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ปจัจบุนัโรคเบาหวานในประชากรไทยพบประมาณ 4.2 ลา้น
ราย หรอืรอ้ยละ 8.3 ของประชากร โดยเกดิโรคไตจากเบาหวาน

ประมาณรอ้ยละ 20-40 ขณะเดยีวกนัโรคไตจากเบาหวานเป็นสาเหตุ
อนัหนึ่งของการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ยของประชากรท ัว่โลก 

และในประเทศไทยพบประมาณรอ้ยละ 40 ของผูป่้วยโรคไตเรื้อรงั

ระยะสุดทา้ย ผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานทีม่อีตัราการกรองของไต
ลดลง และตรวจพบแอลบูมนิในปสัสาวะจะมอีตัราการเกดิโรคไต
เรื้อรงัระยะสุดทา้ยเพิม่ขึ้น 4.5 เท่า และการเสยีชวีติเพิม่ขึ้น 2.4 
เท่า เมือ่เทยีบกบัผูป่้วยไมม่โีรคไตจากเบาหวาน1

กลไกการเกดิโรคไตจากเบาหวาน 
1) ความดนัสูงภายในหลอดเลอืดไต (intra-glomerular 

hypertension) จากการเพิม่ขึ้นของฮอรโ์มน nitric oxide หรอื 
vascular endothelial growth factor (VEGF) และการกระตุ ้
นระบบการท�างานของ renin-angiotensin-aldosterone systems 
(RAS) และ endothelin systems ท�าใหเ้กดิแอลบูมนิร ัว่ในปสัสาวะ 
และการหล ัง่ cytokines เช่น transforming growth factors 

β (TGF-β) ท�าใหเ้กดิพยาธสิภาพทางไต2 
2) การเปลีย่นแปลงทางเมแทบอลซิมึ (metabolic pathway) 

จากระดบัน�า้ตาลในเลอืดสูงเขา้สู่เซลลก์ระตุน้ protein kinase 
C pathway, polyol pathway, hexosamine pathway, 
advanced glycation end products (AGEs), oxidative 

stress, inflammatory factors และ growth factors ท�าให ้

เกดิพยาธสิภาพของหลอดเลอืดขนาดเลก็ทางไตตามมา3 

การตรวจคดักรอง และอาการของโรคไตจากเบาหวาน

ผูป่้วยเบาหวานควรไดร้บัการตรวจคดักรองวา่เป็นโรคไตจาก
เบาหวานปีละคร ัง้ เริ่มตรวจหลงัการวนิิจฉยัเบาหวานชนิดที ่1 เป็น

ระยะเวลา 5 ปี และตรวจไดเ้ลยหลงัการวนิิจฉยัเบาหวานชนิดที ่2 

เนื่องจากไมส่ามารถบอกระยะเวลาการเกดิโรคในผูป่้วยเบาหวาน
ชนิดที ่2 ไดช้ดัเจน และเมือ่มกีารท�างานของไตนอ้ยกวา่ 60 มล./

นาท/ี1.73 ตารางเมตร และแอลบูมนิในปสัสาวะมากกวา่ 30 มก./
วนั ควรไดร้บัการตรวจตดิตามโรคไตจากเบาหวานอย่างนอ้ยปีละ 

2 คร ัง้4

การตรวจคดักรองวา่เป็นโรคไตจากเบาหวานอาศยั การตรวจ

ครเีอทนิินในเลอืดเพือ่ประเมนิการท�างานของไต และการตรวจ

ปรมิาณแอลบูมนิในปสัสาวะจากการตรวจจากปสัสาวะทีสุ่่มตรวจ

ครัง้เดยีว (spot urine) เพือ่หาสดัส่วนปรมิาณแอลบูมนิต่อครเีอ-

ทนิินในปสัสาวะ (urine albumin/creatinine concentration 

ratio, UACR) โดยตรวจพบแอลบูมนิในปสัสาวะมากกวา่ 300 

มก./วนั เรยีกวา่ แมคโครแอลบูมนิในปสัสาวะ หรอื severely 

increased albuminuria  ตรวจพบแอลบูมนิในปสัสาวะ 30-300 

มก./วนั เรยีกวา่ ไมโครแอลบูมนิในปสัสาวะหรอื  moderately 

increased albuminuria และตรวจพบแอลบูมนิในปสัสาวะนอ้ย

กวา่ 30 มก./วนั เรยีกวา่ ไมม่แีอลบูมนิในปสัสาวะ หรอื normal-

mildly increased albuminuria 

การวนิิจฉยัโรคไตจากเบาหวานอาศยั5

1. ตรวจพบแมคโครแอลบูมินในปสัสาวะ หมายถงึ ตรวจพบ

โปรตนีชนิดแอลบูมนิในปสัสาวะดว้ยแถบสตีรวจปสัสาวะไดต้ ัง้แต่ 

trace ขึ้นไป หรอืวดัปรมิาณแอลบูมนิในปสัสาวะไดม้ากกวา่ 200 

ไมโครกรมัต่อนาทหีรอื 300 มก./วนั

2. ตรวจพบไมโครแอลบูมินในปสัสาวะ หมายถงึ วดัปรมิาณ

แอลบูมนิในปสัสาวะได ้20-200 ไมโครกรมัต่อนาทหีรอื 30-300 

มก./วนั เป็นระยะเริ่มแรกของโรคไตจากเบาหวานทีต่รวจไมพ่บ

โปรตนีชนิดแอลบูมนิในปสัสาวะดว้ยแถบสตีรวจปสัสาวะท ัว่ไป 

ร่วมกบั 1 ใน 2 ขอ้ ต่อไปนี้

2.1 ตรวจจอตาพบ diabetic retinopathy

2.2 ระยะของการเป็นเบาหวานนานมากกวา่ 10 ปีขึ้นไป 

ในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่1 
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โดยการวนิิจฉยัภาวะแอลบูมนิในปสัสาวะควรตรวจอย่างนอ้ย 

