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ภาวะไตวายเกิิดจากิระบบกิารทำำางานของไตผิิดปกิติ ทำำาให้้ไตไม่่สาม่ารถขับของเสีย ห้รือ

รักิษาความ่สม่ดลุของเกิลอืและนำ�าในรา่งกิายได ้กิารทำำางานของไตทีำ�ลดลงอยา่งเฉีียบพลนัในระยะ

เวลาเป็นชัั่�วโม่งห้รือเป็นวัน เรียกิว่า ภาวะไตเสียห้ายเฉีียบพลัน (acute kidney injury, AKI) ภาวะ 

AKI เป็นปัจจัยเสี�ยงต่อกิารเพิ�ม่อัตรากิารเสียชีั่วิตในผ้้ิป่วยวิกิฤติ รวม่ถึงกิารเพิ�ม่ขึ�นของอุบัติกิารณ์์

ของโรคไตเรื�อรัง (chronic kidney disease, CKD) ดังนั�นกิารตรวจคัดกิรอง และเฝ้้าระวังผ้้ิป่วยทีำ�

มี่ปัจจัยเสี�ยงต่อกิารเกิิดภา วะ AKI จึงมี่ความ่สำาคัญ เพื�อให้้กิารป้องกัินและด้แลรักิษาอย่างทัำน

ท่ำวงทีำ รวม่ถึงกิารตรวจติดตาม่ในระยะยาวเพื�อชั่ะลอกิารเสื�อม่ของไตแต่เนิ�น ๆ

เกณฑ์์การวิินิิจฉััย acute kidney injury
ระดับครีแอทิำนินในเลือดขึ�นกัิบปัจจัยห้ลายอย่าง ได้แก่ิ อายุ (ตารางทีำ� 1(1)) เพศ ม่วล

กิล้าม่เนื�อ ภาวะโภชั่นากิาร และสม่ดุลนำ�าในร่างกิาย ระดับครีแอทิำนินในเลือดจะมี่ค่าส้งขึ�นเมื่�อ

กิารทำำางานของไตลดลงไปม่ากิกิว่าร้อยละ 50 ดังนั�นกิารอาศัยค่าครีแอทิำนินในเลือดเพียงอย่าง

เดียวในกิารประเมิ่นกิารทำำางานของไต อาจทำำาให้้วินิจฉัียภาวะ AKI ได้ช้ั่าเกิินไป จากิข้อจำากัิดนี�

จึงมี่กิารกิำาห้นดคำาจำากัิดความ่ และพัฒนาเกิณ์ฑ์์กิารวินิจฉัีย AKI ในผ้้ิป่วยเด็กิโดยใช้ั่ pediatric 

RIFLE criteria(2) ในปี พ.ศ. 2550 ซึึ่�งใช้ั่เกิณ์ฑ์์กิารเปลี�ยนแปลงของอัตรากิารกิำาจัดครีแอทิำนินออกิ

จากิร่างกิาย (estimated creatinine clearance) ห้รือเกิณ์ฑ์์ปริม่าณ์ปัสสาวะในกิารจำาแนกิความ่

รุนแรงของโรคเป็น 3 ระดับ คือ risk (R), injury (I) และ failure (F) และใช้ั่ระยะเวลาของกิารส้ญ

เสียกิารทำำางานของไตในกิารบ่งบอกิถึงผิลลัพธ์์ของโรค ได้แก่ิ loss (L) และ end-stage kidney 

disease (E) ดังแสดงในตารางทีำ� 2(2) ต่อม่าในปี พ.ศ. 2555 คณ์ะทำำางาน kidney disease: improving 

global outcomes (KDIGO)(3) ได้นิยาม่กิารวินิจฉัีย AKI ด้วยกิารปรับเกิณ์ฑ์์ให้้ใช้ั่ได้ง่ายขึ�น และ

 ภาวะไตวายในเด็็ก
(renal failure in children)
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สาม่ารถใช้ั่ได้ทัำ�งในเด็กิและผ้้ิให้ญ่ โดยใช้ั่ค่ากิารเพิ�ม่ขึ�นของระดับครีแอทิำนินในเลือด ห้รือกิารลด

ลงของปริม่าณ์ปัสสาวะ โดยจำาแนกิความ่รุนแรงของ AKI เป็น 3 ระดับ คือ ระดับ 1, 2 และ 3 

(ตารางทีำ� 3(3)) 

สำาห้รับกิารวินิจฉัียภาวะ AKI ในทำารกิแรกิเกิิด คณ์ะทำำางาน KDIGO ในปี พ.ศ. 2558(4) 

ได้ให้้นิยาม่กิารวินิจฉัีย AKI ด้วยกิารใช้ั่ค่ากิารเพิ�ม่ขึ�นของระดับครีแอทิำนินในเลือด (ตารางทีำ� 4(4)) 

โดยมี่ข้อแนะนำากิารใช้ั่ค่าเริ�ม่ต้นของระดับครีแอทิำนินในเลือด (baseline creatinine) ให้้ใช้ั่ค่าทีำ�ตำ�า

ทีำ�สุดของทำารกิ เนื�องจากิระดับครีแอทิำนินในทำารกิแรกิเกิิดในวันแรกิบ่งชีั่�ถึงค่าครีแอทิำนินของแม่่ 

ห้ลังจากินั�นค่าครีแอทิำนินในเลือดของทำารกิจะค่อย ๆ ลดลงในสัปดาห์้แรกิ 

ตารางท่ี่� 1. ระดับครีแอทิำนินในเลือดในเด็กิปกิติทีำ�ตรวจด้วยวิธี์ enzymatic(1)

อายุ ระดัับคร่แอทิี่นิินิในิเลืือดั (มก./ดัลื.)

0-14 วัน 0.32-0.92

15 วัน-<2 ปี 0.10-0.36

2-<5 ปี 0.20-0.43

5-<12 ปี 0.31-0.61

12-<15 ปี 0.45-0.81

15-<19 ปี ในผ้้ิชั่าย 0.62-1.08

15-<19 ปี ในผ้้ิห้ญิง 0.49-0.84
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ตารางท่ี่� 2. กิารวินิจฉัีย AKI โดยใช้ั่เกิณ์ฑ์์ pediatric RIFLE criteria(2)

Pediatric RIFLE criteria

ระดัับควิามรุนิแรง *eCCl ปริมาณปัสสาวิะ

Risk eCCl ลดลง ร้อยละ 25 <0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง นาน 8 ชัั่�วโม่ง

Injury eCCl ลดลง ร้อยละ 50 <0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง นาน 16 ชัั่�วโม่ง

Failure
eCCl ลดลง ร้อยละ 75 ห้รือ 

<35 ม่ล./นาทีำ/1.73 ตร.ม่.

<0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง นาน 24 ชัั่�วโม่ง ห้รือ

ไม่่มี่ปัสสาวะ นาน 12 ชัั่�วโม่ง

Loss ภาวะไตเสียห้ายนานม่ากิกิว่า 4 สัปดาห์้

End stage ภาวะไตเสียห้ายนานม่ากิกิว่า 3 เดือน

eCCl: estimated creatinine clearance
*eCCl คำานวณ์จากิ Schwartz equation formula ดังนี�

eCCl (ม่ล./นาทีำ/1.73 ตร.ม่.)  = kL/SCr
k = 0.413
L = ความ่ส้ง ห้น่วยเป็น ซึ่ม่. 
SCr: serum creatinine ห้น่วยเป็น ม่กิ./ดล. โดยกิารวัดค่า SCr ด้วย enzymatic method

ตารางท่ี่� 3. กิารวินิจฉัีย AKI โดยใช้ั่เกิณ์ฑ์์ KDIGO criteria(3)

KDIGO criteria

ระดัับควิามรุนิแรง ระดัับ creatinine ในิเลืือดั ปริมาณปัสสาวิะ

1 เพิ�ม่ขึ�น 1.5-1.9 เท่ำา ภายใน 7 วัน 
ห้รือ เพิ�ม่ขึ�น >0.3 ม่กิ./ดล. ภายใน 48 ชัั่�วโม่ง

<0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง นาน 
6-12 ชัั่�วโม่ง

2 เพิ�ม่ขึ�น 2-2.9 เท่ำา <0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง 
นาน >12 ชัั่�วโม่ง

3 เพิ�ม่ขึ�น 3 เท่ำา ห้รือ SCr >4 ม่กิ./ดล. ห้รือ ผ้้ิ
ป่วยได้รับกิารรักิษาบำาบัดทำดแทำนไต ห้รือ
ในเด็กิอายุน้อยกิว่า 18 ปีทีำ�มี่ค่า eGFR 
<35 ม่ล./นาทีำ/1.73 ตร.ม่.

<0.3 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง 
นาน >24 ชัั่�วโม่ง ห้รือ ไม่่มี่
ปัสสาวะ นาน >12 ชัั่�วโม่ง

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes, SCr: serum creatinine, eGFR: estimated glomerular 
filtration rate
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ตารางท่ี่� 4. กิารวินิจฉัีย AKI ในทำารกิแรกิเกิิดโดยใช้ั่เกิณ์ฑ์์ neonatal modified KDIGO criteria(4)

KDIGO neonatal criteria

ระดัับควิามรุนิแรง ระดัับ creatinine ในิเลืือดั

1 เพิ�ม่ขึ�น 1.5-1.9 เท่ำาของ baseline SCr* ภายใน 7 วัน ห้รือ

เพิ�ม่ขึ�น >0.3 ม่กิ./ดล. ภายใน 48 ชัั่�วโม่ง

2 เพิ�ม่ขึ�น 2-2.9 เท่ำาของ baseline SCr*

3 เพิ�ม่ขึ�น 3 เท่ำาของ baseline SCr* ห้รือ 

SCr >2.5 ม่กิ./ดล. ห้รือ

ผ้้ิป่วยได้รับกิารรักิษาบำาบัดทำดแทำนไต

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes, SCr: serum creatinine
*Baseline serum creatinine ใช้ั่ค่าทีำ�ตำ�าทีำ�สุด

ระบาดัวิิที่ยา
อุบัติกิารณ์์ AKI ในผ้้ิป่วยเด็กิมี่ความ่แตกิต่างกัิน ขึ�นกัิบคำานิยาม่ทีำ�ใช้ั่ กิลุ่ม่ประชั่ากิรทีำ�ต่างกัิน

กิารศึกิษาของประเทำศสห้รฐัอเม่ริกิาในผ้้ิป่วยเด็กิทีำ�เข้ารับกิารรักิษาในโรงพยาบาลจำานวน 

2,644,263 ราย พบอุบัติกิารณ์์ AKI 3.9 รายต่อผ้้ิป่วยเด็กิทีำ�รับไว้ในโรงพยาบาล 1,000 ราย โดย

