคมเกษตรกรรม
	 ปัจจบุนัมชีือ่เรยีกโรคไตเรือ้รงัทีต่รวจเพิม่เตมิแล้วไม่พบสาเหตุที่
ชดัเจน ร่วมกบัไม่มภีาวะทีเ่ป็นสาเหตทุีพ่บได้บ่อย เช่น โรคเบาหวาน 
โรคความดัน และโรคไตอักเสบ เป็นต้น ว่า “โรคไตเรื้อรัง 
ชนิดไม่ทราบสาเหตุ” (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) หรืออาจเรียกตามลักษณะ 
ทางพยาธิวิทยาได้ว ่า chronic interstitial nephritis in  
agricultural communities (CINAC) หรืออาจเรียกตามพ้ืนที ่
ที่พบอุบัติการณ์ของโรค เช่น Mesoamerican nephropathy,  
Sri Lanka nephropathy, Uddanam nephropathy เป็นต้น

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

สุดท้าย (end-stage kidney disease; ESRD) ในกลุ่มเกษตรกร
ไร่อ้อยที่มีอายุน้อย ในประเทศแถบอเมริกากลาง ซ่ึงอุบัติการณ์
เหล่าน้ีได้เพิ่มขึ้นชัดเจนในช่วงปี ค.ศ. 1990 ซ่ึงเป็นจุดเริ่มต้น 
ของการเก็บข้อมูลจนกระทั่งในปี ค.ศ. 2002 จึงได้มีข ้อมูล 
จากประเทศเอลซัลวาดอร์ (El Salvador) พบว่าในช่วงระหว่าง 
ปี ค.ศ. 1990-2000 มีจ�ำนวนผู้ป่วยใหม่ที่ต้องรับการบ�ำบัด 
ทดแทนไตทั้งหมด 202 ราย โดยในจ�ำนวนนี้ มี 135 ราย 
ที่ไม่พบสาเหตุชัดเจน (ร้อยละ 66.8) และพบว่ากลุ่มที่ไม่ทราบ 
สาเหตุนั้นสัมพันธ์กับเพศชาย อายุน้อยกว่า 60 ปี และอาชีพ
เกษตรกร ต่อมาจงึได้มรีายงานอบุตักิารณ์โรคไตเรือ้รังชนดิไม่ทราบ 
สาเหตุในประเทศนิการากัว โดยเฉพาะที่หมู ่บ้านลาอิสล ซึ่ง 
ท�ำไร่อ้อยเป็นอาชีพหลัก พบว่ามีจ�ำนวนผู้เสียชีวิตจากโรคไตเรื้อรัง 
ในกลุ่มเกษตรกรไร่อ้อยสูงถึง 20,000 รายในช่วง 20 ปีท่ีผ่านมา 
ซ่ึงผู้ป่วยที่เสียชีวิตส่วนใหญ่เป็นเพศชายอายุน้อย หมู่บ้านนี้จึงถูก
ขนานนามว่า “เกาะแห่งแม่หม้าย” (The island of widows) 4 
เช่นเดียวกับในประเทศคอสตาริกา ซึ่งก็พบในกลุ่มประชากรท่ีมี
ลักษณะใกล้เคียงกัน5

	 ประเทศในทวีปอเมริกากลางนั้นมีจ�ำนวนผู้เสียชีวิตจากโรคไต 
เรื้อรังก่อนวัยอันควรสูงถึง 47,885 ราย ในช่วงระหว่างปี ค.ศ. 
1997-2013 โดยเป็นเพศชายร้อยละ 69 เพศหญิงร้อยละ 31 ใน 
จ�ำนวนนี้มีผู้เสียชีวิตก่อนอายุ 60 ปี จ�ำนวน 19,553 ราย (คิดเป็น 
ร้อยละ 41 ของผู้ป่วยที่เสียชีวิตทั้งหมด) โดยเป็นเพศชายร้อยละ 
74 เพศหญิงร้อยละ 26 และเมื่อแยกตามประเทศ พบว่าอัตราการ
เสยีชวีติจากโรคไตเรือ้รงัพบสงูสดุทีป่ระเทศเอลซัลวาดอร์ ซึง่เท่ากบั 
47.36 รายต่อประชากรแสนราย รองลงมาคือ ประเทศนิการากัว 
ซ่ึงเท่ากับ 36.67 รายต่อประชากรแสนราย คิดเป็นประมาณ  
10 เท่า เมื่อเทียบกับอัตราการเสียชีวิตจากโรคไตเรื้อรังในประเทศ
สหรัฐอเมริกา (4.58 รายต่อประชากรแสนราย) 6 
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รูปที่ 2	ลักษณะทางพยาธิวิทยาที่พบใน chronic Mesoamerican nephropathy พบ chronic monocytic interstitial nephritis  
with tubular atrophy ร่วมกับ glomerulosclerosis, glomerulomegaly และ glomerular tuft collapse9

	 การศึกษาแบบตัดขวางในประชากรผู้ใหญ่จ�ำนวน 775 ราย  
ในย่านบาโจเล็มป้า (Bajo Lempa region) ประเทศเอลซัลวาดอร์ 
พบความชุกของโรคไตเรื้อรังท่ียังไม่ต้องรับการบ�ำบัดทดแทนไต 
ร้อยละ 17.9 และโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ต้องรับการบ�ำบัด
ทดแทนไตร้อยละ 9.8% โดยร้อยละ 54.7 ของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ทั้งหมดนี้ ไม่พบโรคเบาหวานหรือความดันโลหิตสูง พบในเพศชาย 
ร้อยละ 17 และเพศหญิงร้อยละ 4.17 มีการศึกษาเฉพาะใน
กลุ่มเกษตรกร 256 ราย จาก 5 พื้นที่ในประเทศเอลซัลวาดอร์  
ซึ่งท�ำไร่อ้อยและไร่ฝ้ายเป็นหลัก พบว่า เกษตรกรที่ท�ำไร่อ้อยหรือ
ไร่ฝ้ายจะสัมพันธ์กับค่าครีแอทินินในเลือดท่ีสูงข้ึนมากกว่ากลุ่ม 
ที่ท�ำไร่กาแฟ โดยจ�ำนวนปีที่ประกอบอาชีพเกษตรกรยิ่งมาก 
จะยิ่งสัมพันธ์กับค่าครีแอทินินในเลือดท่ีสูงข้ึนมากตามไปด้วย  
และยังพบว่าประชากรท่ีอาศัยอยู่บนท่ีลุ่มจะมีค่าการท�ำงานของไต
ลดลงมากกว่ากลุ่มที่อาศัยบนที่สูง (odd ratio 9.8)8

	 จากการศึกษาในผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 2-3 ในพื้นที่
เกษตรกรรม 11 แห่ง ประเทศเอลซัลวาดอร์พบว่า ผู้ป่วยส่วน

ใหญ่ไม่มีอาการ การตรวจปัสสาวะทางห้องปฏิบัติการไม่มีโปรตีน 
หรอืเมด็เลือดแดงในปัสสาวะ แต่ส่วนใหญ่มกีารสญูเสียอิเลก็โทรไลต์
ไปทางปัสสาวะท�ำให้ตรวจเลือดพบระดบัโพแทสเซยีม โซเดยีม และ
แมกนีเซียมในเลือดต�่ำค่ากว่าปกติ และพบว่าอาจมีระดับกรดยูริก 
ในเลือดสูง โดยอาจพบนิ่วร่วมด้วยได้ ส่วนอาการทางระบบอื่น 
พบว่า อาจมคีวามผิดปกตขิองหลอดเลือดส่วนปลายทีบ่รเิวณขา มกีาร 
สูญเสียการได้ยินชนิดประสาทรับเสียงบกพร่อง (sensorineural  
hearing loss) หรือมีกล้ามเนื้อกระตุก (myoclonus) ร่วมด้วยได้  
และเมื่อน�ำผู้ป่วยกลุ่มนี้มาเจาะชิ้นเนื้อไตก็พบว่า ลักษณะท่ีพบ 
ทางพยาธิวิทยาส่วนใหญ่เป็น chronic monocytic interstitial 
nephritis with tubular atrophy ร่วมกบัอาจพบ glomeruloscle-
rosis, glomerulomegaly หรือ glomerular tuft collapse ได้ 
โดยไม่พบลักษณะของ proliferative glomerulonephritis  
แสดงดังรูปที่ 2 จึงสันนิษฐานว่ากลไกการเกิดโรคน่าจะเกิดผ่าน 
tubulointerstitial injury เป็นหลัก และมี ischemic injury  
เป็นกลไกเสริม9

	 เนื่องจากผู ้ป ่วยส่วนใหญ่ที่ได ้รับการวินิจฉัยขณะที่มีการ 
ด�ำเนินโรคของโรคไตเร้ือรังไปแล้ว จึงเริ่มมีนโยบายการเฝ้าระวัง 
เชิงรุก เป็นการศึกษาในพื้นที่เกษตรกรรมไร่อ้อย ประเทศนิการากัว
โดยการตรวจติดตามผู้ป่วยใหม่ที่มาห้องฉุกเฉิน รวมถึงมีการตรวจ
คัดกรองเกษตรกรในพ้ืนท่ีในช่วงก่อนฤดูเก็บเก่ียว หากมีค่าการ
ท�ำงานของไตผิดปกติจะถูกติดตามค่าครีแอทินินในเลือดเป็นระยะ 
พบว่าผู้ป่วยที่มีค่าครีแอทินินในเลือดผิดปกติส่วนใหญ่เป็นเพศชาย  
(ร้อยละ 89.5) มีอายุน้อย (ค่ามัธยฐานอายุ 29 ปี) โดยร้อยละ  
93 มีค ่าครีแอทินินเพิ่มข้ึนท่ี 1 สัปดาห์ในช่วงฤดูเก็บเกี่ยว  
(เฉลี่ยประมาณ 2 เท่าจากระดับตั้งต้น) โดยร้อยละ 50 เข้าเกณฑ์
วินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันระยะที่ 2-3 โดยอาการที่พบร่วม 
ได้แก่ ไข้ ปวดศีรษะ ปวดหลัง คลื่นไส้อาเจียน อ่อนแรง และตะคริว 
เป็นต้น และเมื่อตรวจติดตามผู้ป่วยต่อไปที่ 3 เดือน พบว่าร้อยละ 
8.5 มกีารด�ำเนนิโรคไปเป็นโรคไตเรือ้รงั น�ำไปสูก่ารให้นยิามลกัษณะ

ของ acute Mesoamerican nephropathy ดังนี้
	 	 มีค ่าครีแอทินินในเลือดเพิ่มขึ้นมากกว ่าหรือเท ่ากับ  
		  0.3 มก./ดล. หรือ เพิ่มขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 เท่า 
		  จากค่าตั้งต้น
	 	 ไม่เป็นโรคเบาหวาน หรือความดันโลหิตสูง
	 	 มีเม็ดเลือดขาวในปัสสาวะ
	 	 มีอาการอย่างน้อย 2 อย่าง ในอาการต่อไปนี้ ได้แก่ ไข้  
		  ปวดศีรษะ ปวดหลัง คล่ืนไส้หรืออาเจียน อ่อนแรง หรือ 
		  มีระดับเม็ดเลือดขาวในเลือดสูง หรือระดับเม็ดเลือดขาว 
		  ชนิดนิวโทรฟิลในเลือดสูง
	 และเมื่อน�ำผู ้ป่วยกลุ ่มนี้จ�ำนวน 11 รายมาเจาะช้ินเนื้อไต  
พบว่าลักษณะทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับ 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 เริ่มมีรายงานการเพิ่มขึ้นของความชุกของโรคไต 
เรื้อรังในประเทศศรีลังกา โดยเม่ือเปรียบเทียบแต่ละพื้นที่พบว่า 
ในช่วงระหว่างปี ค.ศ. 2002 ถึง 2007 มีการเพิ่มขึ้นของความชุก 
ของโรคไตเรื้อรังมากท่ีสุดในภาคกลางตอนบน และภาคเหนือ
ของประเทศศรีลังกา ซ่ึงอยู ่ในเขตท่ีมีลักษณะภูมิอากาศแบบ 
แห้งแล้ง (dry climate) เมื่อเปรียบเทียบกับภาคกลางและภาคใต้
ซึ่งมีลักษณะภูมิอากาศแบบชื้น (wet climate) ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็น
เพศชาย อยู่ในช่วงอายุประมาณ 40-50 ปี โดยเมื่อประเมินสาเหตุ
ของโรคไตเรื้อรังเพ่ือเปรียบเทียบกันในแต่ละพื้นท่ีแล้ว พบว่าพื้นที่
ในภาคกลางตอนบนมคีวามชุกของโรคไตเรือ้รงัชนดิไม่ทราบสาเหตุ
มากที่สุด (ร้อยละ 84) เมื่อเปรียบเทียบกับภาคกลาง (ร้อยละ 3) 
และภาคใต้ (ร้อยละ 9) 11

	 การศึกษาเปรียบเทียบผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดที่ทราบและ 
ไม่ทราบสาเหตุ วิเคราะห์แบบ multivariate logistic regression 
analysis พบว่าผู้โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุนั้น สัมพันธ์ 
กับการสัมผัสปัจจัยเหล่าน้ีมากกว่ากลุ ่มท่ีทราบสาเหตุ ได้แก่ 
ประวัติโรคไตในครอบครัว (odds ratio 4.52) การประกอบอาชีพ
เกษตรกร (odds ratio 3.04) ประวัติถูกงูกัด (odds ratio 2.68) 

การใช้ยาสมุนไพรอายุรเวช (odds ratio 2.36) การใช้ยาฆ่าแมลง
ทางการเกษตร (odds ratio 2.24) และการอุปโภคบริโภคน�้ำ 
จากบ่อน�้ำ (odds ratio 2.46) แต่สัมพันธ์กับการอุปโภคบริโภคน�้ำ
จากระบบประปาน้อยกว่ากลุ่มที่ทราบสาเหตุ (odds ratio 0.21)12  
จึงเป็นที่มาของสมมติฐานว่าปัจจัยที่ก่อให้เกิดโรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทราบสาเหตุในพ้ืนที่เหล่านี้ ส่วนหนึ่งอาจมาจากการปนเปื้อน 
ของสารเคมีหรือโลหะหนักในแหล่งน�้ำ 
	 ลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วย Sri Lankan nephropathy นั้น  
คล้ายกับในผู้ป่วย Mesoamerican nephropathy กล่าวคือ  
ส่วนใหญ่ไม่มีอาการ หรืออาจมีอาการที่ไม่เฉพาะเจาะจง เช่น 
อาการปวดศีรษะ ปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ หรือคลื่นไส้อาเจียน  
ผลการตรวจเลือดพบระดับกรดยูริกในเลือดสูง และอาจพบการ
สูญเสียของโซเดียม โพแทสเซียม และแมกนีเซียม ทางปัสสาวะ 
แต่ผลตรวจปัสสาวะกลับไม่พบว่าระดับโลหะหนักอยู่ในเกณฑ์ที่
เป็นพิษ ส่วนผลการตรวจช้ินเน้ือไตน้ันก็พบลักษณะของ chronic 
monocytic interstitial nephritis with tubular atrophy  
ร่วมกับ glomerulosclerosis และ glomerulomegaly คล้ายกับ
ใน Mesoamerican nephropathy เช่นกัน ดังรูปที่ 4 13

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

รูปที่ 4 ลักษณะทางพยาธิวิทยาที่พบใน Sri Lankan nephropathy พบ chronic monocytic interstitial nephritis ร่วมกับ  
tubular atrophy, glomerulosclerosis และ glomerulomegaly คล้ายกับใน Mesoamerican nephropathy13
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	 ในปี ค.ศ. 2017 จงึได้มกีารก�ำหนดเกณฑ์การวนิจิฉยั โรคเนือ้เยือ่
รอบไตอักเสบเรื้อรังในสังคมเกษตรกรรม (chronic interstitial 
nephritis in agricultural communities; CINAC) ดังนี้14

	 1.	 มอีตัราการกรองของไต (estimated glomerular filtration 
rate; eGFR) น้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร
	 2.	 ตรวจไม่พบโปรตีนในปัสสาวะ 24 ชั่วโมง หรือพบเพียง 

เล็กน้อย
	 3.	 อาศัยหรือท�ำงานอยู่ในพื้นที่เกษตรกรรมที่เป็นถิ่นของโรค
	 4.	 ไม่มีโรคอื่นที่เป็นสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง เช่น โรคเบาหวาน 
ความดันโลหิตสูง หรือโรคของโกลเมอรูลัส
	 ในปี ค.ศ. 2018 กไ็ด้มกีารปรบัปรงุเกณฑ์การวนิจิฉยัโรคไตเรือ้รงั
ชนดิไม่ทราบสาเหตใุนประเทศศรลัีงกาให้ละเอยีดขึน้ดงัตารางที ่115

ตารางที่ 1 การวินิจฉัยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ15

ลักษณะผู้ป่วยที่สงสัย (suspected case)

มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร จากสมการ CKD-EPI หรือมีแอลบูมินในปัสสาวะมากกว่าหรือเท่ากับ 
30 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม หรือมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่าหรือเท่ากับ 150 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม จากการตรวจเพียงครั้งเดียว

ไม่มีภาวะเหล่านี้

		มีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 3,000 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม

		มีโรคเบาหวานจากค�ำบอกเล่าของผู้ป่วย หรือได้รับยารักษาโรคเบาหวาน หรือมีระดับน�้ำตาลแบบสุ่มตรวจในเลือดมากกว่า 
		  หรือเท่ากับ 200 มก./ดล.

		มีความดันโลหิตสูงที่ได้รับยาลดความดันโลหิตมากกว่า 2 ชนิด หรือมีความดันโลหิตมากกว่า 160/100 มม.ปรอท โดยไม่ได้รับ 
		  ยาลดความดันโลหิต

		มีประวัติไตวายเรื้อรังในอดีตที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต

		มีอายุมากกว่า 70 ปี

ลักษณะผู้ป่วยที่น่าจะเป็น (probable case)

มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร จากสมการ CKD-EPI หรือมีแอลบูมินในปัสสาวะมากกว่าหรือเท่ากับ 
30 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม หรือมีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่าหรือเท่ากับ 150 มก./ครีแอทินิน 1 กรัม จากการตรวจซ�้ำภายหลัง  
12 สัปดาห์ และไม่มีภาวะดังที่กล่าวในลักษณะผู้ป่วยที่สงสัย

ไม่มีภาวะเหล่านี้

		มีโรคเบาหวานจากการตรวจระดับน�้ำตาลตามเกณฑ์วินิจฉัยมาตรฐาน 

		มีอาการหรือผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการหรือภาพถ่ายทางรังสี ที่สงสัยภาวะเหล่านี้ 
		  -	 โรคถุงน�้ำในไต (polycystic kidney disease)
		  -	ความผิดปกติทางโครงสร้างไตแต่ก�ำเนิด (congenital malformation)
		  -	โรคภูมิต้านเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune disease)
		  -	โรคของโกลเมอรูลัส (glomerular disease) 
		  -	หรือมีความดันโลหิตมากกว่า 160/100 มม.ปรอท โดยไม่ได้รับยาลดความดันโลหิต
		  -	มีภาพถ่ายอัลตราซาวด์พบลักษณะเหล่านี้
			   	ขนาดไตสองข้างต่างกันมากกว่า 1.5 ซม.
			   	ความผิดปกติของไตจากการอุดตันของทางเดินปัสสาวะ (obstructive nephropathy) นิ่วในไต ที่อุดตันทางเดินปัสสาวะ  
				    หรือมีก้อนเดียวซึ่งขนาดมากกว่า 10 มม. หรือมีหลายก้อนซึ่งขนาดมากกว่า 5 มม.

ลักษณะผู้ป่วยที่ยืนยัน (comfirmed case)

มีลักษณะตามเกณฑ์ผู้ป่วยที่น่าจะเป็นร่วมกับมีผลตรวจชิ้นเนื้อไตเข้าได้กับโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ หรือมีอาการทางคลินิกเข้า
ได้กับโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ ในกรณีที่ไม่สามารถเจาะชิ้นเนื้อไตได้
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Uddanam nephropathy
	 ช่วงปี ค.ศ. 2000 มีรายงานความชุกของโรคไตเรื้อรังเพิ่มข้ึน
อย่างรวดเรว็ในเขตอรญัประเทศ และภาคกลางของประเทศอนิเดยี 
จนองค์การอนามัยโลก World Health Organization (WHO)  
ได้ประกาศให้เป็นพืน้ทีถ่ิ่น (endemic area) ของโรคไตเรือ้รังอนัดบั
ที่ 3 รองจากศรีลังกา และนิการากัว ในช่วงปี ค.ศ. 2005 ถึง 2015  
มีจ�ำนวนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพิ่มข้ึนเป็นประมาณ 34,000 ราย  
(ร้อยละ 18) ในเมืองอัดดานัม ประเทศอินเดีย ซึ่งมากกว่า 
ความชุกของโรคไตเรื้อรังในท้ังประเทศอินเดีย (ร้อยละ 1) และ 
พบการเสียชีวิตจากโรคไตกว่า 4,500 ราย โดยส่วนหนึ่งเกิดจาก
ปัญหาการเข้าถึงบริการสาธารณสุขและการขาดแคลนทรัพยากร

ทางการแพทย์ เมื่อพิจารณาสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง พบว่าเป็นชนิด
ที่ไม่ทราบสาเหตุมากถึงร้อยละ 73
	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นเพศชาย อายุประมาณ 30-40 ปี มีอาชีพ 
เกษตรกร ท�ำสวนมะพร้าว มะม่วงหิมพานต์ และปลูกข้าว ตรวจ 
ทางห้องปฏิบัติการไม่พบการรั่วของโปรตีนหรือเม็ดเลือดแดง 
ในปัสสาวะ ผลตรวจชิ้นเนื้อพบ interstitial fibrosis และ tubular 
atrophy เช่นเดียวกับที่พบใน Mesoamerican nephropathy  
และ Sri Lankan nephropathy 16 ปัจจุบันยังมีการศึกษา 
เกี่ยวกับ Uddanam nephropathy ไม่มากนัก จึงยังมีข้อจ�ำกัด 
ในการวิ เคราะห ์สาเหตุ โดยสรุปลักษณะของโรคไตเรื้อรัง 
ชนิดไม่ทราบสาเหตุในพื้นที่ต่าง ๆ ในตารางที่ 2

ชื่อโรค
Mesoamerican 
nephropathy

Sri Lankan nephropathy
Uddanam  

nephropathy

พื้นที่ถิ่น
อเมริกากลาง  

นิการากัว เอลซัลวาดอร์
ภาคกลางตอนบน อรัญประเทศ

อายุ (ปี) 20-50 40-50 40-60

เพศ ชายต่อหญิง ประมาณ 3:1 ชายต่อหญิง ประมาณ 1.3:1 ชายมากกว่าหญิง

อาชีพ
ไร่อ้อย, ฝ้าย, ข้าวโพด 
งานก่อสร้าง, เหมืองแร่

นาข้าว
สวนมะม่วงหิมพานต์,  

มะพร้าว, นาข้าว

สาเหตุ 
ทางกายภาพ 
ที่เป็นไปได้

ถิ่นอาศัยในที่ลุ่ม, 
ภาวะเครียดจากความร้อน, 
ภาวะขาดน�้ำ, การออกแรง 

ถิ่นอาศัยในที่ลุ่ม, 
ภาวะเครียดจากความร้อน, 

ภาวะขาดน�้ำ
ภาวะขาดน�้ำ

สาเหตุ 
ทางพิษวิทยา 
ที่เป็นไปได้

สารเคมีทางการเกษตร, 
โลหะหนัก, ยาแก้ปวด, บุหรี่

แคดเมียม, ไกลโฟเสต,  
น�้ำกระด้าง, สารหนู

ซิลิกา, การใช้ยาแก้ปวด

สาเหตุ 
จากการติดเชื้อ 

ที่เป็นไปได้

เลปโตสไปโรสิส 
ไวรัสฮันตา

มาลาเรีย ยังไม่มีการศึกษา

สาเหตุอื่น ๆ ปัจจัยด้านพันธุกรรม ปัจจัยด้านพันธุกรรม ยังไม่มีการศึกษา

ตารางที่ 2 ลักษณะของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในพื้นที่ต่าง ๆ

การเกิดโรคโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในบริเวณ
อื่น ๆ
	 นอกจากพื้นที่ดังกล่าวแล้ว ยังพบรายงานของโรคไตเรื้อรัง 
ที่เพิ่มขึ้นในบริเวณอื่น ๆ อีกด้วย เช่น เมืองเทอร่า บลองกา (Terra 
Blanca) ประเทศสเปน และรัฐเวราครูซ (Veracruz) ประเทศ 
เมกซิโก ซึ่งมีอาชีพท�ำไร่อ้อยเช่นกัน นอกจากน้ียังมีรายงานใน
ประเทศอยีปิต์ และประเทศซดูานอีกด้วย 16 ส่วนในประเทศไทยนัน้  

อ้างองิจากโครงการ Thai-SEEK มรีายงานความชกุของโรคไตเรือ้รัง
ร้อยละ 17.5 ของกลุ่มประชากร และเป็นชนิดที่ไม่ทราบสาเหตุ  
ร้อยละ 35.8 ของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งหมด17

สาเหตุของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุที่เป็นไปได้ 
	 ปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุที่แน่ชัดของโรคไตเรื้อรังในพื้นที ่
ดังกล่าว แต่เนื่องจากมีหลักฐานว่า ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังในพื้นท่ี 
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เหล่านี้นั้นมักเป็นผู ้ชายอายุน ้อยที่ประกอบอาชีพเกษตรกร  
โดยเฉพาะการท�ำไร่อ้อยและนาข้าว จึงสันนิษฐานว่าสาเหตุของ
การเกิดโรคนั้นน่าจะเกี่ยวข้องกับการท�ำการเกษตร และโรค 
ก็น่าจะเริ่มเกิดขึ้นในช่วงฤดูเก็บเก่ียว โดยอาจเริ่มจากการเป็น 
ภาวะไตวายเฉียบพลันที่ไม่รุนแรง แต่อาจมีการเป็นซ�้ำของภาวะ
ดังกล่าวต่อเนื่องกันเป็นเวลานานจนกลายเป็นโรคไตเรื้อรัง โดยมี
สาเหตุที่เป็นไปได้มีดังนี้

สารเคมีทางการเกษตร (agrochemicals)
	 โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุนั้น เริ่มมีความชุกเพิ่มข้ึน 
มากในช่วงหลังปี ค.ศ. 2000 ซ่ึงเป็นช่วงท่ีเริ่มมีการน�ำเข้าสาร 
ปราบศตัรพูชืบางชนดิเข้าประเทศศรลีงักา ซึง่สารทีน่�ำเข้ามากทีส่ดุ
คือ สาร glyphosate โดยเกษตรกรส่วนใหญ่มีโอกาสได้รับสาร 
เคมทีางการเกษตรเข้าร่างกายได้จากหลายทาง เช่น ทางการหายใจ  
ทางการรับประทานน�้ำและอาหารท่ีปนเปื้อน และทางการดูดซึม 
ทางผวิหนงั เป็นต้น จงึมสีมมตฐิานว่าสารเคมทีางการเกษตรเหล่านี้  
อาจเป็นสาเหตทุีท่�ำให้เกดิโรคไตเรือ้รงั โดยปกตแิล้วสาร glyphosate 
มคีณุสมบติัทางเคมเีป็นกรดอ่อน มคีณุสมบตัสิลายตวัได้ใน 47-92 วัน 
และไม่ได้มีผลต่อร่างกายมนุษย์โดยตรง แต่มีการศึกษาพบว่า 
glyphosate มีคุณสมบัติเป็นตัวพา โดยจะรวมตัวกับโลหะหนัก
และสารหนูที่ปนเปื้อนในส่ิงแวดล้อม กลายเป็นโมเลกุลร่างแห  
(glyphosate-metal-arsenic lattice) ซึ่งส่งผลให้สลายตัวได้ 
ยากข้ึน ต้องใช้ระยะเวลาเพ่ิมขึ้นเป็น 7-22 ปี และสารโมเลกุล
ร่างแหนี้จะผ่านเข้าสู่ร่างกาย กระตุ้นกระบวนการสร้างอนุมูลอิสระ 
(oxidative stress) และกระตุ้นให้เกิดพังผืดที่เนื้อเยื่อไตได้ (renal 
fibrosis) 18 
	 สารอีกชนิดที่มีการใช้อย่างแพร่หลายต้ังแต่ช่วงปี ค.ศ. 1980 
คือ สาร paraquat ซึ่งจะกระตุ้นกระบวนการสร้างอนุมูลอิสระ 
อย่างรุนแรงและท�ำให้เกิดพังผืดของอวัยวะต่างๆท่ัวร่างกายจนถึง 
ขั้นเสียชีวิตได้ นอกจากน้ียังพบว่าสาร glyphosate ส่งผลยับยั้ง 
การขบัสาร paraquat ออกทางปัสสาวะ จงึท�ำให้สามารถเกดิภาวะ
เป็นพิษได้ง่ายขึ้น หากได้รับสาร paraquat ร่วมด้วย19

	 มีการศึกษาเปรียบเทียบผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ
กับกลุ่มควบคุมท่ีไม่เป็นโรคไตในประเทศศรีลังกา พบว่า ผู้โรคไต 
เรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุน้ัน สัมพันธ์กับการดื่มน�้ำจากบ่อน�้ำ 
ทีไ่ม่ได้ท�ำความสะอาด (unadjusted odds ratio 6.93) และสมัพนัธ์
กบัประวติัการได้รบัสารเคมทีางการเกษตรบางชนดิ 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 เปรียบเทียบพื้นท่ีท่ีมีความชุกของโรคไต
เรื้อรังไม่ทราบสาเหตุสูงกับพื้นที่ควบคุม พบว่าพื้นที่ที่มีความชุก

ของโรคไตเรือ้รงัไม่ทราบสาเหตสุงู มรีะดบั glyphosate ทีส่งูกว่า 20

	 มีการตรวจผลชิ้นเนื้อไตผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหต ุ
จากประเทศศรีลังกา 18 ราย เอลซัลวาดอร์ 10 ราย อินเดีย 1 ราย 
และฝร่ังเศส 3 ราย พบลักษณะ argyrophilic granules สะสม 
อยู ่ในเซลล์ท่อหน่วยไตส่วนต้น (proximal tubular cells)  
ซึง่มลีกัษณะคล้ายกบัทีพ่บในภาวะพษิต่อไตจากยากดภมิูกลุม่ยบัยัง้ 
แคลซินิวริน (calcineurin inhibitor nephrotoxicity) แสดง 
ดังรูปที่ 5 โดยพบมากที่สุดในชิ้นเนื้อของผู ้ป่วย Sri Lankan 
nephropathy จึงสงสัยว่า tubular injury ที่พบในลักษณะ 
ทางพยาธิวิทยาของโรค ส่วนหนึ่งอาจเกิดผ่านกระบวนการยับยั้ง 
แคลซินิวริน ซ่ึงก็พบว่าสารเคมีทางการเกษตรหลายชนิดมีผล 
ยับยั้งแคลซินิวรินร่วมด้วย21

รูปที่ 5	 ลกัษณะทางพยาธวิทิยา พบ argyrophilic granules สะสม
อยู่ในเซลล์ท่อหน่วยไตส่วนต้น 21
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	 จึงสันนิษฐานว่าเกษตรกรในพื้นที่ถิ่นของโรคอาจได้รับสารเคมี
ทางการเกษตรเหล่านี้ระหว่างท�ำงานและอาจมีการปนเปื้อนของ 
สารเคมีในแหล่งน�้ำ เมื่อได้รับติดต่อกันเป็นเวลานานจึงอาจเกิด 
การกระตุ้นให้เกิดโรคไตเรื้อรังในระยะยาวได้

ภาวะเครียดจากความร้อน และภาวะขาดน�้ำ
	 ภาวะขาดน�้ำแบบเฉียบพลัน ร่างกายจะมีการปรับตัวโดย 
การกระตุ้นผ่าน 2 กลไกหลัก ได้แก่
	 1.	 Vasopressin pathway: มีการกระตุ ้นสมองส่วน 
ไฮโปธาลามัส และต่อมใต้สมองส่วนหลัง ให้มีการสร้างและ 
หลั่งฮอร์โมน vasopressin เพิ่มการดูดกลับน�้ำที่ท่อหน่วยไต เพื่อ
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รักษาสมดุลของน�้ำในร่างกาย และรักษาความดันโลหิตให้คงที่
	 2.	 Polyol pathway: มีการเพิ่มขึ้นของเอนไซม์ aldose 
reductase ท�ำให้มีการเปลี่ยน glucose เป็น sorbitol มากขึ้น  
ซึ่งจะเพิ่มความสามารถในการดูดกลับน�้ำของท่อหน่วยไตในส่วน
เมดัลลา และยังมีคุณสมบัติในการป้องกันเซลล์ไตในส่วนเมดัลลา
จากการขาดเลือดอีกด้วย
	 เมื่อร่างกายมีภาวะขาดน�้ำแบบเป็นซ�้ำนั้น นอกจากการกระตุ้น 
vasopressin pathway และ polyol pathway ดงัในภาวะขาดน�ำ้ 
แบบเฉียบพลันแล้ว ยังมีการกระตุ้น fructokinase pathway  
ซึ่งจะมีการเปลี่ยน sorbitol ต่อเป็น fructose มากขึ้น เกิดการ 
สร้างสารอนุมูลอิสระ สารกระตุ้นการอักเสบขึ้นในขั้นตอนนี้ มี 
การเพิ่มขึ้นของ vasoactive substances และมีการลดลงของ 
nitric oxide ส่งผลให้มีความดันในโกลเมอรูลัสเพิ่มสูงขึ้น หาก 
เกิดขึ้นต่อเนื่องอาจส่งผลให้เกิดโรคไตเรื้อรังตามมาได้ นอกจากนี้ 
ยังมีการเพิ่มขึ้นของ ketohexokinase และ xanthine oxidase 
ซึ่งจะท�ำให้ระดับยูริกเพิ่มสูงข้ึน และอาจส่งผลให้เกิดนิ่วในไต 
ในอนาคตได้
	 จากการศึกษาในกลุ่มประชากรในประเทศนิการากัว ติดตาม
อาการและการท�ำงานของไตในแต่ละช่วงของฤดูเก็บเกี่ยวเป็นเวลา 
2 ปี พบว่า ร้อยละ 9.5 ของกลุ่มประชากร มีค่าการท�ำงานของไต 
ตั้งต้นปกติ แต่มีการลดลงแบบเฉียบพลันหลังฤดูเก็บเกี่ยว โดย 
เฉลี่ย 18 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ต่อปี อีกร้อยละ 9.5 มีการ
ท�ำงานของไตผิดปกติตั้งแต่ตั้งต้น และอีกร้อยละ 81 มีการท�ำงาน
ของไตปกติคงที่ตลอด 2 ปี โดยพบว่า กลุ่มท่ีมีการท�ำงานของไต 
ลดลงแบบเฉียบพลันสัมพันธ์กับการท�ำงานกลางแจ้ง และการ
ประกอบอาชีพเกษตรกร 22

	 อย่างไรก็ดี ข้อสันนิษฐานนี้มีข้อค้านหลายประการ เช่น 23 
	 	 ประเทศคิวบามีสภาพทางภูมิประเทศและสภาพภูมิอากาศ 
		  ใกล้เคียงกับประเทศเอลซัลวาดอร์ แต่กลับมีความชุก 
		  ของโรคไตเรื้อรังต�่ำ 
	 	 ความชกุของโรคไตเรือ้รงัในแต่ละเมอืงของประเทศศรลีงักา 
		  มคีวามแตกต่างกนั แม้จะอยูใ่นบรเิวณเดยีวกนัของประเทศ 
		  และมสีภาพทางภมูปิระเทศ ภมูอิากาศเหมอืนกนั (mosaic  
		  distribution)
	 	 กลุม่ประชากรทีอ่าศยัอยูบ่นทีส่งูอยูใ่กล้ดวงอาทติย์มากกว่า  
		  และมีชั่วโมงการท�ำงานที่นานกว่ากลุ่มท่ีอาศัยอยู่บริเวณ 
		  ที่ลุ่ม แต่กลับมีความชุกของโรคไตเรื้อรังต�่ำกว่า
	 	 มีรายงานโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในกลุ่มประชากร 
		  ที่ไม่ได้ประกอบอาชีพทางเกษตรกรรมด้วย เช่น ท�ำประมง  
		  หรือท�ำเหมืองแร่
	 	 มีรายงานโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุในกลุ่มประชากร 
		  เพศหญิงซึง่ส่วนใหญ่เป็นแม่บ้าน และวยัรุ่น ซึง่ส่วนใหญ่เป็น 

		  นักเรียน ไม่ได้ประกอบกิจกรรมกลางแจ้งเป็นหลัก
	 	 กลุ ่มประชากรในประเทศมุสลิม มีการอดอาหารและ 
		  มักมีภาวะขาดน�้ำในช่วงเดือนรอมดอนเป็นประจ�ำ แต่กลับ 
		  มีความชุกของโรคไตเรื้อรังต�่ำ

การปนเปื้อนของแหล่งน�้ำ และความกระด้างของน�้ำ
	 จากข้อมูลที่พบว่ากลุ่มประชากรที่มีถิ่นที่อยู่อาศัยอยู่ในที่สูง 
ซึ่งมีการอุปโภคบริโภคน�้ำจากน�้ำพุนั้น มีอุบัติการณ์การเกิดโรคไต
เรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุมากกว่ากลุ่มประชากรที่อาศัยอยู่ในที่ลุ่ม 
ซึง่มกีารอปุโภคบรโิภคน�ำ้จากบ่อเกบ็น�ำ้ จงึมข้ีอสนันษิฐานเกีย่วกบั
คณุภาพและความกระด้างของน�ำ้ว่าอาจเป็นสาเหตขุองโรคไตเรือ้รงั
ชนิดไม่ทราบสาเหตุ โดยพบว่าพื้นที่ที่มีความกระด้างของน�้ำสูงนั้น
อยู่ในบริเวณใกล้เคียงกับพื้นที่ที่มีความชุกของโรค
	 เมื่อน�ำตัวอย่างน�้ำในแต่ละพื้นที่ไปตรวจเปรียบเทียบกันแล้ว  
พบว่าพืน้ทีท่ีเ่ป็นถิน่ของโรคมค่ีาความเป็นกรดมากกว่าพืน้ทีค่วบคมุ 
แต่คุณภาพน�้ำอื่นๆโดยรวม ไม่ได้แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญ และ
ระดับสารพิษต่างๆในน�้ำก็อยู่ในระดับที่ไม่เป็นพิษ จึงไม่สามารถ 
สรุปได้ว่า คุณภาพและความกระดา้งของน�้ำเป็นสาเหตุที่ท�ำให้เกิด
โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ18 

การติดเชื้อบางชนิด
	 การติดเช้ือบางชนิดที่มีผลต่อไต พบได้บ่อยในกลุ่มเกษตรกร 
เช่น เลปโตสไปโรซิส มาลาเรีย และไวรัสฮันตา เป็นต้น เนื่องจาก
ต้องท�ำงานในไร่นาหรือสวน มีโอกาสสัมผัสน�้ำขัง หนูและยุง ซึ่ง 
เป็นพาหะน�ำโรคติดเชื้อบางชนิดได้
	 การศึกษาทางระบาดวิทยาในประเทศนิการากัวพบว่า พื้นท่ี 
ที่มีรายงานความชุกของโรคไตเรื้อรัง และโรคเลปโตสไปโรซิสนั้น
ซ้อนทับกัน จึงมีความเป็นไปได้ว่าโรคเลปโตสไปโรซิส ซึ่งพบอาการ
ทางไตร่วมได้บ่อยนั้น อาจเป็นสาเหตุหน่ึงของโรคไตเรื้อรัง แต่ม ี
ข้อค้านคอื การระบาดของโรคเลปโตสไปโรซสินัน้เกดิในปี ค.ศ. 2010 
จึงไม่สามารถอธิบายการเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุซึ่ง 
เกิดขึ้นตั้งแต่ช่วงก่อนหน้านั้นได้24 	
	 ส่วนการศึกษาทางระบาดวิทยาในประเทศศรีลังกาพบว่า  
โรคเลปโตสไปโรซิสพบมากในภาคใต้ ซึ่งมีสภาพภูมิอากาศชื้น  
ในขณะที่โรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุนั้นพบมากในภาคกลาง
ตอนบนซึ่งมีสภาพภูมิอากาศแห้งแล้ง การติดเชื้อเลปโตสไปโรซิส 
จึงไม่สามารถอธิบายการเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุได้
ทั้งหมด