2 ใน 3 คร ัง้ ห่างกนัใน 3-6 เดอืน เนื่องจากแอลบูมนิในปสัสาวะ

อาจเกดิจากสาเหตอุืน่ๆ ได ้เช่น การออกก�าลงักาย ไข ้ต ัง้ครรภ ์

หวัใจลม้เหลว ตดิเชื้อทางเดนิปสัสาวะ เป็นตน้ 

อาการทางคิลนิกของโรคไตจากเบาหวานส่วนใหญ่เกิดหลงั

วนิิจฉยัโรคเบาหวานมากกวา่ 10 ปี อาการทางคลนิิกสมัพนัธก์บั

การเกดิพยาธสิภาพไต ระยะแรกการท�างานของไตเพิม่ขึ้นเรยีกวา่ 

glomerular hyperfiltration และ glomerular hypertrophy 

จะไมม่อีาการและอาการแสดงทางคลนิิก ต่อมามกีารหนาตวัของ 

glomerular basement membrane การสะสมของ mesangial 

matrix มากขึ้นจะเริ่มตรวจไมโครแอลบูมนิในปสัสาวะและความ

ดนัโลหติสูง ต่อมาเกดิแมคโครแอลบูมนิในปสัสาวะ ร่วมกบัการ

ท�างานของไตลดลง6 ดงันัน้ระยะทีม่แีอลบูมนิในปสัสาวะมากขึ้นจะ

เริ่มมอีาการบวม ปสัสาวะเป็นฟอง ความดนัโลหติสูง และอาการ

จากของเสยีคัง่มากขึ้นในร่างกาย โดยลกัษณะการด�าเนินโรคไต

จากเบาหวานแสดงดงัรูปที ่1

อย่างไรกต็ามในปจัจบุนักลบัมหีลายรายงานพบวา่ รอ้ยละ 30-

40 ของผูป่้วยเบาหวานทีม่โีรคไตเรื้อรงั หรอืการท�างานของไตนอ้ย

กวา่ 60 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร ไมม่กีารเพิม่ขึ้นของแอลบูมนิ

ในปสัสาวะ เชื่อวา่เป็นผลมาจากอายุทีม่ากขึ้น และความดนัโลหติ

สูงท�าใหเ้กดิพยาธสิภาพของหลอดเลอืดภายในไต7 จงึเป็นขอ้จ�ากดั

ของการใชแ้อลบูมนิในปสัสาวะในการวนิิจฉยั และตดิตามการ

รกัษาในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานบางราย การตรวจหาดชันีใหม่

ส �าหรบัการวนิิจฉยัโรคไตจากเบาหวานจากการกระตุน้ระบบต่างๆ 

และจากรอยโรคของไตจาก tubulointerstitial inflammation 

หรอื fibrosis อาจช่วยในการวนิิจฉยัระยะแรก และตดิตามการ

รกัษาในผูป่้วยโรคไตเรื้อรงัได ้8 เช่น cystatin C, neutrophil 

gelatinase-associated lipocalin (NGAL), kidney injury 

molecule-1 (KIM-1), periostin และ angiotensinogen ซึง่

สมัพนัธก์บัการลดลงของการท�างานของไต การเพิม่ขึ้นของแอลบู

มนิในปสัสาวะ และสามารถท�านายการลดลงของการท�างานของไต

อย่างรวดเรว็ในผูป่้วยเบาหวานชนิด 29

กรณีผูป่้วยเบาหวานต่อไปนี้ ควรมองหาสาเหตขุองโรคไตเรื้อ

รงัอืน่ๆ นอกจากโรคไตจากเบาหวาน

1. ตรวจไมพ่บเบาหวานขึ้นจอประสาทตา โดยผูป่้วยโรคไตจาก

เบาหวานชนิดที ่1 มรีายงานการตรวจพบเบาหวานขึ้นจอประสาทตา

สูงถงึรอ้ยละ 90 ส�าหรบัผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานชนิดที ่2 ตรวจ

พบเบาหวานขึ้นจอประสาทตาเพยีงรอ้ยละ 5610   อย่างไรกต็าม

จากการศึกษาในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่2 ของประชากรไทยพบวา่ 

โรคไตจากเบาหวานระยะแมคโครแอลบูมนิในปสัสาวะมเีบาหวาน

ขึ้นจอประสาทตาประมาณรอ้ยละ  90 และกลุม่ผูป่้วยโรคไตจาก

เบาหวานทีม่กีารท�างานของไตนอ้ยกวา่ 30 มล./นาท/ี1.73 ตาราง

เมตร พบเบาหวานขึ้นจอประสาทตาทกุราย11 เหน็ไดว้า่ผูป่้วยเบา

หวานชนิดที ่2 ทีต่รวจพบแอลบูมนิในปสัสาวะ และการท�างานของ

รูปที่ 1  การด�าเนินโรคไตจากเบาหวานตามระยะเวลาของโรค
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ไตลดลงแลว้ส่วนใหญ่ตรวจพบเบาหวานขึ้นจอประสาทตาเช่นเดยีว

กบัผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่1

2. การลดลงของการท�างานไตลดลงชา้ หรอืเรว็เกนิไป โดย

ท ัว่ไปในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานมกีารลดลงของท�างานไตประมาณ 

12-15 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร ต่อปี ในผูป่้วยทีม่โีปรตนีใน

ปสัสาวะมากกวา่ 3.5 กรมั/วนั

3. การเพิม่ขึ้นของโปรตนีในปสัสาวะอย่างรวดเรว็จนเกดิอาการ 

nephrotic syndrome 

4. กลุม่ผูป่้วยทีม่คีวามดนัโลหติสูงรุนแรงหรอืเรยีกวา่ refrac-

tory hypertension

5. มตีะกอนปสัสาวะผดิปกต ิ ไดแ้ก่ acanthocytes, red 

blood cell cast และ cellular cast อย่างไรกต็ามรอ้ยละ 20-30 

ของผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานสามารถตรวจพบเมด็เลอืดแดงใน

ปสัสาวะไดจ้ากภาวะแตกของหลอดเลอืดขนาดเลก็ในไต หรอืมี

โรคร่วมไดแ้ก่ thin basement membrane disease

6. มอีาการ และอาการแสดงของโรคอืน่ๆ ไดแ้ก่ ผืน่ ผืน่แพ ้

แสง ผมร่วง แผลในปากและปวดขอ้พบในผูป่้วยโรคไตอกัเสบลูปสั 

หรอืตบัมา้มโต ผืน่รอบกระบอกตา ชาปลายมอืเทา้ และลิ้นโตพบใน 

amyloidosis เป็นตน้

7. การลดลงของการท�างานของไตมากกวา่รอ้ยละ 30 หลงัได ้

รบัยา angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI) 

หรอื angiotensin receptor blocker (ARB) ภายในระยะเวลา 

3 เดอืน

พยาธสิภาพทางไตจากเบาหวาน 

พยาธสิภาพหลกัทางไตจากเบาหวานประกอบดว้ย 3 อย่าง คอื 

mesangial matrix expansion เป็นลกัษณะ diffuse หรอื nodular 

glomerulosclerosis การหนาตวัของ glomerular basement 

membrane และการสะสมของ hyaline ในผนงัหลอดเลอืดของ 

afferent และ efferent arterioles ผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานระยะ

ทา้ย โดยเฉพาะมโีปรตนีในปสัสาวะมาก และการท�างานของไตลด

ลงจะพบลกัษณะส�าคญัคอื nodular glomerulosclerosis ทีม่ชีื่อ

เรยีกเฉพาะวา่ Kimmelstiel-Wilson lesion อย่างไรกต็ามการ

ตรวจพบ nodular glomerulosclerosis ไมจ่ �าเพาะต่อการวนิิจฉยั

โรคไตจากเบาหวานตอ้งวนิิจฉยัแยกโรคอืน่ๆ ไดแ้ก่ amyloidosis, 

monoclonal immunoglobulin deposition disease, chronic 

membranoproliferative glomerulonephritis, fibrillary 

glomerulonephritis, immunotactoid glomerulonephritis 

และ idiopathic  nodular glomerulosclerosis เป็นตน้12 ซึง่

อาศยัการตรวจเพิม่เตมิจากยอ้ม immunofluorescence และตรวจ

ดว้ยเทคนิค electron microscopy เพือ่แยกโรคต่อไป

การรกัษาโรคไตจากเบาหวาน

1. การควบคมุระดบัน�้าตาลในเลอืด 

จากการศึกษา Diabetes Control and Complications. Trial 

(DCCT) ในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่1 และการศึกษา UKPDS ในผู ้

ป่วยเบาหวานชนิดที ่2 พบวา่ การควบคุมระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซี

นอ้ยกวา่รอ้ยละ 7.0 สามารถลดการเกดิพยาธสิภาพในหลอดเลอืด

ขนาดเลก็ทางไตได ้13,14 โดยอา้งองิจากการศึกษา UKPDS เมือ่ระ

ดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซลีดลงรอ้ยละ 1 สามารถลดภาวะแทรกซอ้น

จากหลอดเลอืดขนาดเลก็ไดถ้งึรอ้ยละ 3514   และจากการศึกษา 

Action in Diabetes and Vascular Disease (ADVANCE) 

พบวา่ การควบคุมน�า้ตาลในเลอืดอย่างเขม้งวดคอื ระดบัฮโีมโก

ลบนิเอวนัซปีระมาณรอ้ยละ 6.5 สามารถลดการเกดิโรคไตจากเบา

หวานระยะทา้ย หรอืการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ยไดถ้งึรอ้ยละ 

21 เทยีบกบัการควบคุมน�า้ตาลในเลอืดตามมาตรฐานคอื ฮโีม- 

โกลบนิเอวนัซปีระมาณรอ้ยละ 7.315 

หลกัฐานส�าคญัของการควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืดระยะยาว

ต่อการชะลอการเสือ่มของไตคอื การตดิตามผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่1 

หลงัผ่าตดัปลูกถา่ยตบัอ่อนเป็นระยะเวลา 10 ปี พบวา่พยาธสิภาพ

ทางไตจากเบาหวานดขีึ้นอย่างชดัเจน คอื ลดปรมิาณการสะสมของ 

mesangial matrix ลดการหนาตวัของ glomerular basement 

membrane และ tubular basement membrane ลดรอยโรค

จาก nodular sclerosis และ tubular atrophy ได ้16 ดงันัน้การ

ควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืดระยะยาวสามารถรกัษาโรคไตจากเบา

หวานไดอ้ย่างชดัเจน 

จากการศึกษาขา้งตน้สนบัสนุนวา่ การควบคุมน�า้ตาลในเลอืด

อย่างเขม้งวดในผูป่้วยเบาหวานสามารถชะลอการเสือ่มของไตได ้แต่

อย่างไรกต็ามจาก meta-analysis ผลของการควบคุมระดบัน�า้ตาล

ในเลอืดพบวา่ สามารถลดการเกดิไมโครแอลบูมนิในปสัสาวะรอ้ย

ละ 15 ลดการเพิม่ขึ้นของแอลบูมนิในปสัสาวะไดร้อ้ยละ 40 แต่

การควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืดไมส่ามารถลดอตัราการเกดิโรค

ไตเรื้อรงัสุดทา้ยไดอ้ย่างมนียัส�าคญัทางสถติิ17 ดงันัน้การควบคุม

ระดบัน�า้ตาลในเลอืดอาจช่วยป้องกนัภาวะแทรกซอ้นทางไตได ้แต่

ตอ้งการศึกษาเพิม่เตมิ  และการศึกษาตดิตามระยะยาวถงึผลของ

การรกัษาต่อการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ย
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ขอ้จ�ากดัของการควบคุมระดบัฮีโมโกลบนิเอวนัซีนอ้ยกว่า 

รอ้ยละ 6.5-7.0 คอื เพิม่ความเสีย่งต่อภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่ และ

น�า้หนกัตวัของผูป่้วยเพิม่ขึ้น โดยเฉพาะผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานจะ

มคีวามเสีย่งต่อภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่มากกวา่ผูป่้วยท ัว่ไปประมาณ 

8 เท่า18 ซึง่จากการศึกษา ACCORD พบวา่ เมือ่ควบคุมระดบั 

ฮโีมโกลบนิเอวนัซนีอ้ยกวา่รอ้ยละ 6.5 มโีอกาสเสีย่งต่อการเสยี

ชวีติจากโรคหวัใจและหลอดเลอืดเพิม่ขึ้นได ้19 และขอ้มลูทางระบาด

วทิยาพบวา่ ระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซช่ีวงรอ้ยละ 6.5-8 ในผูป่้วย

โรคไตเรื้อรงัมอีตัราเสยีชวีตินอ้ยทีสุ่ด20 

ระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซเีป้าหมายในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวาน

จ�าเป็นตอ้งปรบัใหเ้หมาะสมกบัผูป่้วยแต่ละราย โดยปจัจบุนัแนะน�า

วา่ผูป่้วยเบาหวานเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะแรก หรอืระยะ 1-3 พจิารณา

ควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืดใหร้ะดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซนีอ้ยกวา่รอ้ย

ละ 6.5-7.0 หรอืระดบัน�า้ตาลในเลอืดก่อนอาหารประมาณ 80-130  

มก./ดล. และระดบัน�า้ตาลในเลอืดหลงัอาหารนอ้ยกวา่ 180 มก./

ดล. เช่นเดยีวกบัผูป่้วยเบาหวานท ัว่ไป ส�าหรบัผูป่้วยเบาหวานเกดิ

โรคไตเรื้อรงัระยะทา้ย หรอืระยะ 4-5 ผูป่้วยเบาหวานทีม่คีวามเสีย่ง

สูงต่อการเกดิภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่ อายุขยัส ัน้ และโรคร่วมมาก 

โดยเฉพาะโรคหวัใจและหลอดเลอืดพจิารณาควบคุมระดบัน�า้ตาล

ในเลอืดไมเ่ขม้งวดเหมอืนกบัผูป่้วยเบาหวานท ัว่ไป21,22 เนื่องจากมี

ความเสีย่งต่อการเกดิภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่ ซึง่ส่งผลต่อการเพิม่

