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Hyponatremia Due to Cerebral Salt Wasting in 
Central Nervous System Disorders
Siriwan Sornseney, Bancha Satirapoj
Division of Nephrology, Department of Medicine, Phramongkutklao Hospital, Bangkok, Thailand

Abstract
	 Hyponatremia is a common electrolyte imbalance observed in patients with central nervous system disorders.  
The majority of cases result from the syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone (SIADH) and  
cerebral salt wasting (CSW). Distinguishing between CSW and SIADH is crucial due to their distinct treatment  
strategies. CSW is characterized by hyponatremia and extracellular fluid depletion due to inappropriate sodium  
wasting in the urine due to brain injury, which leads to the release of brain natriuretic peptide along with  
decreased sympathetic nervous system activity. This results in hypovolemia, which in turn stimulates ADH. Clinical 
and laboratory findings indicating dehydration, such as hypotension, decreased skin turgor, and hemoconcentration, 
help differentiate CSW from SIADH, where extracellular fluid volume is slightly increased or normal. The treatment  
of CSW involves administering adequate fluids and sodium to restore normal intravascular volume, along  
with fludrocortisone to prevent further fluid loss. Appropriate and effective management of CSW is essential for  
restoring fluid and electrolyte balance and reducing the risk of complications. This article reviews the current  
mechanisms, diagnosis, and treatment of CSW.
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ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำเนื่องจากการสูญเสียโซเดียม
จากร่างกายในโรคระบบประสาทส่วนกลาง

ผู้ประพันธ์บรรณกิจ: ศิริวรรณ สรเสนีย์
อีเมล: siriwansornseney@gmail.com

ศิริวรรณ สรเสนีย์, บัญชา สถิระพจน์
แผนกโรคไต กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

บทคัดย่อ
	 ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำเป็นความผิดปกติที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบประสาทส่วนกลาง สาเหตุส�ำคัญสองอย่างหลัก 
ของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำคือ Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone (SIADH) และ Cerebral Salt Wasting (CSW) 
การวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง CSW และ SIADH เป็นสิ่งส�ำคัญ เนื่องจากมีวิธีการรักษาที่แตกต่างกัน พยาธิสรีรวิทยาของ CSW เกิดจาก 
การดูดกลับโซเดียมที่ลดลง เน่ืองจากเซลล์สมองท่ีบาดเจ็บมีการหลั่ง Brain Natriuretic Peptide ร่วมกับระบบประสาทซิมพาเทติก 
ที่ลดลง น�ำไปสู่การมีภาวะขาดน�้ำของร่างกายและกระตุ้น Antidiuretic Hormone ท�ำให้เกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ การตรวจร่างกาย
และการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีบ่งบอกภาวะขาดน�้ำ เช่น ภาวะความดันโลหิตต�่ำ ความยืดหยุ่นของผิวลดลง ปริมาตรเม็ดเลือดแดง 
อัดแน่นเพิ่มมากขึ้นซึ่งแตกต่างจาก SIADH ที่จะมีปริมาตรของเหลวนอกเซลล์ที่เพิ่มขึ้นเล็กน้อยหรือปกติ การรักษา CSW คือการให้สารน�้ำ
และโซเดียมในปริมาณที่เพียงพอ รวมถึงการให้ยา fludrocortisone เพื่อป้องกันการสูญเสียน�้ำและเกลือแร่ในร่างกาย การรักษาที่ถูกต้อง
เป็นสิง่ส�ำคญัในการฟ้ืนฟสูมดลุของเหลวและเกลอืแร่ในร่างกายและลดความเส่ียงต่อภาวะแทรกซ้อนทีอ่าจเกดิขึน้ได้ บทความนีจ้งึทบทวน
กลไกการเกิดโรค การวินิจฉัย และการรักษาในปัจจุบันของภาวะ CSW

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ; โรคทางระบบประสาทส่วนกลาง; การหลั่งฮอร์โมนแอนติไดยูเรติกที่ไม่เหมาะสม; การขับเกลือท้ิง 
ทางปัสสาวะ

รับบทความ: 4 มิถุนายน 2569; ปรับปรุงแก้ไข: 18 กรกฎาคม 2569; รับตีพิมพ์: 26 กรกฎาคม 2569
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บทน�ำ 
	 ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำเป็นความผิดปกติของสมดุลเกลือแร่ 
ในร่างกายทีพ่บได้บ่อยในผูป่้วยทีม่โีรคทางระบบประสาทส่วนกลาง 
โดยส่วนใหญ่เกิดจากความผิดปกติของการหลั่งฮอร์โมนแอนต ิ
ไดยเูรตกิ (ADH) อย่างไม่เหมาะสม (syndrome of inappropriate  
secretion of antidiuretic hormone หรือ SIADH)1-4 อีก 
สาเหตุหนึ่งของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วยกลุ่มน้ีคือภาวะ  
Cerebral salt wasting (CSW) โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีภาวะ 
เลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง ซึ่งภาวะ CSW มีลักษณะเด่นคือ โซเดียม 
ในเลือดต�่ำร่วมกับการสูญเสียน�้ำภายนอกเซลล์อย่างไม่เหมาะสม 

ทีเ่กิดจากการขบัโซเดยีมออกทางปัสสาวะมากเกินไป5 อย่างไรกต็าม
ผู้เช่ียวชาญบางท่านมีความเห็นว่า CSW อาจไม่มีอยู่จริงและเป็น
เพียงการใช้ค�ำเรียกผิด ซึ่งแท้จริงเป็น SIADH ซึ่งเป็นภาวะที่เกิด
จากการขับโซเดียมออกมากขึ้นจากการให้สารน�้ำโดยไม่จ�ำเป็น6, 7

พยาธิสรีรวิทยาของ CSW
	 กลไกท่ีท�ำให้เกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วยที่มีโรคทาง 
ระบบประสาทจาก CSW ยังไม่สามารถอธิบายได้อย่างชัดเจน 
มีหลายการศึกษาที่ ช้ีให้เห็นว่ามีความเกี่ยวข้องกับกลไกหลัก  
2 ประการ8,9
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	 ระบบประสาทซมิพาเทตกิ (Sympathetic nervous system)  
ซึง่ท�ำให้เกดิการดดูกลบัของโซเดยีม กรดยรูกิ และน�ำ้ในท่อหน่วยไต 
ส่วนต้น ระบบนี้ยังกระตุ้นการหลั่ง renin ในปริมาณมากขึ้น ดังนั้น 
ความผิดปกติที่ เกิดขึ้นในระบบประสาทซิมพาเทติกจะท�ำให ้
ท่อหน่วยไตส่วนต้นดูดกลับโซเดียมและกรดยูริกลดลง รวมถึง 
ไม่สามารถหลั่งฮอร์โมน renin และ aldosterone ได้ การขาด 
aldosterone ขณะท่ีมีภาวะขาดน�้ำของร่างกายท�ำให้ไม่มีภาวะ
การสูญเสียโพแทสเซียมทางปัสสาวะแม้ว่าจะมีการเพ่ิมโซเดียม 
ในปัสสาวะไปยังท่อไตส่วนปลายมากขึ้น
	 การเพิ่มขึ้นของ circulating natriuretic peptide จากการ 
บาดเจ็บทางระบบประสาทซ่ึงส่งผลต่อการท�ำงานของท่อไต 
ในการลดการดูดกลับโซเดียมท่ีท่อไตส่วนต้นและยังมีผลต่อการ 
ขยายหลอดเลือดท�ำให้มีการเพ่ิมขึ้นของเลือดที่ไปเล้ียงไตและ 
ขับโซเดียมออกทางปัสสาวะมากข้ึน6, 13-16 สาร circulating  
natriuretic peptide เช่น atrial natriuretic peptide (ANP), 
brain natriuretic peptide (BNP), C-type natriuretic peptide 
(CNP), และ dendroaspis natriuretic peptide (DNP) มีบทบาท

ส�ำคัญท�ำให้ลดการดูดกลับของโซเดียมทางท่อไต ยับยั้งการหลั่ง  
renin และลดการส่งสัญญาณของระบบประสาทอัตโนมัติจาก 
ระดับก้านสมอง14,15,17,18

	 จากการศึกษาเชิงสังเกตของ Berendes และคณะ ในปี  
ค.ศ. 2010 พบว่าในผู้ป่วย 10 รายทีม่ภีาวะเลือดออกใต้เยือ่หุม้สมอง  
ที่เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมที่เข้ารับการผ่าตัดเปิดกะโหลกเพื่อ
เอาเนื้องอกในสมองออก 10 ราย และกลุ่มควบคุมปกติอีก 40 ราย 
พบว่า ผูป่้วยทีม่เีลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมองมปีรมิาณปัสสาวะและการ
ขับโซเดียมเพิ่มข้ึน ผลลัพธ์น้ีสอดคล้องกับการเพิ่มขึ้นท่ีมีนัยส�ำคัญ
ของระดับ BNP ในพลาสมา (ค่าเฉลี่ย 15.1 เทียบกับ 1.6 พิโกโมล 
ต่อลิตรในกลุ่มควบคุมทั้งสองกลุ่ม) และสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้น 
ของความดันในกะโหลกศีรษะ เน่ืองจากระดับ ANP อยู ่ใน 
เกณฑ์ปกติและระดับ aldosterone ลดลง จึงเช่ือว่า BNP  
ที่ถูกปล่อยออกมาจากเซลล์ประสาทที่ผลิตฮอร์โมนในสมองอาจมี 
บทบาทในการตอบสนองต่อความดันในกะโหลกศีรษะท่ีเพิ่มขึ้น 
BNP ท�ำให้เกิดการสูญเสียเกลือแร่ทางท่อไตและการสูญเสีย
ปริมาตรของเหลวที่เกิดขึ้นอาจเป็นกลไกป้องกันที่ช่วยลดความดัน 

รูปที่ 1 พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำจาก CSW8,10-12

Fe, fractional excretion; BNP, brain natriuretic peptide; ANP, atrial natriuretic peptide; EABV, end arterial blood volume; 
IMCD; Inner Medullary Collecting Duct; AVP; arginine vasopressin
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ในกะโหลกศีรษะที่เพิ่มขึ้นอย่างรุนแรง นอกจากนี้พบว่า BNP  
ยังมีคุณสมบัติในการขยายหลอดเลือด ซึ่ งท�ำให ้ลดโอกาส 
การเกิดภาวะหลอดเลือดสมองหดตัวในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออก
ใต้เยื่อหุ้มสมอง14

	 นอกจากนี้ยังพบการค้นพบ local natriuretic peptide อื่นๆ  
เช่น Adrenomedullin (AM) ซ่ึงมีผลต่อการสูญเสียโซเดียมทาง 
ท่อไต และพบว่าในสตัว์ทดลองท่ีฉีด AM เข้าสูโ่พรงสมองจะมผีลต่อ
การลดลงของ renal sympathetic activity16 และ haptoglobin  
related protein without signal peptide (HPRWSP) โดย 
จะพบสารนี้มากขึ้นในเลือดของผู้ป่วยที่มีการผ่าตัดทางสมองหรือ
มีภาวะสมองเสื่อม เม่ือน�ำ HPRWSP ไปฉีดในหนูทดลองพบว่า 
จะกระตุ้น natriuretic activity มากขึ้น19 
	 ผู ้เชี่ยวชาญหลายๆ ท่านเสนอว่า CSW อาจไม่มีอยู ่จริง6,7  

โดยแย้งว่า ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยัเป็น CSW อาจมกีารขับโซเดยีม 
ทีม่ากเกนิไปในร่างกายเป็นการตอบสนองทางสรรีวทิยา เช่น จากการ 
ลดปริมาตรของหลอดเลือดด�ำที่เกิดจากการหดตัวของหลอดเลือด 
ที่ถูกกระตุ้นโดย Catecholamine หรือจากการให้สารน�้ำทาง 
หลอดเลือดในปริมาณมาก นับว่าการให้สารน�้ำทางหลอดเลือดนี้ 
เป็นตัวการที่ส่งผลให้เกิดการเพิ่มปริมาตรของเหลวในร่างกาย ซึ่ง
ท�ำให้การขับโซเดียมในปริมาณสูงอาจไม่ได้บ่งชี้ถึงการสูญเสีย
โซเดียม ในการส�ำรวจผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาในหน่วยศัลยกรรม
ระบบประสาทพบว่า สมดุลของโซเดียมเป็นบวกในผู้ป่วยมากกว่า 
ร้อยละ 90 ที่ถูกวินิจฉัยว่าเป็น CSW โดยค�ำนวณจากสารน�้ำรวม 
ที่ได้รับตั้งแต่เข้ารับการรักษา6, 7 
	 ตรงกันข้ามผู้เชี่ยวชาญจ�ำนวนมากเชื่อว่า CSW เป็นภาวะ 
ที่มีอยู่จริงในผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบประสาท ผู้ป่วยที่มี CSW จะ
มีเกณฑ์ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่คล้ายกับกลุ่มอาการ SIADH 
แต่มีปริมาตรของเหลวนอกเซลล์ลดลงอย่างชัดเจนเนื่องจากการ
ขับโซเดียมในปัสสาวะมากเกินไป20-24 ในทางกลับกัน SIADH จะมี
ปริมาตรของเหลวนอกเซลล์ที่เพิ่มขึ้นเล็กน้อยหรือปกติ

ระบาดวิทยาและสาเหตุ
	 ความชุกของ CSW ยังไม่ชัดเจนอย่างเฉพาะเจาะจง โดยเฉพาะ 
เมื่อมีการโต้แย้งในการตีความถึงความเป็นจริงของภาวะนี้6,7 ใน 
ผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบประสาท CSW เป็นสาเหตุท่ีพบน้อยกว่า
มากของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำเมื่อเทียบกับ SIADH แม้ CSW จะ
พบได้บ่อยที่สุดในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง แต่ก็คิด
เป็นส่วนน้อยของกรณีทั้งหมดของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำในกลุ่ม
ผู้ป่วยนี้ เช่นพบร้อยละ 7 ในการศึกษาเปรียบเทียบกับร้อยละ 69 
จาก SIADH2 ยิ่งไปกว่านั้นความชุกของ CSW เป็นสาเหตุของภาวะ
โซเดียมในเลือดต�่ำในบริบทนี้อาจลดลง เนื่องจากการรักษาผู้ป่วยที่
มีภาวะเลือดออกใต้เย่ือหุ้มสมองในปัจจุบันมักรวมถึงการให้สารน�้ำ

ทางหลอดเลือดด�ำในปริมาณมาก
	 จากการศึกษาที่มีการวิจัยล่วงหน้าโดย Hannon และคณะ 
ในกลุ่มผู้ป่วย 100 รายท่ีมีภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองจาก 
หลอดเลือดโป่งพองแบบเฉียบพลันโดยไม่มีอุบัติเหตุพบว่า ภาวะ
โซเดยีมในเลือดต�ำ่เกดิขึน้ในผู้ป่วยร้อยละ 4922 โดยสาเหตขุองภาวะ
โซเดียมในเลือดต�่ำเกิดจาก SIADH ร้อยละ 71 ของผู้ป่วย และจาก 
การขาดฮอร์โมนกลูโคคอร์ติคอยด์ร้อยละ 8 ส่วนที่เหลือเกิดจาก 
การเลือกวิธีการให้สารน�้ำที่ไม่ถูกต้องหรือจากการขาดสารน�้ำ 
ในร่างกาย โดยการศึกษาน้ียังแสดงให้เห็นได้ชัดเจนว่าไม่มีผู้ป่วย 
ที่เข้าเกณฑ์ส�ำหรับ CSW และเนื่องจากผู้ป่วยทุกรายได้รับการ 
ประเมินสารน�้ำโดยแพทย์ผู ้เชี่ยวชาญร่วมกับการวัด arginine  
vasopressin และ brain natriuretic peptide25 
	 อย่างไรก็ตามภาวะ CSW ในปัจจุบันมีรายงานมากขึ้นในผู้ป่วย
ทีเ่จบ็ป่วยหรอืมอีาการทีเ่กีย่วข้องกบัสมอง เช่น มะเรง็เยือ่หุม้สมอง 
โดยเซลล์มะเร็งที่เจริญเติบโตในเยื่อหุ้มสมองสามารถท�ำให้เกิด 
การเปล่ียนแปลงในระบบประสาทส่วนกลางท�ำให้เกิด CSW ได้  
เยื่อหุ้มสมองอักเสบ โดยการติดเช้ือในเยื่อหุ้มสมองอาจส่งผลให้ 
เกิดการท�ำงานผิดปกติของระบบประสาทส่วนกลางที่เกี่ยวข้องกับ 
การควบคุมการสูญเสียเกลือและน�้ำในร่างกาย โรคที่เกี่ยวกับ 
สมองอื่นๆ เช่น Encephalitis, Poliomyelitis โดยการติดเชื้อ 
หรอืการท�ำงานผดิปกตขิองสมองทีเ่กีย่วข้องกบัระบบประสาทส่วน
กลางสามารถท�ำให้เกิด CSW ได้ และโรคหลอดเลือดเส้นเลือด 
ที่เกิดขึ้นในสมอง โดยการเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองแบบเฉียบพลัน
โดยไม่มีอุบัติเหตุอาจส่งผลให้เกิดการสูญเสียเกลือและน�้ำที่น�ำ 
ไปสู่ CSW5,26-30

	 ผู้เชี่ยวชาญบางรายระบุถึงลักษณะ CSW พบทั้งในผู้ป่วยที่ม ี
และไม่มีโรคทางระบบประสาท และเสนอให้เปล่ียนชื่อเรียกจาก 
CSW เป็น Renal Salt Wasting31,32 

ลักษณะทางคลินิก
	 ผู้ป่วยที่มี CSW มักจะแสดงอาการของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ
ทีร่นุแรงถงึระดบัปานกลาง และมกัมปัีสสาวะมาก โดยเฉพาะในช่วง
เริม่ต้นของการเป็นโรค33,34 ภาวะนีส่้วนใหญ่จะเกิดขึน้ภายใน 10 วัน
หลงัจากเหตกุารณ์ทีเ่ก่ียวข้องกบัสมองหรอืการผ่าตดั อย่างไรกต็าม 
มบีางรายงานเกดิอาการช้ากว่านัน้ เช่น ภายหลงัการผ่าตดัผ่านโพรง
จมกูเพือ่น�ำเนือ้งอกทีต่่อมใต้สมองออก ซึง่อาจเกดิภายในระยะเวลา
ถึง 1 เดือน30

	 CSW เกี่ยวข้องกับการสูญเสียปริมาตรของเหลวนอกเซลล์  
ซึ่งอาจแสดงออกผ่านอาการต่าง ๆ เช่น ความดันโลหิตต�่ำ  
ความตึงตัวของผิวหนังลดลง หรือการตรวจทางห้องปฎิบัติการ
ต่างๆ บ่งชี้การสูญเสียปริมาตรของเหลวนอกเซลล์ เช่น ค่าปริมาตร
เม็ดเลือดแดงสูงขึ้น ระดับอัตราส่วนของยูเรียต่อครีแอตินิน 
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ในเลือด ระดับแอลบูมินในเลือดเพิ่มขึ้น เป็นต้น ในทางทฤษฎีการ
สูญเสียปริมาตรของเหลวนี้ใน CSW อาจท�ำให้การไหลเวียนของ
เลือดในสมองลดลงโดยตรง ซ่ึงส่งผลให้เกิดความดันโลหิตต�่ำ และ 
อาจกระตุ้นให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือดในสมองของผู้ป่วย 
ทีม่ภีาวะเลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมอง35, 36 ยงัไม่มข้ีอมลูแน่ชดัทีบ่อกว่า
ภาวะโซเดยีมในเลอืดต�ำ่ช่วยส่งเสรมิการเกดิหลอดเลอืดสมองหดตวั
หรือไม ่แต่ภาวะนี้อาจท�ำใหอ้าการบวมของสมองแยล่งและมผีลต่อ
อาการทางระบบประสาทของผู้ป่วยได้ด้วย

การวินิจฉัย
	 การวินิจฉัย CSW ในผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบประสาทส่วนกลาง
และมีภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ จ�ำเป็นต้องใช้ประวัติทางการแพทย์ 
การตรวจร่างกาย และการตรวจทางห้องปฏิบัติการอย่างเหมาะสม 
โดยการวนิจิฉัยสามารถท�ำได้โดยมหีลกัฐานทางคลนิกิต่อไปน้ี ได้แก่ 
มีภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำน้อยกว่า 135 มิลลิอิควิวาเลนต์ต่อลิตร 
พร้อมกบัมคีวามเข้มข้นของพลาสมาต�ำ่ (low plasma osmolality)  
มีความเข้มข้นของปัสสาวะสูงอย่างไม่เหมาะสม มากกว่า 100  
มิลลิออสโมลต่อกิโลกรัม และมักมากกว่า 300 มิลลิออสโมล 
ต่อกิโลกรัม มีความเข้มข้นของโซเดียมในปัสสาวะสูง มักสูงกว่า  
40 มิลลิอิควิวาเลนต์ต่อลิตร มีระดับกรดยูริกในเลือดต�่ำ เนื่องจาก
มีการขับยูริกทางปัสสาวะ
	 การประเมินหลักฐานทางคลินิกของภาวะขาดน�้ำในร่างกาย 
เป็นสิ่งส�ำคัญ เนื่องจากลักษณะทางห้องปฏิบัติการท้ังหมดนี้อาจ 
พบได้ในกลุ่มของ SIADH เช่นเดียวกัน เน่ืองจากมีความซ้อนทับ 
และความยากล�ำบากในการแยกโรคว่า ผูป่้วยมภีาวะขาดน�ำ้หรอืไม่  
การวินิจฉัย CSW อาจใช้การตอบสนองต่อการให้สารน�้ำชดเชย  
หากให้สารน�ำ้ชดเชยแล้วระดบัโซเดยีมในเลอืดเพิม่ขึน้ และปัสสาวะ
ที่เจือจาง ซ่ึงเกิดจากการลดลงของการแก้ไขภาวะขาดสารน�้ำใน
ร่างกายแล้วลดการกระตุน้ท่ีท�ำให้หลัง่ ADH และหลกัฐานทางคลินกิ 
ของการสูญเสียโซเดียมสุทธิก่อนการรักษาจะช่วยวินิจฉัย CSW  
ได้ด้วย6,37 การค�ำนวณปริมาณโซเดียมที่รับเข้าไปในร่างกายน้ัน 
รวมถึงการได้รับผ่านทางหลอดเลือดด�ำและทางปาก และค�ำนวณ
การขับโซเดียมค�ำนวณจากการวัดความเข้มข้นของโซเดียม 
ในปัสสาวะร่วมกับการทราบปริมาณปัสสาวะ
	 กรณีท่ีมีการบาดเจ็บของระบบประสาทส่วนกลาง การวินิจฉัย 
แยกโรค CSW จากสาเหตอุืน่ ๆ  ของภาวะโซเดยีมในเลอืดต�ำ่ เป็นส่ิง 
ส�ำคญั โดยเฉพาะกลุม่ SIADH หรอืภาวะขาดฮอร์โมนกลโูคคอร์ตคิอยด์  
ทีเ่กดิจากการเพิม่ขึน้ของฮอร์โมน vasopressin โดยเฉพาะในผูป่้วย 
ทีม่รีอยโรคในสมองบรเิวณ sellar หรอื suprasellar38,39 การแยกโรค 
ระหว่าง CSW และ SIADH เป็นสิ่งส�ำคัญเพื่อเลือกวิธีการรักษา 
ที่เหมาะสม5,37 ลักษณะที่มีลักษณะร่วมกันระหว่างภาวะโซเดียม 
ในเลือดต�่ำจาก CSW และ SIADH ได้แก่ ความเข้มข้นของปัสสาวะ

สูงเกินควรในภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ เนื่องจากการหล่ัง ADH ที่
เพิ่มขึ้น โดยที่ใน CSW เป็นการตอบสนองที่เหมาะสมต่อการขาด 
ปรมิาณสารน�ำ้ในร่างกาย แต่ใน SIADH เกดิจากการหล่ังทีไ่ม่เหมาะสม 
ความเข้มข้นของโซเดยีมในปัสสาวะมกัมากกว่า 40 มลิลิอคิววิาเลนต์ 
ต่อลิตร ส�ำหรับ SIADH เกิดจากการมีปริมาณสารน�้ำในร่างกาย 
ที่มากขึ้น แต่ส�ำหรับใน CSW เกิดจากการสูญเสียเกลือแร่ทางท่อไต  
ความเข้มข้นของกรดยูริกในเลือดมักต�่ำ โดยใน SIADH เกิดจาก 
การมปีรมิาณสารน�ำ้ในร่างกายทีเ่พ่ิมขึน้ และมผีลโดยตรงจาก ADH 
ที่ไปกระตุ้น V1 receptor ในท่อไตส่วนต้นท�ำให้มีการขับกรดยูริก
เพิม่มากขึน้ แต่ในภาวะ CSW เกดิจากการเสียกรดยรูกิทางปัสสาวะ
จากฮอร์โมน เช่น BNP40

	 เพื่อการรักษาที่เหมาะสมและป้องกันภาวะซ�้ำเติมท่ีอาจเป็น
อันตราย การวินิจฉัย CSW แยกจากภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ 
ที่เกิดจากสาเหตุอื่น ๆ เป็นสิ่งส�ำคัญ โดยอาศัยปริมาตรของสารน�้ำ 
ในร่างกายที่ลดลงอาจแสดงถึงภาวะขาดน�้ำ เช่น ความดันโลหิตต�่ำ 
การยืดหยุ่นของผิวหนังลดลง ปริมาตรเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้น หรือ
อัตราส่วนระหว่างยูเรียต่อครีแอทินินในเลือดที่เพิ่มขึ้น6,8 การ 
ประเมินการตอบสนองต่อสารน�้ำสามารถช่วยแยกแยะระหว่าง  
CSW และ SIADH ได้ด้วย โดยการให้ปริมาณสารน�้ำในร่างกาย 
เพียงพอ เพื่อให้ร่างกายสามารถขับสารน�้ำให้เจือจางลงและภาวะ 
โซเดยีมในเลอืดต�ำ่กลบัสูป่กติ41ในทางกลบักนัการให้สารน�ำ้ในผูป่้วย 
ที่มีโรคทางสมองอาจท�ำให้ระดับโซเดียมในเลือดลดลงเนื่องจาก
โซเดียมถูกขับออกและสารน�้ำบางส่วนถูกเก็บไว้ในร่างกาย
	 การค�ำนวณสัดส่วนการขับกรดยูริกทางปัสสาวะก่อนและหลัง
การแก้ไขภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำด้วยการจ�ำกัดน�้ำเป็นวิธีเพื่อ
แยกแยะระหว่าง SIADH และ CSW41 โดยสัดส่วนการขับกรดยูริก
ทางปัสสาวะลดลงน้อยกว่าร้อยละ 11 หลังจ�ำกัดน�้ำบ่งชี้ถึง SIADH 
แต่หากมากกว่าร้อยละ 11 บ่งชี้ถึง CSW เนื่องจากสูญเสียความ
สามารถในการดูดกลับบริเวณท่อไตส่วนต้น อย่างไรก็ตามสัดส่วน
การขับกรดยูริกทางปัสสาวะเป็นเครื่องมือที่ยังไม่มีความคงที่และ
ความแม่นย�ำมากพอที่จะใช้เป็นเกณฑ์ในการวินิจฉัย CSW10-12 
	 การค�ำนวณสัดส่วนการขับฟอสเฟตทางปัสสาวะพบว่า มักมี 
ค่าแรกรับของสัดส่วนการขับฟอสเฟตทางปัสสาวะมากกว่าร้อยละ 
20 ใน CSW ซึง่แตกต่างจากผูป่้วย SIADH ซึง่มกัจะมค่ีาอยูใ่นเกณฑ์
ปกตคืิอน้อยกว่าร้อยละ 20 เนือ่งจากในผูป่้วย CSW มปัีญหาในการ
ดูดกลับฟอสเฟตทางท่อหน่วยไตส่วนต้น โดยควรประเมินสัดส่วน
การขับฟอสเฟตทางปัสสาวะก่อนที่จะท�ำการให้สารละลายโซเดียม
คลอไรด์ เนื่องจากจะท�ำให้รบกวนการแปลผลการขับฟอสเฟตทาง
ปัสสาวะได้42,43

	 การตรวจ N-terminal prohormone of brain natriuretic 
peptide (NT-proBNP) เพื่อการวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง CSW 
และ SIADH พบว่า หากค่า NT-proBNP มากกว่า 125 พิโกกรัมต่อ
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มิลลิลิตร มีโอกาสเป็นภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำจากการขาดโซเดียม
ในร่างกายได้ร้อยละ 93 และมีโอกาสไม่เป็นภาวะดังกล่าวร้อยละ 
87.544

	 นอกจากนีย้งัพบว่า หากค่า NT-proBNP มากกว่า 518 พโิกกรมั 
ต่อมิลลิลิตร ช่วยแยกภาวะขาดสารน�้ำกับภาวะน�้ำปกติในร่างกาย
ในผู้ป่วยที่มีภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำโดยมีความไวของการตรวจ
ร้อยละ 94.4 และความแม่นย�ำร้อยละ 10045,46 แต่อย่างไรก็ตาม
มีบางการศึกษาพบว่าระดับ ANP และ BNP ในเลือดไม่แตกต่าง

อย่างมีนัยส�ำคัญระหว่างผู้ป่วย CSW และ SIADH47,48 การตรวจ  
NT-proBNP หรือ BNP เป็นตัวชี้วัดที่มีความแปรผันสูงและมี 
ค่าครึ่งชีวิตส้ัน จึงได้รับผลกระทบจากหลายภาวะ เช่น โรคปอด 
โรคหัวใจ และสูงอายุมาก เป็นต้น ดังนั้นการใช้ NT-proBNP หรือ 
BNPเพื่อวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง CSW และ SIADH ควรแปลผล 
ด้วยความระมัดระวัง และอาจต้องรอการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป  
ดังสรุปการวินิจฉัยแยกโรคของ CSW เปรียบเทียบกับ SIADH ใน
ตารางที่ 1

ตารางที่ 1 ลักษณะทางคลินิกและผลทางห้องปฏิบัติการของ cerebral salt wasting เปรียบเทียบกับ SIADH13,41,42, 43

Cerebral Salt Wasting Syndrome of Inappropriate 
Antidiuretic Hormone Secretion

ความเข้มข้นปัสสาวะ สูง (>100 mOsm/kg) สูง (>100 mOsm/kg)

ความเข้มข้นของโซเดียมในปัสสาวะ สูงมาก (>>40 meq/L) สูง (>40 meq/L)

ปริมาณสารน�้ำนอกเซลล์ ลดลง เพิ่มขึ้น

น�้ำหนัก ลดลง ปกติหรือเพิ่มขึ้น

ความดันโลหิต ปกติหรือต�่ำ ปกติ

ความดันในหลอดเลือดด�ำใหญ่ ต�่ำ ปกติ

ความดันเส้นเลือดฝอยในปอด ต�่ำ ปกติหรือสูง

อัตราการเต้นของหัวใจ ปกติหรือสูง ปกติ

ปริมาตรเม็ดเลือดแดงอัดแน่น เพิ่มขึ้น ปกติ

พลาสมาอัลบูมิน เพิ่มขึ้น ปกติ

อัตราส่วนระหว่างยูเรียและครีเอทินินในเลือด เพิ่มขึ้น ลดลง

ระดับยูเรียในเลือด สูง ปกติหรือต�่ำ

ระดับกรดยูริกในเลือด ปกติหรือลดลง ลดลง

ระดับไบคาร์บอเนตในเลือด สูง ปกติหรือต�่ำ

สัดส่วนการขับกรดยูริกทางปัสสาวะ (FE urate) สูง (>11%) ปกติ (<11%)

สัดส่วนการขับฟอสเฟตทางปัสสาวะ
(FE phosphate) >20% <10%

FE, fractional excretion; SIADH, Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion

การรักษา
	 การจ�ำกัดปริมาณสารน�้ำเป็นการรักษาล�ำดับแรกท่ีแนะน�ำ 
ส�ำหรบัผูป่้วย SIADH แต่ไม่แนะน�ำให้ใช้วธิกีารจ�ำกัดปรมิาณสารน�ำ้ 
ในผู้ป่วยที่มีภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำจาก CSW เพราะมีความเสี่ยง 
ต่อการเกิดภาวะสมองขาดเลือดในผู้ป่วยที่มีเลือดออกใต้เยื่อ 
หุ้มสมองจากการสูญเสียเกลืออย่างต่อเนื่อง อาจท�ำให้ปริมาตร 
สารน�้ำในร่างกายลดลงและความดันโลหิตลดลงได้ ควรรักษาโดย 

ให้สารละลายโซเดียมคลอไรด์เข้มข้น 3% (hypertonic saline) 
เพื่อเพิ่มระดับโซเดียมในเลือด ในกลุ่มผู้ป่วยที่ยังอยู่ในระยะแสดง
อาการของพยาธิสภาพในสมอง เช่น การผ่าตัดสมองในช่วงแรก 
หรอืภาวะเลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมอง ควรได้รบัการเพิม่ระดบัโซเดยีม
ในเลอืดอย่างรวดเรว็และหลกีเลีย่งการลดลงของปรมิาตรของเหลว
นอกเซลล์ ส�ำหรับการรักษาท่ีเหมาะสมส�ำหรับภาวะโซเดียมใน
เลือดต�่ำจากกลุ่มอาการ SIADH ในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกใต้เยื่อ 
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หุม้สมอง แนะน�ำเลอืกใช้ hypertonic saline ในผูป่้วยกลุม่นี ้การใช้ 
isotonic saline อาจลดระดับโซเดียมในเลือดในผู้ป่วย SIADH 
เนื่องจากโซเดียมที่ได้รับจะถูกขับออกไปทางปัสสาวะ แต่บางส่วน
ของน�้ำจะถูกเก็บไว้ โดยเฉพาะผู้ป่วยท่ีมีความเข้มข้นของปัสสาวะ
สูงกว่า 300 มิลลิออสโมลต่อกิโลกรัม 
	 บางผู ้เช่ียวชาญแนะน�ำให้ใช้สารละลาย isotonic saline  
เป็นการรักษาเริ่มต้นในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ CSW เน่ืองจากทฤษฎีว่า 
การให้สารละลายนี้จะยับยั้งการหลั่ง ADH ท�ำให้ร่างกายขับน�้ำ 
ส่วนเกินออกและแก้ไขภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ อย่างไรก็ตามหาก
ภาวะ CSW เป็นสาเหตุเดียวของภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ การเพิ่ม 
ปริมาณสารน�้ำในร่างกายจะลดความเข้มข้นของปัสสาวะลงต�่ำกว่า 
100 มิลลิออสโมลต่อกิโลกรัม แต่การเจือจางของปัสสาวะเพื่อตอบ
สนองต่อสารละลาย isotonic saline น้ันพบได้น้อยในผู้ป่วยที่มี
ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำที่เกิดจากภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง
หรือพยาธิสภาพในสมองอื่นๆ หากร่างกายไม่สามารถเจือจาง
ปัสสาวะได้นั้นไม่ได้หมายความว่าน่ันไม่ใช่ภาวะ CSW เนื่องจาก 
ผูป่้วยท่ีมภีาวะเลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมองอาจมภีาวะ SIADH ร่วมด้วย 
การเพิ่มปริมาณสารน�้ำในร่างกายจะมีผลน้อยต่อความเข้มข้นของ
ปัสสาวะในภาวะ SIADH เนื่องจากการหลั่ง ADH ในภาวะนี้ไม่ได้
ถกูกระตุน้โดยภาวะปรมิาตรเลือดต�ำ่8,9,43 ต่างกบัสารละลายโซเดยีม
คลอไรด์เข้มข้น (hypertonic saline) ท่ีสามารถช่วยเพิ่มระดับ
โซเดียมในเลือดได้ทั้งในผู้ป่วยที่มีภาวะ CSW และ SIADH 
	 ส�ำหรบัผูป่้วยทีถ่กูวนิจิฉยัว่าเป็นภาวะ CSW การให้ยาเมด็เกลอื
เป็นทางเลอืกทีด่ ีเมือ่ผูป่้วยสามารถรบัประทานยาได้ส่วนใหญ่ขนาด
ที่แนะน�ำใน CSW ประมาณ 1-2 กรัมต่อวัน แบ่งให้ 3 ครั้งต่อวัน16  
ยาเม็ดเกลืออาจมีประสิทธิภาพในผู้ป่วยที่มีภาวะ SIADH ด้วย
เช่นกัน37,45,47 อย่างไรก็ตามการรักษาภาวะ CSW ในระยะยาว 
ไม่จ�ำเป็นเนื่องจากมักเป็นภาวะชั่วคราว โดยท่ัวไปจะหายภายใน
สามถึงสี่สัปดาห์9