ยาและสารพิษอื่น ๆ
	 เป็นท่ีทราบกนัดว่ีายาบางชนดิ เช่น ยาต้านการอักเสบชนดิทีไ่ม่ใช่ 
สเตียรอยด์ ยาสมุนไพร รวมถึงยาอายุรเวท ที่ใช้อย่างแพร่หลายนั้น 
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มีผลต่อการท�ำงานของไต และอาจส่งผลลดการท�ำงานของไตอย่าง
มาก กรณีที่ร่างกายอยู่ในภาวะขาดน�้ำร่วมด้วย ส่วนสารพิษที่พบ 
ได้บ่อยคือ บุหรี่ ซึ่งจะมีผลลดการไหลเวียนของเลือดท่ีไปเลี้ยงไต 
รวมถึงพิษงูซึ่งมีผลเป็นพิษต่อไตได้ อย่างไรก็ดีประวัติเหล่านี้พบแค่
ในผู้ป่วยบางส่วนเพียงเท่านั้น จึงอาจเป็นแค่ปัจจัยเสริม ไม่สามารถ
อธิบายการเกิดโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุได้ทั้งหมด

ปัจจัยทางพันธุกรรม
	 จากค�ำถามที่ว่า ท�ำไมในสภาวะแวดล้อมเดียวกันกลับเกิดการ
บาดเจ็บของไตขึ้นในเฉพาะบางราย และในบางรายมีการฟื้นตัว 
จนค่าครีแอทินินในเลือดลดลงได้หลังฤดูเก็บเก่ียว แต่บางราย
กลับมีการด�ำเนินโรคจนกลายเป็นโรคไตเรื้อรัง จึงมีการศึกษา
ทางพันธุกรรมด้วยวิธี genome wide association study เพื่อ
เปรียบเทียบลักษณะทางพันธุกรรมของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังกับกลุ่ม
ควบคมุ พบว่ามคีวามแตกต่างของยนีบางต�ำแหน่ง ได้แก่ SLC13A3 
(sodium-dependent dicarboxylate transporter member  
3) และ KCNA10 (voltage-gated potassium channel) ซ่ึง 
ยังเป็นแค่การศึกษาเบ้ืองต้น ยังต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติม 

เพื่อยืนยันผลของยีนเหล่านี้ต่อไป25 
	 การรักษา เนื่องจากช่วงแรกผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีอาการ กว่า 
จะได้รบัการวินจิฉัยจงึมกัมกีารด�ำเนนิโรคไปมากแล้ว และเนือ่งจาก
ขณะนี้ยังไม่ทราบสาเหตุที่ชัดเจนของโรคนี้ จึงยังไม่มีการรักษา
จ�ำเพาะ การรักษาจึงเป็นเพียงการรักษาตามอาการ การรักษาเพื่อ
ชะลอความเสือ่มของไต และการเตรยีมผูป่้วยก่อนเข้าสูร่ะยะสดุท้าย
ที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต

การป้องกันโรค
	 เนื่องจากโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุนี้เป็นปัญหาที่ส�ำคัญ
ในระดบัโลก การป้องกนัโรคอย่างมปีระสิทธภิาพจงึต้องอาศยัความ
ร่วมมือจากทุกหน่วยงานที่เกี่ยวข้อง ทั้งในระดับชุมชนและระดับ
ประเทศ ทั้งภาครัฐและภาคเอกชน 

การป้องกันโรคระดับปฐมภูมิ
	 คือการแก้ไขตั้งแต่สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค  
เพ่ือป้องกันไม่ให้เป็นโรค โดยมีแนวทางสืบเนื่องมาจากสาเหตุท่ี 
เป็นไปได้ ดังนี้ (ตารางที่ 3)

ตารางที่ 3 สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคไตเรื้อรัง

สาเหตุ การป้องกัน

สารเคมีทางการเกษตร 	ระบุตัวสารเคมีท่ีอาจเป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรค และก�ำหนดมาตรการในการจ�ำกัดการใช้สารเคมี 
	 เหล่านั้น เช่น ประเทศศรีลังกามีมาตรการงดใช้สารไกลโฟเสตแล้วในปัจจุบัน

	มีการศึกษาและประเมินผลข้างเคียงของสารเคมีทุกชนิดที่น�ำเข้าใหม่

	แนะน�ำใส่อปุกรณ์ป้องกนัหากต้องใช้ หรอือยูใ่นส่ิงแวดล้อมทีม่กีารใช้สารเคม ีเช่น การใส่หน้ากาก แว่นตา  
	 ชุดป้องกัน ถุงมือ และรองเท้า เป็นต้น

	แนะน�ำการปฏิบัติตนเบื้องต้นหากได้รับสารเคมี และอาการที่ควรมาพบแพทย์

ภาวะเครียดจากความร้อน 
และภาวะขาดน�้ำ

	Water-rest-shade campaign จัดให้มีชั่วโมงพัก เพื่อเล่ียงการเผชิญแสงแดดต่อเนื่องเป็นเวลานาน 
	 จัดให้มีที่ร่มให้สามารถหลบแดดได้ จัดให้มีน�้ำดื่มสะอาดในสถานที่ท�ำงาน

	แนะน�ำให้มีการดื่มน�้ำอย่างเพียงพอ

	อาจพิจารณาให้ยาลดกรดยูริก ในกรณีที่มีระดับยูริกในเลือดสูง

การปนเปื้อนของแหล่งน�้ำ 
และความกระด้างของน�้ำ

	จัดการระบบน�้ำประปาให้ถูกหลักอนามัย ทั้งน�้ำอุปโภคและบริโภค

	เลี่ยงการใช้น�้ำจากบ่อน�้ำโดยตรง

	มีการท�ำความสะอาดบ่อน�้ำสม�่ำเสมอ

การติดเชื้อบางชนิด 	ให้ความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับโรคติดเชื้อที่พบบ่อย และแนะน�ำอาการที่ควรมาพบแพทย์

ยาและสารพิษอื่น ๆ 	ให้ความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับสารพิษที่พบบ่อย และยาที่ควรระวัง

	แนะน�ำการปฏิบัติตนเบื้องต้นหากได้รับสารพิษ และอาการที่ควรมาพบแพทย์
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	 นอกจากนี้หมายรวมถึงการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมเพื่อให้ทราบถึง
สาเหตทุีแ่น่ชดัของโรคไตเรือ้รงัในแต่ละพืน้ที ่ซึง่จะน�ำไปสูก่ารแก้ไข
ที่ตรงจุดมากยิ่งขึ้น

การป้องกันโรคระดับทุติยภูมิ
	 การตรวจคัดกรองโรคตั้งแต่ผู้ป่วยยังไม่แสดงอาการ ซึ่งปัญหา
ที่พบจริงในพื้นที่ที่เป็นถ่ินของโรคคือ ประชากรส่วนใหญ่ไม่ได้
ตระหนักถึงความส�ำคัญของโรคไตเรื้อรังชนิดไม่ทราบสาเหตุ ไม่มี
ระบบสวสัดกิารตรวจสขุภาพเป็นประจ�ำ และไม่สามารถเข้าถงึระบบ
สาธารณสุขได้โดยง่าย ประกอบกับในช่วงแรกผู้ป่วยมักไม่มีอาการ 
หรือมีอาการเล็กน้อยที่ไม่จ�ำเพาะ จึงไม่ได้มาพบแพทย์
	 การตรวจคดักรองโรคให้ได้ประสทิธภิาพนัน้ จงึควรเป็นนโยบาย
สาธารณสุขระดับประเทศ ในการเฝ้าระวังเชิงรุกเช่น การออก 
หน่วยตรวจสุขภาพในสถานที่ท�ำงาน เป็นต้น รวมถึงการพัฒนา 
เครื่องมือตรวจเลือดที่พกพาได้ง่าย ให้ผลเร็ว เพื่อให้สามารถ 
ตรวจเลือดนอกสถานที่โรงพยาบาลได้อย่างสะดวก
	 นอกจากนี้ ยังควรมีการให้ความรู้ ความเข้าใจเก่ียวกับตัวโรค 
และปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค ซ่ึงจะช่วยในการป้องกันโรคได้ 
ทั้งในระดับ ปฐมภูมิ ทุติยภูมิ และตติยภูมิ

การป้องกันโรคระดับตติยภูมิ
	 คือการแก้ไขปัจจัยต่างๆในกรณีท่ีเป็นโรคแล้ว เพื่อชะลอการ
ด�ำเนนิโรค ไม่ให้เข้าสูภ่าวะไตเรือ้รงัระยะสดุท้าย และลดการเสยีชวีติ
จากโรคไตเรือ้รงั ซึง่นอกจากการพฒันารกัษาในพืน้ทีใ่ห้ได้มาตรฐาน
ตามแนวทางเวชปฏบิตัสิ�ำหรบัโรคไตเรือ้รงัแล้ว ยงัควรบรหิารจดัการ
ระบบบริการสาธารณสุขให้สามารถเข้าถึงได้ง่าย มีระบบสิทธ์ิการ
รกัษารองรับเพือ่ให้ผูป่้วยเข้าถงึการรกัษา และมทีรพัยากรทีเ่พยีงพอ 
ส�ำหรับผูป่้วยในพ้ืนที ่สามารถรองรบัตามจ�ำนวนผูป่้วยทีอ่าจเพิม่ขึน้ได้ 
โดยเฉพาะในกรณีที่ต้องเข้ารับการบ�ำบัดทดแทนไต

การวางแผนรับมือกับโรคอย่างมีประสิทธิภาพ (5 C’s)
	 ในการรับมือกับโรคไตเร้ือรังท่ีมีรายงานความชุกเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ 
และยงัไม่สามารถระบสุาเหตุของโรคได้แน่ชดันัน้ ผูเ้ขยีนขอเสนอว่า 
ต้องอาศัยปัจจัย 5 ประการ ดังนี้
	 	 Concern and identification ความตระหนักถึงปัญหา 
		  และผลทีอ่าจเกิดข้ึนในอนาคต มุง่เน้นการหาสาเหตขุองโรค  
		  และระบาดวิทยาของโรค
	 	 Conducting research การศึกษาวิจัยเพื่อพัฒนาองค ์
		  ความรู้ในด้านต่าง ๆ ของโรค
	 	 Capability for intervention กระบวนการในการจดัการ 
		  กบัปัจจยัต่าง ๆ  ทีอ่าจเป็นสาเหตขุองโรค รวมถงึการจดัการ 
		  ระบบสาธารณสุขเพื่อให้สามารถเข้าถึงได้ง่าย และเพียงพอ 

		  ต่อจ�ำนวนผู้ป่วย
	 	 Collaboration ความร่วมมือจากหน่วยงานที่เกี่ยวข้อง  
		  ทั้งในระดับชุมชนและระดับประเทศ ทั้งภาครัฐและภาค 
		  เอกชน
	 	 Communication การเข้าถึงประชากรในพื้นที่ การให้ 
		  ความรูค้วามเข้าใจ เพือ่เพิม่ความตระหนกัในกลุม่ประชากร  
		  เพิ่มความสามารถในการดูแลตนเอง และเพิ่มความร่วมมือ 
		  ตามนโยบายป้องกันโรค
	 ในบริเวณอเมริกากลางนั้น มีเครือข่ายลาอิสลา (La Isla 
Network) ซึง่ท�ำหน้าทีป่ระสานหน่วยงานจากประเทศต่าง ๆ  ทีเ่ป็น
ถิน่ของโรค รวมถงึ Pan American Health Organization (PAHO) 
และ International Society of Nephrology (ISN) ในการด�ำเนิน
การตามนโยบายต่างๆ เช่น Water-rest-shade campaign และ 
ในการศึกษาวิจัยแบบพหุสถาบัน เช ่น Disadvantaged  
populations eGFR epidemiology study (DEGREE) ซึ่ง 
ก�ำลังอยู่ในขั้นตอนด�ำเนินงานวิจัย

สรุป
	 โรคไตเร้ือรงัชนดิไม่ทราบสาเหตพุบมากขึน้ในพืน้ทีเ่กษตรกรรม 
ในหลายประเทศ ปัจจุบันมีข้อสันนิษฐานถึงสาเหตุที่อาจก่อ 
ให้เกิดโรค เช่น การใช้สารเคมีทางการเกษตร การท�ำงานกลางแดด 
เป็นเวลานาน ภาวะขาดน�้ำ การปนเปื้อนในแหล่งน�้ำ การติดเชื้อ 
เลปโตสไปโรซิส ยาสมุนไพร และปัจจัยทางพันธุกรรม เป็นต้น  
หรืออาจเป็นผลจากหลายปัจจัยร่วมกันก็ได้ ทั้งนี้ยังไม่ทราบแน่ชัด 
ต้องอาศัยการศึกษาวิจัยเพื่อพิสูจน์เพ่ิมเติม ซึ่งการศึกษาวิจัย 
และการด�ำเนินนโยบายป้องกันโรค ต้องอาศัยความร่วมมือ 
จากหลายหน่วยงานทั้งในระดับชุมชน และในระดับประเทศ  
เพ่ือให้สามารถระบุสาเหตุที่แน่ชัดของโรค แก้ไขสาเหตุนั้น ๆ 
อย่างมีประสิทธิภาพ น�ำไปสู่การลดอุบัติการณ์โรคไตเรื้อรังชนิด 
ไม่ทราบสาเหตุได้ในอนาคต
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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 เป็นสารทีม่ฤีทธิม์ากสดุในการกระตุน้ให้หลอดเลือดหดตวัเพือ่ความคมุการไหลเวยีนโลหติทีไ่ต แรงดันภายในโกลเมอรลูสั  
นอกจากนี้ยังกระตุ้นเซลล์การอักเสบและการเกิดพังพืดที่ไต น�ำไปสู่การเกิดโรคไตเรื้อรัง endothelin-1 ส่วนใหญ่สร้างมาจากเซลล์เยื่อบุ
หลอดเลือดโดย endothelin converting enzymes และออกฤทธิ์โดยการกระตุ้นผ่าน endothelin A receptor จะท�ำให้เกิดการหดตัว
ของหลอดเลือด การเพิ่มขึ้นของเซลล์ mesangium การสะสมของสารเมทริคภายนอก การบาดเจ็บของ podocyte โปรตีนรั่วในปัสสาวะ 
พังพืดใน เนื้อไต​ เพิ่มจ�ำนวนเซลล์การอักเสบท่ีเน้ือไต ส่วนการกระตุ้นผ่าน endothelin B receptor จะท�ำให้เกิดหลอดเลือดขยายตัว  
ลดการเพิม่จ�ำนวนเซลล์ mesangium ลดจ�ำนวนเซลล์การอกัเสบทีเ่นือ้ไต จากการศกึษาทีผ่่านมาพบว่า endothelin A-selective blocker 
สามารถลดโปรตนีในปัสสาวะ ลดความดนัในโกลเมอรลูสั และลดการเกดิหลอดเลือดแขง็ตวั ทัง้ในผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัจากโรคเบาหวาน และ
โรคไตเรื้อรังจากสาเหตุอื่น ๆ โดยการให้ร่วมกับ angiotensin converting enzyme inhibitor และ angiotensin receptor blocker 
จึงสามารถสรุปได้ว่า endothelin receptor antagonist เป็นยาที่สามารถชะลอความเสื่อมของโรคไตเรื้อรัง แต่ควรให้ในกลุ่มที่ไม่มีความ
เสี่ยงต่ อการเกิดก ารคั่งค้างของน�้ำในร่างกาย บทความนี้ได้สรุปเนื้อหาพยาธิก�ำเนิดของ endothelin และการศึกษาของ endothelin 
receptor antagonists ในโรคไตเรื้อรัง 

ค�ำส�ำคัญ: endothelin-1, endothelin A receptor, โรคไตเรื้อรัง 
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บทน�ำ
	 ปัจจุบันอัตราการเกิดโรคไตเรื้อรังเพิ่มมากข้ึน สาเหตุส่วนใหญ่
คือ โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง และโรคไตอักเสบ การเพิ่มขึ้น 
ของแอลบูมินในปัสสาวะสัมพันธ์กับการเพิ่มข้ึนของแรงดันใน 
โกลเมอรูลสั และการลดลงของอตัราการกรองของไต ภาวะไตเรือ้รงั
ระยะสุดท้าย อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และ 
เป็นตัวพยากรณ์การด�ำเนินโรคของโรคไตเรื้อรัง จากค�ำแนะน�ำของ  
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 
แนะน�ำให้ใช้ angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI)  
หรือ angiotensin receptor blocker (ARB) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
จากทั้งโรคเบาหวานและจากสาเหตุอื่น ที่มีโปรตีนรั่วในปัสสาวะ 
เพื่อช่วยชะลอการเสื่อมของไตโดยการลดโปรตีนในปัสสาวะ และ
ควบคุมความดันโลหิต1 ในปัจจุบันได้มีความพยายามคิดค้นยา 
ใหม่ ๆ  เพือ่ลดโปรตนีในปัสสาวะ และจากการศกึษาพบว่ายาในกลุม่ 

endothelin receptor antagonist สามารถลดโปรตีนในปัสสาวะ
ได้ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง2-8 

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

A
) และ type 

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

	 ET-1 เป็นสารที่มีฤทธิ์มากสุดในการกระตุ้นการหดตัวของ 
หลอดเลือด สร้างมาจากเซลล์บุผนังหลอดเลือดเป็นส่วนใหญ่  
นอกจากนี้ยังสร้างจากเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ mesangial cell,  
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vascular endothelium, tubular epithelial cell ของหน่วย 
กรองไต เซลล์บุผนังหลอดลม แมคโครเฟจ เซลล์สร้างเส้นใย เซลล์
กล้ามเนื้อหัวใจ เซลล์สมอง และเซลล์​ของตับอ่อน ส่วน ET-2 สร้าง
จากรังไข่ของผู้หญิง และเซลล์บุผนังล�ำไส้ และ ET-3 สร้างจาก 
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 
มีหลายชนิด ได้แก่ angiotensin II, transforming growth  
factor-beta (TGF-β), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), 
interleukin-1 อะดรนีนาลนี ภาวะเซลล์ขาดออกซเิจน และอนิซลิูน 
ส่วนตัวยับยั้งยีน ET-1 ได้แก่ ไนตริกออกไซด์ แนตริยูเรติกเปปไทด์​ 

	 ET-1 เป็น endothelin ที่พบมากที่สุดที่ไต โดยเริ่มต้นจาก 
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) และภาวะเครยีด
ทางกล 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 ได้ดีกว่า ET-3 อยู่บริเวณกล้ามเนื้อ 

เรียบของหลอดเลือด กระตุ้นการหดต้วของหลอดเลือด การเพิ่ม
จ�ำนวนเซลล์ และ ET

B 
จับกับ endothelins ทั้ง 3 ชนิดเท่ากัน  

อยู่บริเวณเซลล์บุผนังหลอดเลือด กระตุ้นการขยายตัวของหลอด

เลือด ยั้บยั้งการเพิ่มจ�ำนวนเซลล์ และยับยั้งการเกิดพังพืด ส่วน 
ของไต endothelial receptor พบได้หลายต�ำแหน่งของไต 
แตกต่างกันตามแต่ละชนิดดังรูปที่ 210, 11

TNFα, interleukins, insulin,
norepinephrine, angiotensin II,
thrombin, ET-1

Endothelial
cells
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Smooth muscle
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cGMP

sGC
PLC

PLCCa2+

IP3

[Ca2+]

[Ca2+]Na+

Na+

H+

reticulum

DAG

Ca2+-
calmodulin

MAPK PKC

eNOS

Review Article 30



รูปที่ 2 Endothelin-1 และ endothelial receptor ในโกลเมอรูลัส11

	 ET-1 มีผลต่อการควบคุมการขับโซเดียมและน�้ำบริเวณท่อไต 
โดยเมือ่มปีรมิาณน�ำ้และโซเดยีมเพิม่ทีห่น่วยกรองไต จะกระตุน้การ
สร้าง ET-1 แล้วออกฤทธิ์ผ่าน ET

B 
ท�ำให้มีการสร้างไนตริกออกไซด์

และ prostaglandin E2 เพิม่ขึน้ ท�ำให้เกดิยบัยัง้การดดูกลบัโซเดยีม
ทางปัสสาวะ (natriuresis) และยบัยัง้การดดูกลบัของน�ำ้โดยกระตุน้ 
ผ่าน ET

B
 ยับยั้ง epithelial sodium channel (ENaC) และ  

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

B
 เป็นตัวควบคุมความดันโลหิตและการขับเกลือโซเดียมทาง

ปัสสาวะและมีหน้าที่ในการควบคุมสมดุลย์กรด-ด่าง โดยยับยั้ง 
Na/H exchanegr เพิ่มการขับไฮโดรเจนอิออนท่ีท่อกรองไตส่วน

ต้นในภาวะที่เลือดเป็นกรด ดังรูปที่ 310, 11

	 ET-1 ควบคุมการไหลเวียนของเลือดท่ีหน่วยกรองไต โดย 
ออกฤทธิ์ผ่าน ET

A 
ที่บริเวณเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของ afferent  

arteriole และเซลล์ pericytes ของหลอดเลือด vasa recta 
ท�ำให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือด ลดการไหลเวียนโลหิตไปท่ี 
โกลเมอรูลัส ลดอัตราการกรองของไต และเพิ่มจ�ำนวนเซลล ์ 
mesangium โดยเซลล์ mesangium ผลติ interleukin-6, TGF-β, 
platelet-derived growth factor (PDGF) เพิม่การสร้าง fibronectin,  
collagen IV เกิดการสะสมของสารแมททริคภายนอกเซลล์ ส่งผล
ต่อการเกิดพังพืดในเนื้อไตและเกิดโรคไตเรื้อรังตามมา10 นอกจากนี้ 
ยังเพ่ิมจ�ำนวนของเซลล์เม็ดเลือดขาวที่ไตเกิดจากการเพิ่มของ
โมเลกุลยึดเกาะที่ผิวเซลล์ท�ำให้เกิดไตอักเสบ13
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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 

	 การเกิดโปรตีนรั่วทางปัสสาวะเป็นอาการส�ำคัญในการเกิด 
โรคไต เกิดจากการบาดเจ็บและการบางตัวลงของ podocyte  
โดยการกระตุ้นของ ET-1 ผ่าน ET

A
 ของ podocyte เกิดการ

เปลีย่นแปลงโครงสร้าง actin และ nephrin ท�ำให้ slit diaphragm 
แยกจากกัน เสียคุณสมบัติการเป็นเยื่อเลือกผ่าน จึงมีโปรตีนรั่ว 
ออกมาในปัสสาวะ เป็นขบวนการส�ำคัญในการเกิด glomerulo-
sclerosis10, 14 

 Endothelin ในโรคไต
	 จากผลการศึกษาในสัตว์ทดลองการเพิ่มขึ้นของ ET-1 มีผล 
ต่อการด�ำเนินโรคของโรคไต โดยเฉพาะการเกิดพังพืดที่ไต ซึ่ง 

ผ ่านการกระตุ ้น ET
A
 บนเซลล์ fibroblast สร้าง matrix  

matallopeptidase-2, matrix matallopeptidase-9 เกิด 
การสะสมของสารแมททรคิภายนอกนอกเซลล์ การเพิม่ขึน้ของเซลล์ 
mesangium และกระตุ้นขบวนการ epithelial mesenchymal  
trasition (EMT) ท่ีเซลล์บุผนังท่อกรองไตเปลี่ยนแปลงไป 
เป็น mesenchymal cells และหล่ังสารมากระตุ้น fibroblast 
ท�ำให้เกิดพังพืดในเนื้อไตเพิ่มมากขึ้น ปัจจัยที่การกระตุ้นการสร้าง 
ET-1 พบได้ในหลายโรคที่เป็นสาเหตุของโรคไต เช่น ภาวะน�้ำตาล 
ในเลือดสูง ภาวะดื้อต่ออินซูลิน ภาวะอ้วน ไขมันในเลือดสูง 
การเพิม่ขึน้ของสารต้านอนมุลูอสิระ angiotensin II และภาวะเลอืด
เป็นกรดจากโรคไตเอง ดังรูปที่ 415
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รูปที่ 4 Endothelin และพยาธิสภาพการเกิดโรคไตเรื้อรัง15

ตัวอย่าง endothelin ในโรคไตจากภาวะต่าง ๆ (ตารางที่ 1)
	 1.	 โรคไตจากโรคเบาหวาน ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงกระตุ้น
การสร้าง ET-1 เกิดการบาดเจ็บของเซลล์ pododcyte, การตาย
ของ pododcyte เกิดการรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ และจาก 
หลายการศึกษาพบว่ายา ETA antagonist (avosentan,  
atrasentan) สามารถชะลอการเสื่อมของไตในผู้ป่วยไตเรื้อรัง 
จากโรคเบาหวานได้ โดยการลดโปรตีนในปัสสาวะ3-6, 8, 16

	 2.	 โรคไตเรื้อรังจากภาวะความดันโลหิตสูง โดยภาวะความดัน
โลหิตสูงสัมพันธ์กับ renin angiotensin aldosterone system 
(RAAS) โดย angiotensin II เพิ่มการสร้าง ET-1 มีผลต่อการ 
ไหลเวียนโลหิตไปที่ไตลดลงจากการหดรัดตัวของหลอดเลือด 
afferent, efferent และหลอดเลือด vasa recta ท�ำให้เกิดการ
เพิ่มแรงดันในโกลเมอรูลัสสูงขึ้น จากการศึกษาพบว่า ET-1 กระตุ้น 
ET

A
 ท�ำให้การด�ำเนินโรคไตเรื้อรังเสื่อมเร็วข้ึน ยาท่ีใช้ในการชะลอ

ความเสื่อมของไตในผู้ป่วยกลุ่มนี้ คือ RAAS blockade ซ่ึงช่วย 
ลดโปรตีนรั่วทางปัสสาวะ ลดความดันโลหิต ชะลอการเกิดพังพืด 
ที่ไต และจากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่า การใช้ avosentan  
ร่วมกับ valsartan เทียบกับการใช้ avosentan อย่างเดียว พบว่า 
ลดการรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ และลดอัตราการเสียชีวิตได้
มากกว่า17

	 3.	 ไตอักเสบชนิด focal segmental glomerulosclerosis มี
โปรตีนรั่วทางปัสสาวะและอาการบวม สาเหตุจาการเปลี่ยนแปลง

โครงสร้าง actin ของ podocyte การแยกของ slit diaphragm 
การตายและการหลุดลอกของ podocyte และตรวจพบ ET-1 
ในปัสสาวะ ซ่ึงแสดงให้เห็นว่า ET-1 มีผลต่อการเกิดโรค14  และ 
จากการศกึษาในสตัว์ทดลองพบว่า darusentan (ETA antagonist) 
ลดความดนัโลหติในผู้ป่วย focal segmental glomerulosclerosis 
ลดโปรตีนรั่วในปัสสาวะ pododcyte ท�ำงานได้ปกติไม่มีการลด
จ�ำนวนลง18

	 4.	 โรคไตอักเสบจากภูมิคุ้มกัน IgA จะมีการสร้าง ET-1 จาก
เซลล์ mesangium เพิ่มมากขึ้น ท�ำให้เกิดหลอดเลือดที่ไตหดตัว  
มีโปรตีนในปัสสาวะ การให้ ACEI หรือ ARB สามารถลดโปรตีน 
ในปัสสาวะได้ และลดการสร้าง ET-119

การศึกษาทางคลินิกของ endothelin receptor  
antagonists 
	 โรคไตเรือ้รงั เช่น โรคไตเรือ้รงัจากโรคเบาหวาน ความดนัโลหิตสงู  
ไตอักเสบ โรคไตเป็นถุงน�้ำ และที่ไม่ทราบสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง 
มีการสร้าง ET-1 ในเลือดเพิ่มขึ้นจากการอักเสบและการบาดเจ็บ
ของหลอดเลือด การท�ำงานของไตลดลง ภาวะเลือดเป็นกรด การมี 
ET-1 เพิม่ขึน้สมัพนัธ์กบัการมโีปรตนีรัว่ในปัสสาวะและความรนุแรง
ของโรคไตเรือ้รงั ดงัน้ันการให้ endothelin receptor antagonists 
ได้ประโยชน์ทางคลินิกในการชะลอความเสื่อมของไต และลด 
การเกิดพังพืดของไต
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ตารางที่ 1 การศึกษาทางคลินิกของ 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 
	 การศึกษาของ Goddard และคณะ มีการใช้ ET

A
-selective 

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

ฉีดเข้าหลอดเลือดในผู้ป่วย 8 ราย ที่มีโรคไตเรื้อรังจากความดัน 
โลหิตสูง และอีก 8 ราย เป็นคนปกติที่ไม่มีโรคไต พบว่า BQ123  
ลดความดันโลหิต และเพิ่มเลือดไหลเวียนไปที่ไตในผู้ป่วยโรคไต
เรือ้รงัจากความดนัโลหติสงู ขณะท่ีการใช้ BQ123 ร่วม BQ788 กลบั
ไม่ได้ผลดังกล่าว20 ดังนั้นสรุปได้ว่าในโรคไตเรื้อรังจะมีการกระตุ้น 
ET

A
 receptor เพิ่มมากขึ้นท�ำให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือดที่ไต

และความดันโลหิตสูง ส่วนการกระตุ้น ET
B
 recptor จะช่วยชะลอ

ความเสือ่มของไต การศกึษาของ Dhaun และคณะ มกีารใช้ BQ123  
เทียบกับ nefidipine ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่มีโรคเบาหวาน  
22 ราย ที่ได้ยา RAS blockade พบว่า BQ123 ลดโปรตีนรั่ว 
ในปัสสาวะ และลดภาวะหลอดเลือดแข็งตัวได้ดีกว่า nefidipine  
แต่การลดความดันโลหิตไม่แตกต่างกัน2 ดังนั้นสรุปได้ว่า ET

A
-

selective blocker ช่วยชะลอความเสื่อมของไตได้ดี เมือ่ใช้รว่มกบั 
RAS blockade และ BQ788 ไม่มีประโยชน์ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง 
เพราะท�ำให้มีการหดตัวของหลอดเลือดไตลดเลือดไหลเวียนไปที่ไต
	 การศกึษาของ Dhaun และคณะ ศึกษาการใช้ยา TAK-044 โดย
สามารถในการจับ ET

A
 มากกว่า ET

B 
18 เท่า ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

7 ราย ที่มีสาเหตุจากโรคถุงน�้ำในไต IgA nephropathy ไตอักเสบ  
ไตเร้ือรังจากการอดุกนัทางเดนิปัสสาวะ ไตเร้ือรงัจากความดนัโลหติสงู 
พบว่าเพิ่มเลือดไหลเวียนไปท่ีไต และลดความดันโลหิตจากการ 
คลายตวัของหลอดเลอืด แต่ไม่มผีลต่ออตัราการกรองของไต21 ดงันัน้ 
สรุปได้ว่า ET

A
-selective blocker เพิ่มเลือดไหลเวียนไปที่ไต

	 การศกึษาของ Dhaun และคณะ ท�ำการศกึษาการใช้ sitaxsentan  
(ET

A
-selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-4 ที่ไม่มี

โรคเบาหวาน จ�ำนวน 27 ราย ร่วมกับการได้ยา RAS blockade 
เทียบกับกลุ่มที่ได้ nefidipine พบว่า sitaxsentan ลดโปรตีน 
ในปัสสาวะได้ 0.73 กรมั/วนั ส่วน nefidipine ลดโปรตนีในปัสสาวะ
ได้ 0.09 กรัม/วนั ที ่6 สปัดาห์หลงัได้รบัยา นอกจากนี ้sitaxsentan 
ยังลดความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเฉลี่ย 4 มม.ปรอท จึง 
น่าจะเป็นยาทางเลือกส�ำหรับการรักษาในความดันโลหิตในผู้ป่วย
โรคไตเรือ้รัง22 แต่มรีายงานผูป่้วยทีไ่ด้รบัยา sitaxsentan เกดิอาการ
ตับวายเฉียบพลัน ปัจจุบันยาจึงถูกถอนออกจากตลาด ดังน้ันสรุป 
ได้ว่า ET

A
-selective blocker สามารถชะลอความเสื่อมของโรคไต

ได้ดีเมื่อใช้ร่วมกับยาในกลุ่ม RAS blockade
	 DUET trial เป็นการศึกษาผลของ sparsentan (RE-021: ET

A
-

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

8-75 ปี อตัราการกรองของไตมากกว่า 30 มล./นาท/ี 1.73 ตารางเมตร  
โปรตนีในปัสสาวะมากกว่า 1000 มก./วนั เป็นระยะเวลา 8 สปัดาห์ 
ลดโปรตีนในปัสสาวะร้อยละ 44.8 ในกลุ่มที่ได้ sparsentan และ  
ร้อยละ 18.5 ในกลุม่ทีไ่ด้ irbesartan โดยเฉพาะขนาดยา sparsentan  
400, 800 มก./วัน ลดโปรตีนในปัสสาวะได้ดี และไตอักเสบ 
ชนิด focal segmental glomerulosclerosis เข้าสู่ภาวะโรค
สงบได้ถึงร้อยละ 28 ในกลุ่มที่ได้ sparsentan ร้อยละ 9 ในกลุ่ม
ที่ได้ irbesartan ยา sparsentan ลดความดันโลหิตขณะหัวใจ 
บีบตัวได้มากกว่า irbesartan 7.2 มม.ปรอท ลดความดันโลหิต 
ขณะหัวใจคลายตัวได้มากกว่า irbesartan 5.6 มม.ปรอท อาการ 
ไม่พึงประสงค์จากยาคือภาวะความดันโลหิตต�่ำ และอาการบวม  
แต่การศึกษานี้ไม่สามารถบอกถึงผลของ sparsentan ในแต่ละ
ขนาดยาที่แตกต่างกันได้ เพราะจ�ำนวนผู้ป่วยน้อย7 จากการศึกษา
นี้การให้ยา endothelial receptor antagonist ร่วมกับ ARB  
ลดโปรตีนในปัสสาวะได้ดีกว่าการให้ ARB ตัวเดียวในผู้ป่วย focal 
segmental glomerulosclerosis การได้ยาที่ออกฤทธิ์คนละ
ต�ำแหน่งสามารถเสรมิฤทธิก์นัท�ำให้ลดโปรตนีในปัสสาวะได้ดี ชะลอ
ความเสื่อมของโรคไตเรื้อรัง
	 จากการศึกษา DUET trial ได้มีการศึกษาตามมาคือ DUPLEX 
trial เป็นการศกึษายา sparsentan ขนาดยา 800 มก./วนั ในผูป่้วย 
focal segmental glomerulosclerosis เทียบกับ irbesartan 
เพื่อศึกษาผลของการลดโปรตีนในปัสสาวะ และผลต่ออัตราการ 
กรองของไตในระยะยาว โดยศึกษาในคนอายุ 18-75 ปี จ�ำนวน  
300 ราย ที่มีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 1500 มก./วัน และ
อัตราการกรองของไตมากกว่า 30 มล./นาที/ 1.73 ตารางเมตร  
อยู่ระหว่างการศึกษา23 

	 จากการศกึษาข้างต้น2, 21, 22 endothelial receptor antagonist 
ลดโปรตีนในปัสสาวะเมื่อใช้ร่วมกับ RAS blockade และในโรคไต 
อักเสบจากภูมิคุ้มกัน IgA จะมีการสร้าง ET-1 เพิ่มขึ้น19 ดังนั้นจึง 
ได้มีการศึกษาที่ชื่อว่า Protect trial โดยศึกษายา sparsentan  
400 มก./วันเทียบกับ irbesartan 300 มก./วัน ในผู้ป่วยโรคไต
อักเสบจากภูมิคุ้มกัน IgA ที่ไม่เคยได้ยากดภูมิคุ้มกันมาก่อน โปรตีน
ในปัสสาวะมากกว่า 1000 มก./วัน และอัตราการกรองของไต
มากกว่า 30 มล./นาที/ 1.73 ตารางเมตร เพื่อเปรียบเทียบการลด
โปรตีนในปัสสาวะและอัตราการกรองของไต ระยะเวลาการศึกษา 
2 ปี เพือ่ดปูระสทิธภิาพในการชะลอการด�ำเนนิโรคของโรคไตเรือ้รงั 
อยู่ระหว่างการศึกษา24

การศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากเบาหวาน 
	 การศกึษาของ Wenzel และคณะ ได้ท�ำการศึกษายา avosentan  
(ET

A
 -selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากโรคเบาหวาน

จ�ำนวน 286 ราย ร่วมกับการได้รับยา RAS blockade และมีอัตรา
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การกรองของไต 80 มล./นาที โปรตีนในปัสสาวะ 1500 มก./วัน  
ขนาดยา avosentan 5, 10, 25, และ 50 มก./วัน ติดตาม 
หลังได้ยาไป 12 สัปดาห์ ลดโปรตีนรั่วทางปัสสาวะลงร้อยละ 20.9, 
16.3, 25 และ 29.9 ตามล�ำดับ แต่กลุ่มที่ไม่ได้ยา avosentan  
มีการเพิ่มของโปรตีนในปัสสาวะร้อยละ 35.5 ผลข้างเคียงของ 
ยา avosentan คือการคั่งค้างของน�้ำในร่างกาย พบร้อยละ 11.9, 
21.1, 15.0 และ 32.1 ตามล�ำดับ ดังน้ันขนาดยา avosentan  
ขนาดสูงสามารถลดโปรตีนในปัสสาวะได้ดี แต่เพิ่มความเสี่ยงต่อ 
การเกิดการคั่งค้างของน�้ำในร่างกาย3 

	 หลังจากนั้นได้มีการศึกษายา avosentan ในกลุ่มผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังจากโรคเบาหวาน คือ ASCEND trial ศึกษาในผู้ป่วยจ�ำนวน 
1392 ราย โปรตีนในปัสสาวะเฉลี่ย 1500 มก./วัน อัตราการกรอง
ของไตเฉลี่ย 33 มล./นาที/ 1.73 ตารางเมตร ร่วมกับการได้ยา RAS 
blockade ขนาดยา avosentan 25 และ 50 มก./วัน พบว่ายา 
avosentan ลดโปรตีนในปัสสาวะหลังการติดตามไป 4 เดือน ร้อย
ละ 44.3, 49.3 ส่วนในกลุม่ทีไ่ม่ได้ avosentan ลดโปรตนีในปัสสาวะ
ร้อยละ 9.7 แต่การศึกษาได้ยุติก่อนก�ำหนด เพราะมีอาการไม่พึง
ประสงค์คอื ภาวะหวัใจวายและน�ำ้ท่วมปอดในกลุม่ท่ีได้ avosentan 
พบมากกว่า 3 เท่าเทยีบกบักลุม่ทีไ่ม่ได้ avosentan4 จงึสรปุได้ว่าไม่
ควรใช้ avosentan ขนาดสูงในผู้ป่วยโรคไตเรื่้อรังจากโรคเบาหวาน 
เพราะจะมีการคั่งค้างของน�้ำในร่างกาย
	 การศกึษาของ Parvanova และคณะ ท�ำการศกึษายา daglutril 
ซึ่งออกฤทธิ์ยั้บยั้ง endothelin-converting enzyme (ECE) และ 
neutral endopeptidase ลดการสร้าง ET-1 ในผู้ป่วยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 ในประเทศอิตาลี 45 ราย โปรตีนในปัสสาวะ 20-999 
ไมโครกรัม/นาที ร่วมกับการได้ยา losartan 100 มก./วัน ความดัน 
โลหติน้อยกว่า 140/90 มม.ปรอท ในระยะเวลา 8 สปัดาห์ ขนาดยา  
daglutril 300 มก./วัน โดยกลุ่มท่ีได้ daglutril แล้วเปลี่ยนเป็น 
ไม่ได้ยา daglutril 22 ราย อตัราการกรองของไตเฉลีย่ 90 มล./นาท/ี 
1.73 ตารางเมตร ส่วนกลุ่มที่ไม่ได้ยา daglutril แล้วเปล่ียนเป็น  
daglutril 23 ราย อัตราการกรองของไตเฉลี่ย 72 มล./นาที/ 1.73 
ตารางเมตร พบว่า daglutril ไม่ลดโปรตีนในปัสสาวะ แต่ลดความ
ดันโลหิตขนาดหัวใจห้องล่างบีบตัว 5.4 มม.ปรอท25 ดังนั้นจาก 
การศึกษานี้จึงสรุปได้ว่า ECE blockade รักษาความดันโลหิตสูง 
ในผูป่้วยไตเรือ้รงั แต่ไม่ลดโปรตนีในปัสสาวะจงึไม่มผีลในการชะลอ
การด�ำเนินของโรคไตเรื้อรัง
	 จากการศกึษาของ Kohan และคณะ โดยศกึษายา atrasentan 
(ET

A
-selective blocker) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากโรคเบาหวาน 

89 ราย โปรตีนในปัสสาวะ 350-515 มก./กรัม อัตราการกรอง
ของไต 48-61 มล./นาที/ 1.73 ตารางเมตร ร่วมกับการใช้ยา RAS 
blockade ขนาดยา atrasentan 0.25, 0.75, 1.75 มก./วนั ติดตาม
เป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ ลดโปรตีนในปัสสาวะร้อยละ 21, 42, 35  