อตัราการเสยีชวีติของผูป่้วยเบาหวานโดยรวม และจากโรคหลอด

เลอืดหวัใจ23 แนะน�าการตดิตามระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซใีนผูป่้วย

โรคไตจากเบาหวานอย่างนอ้ยปีละ 2 คร ัง้ ยกเวน้กลุม่ทีค่วบคุม

ระดบัน�า้ตาลในเลอืดไมด่สีามารถตดิตามระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซี

เพิม่ขึ้นเป็น 4 คร ัง้ต่อปี สรุปเป้าหมายของระดบัฮโีมโกลบนิเอวนั

ซใีนผูป่้วยโรคไตเรื้อรงัดงัรูปที ่2

ระดบัน�า้ตาลในเลอืดจากฮโีมโกลบนิเอวนัซนีอ้ยกวา่ 9 สามารถ

เลอืกใชย้าตวัเดยีวร่วมกบัการปรบัพฤตกิรรมได ้หากฮโีมโกลบนิ

เอวนัซมีากกวา่รอ้ยละ 9 ควรเลอืกใชย้าลดระดบัน�า้ตาลในเลอืด 2 

ชนิดร่วมกนัต ัง้แต่แรก หรอืผูป่้วยมรีะดบัระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซี

มากกวา่รอ้ยละ 10 ระดบัน�า้ตาลในเลอืดมากวา่ 300 มก./ดล.หรอื

มอีาการจากระดบัน�า้ตาลในเลอืดสูงควรเลอืกใชย้าลดระดบัน�า้ตาล

ในเลอืดเป็นอนิซูลนิ 

ยาลดระดบัน�้าตาลในเลอืดในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวาน

ยากลุม่แรกทีแ่นะน�าคอื metformin ยบัย ัง้การสรา้งกลูโคส

จากตบั และท�าใหอ้นิซูลนิออกฤทธิ์ไดด้ ี เหมาะสมกบัผูป่้วยเบา

หวานชนิดที ่ 2 โดยเฉพาะรูปร่างอว้น สามารถใชร่้วมกบัยาเบา

หวานกลุม่อืน่ๆ  ในการควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืด ผลขา้งเคยีง

ของยา metformin คอื เบือ่อาหาร ทอ้งอดื คลืน่ไส ้และภาวะ 

lactic acidosis ดงันัน้ยา metformin ไมแ่นะน�าในผูป่้วยทีม่กีาร

ท�างานของไตนอ้ยกวา่ 30 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร เนื่องจาก

รูปที่ 2 เป้าหมายของระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซใีนผูป่้วยโรคไตเรื้อรงั
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เวชสารแพทยท์หารบก  ปีที ่73  ฉบบัที ่3  กรกฎาคม-กนัยายน 2563

เพิม่ความเสีย่งต่อภาวะ   lactic acidosis และควรปรบัลดขนาด

ยา metformin เหลอืประมาณ 1,000 มก./วนั หรอืครึ่งหน่ึงของ

ขนาดมาตรฐานในผูป่้วยทีม่กีารท�างานของไตระหวา่ง 30-45 มล./

นาท/ี1.73 ตารางเมตร และใชย้า metformin ขนาดปกตคิอื ขนาด 

1,500-2,500 มก./วนั ในผูป่้วยทีม่กีารท�างานของไตมากกวา่ 45  

มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร 

หลงัจากเลอืกใชย้า metformin แลว้พจิารณาถงึโรคร่วมของ

ผูป่้วยคอื โรคหวัใจและหลอดเลอืด กลุม่ผูป่้วยอายุมากกวา่ 55 ปี 

ทีม่คีวามเสีย่งสูงต่อการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด ไดแ้ก่ หลอด

เลอืดแดงส่วนปลายตบีมากกวา่รอ้ยละ 50 และกลา้มเนื้อหวัใจโต 

เป็นตน้ โรคหวัใจวาย และโรคไตเรื้อรงัทีม่กีารท�างานของไตนอ้ยกวา่ 

60 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร หรอืแอลบูมนิในปสัสาวะมากกวา่ 

30 มก./วนั หากมโีรคร่วมดงักลา่วพจิารณาเลอืกใชย้าลดน�า้ตาลใน

เลอืดทีม่ขีอ้มลูวา่ลดอตัราการเกดิภาวะแทรกซอ้นต่างๆ ดงักลา่วคอื

กลุม่ sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT2) inhibitors 

และกลุม่ glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists

1. Sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT2) inhibitors 

เป็นยาทีอ่อกฤทธิ์ยบัย ัง้การดูดกลบัน�า้ตาลทีท่่อไตส่วนตน้ผ่านการ

ยบัย ัง้ SGLT2 เป็นหลกั พรอ้มกบัขบัสารน�า้ โซเดยีม และยูรกิ

ออกทางปสัสาวะ ไมม่ผีลต่อการหล ัง่อนิซูลนิ จงึมโีอกาสนอ้ยต่อ

การเกดิภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่ ประสทิธภิาพขบัน�า้ตาลออกทาง

ปสัสาวะ 50-80 กรมั/วนั ลดระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซปีระมาณ 

รอ้ยละ 0.8-1.0 ลดน�า้หนกัตวัประมาณ 2-3 กก. และลดความดนั

โลหติประมาณ 3-5 มลิลเิมตรปรอท จงึมคีุณสมบตัเิด่นในการลด

ปจัจยัเสีย่งต่างๆ ของโรคหวัใจและหลอดเลอืด โรคหวัใจวาย และ

โรคไตจากเบาหวาน24 ยากลุม่นี้สามารถเลอืกเป็นยาเดยีวในผูป่้วย

เบาหวานชนิดที ่2 หรอือาจใชร่้วมกบัยารกัษาเบาหวานกลุม่อืน่ๆ 

โดยเลอืกใชย้ากลุม่นี้ไดถ้งึการท�างานของไตมากกวา่ 45 มล./นาท/ี

1.73 ตารางเมตร แต่หลายแนวทางเวชปฏบิตัใินปจัจบุนัแนะน�าใชไ้ด ้

ถงึการท�างานของไตมากกวา่ 30 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร แสดง

