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ภาวะไตวายเกิิดจากระบบการทำำ�งานของไตผิดปกติิ ทำำ�ให้้ไตไม่่สามารถขับของเสีีย หรืือ

รัักษาความสมดุลุของเกลืือและน้ำำ��ในร่า่งกายได้ ้การทำำ�งานของไตที่่�ลดลงอย่า่งเฉียีบพลันัในระยะ

เวลาเป็็นชั่่�วโมงหรืือเป็็นวััน เรีียกว่่า ภาวะไตเสีียหายเฉีียบพลััน (acute kidney injury, AKI) ภาวะ 

AKI เป็็นปััจจัยเสี่่�ยงต่่อการเพิ่่�มอััตราการเสียีชีีวิิตในผู้้�ป่วยวิิกฤติิ รวมถึึงการเพิ่่�มข้ึ้�นของอุบัุัติิการณ์์

ของโรคไตเร้ื้�อรัง (chronic kidney disease, CKD) ดัังนั้้�นการตรวจคัดกรอง และเฝ้้าระวัังผู้้�ป่วยที่่�

มีีปััจจัยเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภา วะ AKI จึึงมีีความสำำ�คัญ เพื่่�อให้้การป้้องกัันและดููแลรัักษาอย่่างทััน

ท่่วงทีี รวมถึึงการตรวจติดตามในระยะยาวเพื่่�อชะลอการเสื่่�อมของไตแต่่เนิ่่�น ๆ

เกณฑ์์การวิินิิจฉัย acute kidney injury
ระดัับครีีแอทินิินในเลืือดข้ึ้�นกัับปััจจัยหลายอย่าง ได้้แก่่ อายุุ (ตารางที่่� 1(1)) เพศ มวล

กล้้ามเน้ื้�อ ภาวะโภชนาการ และสมดุุลน้ำำ��ในร่่างกาย ระดัับครีีแอทินิินในเลืือดจะมีีค่่าสููงข้ึ้�นเมื่่�อ

การทำำ�งานของไตลดลงไปมากกว่่าร้้อยละ 50 ดัังนั้้�นการอาศััยค่่าครีีแอทินิินในเลืือดเพีียงอย่าง

เดีียวในการประเมิินการทำำ�งานของไต อาจทำำ�ให้้วิินิิจฉััยภาวะ AKI ได้้ช้้าเกิินไป จากข้้อจำำ�กัดนี้้�

จึึงมีีการกำำ�หนดคำำ�จำำ�กัดความ และพััฒนาเกณฑ์์การวิินิิจฉััย AKI ในผู้้�ป่วยเด็็กโดยใช้้ pediatric 

RIFLE criteria(2) ในปีี พ.ศ. 2550 ซ่ึ่�งใช้้เกณฑ์์การเปลี่่�ยนแปลงของอััตราการกำำ�จัดครีีแอทินิินออก

จากร่่างกาย (estimated creatinine clearance) หรืือเกณฑ์์ปริิมาณปััสสาวะในการจำำ�แนกความ

รุุนแรงของโรคเป็็น 3 ระดัับ คืือ risk (R), injury (I) และ failure (F) และใช้้ระยะเวลาของการสููญ

เสีียการทำำ�งานของไตในการบ่่งบอกถึึงผลลััพธ์์ของโรค ได้้แก่่ loss (L) และ end-stage kidney 

disease (E) ดัังแสดงในตารางที่่� 2(2) ต่่อมาในปีี พ.ศ. 2555 คณะทำำ�งาน kidney disease: improving 

global outcomes (KDIGO)(3) ได้้นิิยามการวิินิิจฉััย AKI ด้้วยการปรัับเกณฑ์์ให้้ใช้้ได้้ง่่ายข้ึ้�น และ

 ภาวะไตวายในเด็็ก
(renal failure in children)

อัังคนีีย์ ชะนะกุุล
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สามารถใช้้ได้้ทั้้�งในเด็็กและผู้้�ใหญ่่ โดยใช้้ค่่าการเพิ่่�มข้ึ้�นของระดัับครีีแอทินิินในเลืือด หรืือการลด

ลงของปริิมาณปััสสาวะ โดยจำำ�แนกความรุุนแรงของ AKI เป็็น 3 ระดัับ คืือ ระดัับ 1, 2 และ 3 

(ตารางที่่� 3(3)) 

สำำ�หรัับการวิินิิจฉััยภาวะ AKI ในทารกแรกเกิิด คณะทำำ�งาน KDIGO ในปีี พ.ศ. 2558(4) 

ได้้ให้้นิิยามการวิินิิจฉััย AKI ด้้วยการใช้้ค่่าการเพิ่่�มข้ึ้�นของระดัับครีีแอทินิินในเลืือด (ตารางที่่� 4(4)) 

โดยมีีข้้อแนะนำำ�การใช้้ค่่าเริ่่�มต้้นของระดัับครีีแอทินิินในเลืือด (baseline creatinine) ให้้ใช้้ค่่าที่่�ต่ำำ��

ที่่�สุุดของทารก เนื่่�องจากระดัับครีีแอทินิินในทารกแรกเกิิดในวัันแรกบ่่งชี้้�ถึึงค่่าครีีแอทินิินของแม่่ 

หลัังจากนั้้�นค่่าครีีแอทินิินในเลืือดของทารกจะค่่อย ๆ ลดลงในสััปดาห์์แรก 

ตารางท่ี่� 1. ระดัับครีีแอทินิินในเลืือดในเด็็กปกติิที่่�ตรวจด้วยวิิธีี enzymatic(1)

อายุุ ระดัับครีีแอทิินิินในเลืือด (มก./ดล.)

0-14 วััน 0.32-0.92

15 วััน-<2 ปีี 0.10-0.36

2-<5 ปีี 0.20-0.43

5-<12 ปีี 0.31-0.61

12-<15 ปีี 0.45-0.81

15-<19 ปีี ในผู้้�ชาย 0.62-1.08

15-<19 ปีี ในผู้้�หญิิง 0.49-0.84
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ตารางท่ี่� 2. การวิินิิจฉััย AKI โดยใช้้เกณฑ์์ pediatric RIFLE criteria(2)

Pediatric RIFLE criteria

ระดัับความรุุนแรง *eCCl ปริิมาณปััสสาวะ

Risk eCCl ลดลง ร้้อยละ 25 <0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง นาน 8 ชั่่�วโมง

Injury eCCl ลดลง ร้้อยละ 50 <0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง นาน 16 ชั่่�วโมง

Failure
eCCl ลดลง ร้้อยละ 75 หรืือ 

<35 มล./นาทีี/1.73 ตร.ม.

<0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง นาน 24 ชั่่�วโมง หรืือ

ไม่่มีีปััสสาวะ นาน 12 ชั่่�วโมง

Loss ภาวะไตเสีียหายนานมากกว่่า 4 สััปดาห์์

End stage ภาวะไตเสีียหายนานมากกว่่า 3 เดืือน

eCCl: estimated creatinine clearance
*eCCl คำำ�นวณจาก Schwartz equation formula ดัังนี้้�

eCCl (มล./นาทีี/1.73 ตร.ม.)  = kL/SCr
k = 0.413
L = ความสููง หน่่วยเป็็น ซม. 
SCr: serum creatinine หน่่วยเป็็น มก./ดล. โดยการวััดค่่า SCr ด้้วย enzymatic method

ตารางท่ี่� 3. การวิินิิจฉััย AKI โดยใช้้เกณฑ์์ KDIGO criteria(3)

KDIGO criteria

ระดัับความรุุนแรง ระดัับ creatinine ในเลืือด ปริิมาณปััสสาวะ

1 เพิ่่�มข้ึ้�น 1.5-1.9 เท่่า ภายใน 7 วััน 
หรืือ เพิ่่�มข้ึ้�น >0.3 มก./ดล. ภายใน 48 ชั่่�วโมง

<0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง นาน 
6-12 ชั่่�วโมง

2 เพิ่่�มข้ึ้�น 2-2.9 เท่่า <0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง 
นาน >12 ชั่่�วโมง

3 เพิ่่�มข้ึ้�น 3 เท่่า หรืือ SCr >4 มก./ดล. หรืือ ผู้้�
ป่่วยได้้รัับการรัักษาบำำ�บัดทดแทนไต หรืือ
ในเด็็กอายุุน้้อยกว่่า 18 ปีีที่่�มีีค่่า eGFR 
<35 มล./นาทีี/1.73 ตร.ม.

<0.3 มล./กก./ชั่่�วโมง 
นาน >24 ชั่่�วโมง หรืือ ไม่่มีี
ปััสสาวะ นาน >12 ชั่่�วโมง

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

KDIGO neonatal criteria

ระดัับความรุุนแรง ระดัับ creatinine ในเลืือด

1 เพิ่่�มข้ึ้�น 1.5-1.9 เท่่าของ baseline SCr* ภายใน 7 วััน หรืือ

เพิ่่�มข้ึ้�น >0.3 มก./ดล. ภายใน 48 ชั่่�วโมง

2 เพิ่่�มข้ึ้�น 2-2.9 เท่่าของ baseline SCr*

3 เพิ่่�มข้ึ้�น 3 เท่่าของ baseline SCr* หรืือ 

SCr >2.5 มก./ดล. หรืือ

ผู้้�ป่วยได้้รัับการรัักษาบำำ�บัดทดแทนไต

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes, SCr: serum creatinine
*Baseline serum creatinine ใช้้ค่่าที่่�ต่ำำ��ที่่�สุุด

ระบาดวิิทยา
อุุบััติิการณ์์ AKI ในผู้้�ป่วยเด็็กมีีความแตกต่่างกััน ข้ึ้�นกัับคำำ�นิยามที่่�ใช้้ กลุ่่�มประชากรที่่�ต่่างกััน

การศึึกษาของประเทศสหรัฐัอเมริกิาในผู้้�ป่วยเด็็กที่่�เข้้ารัับการรักัษาในโรงพยาบาลจำำ�นวน 

2,644,263 ราย พบอุุบััติิการณ์์ AKI 3.9 รายต่่อผู้้�ป่วยเด็็กที่่�รัับไว้้ในโรงพยาบาล 1,000 ราย โดย