ที่ขนาดยา 0.25, 0.75, 1.75 มก./วัน ตามล�ำดับ ส่วนในกลุ่ม 
ที่ไม่ได้ยา atrasentan ลดโปรตีนในปัสสาวะได้ร้อยละ 11 ดังนั้น
ขนาดยา artrasentan 0.75, 1.75 มก./วัน ลดโปรตีนในปัสสาวะ 
ได้ดีเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้ยา atrasentan อาการไม่พึงประสงค์
จากยาคือ การบวมพบตั้งแต่อาการบวมน้อยจนถึงปานกลางซึ่ง
สัมพันธ์กับขนาดยา ร้อยละ 9, 14, 18, 46 ที่ขนาดยา 0.25, 0.50, 
1.75 มก./วัน ตามล�ำดับ5

	 จากการศึกษาต่อมา RADAR trial เป็นการศึกษาของยา  
atrasentan ในผู้ป่วยโรคไตเรือ้รงัจากโรคเบาหวาน 211 ราย โปรตนี
ในปัสสาวะ 300-3500 มก./วัน อัตราการกรองของไต 30-75 มล./
นาที/ 1.73 ตารางเมตร และได้รับยา RAS blockade ขนาดยา 
atrasentan 0.75 มก./วัน 78 ราย, 1.25 มก./วัน 83 ราย และ
ไม่ได้ยา atrasentan 50 ราย ติดตาม 12 สัปดาห์ พบว่าโปรตีน 
ในปัสสาวะลดลงร้อยละ 35 และร้อยละ 38 ที่ขนาดยา 0.75 มก./
วันและ 1.25 มก./วัน ตามล�ำดับ ส่วนกลุ่มที่ไม่ได้ยา atrasentan  
โปรตีนในปัสสาวะไม่ลดลง  atrasentan ลดความดันโลหิต 
ลงโดยเฉลี่ย 5 มม.ปรอททั้งสองขนาดยา นอกจากนี้หลังหยุดยา  
atrasentan 30 วัน ทั้งความดันโลหิตและโปรตีนในปัสสาวะ 
จะกลับมาในระดับเดิม อาการไม่พึงประสงค์ท�ำให้เกิดการบวม 
เล็กน้อยพบร้อยละ 35, 42, 42 ที่ขนาดยา 0.75 มก./วัน 1.25 
มก./วัน และกลุ่มที่ไม่ได้ยา atrasentan ตามล�ำดับ ในการศึกษานี้ 
คัดเลือกผู้ป่วยที่มีประวัติภาวะหัวใจวาย โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  
ผู ้ป ่วยรับประทานยาขับปัสสาวะขนาดสูงออกจากการศึกษา 
นอกจากนี้ยา atrasentan ท้ังสองขนาดยังมีผลลดโคเลสเตอรอล  
18 มก./ดล. LDL 15 มก./ดล. ส่วนไตรกลเีซอไรด์ลดลง 30 มก./ดล.  
ในขนาดยา 0.75 มก./วัน และลดลง 48 มก./ดล. ในขนาดยา 1.25 
มก./วัน โดยไม่ได้ยาลดไขมัน ส่วนกลไกการออกฤทธิ์ยังไม่ทราบ
ชัดเจน6

	 สรุปในการศึกษาน้ีการใช้ ET
A 
-selective blocker ในผู้ป่วย

โรคไตเรือ้รงัจากโรคเบาหวานทีไ่ด้รบัยา RAS blockade ลดโปรตนี
ในปัสสาวะเพือ่ชะลอความเสือ่มของโรคไตเรือ้รงั ลดความดนัโลหิต 
และลดไขมนัในเลอืด แต่ควรพจิารณาใช้ยาในผูป่้วยทีไ่ม่มคีวามเส่ียง
ภาวะหัวใจวาย 
	 SONAR trial เป็นการศึกษาของยา atrasentan 0.75 มก./วัน  
เทียบกับการไม่ได้ยา atrasentan ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากโรค 
เบาหวานชนิดที่ 2 ที่ได้รับ RAS blockade อย่างน้อย 4 สัปดาห์
ก่อนได้รับยา atrasentan อายุ 18-85 ปี อัตราการกรองของไต 
25-75 มล./นาที/ 1.73 ตารางเมตร โปรตีนในปัสสาวะ 300-5000  
มก./วัน ความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว 110-180 มม.ปรอท  
โดยเลือกเฉพาะผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อยา atrasentan คือ สามารถ
ลดโปรตนีในปัสสาวะได้ร้อยละ 30 และไม่มอีาการของภาวะคัง่ค้าง
ของเกลือโซเดียม หลังได้รับยา atrasentan เป็นเวลา 6 สัปดาห์  
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จ�ำนวน 2648 ราย เพื่อศึกษาผลของยาต่อการเพิ่มของระดับ 
ครีเอทินินในเลือด หรือการด�ำเนินโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายหลัง
ติดตามไปเฉลี่ย 2.2 ปี โดยกลุ่มที่ได้ยา atrasentan เกิดร้อยละ 6  
ส่วนในกลุ่มท่ีไม่ได้ยา atrasentan เกิดร้อยละ 7.9 การลดลง 
ของอัตราการกรองของไตร้อยละ 50 พบได้ 0.73 เท่าในกลุม่ทีไ่ด้ยา 
atrasentan เทียบกับกลุ่มท่ีไม่ได้ยา atrasentan การศึกษายุต ิ
ก่อนก�ำหนดเพราะการเพ่ิมขึ้นของค่าครีแอทินินในเลือด และการ
ด�ำเนินโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายเกิดน้อยกว่าท่ีคาด อาการไม่พึง
ประสงค์ที่พบของ artrasentan คือภาวะหัวใจล้มเหลวพบร้อยละ  
3.6 ส่วนในกลุ่มที่ไม่ได้ atrasentan พบร้อยละ 2.6 ไม่มีความ 
แตกต่างกนัทางสถติิ8 จากการศกึษานีส้รปุได้ว่า atrasentan ชะลอ
การด�ำเนนิของโรคไตเรือ้รังจากโรคเบาหวานชนดิที ่2 เมือ่ใช้ร่วมกบั 
ยา RAS blockade และพิจารณาใช้ยาในผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อ 
ยา atrasentan ที่ไม่มีความเสี่ยงภาวะหัวใจวาย หรือพิจารณา 
ให้ร่วมกับยาขับปัสสาวะ 

สรุป 
	 Endothelins เป็นสาเหตุของการด�ำเนินโรคไตเร้ือรังระยะ 
สดุท้าย โดยการกระตุน้ผ่าน ET

A
 ท�ำให้มกีารหดตวัของหลอดเลอืดไต  

ลดอัตราการกรองของไต และมีเซลล์การอักเสบที่เนื้อไต ท�ำให้เกิด
การสะสมของสารเมทริคภายนอก เกิดเป็นพังพืดที่ไตตามมา และ
ในทางตรงกันข้าม ET

B
 จะท�ำให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด 

และลดเซล์การอักเสบ ลดการเกิดพังพืดท่ีไต ดังน้ันจึงมีการศึกษา 
ยา endothelin A-seletive antagonist เพือ่ชะลอความเสือ่มของไต  
โดยให้ร่วมกบัยากลุม่ RAAS blockade ทัง้ในกลุม่ทีเ่ป็นโรคไตเรือ้รงั 
จากโรคเบาหวานและจากสาเหตุอื่นๆ แต่ยาในกลุ่มนี้มีอาการ 
ไม่พึงประสงค์คือการคั่งค้างของน�้ำในร่างกาย ดังนั้น ควรหลีกเลี่ยง
การใช้ยาในผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อภาวะหัวใจล้มเหลว
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Developing a chronic kidney disease
clinic in primary care 

Yingluk Watcharananan, Wanjak Pongsittisak
Division of Nephrology, Department of Medicine, Vajira Hospital,

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
	 โรคไตเรื้อรังเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส�ำคัญในประเทศไทย โดยสาเหตุส่วนใหญ่ของโรคไตเรื้อรังที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต  
มีสาเหตุจากโรคเบาหวานและความดันโลหิตสูง ซ่ึงมีแนวโน้มสูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง ถือว่าเป็นปัญหาที่ส่งผลกระทบต่อสุขภาพ สังคม 
และเศรษฐกิจโดยรวมของประเทศ ดังนั้นถ้ามีระบบคัดกรองและสามารถค้นหาผู้ที่เสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรังในระยะแรกของโรค จะสามารถ
ป้องกันและชะลอการเสื่อมของหน้าท่ีไตท่ีจะเข้าสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย ช่วยป้องกันหรือควบคุมความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อน  
โดยเฉพาะอย่างยิ่งโรคหัวใจและหลอดเลือดท่ีจะเกิดข้ึนได้ ดังนั้นจึงเป็นที่มาของการพัฒนารูปแบบการจัดตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรังระดับ 
ปฐมภูมิ วัตถุประสงค์เพื่อเพิ่มการพัฒนาคุณภาพและเข้าถึงบริการ โดยให้ความส�ำคัญกับการพัฒนาศักยภาพของบุคลากรในระดับ
สาธารณสุขมูลฐานแบบ สหสาขาวิชาชีพ ให้บริการแบบจุดเดียวเบ็ดเสร็จ มีการสร้างภาคีเครือข่ายด�ำเนินงานในระดับชุมชน ดูแลผู้ป่วย
อย่างผสมผสานเป็นองค์รวม เน้นผูป่้วยเป็นศนูย์กลาง โดยมอีายรุแพทย์โรคไตเข้ามามส่ีวนก�ำกบัดแูล เพือ่ให้สามารถด�ำเนนิการตามแนวทาง
ปฏบิตัใินการดแูลผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัได้ในทศิทางเดยีวกนั มกีารพฒันาระบบสารสนเทศในการตดิตามและส่งต่อผู้ป่วยโรคไตเรือ้รงั เชือ่มโยง 
การจัดบริการในโรงพยาบาลจนถึงการดูแลในชุมชนอย่างมีประสิทธิภาพ สามารถท�ำให้บรรลุตามเป้าหมายในการลดหรือชะลอ 
การเกิดโรคและ/หรือการเกิดภาวะแทรกซ้อนทั้งในกลุ่มเสี่ยงและกลุ่มที่เป็นโรค ลดอัตราการเสียชีวิต ลดต้นทุนค่าใช้จ่ายในระบบการดูแล
ผู้ป่วยไตเรื้อรังในระยะยาวได้อย่างมีประสิทธิภาพ

ค�ำส�ำคัญ: คลินิกโรคไตเรื้อรัง, โรคไตเรื้อรัง, การป้องกัน 

ต้องการสาํเนาต้นฉบบัติดต่อ นพ. วนัจกัร พงษ์สทิธศิกัด์ิ สาขาวชิาโรคไต ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์วชริพยาบาล มหาวทิยาลยั
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บทน�ำ
	 โรคไตเรื้อรังเป็นโรคเรื้อรังที่เป็นปัญหาด้านสาธารณสุขของ 
โลก รวมถงึประเทศไทย เนือ่งจากเป็นโรคทีร่กัษาไม่หายขาด จ�ำเป็น
ต้องได้รับการรักษาอย่างต่อเนือ่ง และมค่ีาใช้จ่ายในการรกัษาสูงมาก 
โดยเฉพาะเมื่อเข้าสู่ไตเรื้อรังระยะสุดท้าย ที่จ�ำเป็นต้องให้การรักษา
ด้วยการบ�ำบัดทดแทนไต ได้แก่ การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม 
การล้างไตทางช่องท้อง หรือการผ่าตัดปลูกถ่ายไต
	 โดยข้อมูลของอติพรและคณะ1 ด�ำเนินการศึกษาวิจัยระดับ
ประเทศใน 10 จังหวัดครอบคลุมพื้นที่ทุกภูมิภาคของประเทศไทย
เพื่อคัดกรองผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2550 ถึง 2551 
รายงานความชุกของโรคไตเรื้อรังที่ร้อยละ 17.5 ซึ่งจากการศึกษา
ระบาดวิทยาแบ่งโรคไตเรื้อรังตามความรุนแรงของโรคเป็น 5 ระยะ 
พบความชุกของโรคจากระยะที่ 1-5 เท่ากับร้อยละ 3.3, 5.6, 7.5,  
0.8 และ 0.3 ตามล�ำดับ และจากข้อมูลของสมาคมโรคไต 

แห่งประเทศไทยใน ปี พ.ศ. 2558 พบว่าโรคไตเรือ้รงัทีต้่องได้รบัการ
บ�ำบดัทดแทนไต มสีาเหตจุากโรคเบาหวานมากทีส่ดุ (ร้อยละ 38.5)  
รองลงมาคือโรคความดันโลหิตสูง (ร้อยละ 30.7) โดยความชุก 
ของโรคไตเรื้อรังจะเพิ่มขึ้นตามอายุที่มากขึ้น มีประชากรเพียง 
ร้อยละ 1.9 เท่านัน้ทีท่ราบว่าตนเองก�ำลงัเป็นโรคไต ส�ำหรบัผู้ป่วยไต
เรือ้รงัระยะสดุท้ายทีต้่องได้รบัการบ�ำบดัทดแทนไตในปี พ.ศ. 2559  
มีจ�ำนวน 85,848 ราย หรือคิดเป็นความชุก 1,306.6 ราย 
ต่อประชากรหนึ่งล้านคน แนวโน้มมากขึ้นอย่างต่อเนื่องตั้งแต่ปี 
พ.ศ. 25502 ดังนั้นหากมีระบบคัดกรองผู้ที่เสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรัง 
และสามารถค้นพบผู้ป่วยในระยะแรกของโรค มีการให้ความรู้ 
เรื่องอาหารและการปฏิบัติตัว รวมถึงให้ยาที่เหมาะสม จะสามารถ
ป้องกนัและชะลอการเส่ือมของหน้าทีไ่ตท่ีจะเข้าสู่โรคไตเรือ้รงัระยะ
สุดท้าย และป้องกันหรือควบคุมความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อน 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งโรคหัวใจและหลอดเลือดที่อาจเกิดขึ้น ไม่ให้
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รุนแรงจนเป็นอันตรายต่อสุขภาพของผู้ป่วย ซึ่งจะท�ำให้ผู ้ป่วย 
โรคไตเรื้อรังมีคุณภาพชีวิตท่ีดีและมีชีวิตท่ียืนยาวขึ้น รวมถึงลด 
ภาระทางเศรษฐกิจจากการบ�ำบัดทดแทนไต ซึ่งเป็นการรักษาที่มี 
ค่าใช้จ่ายสูงในการรักษาระยะท้ายของโรค
	 ดังน้ันการจัดตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรัง (CKD Clinic) น่าเป็น
ประโยชน์ต่อผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ช่วยชะลอการด�ำเนินไปของโรค  
ช่วยแนะน�ำให้ค�ำปรึกษาเก่ียวกับการดูแลตนเองอย่างถูกต้องและ
เหมาะสม ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน ตลอดจนติดตามการรักษา
อย่างต่อเนื่องและส่งต่อการรักษาอย่างมีประสิทธิภาพ3–5 

นิยามของโรคไตเรื้อรัง 
	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง หมายถึง ผู้ป่วยที่มีลักษณะความผิดปกติ
ของไตอย่างเรื้อรัง ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของสมาคมโรคไต 
แห่งประเทศไทย6 อย่างใดอย่างหนึ่งในสองข้อต่อไปนี้ คือ 
	 1.	 ผู้ป่วยที่มีภาวะไตผิดปกติ นานมากกว่า 3 เดือน ทั้งนี้ผู้ป่วย
อาจจะมอีตัรากรองของไตผดิปกตหิรอืไม่กไ็ด้ โดยทีภ่าวะไตผดิปกติ 
หมายถึง มีลักษณะตามข้อใดข้อหนึ่งดังนี้
		  1.1	ตรวจพบความผิดปกติดังต่อไปน้ีอย่างน้อย 2 ครั้ง  
			   ในระยะเวลา 3 เดือน ได้แก่
			   -	 ตรวจพบระดับแอลบูมินในปัสสาวะ โดยใช้ค ่า  
				    albumin excretion rate (AER) > 30 มก./กรัม  

				    หรอื albumin to creatinine ratio (ACR) > 30 มก./กรมั 
			   -	 ตรวจพบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ
			   -	 มีความผิดปกติของเกลือแร่ ที่เกิดจากท่อไตผิดปกติ
		  1.2	ตรวจพบความผิดปกติทางรังสีวิทยา เช่น การตรวจ 
			   ด้วยคล่ืนเสียงความถี่สูง พบถุงน�้ำในไต นิ่ว ไตพิการ  
			   หรือมีไตข้างเดียว
		  1.3	ตรวจพบความผิดปกติทางโครงสร้างหรือพยาธิสภาพ  
			   จากผลการตรวจชิ้นเนื้อไตทางพยาธิวิทยา
		  1.4	มีประวัติการได้รับผ่าตัดปลูกถ่ายไต
	 2.	 ผู้ป่วยทีม่อีตัรากรองของไต < 60 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร 
ติดต่อกันเกิน 3 เดือน โดยที่อาจตรวจพบหรือไม่พบว่ามีร่องรอย
ความผิดปกติของไตก็ได้

การแบ่งระยะโรคไตเร้ือรังจากการตรวจประเมินค่า 
การกรองของไต
	 ค่าการกรองของไต estimated glomerular filtration 
rate (eGFR) ใช้เป็นมาตรฐานในการคัดกรอง จ�ำแนกระยะโรคไต
เรื้อรัง ช่วยในการก�ำหนดแนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยที่เหมาะสม 
ตามระยะของโรคไตเรื้อรัง การแบ่งระยะดังรายละเอียดตาม 
ตารางที่ 1

ค�ำย่อ eGFR, estimated glomerular filtration rate
หมายเหตุ ถ้าไม่มีหลักฐานของภาวะไตผิดปกติ ระยะที่ 1 และ 2 จะไม่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัยโรคไตเรื้อรัง

ตารางที่ 1 ระยะของโรคไตเรื้อรังแบ่งตามอัตราการกรองของไต

ระยะของโรคไตเรื้อรัง
ค่าการกรองของไต eGFR

(มิลลิลิตร/นาที/1.73 ตารางเมตรของพื้นที่ผิวกาย)
ค�ำนิยาม

ระยะที่ 1 > 90 ปกติ หรือสูง

ระยะที่ 2 60-89 ลดลงเล็กน้อย

ระยะที่ 3 30-59 ลดลงเล็กน้อยถึงปานกลาง

ระยะที่ 4 15-29 ลดลงมาก

ระยะที่ 5 < 15 ไตวายระยะสุดท้าย

	 การประเมินอัตราการกรองของไตสามารถประเมินได้จาก
ค่า eGFR ค�ำนวณจากค่าครีแอทินินในเลือด แนะน�ำให้วัดด้วยวิธี  
enzymatic method โดยสมการที่แนะน�ำให้ใช้กับคนไทย  
คือ Chronic kidney disease epidemiology collaboration 
(CKD-EPI) equation ตามตารางที่ 2 

	 การพยากรณ์โรคไตเรื้อรังควรพิจารณาถึง 1) สาเหตุ 2) ระดับ 
eGFR 3) ระดบัแอลบมูนิในปัสสาวะ (ตารางที ่3) และ 4) ปัจจยัเสีย่ง 
อื่น ๆ หรือโรคร่วมอย่างอื่น ท้ังนี้สามารถพยากรณ์โรคไตเรื้อรัง 
ตามความสัมพันธ์ของ eGFR และระดับแอลบูมินในปัสสาวะ7
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จุดประสงค์และความส�ำคัญจากการจัดตั้งคลินิกโรคไต
เรื้อรังระดับปฐมภูมิ
	 1.	 ช่วยชะลอการลดลงของอัตรากรองไต หรือลดการเข้าสู ่
ระยะบ�ำบัดทดแทนไต
	 จากการศึกษาของธีรยุทธและคณะ8 ได้ศึกษาการดูแลผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังระยะ 3-4 โดยลักษณะการวิจัยเป็นแบบสุ่มตัวอย่าง
เปรียบเทียบและมีกลุ่มควบคุม เทียบระหว่างการดูแลด้วยวิธีแบบ
ผสมผสานโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ และเครือข่ายการดูแลในชุมชน 
(เป็นกลุ่มทดลอง) เทียบกับวิธีแบบมาตรฐาน (เป็นกลุ่มควบคุม) 
จ�ำนวนผู้ป่วยทั้งหมด 442 ราย โดยใช้ระยะเวลา 2 ปี โดยบุคลากร 
ทุกคนจากทั้งสองกลุ ่มจะได้รับความรู ้ในการดูแลรักษาผู้ป่วย 
ตามแนวทางปฏิบัติ จากอายุรแพทย์โรคไต 3 คนในทีม ซึ่ง 
กลุ ่มควบคุมจะประกอบไปด้วยแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 2 คน 
พยาบาลดูแลผู้ป่วยเรื้อรัง 2 คน จะด�ำเนินการรักษาและให้ความ
รู้ตามแนวทางปฏิบัติ เช่น ความรู้ทั่วไปโรคไตเรื้อรัง อาหารส�ำหรับ
ผู้ป่วย ผลของความดันโลหิตสูงและเบาหวานต่อไต ยาที่เหมาะสม  
และการเตรียมตัวเข้าสู ่การบ�ำบัดทดแทนไต ส่วนกลุ ่มทดลอง 
ด�ำเนนิการโดยทมีสหสาขาวชิาชพี ร่วมกบัเครอืข่ายการดแูลในชุมชน  
ซึ่งทีมสหสาขาวิชาชีพประกอบด้วยแพทย์เวชปฏิบัติท่ัวไป 2 คน 
พยาบาลดูแลผู้ป่วยเรื้อรัง 2 คน เภสัชกร 1 คน นักโภชนาการ  
1 คน และนักกายภาพบ�ำบัด 1 คน ให้ความรู้เช่นเดียวกับกลุ่ม

ควบคุม เพิ่มเติมในส่วนของการให้ความรู ้ด้านอาหาร และยา 
ทีเ่หมาะสม วธิอีอกก�ำลงักายส�ำหรบัผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั ส่วนเครอืข่าย 
การดแูลในชมุชนประกอบด้วยเจ้าหน้าทีจ่ากโรงพยาบาลส่งเสรมิสขุ- 
ภาพต�ำบล 1 คน อาสาสมัครสาธารณสุขประจ�ำหมู่บ้าน 3-5 คน  
และสมาชิกในครอบครวัผู้ป่วย 1 คน เข้าร่วมในทมีการรักษา ก่อนเริม่ 
การศึกษา 4 วัน เครือข่ายการดูแลในชุมชนจะได้รับความรู้ท่ัวไป 
โรคไตเรื้อรังพร้อมแนวทางปฏิบัติ อาหารที่เหมาะสมส�ำหรับผู้ป่วย 
มีคนคอยเก็บข้อมูล กรอกแบบประเมินการรับประทานอาหาร 
ที่ผ่านมาของผู้ป่วยว่าเหมาะสมหรือไม่ โดยสมาชิกเครือข่าย 
การดูแลในชุมชนต้องได้รับการท�ำแบบทดสอบเพื่อประเมินตัวเอง
ทั้งก่อนและหลังได้รับความรู้ โดยต้องผ่านเกณฑ์อย่างน้อยร้อยละ 
75 จึงจะสามารถร่วมด�ำเนินการต่อในทีมได้ โดยทางโรงพยาบาล
จะนัดติดตามผู้ป่วยทุก 3 เดือน หลังจากนั้นเครือข่ายการดูแล 
ในชมุชนจะส่งทมีเยีย่มบ้านหลงัจากนัน้ต่ออกี 6-8 สปัดาห์ภายหลงั
จากที่พบทีมสหสาขาวิชาชีพ (รวม 4 ครั้งต่อปี) โดยทีมเยี่ยมบ้าน 
จะเข้าไปประเมนิการรบัประทานอาหารท่ีผ่านมา ตรวจวดัความดนั
โลหติ ความถกูต้องของการรบัประทานยา รวมถงึการออกก�ำลงักาย  
ซึ่งข้อมูลรายละเอียดทั้งหมดจะถูกส่งให้กับทางโรงพยาบาลเพื่อ 
ร่วมกันแก้ไข พบว่าผลลัพธ์หลักคือ ค่า eGFR เฉลี่ยในกลุ่มทดลอง 
ลดลงน้อยกว่ากลุ่มควบคุม 2.74 มล./นาที/1.73 ตารางเมตรต่อปี 

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

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

ตารางที่ 2 สมการ CKD-EPI จ�ำแนกตามเพศและระดับครีแอทินินในเลือด

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

ชาย
≤ 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 เพิ่มขึ้นปานกลาง

A3 >300 >300 เพิ่มมาก

ตารางที่ 3 ระยะของโรคไตเรื้อรังแบ่งตามการพบแอลบูมินในปัสสาวะ
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ผลลัพธ์รอง พบว่าจ�ำนวนผู้ป่วยเข้าสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย  
การเกิดภาวะแทรกซ้อนโรคหัวใจและหลอดเลือด การลดลงของ
ค่าครีแอทินินในเลือดที่ร้อยละ 50 จากค่าตั้งต้น ในกลุ่มทดลอง 
มีจ�ำนวนผู้ป่วยน้อยกว่ากลุ่มควบคุม สอดคล้องกับผลการศึกษา
ในประเทศแคนาดาและเนเธอร์แลนด์9,10 ท่ีให้การดูแลผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังด้วยทีมสหสาขาวิชาชีพ ท�ำให้ผู้ป่วยมีการลดลงของอัตรา
กรองของไตช้ากว่า และเข้าสู่ระยะที่ต้องบ�ำบัดทดแทนไตช้าลง 
เช่นเดียวกัน (ตารางที่ 4)
	 2.	 ลดอัตราการเสียชีวิต
	 มกีารศกึษาของ Hemmelgan และคณะ11 พบว่าการดแูลผูป่้วย
โรคไตเรื้อรังโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ เปรียบเทียบกับการดูแลปกติ
โดยไม่มีทีมสหสาขาวิชาชีพ ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 3 ขึ้นไป 
จ�ำนวน 6,078 ราย โดยมจี�ำนวนผูป่้วยทีด่แูลด้วยทมีสหสาขาวชิาชีพ 
187 คน (ร้อยละ 2.7) ติดตามผลศึกษานาน 18 เดือน พบว่าในกลุ่ม 
ที่ดูแลแบบสหสาขาวิชาชีพมีอัตราการเสียชีวิตน้อยกว่ากลุ่มดูแล
ปกติ (hazard ratio (HR) 0.76; 95% CI 0.54-1.06) ความเสี่ยง 
ต่อการนอนโรงพยาบาลด้วยโรคหัวใจและหลอดเลอืด ไม่แตกต่างกนั 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางส�ำคัญทางสถิติในท้ังสองกลุ ่ม และผล 
การศึกษานี้สอดคล้องกับการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ
และการวเิคราะห์อภมิาน (systematic review and meta-analysis)  
ซึ่งรวมผลทางสถิติจากหลายการศึกษาของ Yu Shi และคณะ12  
ซึ่งรวบรวมทั้งสิ้น 21 การศึกษา จ�ำนวนผู้ป่วย 10,284 ราย พบ
ว่าการดูแลโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ สามารถลดอัตราการเสียชีวิต 
ลดอัตราการนอนโรงพยาบาล ช่วยชะลอการลดลงของอัตราการ 
กรองของไตในผู้ป่วยไตเรื้อรังได้ (ตารางที่ 4)
	 3.	 ลดต้นทนุค่าใช้จ่ายและเพิม่คณุภาพในระบบการดแูลผูป่้วย
ไตเรื้อรังในระยะยาว
	 การศึกษาของ Levin และคณะ9 ดูความคุ้มทุนของการดูแล 
ผู ้ป่วยด้วยอายุรแพทย์โรคไตร่วมกับพยาบาล เปรียบเทียบกับ 
การดูแลแบบปกติที่ มีอายุรแพทย์โรคไตเพียงอย่างเดียว ซึ่ง 
ด�ำเนินการควบคู่ไปกับการศึกษาทางคลินิกชนิดมีกลุ ่มควบคุม 
แบบสุ ่ม พบว่าต้นทุนการดูแลโดยแพทย์และพยาบาลต�่ำกว่า  
และผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตดีกว่าการดูแลแบบปกติ เช่นเดียวกับ 
การศึกษาของ Wei และคณะ13 ในประเทศไต้หวันที่ดูแลด้วย 
ทีมสหสาขาวิชาชีพเปรียบเทียบกับกลุ่มอายุรแพทย์โรคไต ในช่วง
เวลา 6 เดือน ของผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัก่อนเข้าสูร่ะยะที ่5 ทีจ่�ำเป็นต้อง
ได้รับการล้างไต พบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับการดูแลโดยทีมสหสาขา
วชิาชพีมรีะดบัความเข้มข้นเลอืด และระดบัแอลบมิูนในเลอืดสงูกว่า  
ในการศึกษาดังกล่าวยังพบอีกด้วยว่า แม้ว่าในระยะก่อนล้างไต  
ผูป่้วยกลุม่ทีไ่ด้รับการดแูลโดยทมีสหสาขาวชิาชพี มต้ีนทนุค่าใช้จ่าย
สงูกว่ากลุม่ทีไ่ด้รับการดแูลโดยอายรุแพทยโ์รคไต แต่เมือ่ติดตามไป

ถึงระยะที่ผู้ป่วยต้องฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม กลับพบว่าผู้ป่วย
กลุ่มที่ได้รับการดูแลโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ มีต้นทุนค่าใช้จ่ายโดย
รวมทัง้หมดต�ำ่กว่า ดงันัน้ เมือ่พจิารณาต้นทนุรวมของการดแูลผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังทั้งหมดแล้ว การดูแลด้วยทีมสหสาขาวิชาชีพมีต้นทุน
ถูกกว่าการดูแลด้วยอายุรแพทย์โรคไตอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ14 
สอดคล้องกับการศึกษาของ Sabariego และคณะ15 ในประเทศ
เยอรมนพีบว่า การให้ความรูกั้บผูป่้วยโรคไตโดยทมีสหสาขาวชิาชพี 
แม้จะมีต้นทุน และจ�ำนวนวันในการท�ำงานที่สูงกว่าโปรแกรม 
ให้ความรู้ตามมาตรฐาน แต่พบความคุ้มค่าในระยะยาวในผู้ป่วย 
มีค่าครีแอทินินในเลือด ≤ 3 มก./ดล. (ตารางที่ 4)

การเลือกผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรัง
เพื่อรับการตรวจคัดกรอง
	 แนะน�ำให้ตรวจคัดกรอง และติดตามผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อ
การเป็นโรคไตเรื้อรัง16–18 โดยผู้ที่มีประวัติดังต่อไปนี้ จัดเป็นผู้ที่มี
ความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรัง ดังนี้
	 1.	 โรคเบาหวาน
	 2.	 โรคความดันโลหิตสูง
	 3.	 อายุ > 60 ปีขึ้นไป
	 4.	 โรคหัวใจและหลอดเลือด
	 5.	 โรคแพ้ภูมิตัวเองที่อาจก่อให้เกิดไตผิดปกติ เช่น โรค 
เอสแอลอี, โรคหลอดเลือดอักเสบ
	 6.	 โรคติดเชื้อระบบทางเดินปัสสาวะส่วนบนซ�้ำหลายคร้ัง  
(> 3 ครั้ง/ปี)
	 7.	 โรคอุดกั้นของทางเดินปัสสาวะ มีความผิดปกติหรือพิการ
ของระบบปัสสาวะจากระบบประสาท
	 8.	 ตรวจพบถุงน�้ำในไต > 3 ต�ำแหน่งขึ้นไป
	 9.	 ตรวจพบนิ่วในไตหรือในระบบทางเดินปัสสาวะ
	 10.	 เคยได้รับการผ่าตัดระบบทางเดินปัสสาวะ 
	 11.	 ผู ้ป ่วยได ้รับยาต้านการอักเสบชนิดไม ่ใช ่สเตียรอยด์  
(non-steroidal anti-inflammatory drugs ; NSAIDs) หรือ 
สารพิษ/ยาที่มีผลกระทบต่อไตเป็นประจ�ำ
	 12.	 ไตพิการตั้งแต่ก�ำเนิด มีไตข้างเดียว หรือมีประวัติโรคไต 
ในอดีต
	 13.	 มีประวัติโรคไตเรื้อรังในครอบครัว
	 ผู้ที่มีความเส่ียงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรังดังกล่าวข้างต้นจะ 
ถูกส่งตัวจากภายในชุมชน เพื่อมารักษาต่อยังโรงพยาบาลชุมชน
ระดับปฐมภูมิ เพื่อค้นหาสาเหตุและประเมินระยะโรคไตเร้ือรัง 
ให้การรักษาและติดตาม โดยระยะเวลาความถี่ในการตรวจติดตาม
ระดับการท�ำงานของไตในโรงพยาบาลชุมชน ปฏิบัติตามแนวทาง
ของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย6 
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รูปแบบการพัฒนาการจัดการคลินิกโรคไตเรื้อรังปฐมภูมิ
	 การจัดให้มีทีมสหสาขาในการดูแลร่วมกับการสร้างเครือข่าย
เยี่ยมบ้าน 
	 ความหมายและความส�ำคัญของการดูแลแบบสหวิทยาการ 
เป็นวิธีการประสานงานท่ีเน้นผู ้ป่วยเป็นศูนย์กลาง19–21 ซึ่งรวม
บคุลากรหลากหลายสาขาวชิาเพือ่ให้บรรลเุป้าหมายการจดัตัง้คลนิกิ
แบบบูรณาการ โดยมีผู้ป่วยเป็นส่วนหนึ่งของกระบวนการตัดสินใจ
รวมถึงการก�ำหนดเป้าหมายระยะสั้นและระยะยาว เตรียมความ
พร้อมผูป่้วยอย่างมปีระสทิธภิาพส�ำหรบัโรคไตเรือ้รงัระยะสดุท้าย19  
ค�ำแนะน�ำจากกลุ่ม Kidney Disease Improving Global  
Outcome (KDIGO)7 ระบุว่าการดูแลรักษาแบบสหวิทยาการ 
ควรรวมถึงการให้ความรู้แก่ผู ้ป่วยเก่ียวกับการบ�ำบัดทดแทนไต 
การให้ค�ำปรึกษาด้านอาหาร ทางผู้นิพนธ์จึงเสนอแนวทางการจัด
ตั้งคลินิกโรคไตเรื้อรังปฐมภูมิ โดยรูปแบบการพัฒนาคลินิกอาศัย  
2 องค์ประกอบที่ส�ำคัญ คือ
	 1.	 การจดัให้มทีมีสหสาขาวชิาชพี บุคลากรจากสหสาขาวชิาชพี 
ด�ำเนนิงานในคลนิกิโรคไตเร้ือรงัภายในโรงพยาบาลชมุชน ประกอบด้วย 
แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไปหรืออายุรแพทย์ทั่วไป พยาบาลคลินิก
เร้ือรัง เภสัชกร นักก�ำหนดอาหาร นักสังคมสงเคราะห์ และ 
นักกายภาพบ�ำบัด โดยแบ่งหน้าที่ความรับผิดชอบตามตารางที่ 5 
ทั้งนี้ขึ้นอยู ่กับศักยภาพแต่ละโรงพยาบาล บุคลากรทุกคนจาก
ทีมสหสาขาวิชาชีพจะผ่านการอบรมให้ความรู้และสุขศึกษาแก่ 
ผู ้ป่วย จากอายุรแพทย์โรคไตจากทางโรงพยาบาลจังหวัดหรือ 
โรงพยาบาลศูนย์ เพื่อร่วมกันด�ำเนินการตามแนวทางปฏิบัติในการ
ดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังในทิศทางเดียวกัน เช่น ความรู้ทั่วไปของ
โรคไตเรื้อรัง ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่อาจเกิดขึ้นจากโรคไตเรื้อรัง  
ยาท่ีใช้ในการรักษา ยาที่ควรหลีกเลี่ยง อาหารส�ำหรับผู ้ป่วย  
การออกก�ำลังกาย เป็นต้น ให้เป็นไปตามเป้าหมาย และบูรณา
การกับเครือข่ายเยี่ยมบ้าน เมื่อแพทย์จากโรงพยาบาลชุมชนระดับ 
ปฐมภูมิประเมินอาการทางคลินิก และผลตรวจทางห้องปฏิบัติ 
การแล้ว พบว่าเข้าเกณฑ์ในการส่งตัวผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อรับ 
การรักษากับอายุรแพทย์โรคไต จะด�ำเนินการติดต่อประสานงาน
กับทางโรงพยาบาลจังหวัดในระดับทุติยภูมิ หรือโรงพยาบาลศูนย์
ในระดับตติยภูมิต่อไป (แผนภูมิที่ 1)
	 2.	 สร้างเครือข่ายเยี่ยมบ้าน ด�ำเนินงานในระดับชุมชน แบ่ง
หน้าที่ความรับผิดชอบ (ตารางที่ 6) ได้แก่ พยาบาลหรือเจ้าหน้าที่ 
สาธารณสุขในโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต�ำบล อาสาสมัคร 

สาธารณสุขประจ�ำหมู่บ้าน (อสม.) ตวัแทนหมูบ้่านหรอืผู้น�ำชุมชน ญาต/ิ 
ผู้ดูแลผู้ป่วยเข้าร่วมในทีม โดยภาคีเครือข่ายทุกคนต้องผ่านการ
อบรมให้ทราบถึงแนวทางปฏิบัติรักษาผู้ป่วยไตเรื้อรัง จากแพทย์ 
ในโรงพยาบาลชุมชนด้านตา่ง ๆ  ไดแ้ก ่คดักรองผู้ปว่ยที่มีความเสี่ยง
ต่อโรคไตเรือ้รงัและขัน้ตอนการส่งต่อ การให้ความรู ้การดแูลร่วมกบั 
มีการใช้แบบประเมินเรื่องการรับประทานอาหาร สามารถให ้
ค�ำแนะน�ำเรือ่งการรบัประทานอาหารทีเ่หมาะสม ตดิตามระดบัความ
ดนัโลหิต ตรวจสอบตดิตามการใช้ยา และตดิตามการออกก�ำลงักาย  
เพื่อให้เกิดการดูแลผู้ป่วยอย่างเป็นระบบ สร้างความตระหนักกับ
ประชาชนและชุมชน ท�ำให้ผู้ป่วยสามารถปรับเปล่ียนพฤติกรรม 
และมทีกัษะในการดูแลจดัการตวัเองได้อย่างเหมาะสม การลงพืน้ที่
ในระดบัชมุชน จะด�ำเนนิการในช่วงหลงัจากพบทมีสหสาขาวชิาชพี
ทีโ่รงพยาบาลแล้วจนถงึนดัในรอบถดัไป มกีารเกบ็รวบรวมข้อมลูลง
แบบบันทึกเยี่ยมบ้านในเขตรับผิดชอบ เมื่อทางเครือข่ายเยี่ยมบ้าน
ลงพื้นที่ประเมินอาการผู้ป่วย หรือตรวจวัดความดันโลหิตเบ้ืองต้น
แล้วพบความผิดปกต ิจะต้องด�ำเนินการตดิต่อประสานงานขอส่งตวั
ผู้ป่วย เพื่อตรวจละเอียดเพิ่มเติมกับทางโรงพยาบาลชุมชนระดับ
ปฐมภูมิต่อไป (แผนภูมิที่ 2)
	 การติดตามผลการรักษาผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังในคลินิกปฐมภูมิ 
จะกระท�ำอย่างต่อเนื่อง โดยใช้ผลทางห้องปฏิบัติการซึ่งรวมท้ัง
ผลการตรวจเลือดและการตรวจปัสสาวะ เพื่อประเมินสภาวะ 
การท�ำงานของไต เช่ือมโยงกันระหว่างทีมสหสาขาวิชาชีพและ 
ภาคีเครือข่ายเยี่ยมบ้าน และเพื่อกระตุ้นให้ผู้ป่วยเกิดตระหนัก 
ในการดูแลตัวเอง

กิจกรรมส�ำคัญในคลินิกโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ
	 1.	 การให้ความรู้โรคไตเร้ือรังกับผู้ป่วยพร้อมผู้ดูแล ท้ังแบบ 
รายบุคคลและรายกลุ่ม ภายในโรงพยาบาลชุมชน และการลงพื้นที่
ระดับชุมชนภาคีเครือข่าย
	 2.	 กรณีที่มีการเสื่อมของไตเร็วผิดปกติ บุคลากรด�ำเนินงาน 
ร่วมกับผู้ป่วยและผู้ดูแล ในการค้นหาสาเหตุ และแก้ไขปัญหา
	 3.	 การประเมินวิธีการบ�ำบัดทดแทนไต ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ระยะ 4 และ 5 พร้อมท้ังด�ำเนนิการส่งต่อ เพ่ือเข้ารับการรกัษาบ�ำบดั
ทดแทนไตที่่โรงพยาบาลจังหวัด
	 5.	 การลงพื้นที่เยี่ยมบ้าน โดยความร่วมมือของโรงพยาบาล 
ส่งเสริมสุขภาพต�ำบลและภาคีเครือข่าย
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ทีมปฏิบัติงาน หน้าที่

แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 
หรืออายุรแพทย์ทั่วไป

	รักษาให้ได้เป้าหมายตามแนวทางปฏิบัติของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย6

	ประเมินระยะของโรคไตจากค่าการกรองของไต eGFR
	ประเมินโรคร่วมพื้นฐาน และปัจจัยเสี่ยงที่จะท�ำให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ
	ประเมินความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นจากโรคไตเรื้อรัง
	ก�ำหนดแผนการรักษาในผู้ป่วยแต่ละราย ตามระยะของโรคไตเรื้อรัง
	บริหารจัดการทรัพยากรและบุคลากรในคลินิก
	ประเมินประสิทธิภาพของคลินิก ในการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	เผยแพร่ความรู้เกี่ยวกับการคัดกรองและก�ำหนดแนวทางการส่งต่อผู้ป่วยมายังคลินิกโรคไตเรื้อรัง
	ร่วมก�ำหนดหัวข้อที่จะให้สุขศึกษาแก่ผู้ป่วย และเอกสาร อุปกรณ์การสอน

พยาบาลเวชปฏิบัติ
ดูแลโรคเรื้อรัง

	แนะน�ำการบริการในคลินิกโรคไตเรื้อรัง
	การดูแลผู้ป่วย ประเมินอาการ บันทึกข้อมูล
	นัด เพื่อติดตาม และติดตามเมื่อผู้ป่วยขาดนัด
	การประสานงานส่งต่อ การจัดการข้อมูล สื่อสาร และการเยี่ยมบ้าน

เภสัชกร 	ตรวจสอบวิธีการใช้ยาและปรับตามค่าการกรองของไต eGFR
	ให้สุขศึกษาพร้อมค้นหาปัญหาเรื่องยา 
	แนะน�ำหลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่มต้านอักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs)
	ให้ความรู้เรื่องการอ่านฉลากยา ความเข้าใจยาที่ใช้

นักก�ำหนดอาหาร/
โภชนากร

	ให้ความรู้ทางด้านโภชนาการ อาหารที่เหมาะสมส�ำหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	ช่วยแนะน�ำอาหารทีม่ส่ีวนประกอบของเกลอืโซเดยีม โพแทสเซยีม ฟอสฟอรสั ปริมาณไขมนัสูง การรบัประทาน 
	 อาหารโปรตีนต�่ำ เพื่อให้ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนนั้น ๆ หลีกเลี่ยงหรือลดอาหารจ�ำพวกนี้
	ช่วยประเมินภาวะบกพร่องทางโภชนาการ และก�ำหนดปรับเปลี่ยนสัดส่วนของอาหารให้เหมาะสมแก่ผู้ป่วย
	ช่วยประเมนิภาวะโรคอ้วนและก�ำหนดปรบัเปลีย่นสดัส่วนของอาหารให้เหมาะสมเพือ่ช่วยผูป่้วยในการลดน�ำ้หนกั
	ร่วมจัดกิจกรรมให้ความรู้แก่ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

นักสังคมสงเคราะห์ เพื่อดูแลอย่างต่อเนื่องในด้านต่าง ๆ การรักษาสภาพแวดล้อม เยี่ยมบ้าน

นักกายภาพบ�ำบัด 	สอนและแนะน�ำการออกก�ำลังกายที่เหมาะสม
	วัดมวลกล้ามเนื้อ
	ประเมินความสามารถในการประกอบกิจวัตรประจ�ำวัน

ตารางที่ 5 หน้าที่ของสหสาขาวิชาชีพในคลินิกโรคไตเรื้อรัง 

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

ทีมปฏิบัติงาน หน้าที่

พยาบาลหรือเจ้าหน้าที่
สาธารณสุขใน
โรงพยาบาลส่งเสริมสุข
ภาพต�ำบล

	แนะน�ำบริการ ให้ความรู้โรคไตเรื้อรัง
	ซักประวัติ ประเมินปัญหา พฤติกรรมการปรับเปลี่ยน
	คัดกรอง นัดและติดตามเมื่อขาดนัด
	ประสานงานส่งต่อโรงพยาบาลชุมชน รวบรวมข้อมูลกับทีมสหสาขาวิชาชีพ

อาสาสมัครสาธารณสุข
ประจ�ำหมู่บ้าน

	คัดเลือกตัวแทนหมู่บ้านหรือผู้น�ำชุมชน หมู่บ้านละ 1-2 คน
	เกบ็ข้อมลู ให้ความรูเ้รือ่งความดนัโลหติสูง เบาหวาน บนัทกึรายการอาหาร ตรวจการใช้ยา กระตุน้การออกก�ำลงั

ตัวแทนหมู่บ้าน
หรือผู้น�ำชุมชน

	คัดกรองผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อโรคไตเรื้อรัง

ญาติ/ผู้ดูแลผู้ป่วย 	ดูแลเรื่องการรับประทานอาหารและยาให้เหมาะสมกับผู้ป่วยไตเรื้อรัง
	ช่วยเก็บข้อมูลการรับประทานอาหาร
	กระตุ้นการออกก�ำลังกาย

ตารางที่ 6 หน้าที่ของเครือข่ายเยี่ยมบ้าน
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แผนภูมิที่ 1 แนวปฏิบัติในการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ

คัดกรอง, ตรวจติดตาม, เจาะเลือด, ตรวจปัสสาวะ
(ประเมินการท�ำงานของไต ระดับ eGFR)

ไตเรื้อรังระยะ 3

การรักษาเพื่อชะลอ
ความเสื่อมของไต
ในระดับ รพ.ชุมชน

ไตเรื้อรังระยะ 4-5

ส่งต่อ รพ.จังหวัด 
พบอายุรแพทย์โรคไต

ไตเรื้อรังระยะ 1-2

ติดตาม ประเมิน ควบคุม
ความเสื่อมของไต
ในระดับ รพ.สต.