ใช้ั่เกิณ์ฑ์์วินิจฉัีย AKI ตาม่ pediatric RIFLE criteria และพบอบัุติกิารณ์์ส้งสุดในกิลุ่ม่ประชั่ากิรชั่าว

อเม่ริกัินเชืั่�อสายแอฟริกิา (african american) อัตราตายพบม่ากิในกิลุ่ม่ทำารกิแรกิเกิิดvและผ้้ิป่วย

เด็กิทีำ�ต้องได้รับกิารรักิษาด้วยกิารบำาบัดทำดแทำนไต(5)

กิารศึกิษา assessment of worldwide acute kidney injury, renal angina, and 

epidemiology (AWARE) ในผ้้ิป่วยเด็กิภาวะวิกิฤตช่ั่วงอายุ 3 เดือนถึง 25 ปี รวบรวม่ข้อม้่ลจากิ

ประเทำศแถบเอเชีั่ย ออสเตรเลีย ยุโรป และอเม่ริกิาเห้นือ จำานวน 4,638 ราย พบอุบัติกิารณ์์ของ 

AKI ร้อยละ 26.9 โดยใช้ั่เกิณ์ฑ์์วินิจฉัีย AKI ตาม่ KDIGO criteria และพบ AKI ทีำ�รุนแรงระดับ 2 

และ 3 ร้อยละ 11.6 กิลุ่ม่ทีำ�มี่ AKI รุนแรง พบว่ามี่อัตราตายร้อยละ 11 และมี่อัตราตายส้งขึ�นเป็น 

1.77 เท่ำาเมื่�อเปรียบเทีำยบกัิบกิลุ่ม่ AKI ทีำ�ไม่่รุนแรง(6)

 สำาห้รับอุบัติกิารณ์์ในประเทำศไทำย จากิกิารศึกิษาทีำ� รพ.สงขลานครินทำร์ รายงานอุบัติ

กิารณ์์ผ้้ิป่วยเด็กิ AKI จำานวน 0.5-9.9 รายต่อผ้้ิป่วยเด็กิทีำ�รับไว้ในโรงพยาบาล 1,000 ราย โดยใช้ั่

กิารเพิ�ม่ระดับครีแอทิำนินในเลือดม่ากิกิว่า 2 ม่กิ./ดล. ห้รือระดับครีแอทิำนินในเลือดเพิ�ม่ขึ�น 2 เท่ำา 

เป็นเกิณ์ฑ์์ในกิารวินิจฉัีย AKI สาเห้ตุของ AKI ทีำ�พบบ่อยทีำ�สุด คือ กิารติดเชืั่�อในกิระแสเลือด(7) 
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สาเหตุ(8)

แบ่งสาเห้ตุห้ลักิได้เป็น 3 กิลุ่ม่ตาม่ตำาแห้น่งทำางกิายวิภาคทำี�เกิิดความ่เสียห้ายในเบื�องต้น 

(ร้ปทำี� 1)

 1. Prerenal AKI เกิิดจากิภาวะทีำ�ทำำาให้้ปริม่าณ์เลือดไปเลี�ยงไตลดลง (renal hypoperfusion) 

พบเป็นสาเห้ตุของ AKI ได้บ่อยในผ้้ิป่วยเด็กิ สาเห้ตุของภาวะนี� ได้แก่ิ

 กิ. ปริม่าตรสารนำ�าในระบบไห้ลเวียนเลือดลดลง (hypovolemia) เช่ั่น ภาวะขาดนำ�า 

กิารเสียเลือด อาเจียน อุจจาระร่วง กิารใช้ั่ยาขับปัสสาวะ บาดแผิลไฟไห้ม้่ห้รือนำ�าร้อนลวกิ

 ข. ภาวะทีำ�มี่กิารลดลงของ effective intravascular volume เช่ั่น ภาวะหั้วใจล้ม่เห้ลว 

กิลุ่ม่อากิารเนโฟรติกิ (nephrotic syndrome) โรคตับแข็ง (cirrhosis) 

 ค. ภาวะทีำ�มี่กิารลดลงของ vascular resistance เช่ั่น ภาวะ sepsis, anaphylaxis 

กิารได้รับยาขยายห้ลอดเลือด 

 ง. กิารได้รับยาทีำ�มี่ผิลต่อกิลไกิกิารควบคุม่ของไต (renal autoregulation) เช่ั่น ยา

ในกิลุ่ม่ non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID), angiotensin converting enzyme inhibitor, 

angiotensin receptor blocker

 2. Intrinsic renal AKI เกิิดจากิภาวะทีำ�มี่กิารทำำาลายไต ทำำาให้้เกิิดความ่เสียห้ายต่อ

โครงสร้างของไตต่าง ๆ ดังนี�

 กิ. พยาธิ์สภาพทีำ�โกิลเม่อร้ลัส (glomerular damage) สาเห้ตทีุำ�พบ ได้แก่ิ ภาวะไตอักิเสบ 

(glomerulonephritis) จากิสาเห้ตุต่าง ๆ เช่ั่น ภาวะไตอักิเสบภายห้ลังกิารติดเชืั่�อ (postinfectious 

glomerulonephritis) ภาวะไตอักิเสบร่วม่กัิบอากิารในระบบอื�น ๆ เช่ั่น โรคไตอักิเสบล้ปัส 

โรคห้ลอดเลือดขนาดเล็กิอักิเสบ (IgA vasculitis nephritis) ภาวะไตอักิเสบรุนแรง (rapidly 

progressive glomerulonephritis, RPGN) จากิ antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA) 

positive glomerulonephritis และ anti-glomerular basement membrane disease

 ข. พยาธิ์สภาพทีำ�ห้ลอดไตฝ้อย (tubular damage) ห้รือ acute tubular necrosis 

สาเห้ตุทีำ�พบบ่อย ได้แก่ิ กิารขาดเลือดเป็นเวลานาน ภาวะ sepsis กิารได้รับยาห้รือสารทีำ�เป็นพิษ

ต่อไต เช่ั่น aminoglycosides, amphotericin B, cis-platinum, radiocontrast media, myoglobin 

จากิภาวะ rhabdomyolysis, hemoglobin จากิภาวะ hemolysis, กิรดย้ริกิจากิภาวะ tumor lysis 

syndrome 

 ค. พยาธิ์สภาพทีำ�เนื�อเยื�อ interstitium (interstitial damage) ได้แก่ิ acute interstitial 

nephritis สาเห้ตุอาจเกิิดจากิกิารติดเชืั่�อห้รือจากิยา เช่ั่น ciprofloxacin, methicillin, ampicillin 

ห้รือยาในกิลุ่ม่ cephalosporin 
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 ง. พยาธิ์สภาพทีำ�ห้ลอดเลือดไต (vascular damage) สาเห้ตุเกิิดจากิกิารอักิเสบห้รือ

กิารอุดตันของห้ลอดเลือดในไต ได้แก่ิ vasculitis, disseminated intravascular coagulation, 

hemolytic uremic syndrome, thrombotic thrombocytopenic purpura, malignant hypertension

 3. Postrenal AKI เกิิดจากิภาวะทีำ�มี่กิารอุดกัิ�นของระบบทำางเดินปัสสาวะจากิสาเห้ตุต่าง ๆ 

ได้แก่ิ 

 กิ. กิารอุดกัิ�นของท่ำอปัสสาวะ เช่ั่น posterior urethral valve, urethral stenosis

 ข. กิารอุดกัิ�นของท่ำอไต เช่ั่น ureteropelvic junction obstruction นิ�ว ก้ิอนในช่ั่องท้ำอง

 ค. neurogenic bladder

 ง. กิารอุดกัิ�นในท่ำอไตฝ้อยจากิผิลึกิของสารห้รือยา เช่ั่น uric acid, acyclovir, indinavir

รูปท่ี่� 1. แสดงสาเห้ตุของภาวะไตเสียห้ายเฉีียบพลัน

AKI: acute kidney injury, ATN: acute tubular necrosis
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พยาธิิสร่รวิิที่ยา
Prerenal AKI เมื่�อมี่ภาวะทีำ�ทำำาให้้เลือดไปเลี�ยงไตลดลงส่งผิลทำำาให้้อัตรากิารกิรองของไต 

(glomerular filtration rate, GFR) ลดตำ�าลง ร่างกิายจะมี่กิารตอบสนองโดยใช้ั่กิลไกิ autoregulation 

และ tubuloglomerular feedback โดยมี่กิารห้ลั�งเพิ�ม่ขึ�นของ prostaglandin ร่วม่กัิบกิารตอบสนอง

ของ myogenic autoregulation ทำำาให้้ห้ลอดเลือด afferent arteriole ขยายตัว เพิ�ม่ปริม่าณ์เลือด

ม่าเลี�ยงไตม่ากิขึ�น นอกิจากินี� ภาวะปริม่าตรสารนำ�าในห้ลอดเลือดทีำ�ลดลงจะกิระตุ้นให้้มี่กิารห้ลั�ง

เพิ�ม่ขึ�นของ angiotensin II ผิลทำำาให้้ห้ลอดเลือด efferent arteriole ห้ดตัว เพื�อให้้ glomerular 

capillary hydrostatic pressure คงทีำ� ซึึ่�งทำำาให้้ GFR เป็นปกิติ ในขณ์ะทีำ�กิลไกิ tubuloglomerular 

feedback ทำำาห้น้าทีำ�ปรับสม่ดุลของ GFR และปริม่าตรสารนำ�าทีำ�ผ่ิานไปยังห้น่วยไตส่วนปลาย (distal 

nephron) โดยห้ลอดไตฝ้อยส่วนต้น (proximal renal tubule) มี่กิารด้ดกิลับของโซึ่เดียม่และนำ�า

เพิ�ม่ขึ�น และมี่กิารกิระตุ้นกิารห้ลั�งฮอร์โม่น antidiuretic (ADH) เพิ�ม่ขึ�น ทำำาให้้เพิ�ม่กิารด้ดกิลับของ

นำ�าทีำ�ห้ลอดไตฝ้อยส่วนปลาย (collecting tubule) ทำำาให้้ปริม่าณ์ปัสสาวะลดลง ภาวะ prerenal AKI 

นี�ถ้าได้รับกิารด้แลรักิษาอย่างเห้ม่าะสม่ กิารทำำางานของไตก็ิจะกิลับม่าเป็นปกิติได้ แต่ห้ากิภาวะ 

prerenal AKI ไม่่ได้รับกิารรักิษาอย่างทำันทำ่วงทำีอาจกิ่อให้้เกิิด intrinsic renal AKI ตาม่ม่าได้ 

(ร้ปทำี� 2)
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รูปท่ี่� 2. แสดงพยาธิ์สรีรวิทำยาของภาวะไตบาดเจ็บเฉีียบพลันแบบ prerenal