	 การใช้ยาในกลุ่ม mineralocorticoid เช่น fludrocortisone 
เพื่อป้องกันการสูญเสียน�้ำและเกลือแร่ในร่างกายและชะลอภาวะ
สมองขาดเลือดในผู้ป่วยท่ีมีเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง37, 49, 50 เป็น 
อีกหนึ่งประเด็นที่ควรพิจารณา มีการศึกษาแบบสุ่มโดย Hasan  
และคณะที่ท�ำการศึกษาในผู้ป่วยเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองจ�ำนวน  
91 ราย โดยสุม่ให้ผูป่้วยกลุม่นงึได้รบั fludrocortisone (0.2 มลิลกิรมั  
วนัละสองครัง้) เทียบกบัการรกัษามาตรฐาน เป็นเวลาไม่เกนิ 12 วนั50 

พบว่าผู้ป่วยในกลุ่มท่ีได้รับ fludrocortisone มีโอกาสเกิดภาวะ
สมดุลโซเดียมติดลบน้อยลงอย่างมีนัยส�ำคัญ (ร้อยละ 38 เทียบกับ 
ร้อยละ 63 ในกลุ่มควบคุมในวันที่ 6 และ ร้อยละ 29 เทียบกับ 
ร้อยละ 70 ในวันที่ 12) และมีแนวโน้มว่า fludrocortisone อาจ 
ช่วยลดความเสีย่งต่อการเกิดสมองขาดเลอืดได้ (ร้อยละ 22 เทียบกบั 
ร้อยละ 31) โดยใช้ fludrocortisone 0.1-0.4 มก.ต่อวัน50 เริ่มที่ 

ขนาดต�่ำก่อนและติดตามระดับโซเดียมอีกครั้ง ส่วนใหญ่ระดับ
โซเดียมมักกลับมาปกติใน 3-5 วัน16 

สรุป
	 CSW เป็นภาวะที่โซเดียมในเลือดต�่ำจากการสูญเสียสารน�้ำ 
นอกเซลล์ผ่านทางการขับโซเดียมทิ้งอย่างไม่เหมาะสมทางปัสสาวะ 
ภาวะน้ีพบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบประสาทส่วนกลางโดย
เฉพาะภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง พยาธิสรีรวิทยาของ CSW 
มาจากความสามารถในการดูดกลับโซเดียมที่ลดลง เนื่องจากเซลล์
สมองที่บาดเจ็บมีการหลั่ง BNP ร่วมกับระบบประสาทซิมพาเทติก
ที่ลดลง น�ำไปสู่การมีภาวะขาดน�้ำของร่างกายและกระตุ้นการหล่ัง 
ADH ท�ำให้เกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำ ลักษณะเด่นของ CSW คือ
การขาดน�้ำของร่างกาย การตรวจร่างกายอาจพบว่ามีภาวะความ 
ดันโลหิตต�่ำ ความยืดหยุ่นของผิวลดลง ปริมาตรเม็ดเลือดแดง 
อัดแน่นเพิ่มมากขึ้น
	 การรักษาที่เหมาะสมคือการให้สารน�้ำและโซเดียมเพียงพอ  
ในกลุ่มผู้ป่วยที่ยังอยู่ในระยะแสดงอาการของพยาธิสภาพในสมอง
ควรได้รับการเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดอย่างรวดเร็วและหลีกเล่ียง
การลดลงของปริมาตรของเหลวนอกเซลล์ นอกจากนี้อาจพิจารณา
ให้ยา fludrocortisone เพื่อป้องกันการสูญเสียน�้ำและเกลือแร่ใน
ร่างกายและชะลอภาวะสมองขาดเลือด
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Donor-Derived Infection in Kidney Transplant 
Recipients
Yutthana Rakphaka, Pinchart Tongpae
Division of Nephrology, Police General Hospital, Bangkok, Thailand

Abstract
	 Donor-derived infections in kidney transplant recipients are a rare complication following kidney transplantation. 
However, when it occurs, it can slow down recovery, increase the duration of treatment, raise medical costs, decrease 
the patient’s quality of life, and may even be severe enough to lead to death. Diagnosing infections in donor kidney 
transplant recipients requires cooperation among multiple agencies, including the agency that treated the donor 
before death, the organ transplant center, and the receiving transplant unit. The diagnosis involves taking a medical 
history, conducting physical exams, and performing laboratory tests to detect transmissible infections post-transplant, 
such as human immunodeficiency virus, Hepatitis B virus, and Hepatitis C virus. This ensures that the donated organs 
will cause the least harm to the transplant recipient and contribute to better post-transplant outcomes.
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บทคัดย่อ
	 การติดเชื้อจากผู้บริจาคในผู้รับการปลูกถ่ายไตน้ัน เป็นภาวะแทรกซ้อนภายหลังการปลูกถ่ายไตที่พบได้น้อย แต่เมื่อเกิดขึ้นแล้วนั้น 
อาจส่งผลต่อการฟ้ืนตวัหลงัการปลกูถ่าย ใช้เวลาในการรกัษานานขึน้ สิน้เปลอืงงบประมาณในการรกัษามากขึน้ คณุภาพชวิีตของผูป่้วยแย่ลง 
และอาจรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้ โดยการวินิจฉัยภาวะติดเชื้อจากผู้บริจาคในผู้รับการปลูกถ่ายไตนั้น จ�ำเป็นที่จะต้องเกิดขึ้นจากหน่วยงาน 
หลายส่วน เช่น หน่วยงานที่รักษาผู้บริจาคก่อนที่จะเสียชีวิต ศูนย์ปลูกถ่ายอวัยวะ และหน่วยงานที่ได้รับบริจาคอวัยวะ โดยใช้วิธีการ 
ซักประวัติ ตรวจร่างกาย และส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อตรวจหาเช้ือที่สามารถติดต่อได้หลังการปลูกถ่าย เพื่อให้มั่นใจได้ว่าอวัยวะ 
ที่บริจาคไปนั้นจะส่งผลเสียน้อยที่สุดส�ำหรับผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่าย และท�ำให้เกิดผลลัพธ์หลังการปลูกถ่ายที่ดีมากขึ้น
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บทน�ำ
	 ปัจจุบันการปลูกถ่ายไตเป็นวิธีการรักษาท่ีมีประสิทธิภาพสูงสุด
ส�ำหรบัผูป่้วยโรคไตระยะสดุท้าย ความก้าวหน้าในเทคนคิการผ่าตัด  
การใช้ยากดภูมิคุ้มกัน และการป้องกันการติดเช้ือ ส่งผลให้อัตรา 
การเจ็บป่วยและเสยีชีวติหลงัจากได้รบัการปลกูถ่ายไตลดลงอย่างม ี
นัยส�ำคัญ อย่างไรก็ตามการติดเชื้อจากผู้บริจาคไปสู่ผู้รับอวัยวะ 
ยังคงเป็นภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจเกิดข้ึนได้หลังการปลูกถ่ายไต ซึ่ง 
เมื่อเกิดขึ้นแล้ว อาจส่งผลต่อผลลัพธ์ของการปลูกถ่ายไต รวมถึง
คุณภาพชีวิตของผู้ที่ได้รับบริจาคด้วย1 

ค�ำจ�ำกัดความ
	 การติดเชื้อจากผู้บริจาคหมายถึง การตรวจพบเชื้อที่ก่อโรค 
ชนดิเดยีวกนัทัง้ในผูบ้รจิาคอวยัวะและผูร้บัอวยัวะอย่างน้อย 1 ราย 
โดยเชื้อที่ตรวจพบต้องสามารถแพร่ไปยังผู้รับอวัยวะได้ 

การประเมินความเสี่ยงของผู้บริจาค
	 การประเมินความเส่ียงของการติดเชื้อในผู้บริจาคจ�ำเป็นต้อง
พิจารณาข้อมูลหลายด้าน เช่น ประวัติทางการแพทย์ก่อนเข้ารับ 
การรักษาในโรงพยาบาล ประวัติการรักษาขณะอยู่ในโรงพยาบาล 
สาเหตขุองการเจบ็ป่วยและเสยีชวีติ ประวตักิารเดนิทาง ระยะเวลา
ที่ได้รับการรักษาก่อนเสียชีวิต ประวัติครอบครัว ประวัติส่วนตัว 
ประวัติสมรส รวมถึงข้อมูลเกี่ยวกับท้องถิ่นของผู้บริจาค2 

การคัดกรองการติดเชื้อของผู้บริจาค
	 การคัดกรองการติดเช้ือของผู้บริจาคมีความส�ำคัญอย่างยิ่งต่อ
กระบวนการปลูกถ่ายอวัยวะ การคัดกรองที่มีประสิทธิภาพ จะช่วย
ลดความเสี่ยงในการถ่ายทอดเชื้อไปยังผู้รับบริจาคอวัยวะ แนวทาง
การคัดกรองของเครือข่ายการจัดหาและการปลูกถ่ายอวัยวะแห่ง
สหรัฐอเมริกา (OPTN) แนะน�ำให้ท�ำการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
เพื่อคัดกรองการติดเชื้อในผู้บริจาคตามตารางที่ 1 ดังนี้3
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	 วิธีการตรวจคัดกรองทางจุลชีววิทยาของไวรัสเอชไอวี ไวรัส 
ตับอักเสบบี และซีนั้น อาจเกิดผลลบลวง (false negative) ได้ 
ในกรณีที่ผู ้บริจาคสัมผัสเชื้อ (Exposure) ในช่วงเวลาก่อนที่จะ
สามารถตรวจพบได้ในเลือดโดยวิธีตรวจแอนติบอดี (antibody) 
ช่วงเวลาดังกล่าวเรียกว่า Serologic window period เพื่อความ
ปลอดภัยในการบริจาคอวัยวะ การตรวจสารพันธุกรรมของเช้ือ  
(Nucleic Acid Test ; NAT) โดยตรง เป็นวิธีที่สามารถตรวจพบ 

เชือ้ไวรสัดงักล่าวได้เรว็กว่า วนิจิฉยัการตดิเชือ้ไวรัสได้ตัง้แต่ผูบ้รจิาค 
ยังไม่มีการสร้างแอนติบอดีต่อเชื้อไวรัสนั้นในร่างกาย โดยความไว
ของการตรวจ NAT มากกว่าร้อยละ 95 และมีความจ�ำเพาะร้อยละ 
1004 อย่างไรกต็ามการตรวจด้วยวธิ ีNAT ยงัมช่ีวงเวลาทีไ่ม่สามารถ 
ตรวจพบสารพันธุกรรมได้ ในช่วงแรกที่สัมผัสเชื้อ เรียกช่วงเวลานี ้
ว่า NAT window โดยระยะเวลาที่สัมผัสเชื้อถึงระยะที่สามารถ 
ตรวจ NAT ได้ แสดงตามรูปที่ 1 ดังนี้1,5

การตรวจคัดกรองทางห้องปฏิบัติการส�ำหรับผู้บริจาค (ค�ำแนะน�ำของ OPTN)

Serologies for HIV, Hepatitis B, and Hepatitis C 
CMV IgG
Epstein-Barr virus IgG
HIV-1/2 antibody or HIV antigen/antibody assay
Hepatitis B surface antigen and core antibody; consider NAT
Hepatitis C NAT
Syphilis screening
Toxoplasma IgG
Blood, urine, and sputum cultures

ตารางที่ 1 ดัดแปลงจาก Len O และคณะ3

Nat, Nucleic acid test; HIV, human immunodeficiency virus; CMV, cytomegalovirus

รูปที่ 1 การตรวจคัดกรองทางจุลชีววิทยาของไวรัสเอชไอวี ไวรัสตับอักเสบบีและซี
ดัดแปลงจาก Wolfe CR, Fishman JA และคณะ1,5

การติดเชื้อแบคทีเรียจากผู้บริจาคไต
	 การติดเชื้อแบคทีเรียจากผู้บริจาค มีอุบัติการณ์อยู่ท่ีประมาณ  
1-2% 6 การศกึษาย้อนหลงัในประเทศเกาหลใีต้ ของ Mo H และคณะ7 

พบว่าผูท้ีไ่ด้รับการปลกูถ่ายไตจากผูบ้รจิาคทีม่กีารตดิเชือ้แบคทเีรยี
ในกระแสเลือดทั้งหมด 86 คน โดยมีผู้บริจาคที่ติดเชื้อแบคทีเรีย 
ในกระแสเลือดทั้งหมด 69 คน เป็นการติดเชื้อแบคทีเรียแกรมบวก 
(Gram-positive bacteria) ร้อยละ 72 แบคทเีรยีแกรมลบ (Gram-
negative bacteria) ร้อยละ 22.7 และเชื้อรา (Fungi) ร้อยละ 5.3  

ผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่าย 1 คนจาก 83 คน คิดเป็นร้อยละ 1.2  
เกิดการแพร่เชื้อแบคทีเรียจากผู้บริจาค และ 1 คนจาก 6 คน  
คิดเป็นร้อยละ 16.7 เกิดการแพร่เชื้อราจากผู้บริจาค โดยติดตาม 
หลังได้รบัการปลูกถ่ายเป็นระยะเวลา 1 ปี พบว่าอตัราการเกดิภาวะ 
สลดัไต (rejection) การท�ำงานของไตและอตัราการรอดชวีติของผูป่้วย 
ทีไ่ด้รบัอวยัวะจากผูบ้ริจาคทีติ่ดเชือ้ในกระแสเลอืดไม่แตกต่างกนักบั
ผู้ที่ได้รับบริจาคไตแบบปกติ

Exposure

Viremia

Serologic conversion

Serologic testing

Nucleic Acid Testing

Serologic Window

NAT window
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รักผกา และคณะ



	 วิธีการติดต่อนั้นสามารถติดต่อผ่านทางอวัยวะโดยตรงในกรณี
ที่ผู ้บริจาคมีการติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือด หรือในกรณีที่
ผู ้บริจาคไตมีการติดเช้ือระบบทางเดินปัสสาวะก่อนที่จะบริจาค 
อวัยวะ8 หรือเกิดการปนเปื้อนของเช้ือแบคทีเรียระหว่างกระบวน 
การผ่าตัดหรือส่งต่ออวัยวะ9 การวินิจฉัยท�ำได้โดยส่งตรวจเพาะเชื้อ
ในเลือดและปัสสาวะของผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไต10 สามารถรักษา
ด้วยการใช้ยาต้านจุลชีพให้ตรงกับเชื้อแบคทีเรียที่ก่อโรค โดยระยะ 
เวลา 10–14 วัน ขึ้นอยู ่กับอาการและสาเหตุของการติดเช้ือ 
ในผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไต11

การติดเชื้อเอชไอวีจากผู้บริจาคไต
	 การติดเชื้อเอชไอวีจากผู้บริจาค มีอุบัติการณ์น้อยกว่าร้อยละ 
0.1 ในปัจจุบันเนื่องจากการคัดกรองผู้บริจาคด้วยการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการท�ำให้สามารถตรวจพบเช้ือเอชไอวีได้แม่นย�ำและ
รวดเรว็มากขึน้12 จากรายงานของ Pereira MR และคณะ13 พบผู้ป่วย 
ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตและได้รับเชื้อเอชไอวีจากผู้บริจาคที่มีชีวิต 
โดยตรวจพบเชื้อที่ 3 เดือนหลังจากได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ มี
อาการไข้ การท�ำงานของไตผิดปกติ (allograft dysfunction) 
ร่วมกับการมีเชื้อราในช่องปากและหลอดอาหาร (oropharyngeal 
candidiasis) ตรวจจ�ำนวนไวรัสเอชไอวีในเลือด (HIV RNA Viral 
load) เท่ากับ 29,996 copies/mL และจ�ำนวนเม็ดเลือดขาวชนิด  
CD4+ เท่ากับ 54 cells/μL (4%) หลังจากได้รับการรักษาด้วยยา 
Lamivudine, abacavir และ efavirenz สามารถลดปริมาณไวรัส 
เอชไอวีในเลือดจนไม่สามารถตรวจพบได้ภายใน 3 เดือนหลังการ
รกัษา และตดิตามการรักษาต่อเนือ่งนาน 11 ปี จ�ำนวนเมด็เลอืดขาว 
ชนิด CD4+ มีแนวโน้มเพิ่มขึ้น ไม่มีภาวะแทรกซ้อน และตรวจ 
ไม่พบเชื้อเอชไอวีในเลือด 

	 เชื้อเอชไอวีสามารถติดต่อผ่านทางการรับอวัยวะที่มีเช้ือไวรัส
หรือปนเปื้อนกับเลือดของผู้บริจาคอวัยวะ14 วินิจฉัยจากการตรวจ
สารคัดหลั่งเช่น เลือด ซีรัม หรือปัสสาวะเพื่อหาแอนติบอดีต่อเชื้อ
เอชไอวี (Anti-HIV antibody) การตรวจ p24 แอนติเจนของเชื้อ 
เอชไอว ี(p24 antigen) หรอืการตรวจสารพันธกุรรมของเชือ้เอชไอวี  
(Nucleic Acid Test ; HIV RNA NAT)15 สามารถรักษาด้วยการใช้
ยาต้านไวรสัได้แก่ abacavir หรอื tenofovir ร่วมกบั lamivudine/
emtricitabine และ raltegravir16 

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีจากผู้บริจาคไต
	 การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีจากผู้บริจาค มีอุบัติการณ์น้อยกว่า
ร้อยละ 5 เมื่อมีการคัดกรองผู้บริจาคอย่างเหมาะสม แต่ความเสี่ยง
ในการตดิเชือ้จะเพิม่มากข้ึนเมือ่ผูบ้รจิาคมปีรมิาณไวรสัตบัอกัเสบบี
ในเลือดสูง ร่วมกับภูมิคุ้มกันของผู้รับอวัยวะต�่ำกว่า 10 mIU/mL17  

การติดเช้ือไวรัสตับอักเสบบีจากผู้บริจาคแบ่งออกเป็น 2 กรณี 

ตามผลการตรวจของผู้บริจาคอวัยวะ ได้แก่ (1) ผู้บริจาคอวัยวะ 
ที่ตรวจพบแอนติบอดีต ่อส ่วนแกนของเชื้อไวรัสตับอักเสบบี  
(Anti-HBc Antibody positive donor) โดยในกรณีนี้ จะพบอัตรา 
การแพร่เชื้อค่อนข้างน้อย ขึ้นอยู่กับระดับภูมิคุ้มกันของเชื้อไวรัส 
ตับอักเสบบีในผู้รับอวัยวะ และ (2) ผู้บริจาคอวัยวะที่ตรวจพบ
แอนติเจนจากเปลือกของเช้ือไวรัสตับอักเสบบี (HBsAg positive 
donor) จะพบการแพร่เช้ือไปสู่ผู้รับอวัยวะได้สูง และการแพร่เชื้อ
จะรนุแรงมากขึน้ในผูบ้รจิาคทีม่กีารแบ่งตวัของไวรสัตบัอักเสบบมีาก
จากการตรวจแอนตเิจนทีไ่ด้จากสารพนัธกุรรมของไวรสั (HBeAg)18  

จากข้อมูลของ Chancharoenthana W และคณะ19 พบว่า 
ในผู้ท่ีรับบริจาคไตที่ไม่มีเชื้อไวรัสตับอักเสบบี (HBsAg negative) 
และมีภูมิคุ้มกันต่อไวรัสตับอักเสบบีในเลือด (Anti HBs titer) 
มากกว่า 100 mIU/mL สามารถรับการปลูกถ่ายไตจากผู้ที่ติดเชื้อ
ไวรัสตับอักเสบบีได้ (HBsAg positive donor) ผลการศึกษาพบว่า 
ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญในแง่อัตราการเสียชีวิต  
ภาวะสลัดไต และปริมาณของเชื้อไวรัสตับอักเสบบีในเลือด 
	 ไวรัสตับอักเสบบีสามารถติดต่อผ่านทางการรับอวัยวะท่ีมีเชื้อ 
ไวรัสหรือปนเปื ้อนกับเลือดของผู ้บริจาคอวัยวะ20 วินิจฉัยจาก 
การตรวจหาแอนติเจนจากเปลือกของเช้ือไวรัสตับอักเสบบี  
(HBsAg) ร่วมกับการตรวจแอนติบอดีต่อส่วนแกนของเช้ือไวรัส 
ตับอักเสบบีชนิดไอจีเอ็ม (Anti-HBc IgM Antibody) หรือการ 
ตรวจสารพนัธกุรรมของเช้ือไวรสัตบัอกัเสบบ ี(Nucleic Acid Test ; 
HBV RNA NAT) โดยตรง21 การใช้ยาในกลุ่มนิวคลิโอไซด์อนาลอก 
(Nucleoside analogs) เช่น Entecavir หรือ Tenofovir22 เป็น 
ยาที่ใช้ในการรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากผู้บริจาคไต
	 การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากผู ้บริจาค มีอุบัติการณ ์
น้อยมากกว่าร้อยละ 0.2 ในประเทศที่พัฒนาแล้ว เน่ืองจากมีการ
คัดกรองก่อนการปลูกถ่ายไตอย่างเหมาะสม โดยการติดเชื้อไวรัส 
ตบัอกัเสบซีจากผู้บรจิาคจะเกิดขึน้ได้ทกุราย เมือ่ท�ำการปลกูถ่ายไต 
จากผู้บริจาคที่ติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซี23 จากการรายงานของ  
Rawashdeh B และคณะ23 พบว่าผู้ป่วยชาย 49 ปีได้รบัการปลกูถ่ายไต 
จาก ผู้บริจาคที่ตรวจพบแอนติบอดีต่อไวรัสตับอักเสบซีแต่ผลตรวจ  
NAT เป็นลบ (HCV antibody – positive/ NAT – negative) 
หลังจากตรวจติดตามการรักษาเป็นระยะเวลา 2 เดือน ผู้ท่ีได้รับ
การปลูกถ่าย ตรวจไม่พบปริมาณไวรัสตับอักเสบซีในเลือด และ 
การท�ำงานของไตอยู ่ในเกณฑ์ปกติ ในทางตรงกันข้าม ข้อมูล 
ของ Molnar และคณะ24 รายงานผลการปลูกถ่ายไตในผู้บริจาค 
ทีต่รวจพบแอนตบิอดต่ีอไวรสัตบัอกัเสบซแีละผลตรวจ NAT เป็นบวก  
(HCV antibody – positive/NAT – positive) ในผู้ที่รับอวัยวะที่
ตรวจไม่พบเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (HCV-Naïve recipient) ทั้งหมด  
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53 คน ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายทุกคนตรวจพบไวรัสตับอักเสบซ ี
ในเลือดหลังการปลูกถ่ายและได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส 
ที่ออกฤทธ์ิโดยตรงต่อไวรัสตับอักเสบซี (DAA ; Direct-acting  
Antiviral) ชนิดต่าง ๆ ดังน้ี ร้อยละ 89 ได้รับ glecaprevir/ 
pibrentasvir, ร้อยละ 9 ได้รบั sofosbuvir/velpatasvir และ ร้อยละ 2 
ได้รบั sofosbuvir/ledipasvir จนครบ 12 สัปดาห์หลงัการปลกูถ่าย 
พบว่าผูป่้วยทกุรายตรวจไม่พบไวรสัตบัอกัเสบซใีนเลอืด การท�ำงาน
ของไตปกติ ไม่พบผู้เสียชีวิตหลังการปลูกถ่ายไต
	 ไวรัสตับอักเสบซีสามารถติดต่อผ่านทางการรับอวัยวะที่มีเช้ือ
ไวรัสหรือปนเปื้อนกับเลือดของผู้บริจาคอวัยวะ25 การตรวจหา
แอนติบอดีต่อเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (Anti-HCV antibody) หรือ
การตรวจสารพันธุกรรมของเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (Nucleic Acid 
Test ; HCV RNA NAT) โดยตรง26 สามารถใช้ในการวินิจฉัยไวรัสตับ 
อกัเสบซไีด้ การใช้ยาต้านไวรสัทีอ่อกฤทธิโ์ดยตรงต่อไวรสัตับอกัเสบซี 
(DAA) มีความปลอดภัยและมีประสิทธิภาพในการกําจัดการติดเชื้อ
ไวรัสตับอักเสบซีในผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไต โดยยาที่แนะน�ำคือ 
Elbasvir/Grazoprevir และ Glecaprevir/Pibrentasvir ระยะเวลา
ในการรักษา 12 สัปดาห์ โดยมีอัตราการรักษาหายที่ 12 สัปดาห์  
(Sustained Virological Response at 12 week ; SVR12)  
สูงถึงร้อยละ 98 - 100 เมื่อรักษาต่อเนื่อง27 

การติดเชื้อซิฟิลิสจากผู้บริจาคไต
	 การตดิเชือ้ซิฟิลสิจากผูบ้รจิาคไต มอีบุตักิารณ์น้อยกว่าร้อยละ 2 
จากรายงานของ Yin S และคณะ28 ในผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไต 
มากกว่า 5,000 คน จากรายงานของ Cortes NJ และคณะ29  
ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไต 2 รายจากผู้ท่ีติดเชื้อซิฟิลิส โดยผู้บริจาค 
เป็นผู ้ชายท่ีมีประวัติเพศสัมพันธ์กับผู ้ชายตรวจพบ TPPA ; 
T.pallidum particle agglutination assay 1:1280 และ RPR ; 
Rapid Plasma Reagin test 1:2 แปลผลได้ว่าผู้บริจาคเคยได้รับ
การรกัษาซฟิิลสิมาแล้ว ซึง่ผูท้ีไ่ด้รบัการปลกูถ่ายทัง้สองรายได้รบัยา  
Benzathine penicillin 2.4 million unit แต่เกิดการผิดพลาด  
ได้รับยาทางหลอดเลือดด�ำแทนที่จะเป็นการฉีดเข้ากล้ามเน้ือ  
ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตตรวจพบแอนตีบอดีชนิดไอจีจี (Syphilis  
IgG) วันที่ 5 หลังการปลูกถ่ายไต และตรวจพบแอนตีบอดีชนิด 
ไอจีเอ็ม (Syphilis IgM) ที่ 1 เดือนหลังการปลูกถ่ายไต ตรวจไม่พบ 
RPR ในผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตท้ังสองราย ผู้ป่วยรายแรกได้รับ 
การรักษาด้วย procaine penicillin 750 mg เข้ากล้ามเนือ้ระยะเวลา 
10 วันและรายที่สองได้รับการรักษาด้วย doxycycline 200 mg  
รับประทานวันละ 2 ครั้งเป็นเวลา 28 วัน หลังครบการรักษาและ
ติดตามไปเป็นเวลา 2 ปี ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายทั้งสองรายมีการ
ท�ำงานของไตที่ปกติ และตรวจ RPR เป็นลบ
	 การตรวจ RPR ; Rapid Plasma Reagin test หรือ VDRL ; 

Venereal Disease Research Laboratory เพื่อคัดกรองภาวะ
ติดเชื้อซิฟิลิส โดยมีความไว (Sensitivity) อยู่ที่ร้อยละ 79.2 และ
ความจ�ำเพาะ (Specificity) อยู่ที่ร้อยละ 81.2 โดยผล RPR และ 
VDRL นั้นสามารถเกิดผลบวกลวงได้ จ�ำเป็นต้องได้รับการตรวจ
เพื่อยืนยันการวินิจฉัย โดยการตรวจ TPPA ; T.pallidum particle 
agglutination assay, FTA-ABS ; Fluorescent treponemal  
antibody absorption หรือ CLIA ; chemiluminescence  
immunoassays เพื่อยืนยันการวินิจฉัย โดยมีความจ�ำเพาะของ 
การตรวจถึงร้อยละ 100 และผลสามารถเป็นบวกตลอดหลังการ
รักษา30 การรักษา ได้แก่ ยา Benzathine penicillin 2.4 million 
unit ฉีดเข้ากล้ามเนื้อจ�ำนวน 1 ครั้งในกรณีที่เป็นการติดเชื้อซิฟิลิส
แบบปฐมภมู ิทตุยิภูม ิหรอืระยะแฝงตอนต้น (Primary, Secondary  
or early latent) ในกรณีที่สงสัยการติดเชื้อซิฟิลิสแบบแฝง 
ตอนปลาย (Late latent) หรอืไม่ทราบระยะเวลา ควรให้ Benzathine  
penicillin 2.4 million unit ฉีดเข้ากล้ามเนื้อจ�ำนวน 2 ครั้ง  
ห่างกัน 1 สัปดาห์ ในผู้ป่วยที่มีประวัติแพ้ยา penicillin สามารถ
รักษาด้วยยาปฏิชีวนะ Ceftriaxone 1 g ต่อวัน ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ
ระยะเวลา 8 – 10 วัน หรือยาปฏิชีวนะ Doxycycline 100 mg 
รับประทานวันละ 2 ครั้ง ระยะเวลา 14 วัน31

การติดเชื้อไวรัสเอ็บสไตน์บาร์จากผู้บริจาคไต
	 การติดเช้ือไวรัสเอ็บสไตน์บาร์จากผู้บริจาคไต มีอุบัติการณ์
แตกต่างกันไปจากหลายงานวิจัย จากงานวิจัยของ Schachtner  
T และคณะ32 พบว่าผู ้ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตที่ไม่เคยติดเช้ือ  
(EBV-seronegative recipient) ที่ได้รับการปลูกถ่ายไตจาก 
ผู้บริจาคที่เคยติดเชื้อ (EBV-seropositive donor) ตรวจพบเชื้อ
ไวรสัหลงัการปลกูถ่ายได้ถงึร้อยละ 58 และมรีายงานในผูท้ีไ่ด้รบัการ 
ปลูกถ่ายไต สามารถตรวจพบเชือ้ไวรสัประมาณร้อยละ 40 ภายหลงั
การปลูกถ่ายไตที่ 1 ปี33 

	 จากงานวจิยัย้อนหลงัของ Vishnu S และคณะ34 เกีย่วกบัผลลพัธ์ 
หลังการปลูกถ่ายไตของผู้บริจาคที่เคยติดเช้ือเอ็บสไตน์บาร์ในผู้ท่ี 
ได้รับการปลูกถ่ายไตทั้งหมด 416 คน แบ่งเป็นผู้ที่ได้รับการปลูก
ถ่ายที่ไม่เคยติดเชื้อ (EBV D+R-) 104 คน เปรียบเทียบกับผู้ที่ได้รับ
การปลูกถ่ายที่เคยได้ติดเชื้อ (EBV D+R+) 312 คน โดยศึกษาความ
สัมพันธ์ในการเกิดภาวะ Post-transplant lymphoproliferative 
disorder (PTLD) การสญูเสยีการท�ำงานของไต (graft failure) และ
อตัราการเสยีชวีติที ่3 ปีหลังการปลกูถ่ายไต พบว่ากลุม่ผู้ทีไ่ด้รบัการ
ปลกูถ่ายทีไ่ม่เคยตดิเชือ้ (EBV D+R-) สามารถตรวจพบเชือ้เอ็บสไตน์
บาร์ได้ถึงร้อยละ 84.6 และเกิดภาวะ PTLD ร้อยละ 22 โดยระยะ
เวลาเฉลี่ยที่เกิดภาวะ PTLD อยู่ที่ 202 วัน โดยในกลุ่มผู้ที่ได้รับการ
ปลูกถ่ายที่เคยได้ติดเชื้อ (EBV D+R+) นั้นไม่พบการเกิดภาวะ PTLD 
เลย และความเสี่ยงในการสูญเสียไตและอัตราการเสียชีวิตที่ 3 ปี 
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รักผกา และคณะ



หลังการปลูกถ่ายในกลุ่มที่ไม่เคยติดเชื้อ (EBV D+R-) สูงกว่ากลุ่ม 
ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายที่เคยติดเชื้อ (EBV D+R+) ถึง 2.2 เท่า
	 ไวรสัเอบ็สไตน์บาร์สามารถตดิต่อผ่านทางการรบัอวยัวะทีม่เีชือ้
ไวรัส สารคัดหลั่งเช่น น�้ำลาย หรือ ปนเปื้อนกับเลือดของผู้บริจาค
อวัยวะ35 วินิจฉัยจากการตรวจแอนติบอดีชนิดไอจีเอ็มต่อเชื้อไวรัส
เอ็บสไตน์บาร์ (EBV IgM antibody) ร่วมกับการตรวจปริมาณไวรัส 
(Viral load) ด้วยวิธี Polymerase chain reaction (PCR) จาก
เลือดหรือการตรวจชิ้นเนื้อเมื่อสงสัยภาวะ PTLD36 ส�ำหรับแนวทาง 
การรักษาแนะน�ำให้พิจารณาลดขนาดยากดภูมิคุ้มกันในผู้ป่วยเป็น 
อันดับแรก เพื่อเพิ่มการท�ำงานของเม็ดเลือดขาวชนิด T cell โดย
แนะน�ำให้ลดขนาดยากลุ่ม Calcineurin inhibitor (CNI) ลงครึ่ง
หนึ่งของที่รับประทาน ผู้ป่วยที่มีก้อนตามร่างกายจากภาวะ PTLD  
อาจพิจารณาใช้การผ่าตัดหรือการฉายแสงร่วมกับการลดขนาด 
ยากดภูมิคุ้มกันเพื่อลดขนาดของก้อน และอาจใช้ยา Rituximab 
ภายหลังการลดขนาดยากดภูมิคุ้มกัน37 

	 การคัดกรองทางห้องปฏิบัติการของศูนย์รับบริจาคอวัยวะ 
สภากาชาดไทย มีประสิทธิภาพและครอบคลุมการติดเชื้อจาก 
ผู้บริจาคตามมาตรฐานแล้ว ขาดเพียงการตรวจไวรัสเอ็บสไตน์บาร ์
เท่านั้น แต่ทั้งนี้ในอนาคตถ้าพบอุบัติการณ์การติดเชื้อไวรัส 
เอ็บสไตน์บาร์หรือ PTLD มากขึ้น อาจพิจารณาเพิ่มการตรวจ 
คัดกรองไวรัสเอ็บสไตน์บาร์ในผู้บริจาค

สรุป
	 ภาวะการติดเชื้อจากผู้บริจาคในผู้รับการปลูกถ่ายไต เป็นภาวะ
ที่ส�ำคัญในทางเวชปฏิบัติ ซึ่งเป็นภาวะที่สามารถป้องกันได้ด้วยการ
ประเมนิความเสีย่งของผูบ้รจิาคอย่างถีถ้่วน ร่วมกบัการส่งตรวจทาง
ห้องปฏบิตักิารก่อนทีจ่ะได้รบัการปลกูถ่ายไต รวมไปถงึการเฝ้าระวงั 
ภาวะแทรกซ้อนที่สงสัยการติดเช้ือจากผู้บริจาคภายหลังการ 
ปลูกถ่าย เพื่อให้ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายสามารถใช้อวัยวะที่ได้รับ
บริจาคอย่างปลอดภัย และมีคุณภาพชีวิตที่ดี

Review Article JNST
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Intradialytic Parenteral Nutrition
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Abstract
	 Patients with end-stage kidney disease undergoing hemodialysis are at an increased risk of morbidity and  
mortality, which is closely associated with altered nutritional status and the development of protein-energy wasting. 
Although nutritional counseling and oral nutritional supplements are primary interventions, they may not always be 
sufficient to improve nutritional status. As a result, intradialytic parenteral nutrition (IDPN) has emerged as a promising  
alternative to support nutritional needs. Although studies indicate that IDPN can improve nutritional parameters—such  
as serum protein levels, body weight, and overall quality of life—robust evidence on clinical outcomes,  
such as hospitalization or mortality, remains limited. This article aims to review the literature on IDPN, including 
indications for use, outcomes, IDPN composition, and assessment of clinical response, to enhance utilization and 
develop effective clinical recommendations to optimize nutritional support for hemodialysis patients.
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การให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำในระหว่าง
การฟอกเลือด

ผู้ประพันธ์บรรณกิจ: พีรพงษ์ สิทธิสวัสดิกุล
อีเมล: lovelove_pst@hotmail.com

พีรพงษ์ สิทธิสวัสดิกุล, โสฬส จาตุรพิศานุกูล
สาขาวิชาโรคไตและการบ�ำบัดทดแทนไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

บทคัดย่อ
	 ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะสดุท้ายทีร่บัการรกัษาด้วยการฟอกเลอืดด้วยเครือ่งไตเทยีม มคีวามเสีย่งสงูต่อสถานะโภชนาการทีเ่ปลีย่นแปลง
และการสูญเสียโปรตีนและพลังงาน (Protein-Energy Wasting) ซ่ึงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น แม้การให้ค�ำปรึกษาด้าน 
โภชนาการและอาหารเสริมทางปาก (Oral Nutritional Supplements) จะเป็นแนวทางการรักษาเบ้ืองต้น แต่ในผู้ป่วยบางรายการ 
ให้อาหารเสริมทางปากไม่เพยีงพอทีจ่ะแก้ไขภาวะการสูญเสยีโปรตนีและพลงังานได้ การให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำในระหว่างการฟอกเลอืด 
ด้วยเครื่องไตเทียม (Intradialytic Parenteral Nutrition) จึงเป็นอีกทางเลือกที่มีศักยภาพในการสนับสนุนทางโภชนาการ ถึงแม้ว่า 
งานวจิยัทีเ่กีย่วข้องได้แสดงให้เหน็ว่าการให้อาหารทางหลอดเลอืดด�ำในระหว่างการฟอกเลอืด สามารถช่วยปรบัปรงุสถานะทางโภชนาการ
ต่างๆ เช่น ระดับโปรตีนในเลือด น�้ำหนักตัว รวมไปถึงคุณภาพชีวิตได้ แต่หลักฐานท่ีหนักแน่นเกี่ยวกับผลลัพธ์ทางคลินิกที่ส�ำคัญ เช่น  
อัตราการนอนโรงพยาบาล หรือ อัตราการอยู่รอดยังคงมีจ�ำกัด บทความน้ีจึงมุ่งเน้นการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้องกับการให้อาหาร
ทางหลอดเลือดด�ำระหว่างการฟอกเลือด ในแง่มุมของข้อบ่งชี้ในการใช้งาน ผลลัพธ์ทางคลินิก ส่วนประกอบของอาหารทางหลอดเลือดด�ำ 
และการประเมนิผลการตอบสนองทางคลนิกิ เพือ่เสนอแนวทางในการปรบัปรงุการให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำระหว่างการฟอกเลือด และ 
การพัฒนาค�ำแนะน�ำทางคลินิกที่มีประสิทธิภาพส�ำหรับการสนับสนุนทางโภชนาการในผู้ป่วยที่ได้รับการฟอกเลือด

ค�ำส�ำคัญ: อาหารเสริม; ทุพโภชนาการ; ขาดโปรตีน; ขาดอาหาร 

รับบทความ: 2 มิถุนายน 2569; ปรับปรุงแก้ไข: 24 กรกฎาคม 2569	 ; รับตีพิมพ์: 24 กรกฎาคม 2569
All material is licensed under terms of
the Creative Commons Attribution 4.0
International (CC-BY-NC-ND 4.0)

license unless otherwise stated.