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม
	 งดสูบบุหรี่
 	ควบคุมน�้ำหนัก BMI < 25 กิโลกรัม/ตารางเมตร
 	แนะน�ำออกก�ำลังกาย 30 นาที/ครั้ง 3-5 ครั้ง/สัปดาห์
 	ควบคุมอาหารตามแนวทางโภชนบ�ำบัด

ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูง

การรักษา เป้าหมาย การรักษา

ควบคุมความดันโลหิต <130/80 มิลลเิมตรปรอท ถ้าแอลบมูนิในปัสสาวะ >30 มลิลิกรัม/กรมั
<140/90 มิลลิเมตรปรอท ถ้าไม่มีโปรตีนในปัสสาวะ

ยากลุ่ม ACEI, ARB เป็นตัวแรก

รักษาภาวะโปรตีนรั่วใน
ปัสสาวะ

แอลบูมินในปัสสาวะ <30 มิลลิกรัม/กรัม ให้ยากลุ่ม ACEI, ARB

ควบคุมระดับน�้ำตาล HbA1c < 7 เปอร์เซ็นต์

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

รักษาภาวะซีด Hb 10-12 กรัม/เดซิลิตร ตรวจหาสาเหตุของภาวะซีด

วัคซีนไข้หวัดใหญ่ ให้ผู้ป่วยได้รับวัคซีน ประจ�ำทุก 1 ปี

ข้อมูลนี้ดัดแปลงมาจากแนวทางปฏิบัติของสมาคมโรคไต ตามเอกสารอ้างอิงที่ 6

Review Article 48



แผนภูมิที่ 2 แนวทางการด�ำเนินการตรวจคัดกรองผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรังและส่งต่อระหว่างชุมชนและโรงพยาบาล

	โรงพยาบาลชุมชนทุกระดับ 
	 ทั้งขนาดเล็ก (F1), ขนาดกลาง (F2), 
	 ขนาดใหญ่ (F3)
	โรงพยาบาลชุมชนแม่ข่าย (M2)
	โรงพยาบาลทั่วไปขนาดเล็ก (M1)
	 (ที่ไม่มีอายุรแพทย์โรคไต)

	ตรวจรกัษา, ค้นหาปัจจยัเสีย่ง
	ประเมินระยะ/ความรุนแรง
	 ของโรคไตเรื้องรัง
	ให้การรักษา

กลุ่มที่เข้าเกณฑ์สามารถดูแลภายในคลินิกปฐมภูมิได้

หรือ

กลุ่มที่เข้าเกณฑ์ที่ต้องด�ำเนินการ
ส่งต่อพบอายุรแพทย์โรคไต

เช่น		ไตเรื้อรังระยะ 4  หรือ
	  	 	ไตเรื้องรังระยะ 3 ที่ไม่สามารถควบคุมความดัน 
			   โลหติได้, มไีตวายเฉียบพลัน, โพแทสเซียมในเลือดสงู, 
 			   พบโปรตีนหรือเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ เป็นต้น

กลุ่มที่ไม่สามารถดูแลภายในคลินิกปฐมภูมิได้

เข้ากลุ่มให้ความรู้พบทีมสหสาขาวิชาชีพ
ให้บริการแบบจุดเดียวเบ็ดเสร็จ

ส่งต่อเพื่อพบอายุรแพทย์โรคไตที่
	โรงพยาบาลศูนย์ (A),
	โรงพยาบาลทั่วไป (S), 
	โรงพยาบาลทั่วไปขนาดเล็ก (M1)
	 (ที่มีอายุรแพทย์โรคไต)

คัดกรองผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเบื้องต้น
กลุ่มเสี่ยงเข้าคลินิก

อสม.,
ผู้น�ำชุมชน รพ.สต.

แพทย์

ชุมชน

พยาบาลเวช
ปฏิบัติ

ดูแลโรคเรื้อรัง

นักก�ำหนด
อาหาร

รพ.สต.

ชุมชน เครือข่ายเยี่ยมบ้าน

ตรวจสอบและตดิตามผลการตรวจ
รกัษาผูป่้วยไตเรือ้รงั ให้ปฏบิตัติาม
ค�ำแนะน�ำจากทีมสหสาขาวิชาชีพ 
รวมทั้งอธิบายขั้นตอนการดูแล 
ตวัเองทีบ้่านในด้านต่าง ๆ  เช่น การ
ใช้ยา, ควบคุมอาหาร เป็นต้น

นักกายภาพ
บ�ำบัด

อสม., 
ผู้น�ำชุมชน

เภสัชกร

นักสังคม
สงเคราะห์
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เกณฑ์การส่งต่อผู้ป่วยพบอายุรแพทย์โรคไต
	 ทางผู ้นิพนธ์เสนอแนวทางการส่งตัวผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังจาก 
โรงพยาบาลชมุชนในระดบัปฐมภมู ิไปยงัโรงพยาบาลจงัหวดัในระดบั
ทุติยภูมิหรือโรงพยาบาลศูนย์ในระดับตติยภูมิ เพ่ือรับการรักษา 
กับอายุรแพทย์โรคไต (แผนภูมิที่ 1) ดังนี้
	 1.	 ไตเรือ้รังระยะ 4 ขึน้ไป (อตัราการกรองของไต < 30 มล./นาท/ี 
1.73 ตารางเมตร) เมื่อวินิจฉัย
	 2.	 ไตเรื้อรังระยะ 1-3 ร่วมกับอาการข้อใดข้อหนึ่ง ดังนี้
		  a.	 ความดันโลหิตสูง ≥ 140/90 มม.ปรอท ที่ไม่สามารถ 
			   ควบคุมความดันด้วยยาอย่างน้อย 3 ชนิด (ต้องมียาขับ 
			   ปัสสาวะด้วย) หรอืไม่สามารถควบคมุความดนัโลหติได้  
			   หลังจากใช้ยาความดันอย่างน้อย 4 ชนิด
		  b.	 อตัราการกรองของไตลดลงมากกว่าร้อยละ 15 หลังจาก 
			   ที่เริ่มยาความดันกลุ ่ม angiotensin converting  
			   enzyme inhibitors (ACEI) หรือ angiotensin  
			   receptor blockers (ARB)
		  c.	 ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง โดยไม่สามารถอธิบาย 
			   สาเหตุได้
		  d.	 ตรวจพบแอลบูมิน หรือโปรตีนในปัสสาวะ urine  
			   albumin to creatinine ratio (UACR) > 300 มก./กรมั  
			   หรือ urine protein to creatinine ratio (UPCR) >  
			   500 มก./กรัม หลังควบคุมความดันโลหิตได้ตาม 
			   เป้าหมายแล้วมากกว่า 3 เดือน
	 3.	 ตรวจพบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ อย่างน้อยห่างกัน  
2 สัปดาห์ติดต่อกัน โดยไม่พบสาเหตุ
	 4.	 มภีาวะไตวายเฉยีบพลนั หรอืมค่ีาการท�ำงานของไตลดลงเรว็ 
ภายในระยะเวลาเป็นวนัหรอืสปัดาห์ ค่าของเสยีครแีอทนินิในเลอืด 
เพิม่ขึน้ 1.5 เท่าขึน้ไป หรอือตัราการกรองของไตลดลงมากกว่าร้อยละ  
25 จากค่าตั้งต้น หรือปัสสาวะออกลดลง < 0.5 มล./กก./ชม.
	 5.	 ผู้ป่วยมีภาวะการลดลงของการท�ำงานของไตอย่างต่อเน่ือง 
ดังนี้
		  a.	 มีการเพิ่มขึ้นของระยะไตเรื้อรัง หรือมีค ่า eGFR  
			   ลดลงมากกว่าร้อยละ 25 จากค่าตั้งต้น
		  b.	 มีการลดลงของอัตราการกรองของไต มากกว่า 5 มล./ 
			   นาที/1.73 ตารางเมตร ต่อปี
	 6.	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรม
	 7.	 ผู ้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีโรคนิ่วในทางเดินปัสสาวะ
มากกว่า 1 ครั้ง หรือร่วมกับภาวะอุดกั้นทางเดินปัสสาวะ

การประยุกต์การจัดตั้งคลินิกโรคไตเร้ือรังกับสิทธิ์ประกัน
สุขภาพในประเทศไทย
	 เนื่องจากผลการด�ำเนินงานตามตัวชี้วัดแผนยุทธศาสตร์ชาติ

ระยะ 20 ปี ด้านสาธารณสขุ พ.ศ. 2561 ในส่วนของโครงการพฒันา
ระบบบริการสุขภาพสาขาโรคไต เป้าหมายตัวชี้วัด ร้อยละของ 
ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีม่อีตัราการลดลงของ eGFR < 4 มล./นาท/ี1.73 
ตารางเมตรของพื้นท่ีผิวกายต่อปี อยู่ที่ร้อยละ 66 แต่ผลรายงาน
การด�ำเนินงานจริง คือร้อยละ 59.7422 ซึ่งการด�ำเนินงานท่ียัง 
ไม่สามารถบรรลุผลตามเป้าหมาย ทางผู ้นิพนธ์คิดว่าส่วนหนึ่ง
เป็นการที่ประชาชนยังเข้าสู่ระบบสาธารณสุขมูลฐานในระดับ 
ปฐมภูมิไม่ทั่วถึง อาจจะเนื่องมาจากการขาดทีมบุคลากรทาง 
สหสาขาวิชาชีพที่มีความรู ้ ความช�ำนาญในการดูแลผู ้ป่วยโรค
ไตเรื้อรัง ในระดับชุมชน หมู่บ้าน ร่วมกับยังขาดความเชื่อมโยง 
ของระบบการประสานงานส่งต ่อข ้อมูลของผู ้ป ่วยไตเรื้อรัง  
ทางผูน้พินธ์จงึเลง็เหน็ถึงประโยชน์ของการจดัตัง้คลนิกิโรคไตเรือ้รงั
ระดับปฐมภูมิขึ้น เพื่อเป็นส่วนหนึ่งในการพัฒนาระบบบริการ
สุขภาพ (service plan) ที่จะสามารถชะลอความเสื่อมของไต 
ให้ได้ตามเป้าหมาย

สรุป
	 การจัดตั้งคลินิกรักษาโรคไตเรื้อรังระดับปฐมภูมิ บริการแบบ
สหสาขาวชิาชีพร่วมกบัการสร้างเครอืข่ายเยีย่มบ้าน เป็นการบรูณา
การโดยมุ่งเน้นให้เกิดการด�ำเนินกิจกรรมโดยชุมชนเอง เพ่ือร่วม 
คัดกรอง ค้นหาผู้ที่มีความเส่ียงตั้งแต่ระยะเริ่มต้น เพื่อเข้ารับ 
การบริการที่เหมาะสม การสร้างความรู้ ความตระหนักต่อการ 
เกิดโรค ควบคุมปัจจัยเสี่ยงของโรค และการป้องกันการเกิด  
เฝ้าระวัง ติดตาม ท�ำให้สามารถดูแลผู้ป่วยแบบผสมผสานและ 
เป็นองค์รวม เกิดพัฒนาศักยภาพของบุคลากรในระดับสาธารณสุข
มูลฐาน ในรูปแบบการให้ความรู้แก่ประชาชน และพัฒนาระบบ
สารสนเทศ สามารถเช่ือมโยงการจัดบริการในโรงพยาบาล จนถึง
การดแูลในชุมชนอย่างมปีระสิทธภิาพ เช่ือมโยงกนัอย่างมมีติใินการ
ตดิตามผูป่้วยโรคไตเรือ้รังอย่างเป็นระบบและต่อเนือ่ง สามารถชะลอ
การเสือ่มของไต เพิม่คณุภาพชวีติ ลดภาวะแทรกซ้อน ลดอตัราตาย
ของผู้ป่วย ลดภาระของระบบบริการที่จะเกิดขึ้น รวมถึงสามารถ 
ลดภาระทางเศรษฐกจิจากการบ�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
	 โรคไตเรื้อรังจากการใช้ยาแก้ปวด (analgesic nephropathy) เป็นหน่ึงในสาเหตุของโรคไตเรื้อรังที่สามารถป้องกัน และชะลอ 
ความเสื่อมได้หากวินิจฉัยได้เร็ว สาเหตุเกิดจากใช้ยาแก้ปวดหลายชนิดหรือใช้ยารูปแบบผสมนานติดต่อกันหลายปี อุบัติการณ์ที่แท้จริง 
ของโรคยังไม่แน่ชัด เน่ืองจากไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยท่ีชัดเจน ลักษณะพยาธิสภาพทางไตที่ส�ำคัญได้แก่ renal papillary necrosis  
และ chronic interstitial nephritis การด�ำเนินโรคค่อยเป็นค่อยไปจนเข้าสู่ภาวะไตเรื้อรัง ประมาณร้อยละ 50-80 ของผู้ป่วย 
เป็นเพศหญิง วัยกลางคน และส่วนใหญ่มีประวัติเจ็บป่วยเรื้อรังน�ำมาก่อน เป็นสาเหตุของการใช้ยาแก้ปวดต่อเนื่องเป็นเวลานาน โดย 
ยาที่มีรายงานบ่อยได้แก่ แอสไพริน salicylamide และ acetaminophen เป็นต้น กลไกการเกิดโรคท่ีส�ำคัญเกิดจากการสะสม 
ของสาร N-acetyl-p-benzoquinoneimine ซ่ึงเป็นอนุพันธ์ของยา acetaminophen ท�ำให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์ผ่านขบวนการ 
lipid peroxidation ร่วมกับเนื้อไตส่วน medulla และส่วนปลายของ papilla เกิดภาวะขาดเลือด อาการแสดงของโรคไม่จ�ำเพาะ  
ตรวจพบการท�ำงานของไตลดลงอย่างต่อเนือ่ง บางรายอาจตรวจพบเมด็เลอืดขาวในปัสสาวะได้ บางรายอาจมอีาการปวดบัน้เอวเป็นผลจาก 
renal papillary necrosis และชิน้เนือ้ไตอดุก้ันทางเดนิปัสสาวะ การส่งตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ทีไ่ม่ใช้สารทบึรงัส ีพบไตมขีนาดเลก็และ 
รูปร่างผิดปกติเป็นลักษณะ bumpy contour หรือพบหินปูนบริเวณเนื้อไต papilla มีความไวและแม่นย�ำสูงในการวินิจฉัยโรค ปัจจุบัน 
ไม่มีการรักษาจ�ำเพาะ เมื่อสงสัย analgesic nephropathy ควรหยุดยาแก้ปวดในทันที หรือลดปริมาณให้น้อยที่สุด ภาวะแทรกซ้อน 
ที่พบบ่อยคือ ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว และมะเร็งทางเดินปัสสาวะ

ค�ำส�ำคัญ: โรคไตเรื้อรังจากการใช้ยาแก้ปวด, ยาแก้ปวด, เนื้อไตส่วนแปปิลาตาย, เนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ท่อไตอักเสบเรื้อรัง

ต้องการส�ำเนาต้นฉบบัตดิต่อ นพ. บญัชา สถริะพจน์ แผนกโรคไต กองอายรุกรรม โรงพยาบาลพระมงกฎุเกล้า 315 ถนนราชวิถ ีเขตราชเทวี 
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บทน�ำ
	 โรคไตเรื้อรังจากการใช้ยาแก้ปวด (analgesic nephropathy) 
เป็นหนึ่งในสาเหตุของโรคไตเรื้อรังท่ีสามารถป้องกันและชะลอ 
ความเสื่อมได้ หากวินิจฉัยได้ในระยะเริ่มแรก ในอดีต analgesic  
nephropathy ถูกเรียกว่า phenacetin nephritis เนื่องจากมี
รายงานอุบัติการณ์ของโรคได้บ่อยในช่วงท่ียา phenacetin นิยม
น�ำมาใช้เป็นส่วนผสมในยาแก้ปวด และมีใช้อย่างแพร่หลายใน
สหรัฐอเมริกาและยุโรป มูลนิธิโรคไตให้ค�ำนิยามของ analgesic 
nephropathy คือ “โรคไตที่เกิดจากการใช้ยาที่มีส่วนผสมของสาร 
อย่างน้อยสองชนิดเป็นเวลานานหลายปี ได้แก่ ยากลุ่มลดไข้  
ยาแก้ปวด ยา codeine และ caffeine เป็นต้น โดยท�ำให้เกิด 
พยาธิสภาพทางไตได้แก่ ลักษณะเนื้อไตส่วน papilla ตาย (renal 
papillary necrosis) และเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ท่อไตมีการอักเสบ

เรื้อรัง (chronic interstitial nephritis) และด�ำเนินโรคจนเข้าสู่ 
ภาวะไตเส่ือมเร้ือรัง”1 ผู ้ป ่วยส่วนใหญ่มีประวัติใช้ยาแก้ปวด 
หลายชนิด หรือเป็นรูปแบบยาผสม ยาที่มีรายงานเป็นสาเหตุ
ของโรคส่วนใหญ่เป็นกลุ่มยาที่ผู้ป่วยสามารถซื้อได้ทั่วไปและใช้ยา 
ต่อเนื่องนานหลายปี2 

	 Analgesic nephropathy มีความส�ำคัญโดยพบเป็นสาเหตุ
อันดับที่10 ของการเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย คิดเป็นร้อยละ 
0.18 ของจ�ำนวนผู้ป่วยทั้งหมดจากรายงานของสมาคมโรคไตแห่ง
ประเทศไทยปี พ.ศ. 2558 นอกจากนี้ analgesic nephropathy  
มีรายงานเพิ่มอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งของเยื่อบุผิวในระบบ 
ทางเดินปัสสาวะ (urothelial carcinoma)3 และการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแขง็ตวั จงึเป็นทีม่าของการเขยีนทบทวนวรรณกรรม
เรื่อง analgesic nephropathy ในครั้งนี้
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ระบาดวิทยา
	 สถิติจากการรวบรวมข้อมูลการปลูกถ่ายอวัยวะของประเทศ
แคนาดาปี ค.ศ. 1981-1983 พบจ�ำนวนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ
สดุท้ายทีต้่องได้รบัการบ�ำบดัทดแทนไต โดยมสีาเหตจุาก analgesic 
nephropathy จ�ำนวน 14 รายต่อปี4,5 ในช่วงปี ค.ศ. 1960-1970 
ยา phenacetin ถูกใช้เป็นส่วนผสมหลักในยาแก้ปวดหลายชนิด 
มีจุดประสงค์เพื่อลดอาการปวด ลดไข้ โดยเป็นท่ีนิยมแพร่หลาย 
ภายหลังมีรายงานการศึกษาจากประเทศออสเตรเลียและยุโรป  
พบ phenacetin เป็นสาเหตุส�ำคัญในการเกิดภาวะไตเร้ือรัง จึง 
เป็นเหตุให้เพิกถอนการใช้ยาดังกล่าว6 ช่วงปี ค.ศ. 1980-1990 
ประเทศอเมริกา สก็อตแลนด์ เบลเยี่ยม และออสเตรเลียรายงาน
สาเหตุของภาวะไตเรื้อรังจาก analgesic nephropathy  
พบประมาณร้อยละ 10-15 ของสาเหตุท้ังหมด หลังจากระงับใช ้
ยา phenacetin ปี ค.ศ. 1996 องค์กร U.S. Renal Data System 
report ของสหรัฐอเมริการายงานอุบัติการณ์ของโรคไตเรื้อรังระยะ
สุดท้ายที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต โดยสาเหตุ analgesic 
nephropathy ลดลงเหลือร้อยละ 1 ในประชากรผิวขาว และ 
ร้อยละ 0.8 ในประชากรทุกเชื้อชาติในสหรัฐอเมริกา

	 อย่างไรก็ตามอุบัติการณ์ที่แท้จริงของโรคยังไม่แน่ชัด เนื่องจาก
ไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยที่ชัดเจน และการวินิจฉัยจ�ำเป็นต้อง 
แยกสาเหตุของโรคไตเรื้อรังจากภาวะอื่น ๆ ก่อน analgesic 
nephropathy ส่วนใหญ่พบในเพศหญิงมากกว่าชาย โดยร้อยละ 
50-80 ของผู้ป่วยที่รายงานเป็นเพศหญิง และพบในช่วงอายุ 30-70 
ปี โดยอุบัติการณ์เพิ่มสูงขึ้นในผู้สูงอายุ7

สาเหตุการเกิดโรค
	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีประวัติปวดศีรษะ ปวดข้อ ปวดกล้ามเนื้อ 
หรือเจ็บป่วยเรื้อรังน�ำมาก่อน เป็นเหตุให้ใช้ยาแก้ปวดหลายชนิด 
หรือใช้ในรูปแบบยาผสม โดยมีส่วนประกอบจากยาที่มีรายงาน
ได้แก่ แอสไพริน antipyrine, phenacetin, acetaminophen, 
salicylamide และยาอื่นที่มีรายงานดังแสดงในตารางท่ี 1 ใช ้
เพื่อบรรเทาอาการปวด อักเสบ ลดไข้ และมีส่วนประกอบจาก  
caffeine หรือ codeine ซึ่งท�ำให้ผู้ใช้เกิดการเสพติด โดยประวัติ 
การใช้ยาที่มีรายงานการเกิด analgesic nephropathy ได้แก่  
ใช้ยาแก้ปวดต่อเนื่องอย่างน้อย 5 เม็ดต่อวัน ติดต่อกันอย่างน้อย  
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 ยาที่มีรายงานการเกิด analgesic nephropathy โดยมีผลท�ำให้เกิดการตายของเนื้อไตส่วน papillaโดยตรง17

	 Phenacetin เป็นยาทีม่รีายงานการเกดิ analgesic nephropathy 
มากที่สุด เมื่อเข้าสู่ร่างกาย อนุพันธ์ของยาจะถูกเมแทบอลิซึม 
เป็น acetaminophen และถูกเปล่ียนแปลงต่อเป็นสารที่ท�ำลาย
เนือ้ไต จากการศกึษาแบบกลุม่ควบคมุในสหรฐัอเมรกิา โดยตดิตาม
ผู้ป่วยจ�ำนวน 554 รายพบว่า ผู้ป่วยที่ใช้ยา phenacetin เพิ่ม 
ความเสี่ยงของการเกิดโรคไตเรื้อรังประมาณ 5.1 เท่า และยา  
acetaminophen เพ่ิมความเสีย่งของการเกดิโรคไตเรือ้รงัประมาณ 
3.2 เท่า เมือ่เปรียบเทยีบกบัประชากทัว่ไปทีไ่ม่ใช้ยา9 จากการศกึษา
แบบกลุม่ควบคมุของ Michael F. และคณะในปี ค.ศ. 2001 ท�ำการ
ศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยที่เร่ิมเข้าสู่โรคไตเรื้อรังจ�ำนวน 1,924 รายใน
ประเทศสวีเดน พบว่าผู้ป่วยที่ใช้ acetaminophen อย่างต่อเนื่อง 
เพิ่มความเสี่ยงที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมากกว่าประชากรทั่วไป 
อย่างมีนัยส�ำคัญ และความเสี่ยงจะเพิ่มขึ้นสัมพันธ์กับปริมาณยา 

ทีใ่ช้เพิม่ขึน้ จากรายงานพบว่าปรมิาณ acetaminophen ทีม่ากกว่า 
หรอืเท่ากบั 500 กรมั/ปี หรอืมากกว่า 1.4 กรัม/วนั จะเพิม่ความเสีย่ง 
ที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมากกว่าประชากรทั่วไปประมาณ 5.3 เท่า10 

จากการศึกษาของ Gary C Curhan และคณะ ในปี ค.ศ. 2004 
ศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยที่มีประวัติใช้ยาแก้ปวดลดไข้เร้ือรัง จ�ำนวน 
1,697 รายในสหรัฐอเมริกา พบว่า acetaminophen มีส่วน
ส�ำคัญกับการเกิด analgesic nephropathy โดยในผู ้ป่วย 
ที่ใช้ acetaminophen สะสมรวมมากกว่า 500 กรัม มีความเสี่ยง
จะพบค่าอัตราการกรองไตต�่ำกว่า 30 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร
มากกว่าประชากรทั่วไป 2 เท่า11 โดยสรุปการใช้ acetaminophen 
ในปัจจุบันจากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบของเภสัชกร 
สุกฤษฏิ์ กาญจนสุระกิจ และคณะ ในปีค.ศ. 2020 รวบรวม 5  
การศึกษา มีผู ้ป ่วยจ�ำนวน 13,114 ราย พบว่าผู ้ป ่วยที่ใช ้  
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acetaminophen อย่างต่อเน่ือง มีโอกาสพบอัตราการท�ำงาน 
ของไตลดลงมากกว่าประชากรทั่วไป 1.23 เท่า12

	 จากการศึกษาของ Thomas V. Perneger และคณะ ในปี ค.ศ.
1994 ศึกษากลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายจ�ำนวน 716 ราย
ในสหรัฐอเมริกา ไม่พบความสัมพันธ์ของการใช้ยาแอสไพรินกับ 
ค่าการท�ำงานของไตท่ีลดลงในระยะยาว13 ตรงข้ามกับการศึกษา 
แบบกล่มควบคุมของ Morlans M.และคณะ ศึกษาผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังระยะสุดท้าย จ�ำนวน 340 รายในสหรัฐอเมริกาพบว่า 
แอสไพรินเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย 2.5 
เท่าเทียบกับประชากรท่ัวไป14 และการศึกษาแบบกล่มควบคุม 
ของ Michael F. และคณะ ในปี ค.ศ. 2001 พบว่าผู้ป่วยที่มีประวัติ
ใช้ยาแอสไพรินสะสมรวมมากกว่า 500 กรัม/ปี เพิ่มความเสี่ยง 
ที่จะเกิดโรคไตเรื้อรังมากกว่าประชากรท่ัวไป 3.3 เท่า10 โดยสรุป
ส�ำหรับยาแอสไพรินในปัจจบัุน พบว่าการใช้ยาแอสไพรนิขนาดปกติ
ต่อเนื่องเป็นเวลานานในผู้ป่วยท่ีมีการท�ำงานของไตปกติและไม่มี
ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคไต ไม่พบความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะ
ไตเสื่อมเรือ้รงั แต่อยา่งไรก็ตามจากการศึกษาของ Michael F. และ
คณะ พบว่าการใช้แอสไพรินขนาดปกติร่วมกับ acetaminophen 
เป็นเวลานานจะเพิ่มโอกาสเกิดโรคไตเรื้อรังอย่างมีนัยส�ำคัญ15

กลไกการเกิดโรค
	 Acetaminophen ถกูเมแทบอลซิมึโดยเอนไซม์ prostaglandin 
H synthase เปลี่ยนเป็นสาร N-acetyl-p-benzoquinoneimine 
(NAPQI) ซึ่งสามารถท�ำให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์ผ่านขบวนการ 
lipid peroxidation และเกดิ oxygen-free radical เกดิขบวนการ 
arylation ของเนื้อเยื่อโปรตีน เซลล์ตายและเกิดแคลเซียมสะสม 

โดย NAPQI ทีเ่กดิขึน้จะสะสมปรมิาณมากทีส่ดุทีบ่รเิวณเนือ้ไตส่วน 
medulla และส่วนปลายของเนื้อไต papilla ในภาวะปกติ NAPQI  
ที่เกิดขึ้นจะถูกเปลี่ยนแปลงต่อโดย glutathione ได้อนุพันธ์ 
ที่ไม่เป็นพิษและขจัดออกจากร่างกาย แต่ในภาวะที่ใช้แอสไพริน
ควบคู่กันพบว่า แอสไพรินจะถูกเปลี่ยนแปลงเป็น salicylate และ 
มีผลยับยั้งขบวนการ Hexose monophosphate shunt ในไต 
ส่งผลท�ำให้ปริมาณ glutathione ลดลงอย่างมาก โดยส่งผล 
ให้มี NAPQI สะสมมากขึ้น เกิดขบวนการ lipid peroxidation  
โดยเฉพาะอย่างยิ่งที่บริเวณเนื้อไตส่วนmedulla ตลอดจนส่งผล 
ให้มีการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อในบริเวณดังกล่าว16 

	 ไตมีเอนไซม์ cyclooxygenase อยู ่มากที่สุดในบริเวณ  
medullary interstitial และเซลล์ท่อไต collecting tubule ยาใน
กลุ่ม NSAIDs และแอสไพรินมีผลยับยั้งเอนไซม์ cyclooxygenase  
มีผลลดการผลิตสาร prostaglandin ที่ช่วยขยายหลอดเลือด  
และมีผลให้ปริมาณเลือดที่เข้ามาเลี้ยงเนื้อเยื่อที่ไตลดลงโดยเฉพาะ 
อย่างยิ่งที่เนื้อไตส่วน medulla และท�ำให้ส่วนปลายของ papilla 
เกิดการขาดเลือดตามมา2 นอกจากนี้ภาวะที่ร่างกายขาดสารน�้ำจะ
ท�ำให้มีปริมาณความเข้มข้นของแอสไพริน และ acetaminophen 
ในไตเพ่ิมขึ้นเป็นอย่างมาก จึงช่วยส่งเสริมให้มีการบาดเจ็บของไต 
เพิ่มขึ้น ดังนั้นผู้ป่วยท่ีใช้ยาในรูปแบบผสมโดยมีทั้งแอสไพริน 
และ acetaminophen ร่วมกับมีส่วนผสมของ codeine หรือ 
caffeine ที่ท�ำให้เกิดการเสพติดยา และใช้ต่อเน่ืองเป็นเวลานาน 
จะเพิ่มความเสี่ยงที่พบ analgesic nephropathy โดยมีระยะเวลา
การด�ำเนินโรคเข้าสู่ภาวะไตเร้ือรังมากกว่า 10-15 ปี16 สรุปกลไก 
การเกิดโรคแสดงดังรูปที่ 1

รูปที่ 1 กลไกการเกิด analgesic nephropathy ดัดแปลงจาก Duggin และคณะ16
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การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพไต
	 ระยะแรก เมื่อเกิดการสะสมของ NAPQI มากขึ้น เกิดขบวน 
การ lipid peroxidationได้ออกซิเจนอนุมูลอิสระร่วมกับมีภาวะ
ขาดเลือด ท�ำให้เกิดการท�ำลายของโครงสร้างภายในเนื้อไตส่วน 
medulla เป็นส่วนแรก โดยผนังหลอดเลือดฝอย (vasa recta 
capillaries) หนาตัว ท่อไตฝอย Loops of Henle ตาย และ 
เนื้อเยื่อ interstitial ของ medulla ตายเป็นบริเวณกว้าง จากนั้น 
เร่ิมมีการบาดเจ็บที่ท่อไต collecting tubule รวมถึงท่อไต 
ส่วน Bellini7 
	 ระยะท้าย ผนังหลอดเลือดหนาตัวเป็นพังผืด (capillary  
sclerosis) เลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อไตไม่เพียงพอเนื้อเยื่อท่ีบริเวณ  
cortex ถูกท�ำลาย เซลล์ fibroblasts เข้ามาในบริเวณท่ีอักเสบ  

สร้างคอลลาเจนเพิม่ขึน้ ท่อไตฝอยทัง้ในส่วน cortex และ medulla 
เกิดพังผืดดึงรั้ง (interstitial fibrosis) พบเซลล์เม็ดเลือดขาวเข้ามา 
อยู่ในบริเวณดังกล่าวปริมาณมาก โดยเฉพาะเม็ดเลือดขาวชนิด 
อโีอซโินฟิล พบการอกัเสบอย่างมากทีเ่นือ้เยือ่ interstitium มพีงัผดื
เกิดขึ้นในโกลเมอรูลัส (focal segmental glomerulosclerosis) 
การท�ำงานของไตลดลง จนเข้าสู่ไตเรื้อรัง และสามารถตรวจพบ 
papillary calcification ได้7 แสดงในตารางที่ 2
	 ผลจากการท�ำลายเนื้อเยื่อไตเรื้อรังท�ำให้พบเยื่อบุผนังทางเดิน
ปัสสาวะมีการเจริญที่ผิดปกติ (urothelial hyperplasia) และ 
เพ่ิมความเส่ียงในการเกิดมะเร็งในระบบทางเดินปัสสาวะท่อไต 
และกระเพาะปัสสาวะ โดยส่วนใหญ่เกิดข้ึนภายหลัง analgesic 
nephropathy ประมาณ 15-25 ปี17

ระยะแรก พยาธิสภาพเกิดขึ้นท่ีเนื้อไตส่วน papilla หลอดเลือดฝอย vasa recta หนาตัว ปริมาณเลือดที่เข้าไปเลี้ยงไตลดลง  
ท่อไตฝอยและเนื้อเยื่อ interstitial ของ medulla ตายเป็นบริเวณกว้าง จากนั้นเริ่มมีการบาดเจ็บที่ท่อไต collecting 
tubule รวมถึงท่อไตส่วน Bellini เนื่องจากขาดออกซิเจน ไตสูญเสียความสามารถในการดูดกลับสารน�้ำ 

ระยะท้าย เนือ้เยือ่บรเิวณ cortex ถูกท�ำลาย เซลล์ fibroblasts เข้ามาในบรเิวณทีอ่กัเสบ สร้างคอลลาเจนเพิม่ขึน้ ท่อไตถกูท�ำลาย
เป็นบริเวณกว้าง เนื้อเยื่อ interstitium อักเสบเรื้อรัง เซลล์เม็ดเลือดขาวเข้ามาในบริเวณดังกล่าว เกิดหินปูนในเนื้อไต
ส่วนทีต่าย มพีงัผดืเกดิขึน้ในโกลเมอรลูสั ไตสูญเสียความสามารถในการเกบ็เกลือแร่ การท�ำงานของไตลดลง เซลล์เยือ่บ ุ
ท่อไตเติบโตผิดปกติ เยื่อบุท่อไตบางส่วนเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง และพบภาวะความดันโลหิตสูง

ตารางที่ 2 การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพไตร่วมกับอาการแสดงแต่ละระยะของโรคไตจากยาแก้ปวด17

อาการและอาการแสดงของโรค
	 ความผิดปกติที่พบได้แบ่งเป็น 2 ระยะ
ระยะแรก18

	 	 ปัสสาวะบ่อย และปัสสาวะกลางคืน เนื่องจากเน้ือไต 
		  สูญเสียความสามารถในการเก็บน�้ำและเกลือแร่ เป็นผล 
		  จากการอักเสบเรื้อรังของเนื้อเยื่อ interstitium
	 	 ปวดบั้นเอวพบได้ร้อยละ 25-85 เป็นผลจากเนื้อไตส่วน  
		  papilla ตาย และหลุดลอกออกมาที่กรวยไตหรือท่อไต  
		  หากชิน้เนือ้ดงักล่าวไปอดุกัน้ทางเดนิปัสสาวะของไตทัง้ 2 ข้าง  
		  ก็อาจพบภาวะไตวายเฉียบพลันร่วมด้วยได้
	 	 อาการของกระเพาะปัสสาวะอักเสบเรื้อรัง แต่ตรวจเพาะ 
		  เชื้อไม่พบเชื้อก่อโรคพบได้ร้อยละ 30-60
ระยะท้าย18 