GFR: glomerular filtration rate

Intrinsic renal AKI เกิิดจากิกิารมี่พยาธิ์สภาพทีำ�ไต ภาวะทีำ�พบบ่อย คือ acute tubular 

necrosis (ATN) สาเห้ตุส่วนให้ญ่ของภาวะนี�มั่กิเกิิดจากิภาวะทีำ�ไตขาดเลือดเป็นเวลานาน (hypoxic/

ischemic ATN) ห้รือได้รับสารทีำ�เป็นพิษต่อไต (nephrotoxic ATN) ทำำาให้้เกิิดความ่เสียห้ายต่อเซึ่ลล์

เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อย โดยแบ่งได้เป็น 4 ระยะ(8, 9) ดังนี� (ร้ปทีำ� 3)
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 กิ. ระยะทีำ� 1 initiation phase  เมื่�อเลือดม่าเลี�ยงไตลดลงส่งผิลทำำาให้้เซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอด

ไตฝ้อยส่วนต้นเกิิดกิารเปลี�ยนแปลงทำางโครงสร้างของเซึ่ลล์ เช่ั่น เซึ่ลล์บว ม่ กิารส้ญเสีย 

filamentous actin framework ภายในเซึ่ลล์ มี่กิารห้ลุดลอกิของ brush border มี่กิารส้ญเสีย 

polarity ของเซึ่ลล์ไป ร่วม่กัิบมี่กิารเคลื�อนทีำ�ของ Na+/K+-ATPase ผิิดไปจากิตำาแห้น่งปกิติ ทำำาให้้

เซึ่ลล์บุผิิวห้ลอดไตฝ้อยเสียห้น้าทีำ�ไป ในระยะนี�จะพบมี่กิารเพิ�ม่ขึ�นของระดับ BUN และครีแอทิำนิน

ในเลือดเพิ�ม่ส้งขึ�น

 ข. ระยะทีำ� 2 extension phase เป็นระยะต่อเนื�องจากิกิารขาดเลือด ทำำาให้้เซึ่ลล์เยื�อบุผิิว

ห้ลอดไตฝ้อยเกิิด hypoxia และเกิิดขบวนกิารอักิเสบ กิระตุ้นกิารห้ลั�งสาร inflammatory cytokines 

และ chemokines เพิ�ม่ขึ�น ในระยะนี�กิารเสียห้ายของเซึ่ลล์บุผิิวห้ลอดเลือดในไตมี่บทำบาทำสำาคัญ

ในกิารทำำาให้้เซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อยขาดเลือดอย่างต่อเนื�องส่งผิลทำำาให้้เกิิดกิารตายของเซึ่ลล์

แบบ necrosis และ apoptosis โดยเฉีพาะบริเวณ์ corticomedullary junction ห้รือบริเวณ์ outer 

medullary เนื�องจากิบริเวณ์นี�เป็นตำาแห้น่งทีำ�มี่ออกิซิึ่เจนตำ�าและมี่ metabolic activity ส้ง ทำำาให้้

บริเวณ์นี�เกิิดกิารบาดเจ็บได้ง่าย กิารห้ลุดลอกิของเซึ่ลล์ทีำ�ตายทำำาให้้เกิิดกิารอุดกัิ�นในท่ำอห้ลอดไต

ฝ้อย นอกิจากินี� กิารทีำ�เซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อยส่วนต้นด้ดซึึ่ม่โซึ่เดียม่กิลับได้ลดลง ปริม่าณ์

โซึ่เดียม่และคลอไรด์ทีำ�ไปยัง macula densa ม่ากิขึ�น จะไปกิระตุ้น tubular glomerular feedback 

ทำำาให้้ห้ลอดเลือดแดง afferent ห้ดตัวม่ากิขึ�น ทำำาให้้ระยะนี�ยังคงมี่ GFR ลดลงอย่างต่อเนื�อง

 ค. ระยะทีำ� 3 maintenance phase ระยะทีำ�เริ�ม่มี่กิารซ่ึ่อม่แซึ่ม่ และกิารแบ่งตัวของเซึ่ลล์

เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อย เพื�อทำดแทำนส่วนทีำ�ตายไป ระยะนี�ค่า GFR ยังคงตำ�าอย่้คงทีำ� 

 ง. ระยะทีำ� 4 recovery phase  เซึ่ลล์มี่กิระบวนกิาร differentiation อย่างต่อเนื�อง เพื�อ

ให้้เซึ่ลล์ปรับโครงสร้างกิลับคืนส่้สภาพและกิารทำำาห้น้าทีำ�ได้ปกิติ โดยทัำ�วไปจะเริ�ม่เข้าส่้ระยะ 

recovery ในระยะเวลา 7-21 วัน 
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รูปท่ี่� 3. แสดงพยาธิ์สรีรวิทำยาระยะต่าง ๆ ของเซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อยใน acute tubular 

necrosis 

Postrenal AKI ภาวะกิารอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะ ทำำาให้้แรงดันในห้ลอดไตฝ้อยส่วนต้น

เพิ�ม่ส้งขึ�น ในช่ั่วงแรกิของกิารอุดกัิ�น ห้ลอดเลือด afferent arteriole ขยายตัวจากิกิารห้ลั�ง 

prostaglandin เมื่�อกิารอุดกัิ�นไม่่ได้รับกิารแก้ิไขจะมี่กิารห้ลั�ง angiotensin II และ thromboxane 

A
2 
เพิ�ม่ขึ�น ทำำาให้้เลือดไปเลี�ยงไตลดลง ร่วม่กัิบเกิิดกิระบวนกิารอักิเสบบริเวณ์ interstitium กิระตุ้น

ให้้มี่กิารห้ลั�งสาร mediator และ cytokine ได้แก่ิ nitric oxide, transformation growth factor-b 

(TGF- b), tumor necrosis factor alpha (TNF-a) เซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อยเกิิด apoptosis เกิิด

ผัิงผืิดทีำ� interstitium ส่งผิลทำำาให้้เกิิดกิารส้ญเสียของห้น่วยไตและเกิิดโรคไตเรื�อรังตาม่ม่า (แผินภ้มิ่ 

ทีำ� 3)(10) โดยทัำ�วไปภาวะกิารอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะทีำ�เป็นสาเห้ตุของกิารเกิิด AKI ควรเกิิดขึ�นทีำ�ไต

ทัำ�งสองข้าง ห้รือเกิิดข้างเดียวในรายทีำ�มี่ไตข้างเดียว ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะไตเรื�อรังอย่้เดิม่ กิารอุดกัิ�น

ทำางเดินปัสสาวะทีำ�ไตเพียงข้างเดียวก็ิสาม่ารถทำำาให้้เกิิด AKI ได้เช่ั่นกัิน 



274

Revolutions in Global HealthRevolutions in Global Health

รูปท่ี่� 4. แสดงพยาธ์สิรีรวิทำยาของภาวะไตบาดเจ็บเฉีียบพลนัของภาวกิารณ์์อุดกัิ�นทำางเดนิปัสสาวะ

ผลืกระที่บของ AKI ต่ออวัิยวิะอื�นิ ๆ(11,12)

ภาวะ AKI ทีำ�เกิิดขึ�นอาจส่งผิลกิระทำบต่อกิารทำำางานของอวัยวะอื�น ๆ  มี่ผิลเพิ�ม่อัตรากิาร

ตายในผ้้ิป่วยวิกิฤตม่ากิขึ�น ภาวะ AKI ทำำาให้้กิระบวนกิารอักิเสบเกิิดขึ�น มี่กิารสร้าง cytokine และ 

chemokine ต่าง ๆ  เช่ั่น IL-1, IL-6, TNF-a เซึ่ลล์เม็่ดเลือดขาวต่าง ๆ  เช่ั่น นิวโทำรฟิล macrophage 

เกิิดภาวะ oxidative stress ขี�น ส่งผิลต่ออวัยวะต่าง ๆ เช่ั่น ภาวะนำ�าเกิิน ทำำาให้้ปอดมี่ vascular 

permeability เพิ�ม่ขึ�น มี่กิารห้ลั�ง proinflammatory cytokine เพิ�ม่ขึ�น สม่องทำำางานผิิดปกิติจากิ

ภาวะ uremic encephalopathy กิารทำำางานของหั้วใจล้ม่เห้ลวจากิภาวะนำ�าเกิิน เซึ่ลล์กิล้าม่เนื�อ
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หั้วใจเกิิด apoptosis ภาวะเลือดคั�งในตับ มี่  venous congestion มี่ vascular permeability เพิ�ม่

ขึ�น เซึ่ลล์เกิิด apoptosis และ necrosis

อาการแลืะอาการแสดัง
อากิารและอากิารแสดงขึ�นกัิบสาเห้ตุ เช่ั่น ริม่ฝี้ปากิแห้้ง ชีั่พจรเต้นเร็ว ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิาร

ลดลงของปริม่าตรสารนำ�าในร่างกิาย อากิารไข้ ผืิ�น ในผ้้ิป่วยทีำ�เกิิด ATN จากิยา คลำาพบก้ิอนใน

ช่ั่องท้ำองห้รือก้ิอนทีำ�บริเวณ์เห้นือหั้วห้น่าวในผ้้ิป่วยกิลุ่ม่ทีำ�มี่ภาวะกิารอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะ 

นอกิจากินี� อาจมี่อากิารและอากิารแสดงทีำ�เป็นผิลจากิกิารทำำางานของไตทีำ�เสียห้น้าทีำ�ไป เช่ั่น อากิาร

บวม่จากิภาวะนำ�าเกิิน ความ่ดันเลือดส้ง ปัสสาวะออกิน้อยลงห้รือไม่่มี่ปัสสาวะ ปัสสาวะมี่เม็่ด

เลือดแดง (gross ห้รือ microscopic hematuria) นอกิจากินี� อาจพบอากิารทีำ�เกิิดจากิภาวะ

แทำรกิซ้ึ่อนของ AKI เช่ั่น อากิารอาเจียน และความ่ร้สึ้กิตัวเปลี�ยนแปลงจากิ uremic encephalopathy 

อากิารซึ่ีด ห้รือเลือดออกิจากิ uremic platelet dysfunction อากิารปวดศีรษะ ม่องเห้็นไม่่ชัั่ด 

อากิารชัั่กิจากิภาวะความ่ดันเลือดส้ง

การวิินิิจฉััยโรค(13)

กิารซัึ่กิประวัติ  ตรวจร่างกิาย กิารตรวจทำางห้้องปฏิิบัติกิาร และกิารตรวจทำางรังสีวิทำยา 

ช่ั่วยในกิารวินิจฉัียห้าสาเห้ตุของกิารเกิิดภาวะ AKI 

การซัักประวัิติแลืะตรวิจร่างกาย
ภาวะ prerenal AKI  ควรซัึ่กิประวัติปริม่าตรสารนำ�าทีำ�ได้รับ และปริม่าตรสารนำ�าทีำ�ส้ญเสีย

