
 

 

  
 

 
ผลจากการรกัษาเสริมของยากลุ่ม Sodium-Glucose Cotransporter 2 Inhibitors ต่อ 

อตัราการกรองของไตในผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีได้รบัยาต้านระบบ Renin-Angiotensin 
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วตัถปุระสงค:์ เพื่อเปรยีบเทยีบกำรเปลีย่นแปลงอตัรำกำรกรองของไต (estimated glomerular filtration rate, eGFR) 
ในผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รับกำรรักษำเสริมด้วยยำกลุ่ม sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors (SGLT2 
inhibitors) ร่วมกบัยำตำ้นระบบ renin-angiotensin (RAS blockers) เทยีบกบักลุ่มทีไ่ดร้บั RAS blockers วิธีการ: งำนวจิยันี้เกบ็
ขอ้มูลยอ้นหลงัจำกเวชระเบยีนอเิลก็ทรอนิกสใ์นโรงพยำบำลสวรรคป์ระชำรกัษ์ กำรศกึษำคดัเลอืกผูป่้วยโรคเบำหวำนชนิดที ่ 2 
อำยุ 18 ปีขึน้ไป ระยะเวลำตัง้แต่มกรำคม พ.ศ. 2560 ถงึธนัวำคม พ.ศ. 2564 เขำ้งำนวจิยัจ ำนวน 350 รำย กลุ่มศกึษำ คอื กลุ่ม
ทีไ่ดร้บัยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors ร่วมกบั RAS blockers 175 รำย กลุ่มควบคุม คอื กลุ่มทีไ่ดร้บัยำกลุ่ม RAS blockers 175 รำย 
ผลลพัธข์องกำรศกึษำ คอื ค่ำอตัรำกำรกรองของไต น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิ ควำมดนัโลหติ และน ้ำหนักตวัซึง่วดั ณ เดอืนที ่ 0, 
3, 6 และ 12 ผลการวิจยั: อตัรำกำรกรองของไตระหว่ำงกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคุมทัง้ในเพศหญงิและเพศชำยไม่แตกต่ำงกนั
อย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถิต ิโดยมเีพศหญิงเป็นปัจจยัทีม่ผีลต่อกำรเปลี่ยนแปลงอตัรำกำรกรองของไตที ่P=0.024 น ้ำตำลสะสม
ฮโีมโกลบนิของทัง้ 2 กลุ่มไม่แตกต่ำงกนัอย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถิติ โดยมรีะยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำนและค่ำน ้ำตำลสะสม
ฮโีมโกลบนิพืน้ฐำนเป็นปัจจยัทีม่ผีลต่อกำรเปลีย่นแปลงค่ำน ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิที ่P=0.003 และ P<0.001 ตำมล ำดบั น ้ำหนกั
ตวัของทัง้ 2 กลุ่มแตกต่ำงกนัอย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติทิี ่P=0.008 โดยมคีวำมแตกต่ำงของค่ำเฉลีย่น ้ำหนกัตวัต่อปีในกลุ่มศกึษำ
และกลุ่มควบคุมเท่ำกบั -1.62 และ -0.35 กโิลกรมั ตำมล ำดบั น ้ำหนกัตวัพืน้ฐำนเป็นปัจจยัทีม่ผีลต่อกำรเปลีย่นแปลงน ้ำหนกัตวัที ่
P<0.001 สรุป: ผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รบัยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors ร่วมกบั RAS blockers ช่วยลดน ้ำหนักตวัได้
มำกกว่ำกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ RAS blockers  
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Abstract 
Objective: To compare changes in estimated glomerular filtration rate (eGFR) in type 2 diabetic patients 

receiving an add-on therapy with sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors (SGLT2 inhibitors) in combination with renin-
angiotensin system inhibitors (RAS blockers) compared with those receiving RAS blockers. Methods: This research 
retrospectively collected data from electronic medical records in Sawanpracharak Hospital. The study recruited 350 
patients with type 2 diabetes aged 18 years and over from January 2017 to December 2021. Study group with 175 
patients received SGLT2 inhibitors together with RAS blockers. Control group with 175 patients received RAS blockers. 
Study outcomes were eGFR, hemoglobin A1c, blood pressure, and body weight measured at month 0, 3, 6, and 12. 
Results: eGFR between the study group and the control group in both females and males were not significantly different. 
Female was the factor affecting the change in eGFR at P=0.024. Hemoglobin A1c of the two groups was not significantly 
different. Duration of diabetes and hemoglobin A1c at baseline were factors that affected the change in Hemoglobin A1c 
at P=0.003 and P<0.001, respectively. Body weights of the two groups were significantly different at P=0.008, with a 
difference of -1.62 and -0.35 kg in mean body weight per year in the study group and control group, respectively. 
Baseline body weight was the factor affecting the change in body weight at P<0.001. Conclusions: Patients with type 
2 diabetes who received SGLT2 inhibitors with RAS blockers lost more weight than those who received RAS blockers. 
Keywords: glomerular filtration rate, type 2 diabetes, sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors, renin-angiotensin system 
inhibitors 
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บทน า 
 โรคเบำหวำนชนิดที ่2 เป็นโรคเรือ้รงัทีเ่ป็นปัญหำ

ส ำคญัต่อระบบสขุภำพ พบควำมชุกของผูป่้วยโรคเบำหวำน
ทัว่โลกในปี ค.ศ. 2011 ร้อยละ 8.3 ของประชำกร ใน
ประเทศไทยพบควำมชุกของโรคเบำหวำนในประชำกรอำยุ 
15 ปีขึน้ไปรอ้ยละ 9.5 (1) แนวทำงกำรจดักำรโรคเบำหวำน
ของสมำคมโรคเบำหวำนแห่งสหรฐัอเมริกำปี ค.ศ. 2022 
มุ่ ง เ น้ น ป้ อ ง กัน ก ำ ร เ กิ ด ภ ำ ว ะ แท รกซ้ อ น  ( 2)  ซึ่ ง
ภำวะแทรกซ้อนที่พบได้ในผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 
ไดแ้ก่ โรคหลอดเลอืดหวัใจ โรคหลอดเลอืดสมอง โรคหลอด
เลือดส่วนปลำยอุดตัน ภำวะแทรกซ้อนที่จอประสำทตำ 
ภำวะแทรกซ้อนที่ ไต  และภำวะแทรกซ้อนเรื้อรังที่
เสน้ประสำท (3) ภำวะแทรกซอ้นเหล่ำน้ีพบไดบ้่อยในผูป่้วย
โรคเบำหวำนและเป็นสำเหตุส ำคัญของกำรเสียชีวิต 
กำรศกึษำของ Wei Ling และคณะพบว่ำ แนวโน้มของกำร
เสยีชวีติในผูป่้วยโรคเบำหวำนชนิดที ่2 ทัว่โลกในช่วง ค.ศ. 
2000 ถึง 2016 มีควำมสัมพันธ์กับภำวะแทรกซ้อนทำง
หลอดเลอืด โดยพบว่ำ สำเหตุหลกัของกำรเสยีชวีติมำจำก
ภำวะแทรกซอ้นทีไ่ตและมจี ำนวนเพิม่ขึน้ (4) 

ภำวะแทรกซอ้นทีไ่ตในผูป่้วยโรคเบำหวำนน ำไปสู่
กำรเกดิโรคไตวำยเรือ้รงัและโรคไตวำยระยะสุดทำ้ยได ้(5) 
ระดบัน ้ำตำลในเลอืดที่สูงเรื้อรงัท ำใหเ้กดิกำรท ำลำยหลอด
เลอืดทีไ่ต นอกจำกนี้ผูป่้วยเบำหวำนจ ำนวนมำกมโีรคควำม
ดนัโลหติสงูร่วมดว้ย ซึง่เป็นกำรส่งเสรมิใหห้ลอดเลอืดที่ไต
ถูกท ำลำย ส่งผลให้กำรท ำงำนของไตลดลง (6) กำรศกึษำ
ของ Alder และคณะ เมื่อปี ค.ศ. 2002 พบควำมชุกของ
ผู้ป่วยเบำหวำนในประเทศองักฤษที่เกิดภำวะแทรกซ้อน
ทำงไตร้อยละ 29 ถึง 61 และพบผู้ป่วยเบำหวำนเสยีชวีติ
โดยมีสำเหตุจำก serum creatinine เพิ่มขึ้น 2 เท่ำหรือ
เสยีชวีติจำกกำรบ ำบดัทดแทนไตรอ้ยละ 19.2 (7) 

ปัจจุบนัยำรกัษำโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ตัวเลือก
แรกที่แนะน ำให้ใช้ คือ metformin และยำกลุ่ม sodium-
glucose cotransporter-2 inhibitors (SGLT2 inhibitors) ใน
รำยทีไ่ม่มขีอ้หำ้มใช ้ส ำหรบัผูป่้วยทีม่โีรคควำมดนัโลหติสงู
ร่วมด้วยหรอืผู้ที่มภีำวะโปรตีนอลับูมนิในปัสสำวะ แนะน ำ
ใหใ้ชย้ำกลุ่มต้ำนระบบ renin-angiotensin (RAS blockers) 
เพื่อชะลอกำรเสือ่มของไต (8) 

จำกกำรทบทวนวรรณกรรมของยำกลุ่ม SGLT2 
inhibitors ในประชำกรโรคเบำหวำนชนิดที ่2 พบว่ำ ยำกลุ่ม 
SGLT2 inhibitors สำมำรถลดอัตรำกำรเกิดโรคไตจำก

เบำหวำนและกำรบ ำบดัทดแทนไตได้อย่ำงมนีัยส ำคญัทำง
สถิติ (9-12) และสำมำรถลดโอกำสกำรเกิดโรคไตจำก
เบำหวำนและกำรบ ำบัดทดแทนไตลงได้ร้อยละ 33 ลด
โอกำสกำรเกดิโรคไตวำยเรือ้รงัระยะสดุทำ้ยลงไดร้อ้ยละ 35 
และลดโอกำสกำรเกดิไตวำยเฉียบพลนัลงไดร้อ้ยละ 25 (13) 
ส ำหรับกำรศึกษำในประชำกรชำวเอเชียพบกำรวิจัย
เกี่ยวกับประสิทธิผลระยะยำวของกำรใช้ยำกลุ่ม SGLT2 
inhibitors ต่อกำรควบคุมระดบัน ้ำตำลในเลอืด น ้ำหนักตวั 
และอำกำรขำ้งเคยีงไม่พงึประสงคจ์ำกกำรใชย้ำในประชำกร
ไทย (18)  และพบกำรศึกษำผลของยำก ลุ่ม  SGLT2 
inhibitors ต่อกำรด ำเนินไปของโรคไตจำกเบำหวำนใน
ประชำกรสงิคโปร ์(19) 

กำ รศึกษำผลของยำก ลุ่ม  SGLT2 inhibitors 
ร่วมกับยำกลุ่ม RAS blockers พบทัง้หมด 4 กำรศึกษำ 
เป็นกำรศึกษำผลต่อควำมดนัโลหติและกำรควบคุมระดบั
น ้ำตำลในเลือดจำกยำ dapagliflozin ร่วมกบัยำกลุ่ม RAS 
blockers (14,15) และกำรศึกษำผลต่อโปรตีนอัลบูมินใน
ปัสสำวะจำกประชำกร 16 ประเทศทัว่โลก (16) และ
กำรศึกษำผล ต่อปริมำตรของเหลวในเลือดจำกยำ 
canagliflozin ในประชำกรชำวเยอรมนั (17) แต่ยงัไม่พบ
กำรศึกษำเกี่ยวกับผลต่ออัตรำกำรกรองของไตในผู้ป่วย
โรคเบำหวำนจำกกำรใชย้ำกลุ่ม SGLT2 inhibitors ร่วมกบั
ยำกลุ่ม RAS blockers ในประชำกรชำวไทย จึงเป็นที่มำ
ของกำรวจิยันี้ กำรวจิยันี้มวีตัถุประสงคเ์พื่อเปรยีบเทยีบกำร
เปลีย่นแปลงอตัรำกำรกรองของไต (estimated glomerular 
filtration rate, eGFR) ระดับน ้ ำตำลสะสมฮีโมโกลบิน 
(HbA1C) ระดับควำมดันโลหิตและน ้ ำหนักตัวในผู้ป่วย
โรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รับยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors 
ร่วมกับ RAS blockers เทียบกับกลุ่มที่ได้รับเพียง RAS 
blockers 
  
วิธีการวิจยั 

กำรวิจัยนี้เป็นกำรวิจัยเชิงสงัเกตแบบวิเครำะห์
จำกเหตุไปหำผลแบบย้อนหลัง ( retrospective cohort 
study) ในโรงพยำบำลสวรรคป์ระชำรกัษ์ งำนวจิยันี้ผ่ำนกำร
พจิำรณำจำกคณะกรรมกำรจรยิธรรมวจิยัของโรงพยำบำล
สวรรคป์ระชำรกัษ์ รหสัโครงกำร COE No.5/2566 
 ตวัอยา่ง 

ผู้ วิจ ัยสืบค้นฐำนข้อมู ลอิ เ ล็กทรอนิกส์ข อ ง
โรงพยำบำลสวรรค์ประชำรกัษ์เพื่อคดัเลือกกลุ่มตัวอย่ำง 
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โดยมเีกณฑก์ำรคดัเขำ้ ไดแ้ก่ ผูป่้วยโรคเบำหวำนชนิดที ่2 
อำยุ 18 ปีขึ้นไป และได้รับยำกลุ่ม RAS blockers ด้วย
ขนำดยำคงทีม่ำแลว้อย่ำงน้อย 4 สปัดำหข์ึน้ไปในระยะเวลำ 
1 มกรำคม พ.ศ. 2560 ถงึ 31 ธนัวำคม พ.ศ. 2564 เกณฑ์
กำรคดัออก ได้แก่ ผู้ที่มีไตวำยระยะสุดท้ำย (eGFR น้อย
กว่ำ 15 มล./นำที/1.73 ตรม.) หรือผู้ที่ได้รับกำรบ ำบัด
ทดแทนไต ผู้ป่วยที่ย้ำยไปรกัษำต่อที่โรงพยำบำลอื่น และ
ผูป่้วยทีข่ำดกำรตดิต่อจำกบนัทกึในเวชระเบยีน 

กำรค ำนวณขนำดตัวอย่ำงใช้สูตรส ำหรับกำร
ประมำณค่ำเฉลีย่ในประชำกร โดยอำ้งองิจำกกำรศกึษำของ 
Liu และคณะ ในปี ค.ศ. 2022 (19) ทีศ่กึษำผลของกำรใชย้ำ
กลุ่ม SGLT2 inhibitors ต่อกำรด ำเนินไปของโรคไตจำก
เบำหวำนในประชำกรสิงคโปร์  โดยพบค่ำเบี่ยงเบน
มำตรฐำนของอัตรำกำรกรองของไตเท่ำกับ 31.7 มล./
นำท/ี1.73 ตรม. กำรศกึษำก ำหนดค่ำควำมคลำดเคลื่อนใน
กำรวดัอตัรำกำรกรองของไตเท่ำกบัรอ้ยละ 5 ของค่ำเฉลีย่ที ่
69.9 มล./นำท/ี1.73 ตรม. หรอื 3.49 มล./นำท/ี1.73 ตร และ
ก ำหนดให้ควำมคลำดเคลื่อนชนิดที่หนึ่งเท่ำกบั 0.05 ทัง้นี้
ประมำณกำรว่ำมีผู้ป่วยที่ข้อมูลไม่สมบูรณ์จำกกำรเก็บ
ข้อมูลร้อยละ 10 จะได้ขนำดตัวอย่ำงทัง้หมด 350 รำย 
ผูว้จิยัแบ่งกลุ่มตวัอย่ำงเป็น 2 กลุ่มๆ ละ 175 รำย  

จำกกำรสบืค้นข้อมูลย้อนหลงัระยะเวลำตัง้แต่ 1 
มกรำคม พ.ศ. 2560 ถึง 31 ธนัวำคม พ.ศ. 2564 พบว่ำมี
ผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รบั RAS blockers ด้วย
ขนำดยำคงที่อย่ำงน้อย 4 สปัดำห์ขึ้นไป จ ำนวนทัง้หมด 
5,655 รำย กำรศึกษำสุ่มเลือกผู้ป่วยเข้ำงำนวิจัยโดยใช้
คอมพวิเตอรจ์ ำนวน 350 รำย แบ่งออกเป็นกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ 
SGLT2 inhibitors และกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 
กลุ่มละ 175 รำย  
 เครือ่งมือทีใ่ช้ในงานวิจยั 