บทน�ำ
	 ภาวะโภชนาการในผูป่้วยทีไ่ด้รบัการฟอกเลอืดด้วยเครือ่งไตเทยีม 
เป็นปัจจัยส�ำคัญที่มีผลต่ออัตราการเจ็บป่วย, การเสียชีวิตและ
คุณภาพชีวิตของผู้ป่วย1-3 ผู้ป่วยที่ได้รับการฟอกเลือดจ�ำนวนหน่ึง
มีภาวะทุพโภชนาการจากปัจจัยต่าง ๆ ซ่ึงน�ำไปสู่การเสื่อมสภาพ
ของโปรตีนและพลังงานในร่างกาย เช่น การสูญเสียมวลไขมันและ
กล้ามเนื้อ ภาวะดังกล่าวเรียกว่า การสูญเสียโปรตีนและพลังงาน  
(protein-energy wasting: PEW)4 โดยค�ำแนะน�ำแนวทาง 
เวชปฏิบัติโภชนบ�ำบัดส�ำหรับผู้ป่วยโรคไตในผู้ใหญ่ พ.ศ. 2561  

ได้ให้ค�ำจ�ำกัดความของภาวะ PEW ว่าเป็นภาวะทุพโภชนาการ 
ที่สัมพันธ์กับความเจ็บป่วย และการอักเสบ (disease-related  
malnutrition with inflammation) ซึ่งสามารถเกิดได้ทั้งใน 
ภาวะเจ็บป่วยเฉียบพลันหรือเรื้อรังก็ได้ มีลักษณะส�ำคัญ 3 ประการ 
ได้แก่ ดัชนีบ่งชี้ภาวะโภชนาการเช่น อัลบูมิน พรีอัลบูมิน และ 
คอเลสเตอรอลในเลือดลดลง , มวลเซลล์ร่างกายลดลง และ 
มวลกล้ามเนื้อลดลง โดยมีเกณฑ์การวินิจฉัย PEW อ้างอิงจาก 
ค�ำแนะน�ำแนวทางเวชปฏิบัติโภชนบ�ำบัดส�ำหรับผู ้ป่วยโรคไต 
ในผู้ใหญ่ พ.ศ. 2561 ดังตารางที่ 1
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ตารางที่ 1 แนวทางการวินิจฉัยภาวะ protein-energy wasting 

ดัดแปลงจาก The International Society of Renal Nutrition and Metabolism (ISRNM)4

หมายเหตุ - ผู้ป่วยต้องเข้าเกณฑ์ตามประเภทอย่างน้อย 3 ใน 4 ประเภท โดยมีอย่างน้อย 1 ข้อในแต่ละประเภท 
- ผู้ป่วยต้องมีครบตามเกณฑ์ข้างต้น โดยประเมินอย่างน้อย 3 ครั้งห่างกัน 2 ถึง 4 สัปดาห์
* ค่า BMI ในประชากรเอเชียอาจต�่ำกว่านี้ ในประเทศไทยยังไม่ได้ข้อสรุปของจุดตัด BMI ที่เหมาะสมเพื่อวินิจฉัยภาวะ PEW 
ก	ระดบัแอลบมูนิและคอเลสเตอรอลในเลอืดอาจมค่ีาต�ำ่เนือ่งมาจากสญูเสยีทางปัสสาวะหรอืทางเดนิอาหาร โรคตบั หรอืการใช้ยาลดระดบั 
	 คอเลสเตอรอลในเลือด จึงควรให้ความระมัดระวังในการแปลผล 
ข	 ค่าน�ำ้หนกัต้องเป็นน�ำ้หนกัทีป่ราศจากอาการบวมหรือน�ำ้หนกัแห้ง (dry weight, DW) หลงัฟอกเลอืดด้วยเครือ่งไตเทยีม (hemodialysis, HD)  
	 หรือหลังจากไม่มีน�้ำยาล้างไตในช่องท้อง 
ค	ควรประเมินโดยผู้ได้รับการฝึกอบรมแล้ว 
ง	 การบริโภคอาหารประเภทเนื้อสัตว์ และมวลกล้ามเนื้อมีอิทธิพลต่อค่า creatinine appearance 
** Creatinine appearance หมายถึง ผลรวมของการขับออกของ creatinine ทางปัสสาวะต่อวัน (เฉลี่ยมากกว่า 5 วัน) รวมกับ 
ค่า creatinine ที่วัดได้ใน collected spent dialysate. 
จ	 ประวตักิารรบัประทานอาหารได้จากการจดบนัทกึรายการอาหารและการสมัภาษณ์ ส�ำหรบัโปรตนีสามารถค�ำนวณหาจาก normalized 
protein equivalent of total nitrogen appearance (nPNA) หรือ normalized protein catabolic rate (nPCR) ได้

ประเภท เกณฑ์การวินิจฉัย

ผลตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ  

(serum chemistry)

•	ระดับแอลบูมิน (albumin) ในเลือดน้อยกว่า 3.8 ก/ดล.ก (โดยการตรวจวิธี Bromcresol Green)
•	ระดับพรีแอลบูมิน (prealbumin) ในเลือดน้อยกว่า 30 มก./ดล. ส�ำหรับผู้ป่วย CKD ที่ได้ RRT (ค่าดังกล่าว 
	 อาจเปลี่ยนแปลงตามระดับอัตราการกรองของไต (estimated glomerular filtration rate, EGFR) ใน 
	 ผู้ป่วย CKD ระยะที่ 2 ถึง 5 ที่ยังไม่ได้ RRT)ก 
•	ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดน้อยกว่า 100 มก./ดล.ก 

มวลกาย
(body mass)

•	BMI น้อยกว่า 23 กก./ตร.ม.* 
•	BW ลดลงอย่างไม่ได้ตั้งใจ ร้อยละ 5 ในช่วงเวลา 3 เดือน หรือร้อยละ 10 ในช่วงเวลา 6 เดือนข

•	ปริมาณไขมันในร่างกาย (total body fat) น้อยกว่าร้อยละ 10 

มวลกล้ามเนื้อ
(muscle mass)

•	มวลกล้ามเนื้อลดลงร้อยละ 5 ในช่วงเวลา 3 เดือน หรือร้อยละ 10 ในช่วงเวลา 6 เดือน 
•	 เส้นรอบวงกึง่กลางแขน (mid-arm circumference) ลดลงมากกว่าร้อยละ 10ค  เมือ่เทยีบกบัค่าเปอร์เซน็ต์ไทล์ 
	 ที่ 50 ของประชากรอ้างอิง 
•	Creatinine appearanceง

การรับประทาน
อาหาร

(dietary intake)

•	การบริโภคโปรตีนลดลงอย่างไม่ได้ตั้งใจจ 
	 -	 น้อยกว่า 0.8 กรัม/กก.น�้ำหนักอุดมคติ/วัน เป็นเวลาอย่างน้อย 2 เดือน ส�ำหรับผู้ป่วย CKD ที่ได้ RRT หรือ
	 -	 น้อยกว่า 0.6 กรัม/กก. น�้ำหนักอุดมคติ/วัน ส�ำหรับผู้ป่วย CKD ระยะที่ 2 ถึง 5 ที่ยังไม่ได้ RRT 
•	การบริโภคอาหารท่ีให้พลังงานจ ลดลงอย่างไม่ได้ตั้งใจ น้อยกว่า 25 กิโลแคลอรี/กก. น�้ำหนักอุดมคติ/วัน  
	 เป็นเวลาอย่างน้อย 2 เดือน

	 ผู้ป่วยฟอกเลือดสามารถเกิดกระบวนการต่าง ๆ ท่ีเป็นสาเหตุ
ของ PEW ได้มากขึ้น เช่น ภาวะเบ่ืออาหารจากภาวะยูรีเมีย,  
การอักเสบ, ภาวะเลือดเป็นกรด, ภาวะดื้ออินซูลิน, ระดับฮอร์โมน
พาราไทรอยด์สูง, พฤติกรรมเนือยน่ิง (sedentary lifestyle),  
การลดลงของกระบวนการเสริมสร้าง (anabolic response),  
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการสลาย (catabolism) และผลกระทบ
จากการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม เป็นต้น ด้วยเหตุน้ีผู้ป่วย 

ฟอกเลือดจึงเป็นผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อภาวะ PEW โดยมีความ
ชุกสูงถึงร้อยละ 28-545 นอกจากนี้การเกิดภาวะ PEW ในผู้ป่วย
ฟอกเลือดส่งผลเสียต่อคุณภาพชีวติ, เพิม่ความเส่ียงต่อการเกดิภาวะ 
แทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือด, การติดเชื้อและอัตราการ 
เสียชีวิต2,6-8 ดังนั้นการวินิจฉัยและรักษาภาวะ PEW จึงมีความ 
ส�ำคัญ โดยแนวทางการรักษาภาวะ PEW ในผู้ป่วยฟอกเลือดม ี
หลายวิธี เช่น การให้ค�ำปรึกษาจากนักโภชนาการอย่างสม�่ำเสมอ, 
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การเสริมโภชนาการทางปาก (Oral Nutritional Supplements: 
ONS) และการให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำในระหว่างการฟอก
เลือดด้วยเครื่องไตเทียม (Intradialytic Parenteral Nutrition: 
IDPN) เป็นต้น
	 Intradialytic Parenteral Nutrition (IDPN) คือการให้สาร
อาหารทางหลอดเลือดด�ำในระหว่างการฟอกเลือดขณะการฟอก
เลอืดก�ำลงัด�ำเนนิการอยู ่โดยทัว่ไป IDPN จะเร่ิมให้ในระยะเวลาส้ัน ๆ  
ตามระยะเวลาทีท่�ำการฟอกเลอืดและปรมิาณสารอาหารจะถูกปรบั
ให้เหมาะสมกับสภาพร่างกายของผู้ป่วย9 ถึงแม้ว่าการให้ IDPN ใน
ผู้ป่วยฟอกเลือดจะเป็นท่ีปฏิบัติกันอย่างแพร่หลายในประเทศไทย  
แต่ยังคงมีความแตกต่างในแนวทางการให้ IDPN ระหว่างศูนย ์
ฟอกเลือดต่าง ๆ ซึ่งอาจส่งผลต่อประสิทธิภาพของการรักษา 
บทความนี้จึงมุ่งเน้นในการทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับ IDPN โดย
ครอบคลุมในแง่มุมของข้อบ่งชี้ ชนิดและส่วนประกอบของ IDPN 
ผลลัพธ์ทางคลินิก ตัวช้ีวัดทางโภชนาการ ตลอดจนแนวทางการ
ปฏิบัติและการจัดการภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น

ชนิดและส่วนประกอบของอาหารทางหลอดเลือดด�ำ
	 สารอาหารใน IDPN ประกอบด้วยส่วนส�ำคัญได้แก่ โปรตีน, 
น�ำ้ตาล, ไขมนั โดยโปรตนีเพือ่ช่วยรกัษาสมดลุของโปรตนีในร่างกาย 
ขณะที่น�้ำตาลและไขมันเป็นแหล่งพลังงานที่ร่างกายสามารถน�ำไป 
ใช้ได้ เพื่อลดการสลายโปรตีน ในบางครั้งการให้ IDPN อาจจะ 
เสริมวิตามินหรือแร่ธาตุเพื่อลดการขาดแคลนวิตามินและแร่ธาตุ 
ที่จ�ำเป็นต่อร่างกาย โดยเฉพาะสารวิตามินและแร่ธาตุที่สามารถ 
ถูกก�ำจัดออกผ่านทางกระบวนการฟอกเลือด10

	 รูปแบบของ IDPN แบ่งออกเป็น 2 ชนิดตามรูปแบบการผลิต
ในเชิงพาณิชย์ ได้แก่ (1) Compounded All-in-One Admixture 
parenteral nutrition เป็นรูปแบบสารอาหารถูกผสมและ 
ปรับแต่งผ่านระบบห้องยาของโรงพยาบาลหรือบริษัทผู้ผลิตโดย 
ใช้วิธีปลอดเชื้อ อายุการใช้งานสั้นและต้องเก็บรักษาในสภาวะที ่
เหมาะสม และ (2) Commercial parenteral nutrition เป็นรปูแบบ 
ที่ผลิตส�ำเร็จรูปพร้อมใช้งาน และมีอายุการใช้งานยาวนานกว่า  
สามารถเกบ็ทีอ่ณุหภมูห้ิองเป็นระยะเวลานานก่อนการใช้งาน อาจอยู ่
ได้นานถงึ 2 ปี10 โดยแบ่งออกเป็น 2 รปูแบบย่อย ได้แก่ All-in-One  
หรือ Ready to use IDPN เป็นผลิตภัณฑ์ IDPN ส�ำเร็จรูป 
ในรปูแบบสารอาหารรวม มอีตัราส่วนของปรมิาณสารทีแ่ตกต่างไป
ในแต่ละผลิตภัณฑ์ ในผู้ป่วยฟอกเลือดนิยมเลือกสูตร All-in-One  
ที่มีอัตราส่วนของกรดอะมิโนต่อพลังงานสูง เพื่อชดเชยโปรตีน 
ท่ีไม่เพียงพอ มีข้อดีคือสะดวกในการบริหาร IDPN โดยชนิด  
all-in-one สามารถแบ่งย่อยได้อีกเป็นสูตรที่มีไขมัน (lipid  
formula) และสูตรไม่มีไขมัน (lipid-free formula) สูตรที่มีไขมัน
ประกอบไปด้วยน�้ำตาลเด็กซ์โตรส กรดอะมิโนและไขมัน และสูตร 

ทีไ่ม่มไีขมนัประกอบไปด้วยน�ำ้ตาลเด็กซ์โตรสและกรดอะมโินเท่านัน้ 
เหมาะส�ำหรับผู้ป่วยที่มีข้อห้ามของการได้รับไขมันทางหลอดเลือด 
และอีกรูปแบบเป็น Separate bags IDPN เป็นรูปแบบผลิตภัณฑ์ 
IDPN ที่มีสารอาหารแยกย่อยในแต่ละถุงบรรจุ ได้แก่ ถุงโปรตีน  
(amino acids bag), ถุงคาร ์โบไฮเดรต (glucose bag)  
และถุงไขมัน (lipids bag) ซึ่งมีข้อดีคือสามารถปรับตามความ 
ต้องการของผู้ป่วยแต่ละรายได้ แต่การบริหาร IDPN ท�ำได้ยากกว่า  
(ภาคผนวก: ตารางที่ 1-4)
	 ปัจจุบันยังไม่มีค�ำแนะน�ำที่ชัดเจนเกี่ยวกับการเลือกใช้รูปแบบ
ของ IDPN อย่างไรกต็าม มกีารก�ำหนดเป้าหมายทางโภชนาการตาม
แนวทางต่าง ๆ ตามตารางที่ 2 ซึ่งสามารถน�ำมาประยุกต์ใช้ได้กับ
ทั้งรูปแบบ Compounded, All-in-One Admixture parenteral  
nutrition และ Separate bag โดยขึ้นอยู่กับความเหมาะสม 
และความต้องการของผู้ป่วยแต่ละราย
	 การบรหิาร IDPN ตามค�ำแนะน�ำของ Deutsche Gesellschaft  
für Ernährungsmedizin (DGEM) 2015 ก�ำหนดให้ผู้ป่วยควร 
ได้รับพลังงาน 500-800 กิโลแคลอรีโดยเป็นโปรตีนอย่างน้อย  
0.5 กรัม/กิโลกรัม, คาร์โบไฮเดรตสูงสุด 50-80 กรัม, และไขมัน 
สูงสุด 20-30 กรัมต่อรอบการฟอกเลือด ในขณะที่ค�ำแนะน�ำ 
จาก Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) 
2020 และ European Society for Parenteral and Enteral 
Nutrition (ESPEN) 2021 ไม่มีการระบุปริมาณสารอาหารที่ชัดเจน  
แต่ให้ปรับปริมาณตามความต้องการของผู้ป่วย เน้นกรดอะมิโน 
และพลังงานที่เพียงพอเพื่อป้องกันการสูญเสียมวลกล้ามเนื้อและ
การชดเชยการเสียโปรตีนระหว่างการฟอกเลือด
	 การศึกษาของ Pupim และคณะ11 ศึกษาการให้ IDPN ที่มีกรด 
อะมโิน 0.6 กรมัต่อน�ำ้หนกัตวั 1 กก. ในผูป่้วยทีฟ่อกเลอืดเรือ้รงั พบว่า 
การให้กรดอะมิโนในปริมาณนี้สามารถชดเชยการสูญเสียโปรตีน
สุทธิที่เกิดขึ้นระหว่างการฟอกเลือดได้ อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยท่ีมี
ภาวะอักเสบหรือมีปัจจัยเสริมอื่น ๆ ควรเพิ่มปริมาณกรดอะมิโน 
เพื่อให้เพียงพอต่อกระบวนการสลายโปรตีนของผู้ป่วย นอกจากนี้ 
พบว่าการให้คาร์โบไฮเดรตควบคู่กับการให้กรดอะมิโนเป็นส่ิง
จ�ำเป็น เพื่อให้เกิดภาวะ Protein-sparing effect โดยหากผู้ป่วย
ได้รับคาร์โบไฮเดรตน้อยกว่า 130 กรัมต่อวัน กรดอะมิโนจะถูกน�ำ
ไปใช้ในกระบวนการ Gluconeogenesis เพือ่ให้เป็นแหล่งพลงังาน
แทน ท�ำให้ปริมาณกรดอะมิโนไม่เพียงพอในการทดแทนการสลาย
โปรตีน12 การให้ไขมันทาง IDPN ควรพิจารณาเป็นรายบุคคลและ
มีข้อห้ามในบางกรณี ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีภาวะไหลเวียนเลือดไม่คงท่ี 
(hemodynamic instability), มปีระวตัแิพ้ไข่, ระดบัไตรกลเีซอไรด์ 
ในเลือดสูงกว่า 500 มก./ดล. หรือติดเชื้อราในกระแสเลือด ส่วน 
อิเล็กโทรไลต์มักจะไม่รวมในส่วนประกอบของ IDPN และวิตามิน
หรือธาตุเสริมให้พิจารณาตามความต้องการของผู้ป่วยแต่ละราย
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สิทธิสวัสดิกุล และคณะ



ข้อบ่งชี้และข้อควรระวัง
	 การให้ IDPN จะด�ำเนินการในระหว่างการฟอกเลือดด้วยเครื่อง
ไตเทยีม ซึง่ปริมาณสารอาหารทีไ่ด้รับจะถกูจ�ำกดัตามระยะเวลาและ
จ�ำนวนครั้งของการฟอกเลือดในแต่ละสัปดาห์ โดย Carrero และ
คณะ10 แนะน�ำให้ระยะเวลาการให้สารอาหารไม่น้อยกว่า 3.5 ชัว่โมง
ต่อครั้ง และปริมาณรวมของ IDPN ไม่ควรเกิน 1 ลิตรต่อรอบการ
ฟอกเลือดในผู้ป่วยที่มีน�้ำหนักน้อยกว่า 60 กิโลกรัม ดังนั้นปริมาณ 
รวมและอัตราการให้สารอาหารในระหว่างรอบการฟอกเลือดถูก
จ�ำกัดตามระยะเวลาการฟอกเลือดและน�้ำหนักตัวของผู้ป่วย การ
ให้สารอาหารทาง IDPN เพียงอย่างเดียวเพื่อแก้ไขภาวะ PEW จึง 
ไม่เพียงพอ ผู ้ป่วยที่เหมาะสมกับการให้สารอาหารทาง IDPN  
เสริมควรจะมีการบริโภคเองทางปาก หรือ ONS ได้พลังงาน 
ไม่น้อยกว่า 20 กิโลแคลอรีต่อน�้ำหนักตัว 1 กก. ต่อวัน, โปรตีน 
ไม่ต�่ำกว่า 0.8 กรัมต่อน�้ำหนักตัว 1 กก. ต่อวัน และต้องไม่ม ี
ภาวะทุพโภชนาการรุนแรง (severe malnutrition)
	 จากค�ำแนะน�ำเวชปฏิบัติการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม  
พ.ศ. 2565 แนะน�ำให้ IDPN เมื่อผู้ป่วยฟอกเลือดได้รับ ONS ที่เป็น
อาหารเสรมิทางการแพทย์แล้วไม่ได้ผลหรอืผูป่้วยปฏเิสธการใส่สาย
สวนทางหลอดอาหาร ร่วมกับมีข้อบ่งชี้อย่างน้อย 2 ใน 5 ข้อ ดัง 
ต่อไปนีไ้ด้แก่ (1) ระดับอลับมูนิก่อนฟอกเลอืดน้อยกว่า 3.5 กรัม/ดล. 
ติดต่อกันตั้งแต่สามเดือนขึ้นไป; (2) น�้ำหนักตัวที่ลดลง ≥ ร้อยละ 3 

ใน 2 เดือน หรือ ≥ ร้อยละ 5 ใน 6 เดือนที่ผ่านมา; (3) มีภาวะทุพ
โภชนาการระดับปานกลางหรือรุนแรงจากการตรวจร่างกาย; (4)  
รับประทานโปรตีนได้น้อยกว่า 0.8 กรัม ต่อน�้ำหนักตัว 1 กก. ต่อวัน 
หรือ nPNA น้อยกว่า 1.0 กรัม ต่อน�้ำหนักตัว 1 กก. ต่อวัน หรือ
ได้รับพลังงานน้อยกว่า 25 กิโลแคลอรี่ ต่อน�้ำหนักตัว 1 กก. ต่อวัน 
และ (5) Nutrition Alert Form (NAF) อยู่ในเกณฑ์ B หรือ C
	 ในขณะทีค่�ำแนะน�ำของ Kidney Disease Outcomes Quality 
Initiative (KDOQI) 2020 ได้แนะน�ำให้ IDPN ในผู้ป่วยโรคไตที่รับ
การรักษาด้วยการฟอกเลือดร่วมกับมีภาวะ PEW เพื่อปรับปรุงและ
รักษาสถานะโภชนาการหากการรับประทานอาหารทางปากและ
ทางสายไม่ได้ตามเป้าหมาย (2C)9 และค�ำแนะน�ำของ Society of 
Parenteral and Enteral Nutrition of Thailand (SPENT) 2020  
ได้ให้ค�ำแนะน�ำส�ำหรับผู ้ป ่วยที่ขาดสารอาหารและได้รับการ 
ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม แนะน�ำให้ใช้ IDPN หากการ 
รับประทานอาหารทางปากและทางสายไม ่สามารถบรรล ุ
เป้าหมายได้ (2C)13 

	 ควรคัดกรองผู้ป่วยก่อนที่จะเริ่มให้ IDPN โดยผู้ป่วยจะต้องไม่มี
ข้อห้าม ดังต่อไปนี้ (1) มีภาวะทุพโภชนาการที่รุนแรง (severe 
malnutrition) ผู้ป่วยกลุ่มน้ีควรได้รับการรักษาด้วยการให้สารน�้ำ 
ทางหลอดเลือดด�ำ ชนิด total parenteral nutrition (TPN)  
(2) มีภาวะสารน�้ำเกินหรือมีภาวะความดันโลหิตสูงที่ไม่สามารถ

ตารางที่ 2 สรุปเป้าหมายทางโภชนาการตามค�ำแนะน�ำจากสถาบันต่างๆ

ดัดแปลงมาจาก Carrero JJ et al, Clin Kidney J 2023;16(1):5-1810

DGEM, Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin (German Association for Nutritional Medicine); ESPEN, European 
Society for Parenteral and Enteral Nutrition; KDOQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

กรดอะมิโน
(ต่อรอบการ
ฟอกเลือด)

พลังงาน
(กิโลแคล/รอบการ

ฟอกเลือด)

กลูโคส
(กรัม/รอบการ

ฟอกเลือด)

ไขมัน
(กรัม/รอบการ

ฟอกเลือด)

KDOQI Clinical Practice guideline for 
Nutrition in CKD: 2020

ไม่ได้ระบุ

ESPEN: Guideline on clinical nutrition in  
hospitalized patients with acute or chronic 
kidney disease (2021)

ไม่ได้ระบุ

DGEM: Guidelines on enteral and parenteral  
nutrition in patients with kidney disease 
(2015) 

อย่างน้อย
0.5 กรัม/กก.

500–800 มากสุด 50–80 มากสุด 20–30

ESPEN: Guidelines on parenteral nutrition: 
adult renal Failure (2009) 

30–60 กรัม 800–1200 ไม่ได้ระบุ ไม่ได้ระบุ

Review Article JNST

https://he01.tci-thaijo.org/index.php/JNST/index  193J Nephrol Soc Thail 2026; 32(3): 189-200



ควบคุมได้ (3) ภาวะความดันโลหิตต�่ำจากโรคหัวใจ (4) โรคมะเร็ง
ระยะสุดท้าย; (5) เปิดอัตราเร็วของการดึงเลือดในการฟอกเลือด 
(blood flow) ได้น้อยกว่า 250 มิลลิลิตรต่อนาที; และ (6) ภาวะ
น�้ำตาลในเลือดสูงที่ควบคุมไม่ได้ กรณีท่ีจะให้สารละลายที่มีไขมัน
จะต้องไม่มีระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดมากกว่า 500 มก./ดล.หรือ
ภาวะสัญญาณชีพไม่คงที่หรือภาวะติดเชื้อราในกระแสเลือดและ
ไม่มีประวัติแพ้ไข่

วิธีการบริหารอาหารทางหลอดเลือดด�ำระหว่าง
การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม
	 การให้ IDPN ในระหว่างการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมจ�ำ 
เป็นต้องมกีารวางแผนและการตัง้ค่าอปุกรณ์โดยผูเ้ชีย่วชาญท่ีได้รบั
การฝึกอบรมเฉพาะทางในด้านการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม11  
ส่วนใหญ่การให้ IDPN จะให้สอดคล้องไปกับการฟอกเลือดคือ  
รอบละ 4 ชั่วโมง สัปดาห์ละสามครั้ง แผนภาพทั่วไปของวงจร HD 
รวมถึง IDPN แสดงในรูปที่ 110

รูปที่ 1 วงจรการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมขณะให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำ
ภาพโดย นพ. พีรพงษ์ สิทธิสวัสดิกุล โปรแกรม Inkmodo

	 การเตรียมถงุ IDPN ต้องเริม่จากการเขย่าถงุสารอาหารก่อนเชือ่ม 
ต่อถุง IDPN กับชุดการให้สาร (administration set) จากปั๊ม 
การฉดีภายนอกไปยังห้องหลอดเลอืดด�ำ (venous chamber) ของ
เครื่องฟอกเลือด โดยปริมาณของ IDPN ควรจ�ำกัดไม่เกิน 1 ลิตร
เมื่อผู้ป่วยมีน�้ำหนักตัวน้อยกว่า 60 กก. โดยเฉพาะเม่ือระยะเวลา 
การฟอกเลอืดมจี�ำกดั ในผูป่้วยทีเ่ริม่ให้ IDPN ควรเริม่ให้ในขนาดต�ำ่ 
ก่อนและเพิ่มปริมาณอย่างค่อยเป็นค่อยไปในระยะเวลาประมาณ  
1 สัปดาห์ของรอบการฟอกเลือด ทาง Carrero และคณะ10 แนะน�ำ 
ให้เริ่มต้นการให้ IDPN ที่อัตรา 125 มล./ชั่วโมงในสัปดาห์แรก 
และเพิ่มปริมาณเป็น 250 มล./ชั่วโมงในรอบการฟอกเลือดที่ม ี
ระยะเวลา 4 ชั่วโมง (สูงสุด 300 มล./ชั่วโมง หากระยะเวลาในการ 

ฟอกเลือดไม่น้อยกว่า 3.5 ช่ัวโมง) ในสัปดาห์ที่สอง หากการให้  
IDPN ถูกหยุดชั่วคราวจากสาเหตุใด ๆ ในระหว่างการฟอกเลือด  
ควรหลีกเลี่ยงการเพิ่มอัตราการให้ IDPN เพื่อชดเชยเวลาที่สูญเสีย 
ไปแต่ควรพิจารณาเพิ่มระยะเวลาการฟอกเลือดหรือทิ้ง IDPN  
ส่วนที่เหลือหลังการฟอกเลือดสิ้นสุดลง
	 ปัจจัยอื่นๆ ที่มีผลต่อการพิจารณาอัตราการให้ IDPN ได้แก่  
การให้ IDPN ท่ีมีไขมันเป็นส่วนประกอบควรให้ในระยะเวลาไม่
น้อยกว่า 3.5 ชั่วโมงต่อสารละลาย 1 ลิตร เพื่อหลีกเลี่ยงภาวะ
ไตรกลีเซอไรด์สูง และการให้คาร์โบไฮเดรตในปริมาณสูงใน IDPN 
อาจท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงขณะฟอกเลือด ซึ่งสามารถ 
กระตุน้การหล่ังอนิซูลินและน�ำไปสู่ภาวะน�ำ้ตาลในเลือดต�ำ่เมือ่ส้ินสดุ 
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การฟอกเลือดได้ โดยเฉพาะผู้ป่วยท่ีหยุดการให้ IDPN ก่อนการ 
ฟอกเลอืดจะเสรจ็สิน้หรอืผูป่้วยได้รบัอนิซูลนิร่วมด้วยขณะฟอกเลอืด 
	 ในกรณีที่ต้องให้เลือดหรือผลิตภัณฑ์เลือดรวมถึงการให้เหล็ก 
ทางหลอดเลือดด�ำในระหว่างการฟอกเลือดร่วมกับการให้ IDPN  
ควรให้ผลติภณัฑ์เหล่านีผ่้านห้องหลอดเลอืดแดง (arterial chamber)  
โดยคงการให้ IDPN ผ่านห้องหลอดเลือดด�ำไว้ ส�ำหรับผู้ป่วยที่ให้ 
ยาปฏิชีวนะที่ต้องการเวลาการให้ยานาน เช่น vancomycin  
ควรหลีกเลี่ยงให้พร้อมกันกับ IDPN กรณีที่จ�ำเป็นต้องให้ยาเหล่านี้ 
และเคร่ืองฟอกเลือดไม่มีห้องหลอดเลือดด�ำที่สอง ควรใช้ห้อง 
หลอดเลือดด�ำส�ำหรับการให้ยาปฏิชีวนะและให้ IDPN ผ่านห้อง
หลอดเลือดแดงแทน อย่างไรก็ตามการใช้ห้องหลอดเลือดแดงใน
การให้ IDPN จะท�ำให้สูญเสียส่วนประกอบของ IDPN บางส่วนได้

การตรวจติดตามและข้อควรระวัง
	 การให้ IDPN ควรมีการตรวจติดตามเพื่อระวังภาวะแทรกซ้อน  
และเพ่ือประเมนิผลกระทบต่อสขุภาพและสถานะโภชนาการของผูป่้วย 
อย่างครอบคลุม9,14 การติดตามสัญญาณชีพ เช่น ความดันโลหิต, 
อุณหภูมิร่างกาย, และอัตราการเต้นของหัวใจ รวมทั้งการตรวจผล
ทางห้องปฏิบัติการ เช่น ค่าน�้ำตาลในเลือด, ค่าการท�ำงานของตับ, 
และค่าไตรกลีเซอไรด์ในเลือดเป็นสิ่งส�ำคัญ เพื่อใช้ในการก�ำหนด

ส่วนประกอบของ IDPN และให้การรักษามีความปลอดภัยและมี
ประสิทธิภาพสูงสุด ในระหว่างการให้ IDPN ผู้ป่วยควรได้รับการ 
ตดิตามความดนัโลหติและสถานะปรมิาณน�ำ้ในร่างกายอย่างใกล้ชดิ 
เพื่อเฝ้าระวังภาวะน�้ำเกินที่อาจเกิดข้ึนและปรับอัตราการกรองน�้ำ 
(Ultrafiltration) ให้เหมาะสม เพ่ือขจัดน�้ำส่วนเกินท่ีสะสมจาก
การฟอกเลือดได้อย่างมีประสิทธิภาพ9 นอกจากน้ียังควรเฝ้าระวัง
ภาวะทีร่่างกายไม่สามารถทนต่อการเปลีย่นแปลงของการไหลเวียน
เลือด (hemodynamic intolerance) เช่น อาการคล่ืนไส้, อาเจยีน, 
ความดันโลหิตต�่ำ, หายใจล�ำบาก หรืออาการเต้นของหัวใจผิดปกติ 
ซึ่งอาจเกิดขึ้นในระหว่างการให้ IDPN11 ควรประเมินน�้ำหนักแห้ง  
(dry weight) ของผู้ป่วยอย่างสม�่ำเสมอ เนื่องจากน�้ำหนักแห้งช่วย 
ในการปรบัการบรหิารจดัการน�ำ้ในร่างกาย และสามารถตอบสนอง
ต่อการเปลี่ยนแปลงในองค์ประกอบของร่างกาย ซึ่งมีผลต่อการ
ควบคุมอัตราการกรองน�้ำและการดูแลทางโภชนาการในผู้ป่วยท่ี
ได้รับการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม โดยแนวทางทั่วไปในการ
ติดตามผู้ป่วยระหว่างการใช้ IDPN ทั้งในระหว่างรอบการฟอก
เลือดด้วยเครื่องไตเทียมตลอดจนแผนการบริหาร IDPN ระยะยาว
และผลข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์ระหว่างการให้ IDPN อาจสรุปได้
ดังตารางที่ 3

ตารางที่ 3 การตรวจติดตามในระหว่างการให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำ

ตัวแปร ความถี่ของการประเมิน ข้อคิดเห็นและการจัดการที่แนะน�ำ
ความถี่ของการ
เกิดเหตุการณ์