ใช้้เกณฑ์วิ์ินิิจฉััย AKI ตาม pediatric RIFLE criteria และพบอุบัุัติิการณ์ส์ููงสุุดในกลุ่่�มประชากรชาว

อเมริิกัันเช้ื้�อสายแอฟริิกา (african american) อััตราตายพบมากในกลุ่่�มทารกแรกเกิิดvและผู้้�ป่วย

เด็็กที่่�ต้้องได้้รัับการรัักษาด้้วยการบำำ�บัดทดแทนไต(5)

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

epidemiology (AWARE) ในผู้้�ป่วยเด็็กภาวะวิิกฤตช่วงอายุุ 3 เดืือนถึึง 25 ปีี รวบรวมข้้อมููลจาก

ประเทศแถบเอเชีีย ออสเตรเลีีย ยุุโรป และอเมริิกาเหนืือ จำำ�นวน 4,638 ราย พบอุุบััติิการณ์์ของ 

AKI ร้้อยละ 26.9 โดยใช้้เกณฑ์์วิินิิจฉััย AKI ตาม KDIGO criteria และพบ AKI ที่่�รุุนแรงระดัับ 2 

และ 3 ร้้อยละ 11.6 กลุ่่�มที่่�มีี AKI รุุนแรง พบว่่ามีีอััตราตายร้้อยละ 11 และมีีอััตราตายสููงข้ึ้�นเป็็น 

1.77 เท่่าเมื่่�อเปรีียบเทีียบกัับกลุ่่�ม AKI ที่่�ไม่่รุุนแรง(6)

	สำ ำ�หรัับอุุบััติิการณ์์ในประเทศไทย จากการศึึกษาที่่� รพ.สงขลานคริินทร์์ รายงานอุุบััติิ

การณ์์ผู้้�ป่วยเด็็ก AKI จำำ�นวน 0.5-9.9 รายต่่อผู้้�ป่วยเด็็กที่่�รัับไว้้ในโรงพยาบาล 1,000 ราย โดยใช้้

การเพิ่่�มระดัับครีีแอทินิินในเลืือดมากกว่่า 2 มก./ดล. หรืือระดัับครีีแอทินิินในเลืือดเพิ่่�มข้ึ้�น 2 เท่่า 

เป็็นเกณฑ์์ในการวิินิิจฉััย AKI สาเหตุุของ AKI ที่่�พบบ่่อยที่่�สุุด คืือ การติิดเช้ื้�อในกระแสเลืือด(7) 
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สาเหตุุ(8)

แบ่่งสาเหตุุหลัักได้้เป็็น 3 กลุ่่�มตามตำำ�แหน่่งทางกายวิิภาคที่่�เกิิดความเสีียหายในเบื้้�องต้้น 

(รููปที่่� 1)

	 1. Prerenal AKI เกิิดจากภาวะที่่�ทำำ�ให้้ปริิมาณเลืือดไปเลี้้�ยงไตลดลง (renal hypoperfusion) 

พบเป็็นสาเหตุุของ AKI ได้้บ่่อยในผู้้�ป่วยเด็็ก สาเหตุุของภาวะนี้้� ได้้แก่่

	 ก.	ปริิมาตรสารน้ำำ��ในระบบไหลเวีียนเลืือดลดลง (hypovolemia) เช่่น ภาวะขาดน้ำำ�� 

การเสีียเลืือด อาเจีียน อุุจจาระร่่วง การใช้้ยาขัับปััสสาวะ บาดแผลไฟไหม้้หรืือน้ำำ��ร้อนลวก

	ข .	ภาวะที่่�มีีการลดลงของ effective intravascular volume เช่่น ภาวะหััวใจล้มเหลว 

กลุ่่�มอาการเนโฟรติิก (nephrotic syndrome) โรคตัับแข็็ง (cirrhosis) 

	 ค.	ภาวะที่่�มีีการลดลงของ vascular resistance เช่่น ภาวะ sepsis, anaphylaxis 

การได้้รัับยาขยายหลอดเลืือด 

	 ง.	 การได้้รัับยาที่่�มีีผลต่่อกลไกการควบคุุมของไต (renal autoregulation) เช่่น ยา

ในกลุ่่�ม non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID), angiotensin converting enzyme inhibitor, 

angiotensin receptor blocker

	 2. Intrinsic renal AKI เกิิดจากภาวะที่่�มีีการทำำ�ลายไต ทำำ�ให้้เกิิดความเสีียหายต่่อ

โครงสร้้างของไตต่่าง ๆ ดัังนี้้�

	 ก.	พยาธิิสภาพที่่�โกลเมอรููลัส (glomerular damage) สาเหตุทุี่่�พบ ได้แ้ก่่ ภาวะไตอักัเสบ 

(glomerulonephritis) จากสาเหตุุต่่าง ๆ เช่่น ภาวะไตอักเสบภายหลัังการติิดเช้ื้�อ (postinfectious 

glomerulonephritis) ภาวะไตอักเสบร่่วมกัับอาการในระบบอื่่�น ๆ เช่่น โรคไตอักเสบลููปัส 

โรคหลอดเลืือดขนาดเล็็กอัักเสบ (IgA vasculitis nephritis) ภาวะไตอัักเสบรุุนแรง (rapidly 

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

positive glomerulonephritis และ anti-glomerular basement membrane disease

	ข .	พยาธิิสภาพที่่�หลอดไตฝอย (tubular damage) หรืือ acute tubular necrosis 

สาเหตุุที่่�พบบ่่อย ได้้แก่่ การขาดเลืือดเป็็นเวลานาน ภาวะ sepsis การได้้รัับยาหรืือสารที่่�เป็็นพิิษ

ต่่อไต เช่่น aminoglycosides, amphotericin B, cis-platinum, radiocontrast media, myoglobin 

จากภาวะ rhabdomyolysis, hemoglobin จากภาวะ hemolysis, กรดยููริกจากภาวะ tumor lysis 

syndrome 

	 ค.	พยาธิิสภาพที่่�เน้ื้�อเยื่่�อ interstitium (interstitial damage) ได้้แก่่ acute interstitial 

nephritis สาเหตุุอาจเกิิดจากการติิดเช้ื้�อหรืือจากยา เช่่น ciprofloxacin, methicillin, ampicillin 

หรืือยาในกลุ่่�ม cephalosporin 
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	 ง.	 พยาธิิสภาพที่่�หลอดเลืือดไต (vascular damage) สาเหตุุเกิิดจากการอัักเสบหรืือ

การอุุดตัันของหลอดเลืือดในไต ได้้แก่่ vasculitis, disseminated intravascular coagulation, 

hemolytic uremic syndrome, thrombotic thrombocytopenic purpura, malignant hypertension

	 3. Postrenal AKI เกิิดจากภาวะที่่�มีีการอุุดกั้้�นของระบบทางเดิินปััสสาวะจากสาเหตุุต่่าง ๆ 

ได้้แก่่ 

	 ก.	การอุุดกั้้�นของท่่อปัสสาวะ เช่่น posterior urethral valve, urethral stenosis

	ข .	การอุุดกั้้�นของท่่อไต เช่่น ureteropelvic junction obstruction นิ่่�ว ก้้อนในช่่องท้้อง

	 ค.	neurogenic bladder

	 ง.	 การอุุดกั้้�นในท่่อไตฝอยจากผลึึกของสารหรืือยา เช่่น uric acid, acyclovir, indinavir

รููปท่ี่� 1. แสดงสาเหตุุของภาวะไตเสีียหายเฉีียบพลััน

AKI: acute kidney injury, ATN: acute tubular necrosis
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พยาธิิสรีีรวิิทยา
Prerenal AKI เมื่่�อมีภาวะที่่�ทำำ�ให้้เลืือดไปเลี้้�ยงไตลดลงส่่งผลทำำ�ให้้อััตราการกรองของไต 

(glomerular filtration rate, GFR) ลดต่ำำ��ลง ร่่างกายจะมีีการตอบสนองโดยใช้้กลไก autoregulation 

และ tubuloglomerular feedback โดยมีีการหลั่่�งเพิ่่�มข้ึ้�นของ prostaglandin ร่่วมกัับการตอบสนอง

ของ myogenic autoregulation ทำำ�ให้้หลอดเลืือด afferent arteriole ขยายตััว เพิ่่�มปริิมาณเลืือด

มาเลี้้�ยงไตมากข้ึ้�น นอกจากนี้้� ภาวะปริิมาตรสารน้ำำ��ในหลอดเลืือดที่่�ลดลงจะกระตุ้้�นให้้มีีการหลั่่�ง

เพิ่่�มข้ึ้�นของ angiotensin II ผลทำำ�ให้้หลอดเลืือด efferent arteriole หดตััว เพื่่�อให้้ glomerular 

capillary hydrostatic pressure คงที่่� ซ่ึ่�งทำำ�ให้้ GFR เป็็นปกติิ ในขณะที่่�กลไก tubuloglomerular 

feedback ทำำ�หน้้าที่่�ปรัับสมดุุลของ GFR และปริิมาตรสารน้ำำ��ที่่�ผ่่านไปยัังหน่่วยไตส่วนปลาย (distal 

nephron) โดยหลอดไตฝอยส่่วนต้้น (proximal renal tubule) มีีการดููดกลัับของโซเดีียมและน้ำำ��

เพิ่่�มข้ึ้�น และมีีการกระตุ้้�นการหลั่่�งฮอร์โมน antidiuretic (ADH) เพิ่่�มข้ึ้�น ทำำ�ให้้เพิ่่�มการดููดกลัับของ

น้ำำ��ที่่�หลอดไตฝอยส่่วนปลาย (collecting tubule) ทำำ�ให้้ปริิมาณปััสสาวะลดลง ภาวะ prerenal AKI 

นี้้�ถ้้าได้้รัับการดููแลรัักษาอย่างเหมาะสม การทำำ�งานของไตก็จะกลัับมาเป็็นปกติิได้้ แต่่หากภาวะ 

prerenal AKI ไม่่ได้้รัับการรัักษาอย่่างทัันท่่วงทีีอาจก่่อให้้เกิิด intrinsic renal AKI ตามมาได้้ 

(รููปที่่� 2)
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รููปท่ี่� 2. แสดงพยาธิิสรีีรวิิทยาของภาวะไตบาดเจ็็บเฉีียบพลัันแบบ prerenal