ออกิจากิร่างกิาย เช่ั่น อาเจียน ท้ำองเสีย รวม่ถึงปริม่าตรปัสสาวะในช่ั่วงเวลาทีำ�ผ่ิานม่า เช่ั่น ผ้้ิป่วย

เบาจืด ห้รือผ้้ิป่วยทีำ�ได้รับยาขับปัสสาวะ กิารส้ญเสียสารนำ�าทำางอื�น ๆ  เช่ั่น insensible water loss 

ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ไข้ ห้รือใช้ั่เครื�องช่ั่วยห้ายใจ third space water loss ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่แผิลไฟไห้ม้่ นอกิจากิ

นี� ควรถาม่ประวัติโรคประจำาตัว เช่ั่น กิลุ่ม่อากิารเนโฟรติกิ โรคหั้วใจ ห้รือโรคตับในผ้้ิป่วยทีำ�มี่

ลักิษณ์ะทีำ�เข้าได้กัิบภาวะ effective intravascular volume ลดลง กิารประเม่ินนำ�าห้นักิตัวทีำ�

เปลี�ยนแปลงไป 

กิารตรวจร่างกิาย ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะขาดสารนำ�ามั่กิพบนำ�าห้นักิตัวลดลง ชีั่พจรเต้นเร็ว ความ่

ดันเลือดตำ�า ผิิวห้นัง ห้รือเยื�อบุแห้้ง และ capillary refill ช้ั่าลง ในเด็กิทำารกิอาจพบกิระห้ม่่อม่ห้น้า

บุ�ม่ ผ้้ิป่วยอาจมี่อากิารซีึ่ดเนื�องจากิกิารเสียเลือด ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะสารนำ�าเกิิน แต่มี่ effective 

intravascular volume ลดลงมั่กิตรวจพบอากิารบวม่และนำ�าห้นักิตัวเพิ�ม่ขึ�น ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะหั้วใจ

วายอาจตรวจพบห้ลอดเลือดดำาทีำ�คอโป่งพอง (engorged neck vein)
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ภาวะ intrinsic renal AKI  ประวัติกิารได้รับยา ห้รือสารทีำ�เป็นพิษต่อไต ประวัติความ่ดัน

เลือดตำ�าห้รือ shock ประวัติ trauma ห้รือปวดกิล้าม่เนื�ออาจพบใน rhabdomyolysis ประวัติบวม่ 

ปัสสาวะเป็นเลือด ปัสสาวะเป็นฟองในกิลุ่ม่ผ้้ิป่วยไตอักิเสบ  ซัึ่กิประวัติกิารได้รับยา ห้รือสารทีำ�มี่

พิษต่อไต เช่ั่น ยาปฏิิชีั่วนะ ยาแก้ิปวดอักิเสบ non steroidal anti inflammatory drug (NSAID), 

proton pump inhibitor ร่วม่กัิบไข้ ผืิ�น ปวดข้อ ห้รือประวัติกิารติดเชืั่�อบางชั่นิด

กิารตรวจร่างกิาย ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะไตอักิเสบเฉีียบพลันมั่กิตรวจพบอากิารบวม่ นำ�าห้นักิตัว

เพิ�ม่ขึ�น ความ่ดันเลือดส้ง ตรวจพบความ่ผิิดปกิติในระบบอื�น ๆ  เช่ั่น แผิลในปากิ ผืิ�นบริเวณ์โห้นกิ

แก้ิม่ ซีึ่ด ห้รือกิารอักิเสบของขอ้ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะไตอกัิเสบเฉีียบพลนัจากิโรคภ้ม่ต้ิานทำานเนื�อเยื�อ

ตนเอง

ภาวะ postrenal AKI ผ้้ิป่วย AKI ทุำกิรายควรต้องได้รับกิารวินิจฉัียแยกิโรคภาวะอุดกัิ�น

ทำางเดินปัสสาวะทีำ�เป็นสาเห้ตุเสม่อ เนื�องจากิกิารแก้ิไขความ่ผิิดปกิติของกิารอุดกัิ�นทำางเดิน

ปัสสาวะจะช่ั่วยให้้กิารทำำางานของไตกิลับม่าดีขึ�น ห้รือเป็นปกิติได้ กิารระบายปัสสาวะอาจทำำาได้

ด้วยกิารใส่สายสวนปัสสาวะ (transurethral catheterization) ห้รือกิารผ่ิาตัด urinary diversion 

ประเภทำต่าง ๆ เช่ั่น vesicostomy, pyelostomy ห้รือ nephrostomy ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะอุดกัิ�นทำาง

เดินปัสสาวะอาจให้้ประวัติความ่ผิิด ปกิติของกิารถ่ายปัสสาวะ เช่ั่น อากิารปวด ปัสสาวะสะดุด 

ต้องเบ่ง ปัสสาวะไม่่พุ่ง ห้รือเจ็บเวลาปัสสาวะ ปัสสาวะเป็นเลือด ห้รือมี่ประวัติกิารติดเชืั่�อซึ่ำ�าของ

ระบบทำางเดินปัสสาวะ ประวัตติรวจพบความ่ผิิดปกิติในระบบทำางเดินปัสสาวะตั�งแต่ในครรภ์จากิ

กิารตรวจคัดกิรองระห้ว่างกิารตั�งครรภ์ด้วยคลื�นเสียงความ่ถี�ส้ง (ultrasonogram)

กิารตรวจร่างกิาย ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะอาจคลำาได้ก้ิอนทีำ�บริเวณ์ห้น้า

ท้ำอง ซึึ่�งเกิิดจากิไตโต ห้รือกิระเพาะปสัสาวะทีำ�มี่ขนาดให้ญ ่ความ่ผิิดปกิตขิองกิระด้กิและไขสนัห้ลัง 

เช่ั่น ภาวะ myelomeningocele อาจบ่งถึงภาวะอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะเนื�องจากิ neurogenic bladder

 

การส่งตรวิจที่างห้องปฏิิบัติการ
 1. กิารส่งตรวจทำางห้้องปฏิิบัติกิารเพื�อกิารวินิจฉัียภาวะ AKI โดยใช้ั่ระดับครีแอทิำนินใน

เลือดทีำ�ส้งขึ�น และประเม่ิน GFR โดยวิธี์กิารใช้ั่ส้ตรคำานวณ์ Schwartz equation(14) ห้รือห้าค่า 

creatinine clearance จากิกิารเก็ิบปัสสาวะ 24 ชัั่�วโม่ง



277

Revolutions in Global HealthRevolutions in Global Health

2. กิารส่งตรวจเพื�อห้าสาเห้ตุของภาวะ AKI(15) 

 กิ. ผ้้ิป่วย prerenal AKI จะมี่กิารทำำาห้น้าทีำ�ของห้ลอดไตฝ้อยยังเป็นปกิติ และในภาวะทีำ�มี่

กิารขาดสารนำ�าจะมี่กิารเพิ�ม่กิารด้ดกิลับนำ�า โซึ่เดียม่และย้เรียม่ากิขึ�น ดังนั�น อัตราส่วนระห้ว่าง 

BUN และครีแอทิำนินในเลือดส้งประม่าณ์ 15: 1–20: 1 ความ่ถ่วงจำาเพาะและออสโม่แลลิตีของ

ปัสสาวะส้ง ส่วนให้ญ่ความ่ถ่วงจำาเพาะส้งกิว่า 1.020 และออสโม่แลลิตีส้งกิว่า 350 มิ่ลลิออสโม่ล/

กิกิ.นำ�า โซึ่เดียม่ในปัสสาวะน้อยกิว่า 20 มิ่ลลิโม่ล/ล. ค่า fractional excretion of sodium (FENa) 

น้อยกิว่าร้อยละ 1 สำาห้รับทำารกิแรกิเกิิด ค่า FENa ในภาวะ prerenal AKI น้อยกิว่าร้อยละ 2.5 

เนื�องจากิกิารทำำางานของห้ลอดไตฝ้อยยังไม่่สม่บ้รณ์์  กิารตรวจปัสสาวะด้วยกิล้องจุลทำรรศน์ในผ้้ิป่วย 

prerenal AKI อาจพบ hyaline cast ห้รือ granular cast 

ส้ตรคำานวณ์ห้าค่า fractional excretion of sodium
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 ข. ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะ ATN เซึ่ลล์เยื�อบุผิิวห้ลอดไตฝ้อยมี่ความ่เสียห้าย ดังนั�นความ่สาม่ารถ

ในกิารด้ดกิลับนำ�า โซึ่เดียม่และย้เรียบกิพร่อง จะพบอัตราส่วนระห้ว่าง BUN และครีแอทิำนิน

ในเลือดประม่าณ์ 10: 1 ความ่ถ่วงจำาเพาะและออสโม่แลลิตีของปัสสาวะตำ�า ค่า FENa และ  

FEurea ส้ง ดังแสดงในตารางทีำ� 5(15) กิารตรวจปัสสาวะด้วยกิล้องจุลทำรรศน์อาจพบ renal tubular 

epithelial cell cast ห้รือ muddy brown cast ในผ้ิ้ป่วยทีำ�มี่ภาวะ ATN ห้รือพบเม็่ดเลือดแดง

ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะไตอักิเสบ ห้รือพบเม็่ดเลือดขาวชั่นิด eosinophil ในผ้้ิป่วย acute interstitial 

nephritis (ตารางทีำ� 6(15)) กิารตรวจเลือดทำางอิม่ม้่โนวิทำยามี่ประโยชั่น์ในกิารวินิจฉัียสาเห้ตุของ

โรคไตอักิเสบเฉีียบพลัน ซึึ่�งอาจพบความ่ผิิดปกิติของระดับคอม่พลีเม่นต์ ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะ 

post-streptococcal glomerulonephritis อาจพบระดับ antistreptolysin O (ASO) ห้รือ 

anti-deoxyribonuclease B (anti-DNase B) ส้งขึ�น ผ้้ิป่วยโรคไตอักิเสบล้ปัสมั่กิพบ antinuclear 

antibody (ANA) และ anti-double stranded DNA antibody (anti-dsDNA) ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ลักิษณ์ะ

ทำางคลินิกิเข้าได้กัิบภาวะ RPGN ควรได้รับกิารตรวจ anti-neutrophil cytoplasmic antibody 

(p-ANCA และ c-ANCA) ห้รือ anti-myeloperoxidase (MPO), anti-proteinase 3 (PR3) และ 

anti-glomerular basement membrane antibody ร่วม่กัิบกิารส่งตรวจทำางพยาธิ์วิทำยาทำางไต(16)

 ค. ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะ ผิลกิารตรวจปัสสาวะมั่กิไม่่มี่ความ่จำาเพาะ 

(ตารางทีำ� 5) ค่าความ่ถ่วงจำาเพาะและออสโม่แลลตีิของปัสสาวะมั่กิจะตำ�า เนื�องจากิความ่สาม่ารถ