•	อาการทีเ่กีย่วข้องกบัการตอบสนอง
	 ต่อ IDPN: คลื่นไส้อาเจียน, 
	 ความไม่สบายตวั, ความดนัโลหิตต�ำ่, 
 	ความล�ำบากในการหายใจ, และ 
	 อาการหัวใจเต้นผิดจังหวะ 
	 (พบได้น้อย)

•	 ในแต่ละช่วงการฟอกเลือด และ
	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในสัปดาห์แรก 
	 ของการใช้ IDPN

•	หากสงสัยว่าเกิดปฏิกิริยา 
	 ให้หยุดการใช้ IDPN

•	พบได้ยากมาก

•	การติดตามสัญญาณชีพ 
	 (ความดันโลหิต, อัตราการเต้นของ 
	 หัวใจ) และสถานะของปริมาตรน�้ำ 
	 ในร่างกายควรได้รับการตรวจสอบ 
	 อย่างใกล้ชิดระหว่างและหลังการ 
	 ติดตามชีวกลศาสตร์

•	ระหว่างและหลังแต่ละช่วงการ
	 ฟอกเลือด

•	ประเมนิน�ำ้หนกัแห้ง และระยะเวลา 
	 ที่เหมาะสมของการฟอกเลือด 
	 เพื่อให้ได้อัตราการกรองน�้ำ 
	 (ultrafiltration rate) ที่เหมาะสม 
	 (< 10 มล./กก./ชั่วโมง)
•	อัตราการกรองน�้ำ (ultrafiltration  
	 rate) ควรได้รบัการปรบัให้เหมาะสม 
	 เพื่อขจัดน�้ำส่วนเกินที่ IDPN 
	 ให้เข้าไป

•	พบได้ทั่วไป
 	 (การเปลี่ยนแปลง
	 ในน�้ำหนักแห้ง)
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ตัวแปร ความถี่ของการประเมิน ข้อคิดเห็นและการจัดการที่แนะน�ำ
ความถี่ของการ
เกิดเหตุการณ์

•	ระดับน�้ำตาลในเลือด •	 ในผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวาน 
	 ควรตรวจวัดระดับน�้ำตาลในเลือด
	 ก่อนเริ่มการฟอกเลือด, หลังจาก 
	 2 ชั่วโมง, และก่อนจบการรักษา
	 ฟอกเลือด
•	 ในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคเบาหวาน 
	 ควรตรวจวัดระดับน�้ำตาลในเลือด
	 เช่นเดยีวกับผูป่้วยทีเ่ป็นโรคเบาหวาน 
	 ในช่วงการฟอกเลือด 3 ครั้งแรก 
	 และหลงัจากนัน้ให้หยดุการตรวจวดั  
	 เว้นแต่ผลการตรวจจะอยู่นอก
	 ช่วงน�้ำตาลในเลือดที่ปลอดภัย

ในกรณีที่มีภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง:
•	อินซูลินออกฤทธ์ิเร็วทางใต้ผิวหนัง 
	 เมื่อระดับน�้ำตาลในเลือด 
	 >12 มลิลโิมล/ลติร (>220 มก./ดล.)  
	 โดยปรับขนาดยาตามระดับน�้ำตาล
	 ในเลือด
ในกรณีที่มีภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ:
•	สอนผูป่้วยเก่ียวกบัอาการและอาการ 
	 แสดงของภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ
•	แนะน�ำให้ผู้ป่วยที่ได้รับ IDPN 
	 น�ำขนมทีม่คีาร์โบไฮเดรต 15–30 กรมั  
	 มารับประทานก่อนการสิ้นสุด
	 การฟอกเลือด 20–30 นาที

•	พบได้บ่อยใน
	 ผู้ป่วยที่เป็นโรค
	 เบาหวานและภาวะ 
	 ก่อนเบาหวาน

•	พบได้ยากมาก
	 หากไม่ได้รับการ
	 ใช้อินซูลิน

•	การตรวจค่าการท�ำงานของตับ
	 (อัลคาไลน์ฟอสฟาเตส, ALT, 
	 บิลิรูบินรวม) และไขมันในเลือด 
	 (ไตรกลีเซอไรด์)

•	 ก่อนการฟอกเลอืดด้วยเครือ่งไตเทยีม 
	 ในช่วง 2 สัปดาห์แรก และจากนั้น 
	 ทุกๆ 4-6 สัปดาห์ เพื่อให้ตรงกับ
	 การตรวจเลือดตามปกติในการ
	 ฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม

•	 ในกรณีที่มีความผิดปกติรุนแรง 
	 ให้หยดุการให้ IDPN และเริม่ให้ใหม่
	 เมื่ออาการได้รับการแก้ไขแล้ว
•	 ใช้สารอาหารในปรมิาณทีเ่หมาะสม

•	พบได้ยากมาก

ดัดแปลงมาจาก Carrero JJ et al, Clin Kidney J 2023;16(1):5-1810 และ Sabatino A et al, J Nephrol 2014;27(4):377-8314

IDPN: Intradialytic Parenteral Nutrition; ALT: alanine aminotransferase

ตารางที่ 3 การตรวจติดตามในระหว่างการให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำ (ต่อ)

	 ในผูป่้วยเบาหวานการตดิตามระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดระหว่างการ
ให้ IDPN เป็นสิ่งส�ำคัญ ในกรณีที่ระดับน�้ำตาลในเลือดสูงเกินเกณฑ์ 
ผู้ป่วยควรต้องได้รับการฉีดอินซูลินใต้ผิวหนังประเภทออกฤทธ์ิเร็ว 
และให้ปรมิาณอนิซลูนิให้เหมาะสม เพือ่ป้องกนัภาวะแทรกซ้อนจาก 
ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง14 และควรเฝ้าระวังภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ 
ที่อาจเกิดขึ้นหลังการให้ IDPN9 โดยเฉพาะในผู้ป่วยท่ีได้รับ IDPN  
ที่มีน�้ำตาลในปริมาณมากหรือผู ้ ท่ีได้รับการรักษาด้วยอินซูลิน 
ขณะฟอกเลือด เพื่อเฝ้าระวังการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ 
หลังการฟอกเลือดควรให้ความรู้แก่ผู้ป่วยเกี่ยวกับอาการแสดงของ
ภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำและพิจารณาให้ผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงต่อ 
น�ำ้ตาลต�ำ่หลงัฟอกเลอืด ควรให้รบัประทานอาหารทีมี่คาร์โบไฮเดรตสงู  
เช่น ขนม ก่อนหยุดการให้ IDPN ประมาณ 30 นาที10 ในผู้ป่วย 
ที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน การติดตามระดับน�้ำตาลในเลือดควร 
ท�ำเช่นเดียวกับผู้ป่วยเบาหวานในช่วง 3 ครั้งแรกของการให้ IDPN
และอาจพิจารณาหยดุการตรวจค่าน�ำ้ตาลหากอาการทางคลินกิคงที่ 
ในผู้ป่วยที่มีปัญหาการควบคุมน�้ำตาลหรือมีภาวะแทรกซ้อนรุนแรง
ควรพิจารณาการปรึกษาแพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านต่อมไร้ท่อเพิ่มเติม

ระยะเวลาทีเ่หมาะสมในการให้อาหารทางหลอดเลอืดด�ำ
และการประเมินผล
	 โดยทั่วไปควรให้ IDPN เป็นเวลาอย่างน้อย 3 เดือนก่อน
ประเมนิผลลพัธ์ของการรกัษา15 หลงัจากน้ันควรประเมนิสถานะทาง
โภชนาการใหม่เพื่อช่วยในการตัดสินใจในการให้ IDPN ต่อไป โดย
ระยะเวลาในการให้ IDPN ขึ้นกับปัจจัยของผู้ป่วยแต่ละราย การ 
ติดตามการตอบสนองและประเมินผลส�ำเร็จของการรักษาต่อการ 
ให้ IDPN สามารถใช้ตัวชี้วัดหลายตัวร่วมกันในการประเมินผลลัพธ์ 
โดย Carrero และคณะ10 ได้เสนอแบบประเมินผลลัพธ์ของ IDPN  
ซึ่งได้สรุปไว้ในตารางที่ 4 โดยเชื่อว่าตัวชี้วัดเหล่านี้สามารถท�ำนาย
ภาวะโภชนาการของผู้ป่วยที่ดีขึ้นได้ตามข้อเสนอแนะในแนวทาง 
KDOQI 20209 โดยแนะน�ำให้ใช้ตัวช้ีวัดอย่างน้อยสองตัวขึ้นไป 
เนื่องจากการประเมินจากตัวชี้วัดเดียวอาจจะได้รับผลกระทบจาก
ปัจจัยอื่น ๆ เช่น การอักเสบหรือภาวะสารน�้ำเกิน ตัวชี้วัดเหล่าน้ี 
บางตัวได้ถูกน�ำไปใช้เป็นผลลัพธ์ทางคลินิกของการศึกษาต่าง ๆ  
ที่เก่ียวข้องกับ IDPN ได้แก่น�้ำหนักตัว16-20, อัลบูมิน16-23, และ 
พรีอัลบูมิน17,18,20,23 ซ่ึงแสดงถึงการตอบสนองท่ีดีต่อการรักษา  
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ส่วนตัวชี้วัดอื่นๆ ที่ใช้ในการประเมินประสิทธิภาพของ ONS เช่น 
Subjective Global Assessment (SGA), การบริโภคโปรตีน และ
การวดัองค์ประกอบของร่างกาย (เช่น Bioelectrical Impedance, 
BIA)9 อาจจะน�ำมาใช้ร่วมกบัการประเมนิประสทิธภิาพของ IDPN ได้ 

ถึงแม้ว่าไม่ได้มีการศึกษาทางคลินิก นอกจากนี้ การประเมินความ
แข็งแรงของกล้ามเนื้อโดยการวัดแรงจับมือ (handgrip strength) 
และการวัดความเร็วในการเดิน (gait speed) ก็สามารถน�ำมาใช้ใน
การประเมินผลลัพธ์ของ IDPN ในการแก้ไขภาวะ PEW ได้เช่นกัน

ตัวแปร ความถี่ของการประเมิน เกณฑ์ที่แนะน�ำส�ำหรับประสิทธิภาพของ IDPN

•	น�้ำหนักแห้ง 
	 (dry weight)

•	ระหว่างและหลังการฟอกเลือดด้วย
	 เครื่องไตเทียมด้วยเครื่อง (HD) ทุกครั้ง

•	แนวโน้มที่จะเพิ่มน�้ำหนักตัวที่ไม่มีอาการบวมน�้ำ
	 ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา

•	ระดับอัลบูมินและ
	 พรีอัลบูมินในเลือด
	 ก่อนการฟอกเลือดด้วย
	 เครื่องไตเทียม

•	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	สัปดาห์ละ 1 ครั้ง เป็นเวลา 2 สัปดาห์
•	จากนั้นทุกๆ 4-6 สัปดาห์ เพื่อให้ตรงกับ
	 การตรวจเลือดตามปกติในการฟอกเลือด
	 ด้วยเครื่องไตเทียม

•	แนวโน้มที่จะเพิ่มระดับอัลบูมินเฉลี่ยในช่วง 3 เดือน

•	แนวโน้มที่จะเพิ่มระดับพรีอัลบูมินเฉลี่ย
	 ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา

•	SGA •	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	จากนั้นทุกๆ 3 เดือน

•	การพัฒนาของ SGA (คะแนน SGA A, B)  
	 ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา

•	การประเมินปริมาณสาร
	 ส�ำรองในร่างกาย โดยใช้
	 เทคนิคการวิเคราะห์
	 แรงต้านไฟฟ้าชีวภาพ 
	 (Body stores 
	 assessment by 
	 bioelectrical 
	 impedance)

•	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	จากนั้นทุกๆ 4-6 สัปดาห์ เพื่อให้ตรงกับ
	 การตรวจเลือดตามปกติในระหว่าง
	 การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม

•	แนวโน้มที่จะเพิ่ม/รักษามวลเนื้อเยื่อที่ไม่มีไขมัน และไขมัน
	 ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา

•	การสัมภาษณ์
	 ด้านโภชนาการ 
	 (dietary interview)

•	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	จากนั้นทุกๆ 3 เดือน

•	การบริโภคแคลอรี≥ 25-30 กิโลแคลอรี/กก./วัน
•	การบริโภคโปรตีน ≥ 1.0 กรัม/กก./วัน

•	ความแข็งแรงของการ
	 บีบมือ (handgrip 
	 strength)

•	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	จากนั้นทุกๆ 3 เดือน

•	แนวโน้มในการปรับปรุง/รักษาความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ 
	 โดยประเมนิจากความแขง็แรงของมอืในช่วง 3 เดอืนทีผ่่านมา 
	 โดยมีค่าตัดสินใจขั้นต�่ำที่ 16 กก. ส�ำหรับผู้หญิง และ 27 กก. 
	 ส�ำหรับผู้ชาย

•	ความเร็วในการเดิน 
	 (gait speed)

•	 เมื่อเริ่มการรักษา
•	จากนั้นทุกๆ 3 เดือน

•	แนวโน้มในการปรับปรุง/รักษาประสิทธิภาพทางกายภาพ 
	 โดยประเมินจากความเร็วในการเดินในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา 
	 โดยมีค่าตัดสินใจขั้นต�่ำที่ 0.8 เมตร/วินาที

•	ประสิทธิภาพทางกายภาพต�่ำ ความเร็วในการเดิน 
	 <0.8 เมตร/วินาที

ตารางที่ 4 การติดตามและประเมินผลส�ำเร็จของการรักษาต่อการให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำ

ดัดแปลงมาจาก Carrero JJ et al, Clin Kidney J 2023;16(1):5-1810 และ Garcia de Lorenzo A et al, consensus SEN-SENPE. 
Nutr Hosp 2010;25(3):375-715

SGA: Subjective Global Assessment
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หลักเกณฑ์การหยุดให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำ
	 ข้อพิจารณาในการหยุดให้ IDPN ในปัจจุบันยังไม่มีข้อบ่งช้ี 
หรือแนวทางที่ชัดเจน แต่มีการเสนอโดย Lazarus และคณะ24 

ได้แก่ (1) อัลบูมินในเลือดก่อนการฟอกเลือด ≥ 3.8 กรัม/ดล. ต่อ 
เนื่องเป็นระยะเวลา 3 เดือน; (2) ครีเอตินีนในเลือดก่อนการ 
ฟอกเลือด ≥ 10.0 มก./ดล. ต่อเนื่องเป็นเวลา 3 เดือน; (3) น�้ำหนัก 
แห้งเพิ่มขึ้นหรือสถานะทางโภชนาการดีข้ึนจากการประเมินทาง
กายภาพ; (4) การบริโภคโปรตีนจากอาหาร > 1.0 กรัม/กก. 
ของน�้ำหนักตัว และแคลอรี่ > 30 กิโลแคล/กก.ของน�้ำหนักตัว;  
(5) การประเมินสถานะโภชนาการ (SGA) อยู่ในหมวดหมู่ “A  
หรือ B” 
	 โดยพิจารณาหยุดการรักษาด้วย IDPN หากพบ 3 ใน 5 ข้อนี้ 
หรือพิจารณาหยุดการรักษาหากไม่สามารถรักษาแล้วได้ผลลัพธ ์
ที่ต้องการหลังรักษาด้วย IDPN นานกว่า 6 เดือน หรือเมื่อมีภาวะ
แทรกซ้อนจากการรักษาด้วย IDPN

การให้อาหารทางหลอดเลือดด�ำและการเปลี่ยนแปลง
ตัวชี้วัดด้านโภชนาการ
	 การศึกษาของ Cano และคณะ18 ซึ่งเป็นการศึกษาควบคุมแบบ
สุ่มขนาดใหญ่ท�ำการศึกษากลุ่มผู้ป่วยฟอกเลือดเรื้อรังที่มีภาวะ 
PEW ร่วมด้วย จ�ำนวน 186 คน โดยท�ำการเปรียบเทียบระหว่าง 
กลุ่มท่ีได้รับ IDPN ร่วมกับ ONS และกลุ่มท่ีได้รับ ONS เพียง 
อย่างเดียว ติดตาม 2 ปี พบว่าทั้งสองกลุ่มมีการเพิ่มขึ้นของระดับ
อัลบูมินในเลือด (serum albumin), พรีอัลบูมินในเลือด (serum 
pre-albumin), normalized Protein Nitrogen Appearance 
(nPNA) และน�้ำหนักตัว เทียบกับก่อนได้รับการรักษาแต่ไม่มีความ 
แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ และไม่มีความแตกต่างกัน 
ของอตัราการเสยีชวีติ โดยผู้ป่วยทีม่รีะดบัพรอีลับมูนิเพิม่ขึน้หลงัการ 
ปรับปรุงทางโภชนาการน้ันสัมพันธ์กับอัตราการรอดชีวิตที่ 2 ปี 
ที่สูงขึ้นและลดอัตราการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล ในขณะที่
การศกึษาของ Marsen และคณะ23 ศกึษากลุม่ผูป่้วยฟอกเลอืดเร้ือรงั
ที่มีภาวะ PEW ร่วมด้วย จ�ำนวน 107 คน โดยท�ำการเปรียบเทียบ
ระหว่างกลุ่มที่ได้รับ IDPN ร่วมกับได้รับค�ำแนะน�ำทางโภชนาการ 
มาตรฐาน (Standard nutrition counseling) และกลุ่มที่ได้รับ 
ค�ำแนะน�ำทางโภชนาการมาตรฐานเพียงอย่างเดียว โดยท�ำการ 
ตรวจติดตามไป 28 สัปดาห์ผลลัพธ์พบว่า มีการเพิ่มขึ้นของระดับ 
พรีอัลบูมินในเลือดที่มากกว่าในกลุ่มท่ีได้รับ IDPN โดยจะเห็น 
ผลชัดเจนในกลุ ่มภาวะขาดสารอาหารปานกลาง (moderate  
malnutrition, SGA score B) มากกว่ากลุ่มภาวะขาดสารอาหาร
รุนแรง (severe malnutrition, SGA score C)

	 ส�ำหรับการศึกษาในประเทศไทยมีการศึกษา RCT ของ รศ.พญ. 
ปิยวรรณ และคณะ25 ได้ท�ำการศึกษากลุ่มผู้ป่วยฟอกเลือดเรื้อรัง 
ทีม่ภีาวะ PEW ร่วมด้วย โดยท�ำการเปรยีบเทยีบระหว่างกลุม่ทีไ่ด้รบั 
IDPN ร่วมกับได้รับค�ำแนะน�ำทางโภชนาการมาตรฐาน (standard 
dietary counseling) และกลุม่ทีไ่ด้รบัการให้ค�ำปรกึษาด้านอาหาร
อย่างเข้มข้น (intensive dietary counselling) แต่ไม่ได้รับ IDPN 
ตรวจติดตามที่สามเดือนและหกเดือน ผลลัพธ์พบว่าในกลุ่มที่ได้รับ 
IDPN มีระดับอัลบูมินในเลือด (serum albumin) เพิ่มขึ้น, น�้ำหนัก
ตัวเพิ่มขึ้น, สามารถรับประทานอาหารทางปากด้วยตนเองเพิ่มขึ้น  
และค่า Malnutrition Inflammation Score (MIS score) ลดลง 
ที่ระยะเวลาสามเดือน โดยที่ผลข้างเคียงสองกลุ่มไม่แตกต่างกัน
	 โดยสรุปจากผลการศึกษาต่าง ๆ พบว่าการให้การรักษาด้วย 
IDPN มีผลลัพธ์ที่ดีขึ้นทั้งทางด้านตัวชี้วัดทางด้านโภชนาการ ได้แก่ 
การเพิม่ขึน้ของน�ำ้หนกัตวั, มวลไขมนั, มวลกล้ามเนือ้, การสังเคราะห์ 
อัลบูมิน, การสังเคราะห์โปรตีน, ระดับอัลบูมินในเลือด, ระดับ 
พรีอัลบูมินในเลือดและการปรับปรุงสมดุลโปรตีนและพลังงาน 
โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะทุพโภชนาการปานกลาง เม่ือเทียบกับ
การให้ค�ำแนะน�ำทางโภชนาการเพียงอย่างเดียว อย่างไรก็ตาม
ส�ำหรับผลลัพธ์ทางคลินิกที่ส�ำคัญได้แก่ คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น, ภาวะ
แทรกซ้อนลดลง, อัตราการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลลดลง 
อัตราการรอดชีวิตนั้นยังไม่ชัดเจน ตามตารางที่ 5

สรุป 
	 การให้ IDPN เหมาะสมส�ำหรับผู้ป่วยที่ได้รับการฟอกเลือด 
ด้วยเครื่องไตเทียมและมีภาวะ PEW ร่วมด้วย โดยเฉพาะผู้ป่วย 
ที่มีภาวะทุพโภชนาการในระดับปานกลางที่ได้รับการให้ค�ำปรึกษา
ด้านโภชนาการและอาหารเสริมทางปาก (Oral Nutritional  
Supplements: ONS) แล้ว แต่ยงัไม่สามารถแก้ไขสถานะโภชนาการได้  
ประโยชน์ที่ได้รับจากการใช้ IDPN ได้แก่ การเพิ่มดัชนีชี้วัดทาง 
โภชนาการเป็นหลัก โดยหลักฐานที่สนับสนุนว่าการให้ IDPN  
ช่วยให้คุณภาพชีวิตดีขึ้นหรือลดอัตราการนอนโรงพยาบาลและ 
ลดอัตราการเสียชีวิตนั้นยังไม่ชัดเจน
	 การให้ IDPN ควรให้ในปริมาณและส่วนประกอบท่ีเหมาะสม  
โดยใช้เครื่องมือที่เหมาะสมและบุคลากรที่ผ่านการฝึกอบรมในการ
ตั้งค่าและติดตามผู้ป่วย ผู้ป่วยที่ได้รับ IDPN ควรมีการประเมิน
ผลลัพธ์ทางคลินิกหลังการให้ IDPN รวมถึงการเฝ้าระวังภาวะ
แทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นระหว่างการให้ นอกจากนี้ยังต้องพิจารณา
ถึงปัจจัยด้านต้นทุน ค่าใช้จ่าย และสิทธิ์การรักษาที่เกี่ยวข้องกับ 
การให้ IDPN ส�ำหรับผู้ป่วยแต่ละราย
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Obesity and the Kidneys: From Molecular 
Mechanisms to Modern Treatments
Thitirat Supasil, Bancha Satirapoj
Division of Nephrology, Department of Medicine, Phramongkutklao Hospital, Bangkok, Thailand

Abstract
	 The rising global prevalence of obesity poses a significant public health challenge, strongly linked to cardiovascular 
disease, kidney disease, and diabetes, collectively termed Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome (CKM). Obesity 
contributes to progressive kidney damage, potentially leading to end-stage kidney disease, through mechanisms such 
as obesity-related glomerulopathy, altered renal hemodynamics, adipokine dysregulation, lipotoxicity, and chronic 
inflammation. Bariatric surgery, while highly effective for weight reduction and renoprotection, involves substantial  
risks due to its invasive nature. This has spurred the development of anti-obesity medications and novel drugs  
targeting glucagon-like peptide-1 receptors, offering safer, more effective options. Despite limited guidelines and  
data on the renal benefits of these therapies for patients with chronic kidney disease, further research is crucial.
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แผนกโรคไต กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

บทคัดย่อ
	 โรคอ้วนมีแนวโน้มท่ีจะเพิ่มมากขึ้น และนับว่าเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่ส�ำคัญของประชากรทั่วโลก โรคอ้วนสัมพันธ์กับการ 
เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด โรคไต และโรคเบาหวาน ในปัจจุบันจึงมีการเรียกโรคในกลุ่มนี้รวมว่า Cardiovascular-Kidney-Metabolic  
Syndrome โรคอ้วนก่อให้เกิดการเสื่อมของไตจนเข้าสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย โดยกลไกของโรคอ้วนที่ท�ำให้เกิดภาวะไตเส่ือมนั้น 
เกิดผ่านหลายกลไก เช่น การเกิดภาวะ obesity-related glomerulopathy การรบกวนระบบไหลเวียนโลหิตภายในไต การเกิดพิษต่อไต 
จากเซลล์ไขมันผ่านการสร้างฮอร์โมน และกระบวนการอักเสบ เป็นต้น ส�ำหรับแนวทางการรักษาโรคอ้วน พบว่าการรักษาด้วยการ 
ผ่าตัดกระเพาะอาหารเพื่อลดน�้ำหนักเป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพสูงในการลดน�้ำหนัก และยังมีข้อมูลว่ามีผลในการป้องกันไตเสื่อม แต่การ 
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บทน�ำ 
	 ปัจจบุนัโรคอ้วนเป็นปัญหาทางสาธารณสขุทีส่�ำคญัในประเทศไทย 
และทั่วโลก จากข้อมูลของกรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข  
พบว่าประชากรไทยที่อายุมากกว่า 15 ปีขึ้นไปที่มีภาวะอ้วน (ดัชนี 
มวลกาย ≥ 25 กิโลกรัม/เมตร2 หรือมีภาวะอ้วนลงพุง คือรอบเอว
เกิน 90 ซม. ในเพศชาย หรือเกิน 80 ซม. ในเพศหญิง) มีถึงร้อยละ 
381 และมีแนวโน้มเพ่ิมข้ึนเรื่อย ๆ พร้อมกับความชุกของโรคไต
เรื้อรัง (CKD, Chronic kidney disease) ที่เพิ่มข้ึนเช่นกัน ในปี  
ค.ศ. 2017 พบว่าทั่วโลกมีผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังประมาณ 800 ล้านคน 
ซึ่งเป็นสาเหตุของความพิการและการเสียชีวิต2

	 เกณฑ์การวินิจฉัยโรคอ้วนในสหรัฐอเมริกา3 ก�ำหนดไว้ที่ค่าดัชนี 
มวลกาย (BMI, Body mass index) ≥ 30 กิโลกรัม/เมตร2  
แต่ในกลุม่ประชากรเอเชยีจะมเีกณฑ์ทีต่�ำ่กว่า โดยถอืว่ามภีาวะอ้วน
เมื่อค่าดัชนีมวลกาย ≥ 25 กิโลกรัม/เมตร2 โดยเกณฑ์การวินิจฉัย 
ภาวะอ้วนตามค่าดัชนีมวลกายในชาวตะวันตกและชาวเอเชีย 

ดังแสดงในตารางที่ 1 การศึกษาพบว่าภาวะอ้วนเช่ือมโยงกับ
ปัจจัยเส่ียงทางเมแทบอลิก คือ เบาหวาน โรคไตเร้ือรัง และ 
โรคหัวใจและหลอดเลือด ปัจจุบันจึงมีแนวคิดรวมกลุ่มโรคเหล่านี้
เป็น “Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome” (CKM)4 
ดังแสดงรูปที่ 1
	 การวิเคราะห์อภิมานขนาดใหญ่พบว่าการเพิ่มขึ้นของค่าดัชนี
มวลกาย รอบเอว และสัดส่วนรอบเอวต่อส่วนสูงสัมพันธ์กับการ 
ลดลงของการท�ำงานของไตและอัตราการเสียชีวิตที่ เพิ่มข้ึน  
โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วนระดับ 1 (ดัชนีมวลกาย 30.0-34.9 
กิโลกรัม/เมตร2) มีความเส่ียงต่อโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายมากกว่า
ผู้ที่มีค่าดัชนีมวลกายปกติ (18.5-24.9 กิโลกรัมต่อเมตร2) ถึง  
3.6 เท่า5 ดังนั้น การท�ำความเข้าใจความสัมพันธ์ระหว่างโรคอ้วน
กับการท�ำงานของไต รวมถึงแนวทางการป้องกันและรักษาภาวะนี้ 
จึงมีความส�ำคัญในการลดโอกาสการเกิดโรคไตเร้ือรังระยะสุดท้าย
ในผู้ป่วย
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ตารางที่ 1 เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะอ้วนตามค่าดัชนีมวลกายในชาวตะวันตกและชาวเอเชีย3

รูปที่ 1 ระยะของ Cardiovascular-kidney-metabolic syndrome (CKM) ตามแนวทางของ the American Heart Association 
ดัดแปลงจาก Ndumele CE, et al.4 and created with BioRender.com
AFib: Atrial fibrillation; ASCVD: Atherosclerotic cardiovascular disease; CHD: Coronary heart disease; CKM: Cardiovascular- 
kidney-metabolic; CVD: Cardiovascular disease; HF: Heart failure; PAD: Peripheral arterial disease

BMI: Body mass index (kg/m2)

Classification

Caucasian Asians

BMI (kg/m2)
Risk of 

comorbidities
BMI (kg/m2)

Risk of comorbidities by Waist 
circumference

< 90 cm (men)
< 80 cm (women)

≥ 90 cm (men)
≥ 80 cm (women)

Underweight < 18.5
Low (but increased 
risk of other clinical 
problems)

< 18.5
Low (but increased 
risk of other clinical 
problems)

Average

Normal range 18.5–24.9 Average 18.5–22.9 Average Increased

Overweight ≥ 25 ≥ 23

•	Pre-obese 25–29.9 Increased 23–24.9 Increased Moderate

•	Obese class I 30–34.9 Moderate 25–29.9 Moderate Severe

•	Obese class II 35–39.9 Severe ≥ 30 Severe Very severe

•	Obese class III ≥ 40 Very severe

ผลของโรคอ้วนต่อการท�ำงานของไต
	 โรคอ้วนส่งผลต่อการท�ำงานของไตท้ังทางตรงและทางอ้อม 
โดยผลกระทบทางตรง ได้แก่ การเกิดภาวะ obesity-related 
glomerulopathy และความผิดปกติของระบบไหลเวียนโลหิต
ภายในไต ส่วนผลกระทบทางอ้อมเกี่ยวข้องกับการกระตุ้น renin- 

angiotensin-aldosterone system (RAAS) ภาวะความดนัโลหิตสงู 
การหลั่ง adipokines ที่ส่งผลต่อภาวะพิษจากไขมัน (lipotoxicity) 
และกระบวนการอักเสบจากโปรตีน nucleotide-binding 
oligomerization-like receptor pyrin domain containing 3 
inflammasome6,7 ดังแสดงในรูปที่ 2

Risk equivalents of subclinical CVD in CKM stage 3
	 •	Very high-risk CKD (G stage 4 and 5 CKD or by KDIGO heat map)
	 •	High predicted risk for CVD using risk calculator

Stage 4
Clinical CVD in
CKM syndrome

Stage 3
Subclinical CVD in

CKM syndrome

Stage 2
Metabolic risk factors

and CKD

Stage 1
Excess dysfunctional 

adipose tissue

Stage 0
No risk factors

A focus on primordial 
prevention 

and preserving 
cardiovascular health

Overweight/obesity
Abdominal obesity
Impaired glucose 

tolerance

CHD
Subclinical
ASCVD

Metabolic 
syndrome

Type 2 
diabetes

Hypertension
(Nonmetabolic 
etiologies
of HT)

Moderate-
to high-risk
CKD
(Nonmetabolic
etiologies of CKD)

Hypertriglyceridemia

Subclinical
HF

Afib

PAD Stroke

HF
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รูปที่ 2 กลไกของการเกิดโรคไตเรื้อรังจากโรคอ้วน
ดัดแปลงมาจาก Kevin Yau, Rachel Kuah, et al.6 and created with BioRender.com
RAAS: Renin-angiotensin-aldosterone system; GFR: Glomerular filtration rate; Ang-II: Angiotensin II; PAI-1: Plasminogen 
activator inhibitor 1; CKD: Chronic kidney disease

Perirenal and renal 
compression from 
adipose tissue

Visceral
adipose
tissue

Obstructive sleep apnea 
hypoxemia and hypercapnia
(carotid chemoreceptor)

Compression of 
vasa recta and 
thin loop of Henle

Produced by visceral 
adipose tissue
	 •	Angiotensinogen
	 •	Aldosterone

•	Podocyte shear stress
•	Glomerular capillary 		
	 wall stress

Adipokines from 
visceral adipose 
tissue
	Leptin
	Free fatty acids
	Adiponectin
	PAI-1
	Resistin

Renal
lipotoxicity

RAAS activation

Systemic
hypertension

 Proximal
tubular sodium 
reabsorption

 Distal sodium
chloride delivery

 Tubuloglomerular
feedback at macula

densa

Glomerular hyperfiltration
	GFR
	Filtration fraction (FF)
	Intraglomerular pressure

Afferent
arteriole

vasodilation

Podocyte hypertrophy
and apoptosis

Podocyte detachment
and mesangial expansion

•	Inflammation
•	Dyslipidemia
•	Hyperglycemia and 
	 insulin resistance
•	Macrophage switching

Secondary focal segmental glomerulosclerosis
(Obesity-related glomerulopathy)

Progressive glomerulosclerosis
and tubulointerstitial fibrosis

Efferent arteriole 
vasoconstriction

 Renal sympathetic
activity

Kidney

Glomerulus

Glomerulus

CKD

Efferent
arteriole
Afferent 
arteriole

Proximal 
tubule

Distal 
tubule

Vasa recta

Thin loop
of Henle

Afferent 
arteriole

Podocyte 
foot process

Podocyte
Mesangial 
cell
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tubule
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arteriole

Activate NLRP3
inflammasome
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densa

Angiotensin II Aldosterone
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	 Obesity-Related Glomerulopathy
	 obesity-related glomerulopathy เป็นภาวะไตเสื่อมที่พบ 
ในผู้ป่วยโรคอ้วน มีพยาธิสภาพลักษณะ focal segmental glo-
merulosclerosis (FSGS) มลีกัษณะของ hypertrophic glomeruli  
และ glomerulomegaly พร้อมการขยายตัวของหลอดเลือด  
afferent arteriole ภาวะนีม้กีารเพิม่เลอืดทีไ่หลไปเลีย้งโกลเมอรลูสั  
เกดิภาวะ adaptive hyperfiltration ความผดิปกตขิอง podocyte  
โดยจะมี foot process effacement และอาจน�ำไปสู่ภาวะ  
nephrosclerosis ได้8 อาการทางคลินิกมักเกิดขึ้นอย่างค่อยเป็น
ค่อยไป มีปริมาณโปรตีนรั่วในปัสสาวะน้อยกว่าเม่ือเทียบกับผู้ป่วย 
FSGS ชนดิปฐมภมู ิอย่างไรกต็ามผูป่้วยบางรายอาจตรวจพบโปรตนี
ในปัสสาวะมากกว่า 3.5 กรัม/วัน แต่ส่วนใหญ่จะไม่มีอาการบวม 
ให้เห็นชัดเจน ระดับอัลบูมินในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ และระดับ 
ไขมนัในเลอืดเป็นปกติหรอืสงูเล็กน้อย หรอืกล่าวได้ว่าผูป่้วยส่วนใหญ่ 
ไม่มีภาวะ nephrotic syndrome โดยผู้ป่วยมักมีการท�ำงาน 
ของไตปกติในช่วงแรก แต่ราวหน่ึงในสามอาจพัฒนาไปสู่โรคไต
เรื้อรังระยะสุดท้ายได้ โดยเฉพาะในรายที่มีการท�ำงานของไตลดลง
ตั้งแต่แรกวินิจฉัย9

	 ความผิดปกติของระบบไหลเวียนโลหิตในไต
	 ผู้ป่วยโรคอ้วนมีการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดในไต โดย 
หลอดเลอืด afferent arteriole ขยายตวั ขณะทีห่ลอดเลอืด efferent  
arteriole หดตัว ส่งผลให้ค่าอัตราการกรองของไต (glomerular 
filtration rate; GFR) และ filtration fraction (FF) เพิ่มขึ้น การ
เสียสมดุลนี้น�ำไปสู่แรงดันในหน่วยไตที่สูงขึ้น (tubuloglomerular 
feedback) สุดท้ายท�ำให้มีแรงดันในหน่วยไตเยอะขึ้นจนท�ำให้เกิด
โรคไตเรื้อรังตามมา8 ผู้ป่วยโรคอ้วนจะพบภาวะความดันโลหิตสูง
ร่วมด้วยผ่านการกระตุ้น RAAS9 ท�ำให้การดูดกลับโซเดียมเพิ่มขึ้น 
นอกจากนี้ เซลล์ไขมันในช่องท้อง (visceral adipocytes) ยังหลั่ง  
angiotensinogen ซึ่งเป็นตัวกระตุ้นกระบวนการ RAAS ส่งผลต่อ 
ภาวะความดันโลหิตสูงและความผิดปกติของการไหลเวียนในไต 
โดยจากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าเซลล์ไขมันสามารถกระตุ้น
การหลั่ง aldosterone ผ่านทาง polyunsaturated fatty acid, 
adipokines และ C1q TNF-related protein (CTRP1)10 และ 
มกีารศกึษาในหนทูดลองทีม่ภีาวะอ้วน พบว่ามกีระบวนการกระตุน้  
renal sympathetic nerve system (RSNS) ทีไ่ต ท�ำให้มกีารลดลง 
ของระดับ adiponectin และมีการเพิ่มขึ้นของระดับ leptin11 
นอกจากกระบวนการท้ังหมดท่ีกล่าวมา พบว่าการท่ีมีเซลล์ไขมัน
ภายในช่องท้องไปสะสมบริเวณเน้ือไต จะส่งผลให้มีการกดเบียด
เส้นเลือดไตส่วน vasa recta และท่อไตส่วน thin loop of Henle 
ท�ำให้มีเลือดไปที่ท่อไตลดลง ท�ำให้มีการเพิ่มการดูดกลับโซเดียม
ผ่านกระบวนการ tubuloglomerular feedback และเกิดภาวะ 
hyperfiltration ซึ่งท�ำให้เกิดการบาดเจ็บของไตในระยะยาว12,13