GFR: glomerular filtration rate

Intrinsic renal AKI เกิิดจากการมีีพยาธิิสภาพที่่�ไต ภาวะที่่�พบบ่่อย คืือ acute tubular 

necrosis (ATN) สาเหตุุส่่วนใหญ่่ของภาวะนี้้�มัักเกิิดจากภาวะที่่�ไตขาดเลืือดเป็็นเวลานาน (hypoxic/

ischemic ATN) หรืือได้้รัับสารที่่�เป็็นพิิษต่่อไต (nephrotoxic ATN) ทำำ�ให้้เกิิดความเสีียหายต่่อเซลล์์

เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอย โดยแบ่่งได้้เป็็น 4 ระยะ(8, 9) ดัังนี้้� (รููปที่่� 3)



272

Revolutions in Global HealthRevolutions in Global Health

	 ก.	ระยะที่่� 1 initiation phase  เมื่่�อเลืือดมาเลี้้�ยงไตลดลงส่่งผลทำำ�ให้้เซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอด

ไตฝอยส่่วนต้้นเกิิดการเปลี่่�ยนแปลงทางโครงสร้้างของเซลล์์ เช่่น เซลล์์บว ม การสููญเสีีย 

filamentous actin framework ภายในเซลล์์ มีีการหลุุดลอกของ brush border มีีการสููญเสีีย 

polarity ของเซลล์์ไป ร่่วมกัับมีีการเคลื่่�อนที่่�ของ Na+/K+-ATPase ผิิดไปจากตำำ�แหน่่งปกติิ ทำำ�ให้้

เซลล์์บุุผิิวหลอดไตฝอยเสีียหน้้าที่่�ไป ในระยะนี้้�จะพบมีีการเพิ่่�มข้ึ้�นของระดัับ BUN และครีีแอทินิิน

ในเลืือดเพิ่่�มสููงข้ึ้�น

	ข .	ระยะที่่� 2 extension phase เป็็นระยะต่่อเนื่่�องจากการขาดเลืือด ทำำ�ให้้เซลล์์เยื่่�อบุผิิว

หลอดไตฝอยเกิิด hypoxia และเกิิดขบวนการอัักเสบ กระตุ้้�นการหลั่่�งสาร inflammatory cytokines 

และ chemokines เพิ่่�มข้ึ้�น ในระยะนี้้�การเสีียหายของเซลล์์บุุผิิวหลอดเลืือดในไตมีบทบาทสำำ�คัญ

ในการทำำ�ให้้เซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอยขาดเลืือดอย่างต่่อเนื่่�องส่่งผลทำำ�ให้้เกิิดการตายของเซลล์์

แบบ necrosis และ apoptosis โดยเฉพาะบริิเวณ corticomedullary junction หรืือบริิเวณ outer 

medullary เนื่่�องจากบริิเวณนี้้�เป็็นตำำ�แหน่่งที่่�มีีออกซิิเจนต่ำำ��และมีี metabolic activity สููง ทำำ�ให้้

บริิเวณนี้้�เกิิดการบาดเจ็็บได้้ง่่าย การหลุุดลอกของเซลล์์ที่่�ตายทำำ�ให้้เกิิดการอุุดกั้้�นในท่่อหลอดไต

ฝอย นอกจากนี้้� การที่่�เซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอยส่่วนต้้นดููดซึึมโซเดีียมกลัับได้้ลดลง ปริิมาณ

โซเดีียมและคลอไรด์์ที่่�ไปยััง macula densa มากข้ึ้�น จะไปกระตุ้้�น tubular glomerular feedback 

ทำำ�ให้้หลอดเลืือดแดง afferent หดตััวมากข้ึ้�น ทำำ�ให้้ระยะนี้้�ยัังคงมีี GFR ลดลงอย่างต่่อเนื่่�อง

	 ค.	ระยะที่่� 3 maintenance phase ระยะที่่�เริ่่�มมีีการซ่่อมแซม และการแบ่่งตััวของเซลล์์

เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอย เพื่่�อทดแทนส่่วนที่่�ตายไป ระยะนี้้�ค่่า GFR ยัังคงต่ำำ��อยู่�คงที่่� 

	 ง.	 ระยะที่่� 4 recovery phase  เซลล์์มีีกระบวนการ differentiation อย่างต่่อเนื่่�อง เพื่่�อ

ให้้เซลล์์ปรัับโครงสร้้างกลัับคืืนสู่่�สภาพและการทำำ�หน้้าที่่�ได้้ปกติิ โดยทั่่�วไปจะเริ่่�มเข้้าสู่่�ระยะ 

recovery ในระยะเวลา 7-21 วััน 
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รููปท่ี่� 3. แสดงพยาธิิสรีีรวิิทยาระยะต่่าง ๆ ของเซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอยใน acute tubular 

necrosis 

Postrenal AKI ภาวะการอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะ ทำำ�ให้้แรงดัันในหลอดไตฝอยส่่วนต้้น

เพิ่่�มสููงข้ึ้�น ในช่่วงแรกของการอุุดกั้้�น หลอดเลืือด afferent arteriole ขยายตััวจากการหลั่่�ง 

prostaglandin เมื่่�อการอุุดกั้้�นไม่่ได้้รัับการแก้้ไขจะมีีการหลั่่�ง angiotensin II และ thromboxane 

A
2 
เพิ่่�มข้ึ้�น ทำำ�ให้้เลืือดไปเลี้้�ยงไตลดลง ร่่วมกัับเกิิดกระบวนการอัักเสบบริิเวณ interstitium กระตุ้้�น

ให้้มีีการหลั่่�งสาร mediator และ cytokine ได้้แก่่ nitric oxide, transformation growth factor-b 

(TGF- b), tumor necrosis factor alpha (TNF-a) เซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอยเกิิด apoptosis เกิิด

ผัังผืืดที่่� interstitium ส่่งผลทำำ�ให้้เกิิดการสููญเสีียของหน่่วยไตและเกิิดโรคไตเร้ื้�อรังตามมา (แผนภููมิ 

ที่่� 3)(10) โดยทั่่�วไปภาวะการอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะที่่�เป็็นสาเหตุุของการเกิิด AKI ควรเกิิดข้ึ้�นที่่�ไต

ทั้้�งสองข้้าง หรืือเกิิดข้้างเดีียวในรายที่่�มีีไตข้างเดีียว ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะไตเร้ื้�อรังอยู่�เดิิม การอุุดกั้้�น

ทางเดิินปััสสาวะที่่�ไตเพีียงข้้างเดีียวก็็สามารถทำำ�ให้้เกิิด AKI ได้้เช่่นกััน 
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รููปท่ี่� 4. แสดงพยาธิสิรีรีวิทิยาของภาวะไตบาดเจ็็บเฉีียบพลัันของภาวการณ์อุ์ุดกั้้�นทางเดินิปัสัสาวะ

ผลกระทบของ AKI ต่ออวััยวะอ่ื่�น ๆ(11,12)

ภาวะ AKI ที่่�เกิิดข้ึ้�นอาจส่งผลกระทบต่่อการทำำ�งานของอวัยวะอื่่�น ๆ  มีีผลเพิ่่�มอััตราการ

ตายในผู้้�ป่วยวิิกฤตมากข้ึ้�น ภาวะ AKI ทำำ�ให้้กระบวนการอัักเสบเกิิดข้ึ้�น มีีการสร้้าง cytokine และ 

chemokine ต่่าง ๆ  เช่่น IL-1, IL-6, TNF-a เซลล์์เม็็ดเลืือดขาวต่่าง ๆ  เช่่น นิิวโทรฟิิล macrophage 

เกิิดภาวะ oxidative stress ขี้้�น ส่่งผลต่่ออวัยวะต่่าง ๆ เช่่น ภาวะน้ำำ��เกิิน ทำำ�ให้้ปอดมีี vascular 

permeability เพิ่่�มข้ึ้�น มีีการหลั่่�ง proinflammatory cytokine เพิ่่�มข้ึ้�น สมองทำำ�งานผิิดปกติิจาก

ภาวะ uremic encephalopathy การทำำ�งานของหััวใจล้มเหลวจากภาวะน้ำำ��เกิิน เซลล์์กล้้ามเน้ื้�อ
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หััวใจเกิิด apoptosis ภาวะเลืือดคั่่�งในตัับ มีี  venous congestion มีี vascular permeability เพิ่่�ม

ข้ึ้�น เซลล์์เกิิด apoptosis และ necrosis

อาการและอาการแสดง
อาการและอาการแสดงข้ึ้�นกัับสาเหตุุ เช่่น ริิมฝีีปากแห้้ง ชีีพจรเต้้นเร็็ว ในผู้้�ป่วยที่่�มีีการ

ลดลงของปริิมาตรสารน้ำำ��ในร่่างกาย อาการไข้้ ผื่่�น ในผู้้�ป่วยที่่�เกิิด ATN จากยา คลำำ�พบก้้อนใน

ช่่องท้้องหรืือก้อนที่่�บริิเวณเหนืือหัวหน่่าวในผู้้�ป่วยกลุ่่�มที่่�มีีภาวะการอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะ 

นอกจากนี้้� อาจมีอาการและอาการแสดงที่่�เป็็นผลจากการทำำ�งานของไตที่่�เสีียหน้้าที่่�ไป เช่่น อาการ

บวมจากภาวะน้ำำ��เกิิน ความดัันเลืือดสููง ปััสสาวะออกน้้อยลงหรืือไม่่มีีปััสสาวะ ปััสสาวะมีีเม็็ด

เลืือดแดง (gross หรืือ microscopic hematuria) นอกจากนี้้� อาจพบอาการที่่�เกิิดจากภาวะ

แทรกซ้้อนของ AKI เช่่น อาการอาเจีียน และความรู้้�สึึกตััวเปลี่่�ยนแปลงจาก uremic encephalopathy 

อาการซีีด หรืือเลืือดออกจาก uremic platelet dysfunction อาการปวดศีีรษะ มองเห็็นไม่่ชััด 

อาการชัักจากภาวะความดัันเลืือดสููง

การวิินิิจฉัยโรค(13)

การซัักประวััติิ  ตรวจร่างกาย การตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ และการตรวจทางรัังสีีวิิทยา 