ในกิารทำำาให้้ปัสสาวะเข้ม่ข้นส้ญเสียไป กิารตรวจปัสสาวะด้วยกิล้องจุลทำรรศน์อาจไม่่พบ

ความ่ผิิดปกิติ อาจพบเม็่ดเลือดขาวในผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิารติดเชืั่�อทำางเดินปัสสาวะร่วม่ด้วย
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ตารางท่ี่� 5. กิารส่งตรวจทำางห้้องปฏิิบัติกิารเพื�อห้าสาเห้ตุของภาวะ AKI(15)

สิ�งส่งตรวิจ Prerenal AKI ATN Postrenal AKI

การตรวิจปัสสาวิะ
ปกิติ ห้รือพบ hyaline, 
granular cast

tubular epithelial cell, 
muddy brown cast

ปกิติ ห้รือ pyuria

ควิามถ่วิงจำาเพาะปัสสาวิะ >1.020 <1.010 <1.010

ออสโมแลืลืิต่ของปัสสาวิะ >350 <350 <350

โซัเดั่ยมในิปัสสาวิะ <20 >40 >20 

*FENa <1% >2% ไม่่จำาเพาะ

*FEUrea <35% >50% <35%

อัตราส่วินิระหวิ่างยูเร่ยแลืะ
คร่แอที่ินิินิในิเลืือดั

15:1 - 20:1 10:1 >20:1

ATN: acute tubular necrosis, FENa: fractional excretion of sodium, FEUrea: fractional excretion of urea

ตารางท่ี่� 6. กิารส่งตรวจปัสสาวะเพื�อกิารวินิจฉัียแยกิโรคทีำ�เป็นสาเห้ตุของภาวะ AKI(15)

การตรวิจปัสสาวิะ AGN ATN AIN

Urinalysis RBC cast
granular cast, epithelial cell cast, 

muddy brown cast
granular cast

Protein ++ -/+ -/+

Red blood cell +++ -/+ -/+

White blood cell -/+ - +++ (eosinophil)

Urine Na ต�ำา ส้ง ส้ง

AGN: acute glomerulonephritis, ATN: acute tubular necrosis, AIN: acute interstitial nephritis
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การตรวิจที่างรังส่วิิที่ยา
กิารตรวจทำางรังสีวิทำยาเพื�อช่ั่วยในกิารวินิจฉัียภาวะ AKI ทีำ�มี่กิารอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะ 

กิารตรวจทำางรังสีทีำ�ให้้ข้อม้่ลสำาคัญ และมี่ใช้ั่อย่างแพร่ห้ลายทำางเวชั่ปฏิิบัติ คือ กิารตรวจระบบ

ทำางเดินปัสสาวะด้วยคลื�นเสียงความ่ถี�ส้ง (KUB ultrasonogram) ซึึ่�งใช้ั่กัินอย่างแพร่ห้ลาย ทำำาได้

ง่ายและมี่ผิลข้างเคียงน้อย สาม่ารถประเมิ่นตำาแห้น่ง ขนาด และลักิษณ์ะของเนื�อไต (ร้ปทีำ� 5) กิาร

ตรวจ voiding cystourethrogram (ร้ปทีำ� 6) ห้รือ radionuclide scan (ร้ปทีำ� 7) ในกิรณี์ทีำ�ผิลกิาร

ตรวจด้วยคลื�นเสียงความ่ถี�ส้งพบความ่ผิิดปกิติของระบบทำางเดินปัสสาวะ ความ่ผิิดปกิติทีำ�พบบ่อย

ในผ้้ิป่วยเด็กิทีำ�มี่ภาวะ AKI จากิกิารตรวจ KUB ultrasonogram ได้แก่ิ ภาวะกิรวยไตโป่งพอง ห้รือ

ภาวะทำ่อไตโป่งพอง (hydroureter) ซึ่ึ�งอาจบ่งถึงภาวะอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะทีำ�เป็นสาเห้ตุของ 

postrenal AKI 

รูปท่ี่� 5. แสดงกิารตรวจด้วยคลื�นความ่ถี�ส้งพบภาวะกิรวยไตโป่งพอง
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รูปท่ี่� 6. แสดงกิารตรวจ voiding cystourethrogram พบความ่ผิิดปกิติปัสสาวะไห้ลย้อนของท่ำอ

ไตทัำ�ง 2 ข้าง

รูปท่ี่� 7. แสดงกิารตรวจ radionuclide scan พบความ่ผิิดปกิติภาวะอุดกัิ�นทำางเดินปัสสาวะ
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การตรวิจพยาธิิสภาพที่างไต
กิารสง่ตรวจชิั่�นเนื�อไตทำางพยาธ์วิิทำยา พิจารณ์าส่งตรวจในกิรณ์ทีีำ�ภาวะ AKI จากิภาวะไต

อักิเสบรุนแรงแบบ RPGN และ acute interstitial nephritis ผิลกิารตรวจชิั่�นเนื�อไตทำางพยาธิ์วิทำยา

จะช่ั่วยให้้ได้กิารวินิจฉัียทีำ�แน่นอน และยังช่ั่วยเป็นแนวทำางในกิารรักิษาและกิารพยากิรณ์์โรค

การดูัแลืรักษา(3)

กิารด้แลรกัิษาผ้้ิป่วย AKI ประกิอบดว้ยกิารรกัิษาจำาเพาะตอ่สาเห้ตทีุำ�ทำำาให้้เกิิดภาวะ AKI 

และกิารรักิษาประคับประคองเพื�อรักิษาสม่ดุลนำ�าและเกิลือแร่ เพื�อป้องกัินภาวะแทำรกิซ้ึ่อน ป้องกัิน

ไม่่ให้้ไตเสียห้ายม่ากิขึ�น และด้แลให้้ไตฟ้�นตัว กิารด้แลรักิษาภาวะ AKI จำาเป็นต้องมี่กิารประเมิ่น 

และติดตาม่อากิารและอากิารแสดงทีำ�เปลี�ยนแปลงอย่างใกิล้ชิั่ด 

การรักษาจำาเพาะตามสาเหตุ เช่ั่น กิารให้้ pulse methylprednisolone ในผ้้ิป่วย RPGN 

กิารผ่ิาตัดในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะอุดกัิ�นของระบบทำางเดินปัสสาวะ

การรักษาแบบประคับประคอง

 1. กิารรักิษาสม่ดุลนำ�าในร่างกิาย เพื�อควบคุม่ให้้ปริม่าตรระบบไห้ลเวียนเลือดเป็นปกิติ

และเลือดไปเลี�ยงไตได้เพียงพอ กิารประเม่ินสม่ดุลนำ�าในร่างกิาย อาศัยจากิประวัติ ข้อม้่ล

นำ�าห้นักิตัว สัญญาณ์ชีั่พ บันทึำกิปริม่าตรนำ�าเข้าและออกิ กิารตรวจร่างกิายและผิลตรวจทำาง

ห้้องปฏิิบัติกิารรวม่ถึงขนาดหั้วใจจากิภาพถ่ายรังสีทำรวงอกิ พิจารณ์ากิารคาสายสวนปัสสาวะเพื�อ

เฝ้้าระวัง และประเมิ่นปริม่าตรสม่ดุลนำ�า

 1.1 ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะขาดนำ�ารุนแรง จำาเป็นต้องให้้สารนำ�าเพื�อให้้มี่ปริม่าตรเลือดไห้ล

เวียนเพียงพอ ควรให้้สารนำ�าชั่นิด isotonic crystalloid ในขนาด 10-20 ม่ล./กิกิ. อย่างรวดเร็ว

ในช่ั่วงแรกิ อาจให้้ซึ่ำ�าได้โดยรวม่แล้วไม่่ควรเกิิน 60 ม่ล./กิกิ. ในกิรณี์ทีำ�มี่กิารส้ญเสียเลือดห้รือ

มี่ภาวะ hypoproteinemia ให้้แก้ิไขด้วยกิารให้้ส่วนประกิอบของเลือด ห้รือแอลบ้มิ่นทำดแทำน 

ควรพิจารณ์าให้้ยากิระตุ้นกิารห้ดตัวของกิล้าม่เนื�อห้ลอดเลือด (vasopressor) ร่วม่ด้วยในกิรณี์ทีำ�

มี่ภาวะ vasomotor shock โดยทัำ�วไปภายห้ลังจากิกิารให้้สารนำ�าจนมี่ปริม่าตรเลือดไห้ลเวียน

เพียงพอแล้ว ภายใน 2-3 ชัั่�วโม่งผ้้ิป่วยควรมี่ปัสสาวะออกิม่ากิกิว่า 0.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง ถ้าผ้้ิป่วย

ยังไม่่มี่ปัสสาวะออกิ พิจารณ์าให้้ยาขับปัสสาวะ furosemide เนื�องจากิผ้้ิป่วยอาจเกิิดภาวะ ATN 

จากิกิารทีำ�มี่ภาวะ prerenal AKI เป็นเวลานาน

 1.2 ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะนำ�าเกิิน ความ่รุนแรงของภาวะนำ�าเกิินมี่ความ่สัม่พันธ์์เป็น

อัตราส่วนกัิบอัตรากิารเสียชีั่วิตของผ้้ิป่วย พบว่าอัตราตายเพิ�ม่ขึ�นร้อยละ 3 ต่อกิารเพิ�ม่ของนำ�าทีำ�
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เกิินร้อยละ 1(17) ให้้จำากัิดปริม่าตรนำ�าทีำ�ผ้้ิป่วยได้รับในแต่ละวัน โดยคำานวนให้้ปริม่าตรนำ�า

ไม่่เกิินปริม่าตรรวม่ของ insensible water loss (300-500 ม่ล./ตร.ม่./วัน) ปริม่าตรปัสสาวะและ

ปริม่าตรสารนำ�าทีำ�ส้ญเสียจากิทำางอื�น ๆ เช่ั่น อาเจียน ท้ำองเสีย ท่ำอระบายต่าง ๆ จำากัิดปริม่าณ์

เกิลือโซึ่เดียม่เท่ำากัิบ 2-3 มิ่ลลิโม่ล/กิกิ./วัน และพิจารณ์าใช้ั่ยาขับปัสสาวะ furosemide ทำาง

ห้ลอดเลือดดำาในขนาด 1-4 ม่กิ./กิกิ./ครั�ง ห้รือให้้ยาต่อเนื�องในขนาด 0.1-0.4 ม่กิ./กิกิ./ชัั่�วโม่ง 

กิารใช้ั่ยาขับปัสสาวะอาจช่ั่วยเปลี�ยน oliguric AKI ให้้เป็น non oliguric AKI ทำำาให้้กิารรักิษาด้วย

กิารให้้สารนำ�าและสารอาห้ารได้ง่ายขึ�น อย่างไรก็ิตาม่ กิารใช้ั่ยาขับปัสสาวะไม่่สาม่ารถป้องกัินกิาร