	 การเปลี่ยนแปลงทางเมแทบอลิกและกระบวนการอักเสบ 
ในร่างกาย
	 ในผู้ป่วยโรคอ้วนมักจะมีภาวะดื้อต่อฮอร์โมนอินซูลิน เกิดภาวะ 
hyperinsulinemia และมีผลเพิ่มการดูดกลับโซเดียมบริเวณท่อ
ไตส่วนต้น ผ่านการกระตุ้น insulin sensitive receptors ซึ่ง 
ส่งผลให้เกิด glomerular hyperfiltration อีกท้ังภาวะด้ือ 
ต่อฮอร์โมนอนิซลูนิยงัมผีลกระตุ้น RAAS ท�ำให้เพิม่การสร้าง TGF-β 
และกระตุ้นให้เกิดภาวะ oxidative stress ส่งผลต่อ podocytes 
apoptosis ตามมา13

	 Adipokines and Kidney Lipotoxicity
	 เซลล์ไขมันผลิตฮอร์โมน adipokines เช่น Leptin และ 
adiponectin ในโรคอ้วน ซึ่งมีหน้าที่ทั้งการเป็น paracrine และ 
endocrine, plasminogen activator inhibitors 1 และ resistin  
เป็นต้น14 Adiponectin เป็นฮอร์โมนทีก่ระตุน้ fatty acid oxidation 
มกีารศึกษาในหนทูดลองทีม่โีรคอ้วน หรอืได้รบัอาหารไขมนัสงู พบว่า 
ระดับของ adiponectin จะลดลง และพบผลทางไตคือจะม ี
โปรตนีอลับมูนิรัว่ในปัสสาวะ มคีวามแข็งแรงของ podocyte ลดลง 
เกิดภาวะ glomerulomegaly และ tubulointerstitial fibrosis 
ตามมา15

	 Leptin เป็นฮอร์โมนที่ออกฤทธ์ิตรงข้ามกับ adiponectin  
กล่าวคือในผู้ป่วยโรคอ้วน การมีระดับ leptin ที่สูงขึ้นจะมีความ 
เกีย่วข้องกบัการบาดเจบ็ของไตผ่านทางผลของ pro-inflammatory, 
profibrotic และ hypertensive effects อีกทั้ง leptin อาจจะ
ท�ำให้การสร้าง lipid droplets เพิ่มมากขึ้นผ่านการควบคุม fatty 
acid transporter CD36 ที่ไปกระตุ้นกระบวนการอักเสบ ซึ่งการ
ที่มี lipid droplets ไปสะสมที่เซลล์ podocytes, mesangium 
และ proximal tubular epithelium ของไต มีนิยามเฉพาะว่า 
“Renal lipotoxicity”16

	 NLRP3 inflammasome เป็นโปรตีนคอมเพล็กซ์ในเซลล์ท่ี
กระตุ้นการอักเสบในภาวะโรคไตจากเบาหวาน (diabetic kidney  
disease; DKD) และโรคไตจากโรคอ้วน (ORG) ระดับน�้ำตาล 
และไขมันในเลือดที่สูงกระตุ้นให้เกิดอนุมูลอิสระ ความเครียดใน 
endoplasmic reticulum และการท�ำลายไมโทคอนเดรีย ซึ่ง 
ส่งผลเสียต่อการท�ำงานของไตในระยะยาว17,18

แนวทางการป้องกันและรักษาโรคไตในผู้ป่วยโรคอ้วน
	 การรักษาด้วยยา
	 ยาทีอ่งค์การอาหารและยาแห่งสหรฐัอเมรกิา (Food and Drug  
Administration; FDA) ให้การรับรองในการรักษาโรคอ้วน19  
ได้แสดงในตารางที่ 2 และ รูปที่ 3 เปรียบเทียบประสิทธิภาพ 
ในการลดน�้ำหนักของยาแต่ละชนิด โดยในบทความนี้จะกล่าวถึง
เฉพาะยาที่มีการศึกษาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง รวมไปถึงยากลุ่มอื่น ๆ 
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ที่ยังไม่ได้รับการรับรองส�ำหรับการลดน�้ำหนัก แต่พบว่ามีประโยชน์ 
ในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง โดยจะเน้นไปทีย่าลดระดับน�ำ้ตาลในเลอืดทีน่่าจะ 
มีผลต่อการลดน�้ำหนัก และมีประโยชน์ต่อการท�ำงานของไตและ 
ระบบหวัใจและหลอดเลอืด เช่น sodium-glucose cotransporter 
2 inhibitors (SGLT2is), glucagon-like peptide 1 receptor 
agonists (GLP-1 RAs), dual agonist of glucagon-like peptide 
1 receptor and glucose-dependent insulinotropic peptide 
(GLP-1R-GIPR dual agonist) และ metformin เป็นต้น20

	 Bariatric Surgery	
	 ในช่วง 10 ปีที่ผ่านมาการผ่าตัดกระเพาะอาหารเพื่อลดน�้ำหนัก 
(bariatric surgery) ได้รับการยอมรับว่าเป็นวิธีการลดน�้ำหนักที่มี 
ประสทิธภิาพสงูทีส่ดุ33 วธิกีารผ่าตดักระเพาะอาหารเพือ่ลดน�ำ้หนกั 
มหีลายวธิ ีซึง่วธิทีีม่กีารศกึษาทีพ่บว่าช่วยเพิม่คณุภาพชวีติและอตัรา
การรอดชีวิตในผู้ป่วยโรคอ้วนได้ คือ วิธีการผ่าตัดแบบ Roux-en-Y 
gastric bypass และ Sleeve gastrectomy และนอกจากจะช่วย 
ลดน�้ำหนักตัวแล้ว ยังมีผลต่อการคุมระดับน�้ำตาลในเลือดในผู้ป่วย 
ที่มีเบาหวานร่วมด้วย ช่วยลดความดันโลหิต และชะลอการเส่ือม 
ของไตจากภาวะอ้วน จากการวเิคราะห์อภมิานโดย Scheurlen KM 
และคณะ34 พบว่าการลดโปรตนีอลับมูนิรัว่ในปัสสาวะหลงัการผ่าตดั
ไม่ได้ขึ้นอยู่กับการลดน�้ำหนักตัวและระดับน�้ำตาลในเลือดโดยตรง  
แต่ยังมีผลช่วยลดระดับครีเอตินีนในเลือดและชะลอการลดลง 

ของค่าอตัราการกรองของไต โดยสมมติฐานของกลไกทีช่่วยป้องกนั 
การเสื่อมของไตจากการผา่ตัดกระเพาะอาหาร35 ดงัแสดงในรปูที ่4
	 Incretin-based Therapies
	 Incretins เป็นกลุ ่มของฮอร์โมนจากล�ำไส้ ซึ่งมีผลในการ 
กระตุ้นการหล่ังอินซูลินจากเบต้าเซลล์ของตับอ่อน (pancreatic 
β-cells) โดยขึ้นกับระดับน�้ำตาลกลูโคสในกระแสเลือด หลัก ๆ 
แล้วจะมีฮอร์โมน 2 ชนิดที่มีส่วนในกระบวนการน้ี คือ glucose-
dependent insulinotropic polypeptide (GIP) และ GLP-1  
จากข้อมูลในปัจจุบันพบว่ายากลุ่ม GLP-1 RAs ใช้ในการควบคุม
ระดับน�้ำตาลในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ยังมีประโยชน์ในการ 
ช่วยลดความดันโลหิต ช่วยลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง 
(atherosclerosis) อีกทั้งยังมีการศึกษาพบว่ายาในกลุ่มนี้ทั้งกลุ่ม
สามารถลดโรคหัวใจและหลอดเลือดได้ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 
เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก36

	 Glucagon-Like Peptide-1 Receptor Agonists
	 ยาในกลุ่ม GLP-1 RAs มีหลายชนิด แต่ยาที่มีการศึกษาและ 
ได้รับการรับรองให้ใช้ในการรักษาโรคอ้วนในประเทศสหรัฐอเมริกา 
คือ liraglutide และ semaglutide โดยยาจะช่วยท�ำให้น�้ำหนักตัว
ลดลงผ่านกลไกในการควบคุมระบบประสาทส่วนกลาง ส่งผลให้ 
ความอยากอาหารลดลง และช่วยชะลอระยะเวลาท่ียาผ่านจาก
กระเพาะอาหารไปสู่ล�ำไส้ (gastric emptying time)

รูปที่ 3 ประสิทธิภาพในการลดน�้ำหนักของยาที่ได้รับการรับรองให้ใช้ในการรักษาโรคอ้วน 
แสดงค่าเป็นร้อยละของน�้ำหนักตัวที่ลดลง ≥ 5%, ≥ 10%, ≥ 15%, ≥ 20% หรือ ≥ 25% 
โดยน�ำข้อมูลมาจาก orlistat -- Davidson et al.21; naltrexone/bupropion -- Greenway et al.29; phentermine/topiramate -- 
Allison et al.30; liraglutide -- Pi-Sunyer et al.31; semaglutide -- Wilding et al.27; tirzepatide -- Jastreboff et al.32
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รูปที่ 4 ผลของการผ่าตัดกระเพาะอาหารเพื่อลดน�้ำหนัก (bariatric surgery) ต่อการป้องกันภาวะไตเสื่อม
ดัดแปลงมาจาก Neil GD and Carel WR35 และ Kevin Yau, Rachel Kuah, et al6 and created with BioRender.com
GLP-1: Glucose-like peptide 1; ANP: Atrial natriuretic peptide; RAAS: Renin-angiotensin-aldosterone system; RSNS: 
Renal sympathetic nerve system; GDF15: Growth differentiation factor 15

Bariatric surgery

Roux-en-Y gastric bypass Sleeve gastrectomy

Bariatric effects Metabolic effects Anti-hypertensive effects

•	Enhanced satiation
•	Diet-induced thermogenesis
•		Adipocyte stress
•	Restoration of adiponectin tone
•	Debulking of perirenal and
	 renal sinus fat

•	Incretin effect
•		Hepatic glucose production
•		Peripheral insulin sensitivity
•	Intestinal gluconeogenesis
•	Intestinal glucose disposal
•	Improved lipid status

•		Leptin and insulin
•		Sympathetic drive
•	Direct natriuretic effects of GLP1 
•		Neprilysin
•		ANP
•		RAAS activity

	Renal lipid accumulation and
	 lipotoxicity
	NLRP3 inflammasome
	 activation

	Adiponectin
	Leptin

	GDF15

Maintenance of podocyte
integrity
	HT, RSNS activity and RAAS
	 activity

	Body weight
	Inflammation
	Fibrosis

Renoprotective effects

Visceral fat

Glucose
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	 Liraglutide (Saxenda, Victoza) 
	 ยา liraglutide ได้รับการรับรองให้ใช้ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
มีชื่อทางการค้าว่า Victoza ส่วนยาที่ได้รับการรับรองให้ใช้ในผู้ป่วย 
โรคอ้วน คือ Saxenda ในรูปของยาฉีดใต้ผิวหนังขนาด 3 มก.  
วันละครั้ง ในอดีตมีการศึกษาผลของยา liraglutide ในหลากหลาย
แง่มมุ ทัง้การลดระดบัน�ำ้ตาลสะสมในเลอืด (HbA1C; Hemoglobin
A1C) ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน และการช่วยลดน�้ำหนักในผู้ป่วยที่มี
โรคอ้วนทั้งท่ีเป็นโรคเบาหวาน และไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน รวมถึง 
ยงัมกีารศกึษาในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัในด้านการป้องกนัภาวะไตเสือ่ม 
จากการศกึษาของ Pi-Sunyer X และคณะ31 (the SCALE Obesity 
and Prediabetes) ในผู้ป่วยโรคอ้วนท่ีมีค่าดัชนีมวลกาย ≥ 30  
กโิลกรมั/เมตร2 หรอื ≥ 27 กโิลกรัม/เมตร2 ทีม่ภีาวะไขมันในเลือดสูง  
หรือความดันโลหิตสูงร่วมด้วย ที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน จ�ำนวน 
3,731 ราย เทียบระหว่างการให้ยา liraglutide ขนาด 3 มก. กับ 
ยาหลอก เป็นระยะเวลา 56 สัปดาห์ พบว่ากลุ ่มท่ีได้รับยา  
liraglutide มีน�้ำหนักตัวลดลงมากกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก คือ 
ลดลงร้อยละ 8.0 และร้อยละ 2.6 ตามล�ำดับ อย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติ ต่อมามีการศึกษาของ Mann J F.E. และคณะ26 (the 
LEADER Study) ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีความเส่ียงสูง
ต่อภาวะหัวใจและหลอดเลือด จ�ำนวน 9,340 ราย ติดตามเป็น
ระยะเวลา 3.8 ปี พบว่าการให้ยา liraglutide เสริมจากการรักษา
มาตรฐาน สามารถช่วยชะลอการแย่ลงของโรคไตจากเบาหวาน 
ในแง่ของการลด new onset of persistent macroalbuminuria 
ได้ดีกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ
	 Semaglutide (Ozempic, Wegovy, Rybelsus) 
	 Semaglutide ได้รับการรับรองให้ใช้ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน  
มีชื่อทางการค้าว่า Ozempic ขนาด 0.5 และ 2.0 มก. ฉีดใต้ผิวหนัง  
สัปดาห์ละ 1 คร้ัง และมีรูปแบบรับประทานช่ือว่า Rybelsus  
ขนาด 3, 7 และ 14 มก. รับประทานวันละ 1 ครั้ง หลังจากนั้นในปี  
ค.ศ. 2021 จงึได้รบัการรบัรองให้ใช้ในผูป่้วยโรคอ้วนในชือ่ทางการค้า 
ว่า Wegovy ขนาด 2.4 มก. ฉีดใต้ผิวหนัง สัปดาห์ละ 1 ครั้ง จาก
การศึกษาของ Wilding J P.H. และคณะ27 (the STEP 1 Study) 
ในผู้ป่วยโรคอ้วนที่มีค่าดัชนีมวลกาย ≥ 30 กิโลกรัม/เมตร2 หรือ  
≥ 27 กิโลกรัม/เมตร2 ที่มีโรคร่วมที่มีความเสี่ยงต่อโรคหัวใจ 
และหลอดเลือดร่วมด้วยท่ีไม่ได้เป็นเบาหวาน จ�ำนวน 1,961 ราย 
เทียบระหว่างการให้ยา semaglutide ขนาด 2.4 มก. ฉีดใต้ผิวหนัง
สัปดาห์ละ 1 ครั้ง กับยาหลอก ติดตามเป็นระยะเวลา 68 สัปดาห์ 
พบว่ากลุ่มที่ได้ยา semaglutide มีน�้ำหนักตัวที่ลดลงมากกว่า
กลุ่มที่ได้รับยาหลอก คือลดลงร้อยละ 14.9 และ 2.4 ตามล�ำดับ 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ต่อมาในปี ค.ศ. 2024 มีการศึกษาของ 
Perkovic V และคณะ37 (the FLOW Trial) ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
ชนิดที่ 2 และโรคไตเรื้อรัง จ�ำนวน 3,533 ราย เทียบระหว่าง 

การให้ยา semaglutide ขนาด 1.0 มก. ฉีดเข้าใต้ผิวหนัง สัปดาห์ 
ละ 1 ครั้ง กับยาหลอก ติดตามเป็นระยะเวลา 3.4 ปี พบว่ากลุ่ม 
ที่ได้รับยา semaglutide สามารถลดการเกิดโรคไตเรื้อรังได้ 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ และล่าสุดในเดือนกันยายน ค.ศ.2024  
มีการศึกษาของ Ellen M. Apperloo และคณะ28 ในผู้ป่วยที่ม ี
ที่มีค่าดัชนีมวลกาย ≥ 27 กิโลกรัม/เมตร2 และมีโรคไตเรื้อรัง 
ร่วมด้วยที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน จ�ำนวน 101 ราย เทียบระหว่าง 
การให้ยา semaglutide ขนาด 2.4 มก. ฉีดเข้าใต้ผิวหนงั สัปดาห์ละ 
1 ครั้ง กับยาหลอก ติดตามเป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ พบว่ากลุ่ม 
ที่ ได ้รับยา semaglutide มีค ่าโปรตีนอัลบูมินที่รั่วออกมา 
ทางปัสสาวะลดลงร้อยละ 52.1 ซึ่งมากกว่ากลุ่มท่ีได้รับยาหลอก
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ
	 Glucagon-Like Peptide-1 Receptor (GLP-1R)  
และ Glucose-Dependent Insulinotropic Polypeptide 
Receptor (GIPR)
	 GLP-1R – GIPR เป็นหนึ่งในกลุ่มยา incretin-based โดย 
จะออกฤทธิ์ที่ 2 กลไก คือกระตุ้น GLP-1 receptor และ GIP  
ซึ่งมีประสิทธิภาพสูงกว่ายาที่ออกฤทธ์ิที่ GLP-1 receptor  
เพียงจุดเดียว โดยยาตัวแรกในกลุ่มนี้ คือ Tirzepatide
	 Tirzepatide (Mounjaro, Zepbound) 
	 ปัจจุบันยา Tirzepatide ได้รับการรับรองให้ใช้ในผู ้ป่วย 
โรคเบาหวาน และผู้ป่วยโรคอ้วน จากการศึกษาของ Jastreboff  
AM และคณะ32 (the SURMOUNT-1) ในผู้ป่วยโรคอ้วนที่ม ี
ค่าดัชนีมวลกาย ≥ 30 กิโลกรัม/เมตร2 หรือ ≥ 27 กิโลกรัม/เมตร2 

ที่มีโรคร่วมที่มีความเสี่ยงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือดที่ไม่ได้เป็น
เบาหวาน จ�ำนวน 2,539 ราย เทียบระหว่างการให้ยา tirzepatide 
ขนาด 5, 10 และ 15 มก. ฉีดใต้ผิวหนังสัปดาห์ละ 1 ครั้ง เทียบกับ 
ยาหลอก ติดตามเป็นระยะเวลา 72 สัปดาห์ พบว่ากลุ่มท่ีได้รับ 
ยา tirzepatide ขนาด 5, 10 และ 15 มก. มีน�้ำหนักตัวที่ลดลง 
มากกว่ากลุ ่มที่ได้รับยาหลอกอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ โดย 
พบว่าร้อยละของน�้ำหนักตัวที่ลดลงมีค่ามากขึ้นตามขนาดของยา 
tirzepatide คือลดลงร้อยละ 15.0, 19.5 และ 20.9 ตามล�ำดับ  
เม่ือเทียบประสิทธิภาพของยาที่ได้รับการรับรองจาก U.S. FDA  
ในการใช้เพื่อลดน�้ำหนัก พบว่ายา tirzepatide มีร้อยละของ 
น�้ำหนักตัวที่ลดลงสูงที่สุด ดังแสดงในรูปที่ 3 ส�ำหรับประโยชน ์
ของยา tirzepatide ในเรื่องของประโยชน์ทางไต มีการวิเคราะห์
ข้อมูลแบบเปรียบเทียบภายหลัง (post-hoc analysis) จากการ 
ศึกษาของ Heerspink HJL และคณะ38 (the SURPASS-4) ใน 
ผลทางไตของยา tirzepatide เปรียบเทียบกับ insulin glargine  
ในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีค่าดัชนีมวลกาย ≥ 25 กิโลกรัม/เมตร2  

และมีปัจจัยเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคทางหัวใจและหลอดเลือด พบว่า 
ยา tirzepatide ช่วยชะลอการลดลงของค่าอัตรากรองของไต และ
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ช่วยลดปริมาณโปรตีนอัลบูมินท่ีรั่วในปัสสาวะ ส่วนการศึกษาใน 
ผูป่้วยโรคไตเร้ือรัง พบว่าก�ำลงัอยูใ่นระหว่างการศึกษา คอื TREASURE- 
CKD trial (NCT05536804) ซ่ึงศึกษาผลของ tirzepatide ใน 
ผูป่้วยทีม่ภีาวะน�ำ้หนกัตวัเกนิก�ำหนดหรอืโรคอ้วน และโรคไตเรือ้รงั 
ทั้งในผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานและไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน
	 Orlistat (Xenical, Alli) 
Orlistat เป็นยากลุ่ม lipase inhibitor ออกฤทธิ์โดยการป้องกัน 
การดดูซมึกรดไขมนัผ่านทางล�ำไส้ จากการศกึษาของ MacLaughlin 
HL และคณะ39 เป็นการศึกษาผลของการให้ orlistat ต่อการลดน�้ำ
หนักตัวในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะท่ี 3 ไปจนถึงผู้ป่วยที่ได้รับการ
บ�ำบัดทดแทนไตทั้งกลุ่มผู้ป่วยฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม และ
ล้างไตทางช่องท้อง ควบคูไ่ปกบัการคมุอาหารและการออกก�ำลงักาย 
พบว่าในระยะเวลา 24 เดือน กลุ่มที่ได้รับยา orlistat มีน�้ำหนักตัว 
ลดลงมากกว ่ากลุ ่ม ท่ีไม ่ ได ้ รับยาอย ่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ  
และไม่พบผลข้างเคียงที่ร้ายแรงจากยา แต่ทั้งนี้มีการรายงานผู้ป่วย
หลายรายพบว่ายา orlistat อาจจะท�ำให้เกดิภาวะไตวายเฉยีบพลนั 
(acute kidney injury; AKI) หรือโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายได้ 
ข้อสันนิษฐานว่าอาจจะเกิดจากภาวะ oxalate nephropathy  
เนื่องจากแคลเซียมในล�ำไส้สามารถไปจับกับกรดไขมันในทางเดิน 
อาหารทีไ่ม่ถกูดดูซึม โดยข้อมลูจากการศกึษาย้อนหลังพบอบุตักิารณ์ 
ของการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน ประมาณร้อยละ 1.4 ในช่วง 
1 ปี ที่เริ่มมีการใช้ยา แต่พบว่าข้อมูลในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังพบ 
อุบัติการณ์มากกว่าถึงร้อยละ 18 และมีรายงานว่า orlistat จะ 
ลดระดบัยา cyclosporin เมือ่มกีารใช้ร่วมกนั จงึต้องระวงัในผูป่้วย
ทีไ่ด้รบัการปลกูถ่ายไตทีใ่ช้ยา cyclosporin ส่วนในเรือ่งการขบัออก
ทางไต พบว่ายาขับออกทางไตน้อยกว่าร้อยละ 2 จึงไม่จ�ำเป็นต้อง
ปรับขนาดยาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง19

ยาอื่น ๆ ที่มีผลในการลดน�้ำหนัก
	 SGLT2 inhibitors จากการวิเคราะห์อภิมาน โดย Cheong 
AJY และคณะ40 พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานที่ได้รับยา SGLT2 
inhibitors เทียบกับกลุ่มท่ีได้รับยาหลอกมีค่าเฉลี่ยของน�้ำหนักตัว
ที่ลดลง 1.79 กิโลกรัม และมีค่าเฉลี่ยของค่าดัชนีมวลกายท่ีลดลง 
0.71 กิโลกรัม/เมตร2 อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ซึ่งการลดลงมีความ
สัมพันธ์กับขนาดของยา SGLT2 inhibitors ที่ได้รับ
	 Metformin เป็นยารักษาล�ำดับแรกในผู้ป่วยโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 2 สามารถลดระดับน�้ำตาลในเลือดได้อย่างมีประสิทธิภาพ
ผ่านการลดการสร้างน�้ำตาลกลูโคสจากตับ จากการศึกษาพบว่า
ยา metformin สามารถลดน�้ำหนักตัวได้ทั้งผู้ป่วยเบาหวานและ
ไม่ได้เป็นเบาหวาน โดยกลไกในการลดน�้ำหนักของยา metformin  
ยังไม่แน่ชัด แต่มีหลายข้อมูลพบว่า metformin ไปช่วยเพิ่ม 
การแสดงออกของยีน Gdf15 ท่ีไต ส่งผลให้มีการเพิ่มขึ้นของ 

ระดับฮอร์โมน GDF15 (growth differentiation factor 15)  
ในกระแสเลือด ซ่ึงจะไปกระตุ้น GFRAL receptor (glial cell  
line-derived neurotrophic factor family receptor α-like) 
บริเวณสมองส่วน area postrema ที่สมองกลีบหลัง (hindbrain) 
ท�ำให้ความอยากอาหารลดลง ส่งผลให้ผู้ป่วยมีน�้ำหนักตัวลดลง
ตามมา42

ยากลุ่มใหม่ที่มีผลในการลดน�้ำหนัก
	 GLP-1 Polyagonists
	 GLP-1 Polyagonists คือ ยาเจเนอเรชันใหม่ที่ออกฤทธิ์กระตุ้น 
ตัวรับฮอร์โมนหลายชนิดพร้อมกัน เพื่อประสิทธิภาพในการ 
ลดน�้ำหนักและรักษาโรคระบบเผาผลาญที่สูง แนวโน้มการพัฒนา 
ยาลดน�้ำหนักผู้ป่วยโรคอ้วนในอนาคต มุ่งเน้นไปที่ยาที่ออกฤทธิ์ 
แบบผสมผสานเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการลดน�้ำหนักและลด 
ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากยากลุ่มเดิม นอกจาก GLP-1 RAs 
และ GIPR ที่เป็นที่รู้จักแล้ว ยังมีการศึกษาเกี่ยวกับกลุ่มยาใหม่ 
เช่น amylin analogue, peptide YY analogue และ GDF15 
analogue ซึ่งยังอยู่ในระหว่างการวิจัย รายละเอียดของการศึกษา
ดังกล่าว แสดงในตารางที่ 3
	 Amylin Analogues 
	 Endogenous amylin เป็นฮอร์โมนที่หล่ังจากเบต้าเซลล ์
ของตับอ่อนร่วมกับอินซูลิน มีบทบาทในการควบคุมระดับน�้ำตาล
ในเลือด ลดความอยากอาหาร และชะลอการล�ำเลียงอาหาร 
จากกระเพาะอาหารไปสู่ล�ำไส้ ในปัจจุบันจึงมีการพัฒนายา  
cagrilintide ซึ่งเป็นยากลุ่ม amylin analogue แบบออกฤทธิ์ยาว 
โดยพัฒนาร่วมกับ semaglutide (cagrilintide-semaglutide 
combination หรือ CagriSema) จากการศึกษาของ Frias JP  
และคณะ43 ในผูป่้วยโรคเบาหวานทีม่ค่ีาดชันมีวลกาย ≥ 27 กิโลกรัม/
เมตร2 และใช้ยา metformin จ�ำนวน 92 ราย พบว่ากลุ่มที่ได้รับ 
ยา CagriSema มีน�้ำหนักตัวลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
เมื่อเทียบกับกลุ ่มที่ได้รับ semaglutide หรือ cagrilintide  
ฉีดใต้ผิวหนังสัปดาห์ละ 1 ครั้ง เพียงชนิดเดียว หลังติดตามเป็น 
ระยะเวลา 32 สัปดาห์
	 Growth Differentiation Factor 15 Analogues
	 Growth Differentiation Factor 15 (GDF15) เป็นฮอร์โมน 
ที่มีผลต่อการท�ำงานของตับ ไต และล�ำไส้ โดยการศึกษาใน 
สัตว์ทดลองพบว่าการเพิ่มระดับฮอร์โมน GDF15 สามารถลด 
ความอยากอาหารและน�้ำหนักตัวได้42 ปัจจุบันมีการวิจัย GLP-
1-GDF15 dual analogue ซึ่งแสดงประสิทธิภาพในการลดน�้ำ
หนักและควบคุมระดับน�้ำตาลและไขมันในเลือดในสัตว์ทดลองที่ม ี
ภาวะอ้วน44 
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ตารางที่ 3 ยาที่มีผลในการลดน�้ำหนักกลุ่มใหม่ที่ออกฤทธิ์ต่อ GLP-1 receptors ที่อยู่ในระหว่างการศึกษา

Agents Mechanisms Indications Studies Phase Notes

Daily oral GLP-1R agonist

Orforglipron Nonpeptide 
glucagon-like 
peptide-1 (GLP-1) 
receptor agonist

Obesity NCT5051579 II Daily oral orforglipron was associated  
with weight reduction. Adverse 
events reported with orforglipron 
were similar to those with injectable 
GLP-1 receptor agonists.45 

GLP-1R-glucagon receptor dual agonist

Cotadutide 
(MEDI0382)

GLP-1R-glucagon 
receptor dual 
agonist

T2DM, 
NASH

NCT04019561, 
NCT03235050

II Reduced postprandial glucose  
control, body weight, and urine  
albumin to creatinine ratio observed

BI 456906 GLP-1R-glucagon 
receptor dual agonist

T2DM, 
obesity

NCT04153929 II In phase I studies, BI 456906 induced 
placebo-corrected body weight loss 
of 13.8% at 16 weeks, highlighting  
its potential to promote clinically 
meaningful body weight loss in 
people with overweight/obesity.46

Efinopegdutide 
(MK-6024)

GLP-1R-glucagon 
receptor dual agonist

NASH NCT04944992 II Improved liver lipid content compared  
with the effect of semaglutide

Mazdutide 
(IBI362)

GLP-1R-glucagon 
receptor dual agonist

T2DM NCT05607680 III Long-acting, synthetic peptide like 
mammalian oxyntomodulin

GLP-1R-GIPR-glucagon receptor triple agonist

Efocipegtrutide 
(HM15211)

GLP-1R-GIPR-glucagon 
receptor triple agonist

NASH NCT04505436 II Single ascending dose study was 
completed with safe and tolerable 
profiles confirmed in individuals with 
obesity

Retatrudide 
(LY3437943)

GLP-1R-GIPR-glucagon 
receptor triple agonist

T2DM, 
obesity

NCT04143802 II Clinically meaningful improvements 
in glycemic control and robust  
reductions in body weight

SAR441255 GLP-1R-GIPR-glucagon 
receptor triple agonist

Obesity NCT04521738 I Demonstrated efficacy in mice and 
cynomolgus monkeys in improving 
metabolic parameters and reducing 
body weight, and was superior to 
GLP-1R-glucagon receptor dual 
agonism
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ตารางที่ 3 ยาที่มีผลในการลดน�้ำหนักกลุ่มใหม่ที่ออกฤทธิ์ต่อ GLP-1 receptors ที่อยู่ในระหว่างการศึกษา (ต่อ)

ดัดแปลงมาจาก Kevin Yau, Rachel Kuah, et al.7

GDF15: growth differentiation factor 15; GIP: glucose-dependent insulinotropic peptide; GLP-1: glucagon-like peptide-1; 
GLP-1R: GLP-1 receptor; GLP-1 RA: GLP-1 receptor agonist; NA: not applicable; NASH: non-alcoholic steatohepatitis; 
PYY: peptide YY; T2DM: type 2 diabetes mellitus; Y2R: neuropeptide Y receptor type 2.