	 	 การท�ำงานของไตลดลงอย่างต่อเนื่อง
	 	 ภาวะความดันโลหิตสูง 
	 	 ภาวะเลือดจางพบได้ร้อยละ 60-90 โดยระดับความรุนแรง 
		  ของเลือดจางมากกว่าค่าการท�ำงานไตที่ลดลง
	 	 ปัสสาวะพบเม็ดเลือดแดง และเม็ดเลือดขาวเป็นผลมาจาก 
		  เนื้อไตส่วน papilla ตาย หรือเกิดเนื้องอกในระบบทางเดิน 
		  ปัสสาวะพบได้ร้อยละ 50-100

	 	 โปรตีนในปัสสาวะน้อยกว่า 1-2 กรัม/วัน
	 	 อาการทางระบบทางเดนิอาหารร่วมด้วย เนือ่งจากยาแก้ปวด 
		  ที่ใช้มีส่วนผสมของ NSAIDs ซึ่งท�ำให้เกิดแผลในทางเดิน 
		  อาหารพบได้ร้อยละ 40-60

การวินิจฉัยเพิ่มเติม
	 ปัจจุบัน analgesic nephropathy ไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยที่
ชัดเจน อาศัยประวัติการใช้ยาแก้ปวดต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน 
ร่วมกบัผลตรวจทางห้องปฏบิตักิาร โดยพบเมด็เลอืดขาวในปัสสาวะ 
แต่ไม่พบการติดเชื้อ (sterile pyuria) ตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะ
น้อยกว่า 1-2 กรัม/วัน น้อยรายที่พบโปรตีนรั่วในปัสสาวะเกิน  
3.5 กรัม/วัน2 ซึ่งเป็นผลมาจากการบาดเจ็บเรื้อรังของโกลเมอรูลัส 
และเกิดพยาธสิภาพแบบ focal segmental glomerulosclerosis7  

ดังนั้นจึงแนะน�ำให้ตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ ร่วมกับพลาสมา 
ครีแอทินินในผู ้ป ่วยที่มีประวัติใช ้ยาแก้ปวดเรื้อรัง เพื่อช ่วย 
ในการวินิจฉัย analgesic nephropathy ตั้งแต่ระยะแรก เมื่อ 
สงสัยภาวะดังกล่าวการส่งตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ท่ีไม่ใช ้
สารทึบรังสี พบไตมีขนาดเล็กและรูปร่างผิดปกติเป็นลักษณะ
ตะปุ่มตะป�่ำ (bumpy contour) หรือพบหินปูนบริเวณเนื้อไต 
papilla3 ช่วยยืนยันการวินิจฉัยได้มากขึ้น
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	 จากรายงานของ Marc E. และคณะ น�ำเสนอเกณฑ์การวินิจฉัย 
analgesic nephropathy จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ที่ไม่ใช้สาร 
ทึบรังสี โดยพิจารณาขนาดและรูปร่างของไต ดังนี้3 

	 	 วัดขนาดไตจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ในแนวตัดขวาง โดย 
		  ผลรวมของด้านกว้างและยาวของไตแต่ละข้าง ถ้าน้อยกว่า  
		  103 มม. ในเพศชาย หรือน้อยกว่า 96 มม. ในเพศหญิง  
		  แสดงว่าไตมีขนาดเล็กแสดงในรูปที่ 2
	 	 รูปร่างไต bumpy contour จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร ์

		  ในแนวตัดขวาง โดยไตรูปร ่าง bumpy contour  
		  คือ พบรอยหยักที่ไตอย่างน้อย 3 รอยขึ้นไป แสดงใน 
		  รูปที่ 3,4
	 	 ต�ำแหน่งหินปูนบริเวณเนื้อไต papilla แสดงในรูปที่ 3,4
	 หากพบลักษณะของไตดังกล่าวข้างต้นในผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ 
สุดท้ายร่วมกับมีประวัติการใช้ยาที่เข้าได้ ความไวและความ
จ�ำเพาะจากการท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ในการวินิจฉัย analgesic  
nephropathy อยู่ที่ร้อยละ 90 แสดงในตารางที่ 3

รูปที่ 2 การวัดขนาดไตจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ โดยผลรวมของด้าน X และ Y ของไตแต่ละข้าง ถ้าน้อยกว่า 103 มม. ในเพศชาย  
หรือน้อยกว่า 96 มม. ในเพศหญิง บ่งบอกถึงไตมีขนาดเล็ก3

รูปที่ 3 รูปร่างของไตจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์บ่งชี้ถึงภาวะ analgesic nephropathy A) ไตมีรูปร่างตะปุ่มตะป�่ำ พบรอยหยักที่ไต 
อย่างน้อย 3 รอยขึ้นไป B) ต�ำแหน่งของหินปูนที่เนื้อไตส่วน3 

Computed tomography finding in analgesic
nephropathy

Right kidney Left kidney

Spine YY

x
x

Renal vein

Renal
artery

Renal
artery

Computed tomography finding in analgesic
nephropathy

Number of indentations

A) Bumpy Kidneys B) Renal paillary calcifications

0 1-2 3-5 >5
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รูปที่ 4 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงรูปร่างไตตะปุ่มตะป�่ำ และพบหินปูนที่เน้ือไตส่วน papilla ทั้งสองข้างในผู้ป่วยรายน้ีพบลักษณะ 
pelvicalyceal dilatation ของไตทั้งสองข้าง

ลักษณะที่พบจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
ความไว
(ร้อยละ) 

ความจ�ำเพาะ
(ร้อยละ)

ไตขนาดเล็ก
	 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้าย
	 ผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของไตลดลง

95
77

10
86

ไตรูปร่างตะปุ่มตะป�่ำ
	 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้าย
	 ผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของไตลดลง

50
62

90
93

หินปูนที่เนื้อไตส่วน papilla
	 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้าย
	 ผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของไตลดลง

87
92

97
100

ไตขนาดเล็กร่วมกับรูปร่างตะปุ่มตะป�่ำหรือพบหินปูนที่เนื้อไตส่วน papilla
	 ผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้าย
	 ผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของไตลดลง

90
77

90
100

ตารางท่ี 3 ความไวและความจ�ำเพาะของลักษณะไตที่พบในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะสุดท้าย 
กับผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของไตลดลง3

การวินิจฉัยแยกโรค
	 จากพยาธสิภาพพบลกัษณะการตายของเนือ้ไตบรเิวณ medulla 
และเนือ้ไตส่วน papilla พบได้ร้อยละ 25-85 ของผูป่้วย analgesic  
nephropathy แต่อย่างไรก็ตามพยาธิสภาพดังกล่าวสามารถ 
พบได้ในภาวะอื่นเช่นเดียวกัน เช่น โรคไตจากเบาหวาน sickle cell  
disease19 โรคไตท่ีเกิดจากภาวะอุดก้ันทางเดินปัสสาวะ ภาวะ
กรวยไตอกัเสบจากการตดิเช้ือ ภาวะตดิเช้ือวณัโรคในระบบทางเดนิ
ปัสสาวะ ภาวะหลอดเลือดแดงอักเสบท่ัวร่างกาย โรคไตในผู้ป่วย
ตับแข็ง และโรคไตจากพิษสุราเรื้อรัง20 เนื่องจากเกณฑ์การวินิจฉัย 
analgesic nephropathy ยังไม่ชัดเจน จ�ำเป็นต้องอาศัยประวัติ 
การใช้ยาแก้ปวดเป็นเวลานาน ร่วมกับพบรูปร่างและขนาดของไต

ที่เปลี่ยนแปลงจากในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ และค้นหาสาเหตุของ
ไตวายจากภาวะอื่นร่วมด้วยเสมอ

ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ
	 โรคหลอดเลือดแดงแข็ง
	 จากการศึกษาแบบกลุ่มควบคุมของ Ulrich C และคณะ ปี ค.ศ.
1991 ศึกษากลุ่มผู้ป่วยที่มีประวัติใช้ยา phenacetin เป็นเวลา 20 
ปี จ�ำนวน 623 ราย พบว่าเพิ่มความเส่ียงต่อการเสียชีวิตจากโรค
หัวใจและหลอดเลือด 2.9 เท่า เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคหัวใจ
ขาดเลือด ภาวะหัวใจล้มเหลวและโรคหลอดเลือดสมองตีบ 1.8 เท่า 
และเพิ่มโอกาสเกิดโรคความดันโลหิตสูง 1.6 เท่าเทียบกับคนปกติ 
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เป็นผลมากจาก phenacetin ท�ำให้ผนงัหลอดเลอืดฝอยหนาตวัและ
เป็นพงัผดืทัว่ร่างกาย จงึมภีาวะแทรกซ้อนทางหวัใจและหลอดเลอืด
เพิ่มขึ้น21

	 มะเร็งในระบบทางเดินปัสสาวะ
	 เช่ือว่าอนุพันธ์ของยา phenacetin คือ N-hydroxylated 
phenacetin มีการสะสมปริมาณมากในเน้ือไต และท�ำให้เกิด
ขบวนการท�ำลายเน้ือไต เยื่อบุท่อไต และเยื่อบุระบบทางเดิน
ปัสสาวะ ในระยะยาวเซลล์บริเวณดังกล่าวจึงมีการเติบโตผิดปกติ 
(urothelial atypia) และกลายเป็นมะเร็ง22 โดยมะเร็งในระบบ
ทางเดินปัสสาวะที่มีรายงานสัมพันธ์กับ analgesic nephropathy 
ได้แก่ transitional cell carcinoma, renal cell carcinoma และ 
sarcoma โดยพยาธิสภาพที่พบส่วนใหญ่เป็นหลายต�ำแหน่งในทาง
เดนิปัสสาวะ และมกีารด�ำเนนิโรคทีร่นุแรงกว่าในผูป่้วยทีไ่ม่สมัพนัธ์
กับยาแก้ปวด ปัจจัยท่ีเพิ่มความเสี่ยงของมะเร็ง ได้แก่ มีประวัติ 
ให้ phenacetin สะสมมากกว่า 9.1 กก. หรือนานว่า 17 ปี  
ในเพศหญิง23

	 จากการศึกษาติดตามผู ้ป ่วยย้อนหลังของ Ingemar B.  
และคณะ ในประเทศสวีเดน จากผลพยาธิสภาพทางไตผู้ป่วย  
analgesic nephropathy จ�ำนวน 56 รายที่ได้รับการปลูกถ่ายไต 
พบว่าผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะสดุท้ายจาก analgesic nephropathy  
มีลักษณะเยื่อบุทางเดินปัสสาวะท่ีเติบโตผิดปกติ (urothelial 
atypia) 27 ราย จากทั้งหมด 56 ราย และพบมะเร็งในระบบทาง
เดนิปัสสาวะ 4 ราย24 จากการศกึษาแบบกล่มควบคมุของ Maegret 
M. และคณะ ในประเทศออสเตรเลยี โดยศกึษาชิน้เนือ้ไตของผูป่้วย 
ที่มีหลักฐานของมะเร็งที่กรวยไต (renal pelvis cancer) จ�ำนวน  
66 ราย พบว่าผู้ป่วยที่มีประวัติการใช้ยา phenacetin หรือพบ 
หลักฐานของเนื้อไตส่วน papilla ตายเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด
มะเร็งที่ไตและระบบทางเดินปัสสาวะเพิ่มขึ้น 3.5-7 เท่า และหาก 
มีประวัติการใช้ยา phenacetin ร่วมกับพบเน้ือไตส่วน papilla 
ตาย จะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งท่ีไตและระบบทางเดิน
ปัสสาวะเพิ่มขึ้น 20 เท่าของคนปกติ22 นอกจากนี้มีรายงานร้อยละ  
8-10 ของผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย analgesic nephropathy  
พบมะเร็งในระบบทางเดินปัสสาวะ โดยจากรายงานพบมะเร็งหลัง
จากเริ่มใช้ยานาน 15-25 ปี โดยมีอาการปัสสาวะเป็นเลือด หรือ
พบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะจากการตรวจวิเคราะห์ ดังนั้นหาก
พบอาการดังกล่าวควรส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยแยกโรคมะเร็ง 
ในระบบทางเดินปัสสาวะ5 แสดงในตารางที่ 4
	 ผู ้ป ่วยโรคไตเร้ือรังจากยาแก้ปวดท่ีได้รับการปลูกถ่ายไต  

เพิ่มอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งในระบบทางเดินปัสสาวะมากกว่า 
ผู ้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไตจากสาเหตุอื่นถึงร้อยละ 10 บาง 
การศึกษาจึงแนะน�ำให้พิจารณาตัดไตเดิมของผู้ป่วยเพื่อป้องกัน 
การเป็นมะเรง็ภายหลังการปลูกถ่ายไตใหม่ แต่อย่างไรกต็ามขาดการ
ศึกษาขนาดใหญ่ยืนยันค�ำแนะน�ำดังกล่าว24 

การรักษา
	 เมื่อสงสัย analgesic nephropathy ผู้ป่วยควรหยุดยาแก้ปวด
ในทันที หรือลดปริมาณให้น้อยที่สุดเพื่อป้องกันการอักเสบและ 
การตายของเนื้อไตที่เพิ่มขึ้น ระยะแรกของโรคควรพิจารณาให้สาร
น�้ำเพื่อให้ปริมาณเลือด และออกซิเจนไปเล้ียงเนื้อเยื่อบริเวณไต 
อย่างเพียงพอ2 สืบค้นเพิ่มเติมหาภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ เช่น การ 
ติดเชื้อทางเดินปัสสาวะและท�ำการรักษาเพื่อป้องกันไม่ให้มีการ 
บาดเจ็บของไตเพิ่มขึ้น แต่อย่างไรก็ตามการด�ำเนินโรคขึ้นอยู่กับ
พยาธิสภาพของไตที่เปลี่ยนแปลง หากมีการท�ำลายและเกิดพังผืด
ในเนื้อไตเป็นบริเวณกว้าง ส่วนใหญ่มีการด�ำเนินโรคเข้าสู่โรคไต
เรือ้รงัระยะสดุท้ายแม้จะหยุดยาแล้วกต็าม ปัจจบุนัยงัไม่มรีายงานยา 
หรือการรักษาที่จ�ำเพาะ แนะน�ำให้ดูแลรักษาแบบประคับประคอง
ตามระยะของโรคไตเรื้อรัง เนื่องจาก analgesic nephropathy  
มีรายงานเพิ่มอุบัติการณ์ของมะเร็งในเยื่อบุทางเดินปัสสาวะ ผู้ป่วย
ทุกรายจึงควรได้รับการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะทุกปี และพิจารณา
ส่งพบศัลยแพทย์ทางเดินปัสสาวะ เพื่อสืบค้นเพิ่มเติมกรณีปัสสาวะ
ผิดปกติ

การพยากรณ์โรค
	 จากรายงานของ Mackinnon B. และคณะ ศึกษาผู ้ป่วย  
analgesic nephropathy จ�ำนวน 78 ราย ในประเทศสกอตแลนด์ 
พบว่าเพศชาย และการตรวจโปรตีนในปัสสาวะเป็นปัจจัยเส่ียง
สัมพันธ์กับอัตราการท�ำงานของไตที่ลดลงอย่างรวดเร็ว ผู้ป่วยที่มี
โรคหลอดเลือดแดงแข็งเป็นโรคร่วมและอัตราการท�ำงานของไตต�่ำ
มากตั้งแต่แรกวินิจฉัยโรคเพ่ิมความเสี่ยงของการเข้าสู่โรคไตเรื้อรัง
ระยะสุดท้ายที่ต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตและเสียชีวิตอย่าง 
มีนัยส�ำคัญ25 การพยากรณ์โรคขึ้นอยู่กับความรุนแรงของเนื้อไต 
ที่ถูกท�ำลาย และปริมาณพังผืดในเน้ือไต ผู้ป่วยที่หยุดยาที่เป็น
สาเหตุในระยะเริ่มต้น บางรายงานพบว่าค่าอัตราการท�ำงานของไต 
อาจคงที่ หรือดีขึ้นเพียงเล็กน้อย แต่อย่างไรก็ตามหากพยาธิสภาพ
ไตมีการอักเสบและเป็นพังผืดปริมาณมากแล้ว ผู้ป่วยส่วนใหญ่ 
มีการด�ำเนินโรคเข้าสู่ไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย25
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ตารางที่ 4 ข้อมูลการศึกษา analgesic nephropathy และการเกิดภาวะแทรกซ้อน

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 มีลักษณะการด�ำเนินโรคอย่าง 
ค่อยเป็นค่อยไป พยาธิสภาพในไตที่ส�ำคัญ ได้แก่ การอักเสบเรื้อรัง
ที่เนื้อเยื่อ interstitium และพบการตายของเน้ือไตส่วน papilla 
พบบ่อยในผู้หญิง วัยกลางคน ปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัย 
ที่ชัดเจน อาศัยประวัติการใช้ยาที่ต้องสงสัยเป็นเวลานานกว่า 

3-4 ปี โดยเฉพาะยารปูแบบผสมทีม่แีอสไพรนิ และ acetaminophen  
ร่วมกับพบไตขนาดเล็กและรูปร่าง bumpy contour จากเอกซเรย์
คอมพวิเตอร์ ในระยะยาวพบอบุตักิารณ์ของมะเรง็ในระบบทางเดนิ
ปัสสาวะเพิ่มขึ้น การวินิจฉัยanalgesic nephropathy ได้ตั้งแต่ 
ระยะเริ่มแรก และหยุดยาที่เป็นสาเหตุอาจช่วยชะลอความเส่ือม
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�ำ: ภาวะพร่องวิตามินดีเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ซึ่งส่งผลให้มีการเพิ่มขึ้นของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ จากการศึกษา 
ที่ผ่านมาพบว่าภาวะขาดวิตามินดีสัมพันธ์กับการสลายกระดูกเพิ่มขึ้น ความหนาแน่นของกระดูกลดลง และยังเกิดภาวะแทรกซ้อน 
ทางหลอดเลือดหัวใจซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตได้
วิธีการศึกษา: เป็นการศึกษาแบบไปข้างหน้าตั้งแต่วันที่ 2 มกราคม พ.ศ. 2562 ถึงวันที่ 31 กรกฏาคม พ.ศ. 2562 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ระยะที่ 3 และ 4 และมีภาวะพร่องวิตามินดีในโรงพยาบาลพระนั่งเกล้า ซึ่งได้รับการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทาน  
ขนาด 40,000 ยูนิตต่อสัปดาห์ เป็นระยะเวลานาน 12 สัปดาห์ 
ผลการศึกษา: มีผู้ป่วยจ�ำนวนท้ังสิ้น 103 ราย เป็นผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 ราย และเป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4  
จ�ำนวน 56 ราย โดยผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 มีอายุเฉลี่ย 69 ปี ส่วนใหญ่เป็นเพศชายร้อยละ 66 ส่วนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4  
มีอายุเฉลี่ย 69 ปี เป็นเพศชายร้อยละ 44.6 หลังจากได้รับการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทาน เป็นระยะเวลานาน 12 สัปดาห์  
พบว่าผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 ระดับวิตามินดีจากเดิม 21.7 ± 5.1 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 28.0 ± 8.1 นก./มล. (p < 0.01) และ 
ระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากเดิม 73.7 ± 35.3 พก./มล. ลดลงเหลือ 68.2 ± 35.8 พก./มล. ส่วนผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 4 ระดับวิตามิน
ดีจากเดิม 19.9 ± 6.9 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 27.9 ± 8.6 นก./มล. (p < 0.01) และระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากเดิม 104.4 ± 58.4  
พก./มล. ลดลงเหลือ 98.8 ± 53.7 พก./มล. และเมื่อเปรียบเทียบผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการระหว่างกลุ่มโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3  
และโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 หลังการรักษา เช่น อัตราการกรองของไต ระดับแคลเซียม ฟอสฟอรัส แอลคาไลน์ฟอสฟาเตส พบว่า 
ไม่แตกต่างกัน
สรปุ: การรกัษาด้วย ergocalciferol ชนดิรบัประทานในผูป่้วยไตเรือ้รงัระยะที ่3 และระยะที ่4 ทีม่ภีาวะพร่องวติามนิด ีท�ำให้ระดบัวิตามนิด ี
เพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส�ำคัญ และระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ลดลงจากเดิม โดยที่ไม่มีผลต่อระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือด

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะพร่องวิตามินดี, โรคไตวายเรื้อรัง, ฮอร์โมนพาราไทรอยด์
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Original Article

บทน�ำ 
	 ภาวะขาดวติามนิดีเป็นภาวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บ่อยในผูป่้วยโรคไต 
เรื้อรังในต่างประเทศพบประมาณร้อยละ 70-801 ใกล้เคียงกับ 
ผลการส�ำรวจในประเทศไทยเขตกรุงเทพมหานครที่พบร้อยละ  
60-802 ภาวะขาดวิตามินดีมีความสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้นของ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ส่งผลให้มีการสลายกระดูกเพิ่มขึ้น เสี่ยงต่อ
การเกิดกระดูกหักได้ง่ายจากภาวะกระดูกพรุนและยังเกิดภาวะ

แทรกซ้อนทางหลอดเลือดหัวใจซ่ึงเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตได้3-6 

ตามมาตรฐานของสมาคมโรคไตนานาชาติ (Kidney Disease 
Improving Global Outcome : KDIGO)7 ปี พ.ศ. 2560 แนะน�ำว่า 
ควรวดัระดบัวติามนิดใีนผูป่้วยไตเรือ้รังตัง้แต่ระดบั 3a, 3b, 4 และ 5 
และแนะน�ำว่าผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัทีข่าดวิตามนิดคีวรได้รบัยาวติามนิดี  
ส่วนค�ำแนะน�ำส�ำหรับการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังของประเทศไทย
ปี พ.ศ. 2558 ได้แนะน�ำว่าในกรณีที่ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังขาดวิตามิน
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ดี พิจารณาให้วิตามินดี คือ ergocalciferol ทดแทน
	 ปัจจุบันโรงพยาบาลพระนั่งเกล้าให้บริการระดับตติยภูม ิ
มีบทบาทเป็น รพ.แม่ข่ายในการดูแลรักษาผู้ป่วยไตเรื้อรัง มีการ 
จัดตั้งคลีนิกชะลอไตเสื่อมดูแลรักษาและติดตามผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
ซึ่งประกอบด้วยทีมสหสาขาวิชาชีพ มีการพัฒนาการจัดบริการเพื่อ
ให้ผู้ป่วยได้รับการดูแลรักษาแบบองค์รวม มีการเตรียมความพร้อม
และแนวทางการตัดสินใจส�ำหรับการบ�ำบัดทดแทนไต เพื่อป้องกัน 
และลดภาวะแทรกซ้อน รวมท้ังชะลอความเสื่อมของไต ท�ำให ้
ผู ้ป ่วยมีคุณภาพชีวิตท่ีดีขึ้น ในด้านพัฒนาคุณภาพการรักษา 
มีการติดตามผลการรักษาตามมาตรฐานตัวช้ีวัดของสมาคม 
โรคไตแห่งประเทศไทย จึงเป็นที่มาของการศึกษาประสิทธิภาพ 
ของการรกัษาด้วย ergocalciferol ชนดิรบัประทาน ในผูป่้วยไตวาย
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 ที่มีภาวะพร่องวิตามินดี (vitamin D  
insufficiency) เพื่อป้องกันและชะลอความเสื่อมของไต รวมท้ัง 
เพื่อดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังให้มีคุณภาพต่อไป

วัตถุประสงค์ของการวิจัย 
	 เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงของระดับวิตามินดีและฮอร์โมน 
พาราไทรอยด์ในเลือดหลังการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิด 
รับประทาน ในผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะท่ี 3 และระยะท่ี 4 ที่มีภาวะ
พร่องวิตามินดีในโรงพยาบาลพระนั่งเกล้า

วิธีการศึกษา 
	 เป็นการศึกษาแบบไปข้างหน้า (prospective cohort study) 
ในผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 15 ปี ที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคไตเรื้อรัง 
ระยะที่ 3 และ 4 และมีภาวะพร่องวิตามินดีในโรงพยาบาล 
พระนั่งเกล้า ซึ่งได้รับการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิด 
รับประทาน ขนาด 40,000 ยูนิตต่อสัปดาห์ เป็นระยะเวลานาน 
12 สัปดาห์ ระหว่างวันที่ 2 เดือนมกราคม พ.ศ. 2562 ถึงวันที่ 31 
เดือนกรกฏาคม พ.ศ. 2562 โดยเกณฑ์การคัดออกผู้เข้าร่วมวิจัย 
ได้แก่ ผู้ที่ได้รับยาวิตามินดี ergocalciferol มาก่อน ผู้ป่วยที่เคย
ได้รับการผ่าตัดต่อมพาราไทรอยด์ ผู้ป่วยท่ีได้รับยาท่ีมีผลต่อระดับ
วิตามินดี เช่น phenytoin, phenobarbital, bisphosphonate 
ระดับแคลเซียมในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ 10.2 มก./ดล. ระดับ
ฟอสฟอรสัในเลอืดมากกว่าหรอืเท่ากบั 5.5 มก./ดล. ผูป่้วยต้ังครรภ์
หรือให้นมบุตร และผู้ป่วยที่แพ้ยา ergocalciferol 

	 เก็บข้อมูลการศึกษาจากเวชระเบียนผู้ป่วย ดังต่อไปนี้
	 1.	 ข้อมูลพิ้นฐาน ได้แก่ เพศ อายุ โรคประจ�ำตัว ความดันโลหิต 
ค่าผลตรวจทางห้องปฏิบัติการพื้นฐานต่าง ๆ ได้แก่ ความสมบูรณ์
เม็ดเลือดแดง ครีแอทินิน แอลบูมิน แคลเซียม ฟอสฟอรัส แอลคา- 
ไลน์ฟอสฟาเตส ระดบัวติามินด ีฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือด และ
ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ
	 2.	 ข้อมูลเก่ียวกับยาที่รับประทานอยู่ ได้แก่ ยาแคลเซียม ยา 
ลดความดันโลหิตกลุ่ม angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACEI) หรือ angiotensin receptor blockers (ARB)

การวิเคราะห์ข้อมูล 
	 ข้อมูลที่ได้น�ำมาวิเคราะห์ทางสถิติโดยใช้สถิติ เชิงพรรณนา 
ในการวิเคราะห์ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย ข้อมูลทางห้องปฏิบัติ 
การ ซ่ึงผลการวิเคราะห์จะแสดงในรูปจ�ำนวนที่แท้จริง ร้อยละ  
และค่าเฉลี่ย (mean ± SD) ในส่วนของการวิเคราะห์ความแตกต่าง 
ข้อมูลต่อเนื่อง (continuous data) จะท�ำการวิเคราะห์โดยใช้ 
paired t-tests ในขณะที่ข้อมูลเชิงกลุ่ม (categorical data) จะ
วิเคราะห์โดยใช้ chi-square test โดยก�ำหนดระดับนัยส�ำคัญทาง
สถิติที่ค่า p<0.01

ผลการศึกษา
	 ในช่วงเวลาที่ท�ำการศึกษา ตั้งแต่วันที่ 2 เดือนมกราคม  
พ.ศ. 2562 จนถึงวันที่ 31 เดือนกรกฏาคม พ.ศ. 2562 มีผู้ป่วย 
ที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 และ 4 และมี 
ภาวะพร่องวิตามินดีในโรงพยาบาลพระน่ังเกล้า จ�ำนวนท้ังสิ้น  
103 ราย เป็นผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 ราย  
(ร้อยละ 46) และเป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 จ�ำนวน 56 ราย 
(ร้อยละ 54) โดยผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 มีอายุเฉล่ีย 69 ปี  
ส่วนใหญ่เป็นเพศชายร้อยละ 66 มดีชันมีวลกายเฉลีย่ 26.2 กก./ม.2  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นโรคความดันโลหิตสูง 45 ราย (ร้อยละ 95.7)  
รับประทานยา ACEI หรือ ARB ร้อยละ 46.8 ส่วนผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังระยะที่ 4 มีอายุเฉลี่ย 69 ปี เป็นเพศชายร้อยละ 44.6 มีดัชนี 
มวลกายเฉลีย่ 25.6 กก./ม.2 มโีรคประจ�ำตวัเป็นโรคความดนัโลหิตสงู 
54 ราย (ร้อยละ 96.4) รบัประทานยา ACEI หรือ ARB ร้อยละ 35.7 
ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยแสดงในตารางที่ 1 
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	 หลังจากได้รับการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทาน 
ขนาด 40,000 ยูนิตต่อสัปดาห์ เป็นระยะเวลานาน 12 สัปดาห์  
พบว่าผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 จ�ำนวน 47 ราย ระดับวิตามินด ี
จากเดิม 21.7 ± 5.1 นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 28.0 ± 8.1 นก./มล.  
(p < 0.01) และระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากเดิม 73.7 ± 35.3 
พก./มล. ลดลงเหลือ 68.2 ± 35.8 พก./มล. ส่วนผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ระยะที่ 4 จ�ำนวน 56 ราย ระดับวิตามินดีจากเดิม 19.9 ± 6.9 
นก./มล. เพิ่มขึ้นเป็น 27.9 ± 8.6 นก./มล. (p < 0.01) และระดับ

ฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากเดิม 104.4 ± 58.4 พก./มล. ลดลง 
เหลือ 98.8 ± 53.7พก./มล. เมื่อเปรียบเทียบข้อมูลทั่วไปและ 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการระหว่างกลุ่มโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 
3 และโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 เช่น ความดันโลหิต อัตราการกรอง 
ของไต ระดับแคลเซียม ฟอสฟอรัส และแอลคาไลน์ฟอสฟาเตส 
ในเลือด พบว่าก่อนและหลังให้การรักษา ผลการตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการมีค่าใกล้เคียงกันดังตารางที่ 2 

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยโรคไตวายเรื้อรังจ�ำนวน 103 ราย จ�ำแนกตามระยะของไต

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

	 ดัชนีมวลกาย (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�ำตัว (%)

	 โรคความดันโลหิตสูง 45 (95.7) 54 (96.4) 1.00

	 โรคเบาหวาน 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

	 ยาแคลเซียม 2 (4.3) 9 (16.1) 0.05

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

ค�ำย่อ : 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 ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการก่อนและหลังการรักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทาน ระยะเวลานาน  
12 สัปดาห์ จ�ำแนกตามระยะความเสื่อมของไต

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�้ำตาลในเลือด (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

อัตราการกรองของไต
(มล./นาที/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

แอลคาไลน์ฟอสฟาเตส (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

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

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

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

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

อภิปรายผลการศึกษา
	 จากการศึกษาผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 และ 4 ที่มีภาวะพร่อง
วิตามินดีในโรงพยาบาลพระนั่งเกล้า พบว่ามีอายุเฉลี่ย 69 ปี และ
ส่วนใหญ่เป็นโรคความดันโลหิตสูง โดยผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะ 
ที่ 3 ส่วนใหญ่เป็นเพศชาย มีอัตราการกรองของไตเฉลี่ย 38.7 มล./
นาที/1.73 ม.2 มีดัชนีมวลกายเฉลี่ย 26.2 กก./ม.2 ระดับวิตามินดี 
เฉลีย่ 21.7 นก./ดล. และระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 73.7 พก./มล.  
ส่วนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 4 ส่วนใหญ่เป็นเพศหญิง มีอัตรา
การกรองของไตเฉลี่ย 21.5 มล./นาที/1.73 ม.2 มีดัชนีมวลกาย
เฉล่ีย 25.6 กก./ม.2 ระดับวิตามินดีเฉลี่ย 19.9 นก./ดล. และ
ระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 98.8 พก./มล. ซ่ึงสอดคล้องกับการ

ศึกษาในประเทศไทยและต่างประเทศ โดยพบภาวะพร่องวิตามินดี 
ที่อายุเฉล่ียใกล้เคียงกัน2,8 และระดับวิตามินดีลดลงตามระยะของ 
โรคไต2,8,9 และจากการศึกษานี้พบว่าระดับวิตามินดีในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 เฉลี่ยเท่ากับ 21.7 และ 19.9 ตาม
ล�ำดับซึ่งสูงกว่าในต่างประเทศ โดยจากการศึกษาของ Al-Aly และ
คณะ8 ระดับวิตามินดีในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 และระยะที่ 4 
เฉลีย่เท่ากบั 17.5 และ 14.7 ตามล�ำดบั ส่วนการศกึษาของ Zisman 
และคณะ10 ระดับวิตามินดีเฉลี่ยเท่ากับ 20.3 และ 18.8 ตามล�ำดับ 
อาจเป็นเพราะประเทศไทยตั้งอยู่ใกล้เส้นศูนย์สูตร มีแสงแดดจ้า
เกือบตลอดทั้งปี ท�ำให้ได้รับแสงแดดที่มากกว่า หลังจากได้รับการ
รักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทาน ขนาด 40,000 ยูนิต
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ต่อสัปดาห์ เป็นระยะเวลานาน 12 สัปดาห์ พบว่าผู้ป่วยไตเรื้อรัง
ระยะที่ 3 และ 4 มีระดับวิตามินดีเพิ่มขึ้นจากเดิมอย่างมีนัยส�ำคัญ 
ส่วนระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ลดลงจากเดิมเพียงเล็กน้อย โดย 
ที่ระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือดไม่เปลี่ยนแปลงจากเดิม  
ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาในต่างประเทศ8,10

สรุป 
	 การรักษาด้วย ergocalciferol ชนิดรับประทานในผู้ป่วยไต
เรื้อรังระยะที่ 3 และระยะท่ี 4 ของประชากรไทยท่ีมีภาวะพร่อง
วิตามินดี ท�ำให้ระดับวิตามินดีเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส�ำคัญ และระดับ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ลดลงจากเดมิ 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�ำปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไต
กับการรอดชีวิตของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง

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

บทคัดย่อ
บทน�ำ: การตัดสินใจของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังหลังให้ค�ำปรึกษาเพื่อเตรียมความพร้อมก่อนที่จะบ�ำบัดทดแทนมีความส�ำคัญต่อแผน 
การรักษาของแพทย์ ผู้ป่วยบางรายมีการเปลี่ยนแปลงการตัดสินใจ ซึ่งส่งผลต่อการดูแลและท�ำให้เกิดปัญหาแทรกซ้อนจากภาวะไตเรื้อรัง
ตามมา โรงพยาบาลสระบรุพีบปัญหาเนือ่งจากการตดัสนิใจของผู้ป่วยอยูเ่ป็นระยะและบางครัง้การให้การรกัษากไ็ม่สามารถช่วยชวีติผูป่้วยได้
วิธีการศึกษา: ข้อมูลผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะที่ 4 และ 5 ที่มารับค�ำปรึกษาในหน่วยไตช่วงเวลา 1 ตุลาคม พ.ศ. 2558- 31 มีนาคม พ.ศ. 2563 
และติดตามบันทึกข้อมูลจนถึงวันที่ 31 มีนาคม 2564 จะถูกน�ำมาลงข้อมูลและวิเคราะห์ 
ผลการศึกษา: มีผู้ป่วย 602 รายที่เข้าเกณฑ์ในการการศึกษา เป็นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ร้อยละ 12.12 อายุเฉลี่ย 60.80+14.05 ปี  
เป็นเพศชายร้อยละ 48.0 มีคะแนน Charlson Comorbidity Index (CCI) เฉลี่ย 5.45+1.83 ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นโรคเบาหวาน  
ผู้ที่มารับค�ำปรึกษาระยะท่ี 4 ไม่ตัดสินใจมากกว่าครึ่ง และผู้ระยะที่ 5 ไม่ยอมรับในการบ�ำบัดทดแทนไตร้อยละ 76.75 และผู้ป่วย 
ร้อยละ 36.37 มีการเปลี่ยนการตัดสินใจ มีผู้ได้รับการล้างไตร้อยละ 51.66 (311 ราย) เป็นการท�ำ hemodialysis ร้อยละ 46.6 ผู้เสียชีวิต 
คิดเป็นร้อยละ 43.85 (264 ราย) และร้อยละ 33.71 ของผู้ที่เสียชีวิตได้รับการล้างไต ผู้ป่วยทั้งสองระยะไม่มีความแตกต่างกันใน อายุ  
เพศ โรคประจ�ำตัว อัตราการเสียชีวิตหรือการเปลี่ยนการตัดสินใจ แต่ผู้ที่มาในระยะที่ 5 มีโอกาสได้ล้างไตมากกว่าผู้ที่มาในระยะท่ี 4  
แต่มีค่าการท�ำงานของไตเมื่อเริ่มล้างไตต�่ำกว่า (ร้อยละ 55.0 เทียบกับ 27.4, P<0.001 และ 4.87+2.36 เทียบกับ 6.01+2.81 มล./นาที/
1.73 ตารางเมตร, P=0.040 ตามล�ำดับ) ในกลุ่มที่รับค�ำปรึกษาในระยะที่ 4 ผู้ที่ตัดสินใจยอมรับ มีโอกาสได้รับการล้างไตมากกว่าอีก  
2 กลุ่ม (ไม่ตัดสินใจหรือไม่ยอมรับ) และได้รับการล้างไตในขณะที่มีการท�ำงานของไตสูงกว่า โดยไม่พบความแตกต่างของการเสียชีวิต  
วิธีการล้างไต ค่า CCI หรือเพศ ผู้ที่เสียชีวิตเป็นผู้ที่ไม่ได้รับการล้างไตมากกว่าผู้ที่ได้รับการล้างไต [ร้อยละ83.3 (15 ราย) และร้อยละ 16.7 
(3ราย) P=0.015] ผูท้ีม่าปรกึษาในระยะที ่5 พบว่า ผูท้ีต่ดัสนิใจไม่ยอมรบัการล้างไตหลงัรบัค�ำปรกึษามร้ีอยละ 76.7 (406 ราย) มอีายเุฉลีย่ 
การเปลี่ยนใจ การเสียชีวิตและการได้รับการล้างไตมากกว่าผู้ที่ยอมรับการล้างไต (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 ตามล�ำดับ) 
แต่ไม่มีความแตกต่างในค่า CCI ค่าการท�ำงานของไตเริ่มต้นล้างไต และวิธีการล้างไต
สรุป: การตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษาบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อการเสียชีวิตซึ่งพบว่า การเปล่ียนการตัดสินใจไม่ท�ำให้อัตราการเสียชีวิต 
เพิ่มขึ้น แต่ผู้ที่ไม่ยอมรับการบ�ำบัดทดแทนไตมีโอกาสเสียชีวิตมากกว่าผู้ที่ยอมรับ
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บทน�ำ
	 ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังจะได้รับการให้ค�ำปรึกษาเรื่องการบ�ำบัด
ทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) เพื่อเตรียม 
ความพร้อมก่อนทีจ่ะบ�ำบดัทดแทนไต อย่างไรกต็ามในผูป่้วยบางราย

หรอืบางภาวะอาจจะมกีารตดัสินใจเลือกทีจ่ะการรกัษาตามอาการ1 

โรงพยาบาลสระบุรีดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งในจังหวัดและพื้นที่ 
ใกล้เคียงมีการพัฒนา การให้ค�ำปรึกษาแก่ผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
มาอย่างต่อเนื่องในหน่วยไต ที่ผ่านมาผู้ให้ค�ำปรึกษาพบว่า ผู้มารับ

Journal of the Nephrology Society of Thailand  69



บริการการปรึกษามีการเปลี่ยนแปลงการตัดสินใจในการรักษาอยู่
บ่อยครั้งท�ำให้การวางแผนในการดูแลเปล่ียนแปลงไปและบางครั้ง 
ที่ผู ้ป่วยกลุ ่มน้ีมาด้วยอาการแทรกซ้อนที่รุนแรง ซึ่งหากผู ้ป่วย 
ไม่เปล่ียนการตัดสินใจในวิธีการบ�ำบัดทดแทนไตอาจจะท�ำให้การ
รอดชีวิตของผู้ป่วยมีมากขึ้น ในการศึกษาน้ีจึงต้องการทราบว่า 
การตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษาเรื่องการบ�ำบัดทดแทนไตมีผล 
กับการรอดชีวิตของผู้ป่วยหรือไม่อย่างไร