ค�าแนะน�าการใชย้าลดระดบัน�า้ตาลในเลอืดในผูป่้วยโรคไตจากเบา

หวานดงัรูปที ่ 3 ผลขา้งเคยีงของยาคอื การตดิเชื้อราทางอวยัวะ

เพศ การตดิเชื้อทางเดนิปสัสาวะ ภาวะเลอืดเป็นกรดจากเบาหวาน 

ภาวะปสัสาวะบอ่ย และภาวะขาดสารน�า้ในร่างกาย 

SGLT2 inhibitors สามารถลดปรมิาณแอลบูมนิในปสัสาวะ และ

ชะลอการเสือ่มของไตในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่2 ทีไ่ดร้บัยา  ACEI 

หรอื ARB ร่วมดว้ย25-27 จาก 4 การศึกษาหลกัคอื Empagliflozin, 

Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes 

trial (EMPA-REG OUTCOME)28, Canagliflozin Cardiovascular 

Assessment Study (CANVAS Program)29, Dapagliflozin 

Effect on Cardiovascular Events–Thrombolysis in Myocardial 

Infarction 58 (DECLARE–TIMI 58)30 และ Canagliflozin and 

Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy 

Clinical Evaluation (CREDENCE)31 ในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่

รูปที่ 3  หลกัการใชย้าลดน�า้ตาลในเลอืดในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวาน
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2  พบวา่ ยา SGLT2 inhibitors สามารถลดอตัราการเกดิโรค

หวัใจและหลอดเลอืดโดยรวม โรคหวัใจวาย โรคไตจากเบาหวาน 

และการบ�าบดัทดแทนทางไตไดอ้ย่างมนียัส�าคญัทางสถติ ิและจาก

ขอ้มลู meta-analysis 4 การศึกษาหลกัในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่

2 จ�านวน 38,723 ราย พบวา่ ยา SGLT2 inhibitors สามารถลด

การเกดิโรคไตจากเบาหวานรุนแรงมากขึ้นรอ้ยละ 33 การเกดิไต

วายเฉียบพลนัรอ้ยละ 25 และการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ย

รอ้ยละ 3532 ดงันัน้ยากลุม่นี้จงึมบีทบาทส�าคญัในการป้องกนัการ

เกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด ภาวะหวัใจวาย และโรคไตจากเบา

หวานดงัสรุปผลการศึกษาของยา SGLT2 inhibitors ต่อโรคไต

จากเบาหวานในตารางที ่1

2. Incretin mimetic เป็นฮอรโ์มน GLP-1 receptor agonists 

ออกฤทธิ์กระตุน้การหล ัง่อนิซูลนิโดยขึ้นกบัระดบัน�า้ตาลในเลอืด เมือ่

ระดบัน�า้ตาลในเลอืดนอ้ยกวา่ 55 มก./ดล.จะไมม่กีารกระตุน้การ

หล ัง่อนิซูลนิ และออกฤทธิ์ยบัย ัง้การหล ัง่กลูคากอนจากเซลลข์อง

ตบัอ่อน และยงัมบีทบาทในการควบคุมระบบประสาทส่วนกลาง

บรเิวณศูนยค์วบคุมความอิม่และความหวิ ท�าใหเ้บือ่อาหาร และ

ลด gastric emptying จงึมฤีทธิ์ลดน�า้ตาลในเลอืด ลดน�า้หนกั

ตวั ลดความดนัโลหติ ลดไขมนัในเลอืด ลดภาวะอกัเสบในร่างกาย 

และลดความเสีย่งต่อการเกดิน�า้ตาลในเลอืดต�า่ สามารถเลอืกใช ้

ยากลุม่นี้ในผูป่้วยโรคไตเรื้อรงัไดถ้งึการท�างานของไตมากกวา่ 30 

มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร แต่แนะน�าใหเ้ริ่มขนาดยาต�า่ๆ และ

ปรบัขนาดยาเพิม่ขึ้นอย่างชา้ๆ ในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวาน เพือ่

ลดผลขา้งเคยีงจากอาการคลืน่ไส ้และอาเจยีน 

จากการศึกษาช่วงแรกคอื Exenatide Study of Cardio-

vascular Event Lowering (EXSCEL)33 และ Evaluation 

of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome (ELIXA)34 

ในผูป่้วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มคีวามเสี่ยงสูงต่อโรคหวัใจและ

หลอดเลอืด พบวา่ยา exenatide และ lixisenatide ไมเ่พิม่

ความเสีย่งต่อโรคหวัใจและหลอดเลอืด ขณะทีผ่ลของการศึกษา 

ตารางที่ 1  ผลการศึกษาของยา SGLT2 inhibitors ต่อโรคไตจากเบาหวาน และโรคหวัใจและหลอดเลอืด

HR 95%CI
EMPA-REG OUTCOME

(empagliflozin)
CANVAS Program

(canagliflozin)
DECLARE-TIMI 

58 (dapagliflozin)

Major adverse cardiovascular 

events

0.86 (0.74, 0.99) 0.86 (0.75, 0.97) 0.93 (0.84, 1.03)

Cardiovascular death 0.62 (0.49, 0.77) 0.87 (0.72, 1.06) 0.98 (0.82, 1.17)

Hospitalized heart failure 0.65 (0.50, 0.85) 0.67 (0.52, 0.87) 0.73 (0.61, 0.88)

EMPA-REG OUTCOME

(empagliflozin)

CREDENCE

(canagliflozin)

DECLARE-TIMI 

58 (dapagliflozin)
Kidney outcomes 0.54 (0.40, 0.75)

Doubling of serum 

creatinine, eGFR ≤ 45 mL/

min/1.73 m2, RRT or kidney 

death

0.66 (0.53, 0.81)

ESKD (RRT or sustained 

eGFR < 15 mL/min/1.73 

m2), doubling of serum 

creatinine or kidney death

0.53 (0.43, 0.66)

≥ 40% decrease in eGFR to 

< 60 mL/min/1.73 m2, new 

ESKD or kidney death
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ตารางที่ 2  ผลการศึกษาของยา GLP-1 receptor agonists ต่อโรคหวัใจและหลอดเลอืดและโรคไตจากเบาหวาน

Study Exscel ELIXA LEADER SUSTAIN6 PIONEER6 REWIND

GLP1 receptor agonists Exenatide

SQ

Lixisenatide

SQ

Liraglutide

SQ

Semaglutide

SQ

Semaglutide

Oral

Dulaglutide

SQ

Primary CV outcomes HR 0.91 

(0.83-1.00)

HR 1.02

(0.89-1.17)

HR 0.87

(0.78-0.97)

HR 0.74

(0.58-0.95)

HR 0.79

(0.57–1.11)

HR 0.88

(0·79–0·99)

Composite kidney outcomes HR 0.85 

(0.73-0.98)

- HR 0.78

(0.67-0.92)

HR 0.64

(0.46-0.88)

HR 0.87

(0.78-0.97)

HR 0.85

(0.77-0.93)

New onset macroalbuminuria HR 0.87

(0.78-0.97)