เกิิด AKI ไม่่มี่ผิลในกิารลดความ่รุนแรงของภาวะ AKI กิารฟ้�นตัวของไต รวม่ถึงไม่่สาม่ารถลด

อัตรากิารเสียชีั่วิตได้(18-20) ควรพิจารณ์าห้ยุดกิารใช้ั่ยาขับปัสสาวะในกิรณี์ทีำ�ผ้้ิป่วยไม่่ตอบสนอง

ต่อยา ควรเฝ้้าระวังกิารใช้ั่ยาขับปัสสาวะม่ากิเกิินไปจนเกิิดความ่ดันเลือดตำ�า รวม่ถึงผิลข้างเคียง

จากิกิารใช้ั่ยา เช่ั่น พิษต่อห้้และพิษต่อไต

2. กิารรักิษาสม่ดุลเกิลือแร่ในร่างกิาย 

 2.1 ภาวะโซึ่เดียม่ตำ�าในเลือด ส่วนให้ญ่เป็นผิลม่าจากิปริม่าณ์นำ�าเกิินในร่างกิาย 

ดังนั�นควรจำากัิดปริม่าณ์นำ�าทีำ�ได้รับ ในรายทีำ�มี่อากิารทำางระบบประสาทำจากิระดับโซึ่เดียม่

ในเลือดตำ�า ให้้แก้ิไขด้วย 3% NaCl จนอากิารดีขึ�น

 2.2 ภาวะโพแทำสเซีึ่ยม่ส้งในเลือด ควรเฝ้้าระวงัและตรวจตดิตาม่ระดบัโพแทำสเซีึ่ยม่

ในเลือดโดยเฉีพาะในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ปัสสาวะออกิน้อย จำากัิดอาห้ารทีำ�มี่โพแทำสเซีึ่ยม่ส้ง ความ่เร่งด่วน

ในกิารรักิษาขึ�นกัิบระดับความ่รุนแรงของโพแทำสเซีึ่ยม่ในเลือด และผิลกิารตรวจคลื�นไฟฟ้าหั้วใจ 

กิรณี์ทีำ�ระดับโพแทำสเซีึ่ยม่ในเลือดส้งม่ากิกิว่า 6.5 มิ่ลลิโม่ล/ลิตร ให้้ทำำากิารตรวจคลื�นไฟฟ้าหั้วใจ 

ห้ากิพบความ่ผิิดปกิติของคลื�นไฟฟ้าหั้วใจ ควรให้้กิารรักิษาผ้้ิป่วยอย่างเร่งด่วนตาม่แนวทำาง

กิารรักิษาภาวะโพแทำสเซีึ่ยม่ส้งในเลือดในภาวะฉุีกิเฉิีน ดังแสดงตาม่ตารางทีำ� 7(17)

 2.3 ภาวะเลือดเป็นกิรด (metabolic acidosis) เกิิดจากิกิารส้ญเสียห้น้าทีำ�ของไต

ในกิารขับกิรดและกิารด้ดกิลับไบคาร์บอเนต รวม่ถึงมี่กิารสร้างกิรดเพิ�ม่ขึ�นในผ้้ิป่วยทีำ�ม่ีภาวะ 

septic shock กิารแกิ้ไขภาวะเลือดเป็นกิรดในผิ้้ป่วยมี่ความ่แตกิต่างกัินไปในแต่ละรายขึ�นกัิบ

ความ่รุนแรงของภาวะเลือดเป็นกิรด ในกิรณี์ทีำ�ผ้้ิป่วยไม่่ได้อย่้ในภาวะวิกิฤตห้รือระดับ pH ไม่่ตำ�า

ม่ากิ ให้้พิจารณ์ากิารให้้ด่างในร้ปของยารับประทำาน ถ้าระดับ pH ตำ�ากิว่า 7.2 พิจารณ์าให้้ 7.5% 

NaHCO
3
 1-2 มิ่ลลิโม่ล/กิกิ. ทำางห้ลอดเลือดดำา ห้รือแก้ิไขคำานวณ์ตาม่ bicarbonate deficit 

โดยก่ิอนให้้โซึ่เดียม่ไบคาร์บอเนตควรแก้ิไขระดับแคลเซีึ่ยม่ในเลือดให้้อย่้ในระดับปกิติกิ่อน 

เนื�องจากิกิารแก้ิไขภาวะกิรดอย่างรวดเร็วจะทำำาให้้ระดับ ionized calcium ในเลือดตำ�าลง ผ้้ิป่วย

อาจเกิิดอากิารชัั่กิได้ กิารให้้สารละลาย 7.5% NaHCO
3
 ควรนำาม่าผิสม่ให้้เจือจางก่ิอน เนื�องจากิ
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สารละลาย 7.5% NaHCO
3
 มี่ความ่เข้ม่ข้นของโซึ่เดียม่ม่ากิกิว่า normal saline solution ถึง 6 เท่ำา 

กิารให้้โซึ่เดียม่ในปริม่าณ์ม่ากิอาจทำำาให้้เกิิดภาวะนำ�าเกิินได้ 

ตารางท่ี่� 7. แนวทำางกิารรักิษาภาวะโพแทำสเซีึ่ยม่ส้งในเลือดในภาวะฉุีกิเฉิีน(17)

ยาท่ี่�ใช้้ ขนิาดัแลืะวิิธ่ิการรักษา

กิารรักิษาเสถียรภาพแก่ิเยื�อหุ้้ม่กิล้าม่เนื�อหั้วใจ  (stabilization of myocardial membrane)

10% Calcium gluconate 0.5-1 ม่ล./กิกิ.ทำางห้ลอดเลือดดำา ให้้นาน 5-10 
นาทีำ

กิารนำาโพแทำสเซีึ่ยม่เข้าส่้เซึ่ลล์

Glucose และ insulin

Salbutamol 
7.5% sodium bicarbonate

Glucose 0.5 กิรัม่/กิกิ. ทำางห้ลอดเลือดดำา
ร่วม่กัิบ insulin 0.2 ย้นิต/กิรัม่ ของ glucose ทีำ�ให้้

0.1-0.3 ม่กิ./กิกิ. ผ่ิานทำาง nebulizer
1 มิ่ลลิโม่ล/กิกิ. ทำางห้ลอดเลือดดำา

กิารกิำาจัดโพแทำสเซีึ่ยม่ออกิจากิร่างกิาย

Calcium/sodium polystyrene sulfonate

Furosemide 
Hemodialysis 

1 กิรัม่/กิกิ. โดยให้้รับประทำานห้รือสวนทำาง
ทำวารห้นักิ

1-2 ม่กิ./กิกิ. ทำางห้ลอดเลือดดำา

 2.4 ภาวะฟอสฟอรัสส้งและแคลเซีึ่ยม่ในเลือดตำ�า ในภาวะ AKI  ไตไม่่สาม่ารถขับ

ฟอสฟอรัสออกิทำางปัสสาวะได้ ฟอสฟอรัสทีำ�ส้งขึ�นในเลือดจะจับกัิบแคลเซีึ่ยม่เป็นผิลให้้แคลเซีึ่ยม่

ในเลือดตำ�าลง ดังนั�นกิารรักิษาภาวะแคลเซีึ่ยม่ตำ�าในเลือดจึงต้องเริ�ม่จากิกิารรักิษาภาวะฟอสฟอรัส

ส้งในเลือด โดยให้้จำากัิดอาห้ารทีำ�มี่ส่วนประกิอบของฟอสฟอรัสส้ง ได้แก่ิ นม่และผิลิตภัณ์ฑ์์จากิ

นม่ ถั�ว ธั์ญพืชั่ เครื�องดื�ม่สีเข้ม่ เช่ั่น โกิโก้ิ โคล่า ร่วม่กัิบให้้ phosphate binder ได้แก่ิ calcium 

carbonate รับประทำานพร้อม่อาห้ารเพื�อจับกัิบฟอสฟอรัสในอาห้าร ไม่่แนะนำาให้้ใช้ั่ phosphate 

binder ชั่นิดทีำ�มี่เกิลืออะล้มิ่เนียม่ เนื�องจากิทำำาให้้เกิิดพิษจากิอะล้มิ่เนียม่ได้ ปรับขนาดยา 

phosphate binder ทีำ�ให้้ตาม่ผิลระดับฟอสฟอรัสและแคลเซีึ่ยม่ในเลือด สำาห้รับผ้้ิป่วยทีำ�มี่อากิาร

จากิระดับแคลเซีึ่ยม่ตำ�า เช่ั่น เกิร็งกิระตุกิ อากิารมื่อจีบ ควรให้้กิารรักิษาด้วย 10% Calcium 
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gluconate 1 ม่ล./กิกิ. (ปริม่าณ์ส้งสุด 10 ม่ล.) ห้ยดทำางห้ลอดเลือดดำาในเวลา 10-20 นาทีำ สาม่ารถ

ให้้ซึ่ำ�าได้ทุำกิ 6 ชัั่�วโม่ง

 3. กิารควบคมุ่ความ่ดนัเลือดส้ง ภาวะความ่ดนัเลือดส้งเปน็ภาวะแทำรกิซึ่อ้นทีำ�พบไดบ่้อย

ในผ้้ิป่วย AKI สาเห้ตุเกิิดจากิห้ลาย ๆ ปัจจัยด้วยกัิน เช่ั่น กิารคั�งของนำ�าและเกิลือในร่างกิาย 

กิารกิระตุ้นระบบ renin ในภาวะ acute glomerulonephritis ดังนั�นควรให้้กิารรักิษาโดยจำากัิดปริม่าณ์

นำ�าและเกิลือโซึ่เดียม่ กิารให้้ยาขับปัสสาวะ และพิจารณ์ายาลดความ่ดันเลือดทีำ�ออกิฤทำธิ์�ยาว 

ยกิเว้นยาในกิลุ่ม่ angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI) และ angiotensin II inhibitor 

blocker (ARB) เนื�องจากิอาจทำำาให้้ภาวะ AKI รุนแรงม่ากิขึ�น ในกิรณี์ทีำ�ผ้้ิป่วยมี่อากิารจากิความ่

ดันเลือดส้งรุนแรง เช่ั่น hypertensive encephalopathy ให้้พิจารณ์ายาทีำ�ออกิฤทำธิ์�เร็วและห้ยดต่อ

เนื�องทำางห้ลอดเลือดดำา เช่ั่น nicardipine ควรห้ลีกิเลี�ยงกิารใช้ั่ยา sodium nitroprusside เนื�องจากิ

เสี�ยงต่อกิารเกิิดพิษจากิ cyanide ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิารทำำางานของไตลดลง

 4. กิารรักิษาภาวะซีึ่ด ผ้้ิป่วยบางรายมี่ภาวะเม็่ดเลือดแดงแตกิจากิตัวโรค เช่ั่น hemolytic 

uremic syndrome, systemic lupus erythematosus ทำำาให้้เกิิดภาวะซีึ่ดได้ ห้ลักิกิารรักิษา คือ 