แบบฟอรม์เกบ็ขอ้มลู ประกอบดว้ย 4 ส่วน ส่วนที ่
1 เป็นขอ้มลูทัว่ไปของผูป่้วย ไดแ้ก่ เพศ อำยุ สทิธกิำรรกัษำ 
ประวตัแิพย้ำ ส่วนที ่2 เป็นขอ้มูลดำ้นโรคประจ ำตวั ส่วนที่ 
3 เป็นขอ้มูลดำ้นกำรรกัษำ ไดแ้ก่ รำยกำรยำ ขนำดยำและ
วิธีใช้ยำที่ผู้ป่วยได้รบั และส่วนที่ 4 เป็นข้อมูลทำงคลินิก 
ไดแ้ก่ ผลตรวจทำงหอ้งปฏบิตักิำร ส่วนสงู น ้ำหนักตวั และ
ค่ำสญัญำณชพี โดยเกบ็ขอ้มลู ณ เดอืนที ่0, 3, 6 และ 12  
 การวิเคราะหข์้อมูล 

กำรบรรยำยขอ้มูลทัว่ไปและขอ้มูลทำงคลนิิกของ
ผูป่้วยใชส้ถติเิชงิพรรณนำ กำรเปรยีบเทยีบอตัรำกำรกรอง

ของไต น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิ ควำมดนัโลหติ และน ้ำหนกั
ตวัระหว่ำงกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคุมใช้สถติกิำรวเิครำะห์
ควำมแปรปรวนร่วม (analysis of covariance: ANCOVA) 
รำยงำนค่ำควำมแตกต่ำงของค่ำเฉลี่ย (mean difference) 
และ 95% CI (confidence interval) ระดับนัยส ำคัญทำง
สถิติก ำหนดที่ P น้อยกว่ำ 0.05 กำรวิเครำะห์ข้อมูลใช้
โปรแกรม SPSS version 28 (SPSS Co., Ltd, Bangkok 
Thailand) 
  
ผลการวิจยั 
ข้อมูลพืน้ฐานของผูป่้วย 

ขอ้มูลพืน้ฐำนของกลุ่มตวัอย่ำงแสดงในตำรำงที ่1 
กลุ่มตวัอย่ำงทัง้หมดจ ำนวน 350 รำย เป็นเพศหญงิรอ้ยละ 
58.3 (204 รำย) อำยุเฉลีย่ 70.15±10.57 ปี ระยะเวลำเฉลีย่
ในกำรเ ป็นโรคเบำหวำนชนิดที่  2 คือ14.48±7.01 ปี   
ระยะเวลำเฉลี่ยที่ได้รับยำกลุ่ม RAS blockers เท่ำกับ 
9.00±6.68 ปี โรคประจ ำตวัร่วมทีพ่บมำกทีส่ดุ คอื ควำมดนั
โลหิตสูงร้อยละ 88.0 (308 รำย) รองลงมำ คือ ไขมันใน
เลือดสูงร้อยละ 56.9 (199 รำย) และไตเสื่อมเรื้อรงัร้อยละ 
30.9 (108 รำย) ตำมล ำดบั ยำกลุ่ม RAS blockers ทีไ่ดร้บั
มำกที่สุด คือกลุ่ม angiotensin-receptor blockers (ARB) 
ร้อยละ  60.6 (212 รำย )  รองลงมำ  คือ  angiotensin-
converting enzyme inhibitors (ACEI) ร้อยละ 39.4 (138 
รำย) ยำลดน ้ำตำลในเลือดที่ได้รับร่วมด้วยมำกที่สุด คือ 
metformin ร้อยละ 82.0 (287 รำย) รองลงมำ คือ ยำกลุ่ม 
sulfonylurea ร้อยละ 49.1 (172 รำย) และ insulin ร้อยละ 
26.9 (94 รำย) ตำมล ำดบั รำยกำรยำอื่นทีไ่ดร้บัร่วมไดม้ำก
ที่สุด คือ ยำกลุ่ม statin ร้อยละ 90.9 (318 รำย) ยำต้ำน
เกล็ดเลือดแอสไพรินร้อยละ 50.6 (177 รำย) และยำกลุ่ม 
calcium channel  blockers (CCB) รอ้ยละ 50.3 (176 รำย)  

กลุ่มที่ได้รับยำ SGLT2 inhibitors ร่วมกับ RAS 
blockers และก ลุ่มที่ ได้รับยำ RAS blockers มีปัจจัยที่
แตกต่ำงกนัทำงสถติ ิไดแ้ก่ เพศหญงิ (P=0.017) ระยะเวลำ
ในกำรเป็นโรคเบำหวำนชนิดที ่2  (P=0.001) โรคไขมนัใน
เลอืดสูง (P<0.001) และชนิดของยำกลุ่ม RAS blockers ที่
ได้รับ (P<0.001) กลุ่มที่ได้ยำ SGLT2 inhibitors ร่วมกับ 
RAS blockers มีสดัส่วนกำรใช้ยำกลุ่ม ARB ร้อยละ 77.2 
(135 รำย) รองลงมำ คอื ยำกลุ่ม ACEI ร้อยละ 39.4 (138 
รำย) ในทำงตรงขำ้มกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ RAS blockers เท่ำนัน้ 
มสีดัสว่นกำรใชย้ำกลุ่ม ACEI รอ้ยละ 56.0 (98 รำย) รองลง 
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ตารางท่ี 1. ขอ้มลูพืน้ฐำนของกลุ่มตวัอย่ำง 
 กลุ่มตวัอย่ำง

ทัง้หมด  
กลุ่มทีไ่ดย้ำ SGLT2 inhibitors 

ร่วมกบั RAS blockers 
กลุ่มทีไ่ดย้ำ 

RAS blockers  
Pa 

จ ำนวน 350 175 175 - 
เพศหญงิ จ ำนวน (รอ้ยละ)  204 (58.3) 91 (52.0) 113 (64.6) 0.017 
อำยุ (ปี) ค่ำเฉลีย่±SD 70.15±10.57 69.63±10.37 70.67±10.64 0.353b 
ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำนชนิดที ่2 (ปี) 
ค่ำเฉลีย่±SD 

14.48±7.01 13.27±7.52 15.75±6.27 0.001b 

ระยะเวลำกำรใช ้RAS blockers (ปี)  
ค่ำเฉลีย่±SD 

9.00±6.68 9.69±9.03 8.32±2.64 0.056b 

อตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน (มล. /นำท/ี1.73 
ตรม.) ค่ำเฉลีย่±SD 

71.33±22.76 71.94±23.27 70.73±22.29 0.619b 

น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน (รอ้ยละ) 
ค่ำเฉลีย่±SD 

7.74±1.85 7.95±1.94 7.53±1.72 0.033 b 

ควำมดนัโลหติซสิโทลกิ (มม.ปรอท)  
ค่ำเฉลีย่±SD 

133.49±16.30 132.81±17.76 134.17±14.72 0.436 b 

น ้ำหนกัตวัพืน้ฐำน (กโิลกรมั) ค่ำเฉลีย่±SD 69.42±14.71 69.64±14.68 69.19±14.78 0.775 b 
ขนำดยำ เฉลี่ ย ข อ ง 
RAS blockers (ม ก . /
วนั) 
ค่ำเฉลีย่±SD 

enalapril 15.74±12.08 13.56±10.78 16.63±12.52 0.177 b 
losartan 65.07±28.40 61.37±29.46 70.00±26.31 0.047 b 
azilsartan 33.68±14.98 33.68±14.98 0 N/A 
candesartan 11.25±4.43 11.42±4.10 10.00±8.48 0.685 b 
valsartan 160.00 160.00 0 N/A 

ขนำดยำ เฉลี่ ย ข อ ง 
SGLT2 inhibitors 
(มก./วนั) ค่ำเฉลีย่±SD 

dapagliflozin 9.20±2.72 9.20±2.72 - N/A 
empagliflozin 10.45±3.37 10.45±3.37 - N/A 

โรคประจ ำตวัร่วม 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

ควำมดนัโลหติสงู 308 (88.0) 159 (90.9) 149 (85.1) 0.10 
ไขมนัในเลอืดผดิปกต ิ 199 (56.9) 118 (67.4) 81 (46.3) <0.001 
โรคไตเรือ้รงั 108 (30.9) 55 (31.4) 53 (30.3) 0.817 
กลำ้มเน้ือหวัใจตำย 49 (14.0) 31 (17.7) 18 (10.3) 0.045 
โรคหลอดเลอืดสมอง 23 (6.6) 15 (8.6) 8 (4.6) 0.131 