HR 0.81

(0.66–0.99)

HR 0.74

(0.60-0.91)

HR 0.54

(0.37-0.77)

- HR 0.77

(0.68–0.87)

Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation 

of Cardiovascular Outcome Results (LEADER) trial35, 

Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long-term 

Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 

Diabetes (SUSTAIN-6)36 และ Dulaglutide and Cardiovascular 

Outcomes in Type 2 Diabetes (REWIND)37 ในผูป่้วยเบา

หวานชนิดที ่ 2 ทีม่คีวามเสีย่งสูงต่อการเกดิโรคหวัใจและหลอด

เลอืดพบวา่ ยา liraglutide, semaglutide และ dulaglutide 

สามารถลดอตัราการเสยีชวีติจากโรคหวัใจและหลอดเลอืดไดอ้ย่าง

มนียัส�าคญัทางสถติ ิ ส �าหรบัขอ้มลูทางโรคไตจากเบาหวานพบวา่ 

ยากลุม่ GLP-1 receptor agonists ทกุชนิดสามารถลดอตัราการ

โรคไตจากเบาหวานโดยรวมไดอ้ย่างมนียัส�าคญัทางสถติ ิโดยผล

เด่นในการลดอตัราการเกดิแมคโครแอลบูมนิในปสัสาวะ ดงันัน้ยาก

ลุม่นี้จงึมบีทบาทส�าคญัในการป้องกนัการเกดิโรคไตจากเบาหวาน 

ดงัสรุปผลการศึกษาของยา GLP-1 receptor agonists ต่อการ

เกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด และโรคไตจากเบาหวานในตารางที ่2

3. Dipeptidyl Peptidase-4 (DPP-4) inhibitors ยาออก

ฤทธิ์ยบัย ัง้เอนไซม ์DPP-4 ท�าใหร้ะดบั glucagon-like peptide-1 

(GLP-1) และ gastric inhibitory polypeptide (GIP) เพิม่ขึ้น 

ฮอรโ์มนท ัง้สองตวัมฤีทธิ์กระตุน้การหล ัง่อนิซูลนิ และยบัย ัง้การหล ัง่

กลูคากอนจากเซลลข์องตบัอ่อน จงึเหน็ไดว้า่ยากลุม่นี้ลดระดบัน�า้ตาล

ในเลอืดจากฤทธิ์ของ GLP-1 ทีห่ล ัง่ตามการรบัประทานอาหาร และ

การออกฤทธิ์ของ GLP-1 ขึ้นกบัระดบัน�า้ตาลในเลอืด จงึมโีอกาส

นอ้ยต่อการเกดิภาวะน�า้ตาลในเลอืดต�า่ จงึเป็นยาทางเลอืกทีเ่หมาะ

กบัผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานทีม่คีวามเสีย่งสูงต่อการเกดิภาวะน�า้ตาล

ในเลอืดต�า่38    ยากลุม่ DPP-4 inhibitors มปีระสทิธภิาพในการ

ลดระดบัน�า้ตาลในเลอืดระดบัปานกลาง โดยมรีายงานผลขา้งเคยีง

จากการใชย้านอ้ยมาก เช่น ผืน่แพย้า ผืน่ bullous pemphigoid 

และปวดขอ้ เป็นตน้ อย่างไรกต็ามจากขอ้มลูในปจัจบุนัไมแ่นะน�า

การใชย้า saxagliptin ในผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่งสูงต่อภาวะหวัใจ

วาย ส�าหรบับทบาททางไตพบวา่ DPP-4 inhibitors คอื สามารถ

ลดแอลบูมนิในปสัสาวะในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่2 ได ้39-42 แต่ขาด

การศึกษาระยะยาวถงึบทบาทของยาต่อการชะลอการเสือ่มของไต

ในผูป่้วยเบาหวาน 

5. Thiazolidinediones ยาออกฤทธิ์กระตุน้การท�างาน pero-

xisome proliferative activated receptor (PPAR)-gamma  

ในอวยัวะต่างๆ เด่นบรเิวณกลา้มเนื้อ  และเนื้อเยือ่ไขมนั ยามี

ผลควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืด การเผาผลาญของไขมนั และ

ขบวนการอกัเสบในร่างกาย จากการศึกษาในผูป่้วยเบาหวานพบ

วา่ ยา thiazolidinediones สามารถลดแอลบูมนิในปสัสาวะได ้43-45  

แต่ขาดการศึกษาขนาดใหญ่และตดิตามระยะยาวในการลดการเกดิ

โรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ยในผูป่้วยเบาหวาน การเลอืกใชย้ากลุม่นี้

ตอ้งพงึระวงัผลขา้งเคยีงจากสารน�า้ค ัง่ในร่างกาย และภาวะหวัใจ

วาย โดยเกดิจากการกระตุน้การท�างาน PPAR-gamma เพิม่การ

ดูดกลบัของโซเดยีมผ่าน epithelial sodium channels บรเิวณ 

distal tubule46 ดงันัน้จงึหา้มใชใ้นผูป่้วยโรคหวัใจวาย และจาก

การเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิกระดูกหกังา่ยจากลดความหนาแน่น

ของมวลกระดูกจงึไมแ่นะน�าใหใ้ชใ้นผูป่้วยทีม่กีระดูกพรุน



บญัชา  สถริะพจน์206

Royal Thai Army Medical Journal  Vol. 73  No. 3  July-September 2020

การเลอืกใชย้าแต่ละชนิดในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานตอ้ง

พจิารณาความเหมาะสมจากการท�างานของไต เนื่องจากยาหลาย

ชนิดขบัออกทางไตจ�าเป็นตอ้งปรบัลดขนาดยา หรอืหา้มใชย้าบาง

ชนิด เนื่องจากเพิม่ผลขา้งเคยีงจากการใชย้า  โดยสรุปการเลอืก

ใชย้าเบาหวานระยะต่างๆ ของโรคไตจากเบาหวานแสดงดงัรูปที ่4

2. การควบคมุความดนัโลหติสูง

ควรควบคุมระดบัความดนัโลหตินอ้ยกวา่ 130/80 มลิลเิมตร

ปรอทในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานทีม่แีอลบูมนิในปสัสาวะมากกวา่

หรอืเท่ากบั 30 มก./วนั  และนอ้ยกวา่ 140/90 มลิลเิมตรปรอท

ในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานทีม่แีอลบูมนิในปสัสาวะนอ้ยกวา่ 30 

มก./วนั47,48 และพจิารณาเลอืกใชย้ากลุม่ ACEI หรอื ARB เป็นก

ลุม่แรก เนื่องจากยาสามารถลดแอลบูมนิในปสัสาวะ และชะลอการ

เสือ่มของไตในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานได ้49,50 โดยแนะน�าปรบั