วิธีการศึกษา 
	 เป็นการศกึษาแบบเกบ็ข้อมลูย้อนหลงัในผูป่้วยโรคไตเร้ือรงัระยะ 
4 และระยะ 5 ที่มารับบริการการรักษาที่โรงพยาบาลสระบุรีในช่วง
ระยะเวลา 1 ตุลาคม พ.ศ. 2558 ถึง 31 มีนาคม พ.ศ. 2563 เกณฑ์
ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษาคือ ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่  
4 หรอื 5 เข้ารบัค�ำปรกึษาการบ�ำบดัทดแทนไตทีโ่รงพยาบาลสระบรุี 
และสญัชาตไิทย โดยเกณฑ์ในการคดัเลอืกผูป่้วยออกจากการศกึษา
คือ ผู้ป่วยไตวายเฉียบพลัน และผู้ป่วยไตเรื้อรังที่ได้รับการล้างไต
ภายใน 30 วันหลังจากได้รับค�ำปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไต 
	 วัตถุประสงค์หลักคือ ศึกษาว่าการตัดสินใจของผู้ป่วยไตเรื้อรัง
หลังได้รับค�ำปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อการรอดชีวิต 
ของผู้ป่วยอย่างไร 
	 การเก็บรวบรวมข้อมูลและเครื่องมือในการเก็บข้อมูลของ 
โรงพยาบาลจะถูกสืบค้นจากรายชื่อผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มารับ 
ค�ำปรึกษาในหน่วยไตโรงพยาบาลสระบุรีในช่วงเวลาท่ีจะศึกษา 
รายละเอียดผู ้ป่วยจะถูกบันทึกในแบบฟอร์มการบันทึกข้อมูล 
โดยการลงข้อมูลเป็นอิเล็กทรอนิกส์ไฟล์และเข้ารหัสเพ่ือรักษา
ความลับ ก�ำหนดการสิ้นสุดของการติดตามบันทึกข้อมูลคือวันที่ 
31 มีนาคม 2564

การวิเคราะห์ข้อมูล 
	 ใช้สถิติเชิงพรรณนา ค่าร้อยละส�ำหรับ โรคประจ�ำตัวเพศ  
ผลการตัดสินใจและการบ�ำบัดทดแทนไตแต่ละวิธี การเปลี่ยนไต 
การเสียชีวิต ค่าเฉลี่ย ค่ามัธยฐานหรือฐานนิยม ส�ำหรับอายุที่มา
รับค�ำปรึกษา ค่าการท�ำงานของไต ค่า Charlson Comorbidity 
Index (CCI) ระยะเวลาที่อยู่ในระยะที่ 5 จนถึงเสียชีวิต และใช้ 
สถิติเชิงอนุมานส�ำหรับการเปรียบเทียบอัตราการรอดชีวิตของ 
แต่ละกลุ่มแยกตามการตัดสินใจหลังได้รับการปรึกษาการบ�ำบัด
ทดแทนไต และ survival analysis ของแต่ละกลุ่มแยกตาม 
การตัดสินใจหลังได้รับการปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไต

ผลการศึกษา 
	 ในระยะเวลา 6 ปี มีผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 4 และ 5 มารับ 
ค�ำปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไตที่หน่วยไตเทียมของโรงพยาบาล
สระบุรีทั้งหมด 722 ราย ในจ�ำนวนนี้มี 120 รายที่ได้รับการล้างไต 
ภายใน 30 วัน จึงมีผู้ป่วย 602 ราย ที่เข้าเกณฑ์ในการการศึกษา  
อายุเฉลี่ย 60.80+14.05 ปี เป็นเพศชายร้อยละ 48.0 มีคะแนน  
CCI เฉลี่ย 5.45+1.83 โรคที่เป็นสาเหตุของไตเรื้อรัง 3 อันดับแรก
คือ เบาหวาน ความดันโลหิตสูง และ glomerular disease แสดง 
รูปที่ 1 ผู้ป่วย 3 รายได้รับการเปล่ียนไต ผู้ป่วยร้อยละ 78.57  
(473 ราย) ขอรักษาตามอาการหลังจากได้รับค�ำปรึกษา ซึ่งม ี
การเปลี่ยนใจในเวลาต่อมาร้อยละ 46.30 (219 ราย) มีผู้ได้รับ 
การล้างไตร้อยละ 51.7 (311 ราย) เป็นการท�ำ hemodialysis 
ร้อยละ 46.6 (145 ราย) ค่าการท�ำงานของไตก่อนการล้างไต 
เฉลี่ย 4.94+2.41 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ผู้ป่วยเสียชีวิต 
ในการศึกษานี้มีร้อยละ 43.85 (264 ราย)
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รูปที่ 1 สาเหตุของโรคไตเรื้อรังในการศึกษา (602 ราย)
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	 ผู้ที่มารับการปรึกษาอยู่ในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ร้อยละ 12.12 
(73 ราย) ในกลุ่มนี้พบว่า ไม่ยอมตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษามีมาก
ทีส่ดุร้อยละ76.71 (56 ราย) รองลงมาได้แก่ ขอรกัษาตามอาการร้อย
ละ 15.1 (11 ราย) และยอมรบัในการการล้างไตร้อยละ 8.2 (6 ราย)  
ผู้ที่มารับการปรึกษาอยู่ในโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 5 ร้อยละ 87.87  
(529 ราย) ส่วนใหญ่ร้อยละ 76.75 (406 ราย) ขอรักษาตามอาการ  

แต่มีการเปลี่ยนใจร้อยละ 47.78 (194 ราย) ส่วนผู้ท่ียอมรับ 
ในการล้างไตมีการเปล่ียนใจร้อยละ 4.88 (6 ราย) ไม่พบว่า 
มคีวามแตกต่างของผูป่้วยทัง้ 2 ระยะในด้านอาย ุเพศ โรคประจ�ำตวั  
การเสียชีวิต การเปลี่ยนการตัดสินใจ แต่มีความแตกต่างในการ
ได้รับการล้างไต และค่าการท�ำงานของไตเมื่อเริ่มล้างไตแสดงใน
ตารางที่ 1

	 ผู้ป่วยทั้งหมดเสียชีวิต 254 ราย เป็นโรคไตเรื้อรังระยะ 4 ร้อย
ละ 35.29 (18/51 ราย) และโรคไตเรื้อรังระยะ 5 ร้อยละ 44.61 
(236/529 ราย) ผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะ 4 พบว่าร้อยละ 30.14 
(22 ราย) ไม่มีการลดลงของการท�ำงานของไตไปสู่ระยะ 5 โดย 
ในจ�ำนวนนีม้เีสยีชวีติร้อยละ 45.45 (10 ราย) เมือ่น�ำผูป่้วยทีเ่ข้าสู่ระยะ 
5 ของโรคไตเรื้อรัง (51 ราย) มาแบ่งกลุ่มตามการตัดสินใจ พบว่ามี 
ผู้ที่ไม่ได้ตัดสินใจมีจ�ำนวนร้อยละ 76.47 (39ราย) โดยในจ�ำนวนนี้ 
มีการเปลี่ยนใจร้อยละ 46.15 (18 ราย) ผู้ที่ยอมรับการล้างไต 
ในระยะนี้ มีโอกาสได้รับการล้างไต มากกว่าอีก 2 กลุ่มและ 
ได้รับการล้างไตในขณะที่มีการท�ำงานของไตสูง ผู้สูงอายุจะปฏิเสธ

ตารางที่ 1 ข้อมูลของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังแบ่งตามระยะที่มารับค�ำปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไต

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4
 (N=73)

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5
(N=529)

P value

อายุ (ปี) 61.74+15.56 60.67+13.84 0.183

เพศชาย (ราย, ร้อยละ) 41(56.2) 248(46.9) 0.169

เบาหวาน (ราย, ร้อยละ) 52(71.2) 347(65.6) 0.380

ความดันโลหิตสูง (ราย, ร้อยละ) 14(19.2) 91(17.2) 0.323

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

โรคลูปัส (ราย, ร้อยละ) 0 7(1.3)

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

การเปลี่ยนใจ (ราย, ร้อยละ) 19(26.4) 200(37.8) 0.068

การล้างไต (ราย, ร้อยละ) 20(27.4) 291(55.0) 0.000

การท�ำงานของไตก่อนเริ่มล้างไต (มล./นาที/ 
1.73 ตารางเมตร)

6.01+2.81 4.87+2.36 0.040

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

การล้างไตมากกว่าดังตารางที่ 2 ไม่พบความแตกต่างของการ 
เสียชีวิต hemodialysis CCI เพศ แต่ผู้ที่เสียชีวิตเป็นผู้ที่ไม่ได้รับ 
การล้างไตมากกว่าผู้ที่ได้รับการล้างไต [ร้อยละ 83.33 (15 ราย) 
และร้อยละ 16.67 (3 ราย) P=0.0150] 
	 ผู ้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะ 5 ท่ีตัดสินใจไม่ยอมรับการ 
ล้างไต มอีายเุฉลีย่ การเปลีย่นใจ การเสยีชวีติและการได้รบัการล้าง
ไตมากกว่าผู้ที่ยอมรับการล้างไต แต่ไม่มีความแตกต่างในค่า CCI  
ค่าการท�ำงานของไตเริ่มต้นล้างไตและวิธีการล้างไตดังตารางที่ 2  
มีผู้ที่เปล่ียนการตัดสินใจจากไม่ยอมรับมายอมรับการล้างไต แต่ไม่
ได้รับการล้างไตร้อยละ 1.7 (7 ราย)
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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

เพศชาย 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

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

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

การท�ำงานของไต
(มล./นาที/1.73 ตารางเมตร)

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

อายุ(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 ข้อมูลของกลุ่มการตัดสินใจแบ่งตามระยะขณะที่มาปรึกษาการบ�ำบัดทดแทนไต

	 ผู้ล้างไตทั้งหมด 311 ราย เป็นการล้างไตทางช่องท้องร้อยละ 
52.41 (163 ราย) ในจ�ำนวนน้ีมีผู้ป่วย 1 รายท่ีข้อมูลไม่ครบจึง 
มีผู้ป่วยที่ศึกษาต่อ 162 ราย วิธีการล้างไตทั้ง 2 แบบไม่พบว่ามี
ความแตกต่างกันในค่าการท�ำงานของไตที่เริ่มล้างไต อายุ คะแนน  
CCI อัตราการเสียชีวิตและระยะเวลาที่ล้างไตจนเสียชีวิตแสดง 
รูปที่ 2 
	 เมื่อศึกษาผู ้ที่ล ้างไตท้ังแบบล้างไตทางช่องท้องและการ 
ฟอกเลือดกับระยะของไตเรื้อรังที่มารับค�ำปรึกษา ไม่พบว่ามีความ
แตกต่างกันในระยะเวลาเริ่มล้างไตจนเสียชีวิต ค่าการท�ำงานของ
ไตที่เริ่มล้างไต อายุ คะแนน CCI แต่ผู้ที่ท�ำการฟอกเลือดในระยะ 
ที่ 5 มีอายุที่สูงกว่าในระยะที่ 4 ดังตารางที่ 3 
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รูปที่ 3 เปรียบเทียบ survival time ของผู้ที่เข้าสู ่ระยะที่ 5  
ตามระยะของไตเรื้อรังที่มารับค�ำปรึกษา

ล้างไตทางช่องท้อง
(N=162)

การฟอกเลือด
(N=148)

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

อายุ (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

การท�ำงานของไต 
(มล./นาที/1.73 ตารางเมตร)

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

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

ระยะเวลาเริ่มล้างไตจนเสียชีวิต
(mean+SE) (วัน)

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

ตารางที่ 3 ข้อมูลระหว่างระยะของไตเรื้อรังขณะมารับค�ำปรึกษาแยกตามวิธีการล้างไต

	 ผูท้ีเ่ข้าสูไ่ตเรือ้รงัระยะที ่5 ม ีsurvival time เฉลีย่ 689.41+32.69 
วัน และผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะที่ 5 มี survival time เฉลี่ย 
นานกว่าผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะท่ี 4 (718.88+34.09 วัน  
เทียบกับ 303.05+66.59 วัน P<0.001) แสดงรูปที่ 3

	 ผู้ทีท่�ำการล้างไตแล้วเสียชีวติมจี�ำนวน 89 ราย เป็นผู้ทีม่าปรึกษา
ระยะที ่4 ร้อยละ 3.37 (3 ราย) ผู้ทีไ่ด้รบัการล้างไตท่ีมารบัค�ำปรกึษา
ในระยะที่ 5 มี survival time เฉลี่ยไม่ต่างจากผู้ที่มารับค�ำปรึกษา 
ในระยะที่ 4 (539.93+45.83 วัน เทียบกับ 258.00+158.61 วัน 
P=0.149) แสดงรูปที่ 4
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	 ในระยะที่ 5 ผู้ที่ได้รับการล้างไตเสียชีวิตจ�ำนวน 86 รายมาจาก 
ผู้ที่เปลี่ยนใจ 61 ราย survival time เฉลี่ยของผู้ที่เปลี่ยนใจ 
กับผู ้ที่ไม่เปลี่ยนใจไม่มีความแตกต่างกัน (510.72+51.05 vs 
611.20+96.93, p=0.202) แสดงรูปที่ 5
	 ผู้ที่ล้างไต 309 ราย ส่วนใหญ่มาจากผู้ที่เปลี่ยนการตัดสินใจ 
ร้อยละ 64.72(200/309) มีผู้ล้างไตทางช่องท้องร้อยละ 52.10 
(161 ราย) พบว่า ไม่มีความแตกต่างของข้อมูลท่ีเก่ียวของกับการ
เปลี่ยนใจหรือไม่ ยกเว้นผู้ท่ีเปลี่ยนใจและได้รับการล้างไตทางช่อง
ท้องมีค่าการท�ำงานของไตเร่ิมต้นขณะท�ำการล้างไตต�่ำกว่าผู้ที่ไม่
เปลี่ยนใจในตารางที่ 4

รปูที ่5 เปรยีบเทยีบ survival time ของผู้ทีเ่ปล่ียนใจกบัไม่เปลีย่นใจ 
ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะที่ 5 ของไตเรื้อรังและได้รับการล้างไต 
(P=0.202)
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ตารางที่ 4 ข้อมูลวิธีการล้างไตกับการเปลี่ยนแปลงการตัดสินใจของผู้ป่วย

ปัจจัย ล้างไตทางช่องท้อง
 ( N=161)

การฟอกเลือด
 (N=148)

เปลี่ยนใจ
N=109

ไม่เปลี่ยนใจ
N=52

P value
เปลี่ยนใจ
N=91

ไม่เปลี่ยนใจ
N=57

P value

การท�ำงานของไต 
(มล./นาที/1.73 ตารางเมตร)

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

อายุ (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

เวลาล้างไตจนเสียชีวิต (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

	 ผู้ที่มารับค�ำปรึกษาระยะที่ 5 ทั้งหมด 529 ราย เสียชีวิตร้อยละ 
44.61 (236 ราย) เป็นผู้ที่ได้รับการล้างไตร้อยละ 36.44 (86 ราย) 
ส่วนใหญ่ล้างไตทางช่องท้องร้อยละ 60.46 (52 ราย) ไม่พบ 
ความแตกต่างในระยะเวลาทีเ่ริม่ตัง้แต่ล้างไตจนเสยีชวีติในผู้ทีท่�ำล้าง
ไตทางช่องท้อง หรือการฟอกเลือด (1022.63+71.61 วัน เทียบกับ 
842.06+82.29 วนั, P=0.139) แต่ผูท้ีไ่ม่ได้รบัการล้างไตม ีsurvival 
time ตัง้แต่เข้าสูร่ะยะที ่5 ของไตเรือ้รงัน้อยกว่าผูท้ีไ่ด้รบัการล้างไต 
(585.660+39.720 วัน เทียบกับ 951.244+54.696 วัน, P<0.001) 
แสดงในรูปที่ 6

	 ผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะที่ 4 ที่เข้าสู่ระยะที่ 5 ร้อยละ 69.86  
(51 ราย) ไม่มคีวามแตกต่างระหว่างการเสยีชวีติกบัผลการตดัสนิใจ 
และมรีะยะเวลา survival time ในผูท้ีย่อมรบั ขอรกัษาตามอาการและ 
ไม่ยอมรบัไม่แตกต่างกนั (378.00+147.00 วนั 554.50+507.50 วนั 
และ 256.43+58.86 วัน, P=0.371 ตามล�ำดับ) แต่ในผู้ท่ีมา 
ในระยะ 5 ผู้ที่ตัดสินใจยอมรับการล้างไตมีโอกาสรอดชีวิตสูง
กว่าผู้ที่ไม่ยอมรับ แต่มีระยะเวลา survival time ในผู้ที่ยอมรับ
และไม่ยอมรับไม่แตกต่างกัน (785.744+91.920 วัน เทียบกับ 
705.645+36.594 วัน, P=0.452)
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อภิปรายผลการศึกษา
	 การท�ำงานของไตหากลดลงจนเข้าสู่ระยะที่ 4 หรือระยะที่ 5  
ผู้ป่วยจะได้รับค�ำปรึกษาให้พบอายุรแพทย์โรคไต2,3 และรับการ 
ให้ค�ำปรึกษาเรื่องการบ�ำบัดทดแทนไต4 เพื่อเตรียมความพร้อม 
ก่อนทีจ่ะบ�ำบดัทดแทนไต โดยผูใ้ห้ค�ำปรกึษาจะเป็นทมี5ทีป่ระกอบ
ด้วยแพทย์โรคไต พยาบาลผู้เชี่ยวชาญโรคไต นักสังคมสงเคราะห์ 
เป็นต้น และผู้ป่วยไตเรื้อรังท่ีมีการท�ำงานของไตลดลงจนมีค่าการ
ท�ำงานของไตน้อยกว่า 6 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ก็ควรได้รับ
การล้างไต ซึ่งขึ้นอยู่กับการตัดสินใจของผู้ป่วย ผู้ป่วยไตเรื้อรังที่มา
รับค�ำปรึกษาในระยะที่ 4 มีบางรายที่เสียชีวิตก่อนที่จะเข้าสู่ระยะ
ที่ 5 เนื่องจากปัญหาของหัวใจและหลอดเลือด6 ผลการตัดสินใจ 
ของผู้ป่วยระยะ 4 นี้มักจะออกมาใน 3 รูปแบบคือ ยอมรับ ไม่
ยอมรบัและรอตดัสนิใจ ซึง่ส่วนใหญ่จะเป็นการรอตดัสนิใจมากทีสุ่ด 
อย่างไรก็ตามในการศึกษาน้ีก็ไม่พบว่าอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย 
ในระยะนี้ได้รับผลมาจากการตัดสินใจ แต่อย่างใดสอดคล้องกับ 
ที่เคยมีรายงาน7 แต่ในผู้ท่ียอมรับการท�ำล้างไต dialysis มีค่า
การท�ำงานของไตเริ่มต้นการล้างไตสูงกว่าอีกสองกลุ่ม แตกต่าง 
จากรายงานทีเ่คยมี8 ส�ำหรบัผูท้ีเ่ข้ามารบัค�ำปรกึษาในระยะที ่5 การ
ดูแลผู้ป่วยต่อไปมีทางเลือกอยู่เพียง 2 ทางเท่านั้นคือ การบ�ำบัด 
ทดแทนไตหรือการรักษาตามอาการ โดยการรักษาตามอาการ 
จะค�ำนึงถึงผู ้ที่จะได้รับผลเสียมากกว่าประโยชน์จากการบ�ำบัด
ทดแทนไต การประเมินเพื่อคัดกรองว่าผู ้ป่วยรายใดมีแนวโน้ม 
จะมีการพยากรณ์โรคหรือได้รับประโยชน์จากการบ�ำบัดทดแทนไต
หรือไม่ อาจท�ำได้โดยการใช้ CCI9 เพื่อใช้ท�ำนายการเสียชีวิตของ 
ผูป่้วยในรอบปี10 โดย โดยพบว่า CCI ทีส่งูขึน้ 1 คะแนน จะเพิม่ความ

รูปที่ 6 เปรียบเทียบ survival time ของผู้ที่ได้รับการล้างกับ 
ไม่ล้างไตในผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะที่ 5 (P<0.0001)

เสีย่งต่อการเสยีชวีติในรอบปีเป็น 2.3 เท่า (RR 2.3, 95%CI 1.9-2.8) 
อย่างไรก็ตามการตัดสินใจ11ในวิธีบ�ำบัดทดแทนไตนอกจากความรู้
และวิธีการให้ค�ำปรึกษาของผู้ให้บริการแล้วยังขึ้นอยู่กับปัจจัย12-14  

หลายประการ เช่น สิทธิการรักษา ปัญหาทางกายภาพของผู้ป่วย  
โรคประจ�ำตัว ผู้ดูแลหรือคนในครอบครัว รายได้ อาการของผู้ป่วย 
ขณะนั้น นอกจากนั้นแล้วการตัดสินใจอาจจะเปลี่ยนแปลงได ้
ตลอดเวลา ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 5 ที่จะต้องบ�ำบัดทดแทนไต
อาจจะเสียชีวิตได้จากหลายสาเหตุและระยะเวลาไม่แน่นอนขึ้นอยู่
กับข้อบ่งชี้ในการล้างไตโดยผู้ที่มีไตวายเฉียบพลันร่วมด้วย มีโอกาส 
เกิดภาวะระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง น�้ำเกินหรือมีความ 
เป็นกรด-เบสสูง เป็นสาเหตุให้เสียชีวิตได้ในเวลาเป็นชั่วโมง 
หรือเป็นวัน ส่วนในผู้ที่ดูแลโดยอายุรแพทย์โรคไตมักจะมีปัญหา
เร่ืองโภชนาการ อาการของเสียค่ังบ่อยกว่าความผิดปกติของ 
เกลือแร่หรือน�้ำเกิน ผู้ป่วยอาจจะอยู่ได้เป็นอาทิตย์หรือเป็นเดือน15 

การศึกษาอัตราการรอดชีวิตส่วนใหญ่จะศึกษาในผู้สูงอายุ ซึ่ง
รายงานว่าไม่พบความแตกต่างกันแม้จะเลือกการรักษาในวิธีใด
ก็ตาม7,16 แต่ในการศึกษาคร้ังนี้พบว่าผู้ที่มารับค�ำปรึกษาในระยะ
ที่ 5 ผู้ป่วยที่ยอมรับในการล้างไตหลังการได้รับค�ำปรึกษาเสียชีวิต
น้อยกว่าผู้ที่ไม่ยอมรับ การเปลี่ยนใจหลังจากให้ค�ำปรึกษาไม่พบว่า
มีผลต่ออัตราการตายของผู้ป่วย แต่อาจจะส่งผลต่อความยุ่งยาก 
ในการดูแลของผู้รักษา

สรุป 
	 การตัดสินใจหลังได้รับค�ำปรึกษาบ�ำบัดทดแทนไตมีผลต่อการ
เสียชีวิต ซ่ึงพบว่า การเปล่ียนการตัดสินใจไม่ท�ำให้อัตราการเสีย
ชีวิตเพ่ิมขึ้น แต่ผู้ที่ไม่ยอมรับการบ�ำบัดทดแทนไตมีโอกาสเสียชีวิต
มากกว่าผู้ที่ยอมรับ
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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�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัดทดแทนไต

การศึกษาเดี่ยวแบบย้อนหลัง

โชคทวี เอื้อเจียรพันธ์, อุษณีย์ บุญศรีรัตน์
หน่วยโรคไต สาขาวิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

บทคัดย่อ
บทน�ำ: การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤตท่ีมีภาวะการท�ำงานของหัวใจและ/หรือปอด 
ล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอด ภาวะน�้ำเกินความผิดปกติของเกลือแร่หรือความเป็นกรด-ด่าง เป็นผลตามมา 
จากการมภีาวะไตวายเฉยีบพลนั ผูป่้วยกลุม่นีท้ีม่ภีาวะไตวายเฉยีบพลนัทีไ่ด้รบัการบ�ำบดัทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) 
ซึ่งมีความเสี่ยงต่ออัตราเสียชีวิตสูง ถึงแม้ว่าการบ�ำบัดทดแทนไตเป็นมาตรฐานการดูแลรักษาผู้ป่วยกลุ่มภาวะไตวายเฉียบพลัน แต่ยังไม่มี
เวลาที่เหมาะสมส�ำหรับการเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไต
วิธีการศึกษา: การวิจัยนี้เป็นแบบการศึกษาแบบย้อนหลังในศูนย์การศึกษาเดี่ยว ใน 5 ปีย้อนหลัง รวบรวมผู้เข้าร่วมการศึกษาวิจัย 
ที่ได้รับเครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดและการบ�ำบัดทดแทนไตในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ ก�ำหนดผู้ป่วย 2 กลุ่มคือ  
กลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องช่วยพุงหัวใจและปอด (initiation of RRT before ECMO) และกลุ่มที่ได้รับ 
การบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับเครื่องช่วยพุงหัวใจและปอด (initiation of RRT after ECMO) โดยใช้เวลาเริ่มการบ�ำบัดเป็นการก�ำหนด 
โดยมีวัตถุประสงค์หลักคืออัตราเสียชีวิตในโรงพยาบาล 
ผลการศึกษา: มีผู้เข้าร่วมการศึกษาวิจัยนี้ทั้งหมด 40 ราย โดยทั้ง 2 กลุ่มไม่พบความแตกต่างระหว่างข้อมูลพื้นฐาน ยกเว้นอัตรา 
การกรองของไตเบื้องต้น ค่ากรด-ด่าง ระดับแลคเตท และคะแนน SOFA อัตราเสียชีวิตไม่แตกต่างกันในทั้ง 2 กลุ่มโดยคิดเป็นร้อยละ 76.9 
ในกลุม่ทีไ่ด้รบัการบ�ำบดัทดแทนไตก่อนเครือ่งพยงุหวัใจและปอดเทยีบกบัร้อยละ 88.9 ในกลุม่หลงัอย่างไม่มนียัส�ำคญัทางสถติ ิ(P=0.321) 
จาก multivariable adjustment Cox regression พบว่า การเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดลดอัตราเสียชีวิต
ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (HR, 0.067; 95% CI, 0.01-0.457; P=0.006) โดยมีปัจจัยอื่น ๆ ที่มีผลต่ออัตราเสียชีวิตคือ อายุ ≥ 60 ปี 
6.334 (1.268-31.625) APACHE II score เท่ากับ 1.093 (1.007-1.187) และอัตราการกรองของไตมากกว่าเท่ากับ 60 มล./นาที/1.73  
ตารางเมตรเท่ากับ 0.970 (0.946-0.996)
สรุป: ผู้ป่วยที่ได้รับเครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดและการบ�ำบัดทดแทนไตไม่มีความแตกต่างของอัตราการเสียชีวิต 
ในโรงพยาบาล อัตราเสียชีวิตลดลงในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
ปัจจัยที่เพิ่มอัตราเสียชีวิต ได้แก่ อายุ, APACJE II score ปัจจัยที่ลดอัตราเสียชีวิต ได้แก่ อัตราการกรองของไตมากกว่าเท่ากับ 60 มล./
นาที/1.73 ตารางเมตร

ค�ำส�ำคัญ: เครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอด, การบ�ำบัดทดแทนไต, ภาวะไตวายเฉียบพลัน, อัตราเสียชีวิต, ปัจจัยเสี่ยง,  
เจ็บป่วยวิกฤต 

ต้องการสาํเนาต้นฉบบัตดิต่อ พญ. อษุณย์ี บญุศรรีตัน์ หน่วยโรคไต สาขาวชิาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร์ 
เลขที่ 15 ถนนกาญจนวณิช อ.หาดใหญ่ สงขลา 90110 Email: ussaneeboonsrirat@yahoo.com
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บทน�ำ
	 ปัจจุบันผู้ป่วยวิกฤตที่มีปัญหาการท�ำงานของปอดหรือหัวใจ 
ที่ไม่สามารถรักษาด้วยยาหรือเคร่ืองช่วยหายใจได้อย่างเพียงพอ 
มีความจ�ำเป็นที่ต้องได้รับการรักษาด้วยเครื่องช่วยพยุงการท�ำงาน
ของหัวใจและปอดมีเพ่ิมมากขึ้น (extracorporeal membrane 
oxygenation, ECMO) และพบอุบัติการณ์การเกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลันร่วมค่อนข้างสูงถึงร้อยละ 65-731-2 ผู้ป่วยกลุ่มนี้ส่วนหนึ่ง
จ�ำเป็นต้องได้รบัการรกัษาด้วยการบ�ำบดัทดแทนไต และพบว่าผูป่้วย
กลุ่มนี้มีอัตราเสียชีวิตที่สูง1,3

	 ช่วงแรกของการเริ่มการใช้เครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจ 
และปอด ระดับการแลกเปลี่ยนออกซิเจนจะดีขึ้น ปริมาณการใช้
ออกซิเจนของร่างกายลดลง เสถียรภาพของระบบไหลเวียนโลหิต
ดีขึ้น แต่อย่างไรก็ตามหลังจากเริ่มการรักษาด้วยเครื่องนี้ การปรับ
ยากระตุ้นความดันโลหิตอาจส่งผลให้เกิดการแกว่งของระบบไหล
เวียนโลหิต ซ่ึงอาจจะส่งผลให้เกิดการขาดเลือดและการกลับมา 
ของระบบไหลเวียนโลหิต (ischemic-reperfusion injury)4

	 ข้อมูลการศึกษาส่วนใหญ่ในผู้ใหญ่ยังมีอยู่จ�ำนวนน้อย โดย 
การศึกษาแบบย้อนหลังล่าสุดในประเทศเกาหลีพบว่า การศึกษา
โดยใช้สถิติการวิเคราะห์แบบพหุตัวแปร (multiple variables 
analysis) ของการบ�ำบัดทดแทนไตภายใน 72 ชม. หลังจากเร่ิม
การรักษาด้วยเคร่ืองช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดพบว่า 
ผูป่้วยมอีตัราการรอดชวีติต�ำ่กว่าผูป่้วยทีไ่ด้รบัการบ�ำบดัทดแทนไต
หลังจาก 72 ชม. แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
เมื่อวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติโดยใช้ propensity score matching  
อีกทั้งข้อมูลการศึกษาของผู ้ป ่วยวิกฤตที่ได้รับการรักษาด้วย 
เครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัด
ทดแทนไตยังไม่มีข้อมูลในประเทศไทย 
	 การศึกษานี้ศึกษาย้อนหลังตั้งแต่ปี พ.ศ. 2557 ถึง 2562 ของ 
โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ โดยเก็บข้อมูลผู้ป่วยที่ได้รับเครื่อง 
ช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัดทดแทนไต 
ในผู ้ป่วยวิกฤตน�ำมาศึกษาแบบเชิงพรรณนาหาอัตราเสียชีวิต 
ในโรงพยาบาล ระยะเวลาการนอนในหอผู้ป่วยวิกฤต การนอน 
โรงพยาบาล การใช้เคร่ืองช่วยหายใจเพือ่เป็นข้อมลูในการวางแผนและ 
การป้องกนัภาวะแทรกซ้อนทางไต นอกจากนีท้างกลุม่ผูว้จิยัยังคาดหวงั 
ว่างานวิจัยนี้จะเป็นแนวทางน�ำไปสู่การศึกษาต่อยอดในอนาคต
	 โดยสมมติฐานของวิจัยนี้คือ การเร่ิมรักษาด้วยเคร่ืองบ�ำบัด
ทดแทนไตก่อนรักษาด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (initiation of 
RRT before ECMO) เทียบกับการรักษาด้วยเครื่องบ�ำบัดทดแทน
ไตหลงัรกัษาด้วยเครือ่งพยงุหวัใจและปอด (initiation of RRT after  
ECMO) จะสามารถลดอัตราเสียชีวิตในโรงพยาบาล ระยะเวลา 
การใช้เครื่องช่วยหายใจ ระยะเวลาการนอนในหอผู้ป่วยวิกฤตและ
โรงพยาบาลได้

วัตถุประสงค์ของการวิจัย
	 เพ่ือศึกษาอัตราเสียชีวิตในโรงพยาบาลของผู้ป่วยที่ได้รับเครื่อง
ช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัดทดแทนไต
ในหอผู้ป่วยวิกฤตและปัจจัยต่าง ๆ ที่มีผลต่ออัตราเสียชีวิต

วิธีการศึกษา 
	 การวจิยันีเ้ป็นการศกึษาย้อนหลงั ศกึษาผูป่้วยทีเ่ข้ารบัการรกัษา
ด้วยเครื่องช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัด
ทดแทนไตในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งแผนกอายุรกรรมและศัลยกรรม 
ได้แก่ หอผู้ป่วยหนักอายุรกรรม หอผู้ป่วยหนักอายุรกรรมหัวใจ 
และหอผู้ป่วยหนักศัลยกรรมในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ตั้งแต ่
เดือนมีนาคม 2557 ถึงเดือนธันวาคม 2562 โดยการวิจัยนี้ 
ได้รับการรับรองจากส�ำนักงานคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม
การวิจัยในมนุษย์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

ผู้เข้าร่วมการศึกษา 
	 เกณฑ์การคัดเลือกบุคคลเข้าในการศึกษาคือ อายุตั้งแต่ 15 ป ี
ขึ้นไป ได้รับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งแผนกอายุรกรรม 
และศัลยกรรมในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ ได้รับการรักษา
ด้วยด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (ECMO) ได้รับการรักษาด้วย 
การบ�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 
การคดัเลอืกบคุคลออกจากการศกึษาคอื โรคไตเรือ้รงัทีร่บัการบ�ำบดั
ทดแทนไตเดิม เช่น การฟอกเลือด การล้างไตทางช่องท้อง และ 
การปลูกถ่ายไต
	 จากการทบทวนวรรณกรรมยงัไม่พบการศกึษาทีเ่ทยีบการบ�ำบดั
ทดแทนไตก่อนเทียบกับหลังการใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด ทาง 
ผู้วิจยัจงึใช้การอ้างอิงจากการศึกษาแบบย้อนหลังในประเทศเกาหลี5 
โดยใช้สูตรการค�ำนวนหาจ�ำนวนของตัวอย่างส�ำหรับอัตราการรอด
ชีวิตได้กลุ่มตัวอย่างอย่างน้อย 20 ราย/กลุ่ม

วิธีด�ำเนินการศึกษา 
	 ผู้วิจัยรวบรวมรายชื่อผู้ป่วยตามเกณฑ์การคัดเลือกเข้าโครงการ
วิจัยโดยใช้รายชื่อผู ้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยเครื่องพยุงหัวใจ 
และปอดในช่วงระยะเวลา 6 ปีย้อนหลัง ผู้วิจัยเก็บรวบรวมข้อมูล
พื้นฐาน สัญญาณชีพ ผลทางห้องปฏิบัติการ รายละเอียดของ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดและการบ�ำบัดทดแทนไตตั้งแต่เข้า 
รับการรักษาในโรงพยาบาลจนผู้ป่วยได้รับการจ�ำหน่ายออกจาก
โรงพยาบาลหรือเสียชีวิตจากเวชระเบียนผู้ป่วยใน หากได้รับ 
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การจ�ำหน่ายออกจากโรงพยาบาลจะบันทึกระยะเวลาการติดตาม
การรักษาหลังออกจากโรงพยาบาล

ค�ำจ�ำกัดความที่เกี่ยวข้อง 
	 1.	 ดัชนีมวลกาย หมายถึงน�้ำหนักตัวหน่วยเป็นกิโลกรัมหาร 
ด้วยส่วนสูงหน่วยเป็นเมตรยกก�ำลังสอง 
	 2.	 สมดุลของสารน�้ำ หมายถึง ผลต่างระหว่างสารน�้ำเข้า 
และออก ในการศึกษานี้วัดช่วง วันที่ 2 และ 7 หลังจากรับผู้ป่วย 
เข้ามาในโรงพยาบาลโดยมีหน่วยเป็น มล.
	 3.	 ภาวะไตวายฉับพลัน ใช ้การวินิจฉัยตามเกณฑ์ของ  
Kidney Disease Improving Global Outcomes, KDIGO 20126 
หมายถึงค่าครีแอทินินในเลือดเพิ่มข้ึนมากกว่าหรือเท่ากับ 0.3  
มก./ดล. ภายใน 48 ชม. หรือค่าสูงขึ้นตั้งแต่ 1.5 เท่าขึ้นไปจาก 
ค่าเดิม โดยการเปล่ียนแปลงเกิดข้ึนหรือคาดว่าน่าจะเกิดข้ึน 
ภายในช่วง 7 วันที่ผ่านมา 
	 4.	 ความรุนแรงของไตวายเฉียบพลัน ใช้การวินิจฉัยตามเกณฑ์ 
KDIGO 20126 คอื ระยะที ่1 หมายถึงมค่ีาครแีอทนินิในเลอืดเพ่ิมขึน้ 
1.5-1.9 เท่าจากเดิม หรือปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มล./กก. ต่อชม. 
นานอย่างน้อย 6 ชม.ขึ้นไป ระยะที่ 2 หมายถึงมีค่าครีแอทินิน 
เพิ่มขึ้น 2.0-2.9 เท่าจากเดิม หรือปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มล./กก. 
ต่อชม. นานอย่างน้อย 12 ชม. ขึ้นไป และระยะที่ 3 หมายถึง 
มีค่าครีแอทินินเพ่ิมขึ้นมากกว่า 3 เท่าจากเดิม หรือมีค่ามากกว่า  
4.0 มก./ดล. หรือต้องได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต หรือปัสสาวะ 
น้อยกว่า 0.3 มล./กก. ต่อชม. นานอย่างน้อย 24 ชม. ขึ้นไปหรือ 
ไม่มีป ัสสาวะอย่างน้อย 12 ชม. และใช้เกณฑ์ของ RIFLE  
criteria ร่วมด้วยคือ 
		  	 Risk หมายถงึมค่ีาครแีอทนินิเพิม่ขึน้ 1.5-1.9 เท่าจากเดมิ  
			   หรือปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มล./กก.ของน�้ำหนักตัว 
			   ต่อ ชม. นานอย่างน้อย 6 ชม.ขึ้นไป
		  	 Injury หมายถึงมีค่าครีแอทินินเพิ่มขึ้น 2.0-2.9 เท่า 
			   จากเดมิหรือปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มล./กก.ของน�ำ้หนกั 
			   ตัว ต่อชม. นานอย่างน้อย 12 ชม. ขึ้นไป
		  	 Failure หมายถึงมีค่าครีแอทินินเพิ่มขึ้นมากกว่า 3 เท่า 
			   จากเดิมหรือมีค่ามากกว่า 4.0 มก./ดล. หรือต้อง 
			   ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตหรือปัสสาวะน้อยกว่า 0.3  
			   มล./กก.ของน�้ำหนักตัวต่อ ชม. นานอย่างน้อย 24 ชม. 
			   ขึ้นไป หรือไม่มีปัสสาวะอย่างน้อย 12 ชม.
		  	 Loss หมายถึงการสูญเสียการท�ำงานของหน้าที่ไต 
			   มากกว่า 4 สัปดาห์
		  	 End หมายถึงการสูญเสียการท�ำงานของไตนานกว่า  
			   3 เดือน
	 การประเมินการท�ำงานของไตใช้สูตรของ modification of  

diet in renal disease formula (MDRD) และ CKD-EPI (Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 
	 Acute respiratory distress syndrome (ARDS) หลัก 
การวินิจฉัยคือ การเกิดภาวะหายใจล้มเหลวแบบเฉียบพลัน  
ภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบว่ามี infiltrate จนท�ำให้เนื้อปอดดูขาวทั้ง  
2 ข้าง ไม่มีความผิดปกติของหัวใจ โดยไม่พบว่ามี left atrial  
hypertension หรือวัด pulmonary artery wedge pressure 
ได้น้อยกว่าหรือเท่ากับ 18 มม.ปรอท มีภาวะพร่องออกซิเจน 
อย ่างรุนแรง โดยค�ำนวณอัตราส ่วนของค ่า PaO2/FiO2  
ได้น้อยกว่าหรือเท่ากับ 200 มม.ปรอท