ช่่วยในการวิินิิจฉััยหาสาเหตุุของการเกิิดภาวะ AKI 

การซัักประวััติิและตรวจร่างกาย
ภาวะ prerenal AKI  ควรซัักประวััติิปริิมาตรสารน้ำำ��ที่่�ได้้รัับ และปริิมาตรสารน้ำำ��ที่่�สููญเสีีย

ออกจากร่่างกาย เช่่น อาเจีียน ท้้องเสีีย รวมถึึงปริิมาตรปััสสาวะในช่่วงเวลาที่่�ผ่่านมา เช่่น ผู้้�ป่วย

เบาจืืด หรืือผู้้�ป่วยที่่�ได้้รัับยาขัับปััสสาวะ การสููญเสีียสารน้ำำ��ทางอื่่�น ๆ  เช่่น insensible water loss 

ในผู้้�ป่วยที่่�มีีไข้้ หรืือใช้้เครื่่�องช่่วยหายใจ third space water loss ในผู้้�ป่วยที่่�มีีแผลไฟไหม้้ นอกจาก

นี้้� ควรถามประวััติิโรคประจำำ�ตัว เช่่น กลุ่่�มอาการเนโฟรติิก โรคหััวใจ หรืือโรคตัับในผู้้�ป่วยที่่�มีี

ลัักษณะที่่�เข้้าได้้กัับภาวะ effective intravascular volume ลดลง การประเมิินน้ำำ��หนัักตััวที่่�

เปลี่่�ยนแปลงไป 

การตรวจร่างกาย ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะขาดสารน้ำำ��มักพบน้ำำ��หนัักตััวลดลง ชีีพจรเต้้นเร็็ว ความ

ดัันเลืือดต่ำำ�� ผิิวหนััง หรืือเยื่่�อบุแห้้ง และ capillary refill ช้้าลง ในเด็็กทารกอาจพบกระหม่่อมหน้้า

บุ๋๋�ม ผู้้�ป่วยอาจมีอาการซีีดเนื่่�องจากการเสีียเลืือด ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะสารน้ำำ��เกิิน แต่่มีี effective 

intravascular volume ลดลงมัักตรวจพบอาการบวมและน้ำำ��หนัักตััวเพิ่่�มข้ึ้�น ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะหััวใจ

วายอาจตรวจพบหลอดเลืือดดำำ�ที่่�คอโป่่งพอง (engorged neck vein)
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ภาวะ intrinsic renal AKI  ประวััติิการได้้รัับยา หรืือสารที่่�เป็็นพิิษต่่อไต ประวััติิความดััน

เลืือดต่ำำ��หรืือ shock ประวััติิ trauma หรืือปวดกล้้ามเน้ื้�ออาจพบใน rhabdomyolysis ประวััติิบวม 

ปััสสาวะเป็็นเลืือด ปััสสาวะเป็็นฟองในกลุ่่�มผู้้�ป่วยไตอักเสบ  ซัักประวััติิการได้้รัับยา หรืือสารที่่�มีี

พิิษต่่อไต เช่่น ยาปฏิิชีีวนะ ยาแก้้ปวดอัักเสบ non steroidal anti inflammatory drug (NSAID), 

proton pump inhibitor ร่่วมกัับไข้้ ผื่่�น ปวดข้้อ หรืือประวััติิการติิดเช้ื้�อบางชนิด

การตรวจร่างกาย ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะไตอักเสบเฉีียบพลัันมัักตรวจพบอาการบวม น้ำำ��หนัักตััว

เพิ่่�มข้ึ้�น ความดัันเลืือดสููง ตรวจพบความผิิดปกติิในระบบอื่่�น ๆ  เช่่น แผลในปาก ผื่่�นบริิเวณโหนก

แก้้ม ซีีด หรืือการอัักเสบของข้อ้ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะไตอักัเสบเฉียีบพลันัจากโรคภููมิต้้านทานเนื้้�อเยื่่�อ

ตนเอง

ภาวะ postrenal AKI ผู้้�ป่วย AKI ทุุกรายควรต้้องได้้รัับการวิินิิจฉััยแยกโรคภาวะอุุดกั้้�น

ทางเดิินปััสสาวะที่่�เป็็นสาเหตุุเสมอ เนื่่�องจากการแก้้ไขความผิิดปกติิของการอุุดกั้้�นทางเดิิน

ปััสสาวะจะช่่วยให้้การทำำ�งานของไตกลัับมาดีีข้ึ้�น หรืือเป็็นปกติิได้้ การระบายปััสสาวะอาจทำำ�ได้้

ด้้วยการใส่่สายสวนปััสสาวะ (transurethral catheterization) หรืือการผ่่าตััด urinary diversion 

ประเภทต่่าง ๆ เช่่น vesicostomy, pyelostomy หรืือ nephrostomy ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะอุุดกั้้�นทาง

เดิินปััสสาวะอาจให้้ประวััติิความผิิด ปกติิของการถ่่ายปััสสาวะ เช่่น อาการปวด ปััสสาวะสะดุุด 

ต้้องเบ่่ง ปััสสาวะไม่่พุ่่�ง หรืือเจ็็บเวลาปััสสาวะ ปััสสาวะเป็็นเลืือด หรืือมีประวััติิการติิดเช้ื้�อซ้ำำ��ของ

ระบบทางเดิินปััสสาวะ ประวััติติรวจพบความผิิดปกติิในระบบทางเดิินปััสสาวะตั้้�งแต่่ในครรภ์์จาก

การตรวจคัดกรองระหว่่างการตั้้�งครรภ์์ด้้วยคลื่่�นเสีียงความถี่่�สููง (ultrasonogram)

การตรวจร่างกาย ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะอาจคลำำ�ได้้ก้้อนที่่�บริิเวณหน้้า

ท้้อง ซ่ึ่�งเกิดิจากไตโต หรืือกระเพาะปัสัสาวะที่่�มีีขนาดใหญ่ ่ความผิดิปกติขิองกระดููกและไขสันหลังั 

เช่่น ภาวะ myelomeningocele อาจบ่งถึึงภาวะอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะเนื่่�องจาก neurogenic bladder

 

การส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ
	 1. การส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อการวิินิิจฉััยภาวะ AKI โดยใช้้ระดัับครีีแอทินิินใน

เลืือดที่่�สููงข้ึ้�น และประเมิิน GFR โดยวิิธีีการใช้้สููตรคำำ�นวณ Schwartz equation(14) หรืือหาค่่า 

creatinine clearance จากการเก็็บปััสสาวะ 24 ชั่่�วโมง
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2.	การส่่งตรวจเพื่่�อหาสาเหตุุของภาวะ AKI(15) 

	 ก. ผู้้�ป่วย prerenal AKI จะมีีการทำำ�หน้้าที่่�ของหลอดไตฝอยยัังเป็็นปกติิ และในภาวะที่่�มีี

การขาดสารน้ำำ��จะมีีการเพิ่่�มการดููดกลัับน้ำำ�� โซเดีียมและยููเรีียมากข้ึ้�น ดัังนั้้�น อััตราส่่วนระหว่่าง 

BUN และครีีแอทินิินในเลืือดสููงประมาณ 15: 1–20: 1 ความถ่่วงจำำ�เพาะและออสโมแลลิิตีีของ

ปััสสาวะสููง ส่่วนใหญ่่ความถ่่วงจำำ�เพาะสููงกว่่า 1.020 และออสโมแลลิิตีีสููงกว่่า 350 มิิลลิิออสโมล/

กก.น้ำำ�� โซเดีียมในปััสสาวะน้้อยกว่่า 20 มิิลลิิโมล/ล. ค่่า fractional excretion of sodium (FENa) 

น้้อยกว่่าร้้อยละ 1 สำำ�หรัับทารกแรกเกิิด ค่่า FENa ในภาวะ prerenal AKI น้้อยกว่่าร้้อยละ 2.5 

เนื่่�องจากการทำำ�งานของหลอดไตฝอยยัังไม่่สมบููรณ์์  การตรวจปัสสาวะด้้วยกล้้องจุุลทรรศน์ในผู้้�ป่วย 

prerenal AKI อาจพบ hyaline cast หรืือ granular cast 

สููตรคำำ�นวณหาค่่า fractional excretion of sodium
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	ข . ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ ATN เซลล์์เยื่่�อบุผิิวหลอดไตฝอยมีีความเสีียหาย ดัังนั้้�นความสามารถ

ในการดููดกลัับน้ำำ�� โซเดีียมและยููเรีียบกพร่่อง จะพบอััตราส่่วนระหว่่าง BUN และครีีแอทินิิน

ในเลืือดประมาณ 10: 1 ความถ่่วงจำำ�เพาะและออสโมแลลิิตีีของปััสสาวะต่ำำ�� ค่่า FENa และ  

FEurea สููง ดัังแสดงในตารางที่่� 5(15) การตรวจปัสสาวะด้้วยกล้้องจุุลทรรศน์อาจพบ renal tubular 

epithelial cell cast หรืือ muddy brown cast ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ ATN หรืือพบเม็็ดเลืือดแดง

ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะไตอักเสบ หรืือพบเม็็ดเลืือดขาวชนิด eosinophil ในผู้้�ป่วย acute interstitial 

nephritis (ตารางที่่� 6(15)) การตรวจเลืือดทางอิิมมููโนวิิทยามีีประโยชน์ในการวิินิิจฉััยสาเหตุุของ

โรคไตอัักเสบเฉีียบพลััน ซ่ึ่�งอาจพบความผิิดปกติิของระดัับคอมพลีีเมนต์์ ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ 

post-streptococcal glomerulonephritis อาจพบระดัับ antistreptolysin O (ASO) หรืือ 

anti-deoxyribonuclease B (anti-DNase B) สููงข้ึ้�น ผู้้�ป่วยโรคไตอักเสบลููปัสมัักพบ antinuclear 

antibody (ANA) และ anti-double stranded DNA antibody (anti-dsDNA) ผู้้�ป่วยที่่�มีีลัักษณะ

ทางคลิินิิกเข้้าได้้กัับภาวะ RPGN ควรได้้รัับการตรวจ anti-neutrophil cytoplasmic antibody 

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

anti-glomerular basement membrane antibody ร่่วมกัับการส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยาทางไต(16)

	 ค. ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะ ผลการตรวจปัสสาวะมัักไม่่มีีความจำำ�เพาะ 