ขนาดยา ACEI หรอื ARB สูงสุดทีผู่ป่้วยสามารถทนได ้เพือ่ชะลอ

การเสือ่มของไต แลว้มกีารตดิตามการท�างานของไต และระดบั

โพแทสเซยีมในเลอืด 2-4 สปัดาหห์ลงัมกีารเริ่มใชย้าหรือปรบั

ขนาดยา หากมกีารท�างานของไตลดลงมากกวา่รอ้ยละ 30 หรอื

ภาวะโพแทสเซยีมสูงควรประเมนิหาสาเหต ุ เช่น ภาวะขาดน�า้ใน

ร่างกายจากสาเหตตุ่าง ๆ  ยาทีเ่ป็นพษิต่อไตร่วมดว้ย และหลอด

เลอืดแดงไตตบีตนัท ัง้สองขา้ง เป็นตน้ ร่วมกบัพจิารณาลดขนาด

ยา หรอืหยุดยา ACEI หรอื ARB

อย่างไรกต็ามผลของยา ACEI และ ARB ไมส่ามารถป้องกนั

การเกดิโรคไตจากเบาหวานในกลุม่ผูป่้วยเบาหวานทีม่รีะดบัความ

ดนัโลหติปกต ิและแอลบูมนิในปสัสาวะนอ้ยกวา่ 30 มก./วนั และ

ยงักลบัพบวา่ ยา ARB เพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิไมโครแอลบูมนิ

ในปสัสาวะจากรอ้ยละ 6 เป็นรอ้ยละ 1751 ดงันัน้ยากลุม่นี้ยงัไม่

แนะน�าใหใ้ชใ้นผูป่้วยเบาหวานทีม่รีะดบัความดนัโลหติปกต ิและ

แอลบูมนิในปสัสาวะนอ้ยกวา่ 30 มก./วนั

ACEI ร่วมกบั ARB สามารถเพิม่ประสทิธภิาพในการลด 

โปรตนีในปสัสาวะในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานได ้52 แต่จากการ

ศึกษาในปจัจบุนัเช่น Ongoing Telmisartan Alone and 

in Combination with Ramipril Global Endpoint Trial 

(ONTARGET) ในผูป่้วยเบาหวานทีม่คีวามเสีย่งต่อโรคหวัใจและ

หลอดเลอืดจ�านวน 25,620 ราย พบวา่ ยา ACEI ร่วมกบั ARB 

เพิม่อตัราการเกดิไตวายเฉียบพลนั การบ�าบดัทดแทนทางไต ภาวะ

โพแทสเซยีมในเลอืดสูง และความดนัโลหติต�า่มากกวา่กลุม่ทีไ่ดร้บั 

ACEI หรอื ARB อย่างเดยีว53,54 และจากการศึกษา Veterans 

Affairs Nephropathy in Diabetes (VA-NEPHRON-D) study 

ในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานจ�านวน 1,448 ราย พบยา ACEI ร่วม

กบั ARB เพิม่อตัราการเกดิไตวายเฉียบพลนั และภาวะโพแทสเซยีม

ในเลอืดสูงมากกวา่กลุม่ทีไ่ดร้บั ACEI หรอื ARB อย่างเดยีว55  

ดงันัน้ปจัจบุนัจงึไมแ่นะน�าการใชย้า ACEI ร่วมกบั ARB ในการ

ควบคุมความดนัโลหติสูง เพือ่ชะลอการเสือ่มของไต

เหน็ไดว้า่ ผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานควรเลอืกใชย้ากลุม่ ACEI 

หรอื ARB เป็นกลุม่แรก ยกเวน้มขีอ้หา้มของการใชย้าคอื ประวตัิ

แพย้า ACEI หรอื ARB เกดิ angioedema ภาวะโพแทสเซยีม

รูปที่ 4  ยาลดระดบัน�า้ตาลในเลอืดตามระดบัการท�างานของไต
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ในเลอืดสูง ภาวะไตวายเฉียบพลนั หลอดเลอืดแดงไตตบีตนัท ัง้

สองขา้ง และการตัง้ครรภ ์ 

3 การลดปรมิาณแอลบูมินในปสัสาวะ 

การเลอืกใชย้ากลุม่ทีส่ามารถลด intraglomerular pressure 

และแอลบูมนิในปสัสาวะเช่น ACEI หรอื ARB56 หรอืพจิารณายาก

ลุม่อืน่ๆ เช่น atrasentan ออกฤทธิ์ยบัย ัง้ endothelin receptor57 

และวติามนิดี58 เป็นตน้ เป้าหมายของการควบคุมระดบัโปรตนีใน

ปสัสาวะคอื นอ้ยกวา่ 500-1,000 มก./วนั แต่ในกรณีไมส่ามารถลด

โปรตนีในปสัสาวะ ไดต้ามเป้าหมายควรพยายามปรบัยาใหร้ะดบั

โปรตนีในปสัสาวะลดมากกวา่รอ้ยละ 60 ก่อนรกัษา เนื่องจาก

สามารถลดอตัราการเกดิโรคไตเรื้อรงัจากเบาหวานได ้

4. การควบคมุไขมนัในเลอืด 

ระดบัไขมนัในเลือดสูงท�าใหเ้กิดพยาธิสภาพทางไตเกิด 

glomerulosclerosis และ tubulointerstitial injury การควบคุม

ไขมนัในเลอืดดว้ยยากลุม่ HMG-CoA reductase inhibitors 

(statins) สามารถลดแอลบูมนิในปสัสาวะ โดยเฉพาะกลุม่ทีม่ี

ระดบัแอลบูมนิในปสัสาวะมากกวา่ 300 มก./วนั และอาจสามารถ

ชะลอการเสือ่มของไตได ้59  อย่างไรกต็ามจากการศึกษา Study 

of Heart and Renal Protection (SHARP) พบวา่ statin 

ร่วมกบั ezetimibe ไมส่ามารถป้องกนัโรคไตเรื้อรงัระยะสุดทา้ย

ได ้แต่สามารถลดอตัราการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืดในผูป่้วย

โรคไตเรื้อรงั ดงันัน้จงึแนะน�าใหย้า statins หรอื statins ร่วมกบั 

ezetimibe เพือ่ป้องกนัการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืดในผูป่้วย