Agents Mechanisms Indications Studies Phase Notes

Other

Cagrilintide-
semaglutide 
combination

GLP-1 RA-long-acting 
amylin analogue

T2DM,
obesity

NCT05394519 III Cagrilintide has agonist effects on 
amylin and calcitonin receptors; 
the combination of cagrilintide and  
semaglutide 2.4 mg was well tolerated, 
with greater weight loss than with 
semaglutide alone

NNC0165-1875 + 
semaglutide

GLP-1 RA-PYY 
analogue

T2DM, 
obesity

NCT04969939 I PYY exerts central effects on the Y2R 
to regulate food intake

AMG133 GLP-1 RA-GIPR 
antagonist

T2DM, 
obesity

NCT04478708, 
NCT05669599

II Multiple ascending dose cohort 
achieved 14.5% weight loss at 12 
weeks at the highest dose

QL1005 GLP-1-GDF15 
dual analogue

Obesity Preclinical 
studies

NA In obese mice and cynomolgus  
monkeys, a dual GLP-1-GDF15  
analogue improved metabolic  
parameters, including reduction in 
body weight, food intake, glucose 
and triglycerides44

แนวทางการดูแลรักษาภาวะอ้วนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
	 ในปัจจุบันยังไม่มีแนวทางการรักษาภาวะอ้วนในผู้ป่วยโรคไต 
เรื้อรังที่ชัดเจน อย่างไรก็ตามจากแนวทางการรักษาโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 2 ด้วยการผ่าตัดลดน�้ำหนักโดยสมาคมโรคเบาหวาน
นานาชาติ (International Diabetes Organizations)48 สามารถ
น�ำมาเป็นแนวทางการดูแลร่วมได้ ดังแสดงในรูปที่ 5
	 การรักษาภาวะอ้วนในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรใช้ทีมสหสาขาวิชาชีพ 
(multidisciplinary team) โดยบทบาทของอายุรแพทย์โรคไต  
คือประเมินความรุนแรงของภาวะอ้วน ระบุปัจจัยเสี่ยงที่โรคอ้วน 
มีผลต่อการเสื่อมของไต วางแผนรักษาเพื่อลดอุปสรรคต่อการ 
ปลูกถ่ายไตในอนาคต การรักษาควรเริ่มจากการปรับเปล่ียน
พฤติกรรม และเพ่ิมการรักษาด้วยยาลดน�้ำหนักดังแสดงใน 
ตารางที่ 3 หรือการผ่าตัดกระเพาะอาหารตามล�ำดับ หากผล 
การรักษายังไม่เพียงพอ ควรมีการประเมินผลทุก 3 เดือน โดยใน 
ผู้ป่วยที่มีค่าดัชนีมวลกาย ≥ 37.5 กิโลกรัม/เมตร2 หรือมีภาวะอ้วน 

ขั้นรุนแรง อาจพิจารณาเริ่มการรักษาแบบผสมผสานตั้งแต่เริ่ม 
การรักษา49,50

สรุป
	 โรคอ้วนเป็นปัญหาสุขภาพที่ส�ำคัญและมีแนวโน้มพบมากขึ้น
อย่างต่อเนื่อง ส่งผลกระทบต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด ไต และ 
เมตาบอลซิมึ รวมถงึเพิม่ความเสีย่งต่อโรคไตเรือ้รงัและการเสยีชวีติ 
แนวทางการรักษาโรคอ้วนในผู ้ป ่วยโรคไตเรื้อรังยังไม่ชัดเจน 
นอกจากการผ่าตดักระเพาะอาหารเพือ่ลดน�ำ้หนกัทีแ่สดงผลเชิงบวก 
ต่อการป้องกันไตเส่ือม การพฒันายาลดน�ำ้หนกักลุม่ใหม่ท่ีออกฤทธิ ์
ในหลายกลไก เช ่น GLP-1 polyagonists และฮอร ์โมน  
analogues มีแนวโน้มเป็นทางเลือกที่มีประสิทธิภาพสูงและ 
ผลข้างเคียงต�่ำ อย่างไรก็ตามยังจ�ำเป็นต้องมีการศึกษาวิจัย 
เพิม่เตมิเพือ่สร้างแนวทางการรกัษาทีเ่หมาะสมส�ำหรบัผูป่้วยกลุม่นี้ 
ในอนาคต
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Educational Levels and 6-Month Peritonitis 
Risk in Peritoneal Dialysis Patients Along the 
Thai-Cambodian Border
Thana Lertsuttimetta
Department of Medicine, Aranyaprathet Hospital, Sa Kaeo, Thailand

Abstract
Background: Peritonitis is a common complication of peritoneal dialysis (PD). This study explored whether  
educational levels among patients and caregivers in rural areas of the Thai-Cambodian border influence the risk of 
early peritonitis in incident PD patients. 
Methods: This 10-year retrospective cohort study evaluated patients with end-stage kidney disease (ESKD) undergoing 
PD at a clinic in Sa Kaeo Province, Thailand, along the Thai-Cambodian Border, between January 2016 and January 2026.
Results: Among 81 participants (mean age: 55.9 ± 10.9 years), diabetic kidney disease was the leading cause of ESKD 
(66.7%). Patients and their caregivers received education and training on PD from a multidisciplinary team before 
being permitted to begin PD at home. Caregivers assisted with PD for 45.7% of patients. Regarding educational  
attainment, 42.0% of patients and 35.5% of caregivers completed grades 1–4, while 21.0% of patients and 4% of 
caregivers had no formal education. There were 10 peritonitis events and 3 deaths. Univariable and multivariable 
analyses revealed no significant association between patient or caregiver educational levels and the incidence of 
PD-associated peritonitis in the first 6 months. 
Conclusion: Within this rural border network, the education levels of patients and caregivers showed no correlation 
with the risk of peritonitis during the first 6 months after initiating PD.
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ระดับการศึกษาและความเสี่ยงต่อภาวะเยื่อบุช่องท้อง
ติดเชื้อในระยะ 6 เดือนแรก ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง
บริเวณชายแดนไทย-กัมพูชา

ผู้ประพันธ์บรรณกิจ: ธนา เลิศสุทธิเมตตา
อีเมล: thl_ball@hotmail.com

ธนา เลิศสุทธิเมตตา
กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลอรัญประเทศ จังหวัดสระแก้ว

บทคัดย่อ
บทน�ำ: การติดเชื้อเยื่อบุช่องท้อง (peritonitis) เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยของการล้างไตทางช่องท้อง (peritoneal dialysis)  
การศึกษาน้ีมีวัตถุประสงค์เพื่อศึกษาว่าระดับการศึกษาของผู้ป่วยและผู้ดูแลส่งผลต่อความเส่ียงในการเกิดภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ 
ใน 6 เดือนแรก ในผู้ป่วยที่ได้รับการล้างไตทางช่องท้องในชนบทบริเวณพื้นที่ชายแดนไทย-กัมพูชา
ระเบียบวิธีวิจัย: การศึกษาเชิงย้อนหลังแบบติดตามกลุ่มตัวอย่าง (Retrospective cohort study) ระยะเวลา 10 ปีนี้ ท�ำการประเมิน 
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ได้รับการล้างไตทางช่องท้อง ณ คลินิกเครือข่ายโรงพยาบาลบริเวณชายแดนไทย-กัมพูชา จังหวัดสระแก้ว 
ระหว่างเดือนมกราคม พ.ศ. 2559 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ. 2569
ผลการวิจัย: จากกลุ่มตัวอย่างทั้งหมด 81 ราย (อายุเฉลี่ย 55.9 ±10.9 ปี) พบว่าโรคไตจากเบาหวานเป็นสาเหตุหลักของโรคไตเรื้อรังระยะ
สุดท้าย (ร้อยละ 66.7) ผู้ป่วยและผู้ดูแลจะได้รับความรู้และการฝึกสอนวิธีการล้างไตทางช่องท้องโดยทีมสหวิชาชีพก่อนจะได้รับอนุญาต 
ให้เริม่การล้างไตทางช่องท้องทีบ้่านได้ ผูป่้วยร้อยละ 45.7 จ�ำเป็นต้องมผีูด้แูลช่วยล้างไตทางช่องท้อง ร้อยละ 42 ของผูป่้วย และร้อยละ 35.5  
ของผู้ดูแลส�ำเร็จการศึกษาชั้นประถมศึกษาปีที่ 1–4 ในขณะที่ร้อยละ 21 ของผู้ป่วยและร้อยละ 4 ของผู้ดูแลไม่ได้รับการศึกษาในระบบ 
ในช่วงติดตามผลการศึกษา 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไตทางช่องท้องพบว่ามีผู้ป่วยจ�ำนวน 10 รายเกิดเยื่อบุช่องท้องติดเช้ือ และ 
มีผู้ป่วยจ�ำนวน 3 รายเสียชีวิต การวิเคราะห์แบบตัวแปรเดียวและพหุตัวแปรไม่พบความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติระหว่างระดับ 
การศึกษาของผู้ป่วยหรือผู้ดูแลกับภาวะติดเชื้อในเยื่อบุช่องท้อง
สรุป: ในเครือข่ายพ้ืนท่ีชายแดนชนบทแห่งน้ี ระดับการศึกษาของผู้ป่วยและผู้ดูแลไม่มีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงในการเกิดภาวะเยื่อบุ
ช่องท้องอักเสบใน 6 เดือนแรก

ค�ำส�ำคัญ: ไตวาย; ฟอกไตทางช่องท้อง; ฟอกไต; อัตราการอยู่รอด; อัตราการตาย

รับบทความ: 5 มิถุนายน 2569; ปรับปรุงแก้ไข: 19 กรกฎาคม 2569; รับตีพิมพ์: 26 กรกฎาคม 2569
All material is licensed under terms of
the Creative Commons Attribution 4.0
International (CC-BY-NC-ND 4.0)

license unless otherwise stated.

บทน�ำ
	 ปัจจุบันโรคไตเรื้อรังเป็นปัญหาสุขภาพท่ีมีความส�ำคัญทาง 
การสาธารณสขุระดบัประเทศ ในแต่ละปีมจี�ำนวนผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั
เพิ่มขึ้นเป็นจ�ำนวนมากในประเทศไทย1 การล้างไตทางช่องท้อง 
เป็นวิธีการบ�ำบัดทดแทนไตที่สามารถท�ำได้เองที่บ้าน เหมาะสมกับ
ผู้ป่วยที่ไม่สะดวกเดินทางมารับการฟอกเลือดท่ีโรงพยาบาลหรือ

ศูนย์ฟอกเลือด โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อาศัยอยู่ในพื้นที่ห่างไกลและ
พื้นที่ชายแดน2 ปัจจุบันมีผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องทั่วโลกจ�ำนวน 
ร้อยละ 9 ของผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาบ�ำบัดทดแทนไตทั้งหมด3  
ในปี พ.ศ. 2567 ประเทศไทยมีรายงานผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง 
สูงถึง 23,059 ราย ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 14.7 ของผู้ป่วยที่ได้รับการ
รักษาบ�ำบัดทดแทนไตทั้งหมด4 
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	 ตามมาตรฐานการดแูลผูป่้วยในโรงพยาบาลอรญัประเทศ ผูป่้วย 
ที่เลือกการรักษาด้วยวิธีการล้างไตทางช่องท้องจะได้รับความรู้
และการฝึกสอนวิธีการล้างไตทางช่องท้องโดยทีมสหวิชาชีพ ได้แก่  
อายุรแพทย์โรคไต พยาบาลผู้เชี่ยวชาญด้านการล้างไตทางช่องท้อง  
เภสัชกร และนักโภชนาการ ก่อนจะได้รับอนุญาตให้เริ่มการล้างไต 
ทางช่องท้องที่บ้านได้ อย่างไรก็ตามผู ้ป่วยบางรายยังมีภาวะ 
แทรกซ้อนภายหลงัจากเริม่การล้างไตทางช่องท้อง ได้แก่ ภาวะเยือ่บุ 
ช่องท้องติดเชื้อ ความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องจนต้อง
เปลีย่นวธิกีารบ�ำบดัทดแทนไตเป็นวิธกีารอืน่ และการเสยีชีวติ มกีาร
ศึกษาอุบัติการณ์การเกิดภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อในประเทศไทย
พบว่าสูงถึงร้อยละ 29.55 และจากการบันทึกอุบัติการณ์การเกิด
ภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อในโรงพยาบาลอรัญประเทศที่ให้การ
ดแูลผูป่้วยในเขตพืน้ทีอ่�ำเภออรญัประเทศ อ�ำเภอโคกสงูและอ�ำเภอ
ตาพระยา 4 ปีล่าสุดพบว่าสูงถึง 27 ถึง 40 ครั้งต่อปี ท�ำให้เกิดความ
กังวลในผู้ป่วย ญาติและผู้ดูแล โดยเฉพาะกลุ่มท่ีมีระดับการศึกษา
ไม่สูงนัก ซ่ึงมักจะอาศัยอยู่ในพื้นที่บริเวณชายแดน รายงานข้อมูล 
สารสนเทศด้านการศกึษาจงัหวดัสระแก้ว ปีการศกึษา 25686 พบว่า 
กลุ่มประชากรแต่ละช่วงอายุได้รับการศึกษาเพียงร้อยละ 3 ถึง 39 
เท่านั้น และจากการศึกษาในอดีตพบว่าระดับการศึกษาของผู้ป่วย
และครอบครัว สภาพเศรษฐกิจและสังคม เป็นปัจจัยที่ส่งผลต่อ 
การเกิดภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อรวมไปถึงความล้มเหลวของการ
ล้างไตทางช่องท้อง3, 7-10

	 การศึกษานี้จึงมีจุดประสงค์เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ของระดับ
การศกึษาของผูป่้วยและผูด้แูลกบัภาวะเยือ่บชุ่องท้องตดิเชือ้ภายใน 
6 เดือนแรกหลังจากเริ่มการล้างไตทางช่องท้อง 

ระเบียบวิธีวิจัย
	 การศึกษานี้เป็นการศึกษาจากข้อมูลย้อนหลัง (retrospective 
cohort study) โดยได้รับการอนุมัติจากคณะกรรมการพิจารณา
จริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ของโรงพยาบาลสมเด็จพระยุพราช
สระแก้ว เลขที่ COE 005/2569 

ประชากรและขนาดกลุ่มตัวอย่าง
	 เกณฑ์การคัดเข้าการศึกษาคือ ผู้ป่วยอายุ 18 ปีขึ้นไป ที่ได้รับ
การบ�ำบัดทดแทนไตด้วยวิธีการล้างไตทางช่องท้องทั้งแบบล้างไต
ทางช่องท้องแบบต่อเนื่องด้วยตนเอง (Continuous Ambulatory 
Peritoneal Dialysis, CAPD) หรือการล้างไตทางช่องท้องด้วยเครือ่ง
อัตโนมัติ (Automated Peritoneal Dialysis, APD) และได้รับการ
ดูแลรักษาในคลินิกล้างไตทางช่องท้อง โรงพยาบาลอรัญประเทศ  
จังหวัดสระแก้ว ซึ่งจะรับผิดชอบดูแลผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง 
ที่มีภูมิล�ำเนาในพื้นที่อ�ำเภออรัญประเทศ อ�ำเภอโคกสูง และ 
อ�ำเภอตาพระยา ซึ่งเป็นพื้นที่ชายแดนติดต่อกับประเทศกัมพูชา 

เกณฑ์การคัดออก (exclusion criteria) ได้แก่ ผู้ป่วยที่ได้รับการ
รักษาบ�ำบัดทดแทนไตแบบชั่วคราว และผู้ป่วยที่ไม่สามารถสืบค้น 
ประวัติจากเวชระเบียนหรือเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ได้ โดยการ 
ศกึษานีเ้กบ็ข้อมูลผูป่้วยทกุคนทีเ่ข้าเกณฑ์การคดัเข้าการศกึษาตัง้แต่
วันที่ 1 มกราคม พ.ศ. 2559 ซึ่งนับเป็นช่วงเริ่มต้นคลินิกล้างไตทาง
ช่องท้องโรงพยาบาลอรัญประเทศ ถึงวันที่ 31 มกราคม พ.ศ. 2569 

ขั้นตอนการศึกษา
	 ผู ้วิจัยเก็บรวบรวมข้อมูลจากฐานข้อมูลเวชระเบียนและเวช 
ระเบยีนอเิลก็ทรอนกิส์ ได้แก่ เพศ อาย ุน�ำ้หนกั ส่วนสงู ดชันมีวลกาย 
โรคประจ�ำตัว และภูมิล�ำเนา ข้อมูลโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ สาเหตุของ
โรคไตเรื้อรัง วิธีการล้างไตทางช่องท้อง และบุคคลผู้รับผิดชอบ 
การล้างไตทางช่องท้อง ข้อมูลระดับการศึกษาและสังคม ได้แก่ 
ระดับการศึกษาของผู้ป่วย ผู้ดูแลผู้ป่วยและผู้รับผิดชอบการล้างไต 
ทางช่องท้อง ความเกี่ยวข้องของผู้ดูแลผู้ป่วยหรือผู้รับผิดชอบ 
การล้างไตทางช่องท้องกับผู้ป่วย และอาชีพของผู้ป่วยและผู้ดูแล 
ผู้ป่วย ข้อมูลผลตรวจทางห้องปฏิบัติการพื้นฐานที่ใกล้กับวันท่ีเริ่ม
การล้างไตทางช่องท้องที่สุด ได้แก่ ค่ายูเรีย ครีเอทินิน ความเข้มข้น
เลือด เกลือแร่ และค่าอัลบูมินในเลือด
	 นยิามของภาวะเยือ่บชุ่องท้องตดิเชือ้จากการล้างไตทางช่องท้อง 
หมายถึง ภาวะการติดเชื้อภายในช่องท้องที่สืบเนื่องจากการล้างไต
ทางช่องท้อง โดยอ้างอิงเกณฑ์การวินิจฉัยจากแนวทางเวชปฏิบัติ
ส�ำหรับการป้องกันและรักษาการติดเชื้อที่สัมพันธ์กับการล้างไต
ทางช่องท้องจัดท�ำโดย International Society for Peritoneal 
Dialysis (ISPD) พ.ศ. 256511 โดยหมายรวมทั้งกรณีที่ทราบและ 
ไม่ทราบผลเพาะเชือ้ทางห้องปฏบิตักิารจากน�ำ้ยาล้างไตทางช่องท้อง 
แต่ไม่หมายรวมถึงการติดเชื้อ exit site infection และ/หรือ  
tunnel infection 

การวิเคราะห์ข้อมูล
	 ข้อมูลที่เก็บรวบรวมได้จะถูกรวบรวมและแสดงในรูปแบบ
ความถี่ (สัดส่วน) ค่ามัธยฐาน (พิสัย) และค่าเฉลี่ย (ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) โดยทีข้่อมลูเชงิกลุ่ม (categorical data) จะถกูวเิคราะห์
เปรยีบเทยีบด้วย Chi-square test ข้อมลูเชงิปรมิาณ (continuous 
data) จะถูกวิเคราะห์เปรียบเทียบด้วย Independent t-test หรือ 
Wilcoxon rank-sum test (Mann-Whitney U test) ความสมัพนัธ์
ของข้อมูลจะถูกวิเคราะห์ด้วย Cox regression model ทั้งแบบ 
univariable และ multivariable analyses โดยเลือกตัวแปรร่วม 
ที่มีความส�ำคัญทางคลินิกและ/หรือทางสถิติมาวิเคราะห์ร่วม  
นัยส�ำคัญทางสถิติของการวิเคราะห์ก�ำหนดที่ p values น้อยกว่า 
0.05 และใช้โปรแกรม STATA/SE เวอร์ชั่น 18.5 ส�ำหรับการ
วิเคราะห์ทั้งหมด

https://he01.tci-thaijo.org/index.php/JNST/index 220 J Nephrol Soc Thail 2026; 32(3): 218-229

เลิศสุทธิเมตตา และคณะ



ผลการวิจัย
	 ข้อมูลพื้นฐาน
	 มผีูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีไ่ด้รบัการรกัษาบ�ำบดัทดแทนไตด้วยวธิกีาร 
ล้างไตทางช่องท้องและได้รับการดูแลรักษาในคลินิกล้างไตทาง 
ช่องท้อง โรงพยาบาลอรัญประเทศจ�ำนวนทั้งหมด 92 ราย มีผู้ป่วย 

ที่เข้าเกณฑ์การคัดเลือกเพื่อเข้าร่วมศึกษาทั้งสิ้น 81 ราย สาเหตุ 
ของผู้ป่วย 11 รายที่ไม่เข้าเกณฑ์ ได้แก่ ข้อมูลไม่ครบถ้วน จ�ำนวน 
9 ราย และไม่มีข้อมูลการตรวจติดตามผลลัพธ์เนื่องจากไม่มาตรวจ
ติดตามตามนัดหรือย้ายถิ่นฐาน จ�ำนวน 2 ราย ดังแสดงในรูปที่ 1

	 ข้อมลูพืน้ฐานของผู้ป่วยทีเ่ข้าร่วมการศกึษาทัง้หมด เมือ่จ�ำแนก
ตามผลลัพธ์หลักคือภาวะเย่ือบุช่องท้องติดเชื้อในช่วง 6 เดือนแรก
หลังเริ่มการล้างไตทางช่องท้องได้แสดงไว้ในตารางที่ 1 ทั้งนี้ไม่พบ
ความแตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติขิองข้อมลูพืน้ฐานระหว่าง
ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม อนึ่งหากจ�ำแนกผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องด้วยการ 
ล้างไตทางช่องท้องด้วยตัวเองหรือต้องมีผู้ดูแลช่วย (ตารางที่ 2) 

รูปที่ 1 แผนภูมิกระบวนการด�ำเนินการวิจัย
PD, peritoneal dialysis

พบว่าอายุของกลุ่มผู้ป่วยที่ต้องมีผู้ดูแลช่วยล้างไตสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วย
ที่ล้างไตด้วยตัวเองอย่างมีนัยส�ำคัญ (p<0.001) แต่ไม่พบความ 
แตกต่างของเพศ ประเภทของการล้างไตทางช่องท้อง สาเหตุของ
โรคไตเรื้อรัง ระดับการศึกษาและอาชีพของผู้ป่วย รวมไปถึงระดับ
การศึกษาและอาชีพของผู้ดูแล และภูมิล�ำเนาของผู้ป่วย

PD patients followed-up at PD clinic,
Aranyaprathet hospital, Sa Kaeo, Thailand

(N=92)

11 patients were excluded
	 •	9 incomplete data
	 •	2 loss to follow-up

Eligible patients
(N=81)

Technics failure
(N=0)

Death
(N=3, 3.7%)

PD-associated peritonitis
(N=10, 12.3%)

January 2016 - January 2026

The first 6 month of PD initiation
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ทั้งหมด 
(n=81)

กลุ่มที่มีภาวะ
เยื่อบุช่องท้อง
ติดเชื้อ (n=10)

กลุ่มที่ไม่มีภาวะ
เยื่อบุช่องท้อง
ติดเชื้อ (n=71)

p value

ลักษณะทางประชากรศาสตร์

อายุ, ปี 55.9±10.9 55.6±11.1 55.9±11.0 0.94

เพศหญิง, จ�ำนวน (ร้อยละ) 40 (49.4) 5 (50.0) 35 (49.3) 0.97

ล้างไตทางช่องท้องแบบต่อเนื่องด้วยตนเอง (CAPD)ก, 
จ�ำนวน (ร้อยละ)

78 (96.3) 69 (97.2) 9 (90.0) 0.26

ระดับการศึกษาของผู้ป่วย, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียน
	 ประถมศึกษาปีที่ 1-4
	 ประถมศึกษาปีที่ 5-6
	 มัธยมศึกษาปีที่ 1-3
	 มัธยมศึกษาปีที่ 4-6 หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพ 
	 อนุปริญญา หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพชั้นสูง 
	 ปริญญาบัตร

17 (21.0)
34 (42.0)
11 (13.6)
7 (8.6)

10 (12.3)
0 (0.0)
2 (2.5)

3 (30.0)
3 (30.0)
1 (10.0)
0 (0.0)
3 (30.0)
0 (0.0)
0 (0.0)

14 (19.7)
31 (43.7)
10 (14.1)
7 (9.9)
7 (9.9)
0 (0.0)
2 (2.8)

0.41

อาชีพของผู้ป่วย, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้ประกอบอาชีพ 
	 เกษตรกรรม
	 ค้าขาย
	 รับจ้าง หรือ แรงงาน
	 อื่นๆ

35 (43.2)
17 (21.0)
15 (18.5)
9 (11.1)
5 (6.2)

3 (30.0)
3 (30.0)
2 (20.0)
1 (10.0)
1 (10.0)

32 (45.1)
14 (19.7)
13 (18.3)
8 (11.3)
4 (5.6)

0.78

วิธีการล้างไตทางช่องท้อง, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ล้างไตทางช่องท้องด้วยตนเอง
	 ผู้ดูแลผู้ป่วยช่วยล้างไตทางช่องท้องให้ผู้ป่วย

44 (54.3)
37 (45.7)

8 (80.0)
2 (20.0)

36 (50.7)
35 (49.3)

0.08

ระดับการศึกษาของผู้ดูแลผู้ป่วยข, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียน
	 ประถมศึกษาปีที่ 1-4
	 ประถมศึกษาปีที่ 5-6
	 มัธยมศึกษาปีที่ 1-3
	 มัธยมศึกษาปีที่ 4-6 หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพ 
	 อนุปริญญา หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพชั้นสูง 
	 ปริญญาบัตร

3 (3.9)
27 (35.5)
6 (7.9)
8 (10.5)
20 (26.3)
3 (3.9)
9 (11.8)

0 (0.0)
3 (33.3)
1 (11.1)
0 (0.0)
3 (33.3)
0 (0.0)
2 (22.2)

3 (4.5)
24 (35.8)
5 (7.5)
8 (11.9)
17 (25.4)
3 (4.5)
7 (25.0)

0.79

อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วยข, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้ประกอบอาชีพ 
	 เกษตรกรรม
	 ค้าขาย
	 รับจ้าง หรือ แรงงาน
	 อื่นๆ

15 (19.5)
14 (18.2)
17 (22.1)
17 (22.1)
14 (18.1)

2 (22.2)
3 (33.3)
3 (33.3)
0 (0.0)
1 (11.1)

13 (19.1)
11 (16.2)
14 (20.6)
17 (25.0)
13 (19.1)

0.62

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐานโดยจ�ำแนกด้วยภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้องในช่วง 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไต 
ทางช่องท้อง
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ทั้งหมด 
(n=81)

กลุ่มที่มีภาวะ
เยื่อบุช่องท้อง
ติดเชื้อ (n=10)

กลุ่มที่ไม่มีภาวะ
เยื่อบุช่องท้อง
ติดเชื้อ (n=71)

p value

ภูมิล�ำเนา, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 อ�ำเภออรัญประเทศ
	 อ�ำเภอโคกสูง
	 อ�ำเภอตาพระยา

51 (63.0)
20 (24.7)
10 (12.3)

6 (60.0)
3 (30.0)
1 (10.0)

45 (63.4)
17 (23.9)
9 (12.7)

0.90

อาศัยในเขตเทศบาล, จ�ำนวน (ร้อยละ) 19 (23.8) 2 (20.0)  17 (24.3) 0.77

ลักษณะทางคลินิก

น�้ำหนัก, กิโลกรัม 59.8 (11.1) 61.5 (8.7) 59.6 (11.4) 0.61

ดัชนีมวลกายค, กิโลกรัมต่อตารางเมตร 23.2 (4.0) 22.7 (2.4) 23.3 (4.2) 0.70

โรคร่วมเบาหวาน, จ�ำนวน (ร้อยละ) 58 (71.6) 7 (70.0) 51 (71.8) 0.90

โรคร่วมความดันโลหิตสูง, จ�ำนวน (ร้อยละ) 72 (88.9) 9 (90.0) 63 (88.7) 0.90

โรคร่วมไขมันสูงในเลือด, จ�ำนวน (ร้อยละ) 55 (67.9) 7 (70.0) 48 (67.6) 0.88

สาเหตุของโรคไตเรื้อรัง, จ�ำนวน (ร้อยละ)
โรคไตเรื้อรังจากโรคเบาหวาน
โรคไตเรื้อรังจากโรคความดันโลหิตสูง
โรคไตเรื้อรังจากสารที่มีพิษต่อไต 
โรคไตเรื้อรังไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด
โรคไตเรื้อรังจากสาเหตุอื่นๆ

54 (66.7)
12 (14.8)
4 (4.9)
4 (4.9)
7 (8.7)

7 (70.0)
2 (20.0)
0 (0.0)
0 (0.0)
1 (10.0)

47 (66.2)
10 (14.1)
4 (5.6)
4 (5.6)
6 (8.5)

0.79

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ณ ระยะเริ่มต้นง

ฮีโมโกลบิน, กรัมต่อเดซิลิตร 
ยูเรียในเลือด, มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร
ครีเอทินีนในเลือด, มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร
อัตราการกรองของไตโดยประมาณ (eGFR)จ, 
มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ 1.73 ตารางเมตร
โซเดียมในเลือด, มิลลิโมลต่อลิตร
โพแทสเซียมในเลือด, มิลลิโมลต่อลิตร
คลอไรด์ในเลือด, มิลลิโมลต่อลิตร
ไบคาร์บอเนตในเลือด, มิลลิโมลต่อลิตร
แคลเซียมในเลือด, มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร
ฟอสเฟตในเลือด, มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร
อัลบูมินในเลือด, กรัมต่อเดซิลิตร

8.6±1.8
78.6±36.5
9.9±3.5
5.9±5.5

135.9±6.3
4.1±0.8
97.0±7.8
23.4±5.0
8.2±0.9
4.9±1.8
3.6±0.7

9.4±1.9
86.2±59.9
9.7±3.7
5.6±2.8

136.9±6.7
4.1±0.8
97.4±9.6
23.7±3.4
8.0±0.7
4.7±2.0
3.7±0.6

8.5±1.8 
77.6±32.4
10.0±3.5
5.9±5.8

135.8±6.3
4.1±0.8
96.9±7.6
23.4±5.2
8.2±1.0
4.9±1.7
3.5±0.8

0.17
0.49
0.79
0.89

0.60
0.90
0.86
0.84
0.53
0.64
0.56

กContinuous Ambulatory Peritoneal Dialysis, ขผู้ดูแลผู้ป่วย หมายถึง ผู้ที่อาศัยอยู่กับผู้ป่วยซึ่งหมายรวมถึงผู้ดูแลผู้ป่วยที่ช่วยล้างไต
ทางช่องท้องให้ผู้ป่วยในกรณีท่ีผู้ป่วยไม่สามารถล้างไตทางช่องท้องได้ด้วยตัวเอง และมีข้อมูลบางส่วนไม่ครบถ้วน, คค�ำนวณจากน�้ำหนัก 
(หน่วยกิโลกรัม) หารด้วยส่วนสูง (หน่วยเมตร) ก�ำลังสอง, งผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ณ ระยะเริ่มต้น หมายถึง ข้อมูลผลตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการพื้นฐานที่ใกล้กับวันที่เริ่มการล้างไตทางช่องท้องที่สุด, จestimated glomerular filtration rate

ตารางที่ 1 ข้อมูลพื้นฐานโดยจ�ำแนกด้วยภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้องในช่วง 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไต 
ทางช่องท้อง (ต่อ)
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กContinuous Ambulatory Peritoneal Dialysis, ขผู้ดูแลผู้ป่วย หมายถึง ผู้ที่อาศัยอยู่กับผู้ป่วยซึ่งหมายรวมถึงผู้ดูแลผู้ป่วยที่ช่วยล้างไต
ทางช่องท้องให้ผู้ป่วยในกรณีที่ผู้ป่วยไม่สามารถล้างไตทางช่องท้องได้ด้วยตัวเอง และมีข้อมูลบางส่วนไม่ครบถ้วน

ตารางที่ 2 ข้อมูลพื้นฐานโดยจ�ำแนกด้วยการล้างไตทางช่องท้องด้วยตัวเองหรือมีผู้ดูแลช่วยล้างไตทางช่องท้อง

ผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง
ด้วยตนเอง (n=44)

ผู้ดูแลช่วยล้างไตทางช่องท้อง
ให้ผู้ป่วย (n=37) p value

อายุ, ปี 51.9±10.9 60.6±8.9 <0.001

เพศหญิง, จ�ำนวน (ร้อยละ) 22 (50.0) 18 (48.6) 0.90

ล้างไตทางช่องท้องแบบต่อเนื่องด้วยตนเอง (CAPD)ก,  
จ�ำนวน (ร้อยละ) 44 (100.0) 34 (91.9) 0.05

สาเหตุของโรคไตเรื้อรัง, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 โรคไตเรื้อรังจากโรคเบาหวาน
	 โรคไตเรื้อรังจากโรคความดันโลหิตสูง
	 โรคไตเรื้อรังจากสารที่มีพิษต่อไต 
	 โรคไตเรื้อรังไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด
	 โรคไตเรื้อรังจากสาเหตุอื่นๆ

26 (59.1)
8 (18.2)
2 (4.5)
3 (6.8)
5 (11.4)

28 (75.7)
4 (10.8)
2 (5.4)
1 (2.7)
2 (5.4)

0.40

ระดับการศึกษาของผู้ป่วย, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียน
	 ประถมศึกษาปีที่ 1-4
	 ประถมศึกษาปีที่ 5-6
	 มัธยมศึกษาปีที่ 1-3
	 มัธยมศึกษาปีที่ 4-6 หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพ 
	 อนุปริญญา หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพชั้นสูง 
	 ปริญญาบัตร

7 (15.9)
17 (38.6)
6 (13.6)
6 (13.6)
6 (13.6)
0 (0.0)
2 (4.5)

10 (27.0)
17 (45.9)
5 (13.5)
1 (2.7)
4 (10.8)
0 (0.0)
0 (0.0)

0.30

อาชีพของผู้ป่วย, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้ประกอบอาชีพ 
	 เกษตรกรรม
	 ค้าขาย
	 รับจ้าง หรือ แรงงาน
	 อื่นๆ

21 (47.7)
10 (22.7)
7 (15.9)
4 (9.1)
2 (4.5)

14 (37.8)
7 (18.9)
8 (21.6)
5 (13.5)
3 (8.2)

0.48

ระดับการศึกษาของผู้ดูแลผู้ป่วยข, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียน
	 ประถมศึกษาปีที่ 1-4
	 ประถมศึกษาปีที่ 5-6
	 มัธยมศึกษาปีที่ 1-3
	 มัธยมศึกษาปีที่ 4-6 หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพ 
	 อนุปริญญา หรือ ประกาศนียบัตรวิชาชีพชั้นสูง 
	 ปริญญาบัตร

2 (5.1)
14 (35.9)
3 (7.7)
6 (15.4)
9 (23.1)
1 (2.6)
4 (10.3)

1 (2.7)
13 (35.1)
3 (8.1)
2 (5.4)

11 (29.7)
2 (5.4)
5 (13.5)

0.81

อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วยข, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 ไม่ได้ประกอบอาชีพ 
	 เกษตรกรรม
	 ค้าขาย
	 รับจ้าง หรือ แรงงาน
	 อื่นๆ

8 (20.0)
9 (22.5)
8 (20.0)
9 (22.5)
6 (15.0)

7 (18.9)
5 (13.5)
9 (24.4)
8 (21.6)
8 (21.6)

0.75

ภูมิล�ำเนา, จ�ำนวน (ร้อยละ)
	 อ�ำเภออรัญประเทศ
	 อ�ำเภอโคกสูง
	 อ�ำเภอตาพระยา

28 (63.6)
11 (25.0)
5 (11.4)

23 (62.2)
9 (24.3)
5 (13.5)

0.85

อาศัยในเขตเทศบาล, จ�ำนวน (ร้อยละ) 9 (20.9)  10 (27.0) 0.52
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ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของผู้ป่วยและ
ผู้ดูแลกับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ
	 หลังการติดตามผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังหลังเริ่มการล้างไตทาง 
ช่องท้องในช่วง 6 เดือนแรกพบผู้ป่วยมีภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเช้ือ
จากการล้างไตทางช่องท้อง 10 ราย (ร้อยละ 12.3) ในจ�ำนวน 
ผู้ป่วยดังกล่าวมีร้อยละ 30 สามารถระบุเช้ือแบคทีเรียต้นเหตุได้ 
ได้แก่ Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae และ 
Staphylococcus aureus โดยระยะเวลาทีเ่กดิภาวะเยือ่บชุ่องท้อง 
ตดิเชือ้จากการล้างไตทางช่องท้องมีค่ามธัยฐาน 54 วนั (พสิยั 44 ถึง 

117 วนั) จากวนัทีเ่ริม่ต้นการล้างไตทางช่องท้อง ทัง้ระดบัการศกึษา
ของผู้ป่วยและผู้ดูแลไม่มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติกับ
ภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ (Hazard ratio, HR = 1.1 และ 95%  
Confidence interval, CI 0.7 – 1.6, p = 0.78 และ HR = 1.2 และ 
95% CI 0.8 – 1.7, p = 0.39 ตามล�ำดับ) เมื่อวิเคราะห์แบบ 
พหุตัวแปร (multivariable analysis) โดยเลือกตัวแปรร่วมที่มี 
ความส�ำคัญทางคลินิก ผลลัพธ์ยังคงไม่พบความสัมพันธ์อย่างม ี
นัยส�ำคัญทางสถิติทั้งหมด ดังแสดงในรูปที่ 2
	

รูปที่ 2 ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของผู้ป่วย (Patient) และผู้ดูแลผู้ป่วย (Relative) กับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ Model 1  
ได้แก่ อายุ ค่าดัชนีมวลกาย โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูงและสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง; Model 2 ได้แก่ อาชีพของผู้ป่วย อาชีพ 
ของผู้ดูแลผู้ป่วย ความสัมพันธ์ของผู้ดูแลผู้ป่วยกับผู้ป่วย และภูมิล�ำเนา; Model 3 ได้แก่ ฮีโมโกลบิน โพแทสเซียม และอัลบูมิน

	 เมื่อจ�ำแนกผู้ป่วยและผู้ดูแลตามระดับการศึกษาเป็นคู่ ได้แก่  
1) ได้รับการศึกษาในระดับช้ันประถมศึกษาข้ึนไปเปรียบเทียบกับ 
ไม่ได้รับการศกึษาในโรงเรยีน (≥ grade 1 vs. no formal education);  
2) ได้รับการศึกษาตั้งแต่ชั้นประถมศึกษาปีที่ 5 ขึ้นไป เปรียบเทียบ 
กับต�่ำกว่าประถมศึกษาปีที่ 5 (≥ grade 5 vs. < grade 5);  
3) ได้รับการศึกษาตั้งแต่ชั้นมัธยมศึกษาขึ้นไป เปรียบเทียบกับ 
ต�่ำกว่าชั้นมัธยมศึกษา (≥ grade 7 vs. < grade 7); 4) ได้รับ 
การศึกษาตั้งแต ่ชั้นมัธยมศึกษาปีที่  4 หรือเทียบเท่าขึ้นไป  
เปรียบเทียบกับต�่ำกว่าชั้นมัธยมศึกษาปีที่ 4 (≥ grade 10 vs. 
< grade10) พบว่าไม่มีความสัมพันธ์กับผลลัพธ์อย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติในทุกๆ คู่ และเมื่อวิเคราะห์แบบพหุตัวแปร โดยเลือก
ตวัแปรร่วมทีม่คีวามส�ำคญัทางคลนิกิ ยงัคงไม่พบความสมัพนัธ์อย่าง

มีนัยส�ำคัญทางสถิติเช่นกัน ดังแสดงในรูปที่ 3
	 นอกจากน้ีผู้วิจัยได้วิเคราะห์เพิ่มเติมข้อมูลระดับการศึกษา 
ของบุคคลที่เป็นผู้รับผิดชอบท�ำการล้างไตทางช่องท้องที่แท้จริง  
โดยใช้ระดับการศึกษาของผู้ป่วยส�ำหรับกรณีผู้ป่วยที่ล้างไตทาง 
ช่องท้องด้วยตวัเอง และระดบัการศึกษาของผู้ดแูลผู้ป่วยกรณผีูด้แูล 
ช่วยล้างไตทางช่องท้องให้ ผู้วิจัยไม่พบว่าระดับการศึกษาของผู้ 
รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้องที่แท้จริงมีความสัมพันธ์กับภาวะ 
เยื่อบุช่องท้องติดเชื้อในการวิเคราะห์ทั้งแบบตัวแปรเดียวและ 
พหุตัวแปร (p > 0.05 ทั้งหมด) ดังแสดงใน ตารางที่ 3 เมื่อน�ำระดับ
การศกึษาของผูรั้บผดิชอบการล้างไตทางช่องท้องทีแ่ท้จรงิมาจ�ำแนก
เป็น 2 ระดับ ยังคงไม่พบความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ  
ดังแสดงในรูปที่ 4