การวิเคราะห์ข้อมูล
	 ข้อมลูจะได้รบัการตรวจสอบความถกูต้องและบนัทกึในรปูแบบ 
ของแฟ้มข้อมูลด้วยโปรแกรม Epidata version 13.1 จากนั้น 
น�ำมาวิเคราะห์โดยใช้สถิติด้วยโปรแกรม Stata/MP Statistical 
Software ใช้สถิติเชิงพรรณนา ได้แก่ จ�ำนวน ร้อยละ ค่าเฉลี่ย  
ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน ค่ามัธยฐาน ค่าต�่ำสุดและค่าสูงสุด เพ่ือ 
แสดงผลข้อมูลท่ัวไปของผู้ป่วยและวิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้สถิติ 
ตามความเหมาะสมของข้อมูลค่าที่มีนัยส�ำคัญทางสถิติก�ำหนดไว้ท่ี  
p < 0.05 วเิคราะห์อตัราเสียชีวิตในโรงพยาบาลใช้ Cox proportional 
hazard regression model เพื่อประเมิน hazard ratio (HR) 
ระหว่างอัตราเสียชีวิตและการเริ่มใช้เครื่องบ�ำบัดทดแทนไตเทียม
และเครือ่งพยงุการท�ำงานของหวัใจและปอด ประเมนิ univariable 
และ multivariable adjustment Cox regression ส�ำหรบั overall 
survivals โดยค่า P < 0.05 ถือว่ามีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ผลการศึกษา
	 จากผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษาจ�ำนวนทั้งหมด 40 ราย แบ่งเป็น 
กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจ
และปอด (RRT initiation before ECMO) 27 ราย (ร้อยละ 
67.5) และกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตในช่วงหลังได้รับ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอด (RRT initiation after ECMO) 13 ราย 
(ร้อยละ 32.5) ผู้ป่วยท้ังหมดมีอายุเฉล่ีย 53.1 ปี เป็นเพศชาย  
28 ราย (ร้อยละ 70) 
	 ภาวะไตวายเฉียบพลันตามระยะของ AKIN เมื่อแรกรับเข้าหอ 
ผู้ป่วยหนัก ในระยะที่ 1 มีจ�ำนวน 4 ราย คิดเป็นร้อยละ 30.8 ระยะ
ที่ 2 มีจ�ำนวน 1 ราย คิดเป็นร้อยละ 7.7 และระยะที่ 3 จ�ำนวน  
5 ราย คิดเป็นร้อยละ 38.5 ในขณะที่กลุ่มผู้ป่วยได้รับการบ�ำบัด
ทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีภาวะไตวาย
เฉียบพลันตามระยะของ AKIN ในระยะที่ 1 มีจ�ำนวน 9 ราย คิด
เป็นร้อยละ 33.3 ระยะที่ 2 มีจ�ำนวน 2 ราย คิดเป็นร้อยละ 7.4 
และระยะที่ 3 จ�ำนวน 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 22.2 โดยไม่มีความ 
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แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติทั้งระยะที่ 1 (p=0.871) ระยะ
ที่ 2 (p=0.974) และระยะที่ 3 (p=0.281)
	  ค่าอัตราการกรองของไตในกลุ ่มผู ้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัด 
ทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดได้ค ่าเท่ากับ  
30.4 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ซึ่งมีค่าน้อยกว่าอีกกลุ่มที่มี
ค่า 62.6 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
(p=0.001) และค่าแลคเตทในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทน
ไตก่อนได้รับเคร่ืองพยุงหัวใจและปอดได้ค่าเท่ากับ 1.7 มิลลิโมล 
ต่อลิตร ซึ่งมีค่าน้อยกว่าอีกกลุ ่มที่มีค่า 4.2 มิลลิโมลต่อลิตร 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.039)
	 การประเมินความรุนแรงด้วย Simplified acute Physiology 
score (SAPII) และ Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation II (APACHE II) พบว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัด
ทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่าคะแนนสูงกว่า
โดยกลุ่มนี้มีค่า SAP II และ APACHE II เท่ากับ 33 และ 27 คะแนน

ตามล�ำดับ ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่า SAP II และ APACHE II เท่ากับ 27 
และ 21.6 คะแนนตามล�ำดับ แต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.224) 
และ (p=0.394) ตามล�ำดับ แต่คะแนน sequential organ failure 
assessment (SOFA score) กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทน
ไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีค่า 5.9 คะแนนซึ่งมากกว่า
อีกกลุ่มที่มีค่า 3.5 คะแนน อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.016) 
สมดุลสารน�้ำเข้าออกหลังจากผู้ป่วยรับการรักษาที่หอผู้ป่วยวิกฤต 
48 ชม.แรกพบว่าในกลุ่มผูป่้วยทีไ่ด้รบัการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รบั 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีสมดุลสารน�้ำสะสม 80 มล. ในขณะที่ 
อีกกลุ่มมีปริมาณสะสม 1410 มล. แต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ  
(p=0.279) การบ�ำบัดทดแทนไตของทั้ง 2 กลุ่มไม่มีความแตกต่าง 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.332) ดังแสดงข้อมูลพื้นฐานของ 
ประชากรที่เข้าร่วมการศึกษาในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐานของประชากรที่เข้าร่วมการศึกษา

ตัวแปร
กลุ่มบ�ำบัดทดแทนไตก่อนใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด 

(n=27)

กลุ่มบ�ำบัดทดแทนไตหลังใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=13)
p-value

อายุ (ปี) 59.5±15.4 50.0±17.3 0.119

เพศ (ชาย) 8 (61.5%) 20 (74.1%) 0.418

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

ดัชนีมวลกาย, ค่ามัธยฐาน 23.4 (6.5) 21.9 (4.5) 0.347

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

โรคเบาหวาน 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

ภาวะไตวายเฉียบพลันเมื่อแรกรับเข้าหอผู้ป่วยวิกฤต
	 	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

อุณหภูมิร่างกาย (องศาเซลเซียส) † 36.4 (1.2) 36.5 (1.2) 0.044

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

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

จ�ำนวนเม็ดเลือดขาว † 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 
*ค�ำย่อ: 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�ำบัดทดแทนไตก่อนใช้
เครื่องพยุงหัวใจและปอด 

(n=27)

กลุ่มบ�ำบัดทดแทนไตหลังใช้
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

อัตราการกรองของไต † 30.4 ± 25.6 62.6 ± 29.2 0.001

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

ค่าแก๊สในเลือดแดง †
	 	ความกรดด่าง (pH)
	 	คาร์บอนไดออกไซด์ (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

สมดุลสารน�้ำ หลังรักษาที่หอผู้ป่วยวิกฤต 48 ชม.แรก  80.0 (4081) 1410.0 (4695)  0.279

วิธีการบ�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

	 อัตราเสียชีวิตไม่แตกต่างกันในท้ัง 2 กลุ่มโดยคิดเป็นร้อยละ 
76.9 ในกลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจ 
และปอดเทียบกับร้อยละ 88.9 ในกลุ่มหลังอย่างไม่มีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติ (P=0.321) และระยะเวลาการใช้เครื่องพยุงหัวใจและ

ปอดที่นานกว่าคือ 5.1 วันในกลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อน
เครื่องพยุงหัวใจและปอดซ่ึงมากกว่ากลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทน
ไตหลงัเครือ่งพยงุหวัใจและปอดที ่3.9 วนั อย่างมนียัส�ำคญัทางสถติิ 
(P=0.036) แต่ระยะเวลาการใช้เครือ่งช่วยหายใจคดิเป็น 7 วนัในกลุม่
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ที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดเทียบกับ 
20 วันในอีกกลุ่มอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.014) ระยะเวลา
การนอนในหอผูป่้วยวกิฤต 8 วนัในกลุม่ทีไ่ด้รบัการบ�ำบดัทดแทนไต 
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดเทียบเทียบกับ 22 วันในกลุ่มหลัง 

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P=0.028) และการนอนโรงพยาบาล  
11 วันในกลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนเครื่องพยุงหัวใจ
และปอดเทียบกลับ 30.1 วันในกลุ่มหลังอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
(P=0.016) น้อยกว่าในกลุ่มแรกแสดงในตารางที่ 2 

ตารางที่ 2 แสดงผลการศึกษาปฐมภูมิ และทุติยภูมิ

ตารางที่ 3 Univariable และ multivariable adjustment Cox regression ต่ออัตราเสียชีวิตในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต

ตัวแปร
กลุ่มบ�ำบัดทดแทนไตก่อน
ใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=27)

กลุ่มบ�ำบัดทดแทนไตหลัง
ใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอด

(n=13)
P-value

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

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

จ�ำนวนวันในหอผู้ป่วยวิกฤต ก่อนเริ่มการรักษา 
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอด (วัน)

2.8 (2.8)
1.2 (5.1) 

0.787

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

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

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

	 จากวิเคราะห์ด ้วย multivariable adjustment Cox  
regression analysis พบว่า การเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไต 
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอดลดอัตราเสียชีวิตได้อย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิติ (HR, 0.067; 95% CI, 0.01-0.457; P=0.006) อัตราเสีย
ชีวิตสูงขึ้นในกลุ่มที่มีอายุตั้งแต่ 60 ปีขึ้นไป (HR 6.334; 95%CI, 

1.268-31.626; P=0.024) APACHE II score ท่ีมากขึน้ (HR 1.093; 
95%CI, 1.007-1.187; P=0.033) และลดอัตราเสียชีวิตได้คือ  
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

การบ�ำบัดทดแทนไต
ก่อนเครื่องพยุงหัวใจและปอด

0.688 0.325 0.326-1.450 0.067* 0.006 0.010-0.457

อายุ ≥ 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

อัตราการกรองของไต † 
(≥60 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร

0.995 0.274 0.985-1.004 0.970 0.024 0.946-0.996

† ค่าที่ระบุในตารางเป็นค่าแรกรับก่อนรับเข้าในหอผู้ป่วยหนัก

Kaplan-Meier survival เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มท่ีได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด และกลุ่มผู้ป่วย 
ที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตในหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด พบว่าค่าโอกาสรอดชีวิต ในกลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดสูงกว่ากลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดแสดงใน รูปที่ 1

Journal of the Nephrology Society of Thailand  83



รูปที่ 1 Kaplan-Meier survival เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด และ 
กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตในหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด

อภิปรายผลการศึกษา
	 การวิจัยศึกษาอัตราเสียชีวิตในโรงพยาบาลของผู้ป่วยได้รับ
เคร่ืองช่วยพยุงการท�ำงานของหัวใจและปอดร่วมกับการบ�ำบัด
ทดแทนไตที่ในหอผู ้ป่วยวิกฤตและศึกษาปัจจัยที่มีผลต่ออัตรา 
เสียชีวิตที่สัมพันธ์กับการเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไตของผู้ป่วยกลุ่มนี้ 
พบว่ากลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจ
และปอดมีอัตราเสียชีวิตน้อยกว่ากลุ่มท่ีได้รับการบ�ำบัดทดแทน
ไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด อีกท้ังยังมีระยะเวลาการใช้
เครื่องช่วยหายใจ ระยะเวลาการนอนในหอผู้ป่วยวิกฤต และระยะ
เวลาการนอนโรงพยาบาลน้อยกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ
	 ยังเป็นข้อโต้แย้งถึงเวลาท่ีเหมาะสมของการเริ่มการบ�ำบัด
ทดแทนไตในผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน ตามค�ำแนะน�ำ
ของแนวทางปฏิบัติของ Kidney disease: improving global 
outcomes (KDIGO) acute kidney injury work group (KDIGO) 
ปี 25556 ควรเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไตอย่างต่อเนื่องอย่างเร่งด่วน
หากมีภาวะแทรกซ้อนท่ีเกิดจากภาวะไตวายเฉียบพลันที่เสี่ยง 
ต่อชีวิต เช่น ภาวะน�้ำเกิน ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง หรือเลือด
เป็นกรดที่ไม่ตอบสนองต่อยาได้อย่างเพียงพอ ในการปฏิบัติทาง
คลินิกยังพบว่าการตัดสินใจเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไตน้ันยังมีความ
หลากหลาย โดยผ่านการตดัสนิใจของแพทย์และลกัษณะของผูป่้วย
ขณะนั้นเป็นหลัก7-8

	 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ีใช้ค่าซีรัมยูเรีย ซีรัมครีแอทินิน 

ปริมาณปัสสาวะ จุดเวลาเริ่มต้นตั้งแต่หลังรับการรักษาในหอผู้ป่วย
วกิฤต และจดุเวลาเริม่ต้นตัง้แต่หลงัเข้าเกณฑ์ข้อบ่งชีข้องการบ�ำบดั
ทดแทนไต เช่น ภาวะน�้ำในร่างกายเกิน โพแทสเซียมในเลือดสูง 
ภาวะเลือดเป็นกรดเป็นเกณฑ์โดยทางทฤษฎีการบ�ำบัดทดแทนไต 
ในช่วงต้น มีข้อดีคือสามารถควบคุมสารน�้ำ สมดุลกรดด่าง เกลือแร่
และของเสียได้9-10 อกีท้ังอาจยงัช่วยในเรือ่งการลดสารอกัเสบต่างๆ11 

แต่ในทางกลับกันการบ�ำบัดทดแทนไตในภายหลังอาจท�ำให้เห็นถึง
การฟื้นตัวของการท�ำงานของไตได้เอง โดยไม่ต้องบ�ำบัดทดแทนไต
โดยไม่จ�ำเป็น12-13 และอาจมภีาวะแทรกซ้อนอืน่จากการท�ำหัตถการ
จากการใส่สายสวน เช่น เลอืดออก ตดิเชือ้แบคทเีรยีในกระแสเลอืด  
หรอืภาวะแทรกซ้อนจากการบ�ำบดัทดแทนไต เช่นความดนัโลหติต�ำ่ 
ขณะบ�ำบัดทดแทนไต ระดับยาฆ่าเช้ือลดต�่ำลงกว่าระดับยาที่ 
เหมาะสม 
	 ในการศึกษาดูผู้ป่วยวิกฤตที่ได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดนั้น 
ภาวะไตวายเฉยีบพลนัและได้รบัการบ�ำบดัทดแทนไตอย่างต่อเนือ่ง
เป็นปัจจัยหนึ่งที่ส่งผลต่ออัตราเสียชีวิตทั้งในผู้ป่วยเด็กและผู้ใหญ่  
การการบ�ำบัดทดแทนไตเป็นการป้องกันผลแทรกซ้อนจากภาวะ 
ไตวายเฉียบพลันและลดอัตราเสียชีวิต14-19 มีการศึกษา meta-
analysis ศกึษาผลของการบ�ำบดัทดแทนไตต่อผูป่้วยทีไ่ด้เครือ่งพยงุ
หวัใจและปอดพบว่าอตัราการเสีย่งของอตัราเสยีชวีติระหว่างผูป่้วย 
ที่ได้รับและไม่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตแนวโน้มลดลงเนื่องจาก 
กลุ ่มที่ ไม ่ได ้รับการบ�ำบัดทดแทนไตมีอัตราเสียชีวิตเพิ่มขึ้น  
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กลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตตั้งแต่ร้อยละ 30 ขึ้นไปของผู้ป่วย
พบว่าอัตราเสียชีวิตท้ังหมดมีแนวโน้มลดลงในกลุ่มน้ี อีกท้ังอัตรา
การเสี่ยงของอัตราเสียชีวิตเพ่ิมข้ึนเม่ือการเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไต
ภายหลัง20 และการศกึษาแบบย้อนหลงัในประเทศเกาหลีโดยท�ำการ
บ�ำบัดทดแทนไตต่อเนือ่งก่อนหรอืหลงั 72 ชม.หลงัจากผูป่้วยทีไ่ด้รบั
การรกัษาด้วยเครือ่งพยงุหวัใจและปอดพบว่าไม่มคีวามแตกต่างกนั 
ของอัตราเสียชีวิตโดยรวมภายใน 30 วันหลังจากได้รับการรักษา 
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอดอย่างมีนัยส�ำคัญ5

	 จากการศึกษานี้ท�ำในหอผู้ป่วยวิกฤตทั้งกลุ่มผู้ป่วยอายุรกรรม
และศัลยกรรมพบว่ากลุ่มที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับ
เครื่องพยุงหัวใจและปอดมีความรุนแรงของโรคมากกว่าเมื่อเข้าหอ 
ผูป่้วยวกิฤต จากการประเมนิ SOFA, SAP II, และ APACHE II score 
มากกว่าอกีกลุ่มอย่างมนียัส�ำคัญ โดย SOFA score ท�ำให้คาดการณ์
ได้ว่าอัตราเสียชีวิตในกลุ่มนี้จะสูงกว่า โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่ในกลุ่ม 
ที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอด 
เป็นผู้ป่วยกลุ่มโรคหัวใจที่ไม่ใช่หลอดเลือดหัวใจอุดตันร้อยละ 38.5  
ในขณะทีก่ลุม่ ทีไ่ด้รับการบ�ำบดัทดแทนไตหลงัได้รบัเครือ่งพยงุหัวใจ
และปอดเป็นกลุ่มโรคหัวใจท่ีไม่ใช่หลอดเลือดหัวใจอุดตันและกลุ่ม 
หลังจากการผ่าตัดหัวใจเท่ากันคือร้อยละ 25.9 ถึงแม้ว่ากลุ่มแรก 
จะมีระยะเวลาการใช้เครื่องพยุงหัวใจและปอดนานกว่าด้วยค่า
มัธยฐาน 5.1 วัน เทียบกับ 3.9 วัน แต่ในกลุ่มท่ีได้รับการบ�ำบัด
ทดแทนไตหลังได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดมีสมดุลสารน�้ำ 
มากกว่าและแนวโน้มได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตด้วยวิธี CVVH 
มากกว่า รวมถึงระยะเวลาใช้เครื่องช่วยหายใจ ระยะเวลาการนอน 
ในหอผู ้ป่วยวิกฤตและโรงพยาบาลท่ีมากกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญ  
หลังจากการวเิคราะห์โดยลดตวัแปรกวนพบว่ากลุม่บ�ำบดัทดแทนไต 
ก่อนได้รับเครื่องพยุงหัวใจและปอดกลับมีอัตราเสียชีวิตที่ลดลง 
เมือ่เทยีบกบัอกีกลุม่ อนมุานได้ว่าผลทีเ่กดิจากหลายปัจจยัผลักดนัให้ 
การบ�ำบัดทดแทนไตมีประโยชน์หากท�ำตั้งแต่แรก ๆ  เช่นปัจจัยด้าน
การควบคุมสารน�้ำ สมดุลเกลือและกรดด่าง แม้ว่าค่ากรดด่าง (pH) 
ของทัง้ 2 กลุม่มีความแตกต่างอย่างมีนยัส�ำคญั แต่แตกต่างกนัเพยีง
เล็กน้อยเท่านั้น โดยผลของการศึกษาสอดคล้องไปตามสมมติฐาน
การศึกษาโดยหลักจากสมดุลสารน�้ำเป็นหลักและปัจจัยอื่นๆ
	 ปัจจัยอื่นๆที่มีผลต่อการเพ่ิมอัตราเสียชีวิตในการศึกษานี้ได้แก่  
กลุ ่มผู้ป่วยที่อายุ 60 ปีข้ึนไปส่งผลต่ออัตราเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ซ่ึงปัจจัยน้ีสัมพันธ์กับโรคร่วมบางโรคซ่ึง
อาจส่งผลต่อผลลัพธ์ของภาวะไตวายเฉียบพลันในโรงพยาบาลได้  
เช่น โรคความดนัโลหติสงู โรคเบาหวาน กลุม่โรคหวัใจ ผลการศกึษา
ก่อนหน้านี้อายุมีผลต่อทุพพลภาพแต่ไม่ส่งผลต่ออัตราเสียชีวิต21-22 
ในบางรายงานอายุและโรคร่วมส่งผลต่ออัตราเสียชีวิต23 ในการ
ศึกษากลุ่มผู้ป่วยวิกฤตท่ีได้รับการบ�ำบัดทดแทนไตร่วมกับเครื่อง 
พยุงหัวใจและปอดพบว่า ไม่มีความแตกต่างของอัตราเสียชีวิต 

ในกลุ่มผู้ป่วยที่อายุมากกว่าและน้อยกว่า 65 ปี อย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติ5 อธิบายได้ว่าปัจจัยด้านอายุที่เพิ่มขึ้นเป็นไปในทิศทาง
เดียวกันกับ APACHE II score ที่มากขึ้นและส่งผลต่ออัตราเสียชีวิต
ในผู้ป่วยวิกฤตมากขึ้นในที่สุด
	 ปัจจัยที่ลดอัตราเสียชีวิต ได้แก่ อัตตราการกรองของไตตั้งแต่  
60 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ขึ้นไป ณ เวลาแรกรับเข้าหอผู้ป่วย 
วิกฤตส่งผลต่ออัตราเสียชีวิตซึ่งอาจเกิดจากหลายปัจจัย เช่น  
การบ�ำบัดทดแทนไตที่เพียงพอ ภาวะการสันดาปมากกว่าปกติ  
ที่ลดลง หรือสารอักเสบต่าง ๆ ที่อาจมีผลต่อไตเองที่ลดลงจาก 
การบ�ำบัดทดแทนไตมาก่อน จากผลการศึกษาก่อนหน้าซึ่งสาร 
อักเสบที่เพิ่มขึ้นมีผลต่อการฟื้นตัวของไตลดลงและอัตราเสียชีวิต
เพิ่มขึ้น24

	 การวิจัยนี้ยังมีข้อจ�ำกัด ได้แก่ 
	 1.	 ขนาดตัวอย่างของผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มไม่ถึงเกณฑ์จากการ 
ค�ำนวนขนาดตัวอย่างโดยมีขนาดอย่างน้อย 20 รายต่อกลุ่ม แต ่
ในการศึกษานี้รวบรวมได้ 27 ราย และ 13 รายในอีกกลุ่มการ
ศกึษา เนือ่งท�ำการศกึษาเพยีงศนูย์การศกึษาเดยีวและผู้ป่วยทีไ่ด้รับ 
เครื่องพยุงหัวใจและปอดยังมีน้อย อาจท�ำให้ผลการศึกษาปฐมภูมิ
ยังไม่เห็นถึงความแตกต่าง 
	 2.	 การศึกษาที่เป็นการศึกษาย้อนหลังท�ำให้อาจมีปัจจัย 
บางอย ่างไม ่สามารถบันทึกลงข ้อมูลได ้อย ่างสมบูรณ์ แต ่ 
อย่างไรก็ตามจากการวิเคราะห์ทางสถิติแล้วประเมินด้วย test  
for information criteria การใช้ APACHE II และ SOFA score 
จะได้ประโยชน์สูงสุดและอยู่ในเกณฑ์ที่ยอมรับได้
	 3.	 การศึกษานี้ยังมีจ�ำนวนผู้ป่วยจ�ำนวนน้อยเนื่องด้วยการ
จ�ำเพาะเจาะจงกลุ่มผู้ป่วยและการได้รับการรักษาด้วยการบ�ำบัด
ทดแทนไตและเครื่องพยุงหัวใจและปอดยังมีเพียงบางโรงพยาบาล
เท่าน้ัน จึงยังมีความจ�ำเป็นในการท�ำการศึกษาแบบไปข้างหน้า 
และในหลายโรงพยาบาลเพือ่การได้ข้อมลูทีม่ากขึน้ ลดปัจจยัตวักวน
และอาจเห็นผลลัพธ์ที่ชัดเจนมากขึ้น 

สรุป
	 การศึกษานี้แสดงถึงการบ�ำบัดทดแทนไตก่อนได้รับการรักษา
ด้วยเครื่องพยุงหัวใจและปอดของผู้ป่วยวิกฤตสามารถลดอัตรา 
เสยีชวีติในโรงพยาบาลได้เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ด้รบัหลงัการรกัษาด้วย
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 
พบในชาวตะวันตกผิวขาวถึงร้อยละ 90 พบในช่วงอายุ 50-70 ปี ยังไม่ทราบกลไกในการเกิดโรคที่ชัดเจน แต่พบว่าสัมพันธ์กับการมีโรค
กลุ่มความผิดปกติของไขกระดูกและการสร้างเม็ดเลือด อาทิ lymphoproliferative disorder หรือ monoclonal gammopathy  
ผู้ป่วยส่วนใหญ่มาด้วยอาการบวม มีโปรตีนในปัสสาวะ เม็ดเลือดแดงออกมาในปัสสาวะ ความดันโลหิตสูง และภาวะไตเสื่อม มีการด�ำเนิน
โรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลาหลายปีกว่าจะเข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้าย การรักษาอ้างอิงตามโรคที่มีความผิดปกต ิ
ของไขกระดูกและการสร้างเม็ดเลือดของผู้ป่วยเป็นหลัก ไตมีการตอบสนองต่อการรักษาท่ีดี รายงานผู้ป่วยเป็นผู้ป่วยชายไทยอายุ 57 ปี  
มีโรคประจ�ำตัวเป็นความดันโลหิตสูง และไขมันในเลือดสูง มาด้วยอาการบวม 6 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ความดันโลหิตสูงควบคุม 
ได้ยากขึ้น ร่วมกับมีโปรตีนในปัสสาวะ และภาวะไตเสื่อม การตรวจทางพยาธิวิทยาของไตพบลักษณะเฉพาะที่เข้าได้กับโรคไตอักเสบชนิด
อมิมโูนแทก็ตอยด์ ตรวจเพิม่เตมิไม่พบโรคกลุม่ความผดิปกตขิองไขกระดกูและการสร้างเม็ดเลอืด การรักษาในผูป่้วยทีม่รีายงานก่อนหน้านี้ 
จึงอ้างอิงตามความเห็นของผู้เชี่ยวชาญเป็นหลัก 

ค�ำส�ำคัญ: โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์, โรคไตอักเสบชนิดฟิบริลลารี่, ภาวะร่างกายสร้างอิมมูโนโกลบูลินที่จ�ำเพาะแบบเดียว,  
การปลูกถ่ายไต

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

บทน�ำ
	 โรคไตอักเสบชนิดอิมมูโนแท็กตอยด์ (immunotactoid  
glomerulopathy: ITG) รายงานครั้งแรกโดย Schwartz และ 
Lewis ในปี ค.ศ.19801 จัดเป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ
ได้ไม่บ่อย จากการรวบรวมหลักฐานการเจาะตรวจชิ้นเนื้อไตพบ 
ว่ามีเพยีงร้อยละ 0.06-0.12 โดยสาเหตขุองการเกดิโรคยงัไม่พบกลไก
ที่ชัดเจน แต่จากการตรวจช้ินเน้ือไตพบว่ามีอิมมูโนโกลบูลินชนิดจ ี
(immunoglobulin G) ไปสะสมในโกลเมอรูลัสของไตท�ำให้เกิด
การอักเสบของไต เรียกว่า glomerulonephritis with organized 
microtubular monoclonal immunoglobulin deposits หรือ 
GOMMID3 โดยการสะสมของโปรตีนอิมมูโนโกลบูลินนั้นมีลักษณะ 
คล้ายท่อยาวบาง ๆ ขนาดเล็กจ�ำนวนมาก เรียงตัวขนานกัน  
(parallel arrays) ความกว้างของท่อส่วนใหญ่มีขนาดตั้งแต่  
10-90 นาโนเมตร จากการดูด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเลกตรอน4 ซึ่ง 

เป็นลักษณะทีจ่�ำเพาะของโรคนีท้ีใ่ช้แยกกบัโรค renal amyloidosis 
และ fibrillary glomerulonephritis (FGN) ได้5 
	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีอายุเฉล่ียประมาณ 60 ปี พบในเพศชาย 
และหญิงเท่า ๆ กัน5 มีอาการและอาการแสดงที่พบได้บ่อย คือ
อาการบวมจากโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (nephrotic syndrome)  
เมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ ความดนัโลหติสงู และภาวะไตเสือ่ม7  
มีความสัมพันธ์กับกลุ่มโรคที่มีความผิดปกติของไขกระดูกและการ
สร้างเม็ดเลือด ได้แก่ มะเร็งต่อมน�้ำเหลือง มะเร็งเม็ดเลือดขาว  
มะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดมัยอีโลมา และภาวะร่างกายสร้าง 
อมิมโูนโกลบลิูนทีจ่�ำเพาะแบบเดยีวจากเซลล์พลาสมา (monoclonal  
gammopathy)8 อย่างไรก็ตามยังมีผู้ป่วย ITG อีกประมาณ 1 ใน 
3 ไม่พบสาเหตุชัดเจน9

	 ผู้ป่วยรายน้ีเป็นผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย ITG จากผลตรวจ 
ทางพยาธิวิทยาของช้ินเน้ือไต ผู้ป่วยมาด้วยอาการและอาการ
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แสดงที่เข้าได้กับภาวะบวมจากโปรตีนรั่วในปัสสาวะร่วมกับมีการ
ท�ำงานของไตเสื่อม ตรวจเพ่ิมเติมไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโลหิตวิทยา 
แนวทางการรักษายังไม่ชัดเจน เน่ืองจากเป็นโรคท่ีพบไม่บ่อย โดย
มากให้การรักษาโรคร่วมที่เป็นเหตุ กรณีที่ไม่พบโรคร่วมส่วนใหญ่
ให้การวางแผนการรักษาตามแนะน�ำของผู้เชี่ยวชาญ10

รายงานผู้ป่วย
	 ประวัติผู้ป่วย
	 ชายไทยคู่อายุ 57 ปี ภูมิล�ำเนากรุงเทพมหานคร อาชีพรับจ้าง 
	 เดมิมคีวามดนัโลหติสงู และไขมนัในเลอืดสงูวนิจิฉยัเมือ่ 1 ปีก่อน 
รับยาต่อเนื่องที่คลินิกใกล้บ้าน 
	 6 เดือนก่อน บวมที่เท้าสองข้างเล็กน้อย ไม่มีปัสสาวะเป็นฟอง 
ไม่มปัีสสาวะปนเลอืด ปรมิาณปัสสาวะออกเท่าเดมิครัง้ละประมาณ 
1 แก้ว กลางวัน 3-4 ครั้ง กลางคืน 1-2 ครั้ง ไม่หอบ นอนราบได้  
ไปตรวจที่คลินิกใกล้บ้าน ตรวจพบความดันโลหิตสูงและได้ 
ตรวจเลือดมีผลดังนี้ ระดับครีแอทินินในเลือด 1.08 มก./ดล.  
อัตราการกรองของไต 77 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร และระดับ
น�้ำตาลกลูโคสในเลือด 90 มก./ดล. 
	 4 เดือนก่อน ขาบวมมากขึ้น อวัยวะเพศเริ่มบวม ท้องโต หนัง
ตาบวมหลังตื่นนอน น�้ำหนักเพิ่มขึ้น 7 กก. ใน 1 เดือน นอนราบได้ 
ไม่มีตื่นมาหอบตอนกลางคืน เริ่มสังเกตว่ามีปัสสาวะเป็นฟอง สีของ
ปัสสาวะปกติ และปริมาณปัสสาวะเท่า ๆ เดิม
	 1 เดอืนก่อน บวมมากขึน้ ซดี ออกแรงแล้วเหนือ่ยง่าย นอนราบได้  
ไม่มีลุกมาหอบตอนกลางคืน ปัสสาวะเป็นฟองมากข้ึน น�้ำหนัก
เพิ่มขึ้น 19 กก. ใน 4 เดือน จึงมาตรวจ ไม่มีผื่นตามใบหน้าหรือ 
ตามตัว ไม่ปวดข้อ ไม่มีแผลในปาก ไม่มีไข้ ไม่มีไอเรื้อรัง ไม่มีอาการ
ชามือหรือชาเท้า ไม่มีอาการปวดกระดูก ขับถ่ายปกติ ไม่มีท้องผูก
สลับท้องเสีย ไม่มีถ่ายอุจจาระเป็นมูกเลือด รับประทานได้ปกติ  
ไม่มีเบื่ออาหาร ไม่มีคล�ำได้ก้อนตามร่างกาย ปฏิเสธยาสมุนไพร  
หรือยาแก้ปวดทุกชนิด ปฏิเสธการใช้สารเสพติด

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 การตรวจทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์ (ก�ำลังขยาย 400 เท่า) ย้อมสีด้วยสารต่าง 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 การตรวจทางพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อไตด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน

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
	 ผู้ป่วยชายอายุ 57 ปี มาด้วยอาการแสดงของภาวะโปรตีนรั่ว 
ในปัสสาวะมานาน 6 เดอืน ร่วมกบัมเีมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ 
ความดันโลหิตสูงท่ีคุมได้ยาก และภาวะไตเสื่อม ซ่ึงการด�ำเนินโรค

เป็นมาในเวลาค่อนข้างนาน โรคท่ีต้องวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วย 
รายนี้ ได้แก่ โรคไตอักเสบทุติยภูมิ โรคไตอักเสบชนิดเมมเบรนัส 
ปฐมภูมิ (primary membranous nephropathy) และโรคไต
อักเสบจากการสะสมโปรตีนที่ผิดปกติ (deposition disease) 
เช่น กลุ่มโรค diabetic nephropathy, amyloidosis, fibrillary 
glomerulonephritis และ ITG เป็นต้น 
	 ผลการตรวจทางพยาธวิทิยาของผูป่้วยรายนีด้้วยกล้องจุลทรรศน์
พบว่าเข้าได้กบัลกัษณะของ membranoproliferative glomeru-
lonephritis pattern การย้อมสีคองโกเรด (congo red stain)  
ให้ผลลบ การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์พบว่าติด  
immunoglobulin G 3+, complement C3 3+ ถึง 4+ และ 
complement C1q 3+ ที่เด่น ส่วนการตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนพบลักษณะของ organized microtubule ขนาดตั้งแต่ 
60 ถึง 100 นาโนเมตร จ�ำนวนมากเรียงตัวเป็นลักษณะ parallel 
arrays เด่นตรงต�ำแหน่งของ subendothelium และบางส่วนของ 
mesangium ซึ่งทั้งหมดนี้เข้าได้กับโรค ITG มากที่สุด
	 ผู้ป่วยรายนี้ได้สืบค้นโรคร่วมทางโลหิตวิทยาที่อาจเป็นสาเหตุ
ของ ITG แล้ว แต่ไม่พบชัดเจน จากการศึกษาของ Nasr พบว่า 
ผู ้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ ้มกันหรือยาเคมีบ�ำบัด  
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ส่วนใหญ่เป็นกลุ่มที่ตรวจพบโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย การรักษา 
ตามโรคร ่วมที่ตรวจพบมักให ้ผลลัพธ ์ทางไตที่ดีขึ้น รวมถึง 
การพยากรณ์โรคท่ีดีกว่ากลุ ่มท่ีไม่มีโรคทางโลหิตวิทยา หรือ 
กลุ่ม polyclonal ITG จากค�ำจ�ำกัดความของ Nasr พบว่าจัดอยู่ใน
กลุม่ polyclonal ITG เนือ่งจากการตรวจทางอมิมโูนฟลอูอเรสเซ้นต์ 
ของชิน้เนือ้ไตไม่พบลกัษณะของ light chain restriction โดยพบว่า
ย้อมตดิ kappa 1+ และ lambda 1+ ซ่ึงผูป่้วยกลุม่นีก้ารตอบสนอง 
ของการรกัษาด้วยวธิต่ีาง ๆ  ไม่ดนีกั มโีอกาสหายอย่างสมบูรณ์ของไต 

ร้อยละ 12 หายเพียงบางส่วนของไตร้อยละ 12 ดังแสดงใน 
ตารางที ่19 จากการศกึษาของ Schwartz พบว่าโรค ITG ทีไ่ม่พบโรค
ร่วม การรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือวิธีการขจัดอิมมูโนโกลบูลิน 
ด้วยวิธีการกรองพลาสมา พบว่าตอบสนองไม่ดี พบการตอบสนอง
บางส่วนของไตร้อยละ 9 โดยอตัราการรอดของไต (renal survival)  
ที่ 5 ปี อยู่ที่ร้อยละ 56 และที่ 10 ปี อยู่ที่ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตรา
การรอดชวีติ (patient survival) ที ่5 ปี และ 10 ปี อยูท่ีร้่อยละ 8310 
แสดงให้เห็นว่าการด�ำเนินโรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปอย่างช้า ๆ 

ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

73 ราย
Monoclonal 
ITG 49 ราย

Polyclonal 
ITG 24 ราย

P-value

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

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

เชื้อชาติ, ชาวตะวันตกผิวขาว 54/63 (86%) 35/42 (81%) 19/21 (90%) 0.62

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

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

ความดันโลหิตสูง 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

โปรตีนในปัสสาวะ (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

เม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ 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 ลักษณะข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 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 
	 อาการทางคลินิกของผู้ป่วยเข้าได้กับ polyclonal ITG และ 
ยังไม่พบโรคทางโลหิตวิทยา ซึ่งในปัจจุบันยังไม่มียากดภูมิคุ้มกัน
ชนิดใดที่มีหลักฐานว่าสามารถรักษาโรคนี้ได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
โดยอัตราการรอดของไตไม่ดีนัก แต่อัตราการรอดชีวิตที่ 10 ปี  
ค่อนข้างสูง ผู้ป่วยรายนี้ได้รับค�ำแนะน�ำถึงการด�ำเนินโรค ผลดี 
และผลเสียของการให้ยากดภูมิคุ้มกันแล้ว ผู้ป่วยตัดสินใจปฏิเสธ
การใช้ยากดภูมิคุ้มกันทุกชนิด และขอรับการรักษาด้วยวิธีประคับ
ประคองเพียงอย่างเดียว ส่วนการตรวจติดตามลักษณะทางพยาธิ
วิทยาด้วยการเจาะช้ินเนื้อไตซ�้ำ โดยมากท�ำในผู้ป่วยที่ได้รับยากด
ภูมิคุ้มกันหรือยาเคมีบ�ำบัดเพื่อติดตามผลการรักษา3 จึงไม่ได้มีแผน
ในการตรวจชิ้นเนื้อไตซ�้ำในผู้ป่วยรายนี้ อย่างไรก็ตามการติดตาม 
ในระยาวหากตรวจพบโรคทางโลหิตวิทยาในภายหลัง อาจต้อง 
ให้ค�ำแนะน�ำเก่ียวกับแนวทางการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือ 
ยาเคมีบ�ำบัดแก่ผู้ป่วยใหม่อีกครั้ง 
	 ผู้ป่วยได้รับยาขับปัสสาวะร่วมกับได้รับยาลดความดันโลหิต 
ได้แก่ manidipine วันละ 40 มก., metoprolol วันละ 25 มก. 
และ hydralazine วันละ 200 มก. แนวโน้มความดันโลหิตระหว่าง
การติดตามอาการแบบผู้ป่วยนอกอยู่ระหว่าง 110/78-145/91  
มม.ปรอท ผู้ป่วยยบุบวมลง ปัสสาวะยงัเป็นฟองเท่าๆเดมิ นอนราบได้ 
ไม่หอบเหนื่อย ติดตามผลทางห้องปฏิบัติการที่ 3 เดือนหลังจาก
มาตรวจพบว่าระดับครีแอทินินในเลือด 0.95 มก./ดล. อัตรา 
การกรองของไต 88 มล./นาที/1.73 ตารางเมตร ระดับแอลบูมิน 
ในเลือด 2.2 มก./ดล. อตัราส่วนของโปรตนีต่อครแีอทนินิในปัสสาวะ 
เท่ากับ 3.03 กรัม/กรัม ซึ่งอัตราการกรองของไตที่ดีขึ้น น่าจะเป็น
ผลจากภาวะไตวายเฉียบพลันจากภาวะไตบวมน�้ำ (nephrosarca) 
ในช่วงแรก หลังได้รับยาขับปัสสาวะจนผู้ป่วยยุบบวมลง จึงเป็นผล 
ให้ภาวะไตวายเฉียบพลันดีข้ึน อย่างไรก็ตามหลังจากนั้นผู้ป่วย 
ได้ขาดการติดตามการรักษา

ทบทวนวรรณกรรม
	 โรค ITG เป็นโรคที่พบไม่บ่อย มีรายงานการวินิจฉัยจาก 
ผลตรวจทางพยาธวิทิยาของไตพบได้ร้อยละ 0.06-0.12 Rosenmann  
และ Eliakim ได้รายงานผู้ป่วยในปี พ.ศ. 2520 พบผู้ป่วยที่มา 
ด้วยอาการของ nephrotic syndrome ผลตรวจทางพยาธิวิทยา
ของไตพบลักษณะ amyloid-like glomerular deposits โดย 
การย้อมด้วย congo red ให้ผลลบ และการตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์
อเิลก็ตรอนพบลกัษณะ spherical microparticles คล้ายท่อกลม11 
ภายหลังได้มีรายงานการตรวจทางพยาธิวิทยาของไตที่พบลักษณะ
การสะสมของโปรตีนท่ีผิดปกติจากการตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน ์
อิเล็กตรอนคล้ายกับผู ้ป่วยรายแรกออกมาเป็นระยะ เรียกว่า  
tactoidal generation ชื่อโรคของผู ้ป่วยแต่ละรายถูกเรียก 

เป็นช่ือท่ีแตกต่างกัน 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 
ต่อมาในปี พ.ศ. 2523 Schwartz และ Lewis ได้กล่าวถึงโรค  
ITG เป็นครั้งแรก โดยช่ือโรคดังที่กล่าวมาข้างต้นจากการทบทวน
ผลทางพยาธวิทิยาย้อนหลังพบว่าผู้ป่วยบางกลุม่จดัเป็นโรคเดยีวกบั 
ITG1 ท้ังนี้ในอดีตข้อมูลเกี่ยวกับ ITG ยังไม่มาก จึงมีการให้ 
ค�ำจ�ำกัดความแตกต่างกันออกไป หลายการศึกษาได้ตัดผู ้ป่วย 
ที่มีการวินิจฉัยโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดออกจากการวินิจฉัย ITG10 
แต่จากการศึกษาของ Bridoux ในปี พ.ศ. 2545 ได้รวบรวมผู้ป่วย
ทุกรายที่มีผลทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับ ITG ท�ำให้พบว่าผู้ป่วย ITG 
มโีรคร่วมในกลุม่โรคทางโลหติวทิยามากถงึร้อยละ 71 จงึเป็นเหตผุล
ให้ในอดีตการวินิจฉัย ITG ค่อนข้างน้อยมาก3