(ตารางที่่� 5) ค่่าความถ่่วงจำำ�เพาะและออสโมแลลิตีิีของปััสสาวะมัักจะต่ำำ�� เนื่่�องจากความสามารถ

ในการทำำ�ให้้ปััสสาวะเข้้มข้้นสููญเสีียไป การตรวจปััสสาวะด้้วยกล้้องจุุลทรรศน์อาจไม่่พบ

ความผิิดปกติิ อาจพบเม็็ดเลืือดขาวในผู้้�ป่วยที่่�มีีการติิดเช้ื้�อทางเดิินปััสสาวะร่่วมด้้วย
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ตารางท่ี่� 5. การส่่งตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการเพื่่�อหาสาเหตุุของภาวะ AKI(15)

สิ่งส่งตรวจ Prerenal AKI ATN Postrenal AKI

การตรวจปัสสาวะ
ปกติ หรือพบ hyaline, 
granular cast

tubular epithelial cell, 
muddy brown cast

ปกติ หรือ pyuria

ความถ่วงจำ�เพาะปัสสาวะ >1.020 <1.010 <1.010

ออสโมแลลิตีของปัสสาวะ >350 <350 <350

โซเดียมในปัสสาวะ <20 >40 >20 

*FENa <1% >2% ไมจ่ำ�เพาะ

*FEUrea <35% >50% <35%

อัตราส่วนระหว่างยูเรียและ
ครีแอทินินในเลือด

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

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

ตารางท่ี่� 6. การส่่งตรวจปัสสาวะเพื่่�อการวิินิิจฉััยแยกโรคที่่�เป็็นสาเหตุุของภาวะ AKI(15)

การตรวจปัสสาวะ 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 ต่ำ� สูง สูง

AGN: acute glomerulonephritis, ATN: acute tubular necrosis, AIN: acute interstitial nephritis
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การตรวจทางรัังสีีวิทยา
การตรวจทางรัังสีีวิิทยาเพื่่�อช่วยในการวิินิิจฉััยภาวะ AKI ที่่�มีีการอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะ 

การตรวจทางรัังสีีที่่�ให้้ข้้อมููลสำำ�คัญ และมีีใช้้อย่างแพร่่หลายทางเวชปฏิิบััติิ คืือ การตรวจระบบ

ทางเดิินปััสสาวะด้้วยคลื่่�นเสีียงความถี่่�สููง (KUB ultrasonogram) ซ่ึ่�งใช้้กัันอย่างแพร่่หลาย ทำำ�ได้้

ง่่ายและมีีผลข้้างเคีียงน้้อย สามารถประเมิินตำำ�แหน่่ง ขนาด และลัักษณะของเน้ื้�อไต (รููปที่่� 5) การ

ตรวจ voiding cystourethrogram (รููปที่่� 6) หรืือ radionuclide scan (รููปที่่� 7) ในกรณีีที่่�ผลการ

ตรวจด้วยคลื่่�นเสีียงความถี่่�สููงพบความผิิดปกติิของระบบทางเดิินปััสสาวะ ความผิิดปกติิที่่�พบบ่่อย

ในผู้้�ป่วยเด็็กที่่�มีีภาวะ AKI จากการตรวจ KUB ultrasonogram ได้้แก่่ ภาวะกรวยไตโป่่งพอง หรืือ

ภาวะท่่อไตโป่่งพอง (hydroureter) ซ่ึ่�งอาจบ่่งถึึงภาวะอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะที่่�เป็็นสาเหตุุของ 

postrenal AKI 

รููปท่ี่� 5.	แสดงการตรวจด้วยคลื่่�นความถี่่�สููงพบภาวะกรวยไตโป่่งพอง
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รููปท่ี่� 6. แสดงการตรวจ voiding cystourethrogram พบความผิิดปกติิปััสสาวะไหลย้้อนของท่่อ

ไตทั้้�ง 2 ข้้าง

รููปท่ี่� 7. แสดงการตรวจ radionuclide scan พบความผิิดปกติิภาวะอุุดกั้้�นทางเดิินปััสสาวะ
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การตรวจพยาธิิสภาพทางไต
การส่ง่ตรวจชิ้้�นเน้ื้�อไตทางพยาธิวิิิทยา พิิจารณาส่่งตรวจในกรณีทีี่่�ภาวะ AKI จากภาวะไต

อัักเสบรุุนแรงแบบ RPGN และ acute interstitial nephritis ผลการตรวจชิ้้�นเน้ื้�อไตทางพยาธิิวิิทยา

จะช่่วยให้้ได้้การวิินิิจฉััยที่่�แน่่นอน และยัังช่่วยเป็็นแนวทางในการรัักษาและการพยากรณ์์โรค

การดููแลรัักษา(3)

การดููแลรัักษาผู้้�ป่ว่ย AKI ประกอบด้ว้ยการรักัษาจำำ�เพาะต่่อสาเหตุทุี่่�ทำำ�ให้เ้กิิดภาวะ AKI 

และการรัักษาประคัับประคองเพื่่�อรักษาสมดุุลน้ำำ��และเกลืือแร่่ เพื่่�อป้องกัันภาวะแทรกซ้้อน ป้้องกััน

ไม่่ให้้ไตเสีียหายมากข้ึ้�น และดููแลให้้ไตฟื้�นตััว การดููแลรัักษาภาวะ AKI จำำ�เป็็นต้้องมีีการประเมิิน 

และติิดตามอาการและอาการแสดงที่่�เปลี่่�ยนแปลงอย่างใกล้้ชิิด 

การรัักษาจำำ�เพาะตามสาเหตุุ เช่่น การให้้ pulse methylprednisolone ในผู้้�ป่วย RPGN 

การผ่่าตััดในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะอุุดกั้้�นของระบบทางเดิินปััสสาวะ

การรัักษาแบบประคัับประคอง

	 1. การรัักษาสมดุุลน้ำำ��ในร่่างกาย เพื่่�อควบคุุมให้้ปริิมาตรระบบไหลเวีียนเลืือดเป็็นปกติิ

และเลืือดไปเลี้้�ยงไตได้้เพีียงพอ การประเมิินสมดุุลน้ำำ��ในร่่างกาย อาศััยจากประวััติิ ข้้อมููล

น้ำำ��หนัักตััว สััญญาณชีีพ บัันทึึกปริิมาตรน้ำำ��เข้้าและออก การตรวจร่างกายและผลตรวจทาง

ห้้องปฏิิบััติิการรวมถึึงขนาดหััวใจจากภาพถ่่ายรัังสีีทรวงอก พิิจารณาการคาสายสวนปััสสาวะเพื่่�อ

เฝ้้าระวััง และประเมิินปริิมาตรสมดุุลน้ำำ��

	 1.1	ผู้้�ป่ วยที่่�มีีภาวะขาดน้ำำ��รุนแรง จำำ�เป็็นต้้องให้้สารน้ำำ��เพื่่�อให้้มีีปริิมาตรเลืือดไหล

เวีียนเพีียงพอ ควรให้้สารน้ำำ��ชนิด isotonic crystalloid ในขนาด 10-20 มล./กก. อย่างรวดเร็็ว

ในช่่วงแรก อาจให้้ซ้ำำ��ได้้โดยรวมแล้้วไม่่ควรเกิิน 60 มล./กก. ในกรณีีที่่�มีีการสููญเสีียเลืือดหรืือ

มีีภาวะ hypoproteinemia ให้้แก้้ไขด้วยการให้้ส่่วนประกอบของเลืือด หรืือแอลบููมินทดแทน 

ควรพิิจารณาให้้ยากระตุ้้�นการหดตััวของกล้้ามเน้ื้�อหลอดเลืือด (vasopressor) ร่่วมด้้วยในกรณีีที่่�

มีีภาวะ vasomotor shock โดยทั่่�วไปภายหลัังจากการให้้สารน้ำำ��จนมีีปริิมาตรเลืือดไหลเวีียน

เพีียงพอแล้้ว ภายใน 2-3 ชั่่�วโมงผู้้�ป่วยควรมีีปััสสาวะออกมากกว่่า 0.5 มล./กก./ชั่่�วโมง ถ้้าผู้้�ป่วย

ยัังไม่่มีีปััสสาวะออก พิิจารณาให้้ยาขัับปััสสาวะ furosemide เนื่่�องจากผู้้�ป่วยอาจเกิิดภาวะ ATN 

จากการที่่�มีีภาวะ prerenal AKI เป็็นเวลานาน

	 1.2	ผู้้�ป่ วยที่่�มีีภาวะน้ำำ��เกิิน ความรุุนแรงของภาวะน้ำำ��เกิินมีีความสััมพัันธ์์เป็็น

อััตราส่่วนกัับอััตราการเสีียชีีวิิตของผู้้�ป่วย พบว่่าอััตราตายเพิ่่�มข้ึ้�นร้้อยละ 3 ต่่อการเพิ่่�มของน้ำำ��ที่่�
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เกิินร้้อยละ 1(17) ให้้จำำ�กัดปริิมาตรน้ำำ��ที่่�ผู้้�ป่วยได้้รัับในแต่่ละวััน โดยคำำ�นวนให้้ปริิมาตรน้ำำ��

ไม่่เกิินปริิมาตรรวมของ insensible water loss (300-500 มล./ตร.ม./วััน) ปริิมาตรปััสสาวะและ

ปริิมาตรสารน้ำำ��ที่่�สููญเสีียจากทางอื่่�น ๆ เช่่น อาเจีียน ท้้องเสีีย ท่่อระบายต่่าง ๆ จำำ�กัดปริิมาณ

เกลืือโซเดีียมเท่่ากัับ 2-3 มิิลลิิโมล/กก./วััน และพิิจารณาใช้้ยาขัับปััสสาวะ furosemide ทาง

หลอดเลืือดดำำ�ในขนาด 1-4 มก./กก./ครั้้�ง หรืือให้้ยาต่่อเนื่่�องในขนาด 0.1-0.4 มก./กก./ชั่่�วโมง 

การใช้้ยาขัับปััสสาวะอาจช่วยเปลี่่�ยน oliguric AKI ให้้เป็็น non oliguric AKI ทำำ�ให้้การรัักษาด้้วย