  ภำวะหวัใจหอ้งบนสัน่พลิว้ 13 (3.7) 9 (5.1) 4 (2.3) 0.158 
 หวัใจลม้เหลว 9 (2.6) 6 (3.4) 3 (1.7) 0.311 
รำยกำรยำทีไ่ดร้บั 
SGLT2i 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

dapagliflozin 113 (32.3) 113 (64.6) - N/A 
empagliflozin 62 (17.7) 62 (35.4) - N/A 

RAS blockers 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

ACEI 138 (39.4) 40 (22.8) 98 (56.0) <0.001 
ARB 212 (60.6) 135 (77.2) 77 (44.0) <0.001 

ยำรกัษำโรคเบำหวำน 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

metformin 287 (82.0) 142 (81.1) 145 (82.9) 0.676 
sulfonylurea 172 (49.1) 83 (47.4) 89 (50.9) 0.521 
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ตารางท่ี 1. ขอ้มลูพืน้ฐำนของกลุ่มตวัอย่ำง (ต่อ) 
 กลุ่มตวัอย่ำง

ทัง้หมด  
กลุ่มทีไ่ดย้ำ SGLT2 inhibitors 

ร่วมกบั RAS blockers 
กลุ่มทีไ่ดย้ำ 

RAS blockers  
Pa 

ยำรกัษำโรคเบำหวำน 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

thiazolidindione 83 (23.7) 32 (18.3) 51 (29.1) 0.017 
insulin 94 (26.9) 43 (24.6) 51 (29.1) 0.335 
acarbose 6 (1.7) 4 (2.3) 2 (1.1) 0.410 
DPP4 inhibitors 31 (8.9) 30 (17.1) 1 (0.6) <0.001 
GLP1 agonists 11 (3.4) 11 (6.3) 0 N/A 

ยำลดควำมดนัโลหติ 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

calcium channel 
blockers 

176 (50.3) 83 (47.4) 93 (53.1) 0.285 

beta blockers 127 (36.3) 79 (45.1) 48 (27.4) <0.001 
alpha blockers 15 (4.3) 7 (4.0) 8 (4.6) 0.792 
diuretics 71 (20.3) 38 (21.7) 33 (18.9) 0.506 
nitrate 13 (3.7) 10 (5.7) 3 (1.7) 0.048 
hydralazine 18 (5.1) 3 (1.9) 15 (8.6) 0.004 
spironolactone 8 (2.3) 6 (3.4) 2 (1.1) 0.153 

ยำลดไขมนัในเลอืด 
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

statins 318 (90.9) 164 (93.7) 154 (88.0) 0.064 
fibrate 6 (1.7) 3 (1.7) 3 (1.7) 1.000 
ezetimibe 13 (3.7) 12 (6.9) 1 (0.6) 0.002 

ย ำต้ ำ น เ กล็ด เ ลื อ ด
จ ำนวน (รอ้ยละ) 

aspirin 177 (50.6) 86 (49.1) 91 (52.0) 0.593 
P2Y12 inhibitors 42 (12.0) 32 (18.3) 10 (5.7) <0.001  

ยำต้ำนกำรแขง็ตวัของ
เลอืด จ ำนวน (รอ้ยละ) 

warfarin 7 (2.0) 4 (2.3) 3 (1.7) 0.703 
NOAC 3 (0.9) 3 (1.7) 0 N/A 

aวเิครำะหด์ว้ยสถติ ิchi-square test; bวเิครำะหด์ว้ยสถติ ิindependent t-test 
 
ลงมำ คอื ยำกลุ่ม ARB ร้อยละ 44.0 (77 รำย) นอกจำกนี้
ยงัพบควำมแตกต่ำงอย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถิติในเรื่องกำร
ได้รับยำกลุ่ม thiazolidindione (P=0.017) ยำกลุ่ม DPP4 
inhibitors (P<0.001) ยำกลุ่ม beta blockers (P<0.001) ยำ 
hydralazine (P=0.004) ยำ ezetimibe (P=0.002) และยำ
ตำ้นเกลด็เลอืดกลุ่ม P2Y12 inhibitors (P<0.001) 
 
ผลลพัธท์างคลินิก 

รปูที ่1 แสดงผลลพัธท์ำงคลนิิก ณ เวลำต่ำง ๆ ใน
กลุ่มศึกษำและกลุ่มควบคุม อย่ำงไรก็ตำมกลุ่มศกึษำและ
กลุ่มควบคุมมคีวำมแตกต่ำงกนัอย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถติใิน
ปัจจยัต่อไปนี้ เพศหญงิ ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน ค่ำ
น ้ ำตำลสะสมฮีโมโกลบินพื้นฐำน กำรได้รับยำก ลุ่ม 
thiazolidinedione ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors ยำกลุ่ม beta 

blockers ยำกลุ่ม nitrates ยำ hydralazine ยำกลุ่ม P2Y12 
inhibitors และยำ ezetimibe ซึ่งปัจจยัเหล่ำนี้อำจมอีทิธพิล
ต่อกำรเปลี่ยนแปลงอัตรำกำรกรองของไต น ้ำตำลสะสม
ฮีโมโกลบิน ควำมดันโลหิตซิสโทลิก และน ้ ำหนักตัวได้ 
กำรศึกษำนี้จึงก ำหนดให้ตัวแปรดังกล่ำวเป็นปัจจัยร่วม 
(covariate) ในกำรวเิครำะหข์อ้มลูโดยใชส้ถติ ิANCOVA 

ผลลพัธห์ลกั: อตัราการกรองของไต 
กำรวิเครำะห์ผลของปัจจัยต่ำง ๆ ต่ออัตรำกำร

กรองของไตทีเ่วลำ 12 เดอืนดว้ย ANCOVA แสดงดงัตำรำง
ที ่2 เพศหญงิเป็นปัจจยัร่วมทีม่ผีลต่ออตัรำกำรกรองของไต 
(P=0.024) พบว่ำ ในเดือนที่ 12 อตัรำกำรกรองของไตใน
เพศหญงิมำกกว่ำเพศชำย (70.07±25.37 และ 65.47±18.97 
มล./นำที/1.73 ตรม. ตำมล ำดบั) แต่เพศและกำรได้รบัยำ 
SGLT2 inhibitors ไม่มปีฏสิมัพนัธอ์ย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติ ิ 
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รปูท่ี 1. ค่ำเฉลีย่ผลลพัธท์ำงคลนิิก ณ เวลำต่ำงๆ ในกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคมุ 

 
(P=0.125) หมำยควำมว่ำ อัตรำกำรกรองของไตในเพศ
หญงิมำกกว่ำเพศชำยทัง้ในกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคุม 

อตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน (วดัทีเ่ดอืน 0) มผีล
ต่ออตัรำกำรกรองของไตที่เวลำ 12 เดอืน (P<0.001) อตัรำ
กำรกรองของไตระหว่ำงกลุ่มศึกษำ (ได้รับยำ SGLT2 
inhibitors) และกลุ่มควบคุมไม่แตกต่ำงกนัอย่ำงมนีัยส ำคญั
ทำงสถิติ (P=0.238) เมื่อควบคุมอัตรำกำรกรองของไต
พืน้ฐำน ปัจจยัร่วมอื่น ๆ ทีไ่ม่มผีลต่ออตัรำกำรกรองของไต
ทีเ่วลำ 12เดอืนอย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถติิ ไดแ้ก่ ระยะเวลำ
กำรเกดิโรคเบำหวำน ค่ำน ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพื้นฐำน 
กำรได้ยำกลุ่ม thiazolidinedione ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors 
ยำกลุ่ม beta blockers ยำกลุ่ม nitrates ยำ hydralazine 
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors และยำ ezetimibe (P=0.356, 
0.066, 0.620, 0.829, 0.913, 0.146, 0.633. 0.114 แ ล ะ 
0.476 ตำมล ำดบั) 