ด้แลรกัิษาภาวะนำ�าเกิิน และรกัิษาโรคทีำ�เป็นสาเห้ต ุห้ากิจำาเปน็ต้องให้้ส่วนประกิอบของเลอืด ควร

ให้้ด้วยความ่ระมั่ดระวัง เนื�องจากิอาจทำำาให้้ภาวะนำ�าเกิินรุนแรงม่ากิขึ�น และระดับโพแทำสเซีึ่ยม่ใน

เลือดส้งขึ�นด้วย

 5. โภชั่นบำาบัด ภาวะทุำพโภชั่นากิารเป็นปัจจัยสำาคัญต่อกิารเสียชีั่วิตในผ้้ิป่วย AKI ผ้้ิป่วย

ทีำ�อย้ในภาวะวิกิฤตมี่ความ่เสี�ยงส้งต่อกิารเกิิดภาวะทุำพโภชั่นากิาร ดังนั�นผ้้ิป่วย AKI ควรได้รับ

โภชั่นากิารทีำ�เพียงพอ เพื�อช่ั่วยฟ้�นฟ้สุขภาพ ตาม่คำาแนะนำา KDIGO 2012(3) ดังนี�

 กิ. ผ้้ิป่วย AKI ควรได้รับพลังงาน 20-30 กิิโลแคลอรี�/กิกิ./วัน เทีำยบเท่ำากัิบร้อยละ 

100-130 ของ basal energy expenditure โดยประกิอบด้วยคาร์โบไฮเดรต 3-5 กิ./กิกิ. และไขมั่น 

0.8-1 กิ./กิกิ.

 ข.  แนะนำาให้้โปรตีน 0.8-1 กิ./กิกิ./วัน และเพิ�ม่เป็น 1-1.5 กิ./กิกิ./วัน ในผ้้ิป่วยทีำ�

ได้รับกิารรักิษาด้วย renal replacement therapy (RRT) และเพิ�ม่ให้้ส้งสุดถึง 1.7 กิ./กิกิ./วัน ในผ้้ิป่วย

ทีำ�ได้รับกิารรักิษาดว้ยกิารบำาบัดทำดแทำนไตอยา่งต่อเนื�อง (continuous renal replacement therapy, 

CRRT) ห้รือในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะ hypercatabolism 

 ค. ควรให้้อาห้ารทำางระบบทำางเดินอาห้ารโดยกิารรับประทำานห้รือทำางสายให้้อาห้าร 

(enteral feeding) ม่ากิกิว่าให้้อาห้ารทำางห้ลอดเลือดดำา เนื�องจากิสารอาห้ารทีำ�ผ่ิานทำางระบบทำาง
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เดินอาห้ารจะช่ั่วยส่งเสริม่ความ่แข็งแรงของเนื�อเยื�อทำางเดินอาห้าร (gut integrity) ลดกิารฝ่้อตัว

ของเยื�อบุทำางเดินอาห้าร ลดกิารเคลื�อนย้ายของแบคทีำเรียออกิจากิลำาไส้ (bacterial translocation) 

และช่ั่วยลดความ่เสี�ยงต่อกิารเกิิดแผิลในทำางเดินอาห้าร (stress ulcer) รวม่ถึงเพิ�ม่อัตรากิารรอด

ชีั่วิตของผ้้ิป่วยวิกิฤต(21)

 6. กิารใช้ั่ยาในผ้้ิป่วย AKI กิารทำำางานของไตทีำ�ลดลงทำำาให้้กิารขจัดยา ห้รือสารบางชั่นิด

ออกิจากิร่างกิายลดลง โอกิาสเกิิดอันตรายจากิพิษของยา ห้รือสารทีำ�ขับทำางไตเพิ�ม่ขึ�น ดังนั�นควร

ห้ลีกิเลี�ยงกิารใช้ั่ยาห้รือสารทีำ�มี่พิษต่อไต ปรับขนาดยาและความ่ถี�ในกิารให้้ยาตาม่ GFR ตรวจ

ติดตาม่ระดับยาในเลือด ในทำางกิลับกัินผ้้ิป่วยทีำ�ได้รับกิารรักิษาด้วย RRT อาจทำำาให้้มี่กิารขจัดยา

ออกิจากิร่างกิายเพิ�ม่ขึ�น ทำำาให้้ไม่่ได้ระดับยาทีำ�เพียงพอต่อกิารรักิษา จึงควรมี่กิารปรับขนาดยา

และวิธี์กิารบริห้ารยาตาม่กิารทำำางานของไตและชั่นิดของ RRT

 7. กิารรักิษาด้วยกิารบำาบัดทำดแทำนไต (renal replacement therapy, RRT) ประเภทำของ 

RRT ทีำ�ใช้ั่ในผ้้ิป่วยภาวะ AKI ได้แก่ิ กิารล้างไตผ่ิานทำางช่ั่องท้ำอง (peritoneal dialysis, PD) กิาร

ฟอกิเลอืดด้วยเครื�องไตเทีำยม่ (hemodialysis, HD) กิารบำาบัดทำดแทำนไตอย่างต่อเนื�อง (continuous 

renal replacement therapy, CRRT) กิารพิจารณ์าเลือกิใช้ั่ประเภทำของ RRT ขึ�นกัิบห้ลายปัจจัย 

ได้แก่ิ อายุ โรคทีำ�เป็นสาเห้ตุ สภาวะของผ้้ิป่วย รวม่ถึงศักิยภาพของสถานพยาบาลนั�น ข้อดีของ

กิารทำำา HD คือ กิารกิำาจัดนำ�าส่วนเกิิน ปรับสม่ดุลเกิลือแร่และความ่เป็นกิรด-ด่างได้เร็ว แต่จำาเป็น

ต้องใช้ั่สายสวนห้ลอดเลือด เครื�องไตเทีำยม่ บุคลากิรทีำ�มี่ประสบกิารณ์์ และผ้้ิป่วยควรมี่สัญญาณ์

ชีั่พทีำ�ดีพอทีำ�จะทำนต่อกิารเสียปริม่าตรของเลือดทีำ�ผ่ิานวงจร ข้อดีของกิารทำำา PD คือ ทำำาได้ง่าย ไม่่

ยุ่งยากิ ไม่่ต้องกิารบุคลากิรผ้้ิเชีั่�ยวชั่าญ มั่กิพิจารณ์าทำำาในทำารกิแรกิเกิิดและเด็กิเล็กิ สำาห้รับกิาร

ทำำา CRRT เห้ม่าะสำาห้รับผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิารทำำางานผิิดปกิติของห้ลายอวัยวะ กิารทำำา CRRT สาม่ารถ

กิำาจัดของเสียและนำ�าส่วนเกิินออกิอย่างช้ั่า ๆ  ทำำาให้้ระบบไห้ลเวียนเลือดคงทีำ�ม่ากิกิว่ากิารทำำา HD 

ข้อบ่งชีั่�ในกิารทำำา RRT ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะ AKI มี่ดังนี�

กิ.  ภาวะนำ�าเกิินทีำ�ไม่่ตอบสนองต่อกิารให้้ยาขับปัสสาวะ

ข.  ภาวะโพแทำสเซีึ่ยม่ส้งในเลือด ภาวะเลือดเป็นกิรดทีำ�ไม่่ตอบสนองต่อกิารรักิษาด้วยยา

ค.  มี่อากิารของภาวะ uremia (ระดับ BUN 80-100 ม่กิ./ดล.)

ง.  ผ้้ิป่วยวิกิฤตทีำ�มี่กิารทำำางานล้ม่เห้ลวของห้ลายอวัยวะ

ในปัจจุบันมี่แนวโน้ม่ในกิารเริ�ม่ทำำา RRT เร็วขึ�นโดยไม่่ต้องรอให้้ตรงตาม่ข้อบ่งชีั่� กิารเริ�ม่

ทำำา RRT ในเวลาทีำ�เห้ม่าะสม่โดยไม่่รอให้้เกิิดภาวะแทำรกิซ้ึ่อน จะช่ั่วยลดอัตราตายในผ้้ิป่วย AKI 

ดังนั�น KDIGO 2012(3) แนะนำาให้้พิจารณ์ากิารเริ�ม่ต้นทำำา RRT จากิห้ลาย ๆ ปัจจัยทัำ�งทำางสภาวะ
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ของผ้้ิป่วย แนวโน้ม่ของผิลเลือด ม่ากิกิว่าทีำ�จะตัดสินจากิระดับของ BUN และระดับครีแอทิำนิน

ในเลือดเท่ำานั�น

 

การป้องกันิการเกิดัภาวิะ AKI
ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ปัจจัยเสี�ยงต่อกิารเกิิดภาวะ AKI เช่ั่น ผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิารเจ็บป่วยรุนแรงจนต้องได้รับ

กิารรักิษาในห้อผิ้้ป่วยเวชั่บำาบัดวิกิฤต ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ภาวะเลือดไปเลี�ยงไตน้อย มี่กิารล้ม่เห้ลวของ

อวัยวะห้ลายระบบ (multisystem organ failure) ผ้้ิป่วยทีำ�มี่โรคเรื�อรังอย่้เดิม่ ได้แก่ิ โรคหั้วใจ โรค

ปอด โรคตับ โรคไต รวม่ถึงผ้้ิป่วยทีำ�ได้รับยาห้รือสารทีำ�มี่พิษต่อไต ผ้้ิป่วยเห้ล่านี�ควรได้รับกิาร

ประเม่ิน ตรวจติดตาม่ระดับครีแอทิำนินในเลือด และเฝ้้าระวังปริม่าณ์ปัสสาวะอย่างใกิล้ชิั่ด ข้อ

แนะนำาในกิารป้องกัินภาวะ AKI ดังนี�

การให้สารนิำ�า 
กิารประเมิ่นและติดตาม่ระบบไห้ลเวียนเลือด (hemodynamic monitoring) เพื�อเฝ้้าระวัง

และรักิษาปริม่าตรไห้ลเวียนเลือดให้้เห้ม่าะสม่ ภาวะพร่องปริม่าตรในระบบไห้ลเวียนจากิกิารเสีย

เลือด ห้รือภาวะขาดสารนำ�าจากิสาเห้ตุต่าง ๆ เป็นปัจจัยเสี�ยงทีำ�สำาคัญต่อกิารเกิิดภาวะ AKI กิาร

ให้้กิารรักิษาด้วยสารนำ�าทีำ�เห้ม่าะสม่ได้ทัำนท่ำวงทีำจะช่ั่วยให้้กิารทำำางานของไตกิลับม่าเป็นปกิติได้