การให้้สารน้ำำ��และสารอาหารได้้ง่่ายข้ึ้�น อย่างไรก็็ตาม การใช้้ยาขัับปััสสาวะไม่่สามารถป้องกัันการ

เกิิด AKI ไม่่มีีผลในการลดความรุุนแรงของภาวะ AKI การฟ้ื้�นตััวของไต รวมถึึงไม่่สามารถลด

อััตราการเสีียชีีวิิตได้้(18-20) ควรพิิจารณาหยุุดการใช้้ยาขัับปััสสาวะในกรณีีที่่�ผู้้�ป่วยไม่่ตอบสนอง

ต่่อยา ควรเฝ้้าระวัังการใช้้ยาขัับปััสสาวะมากเกิินไปจนเกิิดความดัันเลืือดต่ำำ�� รวมถึึงผลข้้างเคีียง

จากการใช้้ยา เช่่น พิิษต่่อหููและพิิษต่่อไต

2.	 การรัักษาสมดุุลเกลืือแร่่ในร่่างกาย 

	 2.1	 ภาวะโซเดีียมต่ำำ��ในเลืือด ส่่วนใหญ่่เป็็นผลมาจากปริิมาณน้ำำ��เกิินในร่่างกาย 

ดัังนั้้�นควรจำำ�กัดปริิมาณน้ำำ��ที่่�ได้้รัับ ในรายที่่�มีีอาการทางระบบประสาทจากระดัับโซเดีียม

ในเลืือดต่ำำ�� ให้้แก้้ไขด้วย 3% NaCl จนอาการดีีข้ึ้�น

	 2.2	 ภาวะโพแทสเซีียมสููงในเลืือด ควรเฝ้า้ระวังัและตรวจติดิตามระดับัโพแทสเซีียม

ในเลืือดโดยเฉพาะในผู้้�ป่วยที่่�มีีปััสสาวะออกน้้อย จำำ�กัดอาหารที่่�มีีโพแทสเซีียมสููง ความเร่่งด่่วน

ในการรัักษาข้ึ้�นกัับระดัับความรุุนแรงของโพแทสเซีียมในเลืือด และผลการตรวจคลื่่�นไฟฟ้้าหััวใจ 

กรณีีที่่�ระดัับโพแทสเซีียมในเลืือดสููงมากกว่่า 6.5 มิิลลิิโมล/ลิิตร ให้้ทำำ�การตรวจคลื่่�นไฟฟ้้าหััวใจ 

หากพบความผิิดปกติิของคลื่่�นไฟฟ้้าหััวใจ ควรให้้การรัักษาผู้้�ป่วยอย่างเร่่งด่่วนตามแนวทาง

การรัักษาภาวะโพแทสเซีียมสููงในเลืือดในภาวะฉุุกเฉิิน ดัังแสดงตามตารางที่่� 7(17)

	 2.3	 ภาวะเลืือดเป็็นกรด (metabolic acidosis) เกิิดจากการสููญเสีียหน้้าที่่�ของไต

ในการขัับกรดและการดููดกลัับไบคาร์์บอเนต รวมถึึงมีีการสร้้างกรดเพิ่่�มข้ึ้�นในผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะ 

septic shock การแก้้ไขภาวะเลืือดเป็็นกรดในผู้้�ป่่วยมีีความแตกต่่างกัันไปในแต่่ละรายขึ้้�นกัับ

ความรุุนแรงของภาวะเลืือดเป็็นกรด ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่วยไม่่ได้้อยู่�ในภาวะวิิกฤตหรืือระดัับ pH ไม่่ต่ำำ��

มาก ให้้พิิจารณาการให้้ด่่างในรููปของยารัับประทาน ถ้้าระดัับ pH ต่ำำ��กว่่า 7.2 พิิจารณาให้้ 7.5% 

NaHCO
3
 1-2 มิิลลิิโมล/กก. ทางหลอดเลืือดดำำ� หรืือแก้้ไขคำำ�นวณตาม bicarbonate deficit 

โดยก่่อนให้้โซเดีียมไบคาร์์บอเนตควรแก้้ไขระดัับแคลเซีียมในเลืือดให้้อยู่�ในระดัับปกติิก่่อน 

เนื่่�องจากการแก้้ไขภาวะกรดอย่างรวดเร็็วจะทำำ�ให้้ระดัับ ionized calcium ในเลืือดต่ำำ��ลง ผู้้�ป่วย

อาจเกิิดอาการชัักได้้ การให้้สารละลาย 7.5% NaHCO
3
 ควรนำำ�มาผสมให้้เจืือจางก่่อน เนื่่�องจาก
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สารละลาย 7.5% NaHCO
3
 มีีความเข้้มข้้นของโซเดีียมมากกว่่า normal saline solution ถึึง 6 เท่่า 

การให้้โซเดีียมในปริิมาณมากอาจทำำ�ให้้เกิิดภาวะน้ำำ��เกิินได้้ 

ตารางท่ี่� 7. แนวทางการรัักษาภาวะโพแทสเซีียมสููงในเลืือดในภาวะฉุุกเฉิิน(17)

ยาท่ี่�ใช้้ ขนาดและวิิธีีการรัักษา

การรัักษาเสถีียรภาพแก่่เยื่่�อหุ้้�มกล้้ามเน้ื้�อหัวใจ  (stabilization of myocardial membrane)

10% Calcium gluconate 0.5-1 มล./กก.ทางหลอดเลืือดดำำ� ให้้นาน 5-10 
นาทีี

การนำำ�โพแทสเซีียมเข้้าสู่่�เซลล์์

Glucose และ insulin

Salbutamol 
7.5% sodium bicarbonate

Glucose 0.5 กรััม/กก. ทางหลอดเลืือดดำำ�
ร่่วมกัับ insulin 0.2 ยููนิต/กรััม ของ glucose ที่่�ให้้

0.1-0.3 มก./กก. ผ่่านทาง nebulizer
1 มิิลลิิโมล/กก. ทางหลอดเลืือดดำำ�

การกำำ�จัดโพแทสเซีียมออกจากร่่างกาย

Calcium/sodium polystyrene sulfonate

Furosemide 
Hemodialysis 

1 กรััม/กก. โดยให้้รัับประทานหรืือสวนทาง
ทวารหนััก

1-2 มก./กก. ทางหลอดเลืือดดำำ�

	 2.4	 ภาวะฟอสฟอรัสสููงและแคลเซีียมในเลืือดต่ำำ�� ในภาวะ AKI  ไตไม่่สามารถขับ

ฟอสฟอรัสออกทางปััสสาวะได้้ ฟอสฟอรัสที่่�สููงข้ึ้�นในเลืือดจะจัับกัับแคลเซีียมเป็็นผลให้้แคลเซีียม

ในเลืือดต่ำำ��ลง ดัังนั้้�นการรัักษาภาวะแคลเซีียมต่ำำ��ในเลืือดจึึงต้้องเริ่่�มจากการรัักษาภาวะฟอสฟอรัส

สููงในเลืือด โดยให้้จำำ�กัดอาหารที่่�มีีส่่วนประกอบของฟอสฟอรัสสููง ได้้แก่่ นมและผลิตภัณฑ์์จาก

นม ถั่่�ว ธััญพืืช เครื่่�องดื่่�มสีีเข้้ม เช่่น โกโก้้ โคล่่า ร่่วมกัับให้้ phosphate binder ได้้แก่่ calcium 

carbonate รัับประทานพร้้อมอาหารเพื่่�อจับกัับฟอสฟอรัสในอาหาร ไม่่แนะนำำ�ให้้ใช้้ phosphate 

binder ชนิดที่่�มีีเกลืืออะลููมิเนีียม เนื่่�องจากทำำ�ให้้เกิิดพิิษจากอะลููมิเนีียมได้้ ปรัับขนาดยา 

phosphate binder ที่่�ให้้ตามผลระดัับฟอสฟอรัสและแคลเซีียมในเลืือด สำำ�หรัับผู้้�ป่วยที่่�มีีอาการ

จากระดัับแคลเซีียมต่ำำ�� เช่่น เกร็็งกระตุุก อาการมืือจีบ ควรให้้การรัักษาด้้วย 10% Calcium 
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gluconate 1 มล./กก. (ปริิมาณสููงสุุด 10 มล.) หยดทางหลอดเลืือดดำำ�ในเวลา 10-20 นาทีี สามารถ

ให้้ซ้ำำ��ได้้ทุุก 6 ชั่่�วโมง

	 3.	การควบคุมุความดันัเลืือดสููง ภาวะความดันัเลืือดสููงเป็น็ภาวะแทรกซ้อ้นที่่�พบได้บ่้่อย

ในผู้้�ป่วย AKI สาเหตุุเกิิดจากหลาย ๆ ปััจจัยด้้วยกััน เช่่น การคั่่�งของน้ำำ��และเกลืือในร่่างกาย 

การกระตุ้้�นระบบ renin ในภาวะ acute glomerulonephritis ดัังนั้้�นควรให้้การรัักษาโดยจำำ�กัดปริิมาณ

น้ำำ��และเกลืือโซเดีียม การให้้ยาขัับปััสสาวะ และพิิจารณายาลดความดัันเลืือดที่่�ออกฤทธิ์์�ยาว 

ยกเว้้นยาในกลุ่่�ม angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI) และ angiotensin II inhibitor 

blocker (ARB) เนื่่�องจากอาจทำำ�ให้้ภาวะ AKI รุุนแรงมากข้ึ้�น ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่วยมีีอาการจากความ

ดัันเลืือดสููงรุุนแรง เช่่น hypertensive encephalopathy ให้้พิิจารณายาที่่�ออกฤทธิ์์�เร็็วและหยดต่่อ

เนื่่�องทางหลอดเลืือดดำำ� เช่่น nicardipine ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยา sodium nitroprusside เนื่่�องจาก

เสี่่�ยงต่่อการเกิิดพิิษจาก cyanide ในผู้้�ป่วยที่่�มีีการทำำ�งานของไตลดลง

	 4.	การรัักษาภาวะซีีด ผู้้�ป่วยบางรายมีีภาวะเม็็ดเลืือดแดงแตกจากตััวโรค เช่่น hemolytic 

uremic syndrome, systemic lupus erythematosus ทำำ�ให้้เกิิดภาวะซีีดได้้ หลัักการรัักษา คืือ 