ผลลพัธร์อง: น ้าตาลสะสมฮีโมโกลบิน 
กำรวเิครำะหผ์ลของปัจจยัต่ำง ๆ ต่อน ้ำตำลสะสม

ฮีโมโกลบินที่เวลำ 12 เดือนด้วย ANCOVA แสดงอยู่ใน

ตำรำงที่ 3 ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำนและค่ำน ้ำตำล
สะสมฮีโมโกลบินพื้นฐำนเป็นปัจจัยร่วมที่มีผลต่อระดับ
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิที่เวลำ 12 เดอืนอย่ำงมนีัยส ำคญั
ทำงสถติ ิ(P=0.003 และ P<0.001 ตำมล ำดบั) ทัง้นี้ ทีเ่ดอืน 
12 น ้ำตำลสะสมฮีโมโกลบินระหว่ำงกลุ่มศึกษำและกลุ่ม
ควบคุมไม่แตกต่ำงกนัอย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติเิมื่อควบคุม
น ้ ำตำลสะสมฮีโมโกลบินพื้นฐำนและระยะเวลำกำรเกิด
โรคเบำหวำน (7.53±1.36, 7.45±1.52 ตำมล ำดบั; P=0.660) 

ปัจจัยร่วม ได้แก่  เพศหญิง กำรได้รับยำกลุ่ม 
thiazolidinedione ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors ยำกลุ่ม beta 
blockers ยำกลุ่ม nitrates ยำ hydralazine ยำกลุ่ม P2Y12 
inhibitors และยำ  ezetimibe ไม่ มีผล ต่อน ้ ำตำลสะสม
ฮีโมโกลบินอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ (P=0.567, 0.576, 
0.204, 0.687, 0.434, 0.499, 0.387 และ 0.693 ตำมล ำดบั) 

ผลลพัธร์อง: ความดนัโลหิต 
กำรวเิครำะหผ์ลของปัจจยัต่ำง ๆ ต่อควำมดนัซสิ

โทลกิทีเ่วลำ 12 เดอืนดว้ย ANCOVA แสดงอยู่ในตำรำงที ่4  
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    ตารางท่ี 2. กำรวเิครำะหอ์ตัรำกำรกรองของไตซึง่วดัในเดอืนที ่12 ดว้ย ANCOVA (n=350) 
ตวัแปร sum of square  degree of freedom  mean square F P 

ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน 71.262 1 71.262 0.855 0.356 
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน 282.617 1 282.617 3.390 0.066 
อตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน 144020.771 1 144020.771 1727.689 <0.001 
กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 116.362 1 116.362 1.396 0.238 
เพศ 425.598 1 425.598 5.106 0.024 
เพศ*กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 197.397 1 197.397 2.368 0.125 
ยำกลุ่ม thiazolidinedione 20.910 1 20.910 0.246 0.620 
ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors 3.972 1 3.972 0.046 0.829 
ยำกลุ่ม beta blockers 1.010 1 1.010 0.012 0.913 
ยำกลุ่ม nitrates 179.994 1 179.994 2.124 0.146 
ยำ hydralazine 19.395 1 19.395 0.228 0.633 
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors 213.376 1 213.376 2.515 0.114 
ยำ ezetimibe 43.465 1 43.465 0.509 0.476 
error 28592.603 343 83.360   

   หมำยเหตุ: R2=0.845 (adjusted R2=0.843)  
 
พบว่ำ ควำมดนัซิสโทลิกพื้นฐำนเป็นปัจจยัร่วมที่มีผลต่อ
ควำมดนัซิสโทลิกซึ่งวดัที่เวลำ 12 เดือนอย่ำงมีนัยส ำคญั
ทำงสถติ ิ(P<0.001) เพศไม่มผีลต่อระดบัควำมดนัซสิโทลกิ
ที่เวลำ 12 เดือนอย่ำงมีนัยส ำคญัทำงสถิติ (P=0.065) แต่
เพศและกำรได้รับยำ SGLT2 inhibitors มีปฏิสมัพันธ์ที่มี
นัยส ำคญัทำงสถติิ (P=0.032) หมำยควำมว่ำ กำรได้รบัยำ 

SGLT2 inhibitors มีผลต่อควำมดนัซิสโทลิกไม่เหมอืนกนั
ในเพศชำยและเพศหญงิ ทัง้นี้ ผูป่้วยชำยในกลุ่มทีไ่ด้รบัยำ 
SGLT2 inhibitors และกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บัยำดงักล่ำว มคีวำมดนั
ซิสโทลิกที่ เวลำ 12 เดือนเท่ำกับ  128.12±16.03 และ 
133.25±13.34 มม.ปรอท ตำมล ำดับ ส่วนผู้ป่วยหญิงใน
กลุ่มทีไ่ดร้บัยำ SGLT2 inhibitors และกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บัยำ 

 
   ตารางท่ี 3. กำรวเิครำะหน์ ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิซึง่วดัในเดอืนที ่12 ดว้ย ANCOVA (n=350) 

ตวัแปร sum of square  degree of freedom  mean square F P 
ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน 11.032 1 11.032 8.744 0.003 
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน 258.308 1 258.308 204.728 <0.001 
กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 0.244 1 0.244 0.194 0.660 
เพศ 0.417 1 0.417 0.329 0.567 
ยำกลุ่ม thiazolidinedione 0.396 1 0.396 0.313 0.576 
ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors 2.045 1 2.045 1.620 0.204 
ยำกลุ่ม beta blockers 0.206 1 0.206 0.163 0.687 
ยำกลุ่ม nitrates 0.776 1 0.776 0.614 0.434 
ยำ hydralazine 0.581 1 0.581 0.458 0.499 
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors 0.949 1 0.949 0.749 0.387 
ยำ ezetimibe 0.196 1 0.196 0.156 0.693 
error 436.553 346 1.262   

   หมำยเหตุ: R2=0.402 (adjusted R2=0.397)  
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    ตารางท่ี 4. กำรวเิครำะหค์วำมดนัซสิโทลกิซึง่วดัในเดอืนที ่12 ดว้ย ANCOVA (n=350) 
ตวัแปร sum of square  degree of freedom  mean square F P 

ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน 462.331 1 462.331 2.267 0.133 
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน 444.999 1 444.999 2.182 0.141 
ควำมดนัซสิโทลกิพืน้ฐำน 11937.949 1 11937.949 58.537 <0.001 
กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 1.313 1 1.313 0.006 0.936 
เพศ 687.963 1 687.963 3.436 0.065 
เพศ*กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 923.051 1 923.051 4.610 0.032 
ยำกลุ่ม thiazolidindione 410.386 1 410.386 2.049 0.153 
ยำกลุ่ม thiazolidindione*กำรไดร้บั
ยำ SGLT2 inhibitors 

999.373 1 999.373 4.990 0.026 

ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors 0.000 1 0.001 0.000 0.998 
ยำกลุ่ม beta blockers 1.517 1 1.517 0.007 0.931 
ยำกลุ่ม nitrates 54.412 1 54.412 0.266 0.606 
ยำ hydralazine 2.235 1 2.235 0.011 0.917 
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors 25.420 1 25.420 0.124 0.725 
ยำ ezetimibe 958.651 1 958.651 4.752 0.030 
ยำ ezetimibe*กำรไดร้บัยำ SGLT2 
inhibitors 

1127.552 1 1127.552 5.589 0.019 

error 70358.652 345 203.938   
   หมำยเหตุ: R2=0.158 (adjusted R2=0.148)  
 
ดังกล่ำวมีควำมดันซิสโทลิกที่ เวลำ 12 เดือนเท่ำกับ 
134.68±17.88 และ 132.57±13.52 มม.ปรอท ตำมล ำดับ 
จะเห็นว่ำ กำรได้รับยำ SGLT2 inhibitors มีผลในกำรลด
ควำมดนัซสิโทลกิซึง่วดัทีเ่วลำ 12 เดอืนไดด้กีว่ำในเพศชำย 