ก่ิอนทีำ�จะเกิิดภาวะ ATN ตาม่ม่า ชั่นิดของสารนำ�าทีำ�ใช้ั่ในระยะฉุีกิเฉิีนในผ้้ิป่วยทีำ�มี่กิารขาดสารนำ�า

ทีำ�ไม่่ได้เกิิดจากิกิารเสียเลือด แนะนำาให้้เริ�ม่ต้นด้วยกิารใช้ั่ isotonic crystalloids ม่ากิกิว่ากิารใช้ั่

สารนำ�าชั่นิด colloids เช่ั่น albumin, starch จากิกิารศึกิษา(22) พบว่ากิารให้้ albumin ไม่่ได้มี่

ประสิทำธิ์ผิลม่ากิไปกิว่ากิารให้้ isotonic saline รวม่ถึงไม่่พบความ่แตกิต่างของผิลตอบสนองทำาง

ไต ในแง่ของกิารต้องได้รับกิารรักิษาด้วยกิารบำาบัดทำดแทำนไต และระยะเวลาของกิารทำำา RRT ดัง

นั�นกิารให้้ isotonic saline ยังคงเป็นม่าตราฐานกิารรักิษาปริม่าตรไห้ลเวียนเลือดในกิารป้องกัิน

กิารเกิิดภาวะ AKI โดยอาจพิจารณ์ากิารให้้สารละลาย colloid ในกิรณ์ีทีำ�ผ้้ิป่วยต้องกิารสารนำ�า

ปริม่าณ์ม่ากิ ห้รือในบางกิลุ่ม่ผ้้ิป่วย เช่ั่น ผ้้ิป่วย cirrhosis ทีำ�มี่ภาวะ spontaneous peritonitis ห้รือ

ในผ้้ิป่วย burns

การหล่ืกเล่ื�ยงยาหรือสารท่ี่�เป็นิพิษต่อไต 
ผ้้ิป่วยทีำ�มี่ความ่เสี�ยงต่อกิารเกิิดภาวะ AKI ควรห้ลีกิเลี�ยงกิารใช้ั่ยาทีำ�มี่พิษต่อไต ห้รือให้้ใช้ั่

ด้วยความ่ระมั่ดระวังในกิรณี์ทีำ�จำาเป็นต้องใช้ั่และต้องมี่กิารติดตาม่ผ้้ิป่วย

1. ยากิลุ่ม่ aminoglycosides ควรห้ลีกิเลี�ยงกิารใช้ั่ ในกิรณี์ทีำ�จำาเป็นต้องใช้ั่ยา แนะนำาให้้

บริห้ารยาวันละครั�ง โดยกิารให้้ยาวันละครั�ง ยังคงมี่ประสิทำธิ์ภาพในกิารทำำาลายเชืั่�อโรคไม่่แตกิต่างไป 
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เนื�องจากิคณุ์สม่บติัทำางเภสชัั่จลนศาสตร ์(pharmacokinetic) เภสชัั่พลศาสตร ์(pharmacodynamic) 

ของ aminoglycosides ทำำาให้้ยามี่ postantibiotic effect และกิารให้้บริห้ารยาแบบวันละครั�ง

ก่ิอให้้เกิิดพิษต่อไตน้อยกิว่ากิารให้้แบบวันละห้ลายครั�ง(23) ควรมี่กิารตรวจติดตาม่ระดับยาเมื่�อมี่

กิารบริห้ารยานานกิว่า 24-48 ชัั่�วโม่ง

2. ยากิลุ่ม่ amphotericin B เป็นยาต้านเชืั่�อราทีำ�ออกิฤทำธิ์�ครอบคลุม่เชืั่�อได้กิว้าง พบกิาร

เกิิดพิษต่อไตได้บ่อย และสัม่พันธ์์กัิบขนาดยาทีำ�ใช้ั่(24) ภาวะ AKI จากิพิษของยาอาจเกิิดจากิยาไป

ทำำาลายเนื�อไตโดยตรงห้รอืทำำาให้้เลือดไปเลี�ยงไตลดลง ส่งผิลให้้ GFR ลดลง ข้อแนะนำากิารปอ้งกัิน

กิารเกิิดภาวะ AKI จากิยา โดยกิารให้้สารนำ�า isotonic saline ให้้เพียงพอ รักิษาสม่ดุลเกิลือแร่ 

ติดตาม่กิารทำำางานของไต รวม่ถึงพิจารณ์ากิารใช้ั่ยาในร้ปแบบ lipid formulations ของ 

amphotericin B ซึึ่�งมี่ความ่เป็นพิษตำ�ากิว่า conventional amphotericin B(25)

3. กิารใช้ั่สารทำึบรังสี ควรทำำากิารประเม่ินผ้้ิป่วยทีำ�มี่ปัจจัยเสี�ยงต่อกิารเกิิด contrast-

induced AKI (CI-AKI) ได้แก่ิ กิารทำำางานของไตบกิพร่องอย่้เดิม่ ห้รือมี่ GFR น้อยกิว่า 60 ม่ล./

นาทีำ/1.73 ตร.ม่. มี่ภาวะขาดสารนำ�า สัญญาณ์ชีั่พไม่่คงทีำ� ได้รับยาทีำ�มี่พิษต่อไตร่วม่ด้วย ผ้้ิป่วยทีำ�

มี่ปัจจัยเสี�ยงเห้ล่านี�ควรห้ลีกิเลี�ยงกิารใช้ั่สารทึำบรังสีด้วยกิารตรวจโดยวิธ์อืี�นทีำ�ไม่่ตอ้งฉีีดสารทึำบรังสี 

ห้ากิมี่ความ่จำาเป็นต้องใช้ั่สารทึำบรังสี มี่ข้อแนะนำากิารใช้ั่ ดังนี�

 กิ. ใช้ั่ปริม่าณ์สารทึำบรังสีในขนาดน้อยทีำ�สุด และควรเลือกิสารทึำบรังสีชั่นิด iso-

osmolar ห้รือ low-osmolar(26,27)

 ข. ควรให้้สารนำ�า isotonic saline (0.9% NaCl) ต่อเนื�องทำางห้ลอดเลือดดำา โดยเริ�ม่

ให้้สารนำ�า 6-12 ชัั่�วโม่งก่ิอนใช้ั่สารทึำบรังสี และให้้ต่อเนื�องจนถึง 6-12 ชัั่�วโม่งห้ลังกิารตรวจ โดย

มี่เป้าห้ม่ายให้้มี่ปริม่าตรปัสสาวะม่ากิกิว่า 1-1.5 ม่ล./กิกิ./ชัั่�วโม่ง ไม่่แนะนำาให้้สารนำ�าด้วยกิาร

ดื�ม่นำ�าเพียงอย่างเดียว

 ค. พิจารณ์าให้้ N-acetylcysteine (NAC)(28) รับประทำานร่วม่กัิบกิารให้้สารนำ�า

ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่ปัจจัยเสี�ยงส้งต่อกิารเกิิด CI-AKI โดยให้้ขนาด 12 ม่กิ./กิกิ. ห้รือ 600 ม่กิ. รับประทำาน

วันละ 2 ครั�งห่้างกัิน 12 ชัั่�วโม่งในวันก่ิอนทำำากิารตรวจ และให้้รับประทำานอีกิ 2 ครั�งห้ลังกิารตรวจ 

อย่างไรก็ิตาม่ งานวิจัยต่าง ๆ  ทีำ�เกีิ�ยวข้องกัิบผิลกิารป้องกัิน CI-AKI จากิกิารใช้ั่ยา NAC ในผ้้ิป่วย

เด็กิ ยังไม่่มี่ข้อม้่ลทีำ�ชัั่ดเจน ดังนั�นกิารใช้ั่ NAC เพื�อป้องกัิน AKI ในผ้้ิป่วยเด็กิ ให้้พิจารณ์าเฉีพาะ

ในผ้้ิป่วยเด็กิทีำ�มี่ความ่เสี�ยงส้งต่อกิารเกิิด CI-AKI

กิารใช้ั่ยาในกิารป้องกัิน AKI เช่ั่น ยาขับปัสสาวะ ยาขยายห้ลอดเลือด ได้แก่ิ dopamine,  

fenoldopam, natriuretic peptide และ recombinant human IGF-1 จากิผิลกิารศึกิษาในปัจจุบัน

พบว่า ยังไม่่มี่ข้อม้่ลสนับสนุนผิลของยาในกิลุ่ม่เห้ล่านี�ในกิารป้องกัินกิารเกิิด AKI ในผ้้ิป่วยทีำ�มี่

ความ่เสี�ยง ดังนั�น คำาแนะนำาจากิ KDIGO 20126 แนะนำาว่าไม่่ควรใช้ั่ยาเห้ล่านี�ในกิารป้องกัินภาวะ AKI(3)
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การพยากรณ์โรค
กิารพยากิรณ์์โรคขึ�นกัิบสาห้ตุของกิารเกิิดภาวะ AKI อัตรากิารเสียชีั่วิตในผ้้ิป่วย AKI ส้ง

ขึ�นในกิลุ่ม่เดก็ิเล็กิอายนุ้อยกิว่า 1 ปี ผ้้ิป่วยทีำ�มี่อวัยวะล้ม่เห้ลวห้ลายระบบ ผ้้ิทีำ�ต้องเข้ารับกิารรักิษา

ในห้อผ้้ิป่วยวิกิฤต ห้รือผ้้ิป่วย AKI รุนแรงทีำ�ต้องได้รับกิารรักิษาด้วย RRT ผ้้ิป่วยทีำ�ห้ายจากิภาวะ 

AKI ทีำ�มี่ความ่เสี�ยงต่อกิารเกิิดโรคไตเรื�อรัง ความ่ดันเลือดส้ง ห้รือดำาเนินโรคจนเข้าส่้ภาวะไตวาย

เรื�อรังระยะสุดท้ำาย (end stage renal disease, ESRD) ดังนั�นกิารตรวจติดตาม่ผ้้ิป่วยกิลุ่ม่นี�จึงมี่

ความ่สำาคัญ กิารเฝ้้าระวังอากิารแสดงของกิารเกิิด CKD ได้แก่ิ ความ่ดันเลือดส้ง ห้รือตรวจพบ

โปรตีนในปัสสาวะ เพื�อชั่ะลอกิารเสื�อม่ของไตแต่เนิ�น ๆ ผ้้ิป่วยควรได้รับกิารประเมิ่นความ่เสี�ยง

ต่อกิารเกิิดโรคไตเรื�อรังก่ิอนออกิจากิโรงพยาบาล และแนะนำาให้้มี่กิารตรวจติดตาม่ทีำ� 3 เดือนภาย

ห้ลังจากิภาวะ AKI ดีขึ�น (ร้ปทีำ� 8(3,29)) 
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รูปท่ี่� 8. แนวทำางกิารตรวจติดตาม่ผ้้ิป่วยภาวะ AKI ภายห้ลังออกิจากิโรงพยาบาล(3,29)
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