ดููแลรักัษาภาวะน้ำำ��เกินิ และรักัษาโรคที่่�เป็็นสาเหตุ ุหากจำำ�เป็น็ต้อ้งให้้ส่่วนประกอบของเลืือด ควร

ให้้ด้้วยความระมััดระวััง เนื่่�องจากอาจทำำ�ให้้ภาวะน้ำำ��เกิินรุุนแรงมากข้ึ้�น และระดัับโพแทสเซีียมใน

เลืือดสููงข้ึ้�นด้้วย

	 5.	โภชนบำำ�บัด ภาวะทุุพโภชนาการเป็็นปััจจัยสำำ�คัญต่่อการเสีียชีีวิิตในผู้้�ป่วย AKI ผู้้�ป่วย

ที่่�อยููในภาวะวิิกฤตมีความเสี่่�ยงสููงต่่อการเกิิดภาวะทุุพโภชนาการ ดัังนั้้�นผู้้�ป่วย AKI ควรได้้รัับ

โภชนาการที่่�เพีียงพอ เพื่่�อช่วยฟ้ื้�นฟููสุขภาพ ตามคำำ�แนะนำำ� KDIGO 2012(3) ดัังนี้้�

	 ก.	ผู้้�ป่วย AKI ควรได้้รัับพลัังงาน 20-30 กิิโลแคลอรี่่�/กก./วััน เทีียบเท่่ากัับร้้อยละ 

100-130 ของ basal energy expenditure โดยประกอบด้้วยคาร์์โบไฮเดรต 3-5 ก./กก. และไขมัน 

0.8-1 ก./กก.

	ข . 	แนะนำำ�ให้้โปรตีีน 0.8-1 ก./กก./วััน และเพิ่่�มเป็็น 1-1.5 ก./กก./วััน ในผู้้�ป่วยที่่�

ได้้รัับการรัักษาด้้วย renal replacement therapy (RRT) และเพิ่่�มให้้สููงสุุดถึึง 1.7 ก./กก./วััน ในผู้้�ป่วย

ที่่�ได้้รัับการรักัษาด้ว้ยการบำำ�บัดทดแทนไตอย่า่งต่่อเนื่่�อง (continuous renal replacement therapy, 

CRRT) หรืือในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ hypercatabolism 

	 ค.	ควรให้้อาหารทางระบบทางเดิินอาหารโดยการรัับประทานหรืือทางสายให้้อาหาร 

(enteral feeding) มากกว่่าให้้อาหารทางหลอดเลืือดดำำ� เนื่่�องจากสารอาหารที่่�ผ่่านทางระบบทาง
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เดิินอาหารจะช่่วยส่่งเสริิมความแข็็งแรงของเน้ื้�อเยื่่�อทางเดิินอาหาร (gut integrity) ลดการฝ่่อตัว

ของเยื่่�อบุทางเดิินอาหาร ลดการเคลื่่�อนย้้ายของแบคทีีเรีียออกจากลำำ�ไส้้ (bacterial translocation) 

และช่่วยลดความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดแผลในทางเดิินอาหาร (stress ulcer) รวมถึึงเพิ่่�มอััตราการรอด

ชีีวิิตของผู้้�ป่วยวิิกฤต(21)

	 6.	การใช้้ยาในผู้้�ป่วย AKI การทำำ�งานของไตที่่�ลดลงทำำ�ให้้การขจัดยา หรืือสารบางชนิด

ออกจากร่่างกายลดลง โอกาสเกิิดอัันตรายจากพิิษของยา หรืือสารที่่�ขัับทางไตเพิ่่�มข้ึ้�น ดัังนั้้�นควร

หลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยาหรืือสารที่่�มีีพิิษต่่อไต ปรัับขนาดยาและความถี่่�ในการให้้ยาตาม GFR ตรวจ

ติิดตามระดัับยาในเลืือด ในทางกลัับกัันผู้้�ป่วยที่่�ได้้รัับการรัักษาด้้วย RRT อาจทำำ�ให้้มีีการขจัดยา

ออกจากร่่างกายเพิ่่�มขึ้้�น ทำำ�ให้้ไม่่ได้้ระดัับยาที่่�เพีียงพอต่่อการรัักษา จึึงควรมีีการปรัับขนาดยา

และวิิธีีการบริิหารยาตามการทำำ�งานของไตและชนิดของ RRT

	 7.	การรัักษาด้้วยการบำำ�บัดทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) ประเภทของ 

RRT ที่่�ใช้้ในผู้้�ป่วยภาวะ AKI ได้้แก่่ การล้้างไตผ่่านทางช่่องท้้อง (peritoneal dialysis, PD) การ

ฟอกเลืือดด้้วยเครื่่�องไตเทียีม (hemodialysis, HD) การบำำ�บัดทดแทนไตอย่า่งต่่อเนื่่�อง (continuous 

renal replacement therapy, CRRT) การพิิจารณาเลืือกใช้้ประเภทของ RRT ข้ึ้�นกัับหลายปััจจัย 

ได้้แก่่ อายุุ โรคที่่�เป็็นสาเหตุุ สภาวะของผู้้�ป่วย รวมถึึงศัักยภาพของสถานพยาบาลนั้้�น ข้้อดีของ

การทำำ� HD คืือ การกำำ�จัดน้ำำ��ส่วนเกิิน ปรัับสมดุุลเกลืือแร่่และความเป็็นกรด-ด่่างได้้เร็็ว แต่่จำำ�เป็็น

ต้้องใช้้สายสวนหลอดเลืือด เครื่่�องไตเทีียม บุุคลากรที่่�มีีประสบการณ์์ และผู้้�ป่วยควรมีีสััญญาณ

ชีีพที่่�ดีีพอที่่�จะทนต่่อการเสีียปริิมาตรของเลืือดที่่�ผ่่านวงจร ข้้อดีของการทำำ� PD คืือ ทำำ�ได้้ง่่าย ไม่่

ยุ่่�งยาก ไม่่ต้้องการบุุคลากรผู้้�เชี่่�ยวชาญ มัักพิิจารณาทำำ�ในทารกแรกเกิิดและเด็็กเล็็ก สำำ�หรัับการ

ทำำ� CRRT เหมาะสำำ�หรัับผู้้�ป่วยที่่�มีีการทำำ�งานผิิดปกติิของหลายอวัยวะ การทำำ� CRRT สามารถ

กำำ�จัดของเสีียและน้ำำ��ส่วนเกิินออกอย่างช้้า ๆ  ทำำ�ให้้ระบบไหลเวีียนเลืือดคงที่่�มากกว่่าการทำำ� HD 

ข้้อบ่งชี้้�ในการทำำ� RRT ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ AKI มีีดัังนี้้�

ก.  ภาวะน้ำำ��เกิินที่่�ไม่่ตอบสนองต่่อการให้้ยาขัับปััสสาวะ

ข.  ภาวะโพแทสเซีียมสููงในเลืือด ภาวะเลืือดเป็็นกรดที่่�ไม่่ตอบสนองต่่อการรัักษาด้้วยยา

ค.  มีีอาการของภาวะ uremia (ระดัับ BUN 80-100 มก./ดล.)

ง.  ผู้้�ป่วยวิิกฤตที่่�มีีการทำำ�งานล้้มเหลวของหลายอวัยวะ

ในปััจจุุบัันมีีแนวโน้้มในการเริ่่�มทำำ� RRT เร็็วข้ึ้�นโดยไม่่ต้้องรอให้้ตรงตามข้้อบ่งชี้้� การเริ่่�ม

ทำำ� RRT ในเวลาที่่�เหมาะสมโดยไม่่รอให้้เกิิดภาวะแทรกซ้้อน จะช่่วยลดอััตราตายในผู้้�ป่วย AKI 

ดัังนั้้�น KDIGO 2012(3) แนะนำำ�ให้้พิิจารณาการเริ่่�มต้้นทำำ� RRT จากหลาย ๆ ปััจจัยทั้้�งทางสภาวะ
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ของผู้้�ป่วย แนวโน้้มของผลเลืือด มากกว่่าที่่�จะตััดสิินจากระดัับของ BUN และระดัับครีีแอทินิิน

ในเลืือดเท่่านั้้�น

 

การป้้องกัันการเกิิดภาวะ AKI
ผู้้�ป่วยที่่�มีีปััจจัยเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภาวะ AKI เช่่น ผู้้�ป่วยที่่�มีีการเจ็็บป่่วยรุุนแรงจนต้้องได้้รัับ

การรัักษาในหอผู้้�ป่วยเวชบำำ�บัดวิิกฤต ผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะเลืือดไปเลี้้�ยงไตน้อย มีีการล้้มเหลวของ

อวัยวะหลายระบบ (multisystem organ failure) ผู้้�ป่วยที่่�มีีโรคเร้ื้�อรังอยู่�เดิิม ได้้แก่่ โรคหััวใจ โรค

ปอด โรคตัับ โรคไต รวมถึึงผู้้�ป่วยที่่�ได้้รัับยาหรืือสารที่่�มีีพิิษต่่อไต ผู้้�ป่วยเหล่่านี้้�ควรได้้รัับการ

ประเมิิน ตรวจติิดตามระดัับครีีแอทิินิินในเลืือด และเฝ้้าระวัังปริิมาณปััสสาวะอย่่างใกล้้ชิิด ข้้อ

แนะนำำ�ในการป้้องกัันภาวะ AKI ดัังนี้้�

การให้้สารน้ำำ�� 
การประเมิินและติิดตามระบบไหลเวีียนเลืือด (hemodynamic monitoring) เพื่่�อเฝ้้าระวััง

และรัักษาปริิมาตรไหลเวีียนเลืือดให้้เหมาะสม ภาวะพร่่องปริิมาตรในระบบไหลเวีียนจากการเสีีย

เลืือด หรืือภาวะขาดสารน้ำำ��จากสาเหตุุต่่าง ๆ เป็็นปััจจัยเสี่่�ยงที่่�สำำ�คัญต่่อการเกิิดภาวะ AKI การ

ให้้การรัักษาด้้วยสารน้ำำ��ที่่�เหมาะสมได้้ทัันท่่วงทีีจะช่่วยให้้การทำำ�งานของไตกลัับมาเป็็นปกติิได้้