กำรไดร้บัยำกลุ่ม thiazolidinedione และกำรไดร้บั
ยำ SGLT2 inhibitors มีปฏิสมัพนัธ์ที่มีนัยส ำคญัทำงสถิติ 
(P=0.026) หมำยควำมว่ำ กำรได้รบัยำ SGLT2 inhibitors 
มีผลต่อควำมดันซิสโทลิกซึ่งวัดที่ เวลำ 12 เดือนไม่
เหมือนกนัขึ้นกบัว่ำผู้ป่วยได้รบัยำกลุ่ม thiazolidinedione 
หรอืไม่ ทัง้นี้ ในกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ thiazolidinedione ผูท้ีไ่ดร้บั
ยำ SGLT2 inhibitors มีค่ำควำมดนัซิสโทลิกซึ่งวัดที่เวลำ 
12 เดอืนเท่ำกบั 130.71 ±16.94 มม.ปรอทซึ่งน้อยกว่ำผูท้ี่
ไม่ได้รับยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors (137.78±12.32 มม.
ปรอท) ส่วนในกลุ่มที่ไม่ได้รับยำ thiazolidinedione ผู้ที่
ได้รบัยำ SGLT2 inhibitors มีค่ำควำมดนัซิสโทลิกซึ่งวดัที่
เวลำ 12 เดอืนเท่ำกบั 130.77±13.37 มม.ปรอทซึง่น้อยกว่ำ
ผูท้ีไ่ม่ไดร้บัยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors (131.71 ±17.41 มม.
ปรอท) จะเห็นว่ำ กำรได้รบัยำ SGLT2 inhibitors มีผลใน

กำรลดควำมดนัซสิโทลกิซึง่วดัทีเ่วลำ 12 เดอืนไดด้กีว่ำหำก
ผูป่้วยไดร้บั thiazolidinedione ร่วมดว้ย 

 นอกจำกนี้ กำรได้รบัยำกลุ่ม ezetimibe และกำร
ได้รบัยำ SGLT2 inhibitors มปีฏสิมัพนัธ์ที่มีนัยส ำคญัทำง
สถิติ (P=0.019) หมำยควำมว่ำ กำรได้รับยำ SGLT2 
inhibitors มผีลต่อควำมดนัซสิโทลกิซึ่งวดัทีเ่วลำ 12 เดอืน
ไม่ เหมือนกันขึ้นกับว่ำผู้ ป่วย ได้รับยำกลุ่ม ezetimibe 
หรือไม่ ทัง้นี้  ในกลุ่มที่ได้รับยำ ezetimibe ผู้ที่ได้รับยำ 
SGLT2 inhibitors มีค่ำควำมดันซิสโทลิกซึ่งวดัที่เวลำ 12 
เดอืนเท่ำกบั 127.50 ±17.90 มม.ปรอทซึง่น้อยกว่ำผูท้ีไ่มไ่ด้
รับยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors (165.00±0.00 มม.ปรอท) 
ส่วนในกลุ่มที่ไม่ได้รับยำ ezetimibe ผู้ที่ได้รับยำ SGLT2 
inhibitors มีค่ำควำมดันซิสโทลิกซึ่งวัดที่เวลำ 12 เดือน
เท่ำกบั 131.82 ±17.26 มม.ปรอทซึ่งน้อยกว่ำผู้ที่ไม่ได้รบั
ยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors (132.63±13.24 มม.ปรอท) จะ
เหน็ว่ำ กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors มผีลในกำรลดควำม
ดนัซสิโทลกิซึง่วดัทีเ่วลำ 12 เดอืนไดด้กีว่ำหำกผูป่้วยไดร้บั 
ezetimibe ร่วมดว้ย 
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ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน ค่ำน ้ำตำลสะสม
ฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน กำรไดร้บัยำกลุ่ม DPP4 inhibitors ยำก
ลุ่ม beta blockers ยำกลุ่ม nitrates ยำ hydralazine และ
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors ไม่มผีลต่อควำมดนัซสิโทลกิกซึง่
วัดที่เวลำ 12 เดือนอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ (P=0.186, 
0.126, 0.998, 0.931, 0.606, 0.917 และ 0.725 ตำมล ำดบั) 

ผลลพัธร์อง: น ้าหนักตวั 
กำรวเิครำะหผ์ลของปัจจยัต่ำง ๆ ต่อน ้ำหนักตวัที่

เวลำ 12 เดือนด้วย ANCOVA แสดงอยู่ ในตำรำงที่  5 
น ้ำหนักตวัพืน้ฐำนเป็นปัจจยัร่วมทีม่ผีลต่อน ้ำหนกัตวัที่เวลำ 
12 เดอืน (P<0.001) เพศมผีลต่อน ้ำหนกัตวัทีเ่วลำ 12 เดอืน 
(P=0.030) โดยน ้ ำหนักตัวในเพศหญิงน้อยกว่ำเพศชำย
อย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติ ิ(64.30±13.66 และ 74.21± 13.60 
กิโลกรัม  ตำมล ำดับ)  เพศและกำรได้รับยำ SGLT2 
inhibitors ไม่มปีฏสิมัพนัธท์ีม่นีัยส ำคญัทำงสถติิ (P=0.766) 
หมำยควำมว่ำ น ้ำหนักตวัในเพศหญงิน้อยกว่ำเพศชำยทัง้
ในกลุ่มทีไ่ดห้รอืไม่ได ้ยำ SGLT2 inhibitors 

กำ ร ได้ รับยำก ลุ่ม  thiazolidinedione มีผล ต่อ
น ้ ำหนักตัวที่ว ัดในเดือน 12 อย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ 
( P=0.007)  โ ด ย น ้ ำ ห นั ก ตั ว ใ น ก ลุ่ ม ที่ ไ ด้ รั บ ย ำ 

thiazolidinedione (71.75±15.74 กโิลกรมั) มำกกว่ำกลุ่มที่
ไม่ไดร้บัยำนี้ (67.40±13.92 กโิลกรมั) 

กำรได้รับยำก ลุ่ม  SGLT2 inhibitors มีผล ต่อ
น ้ ำหนักตัวที่ว ัดในเดือน 12 อย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ 
(P=0.008)  โดยน ้ ำหนักตัว ในก ลุ่มที่ได้รับยำ SGLT2 
inhibitors (67.98±14.48 กโิลกรมั) น้อยกว่ำกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บั
ยำนี้ (68.88±14.48 กโิลกรมั) 

กำรได้รับยำกลุ่ม beta blockers ไม่มีผลต่อกำร
เปลี่ยนแปลงน ้ำหนักตัวที่ P=0.488 นอกจำกนี้ระยะเวลำ
กำรเกดิโรคเบำหวำน ค่ำน ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพื้นฐำน 
ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors ยำกลุ่ม beta blockers ยำกลุ่ม 
nitrates ยำ hydralazine ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors และยำ 
ezetimibe ไม่เป็นปัจจัยร่วมที่มีผลต่อกำรเปลี่ยนแปลง
น ้ำหนกัตวัที ่P=0.667, 0.704, 0.671, 0.488, 0.639, 0.468, 
0.419 และ 0.867 ตำมล ำดบั 

 
ผลลพัธท์างคลินิกต่อปี 

ผลกำรวิเครำะห์ผลลัพธ์ทำงคลินิกต่อปี ได้แก่ 
อตัรำกำรกรองของไต น ้ำตำลฮโีมโกลบนิสะสม ควำมดนัซสิ
โทลกิ และน ้ำหนกัตวั โดยควบคุมระดบัผลลพัธท์ำงคลนิิก 

 
  ตารางท่ี 5. กำรวเิครำะหน์ ้ำหนกัตวัซึง่วดัในเดอืนที ่12 ดว้ย ANCOVA (n=350) 

ตวัแปร sum of square  degree of freedom  mean square F P 
ระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำน 1.703 1 1.703 0.089 0.766 
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน 3.210 1 3.210 0.168 0.682 
น ้ำหนกัตวัพืน้ฐำน 66103.044 1 66103.044 3457.316 <0.001 
กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 135.084 1 135.084 7.065 0.008 
เพศ 89.843 1 89.843 4.738 0.030 
เพศ*กำรไดร้บัยำ SGLT2 inhibitors 1.676 1 1.676 0.088 0.766 
ยำกลุ่ม thiazolidindione 136.536 1 136.536 7.250 0.007 
ยำกลุ่ม thiazolidindione*กำรไดร้บัยำ 
SGLT2 inhibitors 

1.677 1 1.677 0.089 0.766 

ยำกลุ่ม DPP4 inhibitors 3.474 1 3.474 0.181 0.671 
ยำกลุ่ม beta blockers 9.163 1 9.163 0.482 0.488 
ยำกลุ่ม nitrates 4.231 1 4.231 0.220 0.639 
ยำ hydralazine 10.141 1 10.141 0.528 0.468 
ยำกลุ่ม P2Y12 inhibitors 12.558 1 12.558 0.655 0.419 
ยำ ezetimibe 0.542 1 0.542 0.028 0.867 
error 6596.317 345 19.120   

  หมำยเหตุ: R2=0.910 (adjusted R2=0.909)  
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   ตารางท่ี 6. ควำมแตกต่ำงของค่ำเฉลีย่ผลลพัธท์ำงคลนิิกต่อปี 
 
 

ผลลพัธท์ำงคลนิิก 

กลุ่มทีไ่ดย้ำ SGLT2 inhibitors ร่วมกบั 
RAS blockers (n=175 รำย) 

กลุ่มทีไ่ดย้ำ RAS blockers  
(n=175 รำย) 

P1 

ควำมแตกต่ำงของ
ค่ำเฉลีย่ (SE) 

95% CI ของ
ค่ำเฉลีย่ 

ควำมแตกต่ำงของ
ค่ำเฉลีย่ (SE) 

95% CI ของ
ค่ำเฉลีย่ 

อตัรำกำรกรองของไต 
(มล./นำท/ี1.73 ตรม.) 