โรคไตจากเบาหวานเป็นหลกั 

ปจัจบุนัการรกัษาไขมนัในเลอืดส�าหรบัผูป่้วยโรคไตตามแนวทาง

ปฏบิตัขิองโรคไต Kidney Disease Improving Global Out-

comes (KDIGO) ชี้ชดัวา่ ยาลดไขมนัในเลอืดมขีอ้มลูสนบัสนุนลด

อตัราการเสยีชวีติจากโรคหวัใจและหลอดเลอืดมากกวา่การชะลอ

การเสือ่มของไต โดยแนะน�าการใหย้าลดไขมนัในเลอืดเป็น statins 

หรอื statins ร่วมกบั ezetimibe ในผูป่้วยโรคไตทีม่อีายุมากกวา่ 

50 ปี และการท�างานของไตนอ้ยกวา่ 60 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร 

และแนะน�าการใหย้าลดไขมนัในเลอืดเป็น statins ในผูป่้วยโรค

ไตทีม่อีายุมากกวา่ 50 ปี และการท�างานของไตมากกวา่ 60 มล./

นาท/ี1.73 ตารางเมตร ส�าหรบัผูป่้วยอายุ 18-49 ปี หากพบขอ้ใด

ขอ้หนึ่งต่อไปนี้ 1) โรคหวัใจและหลอดเลอืด  2) โรคเบาหวาน 

3) โรคหลอดเลอืดสมอง และ 4) ประเมนิความเสีย่งต่อการเสยีชวีติ

จากโรคหวัใจและหลอดเลอืดและการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด

อกี 10 ปี มคีวามเสีย่งมากกวา่รอ้ยละ 10 และไมแ่นะน�าเริ่มใหย้า

ลดไขมนัในเลอืดเป็น statins หรอื statins ร่วมกบั ezetimibe 

ในผูป่้วยไตเรื้อรงัระยะทา้ยทีไ่ดร้บัการบ�าบดัทดแทนทางไต แต่

หากผูป่้วยไดย้าอยู่เดมิแนะน�าใหร้กัษาต่อไปได ้60

5 การจ�ากดัอาหารโปรตนี

การจ�ากดัอาหารโปรตนี โดยรบัประทาน 0.8 กรมั/กก.ต่อวนั 

สามารถชะลอการเสือ่มของไต และป้องกนัการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะ

สุดทา้ยได ้61,62 แต่อย่างไรกต็ามตอ้งพงึระวงัในผูป่้วยเบาหวานทีม่ี

ภาวะทพุโภชนาการร่วมดว้ยอาจจะเกดิผลเสยีจากการจ�ากดัอาหาร

โปรตนีในผูป่้วยกลุม่นี้ได ้แนะน�าจ�ากดัอาหารโปรตนีประมาณ 0.8 

กรมั/กก.ต่อวนั ในผูป่้วยโรคไตเรื้อรงัทีม่กีารท�างานของไตนอ้ยกวา่ 

30 มล./นาท/ี1.73 ตารางเมตร และไมแ่นะน�าใหร้บัประทานอาหาร

โปรตนีมากกวา่ 1.3 กรมั/กก.ต่อวนัในผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่งต่อการ

เกดิโรคไต48 

6. การจ�ากดัเกลอืในอาหาร

การจ�ากดัเกลอืในอาหารสามารถช่วยควบคุมระดบัความดนั 

โลหติสูงได ้และสามารถเพิม่ประสทิธภิาพการลดโปรตนีในปสัสาวะ

ของยากลุม่ ACEI หรอื ARB ได ้63 แนะน�าวา่ควรจ�ากดัโซเดยีมใน

อาหารนอ้ยกวา่ 2,000 มก./วนั หรอืเกลอืแกงนอ้ยกวา่ 5 กรมั/วนั 

ซึง่สามารถประเมนิ และตดิตามการจ�ากดัเกลอืในอาหารของผูป่้วย

จากการตรวจวดัระดบัโซเดยีมในปสัสาวะ 24 ช ัว่โมงได ้

7. การควบคมุน�้าหนกัตวั และออกก�าลงักาย

การลดน�า้หนกัสามารถลดโปรตนีในปสัสาวะได ้จากการศึกษา

ในผูป่้วยอว้นทีม่ดีชันีมวลกายมากกวา่ 27 กก./ตารางเมตร โดย

มผูีป่้วยเบาหวานประมาณรอ้ยละ 50 หลงัการลดน�า้หนกัสามารถ 

ลดโปรตนีในปสัสาวะไดถ้งึรอ้ยละ 3064 โดยแนะน�าวา่ควรควบคุม

ดชันีมวลกายอยู่ในช่วง 18.5-24.9 กก./ตารางเมตร  ส�าหรบัการ 

ออกก�าลงักายแนะน�าอย่างนอ้ย 150 นาทต่ีอสปัดาห ์แบบ moderate 

intensity คอื ออกก�าลงักายแบบหนกัปานกลาง เช่น วิง่เรว็พอ

ประมาณ รูส้กึ เหนื่อย แต่ยงัพอพดูเป็นประโยคส ัน้ๆ ได ้ เพือ่

ป้องกนัการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด

8. การหยดุสูบบหุรี่

การสูบบหุรี่เพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด 

และโรคไตเรื้อรงั รวมถงึเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิโรคไตเรื้อรงัระยะ

สุดทา้ย65  ดงันัน้จงึแนะน�าใหง้ดการสูบบหุรี่ในผูป่้วยโรคไตจาก

เบาหวานทกุราย และลดการไดร้บัควนับหุรี่โดยไมไ่ดสู้บเองดว้ย 

(second-hand smoke exposure) ร่วมดว้ย
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สรุป

โรคไตจากเบาหวานพบไดบ้อ่ยในประเทศไทย การตรวจวนิิจฉยั

อาศยัลกัษณะอาการทางคลนิิก การตรวจครเีอทนิินในเลอืดและ

การตรวจแอลบูมนิในปสัสาวะ การรกัษาเนน้การควบคุมปจัจยั

เสีย่งของโรค คอื ควบคุมระดบัน�า้ตาลในเลอืดใหเ้หมาะสมกบัผู ้

ป่วยแต่ละราย เนน้ถงึเลอืกใชย้ากลุม่ SGLT2 inhibitors และ 

GLP-1 receptor agonists ทีม่บีทบาทส�าคญัในปจัจบุนั  ควบคุม

ความดนัโลหติสูง โดยเลอืกใชย้ากลุม่ ACEI หรอื ARB เป็นก

ลุม่แรก ลดแอลบูมนิในปสัสาวะ ควบคุมไขมนัในเลอืดดว้ยยาก

ลุม่ statins จ�ากดัอาหารโปรตนีไมเ่กนิ 0.8 มก./กก. ต่อวนั จ�ากดั

โซเดยีมในอาหาร ควบคุมน�า้หนกัตวั ออกก�าลงักาย และงดการ

สูบบหุรี่ ซึง่สามารถชะลอการเสือ่มของโรคไตจากเบาหวานและลด

อตัราการเสยีชวีติของผูป่้วยได ้
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