ก่่อนที่่�จะเกิิดภาวะ ATN ตามมา ชนิดของสารน้ำำ��ที่่�ใช้้ในระยะฉุุกเฉิินในผู้้�ป่วยที่่�มีีการขาดสารน้ำำ��

ที่่�ไม่่ได้้เกิิดจากการเสีียเลืือด แนะนำำ�ให้้เริ่่�มต้้นด้้วยการใช้้ isotonic crystalloids มากกว่่าการใช้้

สารน้ำำ��ชนิด colloids เช่่น albumin, starch จากการศึึกษา(22) พบว่่าการให้้ albumin ไม่่ได้้มีี

ประสิิทธิิผลมากไปกว่่าการให้้ isotonic saline รวมถึึงไม่่พบความแตกต่่างของผลตอบสนองทาง

ไต ในแง่่ของการต้้องได้้รัับการรัักษาด้้วยการบำำ�บัดทดแทนไต และระยะเวลาของการทำำ� RRT ดััง

นั้้�นการให้้ isotonic saline ยัังคงเป็็นมาตราฐานการรัักษาปริิมาตรไหลเวีียนเลืือดในการป้้องกััน

การเกิิดภาวะ AKI โดยอาจพิิจารณาการให้้สารละลาย colloid ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่วยต้้องการสารน้ำำ��

ปริิมาณมาก หรืือในบางกลุ่่�มผู้้�ป่วย เช่่น ผู้้�ป่วย cirrhosis ที่่�มีีภาวะ spontaneous peritonitis หรืือ

ในผู้้�ป่วย burns

การหลีีกเล่ี่�ยงยาหรืือสารท่ี่�เป็็นพิิษต่่อไต 
ผู้้�ป่วยที่่�มีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภาวะ AKI ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยาที่่�มีีพิิษต่่อไต หรืือให้้ใช้้

ด้้วยความระมััดระวัังในกรณีีที่่�จำำ�เป็็นต้้องใช้้และต้้องมีีการติิดตามผู้้�ป่วย

1. ยากลุ่่�ม aminoglycosides ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ ในกรณีีที่่�จำำ�เป็็นต้้องใช้้ยา แนะนำำ�ให้้

บริิหารยาวัันละครั้้�ง โดยการให้้ยาวัันละครั้้�ง ยัังคงมีีประสิิทธิิภาพในการทำำ�ลายเช้ื้�อโรคไม่่แตกต่่างไป 
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เนื่่�องจากคุณุสมบัติัิทางเภสัชัจลนศาสตร์ ์(pharmacokinetic) เภสัชัพลศาสตร์ ์(pharmacodynamic) 

ของ aminoglycosides ทำำ�ให้้ยามีี postantibiotic effect และการให้้บริิหารยาแบบวัันละครั้้�ง

ก่่อให้้เกิิดพิิษต่่อไตน้อยกว่่าการให้้แบบวัันละหลายครั้้�ง(23) ควรมีีการตรวจติดตามระดัับยาเมื่่�อมี

การบริิหารยานานกว่่า 24-48 ชั่่�วโมง

2. ยากลุ่่�ม amphotericin B เป็็นยาต้้านเช้ื้�อราที่่�ออกฤทธิ์์�ครอบคลุุมเช้ื้�อได้้กว้้าง พบการ

เกิิดพิิษต่่อไตได้้บ่่อย และสััมพัันธ์์กัับขนาดยาที่่�ใช้้(24) ภาวะ AKI จากพิิษของยาอาจเกิิดจากยาไป

ทำำ�ลายเนื้้�อไตโดยตรงหรืือทำำ�ให้เ้ลืือดไปเลี้้�ยงไตลดลง ส่่งผลให้ ้GFR ลดลง ข้้อแนะนำำ�การป้อ้งกันั

การเกิิดภาวะ AKI จากยา โดยการให้้สารน้ำำ�� isotonic saline ให้้เพีียงพอ รัักษาสมดุุลเกลืือแร่่ 

ติิดตามการทำำ�งานของไต รวมถึึงพิิจารณาการใช้้ยาในรููปแบบ lipid formulations ของ 

amphotericin B ซ่ึ่�งมีีความเป็็นพิิษต่ำำ��กว่่า conventional amphotericin B(25)

3. การใช้้สารทึึบรัังสีี ควรทำำ�การประเมิินผู้้�ป่วยที่่�มีีปััจจัยเสี่่�ยงต่่อการเกิิด contrast-

induced AKI (CI-AKI) ได้้แก่่ การทำำ�งานของไตบกพร่่องอยู่�เดิิม หรืือมี GFR น้้อยกว่่า 60 มล./

นาทีี/1.73 ตร.ม. มีีภาวะขาดสารน้ำำ�� สััญญาณชีีพไม่่คงที่่� ได้้รัับยาที่่�มีีพิิษต่่อไตร่วมด้้วย ผู้้�ป่วยที่่�

มีีปัจัจัยเสี่่�ยงเหล่่านี้้�ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้สารทึึบรัังสีีด้้วยการตรวจโดยวิิธีอีื่่�นที่่�ไม่่ต้อ้งฉีีดสารทึึบรัังสีี 

หากมีีความจำำ�เป็็นต้้องใช้้สารทึึบรัังสีี มีีข้้อแนะนำำ�การใช้้ ดัังนี้้�

	 ก.	ใช้้ปริิมาณสารทึึบรัังสีีในขนาดน้้อยที่่�สุุด และควรเลืือกสารทึึบรัังสีีชนิด iso-

osmolar หรืือ low-osmolar(26,27)

	ข .	ควรให้้สารน้ำำ�� isotonic saline (0.9% NaCl) ต่่อเนื่่�องทางหลอดเลืือดดำำ� โดยเริ่่�ม

ให้้สารน้ำำ�� 6-12 ชั่่�วโมงก่่อนใช้้สารทึึบรัังสีี และให้้ต่่อเนื่่�องจนถึึง 6-12 ชั่่�วโมงหลัังการตรวจ โดย

มีีเป้้าหมายให้้มีีปริิมาตรปััสสาวะมากกว่่า 1-1.5 มล./กก./ชั่่�วโมง ไม่่แนะนำำ�ให้้สารน้ำำ��ด้วยการ

ดื่่�มน้ำำ��เพีียงอย่างเดีียว

	 ค.	พิจารณาให้้ N-acetylcysteine (NAC)(28) รัับประทานร่่วมกัับการให้้สารน้ำำ��

ในผู้้�ป่วยที่่�มีีปััจจัยเสี่่�ยงสููงต่่อการเกิิด CI-AKI โดยให้ข้นาด 12 มก./กก. หรืือ 600 มก. รัับประทาน

วัันละ 2 ครั้้�งห่่างกััน 12 ชั่่�วโมงในวัันก่่อนทำำ�การตรวจ และให้้รัับประทานอีีก 2 ครั้้�งหลัังการตรวจ 

อย่างไรก็็ตาม งานวิิจััยต่่าง ๆ  ที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับผลการป้้องกััน CI-AKI จากการใช้้ยา NAC ในผู้้�ป่วย

เด็็ก ยัังไม่่มีีข้้อมููลที่่�ชััดเจน ดัังนั้้�นการใช้้ NAC เพื่่�อป้องกััน AKI ในผู้้�ป่วยเด็็ก ให้้พิิจารณาเฉพาะ

ในผู้้�ป่วยเด็็กที่่�มีีความเสี่่�ยงสููงต่่อการเกิิด CI-AKI

การใช้้ยาในการป้้องกััน AKI เช่่น ยาขัับปััสสาวะ ยาขยายหลอดเลืือด ได้้แก่่ dopamine,  

fenoldopam, natriuretic peptide และ recombinant human IGF-1 จากผลการศึึกษาในปััจจุุบััน

พบว่่า ยัังไม่่มีีข้้อมููลสนัับสนุุนผลของยาในกลุ่่�มเหล่่านี้้�ในการป้้องกัันการเกิิด AKI ในผู้้�ป่วยที่่�มีี

ความเสี่่�ยง ดัังนั้้�น คำำ�แนะนำำ�จาก KDIGO 20126 แนะนำำ�ว่าไม่่ควรใช้้ยาเหล่่านี้้�ในการป้้องกัันภาวะ AKI(3)
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การพยากรณ์์โรค
การพยากรณ์์โรคข้ึ้�นกัับสาหตุุของการเกิิดภาวะ AKI อััตราการเสีียชีีวิิตในผู้้�ป่วย AKI สููง

ข้ึ้�นในกลุ่่�มเด็็กเล็ก็อายุนุ้้อยกว่า่ 1 ปีี ผู้้�ป่วยที่่�มีีอวัยวะล้้มเหลวหลายระบบ ผู้้�ที่่�ต้้องเข้้ารัับการรัักษา

ในหอผู้้�ป่วยวิิกฤต หรืือผู้้�ป่วย AKI รุุนแรงที่่�ต้้องได้้รัับการรัักษาด้้วย RRT ผู้้�ป่วยที่่�หายจากภาวะ 

AKI ที่่�มีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดโรคไตเร้ื้�อรัง ความดัันเลืือดสููง หรืือดำำ�เนิินโรคจนเข้้าสู่่�ภาวะไตวาย

เร้ื้�อรังระยะสุุดท้้าย (end stage renal disease, ESRD) ดัังนั้้�นการตรวจติดตามผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้�จึึงมีี

ความสำำ�คัญ การเฝ้้าระวัังอาการแสดงของการเกิิด CKD ได้้แก่่ ความดัันเลืือดสููง หรืือตรวจพบ

โปรตีีนในปััสสาวะ เพื่่�อชะลอการเสื่่�อมของไตแต่่เนิ่่�น ๆ ผู้้�ป่วยควรได้้รัับการประเมิินความเสี่่�ยง

ต่่อการเกิิดโรคไตเร้ื้�อรังก่่อนออกจากโรงพยาบาล และแนะนำำ�ให้้มีีการตรวจติดตามที่่� 3 เดืือนภาย

หลัังจากภาวะ AKI ดีีข้ึ้�น (รููปที่่� 8(3,29)) 
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รููปท่ี่� 8. แนวทางการตรวจติดตามผู้้�ป่วยภาวะ AKI ภายหลัังออกจากโรงพยาบาล(3,29)
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