-2.86 (0.70) 67.10, 69.85 -4.07 (0.73) 65.83, 68.70 0.238a 

น ้ำตำลฮโีมโกลบนิสะสม 
(รอ้ยละ) 

-0.27 (0.08) 7.30, 7.64 -0.22 (0.08) 7.35, 7.69 0.316b 

ควำมดนัซสิโทลกิ (มม. ปรอท) -1.38 (1.09) 129.96, 134.26 -1.26 (1.09) 130.08, 134.38 0.936c 
น ้ำหนกัตวั (กโิลกรมั) -1.62 (0.33) 67.14, 68.45 -0.35 (0.33) 68.41, 69.73 0.008d 

  1: ค่ำทีไ่ดจ้ำกกำรค ำนวณโดยใชส้ถติ ิANCOVA โดยควบคุม aอตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน, bน ้ำตำลฮโีมโกลบนิสะสมพืน้ฐำน,     
  cควำมดนัซสิโทลกิพืน้ฐำน และ dน ้ำหนกัตวัพืน้ฐำน 
 
พื้นฐำนโดยใช้สถิติ ANCOVA แสดงอยู่ในตำรำงที่ 6 กลุ่ม
ศกึษำมนี ้ำหนักตวัต่อปีที่ลดลง (-1.62 กโิลกรมั) มำกกว่ำ
กลุ่มควบคุม (-0.35 กิโลกรัม) อย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ 
(P=0.008)  เมื่อเปรยีบเทยีบกำรเปลี่ยนแปลงของน ้ำหนัก
ตัวระหว่ำงกลุ่มในแต่ละช่วงเวลำด้วย Least Significant 
Difference t-test (LSD) พบว่ำ น ้ำหนักตัวในเดือน 3 ของ
กลุ่มศกึษำลดลงเฉลี่ย -1.32 กโิลกรมั ซึ่งลดมำกกว่ำกลุ่ม
ควบคุม (น ้ำหนักตวัเพิม่ขึน้เท่ำกบั +0.11 กโิลกรมั) อย่ำงมี
นัยส ำคญัทำงสถติ ิ(P<0.001) ส่วนในเดอืนที ่6 น ้ำหนักตวั 
ของกลุ่มศึกษำลดลงเฉลี่ย -1.29 กิโลกรมั ซึ่งลดมำกกว่ำ
กลุ่มควบคุม (น ้ำหนักตัวเพิ่มขึ้นเท่ำกบั +0.22 กิโลกรมั) 
อย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติ ิ(P<0.001) ดงัแสดงในรปูที ่1  

จำกตำรำงที ่6 กลุ่มศกึษำมอีตัรำกำรกรองของไต
ต่อปีที่ลดลงไม่แตกต่ำงจำกกลุ่มควบคุมอย่ำงมนีัยส ำคญั
ทำงสถติ ิ(-2.86 และ -4.07 มล./นำท/ี1.73 ตรม. ตำมล ำดบั, 
P= 0.238) กลุ่มศึกษำมีน ้ ำตำลฮีโมโกลบินสะสมต่อปีที่
ลดลงไม่แตกต่ำงจำกกลุ่มควบคุมอย่ำงมนีัยส ำคญัทำงสถติ ิ
(รอ้ยละ -0.27 และ -0.22 ตำมล ำดบั, P=0.316) กลุ่มศกึษำ
มคีวำมดนัซสิโทลกิต่อปีทีล่ดลงไม่แตกต่ำงจำกกลุ่มควบคุม
อย่ำงมนียัส ำคญัทำงสถติ ิ(-1.38 และ -1.26 มลิลเิมตรปรอท 
ตำมล ำดบั, P= 0.936) 
 
การอภิปรายผล 

กำรวิจยันี้เป็นกำรวิจยัแรกในประชำกรไทยเพื่อ
เปรยีบเทยีบกำรเปลีย่นแปลงของอตัรำกำรกรองของไตใน

ผูป่้วยโรคเบำหวำนชนิดที ่2 ทีไ่ดร้บักำรรกัษำเสรมิดว้ยยำก
ลุ่ม SGLT2 inhibitors ร่วมกบัยำกลุ่ม RAS blockers เทยีบ
กับก ลุ่มที่ ไ ด้ รับ  RAS blockers จ ำนวน  350 ร ำย  ณ 
โรงพยำบำลสวรรค์ประชำรักษ์ ผลกำรศึกษำพบว่ำ เพศ
หญิงเป็นปัจจยัที่มีผลต่ออตัรำกำรกรองของไตที่ เวลำ 12 
เดือน (P=0.024) โดยอัตรำกำรกรองของไตในเพศหญิง
มำกกว่ำเพศชำยทัง้ในกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคุม อตัรำกำร
กรองของไตพืน้ฐำนเป็นปัจจยัทีม่ผีลต่ออตัรำกำรกรองของ
ไตที่เวลำ 12 เดือน (P<0.001) อัตรำกำรกรองของไต
ระหว่ำงกลุ่มศกึษำ (ได้รบัยำ SGLT2 inhibitors) และกลุ่ม
ควบคุมทีเ่วลำ 12 เดอืนไม่แตกต่ำงกนัอย่ำงมนียัส ำคญัทำง
สถิติ (P=0.238) เมื่อควบคุมอตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน 
ควำมแตกต่ำงของค่ำเฉลี่ยอตัรำกำรกรองของไตต่อปีของ
กลุ่มศกึษำมคี่ำเท่ำกบั -2.86 มล./นำท/ี1.73 ตรม. ซึ่งน้อย
กว่ำกลุ่มควบคุมทีม่คี่ำเท่ำกบั -4.073 มล./นำท/ี1.73 ตรม. 
แต่ไม่มนียัส ำคญัทำงสถติ ิ 

ผลกำรศึกษำครัง้นี้ ใกล้เคียงกับกำรศึกษำของ 
Nagasu และคณะ (20) ในปี ค.ศ. 2021 เป็นกำรศกึษำเชงิ
สังเกตแบบติดตำมไปข้ำงหน้ำ  (observational cohort 
study) ทีเ่ปรยีบเทยีบผลลพัธท์ำงไตระหว่ำงกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ 
SGLT2 inhibitors กบักลุ่มทีไ่ดร้บัยำลดน ้ำตำลในเลอืดชนิด
อื่นในประชำกรชำวญี่ปุ่ นที่เป็นโรคไตที่เป็นผลมำจำก
เบำหวำน กำรศึกษำดังกล่ำวค ำนวณ eGFR โดยใช้สูตร 
CKD-EPI เช่นเดียวกบักำรวิจยันี้ พบว่ำกำรเปลี่ยนแปลง
ของอตัรำกำรกรองของไตต่อปีในกลุ่มที่ได้รบัยำ SGLT2 
inhibitors และกลุ่มที่ได้ยำลดน ้ำตำลในเลือดชนิดอื่นมีค่ำ
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เท่ำกบั -0.47  มล./นำท/ี1.73 ตรม. (95% CI -0.63, -1.03) 
และ  -1.22 มล . /นำที /1.73 ตรม .  (95% CI -1.41, -1.03) 
ตำมล ำดบั โดยงำนวจิยัครัง้นี้มคีวำมแตกต่ำงของค่ำเฉลีย่
อตัรำกำรกรองของไตต่อปีมำกกว่ำกำรศกึษำของ Nagasu 
และคณะ (20) ซึง่อำจเกดิจำกกำรทีง่ำนวจิยัครัง้นี้มสีดัสว่น
ตัวอย่ำงเพศหญิงร้อยละ 58.3 มำกกว่ำในงำนวิจัยของ 
Nagasu และคณะ (20) ที่มีสดัส่วนของตัวอย่ำงเพศหญิง
รอ้ยละ 37.4  