ลักษณะอาการ และอาการแสดงทางคลินิก
	 ผู้ป่วย ITG พบได้ทั้งในเพศชายและหญิงเท่า ๆ กัน พบในชาว
ตะวันตกโดยพบในคนผิวขาวมากถึงร้อยละ 90 ร้อยละ 10 พบ 
ในคนผิวด�ำ3 การรายงานผู้ป่วยในแถบเอเชียมีน้อยมาก โดยม ี
อายุเฉลี่ย 61 ปี พบตั้งแต่อายุระหว่าง 41-80 ปี7 อาการและ 
อาการแสดงท่ีพบบ่อย ได้แก่ โปรตีนร่ัวที่ปัสสาวะร้อยละ 100  
ภาวะบวมจากโปรตีนรั่วที่ปัสสาวะร้อยละ 72 เม็ดเลือดแดงออกมา
ในปัสสาวะร้อยละ 71 ความดันโลหิตสูงร้อยละ 70 และภาวะไต
เสื่อมร้อยละ 533 ระดับครีแอทินินในเลือดโดยเฉลี่ย 1.5 มก./ดล.  
ระหว่าง 0.8 – 6.2 มก./ดล. การตรวจระดับโปรตีนในปัสสาวะ  
24 ชั่วโมง โดยเฉลี่ยอยู่ที่ 6 กรัม/วัน คอมพลีเมนต์ C3 และ C4 
ในเลือดปกติร้อยละ 54 คอมพลีเมนต์ C3 ในเลือดต�่ำร้อยละ 8  
และคอมพลเีมนต์ C4 ต�ำ่ร้อยละ 87 ผูป่้วยส่วนใหญ่มีการด�ำเนนิโรค
เป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปเป็นระยะเวลาหลายปีกว่าจะเข้าสูภ่าวะไต 
เรื้อรังระยะสุดท้าย อัตราการรอดของไตที่ 5 ปี ร้อยละ 56 และ 
ที่ 10 ปี ร้อยละ 24 ในขณะที่อัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปี และ 10 ปี 
อยู่ที่ร้อยละ 83 เท่ากัน10 ดังแสดงในตารางที่ 2
	 อย่างไรก็ตามมีรายงานผู้ป่วยชาย อายุ 78 ปี มาด้วยปัสสาวะ
ออกน้อยมา 1 สัปดาห์ ตรวจพบภาวะไตวายจนต้องได้รับการ 
ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม ได้รับการเจาะตรวจชิ้นเน้ือไตพบว่า
เข้าได้กับ ITG ซึ่งมีอาการค่อนข้างรุนแรงกว่าที่มีรายงานในผู้ป่วย
รายก่อนหน้านี้ และไม่พบโรคร่วมในกลุ่มโรคทางโลหิตวิทยา และ
สุดท้ายผู้ป่วยรายนี้ไม่สามารถหยุดการฟอกเลือดได้13

	 Nasr ได้รวบรวมข้อมูลผู้ป่วย ITG ที่ได้รับการวินิจฉัยด้วยการ
ตรวจชิ้นเนื้อไตทั้งหมด 73 ราย จากข้อมูลชิ้นเนื้อไตของผู้ป่วย
ทั้งหมด 156,555 ราย ในประเทศสหรัฐอเมริกา ผู้ป่วยส่วนใหญ ่
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ที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิและยาเคมีบ�ำบัดเป็นกลุ่มผู้ป่วย 
ที่มีโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย ทีมผู้ท�ำศึกษาน้ีได้ตั้งข้อสังเกตว่า 
ผู้ป่วยท่ีอยู่ในกลุ่ม monoclonal variant มีแนวโน้มของการ
พยากรณ์โรคที่ดีกว่ากลุ่ม polyclonal variant อย่างชัดเจน โดย
ให้ค�ำจ�ำกัดความของ monoclonal variant of ITG ว่าต้องมี 
ผลตรวจทางพยาธิวิทยาของไตท่ีพบลักษณะ immunoglobulin 
light chain เพียงชนดิเดยีว (light chain restriction) และชนดิย่อย
ของ immunoglobulin G อยู่เพียงชนิดเดียว (immunoglobulin 
G subclass restriction) โดยอาจพบร่วมกับ immunoglobin 
ชนิด M หรือ A ร่วมด้วยได้ แต่ immunoglobulin G ต้องพบเพียง 
subclass เดียวเท่านั้น นอกเหนือจากที่กล่าวมาจะจัดให้อยู่ในกลุ่ม  
polyclonal variant จึงได้ท�ำการศึกษาโดยแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 
2 กลุ่ม ได้แก่ monoclonal ITG 49 ราย และ polyclonal ITG 
24 ราย พบว่าอายุของผู้ป่วยอยู่ในช่วง 50-70 ปี (เฉลี่ยประมาณ 
60 ปี) ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่ได้มีความแตกต่างกัน 
ในทั้งสองกลุ่ม แต่มีข้อสังเกตคือระดับครีแอทินินในเลือดตั้งต้น 
ของผู้ป่วย polyclonal สูงกว่ากลุ่ม monoclonal ITG นอกจากนี้ 

ผู้ป่วยกลุ่ม monoclonal มักมีโรคทางโลหิตวิทยาร่วมด้วยทุกราย 
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 นอกจากนี้ยังพบผู้ป่วย polyclonal ITG อีก 
5 ราย มีโรคร่วมอยู่ก่อนแล้ว ได้แก่ มะเร็งไทรอยด์ มะเร็งเต้านม 
มะเร็งต่อมลูกหมาก มะเร็งผิวหนังชนิดเมลาโนมา (melanoma) 
และกลุ่มอาการ POEMS (polyneuropathy, organomegaly,  
endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes)  
โรคละ 1 ราย การตรวจ serum protein electrophoresis/ 
serum immunofixation (SPEP/SIF) และ urine protein  
electrophoresis (UPEP/UIF) พบว่ากลุ่ม monoclonal ITG พบ 
SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 50 และ UPEP/UIF เป็นบวกร้อยละ 48 
ในขณะที่ polyclonal ITG พบ SPEP/SIF เป็นบวกร้อยละ 16 และ
ผล UPEP/UIF เป็นลบทุกราย9 

ระยะเวลา (ปี)
อัตราการรอดของไต 

(ร้อยละ)
อัตราการรอดชีวิต 

(ร้อยละ)

0 100 100

1 96 95

2 81 92

5 56 83

10 24 83

ตารางที่ 2 อัตราการรอดของไต (renal survival) และอัตราการรอดชีวิต (patient survival) ในผู้ป่วย ITG

พยาธิวิทยา
	 การตรวจทางพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไต จัดเป็นมาตราฐานหลัก
ในการวินิจฉัย ITG ในปัจจุบัน มีลักษณะทางพยาธิวิทยาที่พบได้ดัง
ต่อไปนี้
	 1.	 การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ พบลักษณะการอักเสบของ
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 และการย้อมชิ้นเนื้อไตด้วย congo red 
ต้องได้ผลเป็นลบ9 นอกจากนีย้งัพบว่ามรีายงานผู้ป่วย 3 รายทีม่โีรค
ร่วมเป็น CLL ตรวจพบมีว่า leukemic cells อยู่ในชิ้นเนื้อไตด้วย7 
	 2.	 การตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์ พบว่าย้อมติด  

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

	 3.	 การตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอน ช่วยในการวนิจิฉัย 
เป็นอย่างมาก โดยพบ electron dense deposition เป็นลักษณะ  
organized microtubular deposits เรียงตัวขนานกัน (parallel  
arrays) โดย microtubule มักมีขนาดตั้งแต่ 10-90 นาโนเมตร 
โดยมากมักมากกว่า 30 นาโนเมตร พบได้หลายต�ำแหน่งตั้งแต่ 
mesangium, subepithelium และ subendothelium6, 7, 9, 12
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พยาธิก�ำเนิด
	 ปัจจุบันพยาธิก�ำเนิดของการเกิด ITG ยังไม่ทราบแน่ชัด มีการ
เสนอข้อสันนิษฐานที่หลากหลาย ได้แก่
	 1. หลักฐานทางพยาธิวิทยาพบลักษณะของอิมมูโนโกลบูลิน
แบบชนิดเดียวกันสะสมใน organized microtubules และพบ
ความสัมพันธ์กับการมีโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือด ท�ำให้สันนิษฐานว่า
น่าจะมีการสร้างอิมมูโนโลบูลินตั้งต้นจากเซลล์ลิมโฟไซต์ และเซลล์
พลาสมาก่อน จากนั้นอิมมูโนโลบูลินจากในกระแสเลือดจะเข้าไป
สะสมในโกลเมอรูลัส และท�ำให้เกิดกระบวนการสร้าง fibrils เรียก 
ว่า fibrillogenesis3, 10, 14 อย่างไรก็ตามกระบวนการที่กล่าวถึงน้ี
สามารถอธิบายได้ในเฉพาะกรณีท่ีพบโรคร่วมในกลุ่มโรคเลือดได้
เท่านั้น9

	 2. การศึกษาใน CD2-associated protein (CD2ap) ในหนู
ทดลอง พบว่าความผิดปกติของ CD2ap เป็นผลให้เกิดการสร้าง
แท็กตอยด์ (tactoid formation) ที่โกลเมอรูลัสของไตคล้ายกับใน
มนษุย์ ท�ำให้เกดิความผดิปกตขิองเซลล์โพโดไซต์ (podocyte) และ
เกิด proteinuria ตามมา10, 14, 15

การวินิจฉัย และวินิจฉัยแยกโรค
	 เนื่องจากอาการแสดงทางไต และการตรวจทางห้องปฏิบัติ
การของผู้ป่วย ITG ไม่สามารถแยกกับโรคทาง glomerular dis-
ease อ่ืน ๆ ที่เป็นมีการสะสมของโปรตีนที่ผิดปกติที่โกลเมอรูลัส 
(glomerulopathy with organized deposits) ได้ จ�ำเป็นต้อง
อาศยัการเจาะชิน้เนือ้ไตเพือ่การแยกโรค การวนิจิฉยัแยกโรค ได้แก่ 
diabetes nephropathy, renal amyloidosis หรือ FGN เป็นต้น 

แสดงรปูที ่35, 14 ในปัจจบุนัยงัไม่มเีกณฑ์ในการวนิจิฉยัทีช่ดัเจน ยงัคง
ยึดลักษณะที่จ�ำเพาะทางพยาธิวิทยาของไตในการวินิจฉัย ITG เป็น
หลกั กล่าวคือการดดู้วยกล้องจลุทรรศน์พบลักษณะ membranous 
pattern หรือ MPGN pattern การย้อม congo red ให้ผลลบ ผล
การตรวจทางอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์พบว่าติด IgG และ C3 ได้บ่อย
ที่สุด โดยอาจติด kappa หรือ lambda มักติด kappa มากกว่า 
lambda และการตรวจด้วยกล้องจลุทรรศน์อเิล็กตรอนพบลกัษณะ 
organized microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนาด
ของ microtubule มักมีขนาดมากกว่า 30 นาโนเมตร อาจพบได้
หลากหลายขนาดตั้งแต่ 10-90 นาโนเมตร เรียงตัวขนานเป็นแบบ 
parallel arrays5-7, 9 นอกจากนี้ลักษณะการตรวจทางอิมมูโนฟลูออ
เรสเซ้นต์และกล้องจลุทรรศน์อเิลก็ตรอนมคีวามแตกต่างกนัระหว่าง 
AL-amyloidosis, FGN และ ITG โดย AL-amyloidosis มักติด
อิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นลักษณะ monoclonal light chain 
(lambda) ในกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัว
แบบกระจัดกระจาย (random) ขนาด 8-15 นาโนเมตร ส่วน FGN 
มักติดอิมมูโนฟลูออเรสเซ้นต์เป็นแบบ polyclonal ที่พบบ่อยคือ 
IgG, C3, kappa และ lambda light chain ในกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนมักพบ fibrils เรียงตัวแบบกระจัดกระจายขนาด 12-22 
นาโนเมตร2, 5, 14 ปัจจบุนัได้ค้นพบแอนตเิจนทีจ่�ำเพาะต่อ FGN เรยีก
ว่า DnaJ homolog subfamily B member 9 (DNAJB9) การ
ตรวจอิมมูโนฮีสโตเคมีต่อ DNAJB9 ในผู้ป่วย FGN มี sensitivity 
และ specificity สูงถึงร้อยละ 98 และ 99 มีประโยชน์อย่างยิ่งใน
การช่วยวินิจฉัยแยกโรค17

รูปที่ 3 แนวทางการวินิจฉัยแยกโรคไตอักเสบจากโปรตีนผิดปติมาสะสมที่โกลเมอรูลัส (glomerulopathy with organized deposits) 
โดยอาศัยการวิธีการตรวจทางพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไต
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การรักษา
	 การศึกษาของ Schwartz ในผู้ป่วย ITG ทั้งหมด 33 ราย มีการ
รกัษา ITG ด้วยวธิกีารต่าง ๆ  ได้แก่ ยากลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ 4 ราย 
cytotoxics 2 ราย คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics 22 ราย 
การขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรองพลาสมา (plasmaphoresis) 
3 ราย และยากลุ่ม nonsteroidals 2 ราย ผู้ป่วยทุกรายไม่พบ 
การหายอย่างสมบรูณ์ของไตได้เลย พบการหายเพยีงบางส่วนของไต 
3 ราย คิดเป็นร้อยละ 9 เท่านั้น โดย 1 ใน 3 ราย เป็นผู้ป่วยที่ได้รับ
ยากลุม่คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ ส่วนอกี 2 ราย เป็นผูป่้วยทีไ่ด้รบัยากลุม่
คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับ cytotoxics10

	 Ohashi ได้รายงานชายอายุ 72 ปี ได้รับการวินิจฉัย ITG  
และไม่พบสาเหตุจากโรคทางโลหิตวิทยาได้รับการรักษาด้วย  
prednisolone 30 มก./วนั หรอื 0.8 มก./กก./วนั หลงัจากนัน้ค่อย ๆ   
ลดยาลงครั้งละ 5 มก. ทุก 2 สัปดาห์ จากการติดตามอาการวันที่ 
36 หลังเริ่มการรักษาพบว่าเกิดการหายอย่างสมบูรณ์ของไต โดย
อตัราส่วนของโปรตีนและครแีอทนินิในปัสสาวะลดลงจาก 6.6 ลดลง 
เหลือ 0.12 กรัม/กรัม โดยท่ีระดับครีแอทินินในเลือดอยู่ที่ 1-1.2 
มก./ดล. เท่า ๆ เดิม18 

	 Nasr ได้รวบรวมข้อมลูผูป่้วย ITG ท้ังหมด 56 ราย ผูป่้วยส่วนใหญ่ 
ที่ได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิและยาเคมีบ�ำบัดเป็นผู้ป่วยที่มีโรค
ทางโลหิตวิทยาร่วมด้วย โดยกลุ่ม monoclonal ITG ได้รับยากด 
ภูมิคุ ้มกันร้อยละ 89 อีกร้อยละ 11 ได้รับการรักษาด้วยวิธี 
ประคับประคอง โดยวิธีการรักษาอิงตามโรคทางโลหิตวิทยาของ 
ผู้ป่วยแต่ละรายเป็นหลัก แบ่งเป็นยาสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียว 
ร้อยละ 9 และยากดภูมิคุ้มกันอื่นร้อยละ 80 ส่วนใหญ่เป็นเป็นการ 
ใช้ยา rituximab ร่วมกับยากลุ่มอื่นมากที่สุดร้อยละ 43 กลุ่ม  
monoclonal มีโอกาสหายอย่างสมบูรณ์ของไตร้อยละ 39 หาย
เพียงบางส่วนของไตร้อยละ 11 ภาวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 39  
เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้ายร้อยละ 11 และเสียชีวิตร้อยละ 8 
ส่วนกลุ่ม polyclonal ITG ได้รับการรักษาด้วยวิธีประคับประคอง
ร้อยละ 38 ได้รับยาสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียวร้อยละ 15 และ 
ได้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดอื่น ๆ  ร้อยละ 46 กลุ่ม polyclonal มีโอกาส
หายอย่างสมบูรณ์ของไตเพียงร้อยละ 12 หายเพียงบางส่วนของไต 

ร้อยละ 12 ภาวะไตเสื่อมไม่ดีขึ้นร้อยละ 24 เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรัง 
ระยะสุดท้ายร้อยละ 53 และเสียชีวิตร้อยละ 29 ดังแสดงใน 
ตารางที่ 39 
	 Javaugue พบว่ามีผู ้ป ่วย ITG ที่วินิจฉัยร่วมกับ small  
lymphocytic lymphoma 1 ราย สามารถหายอย่างสมบูรณ์ทั้ง
ในระบบเลือดและทางไตหลังได้ยาเคมีบ�ำบัด แต่เกิดการก�ำเริบซ�้ำ
ของโรคอีก 5 ครั้งในระยะเวลา 12 ปี ภายหลังได้รับการปลูกถ่าย
ไขกระดูก ผู้ป่วยสามารถกลับมาหายขาดอย่างสมบูรณ์ทั้งในระบบ
เลือดและทางไตได้อีกครั้ง19

การปลูกถ่ายไต
	 การด�ำเนนิโรคของ ITG เป็นไปอย่างช้า ๆ  และเข้าสูภ่าวะไตเรือ้รงั 
ระยะสุดท้ายร้อยละ 44 ที่ 5 ปี และร้อยละ 76 ที่ 10 ปี10 การ 
ปลูกถ่ายไตจึงเป็นวิธีการรักษาหน่ึงของ ITG จากข้อมูลการ 
ปลูกถ่ายไตก่อนหน้าน้ีพบว่าโอกาสในการเกิดเป็นซ�้ำของ ITG  
ค่อนข้างสูง2 จากการรวบรวมข้อมลูใน 4 การศึกษาพบว่าการกลบัมา 
เป็นซ�้ำของ ITG ในไตที่ได้รับการปลูกถ่ายมีถึงร้อยละ 58 โดย 
ติดตามผู้ป่วยในช่วงระยะเวลา 1.5-6 ปี ดังแสดงในตารางที่ 49, 19-21 
Nasr รายงานผูป่้วยทีไ่ด้รบัการปลกูถ่ายไต 3 ราย พบการกลบัเป็นซ�ำ้
ของ ITG ทกุราย โดยเกดิขึน้หลงัการปลกูถ่ายไตในช่วง 4-10 เดอืน9 
Miki รายงานผูป่้วย 1 ราย พบการเกิดเป็นซ�ำ้ของ ITG หลังปลกูถ่ายไต 
เพียง 22 วัน22 อย่างไรก็ตามการปลูกถ่ายไตก็ไม่ใช่ข้อห้ามในการ
รกัษาโรค ITG และเป็นการยืดอายขัุยให้แก่ผู้ป่วยเพิม่ขึน้ได้อกีด้วย10

การรกัษาการเกดิเป็นซ�ำ้ของ ITG ในไตทีไ่ด้รบัการปลูกถ่ายค่อนข้าง
หลากหลาย โดยมากมักได้รับการรักษาด้วย pulse methylpred-
nisolone เกือบทุกราย ร่วมกับการรักษาด้วย cyclophospha-
mide หรือ rituximab หรือการขจัดอิมมูโนโกลบูลินด้วยวิธีกรอง
พลาสมา อย่างไรก็ตามมีโอกาสเกิดการสูญเสียไตหลังการปลูกถ่าย
ไตหลังให้การรักษาแล้วสูงถึงร้อยละ 3321-24

	 Nasr รายงานการปลูกถ่ายไต พบการเป็นซ�้ำของ ITG ร่วมกับ 
การเป็นซ�้ำของ CLL ได้รับการรักษา CLL ด้วย fludarabine,  
cyclophosphamide และ rituximab หลังจากนัน้สามารถกลบัมา
หายอย่างสมบูรณ์ได้ทั้งในโรคทางเลือดและทางไต9
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ปัจจัยที่เกี่ยวข้อง
ผู้ป่วยทั้งหมด

56 ราย
Monoclonal 
ITG 39 ราย

Polyclonal
ITG 17 ราย

P-value

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

วิธีการรักษา

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

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

3.	 การใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดอื่นๆ 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

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

ระดับครีแอทินินในเลือด ณ วันท่ีติดตามการรักษาครั้งสุดท้าย 
(มก./ดล.) ในผู้ป่วยที่ยังไม่เข้าสู่ไตเรื้อรังระยะสุดท้าย

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

ระดบัโปรตนีทีร่ั่วจากไต (กรมั/วนั) ในผูป่้วยทีย่งัไม่เข้าสู่ไตเรือ้รงั
ระยะสุดท้าย

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

ผลลัพธ์ทางไตภายหลังได้รับการรักษา

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

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

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

 	 	เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้าย 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 วิธีการรักษา และผลลัพธ์ภายหลังติดตามการรักษา ITG 

ตารางที่ 4 ผลลัพธ์ทางไตภายหลังการปลูกถ่ายไตในผู้ป่วย ITG

การศึกษา จ�ำนวนผู้ป่วย (คน)
การเกิด ITG ซ�้ำ 

(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

รวมทุกการศึกษา 12 7 1.5-6

Clinicopathological Conference 98



สรุป
	 โรคไตอักเสบ ITG เป็นโรคโกลเมอรูลัสของไตอักเสบที่พบ 
ได้น้อย พบบ่อยในช่วงอายุ 50-70 ปี สาเหตุของการเกิดโรคยังไม่
พบกลไกทีช่ดัเจน สมัพนัธ์กบัการมโีรคกลุม่ lymphoproliferative  
disorder และ monoclonal gammopathy ผู้ป่วยมาด้วย 
อาการบวม มโีปรตนีรัว่ในปัสสาวะ เมด็เลอืดแดงออกมาในปัสสาวะ 
ความดันโลหิตสูง และภาวะไตเสื่อม7 การตรวจทางพยาธิวิทยา 
ที่ไตมักพบลักษณะ membranous pattern หรือ MPGN pattern 
ติด immunoglobulin G และ complement C3 ได้บ่อยที่สุด  
การตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนพบลักษณะ organized  
microtubular deposits ที่โกลเลอรูลัส โดยที่ขนาดของ  
microtubule ขนาดมากกว่า 30 นาโนเมตร เรียงตัวขนานกันเป็น
แบบ parallel arrays การรักษาใน ITG โดยมากมักรักษาตามโรค
ร่วมทางโลหิตวิทยาของผู้ป่วยเป็นหลัก และให้ผลลัพธ์ทางไตที่ดี  

ในกรณีที่ไม่พบโรคร่วมทางโลหิตวิทยาแนวทางการรักษายังไม่
ชัดเจน การรักษาในผู ้ป่วยที่มีรายงานก่อนหน้านี้จึงมักอิงตาม
ประสบการณ์ของผู้เช่ียวชาญโรคไต และผลลัพธ์ทางไตมักแย่กว่า
กลุ่มที่ทราบโรคร่วม การด�ำเนินโรคของ ITG มักเป็นแบบค่อยเป็น
ค่อยไป และเข้าสู่ภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายได้สูง นอกจากนี้
การปลูกถ่ายไตมักพบการเกิดเป็นซ�้ำของ ITG ได้สูง อย่างไรก็ตาม
ไม่มีข้อห้ามในการปลูกถ่ายไต
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Interview
ขออนุญาตเริ่มสัมภาษณ์ในด้านประวัติการศึกษา
และประวัติการท�ำงานของอาจารย์ครับ
	 อาจารย์จบมัธยมศึกษาจากโรงเรียนมาแตร์แดอีวิทยาลัย 
แล้วต่อเทียบโรงเรียนเตรียมอุดมศึกษา หลังจากนั้นสอบเข้า 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาลรุ ่น 92 (เกียรตินิยมอันดับ
ที่  2) หลังจากจบแพทยศาสตร์ อาจารย์ก็ได ้ไปเป็นแพทย ์
ใช้ทุนอายุรศาสตร์ที่คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม ่
เป็นเวลา 4 ปี และมาบรรจุต�ำแหน่งแพทย์ที่วชิรพยาบาล 
แล ้วจึ ง เรี ยนต ่ออายุ รศาสตร ์ โรคไตที่ คณะแพทยศาสตร ์  
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
	 หลังจากที่จบเป ็นอายุรแพทย ์ โรคไต ช ่วงประมาณป ี  
พ.ศ. 2539 ได้ไปเรียนต่อเป็น Clinical fellow ที่โรงพยาบาล  
New England Medical Center มหาวิทยาลัย Tufts ที่เมือง
บอสตัน ประเทศสหรัฐอเมริกา หลังจากที่กลับมาก็มีการสอบ 
ชิงทุน Young nephrologist award จากสมาคมโรคไตประเทศ
ออสเตรเลียและนิวซีแลนด์ ได้ทุนไปดูงานด้านการผ่าตัดเปลี่ยนไต
ที่โรงพยาบาล The Queen Elizabeth เมือง Adelaide ประเทศ
ออสเตรเลยี และหลงัจากนัน้อกี 1 ปี ได้ทนุดงูานทีเ่มอืง Melbourne 
ประเทศออสเตรเลีย หลังจากนั้นก็กลับมาพัฒนาหน่วยไต 
ที่โรงพยาบาลวชิรพยาบาลค่ะ
	 ช่วงแรกหน่วยไตเทียมของโรงพยาบาลวชิรพยาบาลจะอยู ่ 
กับแผนกศัลยกรรม ก็มีการปรับปรุงสถานที่ตั้งหน่วยบริการ 
ไปพร้อม ๆ กับการเติบโตของโรงพยาบาลวชิรพยาบาล หลังจาก 
ทีก่ารจดัตัง้วทิยาลยัแพทยศาสตร์กรุงเทพมหานครและวชริพยาบาล
ในตอนน้ัน อาจารย์ได้บุกเบิกการจัดตั้งการเปิดการฝึกการอบรม
แพทย์ประจ�ำบา้นอายุรศาตร์ต่อยอดโรคไตและการจัดท�ำหลักสูตร
พยาบาลไตเทียมตามล�ำดับ
	 ส่วนของงานสมาคมโรคไตก็เป็นส่วนหนึง่ของคณะอนกุรรมการ
วิชาการและคณะอนุกรรมการ CKD ตอนนั้นคณะอนุกรรมการ 
ได้ริเริ่มท�ำกิจกรรมงานวันไตโลก และกิจกรรม Dialysis Weekend 
ที่จัดขึ้นทุกปีจนถึงปัจจุบัน

บทสัมภาษณ์ 

รองศาสตราจารย์ 
แพทย์หญิงธนันดา ตระการวนิช
บทสัมภาษณ์โดย นพ.โสฬส จาตุรพิศานุกูล

	 อาจารย์แพทย์หญิงธนันดา ตระการวนิช เป็นอาจารย์แพทย์ 
ผูบ้กุเบกิหน่วยโรคไต โรงพยาบาลวชริพยาบาลหรอืสาขาวชิาโรคไต 
ภาควิชาอายุรศาตร์ คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล มหาวิทยาลัย
นวมินทราธิราขในปัจจุบัน มีส่วนส�ำคัญในการวางรากฐานกิจกรรม
ต่าง ๆ ของสมาคมโรคไต ไม่ว่าจะเป็นงานวันไตโลก, งาน Dialysis 
Weekend และการจัดตั้งหลักสูตรพยาบาลไตเทียมขึ้นมา
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อยากจะทราบแรงบันดาลใจในการเป็นแพทย์และ
อายุรแพทย์โรคไตครับ
	 จริง ๆ แรงบันดาลใจในการเป็นแพทย์ของอาจารย์มาจาก 
คุณน้าที่เป็นแพทย์ เมื่อคุณน้าจบได้ไปใช้ทุนที่ท้องที่ทุรกันดาร 
จังหวัดสงขลา ซึ่งคุณน้าก็เป็นคุณหมอท่ีเป็นท่ีรักของคนไข้ ท�ำให้
เราเห็นว่าอาชีพแพทย์เป็นอาชีพท่ีมีเกียรติ ได้ช่วยเหลือผู ้คน 
และสามารถท�ำประโยชน์ให้แก่สังคมได้ไม่ว่าอยู่ที่ไหน 
	 ส่วนการได้เป็นอายุรแพทย์โรคไตจริง ๆ แล้วเป็นเรื่องบังเอิญ 
เน่ืองจากตอนนั้นเรามาบรรจุต�ำแหน่งแพทย์ท่ี โรงพยาบาล 
วชิรพยาบาล ซึ่งตอนน้ันมีต�ำแหน่งว่างของแผนกโรคไตพอดี ซึ่ง 
ตอนนัน้กม็องว่าการเป็นอายรุแพทย์โรคไตก็เป็นเรือ่งทีด่ ีจะสามารถ 
ช่วยเหลือคนไข้ได้มากเน่ืองจากตอนน้ันโรคไตเป็นโรคที่คนไข้ 
ส่วนมากคิดว่าตนเองเป็นแล้วจะไม่มีทางรักษา ซ่ึงอันที่จริงแล้ว 
ก็มีหลาย ๆ วิธีทางรักษาที่ท�ำให้อาการคนไข้ดีขึ้นได้

อาจารย์มีอาจารย์ท่านใดที่เป็นแรงบันดาลใจครับ
	 อาจารย์ต ้นแบบของอาจารย์คือ ศ.กิตติคุณ นพ.วิศิษฏ์  
สติปรีชา ตอนเรยีนต่อแพทย์ประจ�ำบ้านต่อยอดโรคไตทีโ่รงพยาบาล 
จุฬาลงกรณ์ อาจารย์เป็นท่ีปรึกษาในการท�ำวิจัยของแพทย ์
ประจ�ำบ้านต่อยอดโรคไตของอาจารย์ในตอนน้ันอาจารย์เป็นคน 
ท่ีท้ังให้ความรู ้และให้ค�ำแนะน�ำด้านต่าง ๆ ท่ีส�ำคัญและเป็น 
แรงบันดาลใจที่ท�ำให้อาจารย์ชอบงานวิจัยจนถึงทุกวันนี้

	 ศ.นพ. เกรียง ตั้งสง่า อาจารย์เป็น role model ทั้งในเรื่อง 
ของความรู้ด้านวิชาการและการดูแลคนไข้ ความซื่อตรงในการ
ท�ำงานและในเรื่องของ vision ในการพัฒนาหน่วยงาน
	 ศ.นพ. สมชาย เอี่ยมอ่อง อาจารย์เป็นแรงบันดาลใจในการ 
เขยีนบทความ ต�ำราวชิาการต่าง ๆ  ช่วงตอนทีเ่ป็นแพทย์ประจ�ำบ้าน 
ต่อยอดโรคไต อาจารย์ได้มอบหมายงานในการเขียนบทความ 
ลงวารสารโรคไตทุกฉบับ ท�ำให้อาจารย์เองได้พัฒนาประสบการณ์
ในการเขียนบทความวิชาการได้ดีขี้น ปัจจุบันก็ได้น�ำความรู้ตรงนี้ 
มาเขียนต�ำราวิชาการของภาควิชาอายุรศาตร์ วชิรพยาบาล

ความภาคภูมิใจและประสบการณ์
ที่ประทับใจของอาจารย์ครับ
	 ความภาคภูมิใจที่ สุดก็คือตลอดชีวิตที่ได ้เป ็นครู ดีใจที่มี 
ลูกศิษย ์หลายคนทั้งที่ เป ็นแพทย์ประจ�ำบ ้านต่อยอดโรคไต 
หรือบัณฑิตแพทย์หรือพยาบาลไตเทียมที่ ได ้อาจารย ์อบรม 
มาประสบความส�ำเร็จ เวลาเดินทางไปที่ไหนก็จะมีลูกศิษย ์
ที่รู้จักได้ออกไปช่วยเหลือคนไข้ในส่วนต่าง ๆ ยิ่งลูกศิษย์ที่ประสบ
ความส�ำเร็จในหน้าที่การงานมากเท่าไหร่อาจารย์ก็จะมีความ 
ภาคภูมิใจมาก
	 ความภาคภูมิใจอีกอันคือ การที่เราได้ช่วยเหลือคนไข้ขณะ 
ที่เค้าก�ำลังเจ็บป่วยหรือทนทุกข์ทรมานจากทั้งตัวโรคและเรื่องอ่ืน 
ได้น�ำการรักษาวิธีการใหม่ ๆ ที่ท�ำให้ผลการรักษาดีขึ้น ในช่วงที่
ผ่านมาที่มีสถานการณ์การระบาดของโรค COVID-19 ที่อาจจะ
ต้องลดภาระจากงานประจ�ำทีเ่ราท�ำเดมิ เราต้องปรบับทบาทหน้าท่ี 
มาศึกษางานในส ่วนของโรคระบาดเพื่อช ่วยเหลือคนไข ้ใน
สถานการณ์นี้ ได้ร่วมพัฒนานวัตกรรมใหม่ ๆ หลายชิ้นงานกับ
ทางมหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช อาจารย์ก็มีความภาคภูมิใจท่ีเรา 
ได้เป็นส่วนหนึ่งของการดูแลทั้งผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้ดียิ่งขึ้น 
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การเปลี่ยนแปลงของอายุรศาสตร์โรคไต
จากอดีตถึงปัจจุบัน
	 อาจารย์คิดว่า องค์ความรู้ปัจจุบันก็มีความก้าวหน้ากว่า 
ในอดีตมาก ทั้งองค์ความรู้เกี่ยวกับ critical care, hemodialysis 
หรอื kidney transplantation รวมไปถงึองค์ความรูใ้นการป้องกนั
โรคไต การให้ค�ำแนะน�ำต่าง ๆ เช่น การลดเค็ม ยารักษาโรค 
เบาหวานและความดันโลหิตสูงชนิดใหม่ ๆ ท่ีมีการศึกษาในการ
ชะลอไตเสื่อมได้ดียิ่งขึ้น
	 แนวโน้มของอายุรศาสตร์โรคไตของประเทศไทยจะมีการ 
พัฒนาเรื่องของการป้องกันโรคไตขยายไปในระดับชุมชนมากขึ้น 
มีการส่งเสริมการจัดตั้งคลินิกชะลอไตเสื่อมแบบสหสาขาวิชาชีพ  
มีนักโภชนากร นักกายภาพบ�ำบัด เภสัชกร เข้ามาร่วมดูแล 
ผูป่้วยโรคไต ซึง่อาจารย์คดิว่าการดแูลผูป่้วยสหสาขาเป็นเรือ่งท่ีดมีาก 
เรื่องบางอย่างท�ำให้คนไข้โรคไตมีคุณภาพชีวิตท่ีดี เกิดภาวะ
แทรกซ้อนจากโรคไตลดลง

ข้อคิดถึงอายุรแพทย์โรคไตรุ่นใหม่
	 อยากให ้ตั้ งใจในการดูแลคนไข ้  มีความขยันหม่ันเพียร  
ถ้าเจออุปสรรคก็อย่าได้ย่อท้อ องค์ประกอบเหล่านี้จะท�ำให้น้อง ๆ 
ประสบความส�ำเร็จในชีวิตได้ค่ะ

Journal of the Nephrology Society of Thailand  103



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
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กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพการเสวนา
"เลือกวิธีล้างไต ได้ข้อมูลครบ พบผู้เชี่ยวชาญ" 
วันเสาร์ที่ 19 กุมภาพันธ์ 2565
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กิจกรรมของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย

ภาพงานแถลงข่าว
กิจกรรมวันไตโลก
วันที่ 23 กุมภาพันธ์ 2565
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	 วารสารสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยรับพิจารณาตีพิมพ์นิพนธ์ต้นฉบับ (original article) บทความทบทวน (review article)  
บทความพิเศษ (special article) รายงานจาก clinicopathological conference รายงานผู้ป่วย (case report) หรือ practical point 
ในทางคลนิกิ จดหมายถึงบรรณาธิการ และบทความงานเขียนทางวชิาการในลักษณะต่าง ๆ  ทีเ่กีย่วกบัโรคไตทัง้ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ 
เรือ่งทีส่่งมาตพิีมพ์ต้องไม่เคยตพีมิพ์ในหนงัสือหรอืวารสารฉบบัอืน่มาก่อน ถ้าเป็นงานวจิยัต้องผ่านการพจิารณาจากคณะกรรมการจริยธรรม 
รายงานผู้ป่วยต้องได้รับความยินยอมจากผู้ป่วย รูปภาพหรือตารางประกอบหากคัดลอกดัดแปลงของผู้อื่นมาต้องได้รับความยินยอมเป็น
ลายลักษณ์อักษร

วิธีการเตรียมบทความ
	 1.	 ต้นฉบับ (manuscript) ต้องพิมพ์ด้วยคอมพิวเตอร์ โดยใช้โปรแกรมประมวลค�ำในระบบปฏิบัติการ windows 7 หรือสูงกว่า ได้แก่ 
โปรแกรม Microsoft Word ใน MS Office 2013 ขึ้นไป ใช้อักษร TH SarabanPSK ขนาด 16 บทความรวมเอกสารอ้างอิงความยาวไม่
เกิน 10 หน้ากระดาษ A4 และเอกสารอ้างอิงไม่เกิน 30 เรื่อง
	 2.	 องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควรประกอบด้วยส่วนต่าง ๆ เรียงล�ำดับ ดังนี้
		  2.1	ชื่อเรื่อง
		  2.2	ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถาบันที่ต้นสังกัด ใส่ชื่อและสกุลของผู้นิพนธ์ทุกท่าน และในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงานที่ผู้นิพนธ์สังกัด  
			   ถ้าเป็นผลงานของคณะบคุคลทีไ่ม่ได้อยูใ่นสังกดัเดยีวกนั ให้ใส่หมายเลขก�ำกบัไว้ทีอ่ภิไธยของผู้ร่วมนพินธ์แต่ละท่าน พร้อมระบุ 
			   สถานที่ติดต่อของผู้นิพนธ์หลัก
		  2.3	ชื่อผู้นิพนธ์ ที่ต้องการส�ำเนาต้นฉบับ พร้อมที่อยู่ และ e-mail address
		  2.4	บทคัดย่อ ต้นฉบับที่เป็นนิพนธ์ต้นฉบับ บทความทบทวน และรายงานผู้ป่วย ต้องมีบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ  
			   พร้อมทั้งก�ำหนด keywords ที่ครอบคลุมเนื้อหาหลักของบทความนั้น จ�ำนวน 3 ค�ำ
		  2.5	เนือ้เรือ่ง ในกรณขีองนพินธ์ต้นฉบบั ควรมขีัน้ตอนในการน�ำเสนอเรือ่งตามล�ำดบัคอื บทน�ำ วสัดแุละวธิกีาร ผลลพัธ์ บทวจิารณ์  
			   และสรุป ส�ำหรับต้นฉบับประเภทอื่น ๆ ผู้นิพนธ์อาจพิจารณาล�ำดับหัวข้อในการน�ำเสนอเนื้อเรื่องได้เองตามความเหมาะสม
		  2.6	ข้อก�ำหนดอืน่ ๆ  ได้แก่ ให้ใช้หน่วยระบบเมตรกิ หากมตีาราง แผนภูม ิและรปูภาพ ให้ระบตุ�ำแหน่งไว้ในเนือ้เรือ่งพร้อมค�ำบรรยาย  
			   โดยรูปภาพแบบดิจิตอลให้ส่งในรูปแบบ jpeg หรือ tiff
		  2.7	กติตกิรรมประกาศ หากผูน้พินธ์ต้องการบนัทกึค�ำดงักล่าวขอบคณุบคุคลหรอืสถาบนัใดไว้ในตอนท้ายของต้นฉบบั กอ็าจกระท�ำ 
			   ได้โดยใช้ข้อความที่กระชับ
		  2.8	เอกสารอ้างอิง ต้นฉบบัทกุประเภทต้องมีอ้างอิงเอกสารท่ีใช้ประกอบการเขยีน ให้ก�ำกบัการอ้างอิงไว้โดยหมายเลขเรยีงตามล�ำดับ 
 			   โดยให้วางตวัเลขมมุขวาบน (superscript) การอ้างองิเอกสารให้ใช้ระบบ Vancouver โดยใช้โปรแกรม EndNote ใส่ชือ่ผูน้พินธ์ 
			   จนถึง 6 คน และชื่อย่อของวารสารให้ใช้ตาม Index Medicus

	 เนื้อหาและข้อมูลในบทความที่ลงตีพิมพ์ในวารสารสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย ถือเป็นข้อคิดเห็นและความรับผิดชอบของผู้เขียน
บทความโดยตรง ซึ่งกองบรรณาธิการวารสาร ไม่จ�ำเป็นต้องเห็นด้วยหรือร่วมรับผิดชอบใด ๆ บทความ ข้อมูล เนื้อหา รูปภาพ ฯลฯ ที่ได้ 
รับการตีพิมพ์ในวารสารสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย ถือเป็นลิขสิทธิ์ของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย หากบุคคลหรือหน่วยงานใด
ต้องการน�ำทัง้หมดหรอืส่วนหนึง่ส่วนใดไปเผยแพร่ต่อหรือเพือ่กระท�ำการใด ๆ  จะต้องได้รบัอนญุาตเป็นลายลกัษณ์อกัษรจากสมาคมโรคไต 
แห่งประเทศไทยก่อนเท่านั้น
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