PD peritonitis within first 6 months HR 95% Cl

Patient’s education

	 Unadjusted model 1.1 0.7 1.6

	 Model 1 1.1 0.7 1.8

	 Model 2 1.0 0.6 1.7

	 Model 3 1.2 0.8 2.0

Relative’s education

	 Unadjusted model 1.2 0.8 1.7

	 Model 1 1.2 0.8 1.7

	 Model 2 1.2 0.8 1.8

	 Model 3 1.3 0.9 2.0

Lower risk Higher risk

0.5 1 1.5 2
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รูปที่ 3 ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของผู้ป่วย (Patient) และผู้ดูแลผู้ป่วย (Relative) กับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ โดยจ�ำแนก
ระดับการศึกษา
Model 1 ได้แก่ อายุ ค่าดัชนีมวลกาย โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูงและสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง; Model 2 ได้แก่ อาชีพของผู้ป่วย  
อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วย ความสัมพันธ์ของผู้ดูแลผู้ป่วยกับผู้ป่วย และภูมิล�ำเนา; Model 3 ได้แก่ ฮีโมโกลบิน โพแทสเซียม และอัลบูมิน 
≥ grade 1, การศึกษาระดับชั้นประถมศึกษาขึ้นไป; ≥ grade 5, การศึกษาระดับชั้นประถมศึกษาปีที่ 5 ขึ้นไป; ≥ grade 7, การศึกษาระดับ
ชั้นมัธยมศึกษาขึ้นไป; ≥ grade 10 การศึกษาระดับชั้นมัธยมศึกษาปีที่ 4 หรือเทียบเท่าขึ้นไป
กลุ่มผู้ดูแลผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียนมีเพียง 3 รายเท่านั้นและผู้ป่วยที่ได้รับการดูแลทั้ง 3 รายไม่มีภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ 
จากการล้างไตทางช่องท้องในช่วง 6 เดือนแรกเลย จึงไม่สามารถน�ำมาวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างระดับการศึกษาของผู้ดูแลผู้ป่วย 
ในกลุ่ม ≥ grade 1 กับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อได้

PD peritonitis within first 6 months HR 95% Cl
Patient’s education
≥ grade 1	 Unadjusted model 0.6 0.2 2.3
		  Model 1 0.6 0.1 2.5
		  Model 2 0.5 0.1 2.3
		  Model 3 0.5 0.1 2.2

≥ grade 5	 Unadjusted model 1.2 0.3 4.1
		  Model 1 1.4 0.3 6.3
		  Model 2 1.0 0.2 4.3
		  Model 3 1.7 0.4 6.8

≥ grade 7	 Unadjusted model 1.5 0.4 5.7
		  Model 1 1.6 0.3 8.0
		  Model 2 1.3 0.3 6.6
		  Model 3 2.7 0.6 12.2

≥ grade 10	 Unadjusted model 2.8 0.7 10.8
		  Model 1 2.9 0.6 13.9
		  Model 2 2.7 0.5 13.8
		  Model 3 4.5 1.0 20.0

Relative's education
≥ grade 5	 Unadjusted model 1.4 0.3 5.5
		  Model 1 1.5 0.3 5.3
		  Model 2 1.3 0.3 5.3
		  Model 3 2.7 0.5 15.4

≥ grade 7	 Unadjusted model 1.2 0.3 4.4
		  Model 1 1.2 0.3 4.7
		  Model 2 1.1 0.3 4.3
		  Model 3 2.1 0.5 9.6

≥ grade 10	 Unadjusted model 1.9 0.5 6.9
		  Model 1 2.0 0.5 8.0
		  Model 2 2.1 0.5 9.0
		  Model 3 3.1 0.7 14.1

Lower Risk Higher Risk

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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กระดับการศึกษาของผู้รับผิดชอบท�ำการล้างไตทางช่องท้องที่แท้จริง หมายถึง ระดับการศึกษาของผู้ป่วยส�ำหรับกรณีผู้ป่วยล้างไตทาง 
ช่องท้องด้วยตนเองและระดับการศึกษาของผู้ดูแลผู้ป่วยส�ำหรับกรณีผู้ดูแลช่วยล้างไตทางช่องท้องให้กับผู้ป่วย
Model 1 ได้แก่ อายุ ค่าดัชนีมวลกาย โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูงและสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง; Model 2 ได้แก่ อาชีพของผู้ป่วย 
อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วย ความสัมพันธ์ของผู้ดูแลผู้ป่วยกับผู้ป่วย และภูมิล�ำเนา; Model 3 ได้แก่ ฮีโมโกลบิน โพแทสเซียม และอัลบูมิน

ตารางที่ 3 ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของผู้รับผิดชอบท�ำการล้างไตทางช่องท้องที่แท้จริงก กับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ

Unadjusted Model 1 Model 2 Model 3

HR (95% CI) p value HR (95% CI) p value HR (95% CI) p value HR (95% CI) p value

ระดับการศึกษา
ของผู้รับผิดชอบ
การล้างไตทางช่องท้อง

1.1  
(0.8-1.5)

0.63
1.1  

(0.8-1.6)
0.54

1.1  
(0.7-1.6)

0.65
1.2  

(0.8-1.8)
0.29

รูปที่ 4 ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของผู้รับผิดชอบท�ำการล้างไตทางช่องท้องที่แท้จริงกับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเช้ือโดยจ�ำแนก
ระดับการศึกษา
Model 1 ได้แก่ อายุ ค่าดัชนีมวลกาย โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูงและสาเหตุของโรคไตเรื้อรัง; Model 2 ได้แก่ อาชีพของผู้ป่วย 
อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วย ความสัมพันธ์ของผู้ดูแลผู้ป่วยกับผู้ป่วย ภูมิล�ำเนา; Model 3 ได้แก่ ฮีโมโกลบิน โพแทสเซียม และอัลบูมิน
≥ grade 1, การศึกษาระดับชั้นประถมศึกษาขึ้นไป; ≥ grade 5, การศึกษาระดับชั้นประถมศึกษาปีที่ 5 ขึ้นไป; ≥ grade 7, การศึกษาระดับ
ชั้นมัธยมศึกษาขึ้นไป; ≥ grade 10 การศึกษาระดับชั้นมัธยมศึกษาปีที่ 4 หรือเทียบเท่าขึ้นไป

PD peritonitis within first 6 months HR LB UB

Education of PD performer

≥ grade 1	 Unadjusted model 0.4 0.1 1.9

		  Model 1 0.4 0.1 1.9

		  Model 2 0.3 0.1 1.7

		  Model 3 0.3 0.1 1.6

≥ grade 5	 Unadjusted model 1.4 0.4 4.9

		  Model 1 1.6 0.4 6.1

		  Model 2 1.3 0.3 5.0

		  Model 3 2.5 0.6 11.6

≥ grade 7	 Unadjusted model 1.5 0.4 5.0

		  Model 1 1.6 0.5 5.6

		  Model 2 1.5 0.4 5.9

		  Model 3 2.6 0.6 11.3

≥ grade 10	 Unadjusted model 2.3 0.7 8.0

		  Model 1 2.4 0.7 8.2

		  Model 2 2.6 0.6 11.3

		  Model 3 4.5 1.0 14.9

Lower Risk Higher Risk

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Original Article JNST
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	 ในช่วง 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไตทางช่องท้อง ไม่พบการ
เกิดภาวะล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องจนต้องเปลี่ยนวิธีการ
บ�ำบัดทดแทนไตเป็นวิธีการอื่น 
	 ผู้วิจัยวิเคราะห์เพ่ิมเติมถึงความสัมพันธ์ของอาชีพของผู้ป่วย 
อาชีพของผู้ดูแลผู้ป่วย และอาชีพของผู้รับผิดชอบการล้างไตทาง
ช่องท้อง กับการเกดิภาวะเยือ่บชุ่องท้องตดิเชือ้ ผูว้จิยัยงัไม่พบความ
สัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติทั้งหมด (p > 0.05) นอกจากนี้ 
เมื่อวิ เคราะห์ความสัมพันธ ์ของภูมิล�ำเนาและการอาศัยอยู ่ 
ในเขตเทศบาลกับการเกิดภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเช้ือ ผู้วิจัยก็ยัง 
ไม่พบความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเช่นกัน (HR = 0.7 
และ 95% CI 0.4 – 1.6, p = 0.46 และ HR = 0.8 และ 95% CI 
0.2 – 3.8, p = 0.78 ตามล�ำดับ)

อภิปรายผล
	 ผลการศึกษาของการวิจัยน้ีพบว่าระดับการศึกษาของท้ังผู้ป่วย  
ผู ้ดูแลผู ้ป่วย และผู ้รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้อง ไม่เพ่ิม 
ความเสีย่งต่อการเกิดภาวะเยือ่บชุ่องท้องตดิเช้ือในช่วง 6 เดอืนแรก
หลังเริ่มการล้างไตทางช่องท้อง นอกจากนี้ยังไม่พบความสัมพันธ์ 
ระหว่างอาชีพของผู้ป่วยหรือผู ้ดูแลหรือผู ้รับผิดชอบการล้างไต 
ทางช่องท้องที่แท้จริง รวมถึงภูมิล�ำเนาของผู ้ป่วยกับผลลัพธ ์
ทางคลินิกดังกล่าว
	 เมื่อวิเคราะห์ผลการศึกษาแล้วพบว่าสาเหตุท่ีอาจจะท�ำให้ไม่
พบความสัมพันธ์อาจเป็นผลมาจาก คุณภาพการสอนวิธีการล้างไต 
ทางช่องท้องของทีมสหวิชาชีพของโรงพยาบาลอรัญประเทศที่มี 
มาตรฐานดี ท�ำให้เมื่อผ่านกระบวนการฝึกสอนแล้วสามารถ 
ท�ำการล้างไตทางช่องท้องได้อย่างมีประสิทธิภาพ เกิดภาวะเยื่อบุ
ช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้องน้อยเพียงแค่ 10 ราย 
จากผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องท้ังหมด 81 ราย หรอืระยะเวลาตดิตาม
ที่ 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไตทางช่องท้องที่อาจจะสั้นเกินไป
	 เมื่อวิเคราะห์ผลการศึกษาผู้วิจัยพบแนวโน้มท่ีน่าสนใจว่าเมื่อ
จ�ำแนกระดับการศึกษาของผู้ป่วยหรือการศึกษาของผู้รับผิดชอบ 
การล้างไตทางช่องท้องเป็น 2 กลุ่มพบว่ากลุ่มท่ีได้รับการศึกษา 
ในโรงเรียนต้ังแต่ช้ันประถมศึกษาปีที่ 1 ขึ้นไปมีแนวโน้มเกิดภาวะ
เยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้องน้อยกว่ากลุ่ม 
ที่ไม่ได้รับการศึกษาในโรงเรียนเลย ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาของ 
Chern และคณะ12 ที่ศึกษาผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องในไต้หวันและ
พบว่าผู้ป่วยที่มีระดับการศึกษาต�่ำกว่าระดับประถมศึกษามีอุบัติ
การณ์ของภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้อง
สูงกว่าผู้ป่วยท่ีมีระดับการศึกษาสูงกว่าระดับประถมศึกษาอย่างม ี
นัยส�ำคญัทางสถิต ิ(adjusted HR = 1.45 และ 95% CI = 1.01-2.06,  
p = 0.045) และภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเช้ือจากการล้างไต 
ทางช่องท้องจะมีอุบัติการณ์สูงที่สุดในช่วง 6 เดือนแรกหลังการเริ่ม

ล้างไตทางช่องท้อง แนวโน้มนี้อาจจะน�ำไปสู่การปรับแนวทางการ
ให้ความรู้และฝึกสอนวิธีการล้างไตทางช่องท้องโดยทีมสหวิชาชีพ
ให้เข้มข้นมากขึ้น เพิ่มเวลาหรือจ�ำนวนครั้งการฝึกสอน ร่วมกับ 
เพิ่มเติมการประเมินหลังการฝึกสอนเป็นระยะในกลุ่มผู้ป่วยและ
ผู้ดูแลที่รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้องที่ไม่ได้รับการศึกษาใน
โรงเรียนเลย 
	 นอกจากนี้มีอีกแนวโน้มหน่ึงท่ีน่าสนใจอย่างยิ่งคือเมื่อจ�ำแนก
กลุ่มผู้ป่วย ผู้ดูแลผู้ป่วยและผู้รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้อง 
ให้ผู้ป่วยด้วยระดับการศึกษาต้ังแต่ระดับประถมศึกษาขึ้นไปเป็น  
2 กลุ่มพบว่ากลุ่มที่มีระดับการศึกษาสูงกว่ากลับมีแนวโน้มการเกิด
ภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจากการล้างไตทางช่องท้องที่เพ่ิมขึ้น 
ทั้งในการวิเคราะห์แบบตัวแปรเดียวและการวิเคราะห์แบบ 
พหุตัวแปร ซ่ึงผลการศึกษาดังกล่าวขัดแย้งกับการศึกษาของ Kim 
และคณะ9 ที่ศึกษาผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องในประเทศเกาหลีใต้  
ซึ่งพบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการศึกษาไม่เกิน 9 ปี (เทียบเท่า
มัธยมศึกษาปีที่ 3) สัมพันธ์กับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อจาก 
การล้างไตทางช่องท้องมากขึ้น 1.61 เท่า (adjusted HR = 1.61 
และ 95% CI = 1.10-2.36, p = 0.015) และสัมพันธ์กับความ
ล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องจนต้องเปลี่ยนวิธีการบ�ำบัด
ทดแทนไตเป็นวิธีการอื่นสูงถึง 1.87 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วย
ที่ได้รับการศึกษามากกว่า 9 ปี (adjusted HR = 1.87 และ 95%  
CI = 1.10-3.18, p = 0.038) ผู้วิจัยวิเคราะห์แนวโน้มที่ขัดแย้งกับ
ผลลพัธ์จากการศกึษาก่อนหน้าว่าอาจจะเกดิจากวถิชีวีติ (life style) 
หรอืภารกจิและความรบัผิดชอบต่ออาชพีการท�ำงานของผู้ป่วยหรือ
ผู้รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้องให้ผู้ป่วยที่มีระดับการศึกษาสูง 
กว่าซึ่งส่งผลให้มีกิจกรรมหรือภารกิจนอกบ้านมากกว่า ส่งผล 
ถึงสิ่งแวดล้อมที่ยากต่อการควบคุมให้เหมาะสมกับการล้างไต 
ทางช่องท้องมากกว่าการอยู่บ้านซึ่งมีสถานที่ที่จัดเตรียมไว้อย่าง
เหมาะสม ร่วมกับการใช้เวลาเพื่อทุ่มเทกับภารกิจจนอาจจะละเลย 
ขัน้ตอนการล้างไต นอกจากนีค้วามรูสึ้กว่าตนเองมีการศึกษาระดบัสงู 
สามารถเข้าใจขั้นตอนการล้างไตทางช่องท้องได้เป็นอย่างดี อาจ
ก่อให้เกิดการความมั่นใจจนน�ำไปสู ่การลัดขั้นตอน หรือขาด 
ความเคร่งครัดต่อแนวทางการปฏิบัติ (non-adherence and  
non-compliance) รวมไปถึงความรู้สึกกระดากอายต่อความ
ไม่รู้ของตนเองซ่ึงอาจท�ำให้ไม่กล้าสอบถามหรือขอรับการฝึกสอน
ทบทวนซ�้ำ สาเหตุเหล่านี้อาจจะเป็นปัจจัยที่ท�ำให้แนวโน้มภาวะ
เยื่อบุช่องท้องติดเชื้อสูงขึ้นในกลุ่มที่ระดับการศึกษาสูงกว่านั้นเอง 
จากแนวโน้มนี้อาจน�ำไปสู่แนวทางปฏิบัติการสุ่มตรวจสอบวิธีการ
ล้างไตทางช่องท้องเป็นระยะๆในผู้ป่วยทุกคนไม่ว่าได้รับการศึกษา
ระดับใดก็ตาม
	 จุดเด่นของการศึกษาฉบับน้ีคือเป็นการศึกษาแรกที่มุ่งศึกษา
ความสัมพันธ์ของระดับการศึกษาของทั้งผู้ป่วย ผู้ดูแลผู้ป่วยและ
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เลิศสุทธิเมตตา และคณะ



ผู้รับผิดชอบการล้างไตทางช่องท้องกับภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ 
ในผู้ป่วยที่อาศัยอยู่ในเขตจังหวัดสระแก้วซึ่งมีลักษณะเป็นพื้นที่
ชายแดน ร่วมกับประชากรโดยภาพรวมมีระดับการศึกษาไม่สูงนัก 
โดยผูป่้วยจะได้รบัการดแูลรกัษาในคลนิกิล้างไตทางช่องท้องโดยทมี 
สหวิชาชีพ ได้แก่ อายุรแพทย์โรคไต พยาบาลผู้เชี่ยวชาญด้านการ
ล้างไตทางช่องท้อง เภสัชกร และนักโภชนาการ ซ่ึงเป็นมาตรฐาน
ขั้นสูงของการดูแลผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องในปัจจุบัน อย่างไร
ก็ตามการศึกษานี้ก็ยังมีข้อจ�ำกัดหลายประการ คือ จ�ำนวนผู้ป่วย 
ทีม่จี�ำนวนไม่มาก แม้ได้เกบ็รวบรวมข้อมลูย้อนหลงักลบัไปถึง 10 ปี 
แล้วก็ตาม รวมถึงการมีจ�ำนวนผู้ป่วยที่มีภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อ
จากการล้างไตทางช่องท้องจ�ำนวนน้อยท�ำให้การวิเคราะห์อาจไม่
เห็นถึงความสัมพันธ์ท่ีมีนัยส�ำคัญทางสถิติ แต่อีกนัยหนึ่งอาจจะ 
สะท้อนถึงคุณภาพและประสิทธิผลของการฝึกสอนผู ้ป่วยของ 
ทมีสหวชิาชพี โรงพยาบาลอรญัประเทศได้อกีด้วย สดุท้ายนีร้ปูแบบ
การศึกษาของการศึกษาฉบับนี้เป็นการศึกษาจากข้อมูลแบบย้อน
หลัง (retrospective cohort study) จึงไม่สามารถบ่งบอกความ
สัมพันธ์เชิงสาเหตุ (causal association) ได้อย่างชัดเจนร่วมกับ 
ไม่สามารถก�ำจัดตัวกวน (confounders) ออกได้ทั้งหมด 
	 โดยสรปุการศกึษานีไ้ม่พบความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัการศกึษา
ของผูป่้วย ผูด้แูลผูป่้วย และผูร้บัผดิชอบการล้างไตทางช่องท้อง กบั
ภาวะเยื่อบุช่องท้องติดเชื้อในช่วง 6 เดือนแรกหลังเริ่มการล้างไต
ในผู้ป่วยที่อาศัยอยู่ในเขตรับผิดชอบของโรงพยาบาลอรัญประเทศ 
จังหวัดสระแก้วซึ่งจัดเป็นพื้นที่เขตชนบทและชายแดน
กิตติกรรมประกาศ
	 ขอขอบพระคุณทีมสหวิชาชีพประจ�ำคลินิกล้างไตทางช่องท้อง 
โรงพยาบาลอรัญประเทศทกุท่านทีใ่ห้ความช่วยเหลอื สนบัสนนุและ 
อ�ำนวยความสะดวกให้กบัการด�ำเนนิงานศึกษาวจัิยฉบบันีเ้ป็นอย่างดี 
ในทุกขั้นตอน
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Malnutrition-Inflammation Score and Mortality 
Risk in Peritoneal Dialysis Patients
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Abstract
Background: Malnutrition is highly prevalent in peritoneal dialysis (PD) patients and is linked to increased morbidity 
and mortality. This study evaluated the association between the malnutrition-inflammation score (MIS) and  
mortality in PD patients.
Methods: This single-center, retrospective cohort study included 269 PD patients between January 2010 and December 
2022. Patients were categorized by MIS levels: mild (Group A), moderate (Group B), and severe (Group C). Groups B 
and C received targeted nutritional interventions as part of routine care. Patients were followed until death, therapy 
transition, transplantation, or February 2025.
Results: Group B demonstrated the lowest mortality rate (17.8 per 100 person-years) and a significant survival  
advantage in Kaplan-Meier survival estimates and multivariable Cox regression after adjustment for confounders.  
Following interventions, 64% of Group B showed improvement in the MIS category, whereas 65% of Group C 
remained unchanged. Conversely, 60% of Group A (which received no intervention) experienced a worsening of the 
MIS category. Older age and diabetes were independent predictors of higher mortality.
Conclusion: Patients with moderate MIS achieved better survival than those with mild or severe MIS, likely driven 
by targeted interventions. The dynamic shifts across MIS categories underscore the critical need for regular, routine 
nutritional and inflammatory assessments followed by appropriate interventions.
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ความสัมพันธ์ระหว่างคะแนนภาวะทุพโภชนาการและ
การอักเสบกับความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วยล้างไต
ทางช่องท้อง

ผู้ประพันธ์บรรณกิจ: สิริภา ช้างศิริกุลชัย
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ศศิวิมล รักหาญ1, จารุวรรณ ทะวะรุ่งเรือง2, จิรายุทธ จันทร์มา1, สิริภา ช้างศิริกุลชัย1

1สาขาวิชาโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ
2คณะสาธารณสุขศาสตร์ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์วิทยาเขตเฉลิมพระเกียรติ จังหวัดสกลนคร

บทคัดย่อ
บทน�ำ: ภาวะทุพโภชนาการเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง และมีความสัมพันธ์กับอัตราการเจ็บป่วยและการเสียชีวิต
ที่เพิ่มขึ้น การศึกษาน้ีจึงมีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินความสัมพันธ์ระหว่างคะแนนภาวะทุพโภชนาการและการอักเสบ (Malnutrition-
Inflammation Score, MIS) กับอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง
ระเบียบวธิวีจิยั: การศกึษานีเ้ป็นการศกึษาย้อนหลงัในผูป่้วยล้างไตทางช่องท้องจ�ำนวน 269 ราย ระหว่าง เดอืนมกราคม 2553 ถงึ ธนัวาคม 2565  
โดยแบ่งผู้ป่วยเป็น 3 กลุ่มตามระดับคะแนน MIS ได้แก่ อาการน้อย (กลุ่ม A) อาการปานกลาง (กลุ่ม B) และอาการรุนแรง (กลุ่ม C) ซึ่ง 
ผูป่้วยในกลุม่ B และ C จะได้รบัการให้ค�ำแนะน�ำเพือ่ปรบัปรุงภาวะโภชนาการตามมาตรฐานการรกัษา จากนัน้ท�ำการตดิตามผลจนกระทัง่
ผู้ป่วยเสียชีวิต เปลี่ยนวิธีการบ�ำบัดทดแทนไตเป็นการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม ได้รับการปลูกถ่ายไต หรือเดือนกุมภาพันธ์ 2568
ผลการวจิยั: ผูป่้วยกลุ่ม B มอีตัราการเสยีชวีติต�ำ่ทีส่ดุ (17.8 รายต่อ 100 คน-ปี) และเมือ่วเิคราะห์ด้วย Kaplan-Meier และแบบพหตุวัแปรด้วย 
Cox regression พบว่ากลุ่ม B มีอัตราการรอดชีวิตท่ีดีกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญ ทั้งนี้หลังจากได้รับการดูแลให้ค�ำแนะน�ำเพื่อปรับปรุงภาวะ 
โภชนาการตามมาตรฐานการรักษาพบว่า มีจ�ำนวนผู้ป่วยในกลุ่ม B ถึงร้อยละ 64 ที่มีคะแนน MIS ลดลงไปอยู่ในกลุ่ม A ส่วนผู้ป่วยกลุ่ม C  
ส่วนใหญ่ (ร้อยละ 65) ยังคงมีคะแนน MIS คงเดิมไม่เปล่ียนแปลง ในขณะที่ผู้ป่วยกลุ่ม A (ซึ่งไม่ได้รับการให้ค�ำแนะน�ำ) ร้อยละ 60 
มีคะแนน MIS เพิ่มขึ้นเปลี่ยนไปเป็นกลุ่ม B หรือ C นอกจากน้ียังพบว่าอายุที่มากขึ้นและโรคเบาหวานเป็นปัจจัยอิสระที่สัมพันธ์กับ 
อัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น
สรุป: กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีคะแนน MIS ระดับปานกลางมีอัตราการรอดชีวิตที่ดีกว่ากลุ่มคะแนนระดับน้อยหรือรุนแรง ซึ่งน่าจะเป็นผลมาจาก 
การได้รบัค�ำแนะน�ำเพือ่ปรบัปรงุโภชนาการอย่างตรงจดุ การเปลีย่นแปลงของคะแนน MIS เมือ่เวลาผ่านไปนี้สะท้อนให้เหน็ถงึความส�ำคญั
ของการประเมินภาวะโภชนาการและการอักเสบของผู้ป่วยอย่างสม�่ำเสมอ รวมไปถึงการดูแลให้ค�ำแนะน�ำเพื่อปรับปรุงภาวะโภชนาการ
อย่างทันท่วงที

ค�ำส�ำคัญ: ฟอกไต; อัตราการตาย; ขาดอาหาร; ขาดโปรตีนและพลังงาน; โภชนาการบกพร่อง
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Introduction
	 Malnutrition is a common and clinically significant 
problem among patients undergoing peritoneal dialysis  
(PD), contributing to infection, hospitalization, cardiovascular 
events, and mortality1,2. In Thailand, the “PD First Policy”  
under the Universal Health Coverage scheme,  
implemented from 2008 to 2022, positioned PD as the 
first-line kidney replacement modality nationwide and 
expanded access to dialysis for patients with end-stage 
kidney disease3. Although this policy has since shifted to 
a shared decision-making model, it significantly improved 
dialysis accessibility. Ensuring the quality of care remains 
a priority, particularly in the nutritional management of 
PD patients4.
	 The Malnutrition-Inflammation Score (MIS) is a  
validated and practical tool that combines clinical, dietary, 
and biochemical parameters to assess both malnutrition  
and systemic inflammation in dialysis populations5.  
Despite its usefulness, MIS is not yet routinely implemented  
across all PD centers in Thailand. In the context of auditing 
PD care quality in Thailand, particularly as applied by the 
National Health Security Office (NHSO), serum albumin is a 
key performance indicator. However, structured tools like 
the MIS are not consistently included in routine audits or 
clinical protocols. Incorporating periodic MIS evaluation 
into this framework could support early identification 
of at-risk patients, guide individualized care plans, and 
improve long-term outcomes. 
	 Furthermore, integrating inflammatory biomarkers 
such as the neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) and the 
platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) - which are simple and 
cost-effective - may enhance the predictive value of the 
MIS in identifying high-risk patients6. This study aimed to 
investigate the association between the MIS and all-cause 
mortality in PD patients and to explore the impact of 
individual baseline biochemical factors on the outcome.
Materials and methods
	 Subjects
	 We retrospectively reviewed data from patients  
undergoing PD at HRH Princess Maha Chakri Sirindhorn  
Medical Center, Nakhon Nayok, Thailand. Eligible  
participants were identified from the Database of  

Peritoneal Dialysis in Excel (DPEX) between January 2010 
and December 2022. Inclusion criteria were patients  
aged 18 years or older who had been maintained on  
PD for at least six months and had documented MIS 
evaluations.
	 The MIS comprises 10 components, categorized  
into four sections: medical history (weight change,  
dietary intake, gastrointestinal symptoms, and functional 
capacity); physical examination (loss of subcutaneous  
fat and muscle wasting); body mass index; and laboratory 
parameters (serum albumin and total iron-binding  
capacity). Each component is scored from 0 (normal) to 3  
(severe), yielding a total score of 0 to 30, with higher  
scores indicating greater severity of malnutrition and 
inflammation. Patients were classified according to  
their total MIS score as Group A (1–2), Group B (3–5),  
and Group C (≥6). The detailed scoring criteria for each  
MIS component are also provided in Supplementary 
Figure 1. 
	 We excluded patients who had a history of malignancy, 
incomplete clinical or laboratory data, were lost to follow-
up, were transferred to other PD centers, or experienced 
recovery of kidney function. The detailed flowchart of 
the study population selection is illustrated in Figure 1. 
This study protocol was approved by the Institutional 
Review Committee for Research in Human Subjects at 
Srinakharinwirot University (SWUEC-481/2563X).
	
Data collection
	 Baseline demographic and laboratory data at the  
initiation of PD were collected, including age, sex,  
education levels, types of health insurance, history of  
diabetes mellitus, dialysis vintage, serum creatinine,  
estimated glomerular filtration rate (eGFR), serum  
albumin, serum phosphate, hemoglobin level, NLR, and 
PLR. 

Intervention
	 As part of routine care, patients in MIS groups B and C 
underwent evaluation for potential causes of malnutrition 
and received individualized nutritional education tailored 
to the identifiable causes.
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Follow-up and Outcome
	 Patients were followed until death or the end of 
February 2025. Transition to permanent hemodialysis  
or receiving kidney transplantation was treated as  
a censored observation.

Statistical analysis
	 All statistical analyses were performed using STATA  
version 18 (StataCorp, College Station, TX, USA).  
Categorical variables were summarized as frequencies  
and percentages, while continuous variables were  
presented as means with standard deviations (SD). The 
95% confidence intervals (CI) were estimated using the 
normal approximation to the binomial distribution.
	 Mortality rates were expressed per 100 person-years  
from the initiation of PD and calculated based on the  
Poisson distribution. Patient survival was analyzed  
using the Kaplan–Meier method. Risk factors for all-cause  
mortality were examined using a multivariable Cox  
proportional hazards model. Variables significant in  
univariable analysis, along with clinically relevant  
covariates from the literature, were included in a  

backward stepwise model. A two-sided p-value < 0.05 
was considered statistically significant.

Results
	 Baseline biochemical parameters
	 Table 1 presents baseline characteristics, laboratory 
data, and outcomes for all patients, as well as stratified 
by the MIS groups. The number of patients across MIS 
groups A, B, and C was 45 (16.7%), 152 (56.5%), and  
72 (26.8%), respectively. Most patients were covered  
by the universal health coverage scheme. Patients in  
the MIS group C had lower serum albumin and higher 
PLR levels compared to those in the MIS groups A and B. 
Death was most frequently observed in Group C, whereas  
kidney transplantation and transfer to hemodialysis  
were most common in Group A. There were no  
differences in educational level, health coverage,  
history of diabetes, serum phosphate, or NLR among  
the three groups. There was a tendency toward lower 
hemoglobin in groups B and C compared to group A 
(P=0.07), and longer PD vintage in group C compared to 
groups A and B (P=0.05).

Figure 1 Study flow diagram
PD, peritoneal dialysis; MIS, malnutrition-inflammation score

Exclude 450 cases due to
Incomplete data, history of malignancy
Loss of follow up, refer, and recovery
kidney function

Total number of patients with PD 719 cases

MIS B
Number 152 cases

MIS C
Number 72 cases

MIS A
Number 45 cases

Srinakharinwirot University (SWUEC-481/2563X)

269 cases with MIS data
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Data are presented as mean (standard deviation) unless specified otherwise.
PD, peritoneal dialysis; UC, universal health coverage; CSMBS, civil servant medical benefit scheme; SSS, social  
security scheme; eGFR, estimated glomerular filtration rate; NLR, neutrophil-to-lymphocyte ratio; PLR, platelet- 
to-lymphocyte ratio; HD, hemodialysis

Table 1 Baseline characteristics of all patients and by Malnutrition-Inflammation Score

Variables
All patients

(N=269)
Group A
(N=45)

Group B
(N=152)

Group C
(N=72)

P-value

Age at the start of PD 56.13 (16.7) 57.76 (14.1) 54.08 (17) 59.45 (17.2) 0.06

Male sex (N/%) 128 (47.6) 27 (60) 70 (46) 31 (43.1) 0.17

Education (N/%) 0.46

 	 Illiterate and primary level 167 (62.1) 23 (51.1) 99 (65.1) 45 (62.5)

 	 Secondary level 71 (26.4) 14 (31.1) 37 (24.3) 20 (27.8)

 	 Bachelor’s degree and higher 31 (11.5) 8 (17.8) 16 (10.5) 7 (9.72)

Health scheme (N/%) 0.17

 	 UC 163 (60.6) 24 (53.3) 94 (61.8) 45 (62.5)

	 CSMBS 67 (24.9) 13 (28.9) 32 (21.1) 22 (30.6)

 	 SSS and others 39 (14.5) 8 (17.8) 26 (17.1) 5 (6.94)

Diabetes (N/%) 137 (52.9) 28 (62.2) 72 (50.3) 37 (52.1) 0.38

Labs

 	 eGFR (mL/min/1.73 m2) 4.78 (2.08) 4.87 (1.78) 4.41 (1.82) 5.51 (2.53) 0.001*

 	 Albumin (g/dL) 3.17 (0.53) 3.69 (0.58) 3.13 (0.42) 2.9 (0.48) <0.001*

 	 Phosphate (mg/dL) 4.96 (1.94) 4.73 (1.46) 5.16 (2.13) 4.67 (1.75) 0.14

 	 Hemoglobin (g/dL) 9.9 (1.79) 10.5 (1.53) 9.83 (1.66) 9.71 (2.14) 0.07

 	 NLR 4 (2.3) 3.87 (2.09) 3.97 (2.21) 4.15 (2.61) 0.78

 	 PLR 193 (113) 155 (92.1) 195 (111) 215 (122) 0.02*

 	 Dialysis vintage (months) 45.41 (32.4) 35.62 (22.2) 48.82 (34) 44.34 (33.3) 0.05

Events (N/%) 0.03*

 	 Death 208 (77.3) 32 (71.1) 110 (72.4) 66 (91.7)

 	 Transfer to HD 18 (6.69) 4 (8.89) 11 (7.24) 3 (4.17)

 	 Kidney transplantation 18 (6.69) 5 (11.1) 13 (8.55) 0 (0)

Changes in the Malnutrition-Inflammation  
category after intervention
	 As part of routine care, patients in MIS groups B and C 
were evaluated for potential causes of malnutrition and 
received nutritional education accordingly. One hundred  
ninety-two (85.7%) patients had inadequate protein  

intake, and 90 (40.2%) had inadequate energy intake.  
Ninety-seven (63.8%) patients in the MIS group B  
improved to group A. In contrast, 27 (60%) patients  
in the MIS group A experienced worsening of the MIS  
score. Forty-seven (65.3%) patients in the MIS group C 
showed no improvement (Figure 2).
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	 The median follow-up duration was 3.14 years (IQR: 
1.83-4.87). There was an average of 20.4 deaths per 100 
person-years. The highest mortality rate was observed 
in the MIS group C (24.8 deaths per 100 person-years), 

and the lowest in the MIS group B (17.8 deaths per 100 
person-years) (Figure 3a). Time-to-event analysis showed 
the highest survival rate in the MIS group B (p-value=0.013) 
(Figure 3b).

Figure 2 Changes in the Malnutrition-Inflammation category after intervention
MIS, malnutrition-inflammation score; PD, peritoneal dialysis

Figure 3 Mortality rate according to Malnutrition-Inflammation Score group
a) crude mortality rate (per 100 person-years); b) Kaplan-Meier survival estimates by MIS group PD, peritoneal dialysis; 
MIS, malnutrition-inflammation score; MR, mortality rate
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65.3% (n=47)
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Improved to MIS A

IMPROVED 
Moved to a 
lower (better)
MIS category

WORSENED
Moved to a
higher (worse)
MIS category

UNCHANGED
Remained in
the same 
MIS category

Improved Unchanged Worsened

Total cohort: n = 269 patients Median follow-up: 3.14 years (IQR 1.83-4.87) PD, peritoneal dialysis.
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Multivariable Cox proportional hazard regression  
analysis of baseline factors and mortality
	 Baseline demographic and laboratory data associated 
with mortality are shown in Figure 4. After adjustment for 
relevant confounders, patients in the MIS group B showed 

the lowest mortality risk. In addition, advanced age at 
the initiation of PD and diabetes were independently 
associated with increased mortality risk. There were no 
independent associations between NLR and PLR with 
mortality.