ระยะเวลำกำรเกิดโรคเบำหวำนและค่ำน ้ ำตำล
สะสมฮีโมโกลบินพื้นฐำนเป็นปัจจัยร่วมที่มีผลต่อระดับ
น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบินซึ่งวดัที่เวลำ 12 เดอืน (P=0.003 
และ P<0.001 ตำมล ำดบั) แต่น ้ำตำลสะสมฮโีมโกลบนิซึง่วดั
ที่เวลำ 12 เดือน ระหว่ำงกลุ่มศึกษำและกลุ่มควบคุมไม่
แตกต่ำงกันอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ  (P=0.660) เมื่อ
ควบคุมระยะเวลำกำรเกดิโรคเบำหวำนและค่ำน ้ำตำลสะสม
ฮโีมโกลบนิพืน้ฐำน ควำมแตกต่ำงของค่ำเฉลีย่น ้ำตำลสะสม
ฮโีมโกลบนิต่อปีของกลุ่มศกึษำและกลุ่มควบคุมไม่แตกต่ำง
กันอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ (ร้อยละ -0.27 และ -0.22 
ตำมล ำดับ, P=0.316) ซึ่งไม่สอดคล้องกับกำรศึกษำเชิง
สงัเกตรปูแบบ retrospective cohort study ของยศพล เตยีว
จิตรเจริญ (18) ในปี ค.ศ. 2017 ที่ ศึกษำถึงประสิทธิผล
ระยะยำวของกำรใช้ยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors ในผู้ป่วย
โรคเบำหวำนชนิดที ่2 ชำวๆทย พบว่ำทีม่ธัยฐำนของเวลำที่
ติดตำมกลุ่มตัวอย่ำงเท่ำกับ 16 เดือน พบว่ำ ค่ำน ้ำตำล
สะสมฮีโมโกลบินลดลงจำกระดับพื้นฐำนร้อยละ 1 
ปัจจัยพื้นฐำนทัว่ไปของผู้ ป่วยที่แตกต่ำงกัน ระหว่ำง
กำรศึกษำ เช่น อำยุและน ้ำตำลสะสมฮีโมโกลบินพื้นฐำน 
อำจท ำให้ได้ผลกำรวิจัยมีควำมแตกต่ำงกันระหว่ำง
กำรศกึษำ 

ควำมดนัซสิโทลกิพืน้ฐำนเป็นปัจจยัร่วมทีม่ผีลต่อ
ควำมดันซิสโทลิก (P<0.001) เพศและกำรได้รับยำกลุ่ม 
SGLT2 inhibitors มีปฏิสมัพนัธ์อย่ำงมีนัยส ำคญัทำงสถิติ 
(P=0.032) ผู้ป่วยชำยในกลุ่มที่ได้รบัยำ SGLT2 inhibitors 
และกลุ่มที่ไม่ได้รบัยำดงักล่ำว มีควำมดนัซิสโทลิกที่เวลำ 
12 เดือนเท่ำกับ 128.12±16.03 และ 133.25±13.34 มม.
ปรอท ตำมล ำดบั ส่วนผูป่้วยหญงิในกลุ่มทีไ่ด้รบัยำ SGLT2 
inhibitors และกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บัยำดงักล่ำวมคีวำมดนัซสิโทลกิ
ทีเ่วลำ 12 เดอืนเท่ำกบั 134.68±17.88 และ 132.57±13.52 
มม.ปรอท ตำมล ำดับ จะเห็นว่ำ กำรได้รับยำ SGLT2 
inhibitors มผีลในกำรลดควำมดนัซสิโทลกิซึง่วดัที่เวลำ 12 

เดือนได้ดีกว่ำในเพศชำย ผลกำรศึกษำไม่สอดคล้องกับ
กำรศกึษำเชงิทดลองแบบสุม่ชนิดมกีลุ่มควบคุมของ Weber 
และคณะ (14) ในปี ค.ศ. 2016ในประชำกรโรคเบำหวำน
ชนิดที่ 2 ร่วมกบัควำมดนัโลหติสูง เพื่อเปรยีบเทยีบควำม
ดนัโลหติระหว่ำงกลุ่มทีไ่ด้รบัยำ SGLT2 inhibitors ร่วมกบั 
RAS blockers และกลุ่มทีไ่ดร้บั RAS blockers พบว่ำ กลุ่ม
ศึกษำมีควำมดนัซิสโทลิกลดลงอย่ำงมีนัยส ำคญัทำงสถิติ
เมื่อเทียบกบักลุ่มควบคุม เมื่อวดัควำมดนัโลหิตในท่ำนัง่ 
(P=0.0002) และเมื่ อวัดควำมดันโลหิตรูปแบบ 24 hr 
ambulatory (P=0.0043) โดยปัจจัยที่อำจมีผลท ำให้เกิด
ควำมแตกต่ำงระหว่ำงกำรศึกษำ คือ รูปแบบกำรศกึษำที่
แตกต่ำง กำรทบทวนวรรณกรรมไม่พบกำรศกึษำเชงิสงัเกต
ของยำกลุ่ม SGLT2 inhibitors ที่วดัผลลพัธ์เรื่องควำมดัน
ซิสโทลิก ปัจจัยพื้นฐำนกลุ่มตัวอย่ำงที่แตกต่ำงระหว่ำง
กำรศกึษำ  ไดแ้ก่ สดัส่วนเพศหญงิ อำยุ น ้ำหนักตวัพืน้ฐำน 
ระยะเวลำกำรเกิดโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 น ้ ำตำลสะสม
ฮีโมโกลบินพื้นฐำน ควำมดนัโลหิตซิสโทลิกพื้นฐำน และ
อตัรำกำรกรองของไตพืน้ฐำน 

น ้ ำหนักตัวพื้นฐำน  เพศหญิง  และยำก ลุ่ม 
thiazolidindione เป็นปัจจยัร่วมทีม่ผีลต่อน ้ำหนักตวัซึง่วดัที่
เวลำ 12 เดือน (P<0.001, 0.03 และ 0.007 ตำมล ำดับ) 
น ้ำหนกัตวัซึง่วดัทีเ่วลำ 12 เดอืนของกลุ่มทีไ่ดร้บัยำ SGLT2 
inhibitors (67.98±14.48 กโิลกรมั) น้อยกว่ำกลุ่มทีไ่ม่ไดร้บั
ยำนี้ (68.88±14.48 กิโลกรัม) อย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติ 
(P=0.008) กลุ่มศกึษำมนี ้ำหนกัตวัทีล่ดลงต่อปีเท่ำกบั -1.62 
กิโลกรัม ซึ่งมำกกว่ำกลุ่มควบคุมที่มีค่ำน ้ ำหนักที่ลดลง
เท่ำกบั -0.35 กโิลกรมั ซึ่งสอดคล้องกบักำรศกึษำรูปแบบ 
retrospective cohort studyของยศพล เตยีวจติรเจรญิ (18) 
ในปี ค.ศ. 2017 ที ่ศกึษำประสทิธผิลระยะยำวของกำรใชย้ำ
กลุ่ม SGLT2 inhibitors ในผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที ่2 ใน
ชำวโดยมธัยฐำนของเวลำที่ติดตำมกลุ่มตัวอย่ำง คือ 16 
เดือน และพบว่ ำน ้ ำหนักตัวของตัวอย่ำงลดลงจำก
ระดบัพืน้ฐำน -1.50 กโิลกรมั 
 

สรปุ 
 ผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที่ 2 ที่ได้รับยำกลุ่ม 
SGLT2 inhibitors ร่วมกับ RAS blockers มีน ้ ำหนักตัวที่
ลดลงมำกกว่ำกลุ่มที่ได้รับยำ RAS blockers เพียงอย่ำง
เดียว ดังนั ้นกำรให้ยำ SGLT2 inhibitors ร่วมกับ RAS 



 

 

 

          1195 

blockers ในผู้ป่วยโรคเบำหวำนชนิดที ่2 อำจได้ประโยชน์
ในรำยทีม่ภีำวะน ้ำหนกัเกนิหรอืในรำยทีม่โีรคอว้นร่วมดว้ย 
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