Figure 4 Adjusted hazard ratios of baseline demographic and laboratory data associated with mortality
The model was adjusted for age, gender, education levels, health coverage scheme, diabetes, eGFR, serum albumin, 
phosphate, Hb, NLR, PLR, and MIS groups. A multivariable Cox proportional hazards model was fitted using backward 
stepwise selection. 
PD, peritoneal dialysis; HR, hazard ratio; CI, confidence interval; UC, universal coverage; CSMBS, civil servant medical benefit  
scheme; SSS, social security scheme; DM, diabetes mellitus; eGFR, estimated glomerular filtration rate; Hb, hemoglobin;  
NLR, neutrophil-to-lymphocyte ratio; PLR, platelet-to-lymphocyte ratio; MIS, malnutrition-inflammation score

Discussion
	 This study explored the association between MIS and 
mortality in PD patients. Kaplan-Meier estimates and 
multivariable Cox proportional hazards regression analysis  
demonstrated that patients in MIS group B had the  
lowest mortality risk. Following interventions, 64% of 
Group B showed improvement in the MIS category,  
whereas 65% of Group C remained unchanged.  
Conversely, 60% of Group A experienced a worsening  
of the MIS category. Older age and diabetes were  
independent predictors of higher mortality.
	 This finding aligns with prior research indicating that 

dialysis patients with severe MIS experience poorer 
outcomes2, 5. The superior survival observed in the MIS 
group B likely reflects the therapeutic benefits of timely 
clinical interventions triggered by initial MIS elevation. 
This interpretation is strongly supported by our data, 
which showed that a significant proportion of group B 
patients transitioned to the lower-risk group A following 
intervention. Conversely, a substantial number of patients 
initially categorized in group A progressed to higher-risk  
categories, underscoring the importance of routine  
reassessment—even for individuals initially deemed  
low risk. Meanwhile, the majority of group C patients 

Factors Adjusted HR 95%CI p-value
Age 1.02 1.00 – 1.04 0.000
Gender 0.88 0.64 – 1.21 0.440
Education (Primary as reference)
Secondary 1.11 0.77 – 1.58 0.580
Bachelor 0.94 0.54 – 1.64 0.830
Payment (UC as reference)
CSMBS 1.06 0.74 – 1.53 0.730
SSS 0.83 0.44 – 1.57 0.580
DM 1.57 1.17 – 2.12 0.003
eGFR 0.98 0.91 – 1.05 0.560
Albumin 0.65 0.46 – 0.92 0.010
Phosphate 1.07 0.97 – 1.18 0.190
Hb 1.03 0.93 – 1.15 0.550
NLR 1.02 0.94 – 1.11 0.630
PLR 1.00 0.99 – 1.01 0.070
MIS (A as reference)
B 0.48 0.29 – 0.77 0.002
C 0.61 0.34 – 1.05 0.070

0.25 0.50 0.75 1.00 1.25 1.50 1.75 2.00 2.25 2.50
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remained in their baseline category, highlighting the 
clinical difficulty of reversing advanced malnutrition  
and inflammation once established. Collectively,  
these findings emphasize the critical window for early  
detection and prompt nutritional intervention in PD  
patients. Furthermore, the observed association between 
MIS improvement and enhanced survival suggests that 
MIS should serve not only as a prognostic indicator but 
also as a dynamic treatment target7.
	 In line with previous studies, older age and diabetes 
mellitus were significantly associated with increased 
mortality8-11. We also found that patients in the MIS group 
C had significantly higher PLR, supporting its utility as an 
additional inflammatory marker in this population12,13. 
Previous studies have demonstrated that PLR can enhance 
risk stratification and facilitate individualized nutritional  
management strategies; however, no independent  
association between PLR and mortality was observed in 
the present study14. Given their heightened risk profiles, 
more frequent monitoring may be warranted for elderly 
or diabetic patients7. 
	 PD plays a key role in enhancing equitable access to 
kidney replacement therapy15 To maximize its impact, 
systematic nutritional assessment should be uniformly  
implemented across PD centers. Effective nutritional  
management is a vital component of comprehensive care,  
as it directly influences both clinical outcomes and  
quality of life in PD patients16. Currently, PD quality  
indicators monitored by Thailand’s NHSO focus primarily  
on infection control—including peritonitis-related  
mortality—as well as one-year patient survival and serum 
albumin levels17. However, given that nutritional and  
inflammatory status significantly drive both mortality and 
cardiovascular risk, incorporating the MIS into national  
quality indicators could strengthen outcome-based  
monitoring and align local practices with global stan-
dards18. These system-level enhancements, if integrated 
into existing infrastructure and policy frameworks such 
as the PD Quality Assurance Programs, could significantly 
improve the overall quality of PD care in Thailand.
	 This study has several limitations. First, its retrospective, 
observational design precludes the establishment of  

definitive causal relationships between nutritional  
status and survival. Second, the relatively small sample 
size may have limited the statistical power to detect  
differences among smaller subgroups, particularly patients 
with severe malnutrition (MIS Group C). Third, the lack  
of a standardized MIS monitoring schedule restricted  
our ability to evaluate the specific impact of intervention 
timing. Fourth, as a single-center study, our findings may  
not be fully generalizable to settings with different clinical 
practices or distinct patient populations. Lastly, over half 
of the potential PD population lacked recorded MIS data, 
which introduces a risk of selection bias.
	 Future studies should aim to establish standardized 
MIS monitoring intervals and evaluate the long-term  
outcomes of structured nutritional interventions.  
Randomized controlled trials would be essential to 
confirm the causal relationship between MIS-targeted 
care and survival. In addition, implementation research 
is needed to evaluate the integration of MIS assessments 
into quality monitoring systems and to identify barriers 
and facilitators for adoption in diverse clinical settings.
	 In conclusion, this study demonstrates that PD  
patients with moderate malnutrition (MIS Group B) exhibit  
superior survival compared to those with lower or higher 
MIS scores. This paradoxically better outcome was likely  
driven by the timely implementation of targeted  
nutritional interventions within the moderate and severe 
cohorts (Groups B and C). The dynamic evolution of MIS 
categories over time underscores the critical importance 
of routine nutritional and inflammatory assessments in 
clinical care. Furthermore, older age and diabetes mellitus 
were confirmed as independent risk factors for mortality.
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Ketamine-Induced Uropathy: A Case Report 
and Literature Review
Suwit Boonyacharaskul, Palita Chittinandana
Department of Medicine, Bhumibol Adulyadej Hospital, Royal Thai Air Force, Bangkok, Thailand

Abstract
	 Ketamine-induced uropathy caused by long-term use of ketamine leads to lower urinary tract symptoms,  
hydronephrosis, and recurrent urinary tract infection. The principles of treatment involve cessation of ketamine 
abuse, symptomatic treatments including pain control, and surgical intervention in severe cases. We report the  
case of a 42-year-old previously healthy male who presented with altered consciousness for 2 hours. He had  
frequently abused ketamine for recreational purposes over a period of two years. His laboratory results revealed 
acute kidney injury, uremia, metabolic acidosis, and hyperkalemia. Computed tomography revealed bilateral  
moderate hydronephrosis and hydroureter without any identifiable cause of obstruction, along with diffused  
bladder wall thickening and reduced bladder capacity, findings compatible with ketamine-induced uropathy.  
Continuous kidney replacement therapy was performed until his serum creatinine and electrolyte levels were 
normalized. He was strongly advised to discontinue ketamine use. In addition, symptomatic treatment, mainly pain 
controllers, was provided.
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โรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการใช้เคตามีน: 
รายงานผู้ป่วยและทบทวนวรรณกรรม

ผู้ประพันธ์บรรณกิจ: สุวิชช์ บุญญาจรัสกุล
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บทคัดย่อ
	 โรคระบบทางเดนิปัสสาวะจากการใช้เคตามนี เกดิจากการใช้เคตามนีเป็นระยะเวลานาน ท�ำให้มอีาการระบบทางเดนิปัสสาวะส่วนล่าง  
ภาวะไตบวมน�้ำ และการติดเช้ือทางเดินปัสสาวะแบบเกิดซ�้ำ หลักการของการรักษาคือ การหยุดใช้เคตามีน และการรักษาตามอาการ  
เช่น การให้ยาแก้ปวด และอาจใช้การผ่าตัดรักษาในรายที่มีอาการรุนแรง บทความนี้เป็นรายงานผู้ป่วยชายอายุ 42 ปี ปฏิเสธโรคประจ�ำตัว  
มีประวัติใช้เคตามีนเพื่อความผ่อนคลายเป็นประจ�ำระยะเวลานาน 2 ปี มาโรงพยาบาลด้วยอาการซึมลง ร่วมกับตรวจพบภาวะไตวาย
เฉียบพลัน ยูรีเมีย ภาวะเลือดเป็นกรด ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง ผลตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์พบภาวะไตและท่อไตบวมน�้ำโดย 
ไม่พบสาเหตุของการอุดตันทางเดินปัสสาวะ ร่วมกับผนังกระเพาะปัสสาวะหนาตัวท่ัวๆ ความจุกระเพาะปัสสาวะลดลง เข้าได้กับการ
วนิจิฉยัโรคระบบทางเดนิปัสสาวะจากการใช้เคตามนี ผูป่้วยได้รบัการรกัษาด้วยการบ�ำบดัทดแทนไตแบบต่อเนือ่ง จนกระทัง่ผลเลือดและค่า 
การท�ำงานของไตกลับสู่เกณฑ์ปกติ ผู้ป่วยได้รับค�ำแนะน�ำให้หยุดใช้เคตามีน และได้รับการรักษาตามอาการด้วยยาแก้ปวด

ค�ำส�ำคัญ: เคตามีน; โรคระบบทางเดินปัสสาวะ; ไตวายเฉียบพลัน; ภาวะไตบวมน�้ำ

รับบทความ: 11 มิถุนายน 2569; ปรับปรุงแก้ไข: 17 กรกฎาคม 2569; รับตีพิมพ์: 24 กรกฎาคม 2569
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the Creative Commons Attribution 4.0
International (CC-BY-NC-ND 4.0)

license unless otherwise stated.

บทน�ำ
	 โรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการใช้เคตามีน (Ketamine-
induced uropathy) เกิดจากการใช้เคตามีนเป็นระยะเวลานาน 
ท�ำให้เกิดพยาธิสภาพท่ีกระเพาะปัสสาวะ มีอาการระบบทางเดิน
ปัสสาวะส่วนล่าง (lower urinary tract symptoms, LUTS) เช่น 
ปัสสาวะบ่อย กลั้นปัสสาวะไม่อยู่ ปวดท้องน้อย ปัสสาวะแสบขัด  
ปัสสาวะปนเลอืด และในรายทีร่นุแรง อาจเกดิกระเพาะปัสสาวะหด 
(contracted bladder) ภาวะไตบวมน�ำ้ (hydronephrosis) ภาวะ
ปัสสาวะไหลย้อนขึ้นท่อไต (vesicoureteral reflux) และการ 
ติดเชื้อทางเดินปัสสาวะแบบเกิดซ�้ำ (recurrent urinary tract  
infection)1 ปัจจบุนัยงัไม่มกีารรกัษาทีเ่ฉพาะเจาะจง การรกัษาหลกั
คือการหยุดใช้เคตามีน และการรักษาตามอาการ เช่น การให้ยาแก้
ปวด การฉีดยาเข้ากระเพาะปัสสาวะ และอาจมีการผ่าตัดรักษา 
ในรายที่มีอาการรุนแรง2

รายงานผู้ป่วย
	 ประวัติ
	 ชายไทย อายุ 42 ปี มาห้องฉุกเฉินด้วยอาการซึมลง 2 ชั่วโมง
ก่อนมาโรงพยาบาล โดย 7 วันก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการ
อ่อนเพลีย รับประทานอาหารได้น้อยลง ร่วมกับมีอาการสะอึกบ่อย 
ไม่คลื่นไส้ ไม่อาเจียน ขับถ่ายได้ปกติ ไม่มีไข้ จากนั้น 1 วันก่อน 
มาโรงพยาบาล ก่อนภรรยาเดนิทางไปท�ำงานทีต่่างจงัหวดั ผูป่้วยยงั 
สามารถพูดคุยส่ือสารได้ปกติ ไม่มีอาการปวดศีรษะ ไม่เหน่ือย  
ไม่มอีาการไอ ไม่มไีข้ ไม่ได้สงัเกตปรมิาณและลกัษณะปัสสาวะ และ  
2 ชัว่โมงก่อนมาโรงพยาบาล ภรรยากลับมาทีบ้่าน พบผูป่้วยนอนซมึ 
ตาลอย ถามตอบไม่รู้เรื่อง ไม่ท�ำตามสั่ง ประวัติอดีต ผู้ป่วยปฏิเสธ 
โรคประจ�ำตัว แต่มีประวัติใช้เคตามีน ด้วยวิธีสูดดม เกือบทุกวัน  
เป็นระยะเวลา 2 ปี โดยไม่ทราบปรมิาณการใช้ทีแ่น่นอน และปฏเิสธ
การใช้สารเสพติดอื่นๆ
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	 ตรวจร่างกาย 
	 Vital signs: 	 Body Temperature 36.7 °C, Pulse Rate  
					     101 beats per minute, Blood Pressure  
					     119/99 mmHg, Respiratory Rate 28/min,  
					     Oxygen Saturation 97% on room air
					     Body Weight 60 kilograms; Height  
					     175 cm; Body Mass Index 19.59 kg/m2

	 General appearance: A Thai middle-aged male,  
					     drowsy, rapid and deep breathing  
					     (Kussmaul breathing), not pale  
					     conjunctiva, anicteric sclera, 
	 Cardiovascular system: No JVP engorged, full pulses,  
					     regular rhythm, apical impulse at 5th  
					     ICS/mid-clavicular line, no heaving,  
					     no thrill, normal S1S2, no murmur
	 Lungs: 		  Clear and equal breath sounds in  
					     both lungs
	 Abdomen: 	 No distension, normoactive bowel  
					     sound, soft, not tender, no guarding,  
					     no rebound tenderness, no palpable  
					     mass, liver and spleen cannot be  
					     palpated, no CVA tenderness
	 Lymph node: 	No superficial lymph node enlargement 
	 Extremities: 	 No pitting edema
	 Skin: 			   No rash, no petechiae
	 Neurological: 	 Spontaneous eye opening, not following  
					     commands, incomprehensible sounds,  
					     flexion withdrawal from pain stimuli,  
					     pupils 4 mm reactive to light, both  
					     eyes, no nystagmus, no facial weakness,  
					     motor power at least grade IV all  
					     extremities, normotonic, deep tendon  
					     reflex 2+ all extremities, no stiffness  
					     of the neck 
	 ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
	 Hb 13.1 g/dL, WBC 16,350/µL (N 92%, L 4%), Platelet 
373,000/µL
	 Na 102 mmol/L, K 6.7 mmol/L, Cl <60 mmol/L, CO2 

4 mmol/L, BUN 215 mg/dL, Cr 11.69 mg/dL
	 Arterial blood gas: pH 7.22, PaCO2 14 mmHg, PaO2  
144 mmHg 

	 Blood glucose: 194 mg/dL, Ca 8.9 mg/dL, PO4  

15.3 mg/dL, Mg 3.54 mg/dL, Alb 3.8 g/dL
	 Lactate 1.5 mmol/L, ketone 0.9 mmol/L
	 CPK 998 U/L
	 Liver enzymes: TB 4.19 mg/dL, DB 3.68 mg/dL, AST 
154 U/L, ALT 332 U/L, ALP 1354 U/L
	 Urinalysis: sp.gr. 1.015, protein 2+, WBC 3-5 cells/HPF, 
RBC numerous (no dysmorphic)
	 Urine toxicology: ketamine positive; methamphet-
amine negative; opiate group negative; cannabinoid 
negative; cocaine negative; kratom negative
	 HBsAg positive, Anti-HBc IgG positive, Anti-HBc IgM 
negative, HBeAg negative, Anti-HBs Ab negative, HBV  
DNA VL 39,800 IU/mL (log 4.6)
	 Anti-HCV negative; Anti-HIV non-reactive
	 Hemoculture: Enterococcus faecalis x 2 specimens
	 Chest x ray: no infiltration
	 สรุปรายงานผู้ป่วย
	 จากประวตัแิละผลตรวจทางห้องปฏิบตักิารข้างต้น สนันษิฐานว่า
ผูป่้วยมภีาวะไตวายเฉยีบพลนั (Acute kidney injury) โดยมวีนิจิฉัย 
แยกโรค ได้แก่ 1. ภาวะไตวายเฉียบพลันที่สัมพันธ์กับภาวะติดเชื้อ 
ในกระแสเลือด (Sepsis-associated acute kidney injury) 
เนื่องจากผู้ป่วยมีภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด 2. ภาวะไตวาย
เฉียบพลันจากการอุดตันทางเดินปัสสาวะ (post-renal acute 
kidney injury) เนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติการใช้เคตามีนเป็นระยะ
เวลานาน ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงให้เกิดอาการทางเดินปัสสาวะส่วนล่าง 
และภาวะไตบวมน�ำ้ได้ 3. ภาวะไตวายเฉยีบพลันจากเลอืดมาเลีย้งไต
น้อยลง (pre-renal acute kidney injury) เนือ่งจากผู้ป่วยมปีระวตัิ
รับประทานอาหารได้น้อยลงน�ำมาก่อน 7 วัน
	 จากนัน้ผูป่้วยได้รับการส่งตรวจเพิม่เตมิได้แก่ Ultrasonography  
พบ bilateral moderate hydronephrosis, not seen stones,  
Left kidney 12.8 x 7.4 cm, Right kidney 10.9 x 4.9 cm,  
iso-echoic renal parenchyma. และ Computed tomography 
(CT) whole abdomen with contrast แสดงให้เห็นภาวะไต 
และท่อไตบวมน�้ำทั้งสองข้าง ผนังท่อไตหนาตัวขึ้น ผนังปัสสาวะ 
หนาตัวขึ้นทั่วๆ ความจุกระเพาะปัสสาวะลดลง (รูปที่ 1) ซึ่งเข้าได้ 
กับการวินิจฉัยโรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการใช้เคตามีน 
นอกจากนั้นยังพบนิ่วในถุงน�้ำดีและท่อน�้ำดีขยายตัว (ไม่ได้แสดง 
ในภาพ) เข้าได้กับโรคท่อน�้ำดีอักเสบเฉียบพลัน
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	 ผูป่้วยได้รบัการวินจิฉยัเป็นโรคท่อน�ำ้ดีอกัเสบเฉยีบพลนัร่วมกบั 
มกีารตดิเชือ้ในกระแสเลอืด และภาวะตดิเชือ้รนุแรง ได้รบัการรกัษา 
ด้วยการใส่ท่อช่วยหายใจ ได้รับยาฆ่าเชื้อ Ceftriaxone ขนาด  
2 กรัมทางหลอดเลือดด�ำ และมีภาวะไตวายเฉียบพลันจากการ 
อุดตันทางเดินปัสสาวะ (Post-renal acute kidney injury)  
ร่วมกับภาวะแทรกซ้อนจากไตวาย ได้แก่ ยูรีเมีย (uremia) เลือด
เป็นกรด (metabolic acidosis) โพแทสเซียมในเลือดสูง (hyper-
kalemia) ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา จึงได้รับการรักษา 
ด้วยการบ�ำบัดทดแทนไต (Kidney replacement therapy)  
ด้วยวิธี Continuous veno-venous hemofiltration (CVVH) 
หลังการรักษาด้วยการบ�ำบัดทดแทนไตเป็นระยะเวลา 3 วัน ผู้ป่วย
อาการดีขึ้น ตื่นถามตอบได้รู้เร่ือง ปัสสาวะออกปริมาณ 2-3 ลิตร

ต่อวัน โดยไม่ต้องให้ยาขับปัสสาวะ ค่าการท�ำงานของไตดีขึ้น และ 
ระดบัเกลอืแร่กลบัมาสูเ่กณฑ์ปกต ิสามารถหยดุการบ�ำบดัทดแทนไต 
และถอดท่อช่วยหายใจได้
	 เนือ่งจากผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ (computed tomography) 
เข้าได้กับการวินิจฉัยโรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการใช้เคตามีน 
ผู้ป่วยได้รับการแนะน�ำให้หยุดใช้เคตามีน และปรึกษาศัลยแพทย์
ทางเดินปัสสาวะ ให้รักษาตามอาการด้วยยาแก้ปวด อย่างไรก็ตาม 
ผู้ป่วยได้ปฏิเสธการรักษา ไม่ได้ส่องกล้องกระเพาะปัสสาวะ จึงไม ่
ได้รับการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อยืนยันการวินิจฉัย และจากนั้นผู้ป่วย 
ขาดการติดตามการรักษาหลังออกจากโรงพยาบาล 
	 สรุปการด�ำเนินโรคของผู้ป่วย ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ และ
การรักษาดังแสดงในตารางที่ 1

รูปที่ 1 Computed tomography of the whole abdomen with intravenous contrast
(A) axial view; (B) coronal view แสดงให้เห็นภาวะไตและท่อไตบวมน�้ำทั้งสองข้าง ผนังท่อไตหนาตัวขึ้น ผนังปัสสาวะหนาตัวขึ้นทั่วๆ 
ความจุกระเพาะปัสสาวะลดลง

A B
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ทบทวนวรรณกรรม
	 เคตามีนถูกคิดค้นในปีพ.ศ.2505 โดยแรกเริ่มถูกน�ำมาใช ้
ในทางการแพทย์เพื่อเป็นยาน�ำสลบ โดยใช้ในรูปแบบการฉีด 
เข้าหลอดเลือดด�ำหรือเข้ากล้ามเน้ือ เป็นยาท่ีออกฤทธ์ิเร็ว มีกลไก
การออกฤทธิ์คือ การยับยั้ง N-methyl-D-aspartic acid (NMDA) 
receptor นอกจากนี้ยังถูกใช้ในข้อบ่งชี้อื่นๆ เช่น โรคซึมเศร้าและ
กลุ่มโรคความผิดปกติทางอารมณ์ โรคปวดศีรษะไมเกรน โรคลมชัก  
และใช้รักษาอาการปวด3,4 อย่างไรก็ตาม เคตามีนเริ่มถูกใช้เป็น 
สารเสพเพื่อความผ่อนคลายอย่างผิดกฎหมายในหลายประเทศ 
ในทวีปเอเชีย เนื่องจากเป็นยาที่ออกฤทธิ์เร็ว และมีความปลอดภัย
มากกว่าเมื่อเทียบกับยาเสพติดอื่นๆ เช่น เฮโรอีน3

	 ในประเทศไทย เคตามีนเป็นท่ีรู้จักกันในหมู่ผู้ใช้ยาเสพติดว่า 
“ยาเค” ถูกน�ำมาเสพโดยวิธีการท�ำให้แห้งเหลือแต่ตะกอนสีขาว 
แล้วน�ำมาสูดดมหรือสูบควัน เพื่อหวังฤทธ์ิในการหลอนประสาท5 
โดยกระทรวงสาธารณสุขได้มีการควบคุมเป็นวัตถุออกฤทธ์ิ 
ในประเภทที่ 2 กล่าวคือ เป็นสารที่มีศักยภาพในการก่อให้เกิด 
การใช้ในทางที่ผิดสูง มีอันตรายต่อสุขภาพมากหากใช้ไม่เหมาะสม
หรือไม่อยู่ภายใต้การดูแลของผู้ประกอบวิชาชีพ แต่มีประโยชน์
ทางการแพทย์ โดยกฎหมายห้ามมิให้ผู้ใด ผลิต ขาย น�ำเข้า หรือ
ส่งออก ยกเว้นกระทรวงสาธารณสุข หรือผู้ซึ่งได้รับมอบหมายจาก 
กระทรวงสาธารณสุข6 ในปีพ.ศ.2564 มีการแพร่ระบาดของยา 
“เคนมผง” ในกลุ่มวัยรุ่นไทย ซ่ึงเป็นยาเสพติดรูปแบบสูตรผสม  
ประกอบด้วยเคตามนี สารไดอะซแีพม (Diazepam) และยาเสพตดิ
อื่นๆ เช่น ยาไอซ์ ยาอี เป็นต้น และมีรายงานการเสียชีวิตของวัยรุ่น 
7 ราย จากการเสพยาเคนมผงเกินขนาด7

	 การใช้เคตามีนท�ำให้เกิดอาการ อาการแสดง และผลข้างเคียง
ได้หลายระบบทั่วร่างกาย4 ได้แก่
	 •	 ระบบประสาท เช่น ง่วงซึม สับสน ประสาทหลอน หลงลืม  
		  เดินเซ
	 •	 ระบบหายใจ เช่น การกดการหายใจ น�้ำลายมากผิดปกติ  
		  กล่องเสียงหดเกร็ง เสมหะมากผิดปกติ
	 •	 ระบบทางเดินอาหาร เช่น คลื่นไส้ อาเจียน ปวดท้องบิดเกร็ง  
		  ตับอักเสบ ถุงน�้ำดีอักเสบ ท่อน�้ำดีอักเสบ
	 •	 ระบบหัวใจและหลอดเลือด เช่น ใจสั่น ชีพจรเต้นเร็ว ความ 
		  โลหิตสูง
	 •	 ระบบไตและทางเดินปัสสาวะ เช่น โรคเบาจืดที่เกิดจาก 
		  ความผิดปกติของสมอง (central diabetes insipidus)  
		  อาการทางเดินปัสสาวะส่วนล่าง กระเพาะปัสสาวะอักเสบ  
		  ภาวะไตบวมน�ำ้ ไตอกัเสบเรือ้รงั (chronic tubulointerstitial  
		  nephritis)
	 ซึ่งในบทความนี้จะเน้นไปที่โรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการ
ใช้เคตามีน ซึ่งจะกล่าวต่อไป

ระบาดวิทยา อาการทางคลินิก และการวินิจฉัย
	 เคตามีนถูกใช้อย่างแพร่หลายในกลุ่มวัยรุ่น พบบ่อยที่สุดใน 
กลุ่มคนอายุ 16 ถึง 35 ปี1 โดยพบมากในประเทศแถบเอเชียตะวัน
ออกเฉียงใต้และเอเชียตะวันออก เนื่องจากราคาถูกและหาได้ง่าย4 
ทั่วโลกมีรายงานการใช้เคตามีนอยู่ที่ 0.1 ถึง 4 รายต่อประชากร 
100 ราย1

	 มีรายงานผู้ป่วย 2 รายในประเทศอังกฤษ รายแรกเป็นผู้หญิง
อายุ 28 ปี ใช้เคตามีนชนิดรับประทานเพ่ือรักษาโรคซึมเศร้าตาม
แพทย์ส่ังเป็นระยะเวลาประมาณ 1 ปี หลังจากนั้นจึงเกิดอาการ 
ปัสสาวะแสบขัด และมีอาการมากขึ้นเมื่อรับประทานเคตามีน  
ผลตรวจปัสสาวะพบเมด็เลอืดขาวโดยไม่พบการตดิเชือ้ ผูป่้วยได้รบั 
การรักษาด้วยการหยุดใช้เคตามีน พบว่า อาการทางเดินปัสสาวะ
ส่วนล่างหายเป็นปกติภายใน 3 สัปดาห์8 และอีกรายเป็นผู้ชายอายุ  
26 ปี สูดดมเคตามีนเพื่อความผ่อนคลายเป็นประจ�ำนาน 2 ปี  
มาห้องฉุกเฉินด้วยอาการหมดสติ โดยมีอาการทางเดินปัสสาวะ 
ส่วนล่างน�ำมาก่อน 1 เดือน ตรวจพบภาวะไตวายเฉียบพลัน  
อัลตราซาวน์ (ultrasonography) พบภาวะไตบวมน�้ำ ส่องกล้อง
กระเพาะปัสสาวะพบกระเพาะปัสสาวะอักเสบ ได้รับการรักษา
ด้วยการบ�ำบัดทดแทนไต จนค่าการท�ำงานของไตกลับสู่ปกติ และ 
ภาวะไตบวมน�้ำหายเป็นปกติ9

	 อาการระบบทางเดินปัสสาวะส่วนล่างเป็นอาการที่พบได้บ่อย 
ในผูท้ีใ่ช้เคตามนี พบได้ร้อยละ 25 ถึง 301-3 ซึง่อาการระบบทางเดิน
ปัสสาวะส่วนล่าง ได้แก่ ปวดท้องน้อย ปัสสาวะแสบขัด ปัสสาวะ 
ปนเลือด กลั้นปัสสาวะไม่อยู่ ปัสสาวะบ่อย ปัสสาวะเล็ด โดยอาการ 
ทางเดินปัสสาวะส่วนล่างจะเกิดขึ้นตามหลังการใช้เคตามีนได้ 
ตั้งแต่หลักวัน จนไปถึงหลักปี1,3 นอกจากนี้อาจมีอาการปัสสาวะ
ออกน้อยลงได้ เนื่องจากเกิดการอุดตันทางเดินปัสสาวะ ท�ำให้เกิด
ภาวะไตบวมน�้ำ เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันและไตวายเรื้อรังตาม
มาในที่สุด3

	 การตรวจป ัสสาวะสามารถพบผลตรวจปกติ หรือพบ 
เม็ดเลือดขาวมากผิดปกติโดยไม่พบเช้ือก่อโรคในผลเพาะเชื้อ
ปัสสาวะ (sterile pyuria)1 การตรวจทางรงัสีวทิยา ได้แก่ อลัตราซาวน์, 
เอกซเรย์คอมพิวเตอร์,และเอกซเรย์ฉีดสีทางเดินปัสสาวะ (intra-
venous pyelography) จะพบผนังกระเพาะปัสสาวะหนาตัวทั่วๆ 
(diffused bladder wall thickening), ความจุกระเพาะปัสสาวะ 
ลดลง (reduced bladder capacity) และการอักเสบบริเวณ 
รอบกระเพาะปัสสาวะ (perivesical inflammation) อาจพบภาวะ 
ไตบวมน�้ำได้ในผู้ป่วยประมาณร้อยละ 50 และผู้ป่วยหนึ่งในสาม
อาจพบผนังท่อไตหนาตัว (ureteral wall thickening) ร่วมด้วย1, 3

	 การส่องกล้องกระเพาะปัสสาวะ (cystoscopy) จะพบเซลล ์
เยื่อบุผนังทางเดินปัสสาวะอักเสบ (urothelial epithelium  
inflammation), การสร้างหลอดเลือดใหม่ (neovascularization),  
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การบวมแดง (erythematous congestion), การเกิดแผล  
(ulceration) และจุดเลือดออก (petechial hemorrhage)1, 2

	 การตรวจชิน้เนือ้ทางพยาธวิทิยา (histopathology) จะพบเซลล์
เย่ือบผุนงับางตวั (thin-denuded epithelium) และพบการอกัเสบ
โดยเซลล์หลายชนดิ (pancystitis) ได้แก่ mast cells, eosinophils,  
lymphocytes และ plasma cells อาจพบการเพิ่มปริมาณ 
ของเส้นประสาทบรเิวณเยือ่บ ุ(mucosal nerve hyperplasia) และ
พบเซลล์อักเสบชนิดโมโนนิวเคลียร์ (mononuclear infiltration) 
ในชั้นใต้เยื่อบุ (submucosa) ชั้นกล้ามเนื้อ (muscle layer) และ
ชั้นซีโรซา (serosa) 2, 3

พยาธิสรีรวิทยา
	 ปัจจุบันยังไม่ทราบกลไกการเกิดโรคที่ชัดเจน1,2 มีสมมติฐาน
กลไกการเกดิโรคว่า เป็นผลโดยตรงจากเคตามนีต่อเนือ้เยือ่กระเพาะ
ปัสสาวะ เกิดการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดขนาดเล็กบริเวณ 
กระเพาะปัสสาวะและไต และผลทางอ้อมจากเคตามีนในการ 
กระตุ้นปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันต่อเน้ือเยื่อกระเพาะปัสสาวะ และอาจ 
รวมไปถึงจากการติดเชื้อแบคทีเรีย10

	 การศึกษาในห้องทดลองพบว่า เคตามีนและสารเมแทบอไลต์ 
(metabolite) ที่ชื่อว่า นอร์เคตามีน (norketamine) เป็นพิษต่อ
เซลล์เยื่อบุทางเดินปัสสาวะของมนุษย์ โดยมีความรุนแรงสัมพันธ์
กับความเข้มข้นของเคตามีนที่มากข้ึน ท�ำให้เกิดการอักเสบและ
หนาตัวของเยื่อบุผนังทางเดินปัสสาวะ จนท�ำให้เกิดอาการระบบ
ทางเดินปัสสาวะส่วนล่างตามมาในที่สุด มีหลักฐานการเพิ่มจ�ำนวน
ของเม็ดเลือดขาวชนิดทีเซลล์ (T-cell lymphocyte) ในเยื่อบุทาง
เดินปัสสาวะ ที่กระตุ้นให้เกิดการอักเสบและเกิดพังผืดของผนัง 
กระเพาะปัสสาวะ1 นอกจากนี้ ยังมีการสร้างเส้นประสาทที่มากขึ้น 
และมีการหนาตัวของเส้นประสาทบริเวณชั้นลามินาโพรเพรีย  
(lamina propria) ซึ่งเป็นชั้นท่ีอยู่ระหว่างชั้นเยื่อบุผนังและชั้น 
กล้ามเนื้อของกระเพาะปัสสาวะ โดยสันนิษฐานว่าเป็นสาเหตุของ 
อาการปวดทีรุ่นแรงในโรคกระเพาะปัสสาวะอกัเสบจากการใช้เคตามนี11 

การศึกษาของ Jhang และคณะ พบว่า มีการเพิ่มขึ้นของระดับอิมมู
โนโกลบลูนิอ ี(Immunoglobulin E, IgE) ในเลอืดและปรมิาณเซลล์
เม็ดเลือดขาวชนิดอีโอซิโนฟิล (eosinophil) ในเนื้อเยื่อกระเพาะ
ปัสสาวะ ซ่ึงสัมพันธ์กับอาการปวดและความจุกระเพาะปัสสาวะที่
ลดลงในผู้ป่วยโรคระบบทางเดินปัสสาวะจากการใช้เคตามีน12

การรักษา
	 การรักษาหลักในปัจจุบัน คือการหยุดการใช้เคตามีน1-3 มีการ
ศึกษาพบว่า ผู้ป่วยร้อยละ 51 มีอาการระบบทางเดินปัสสาวะดีขึ้น
หลังหยุดใช้เคตามีน13 ในผู้ป่วยบางรายอาจเกิดอาการถอนยาและ
อารมณ์เปลี่ยนแปลง ซ่ึงจ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาด้วยจิตบ�ำบัด 

และการค่อยๆลดปริมาณการใช้เคตามีนพบว่าช่วยลดอาการถอน
ยาลงได้2

	 การรักษาอื่นๆเน้นไปที่การรักษาเพื่อลดอาการปวดและอาการ
ระบบทางเดินปัสสาวะส่วนล่าง1 ได้แก่ ยากลุ่ม non-steroidal 
anti-inflammatory drugs (NSAIDs) เช่น Diclofenac, Etoricoxib  
ยากลุ ่ม anti-cholinergics เช่น ยาSolifenacin และยา  
Pentosan polysulfate11 นอกจากนี้การฉีดยา Hyaluronic acid 
และ Botulinum toxin เข้ากระเพาะปัสสาวะ พบว่าช่วยลดอาการ
ระบบทางเดนิปัสสาวะส่วนล่าง, เพิม่ความจกุระเพาะปัสสาวะ และ
ท�ำให้มีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น11

	 ในผู้ป่วยบางรายที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาข้างต้น อาจม ี
ความจ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาด้วยหัตถการหรือการผ่าตัด ได้แก่ 
การขยายกระเพาะปัสสาวะโดยการใส่น�้ำ (hydrodistension),  
การผ่าตัดขยายกระเพาะปัสสาวะ (augmentation cystoplasty) 
และ การผ่าตดักระเพาะปัสสาวะออก (cystectomy) เพือ่เพิม่ความ
จุกระเพาะปัสสาวะ ลดเน้ือเยื่อที่อักเสบ ลดความดันในกระเพาะ
ปัสสาวะ และลดอาการปวด11

สรุป
	 เคตามนีเป็นยาท่ีถกูน�ำมาเสพเพือ่การผ่อนคลายอย่างแพร่หลาย 
ในทวีปเอเชียรวมทั้งประเทศไทย การใช้เคตามีนในระยะยาวท�ำให้
เกิดผลข้างเคียงเกี่ยวกับระบบไตและทางเดินปัสสาวะได้ โดย 
โรคระบบทางเดินปัสสาวะเป็นโรคที่พบได้บ่อยจากการใช้เคตามีน 
ซึ่งผู้ป่วยจะมีอาการระบบทางเดินปัสสาวะส่วนล่าง อาจพบภาวะ
ไตบวมน�ำ้ และภาวะไตวายจากการอดุตนัทางเดนิปัสสาวะร่วมด้วย 
การรักษาคือการหยุดใช้เคตามีน และการรักษาตามอาการ
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