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โรคไตกัับยาต้้านอัักเสบ

ชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์
(NSAIDs and kidney disease) 

กวิิตา จิินตนาปราโมทย์์ 
สมกััญญา ตั้้�งสง่่า

บทนำำ�
	 ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) เป็็น 

กลุ่่�มยาท่ี่�ถููกนำมาใช้้กันัอย่่างแพร่่หลายในทางการแพทย์์ เพื่่�อใช้้ในการลดไข้้ และบรรเทาอาการปวด นอกจาก

นั้้�นตััวยายัังมีีฤทธิ์์�ในการต้้านการอัักเสบและต้้านเกล็็ดเลือืดได้อ้ีีกด้ว้ย(1)  โดยจากผลการสำรวจทางด้า้นสุขุภาพ

พบว่่าประมาณร้้อยละ 14 ของประชากรในประเทศไทย มีีประวััติิใช้้ยาแก้้ปวด รวมถึึงยาต้้านการอัักเสบชนิิด

ไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) โดยเฉลี่่�ยถึึง 2-3 วัันต่่อสััปดาห์์ โดยกลุ่่�มอายุุที่่�รัับประทานยาแก้้ปวดมากที่่�สุุด คืือ

กลุ่่�มผู้้�สููงอายุุตั้้�งแต่่ 60 ปีีขึ้้�นไป(2)

	 อย่่างไรก็็ตามนอกจากประโยชน์์แล้้วนั้้�น ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ยัังมีีผล

ข้้างเคีียงจากการใช้้ยาซึ่่�งพบได้้บ่่อยในเวชปฏิิบััติิ เช่่น ผลข้้างเคีียงต่่อระบบทางเดิินอาหาร ได้้แก่่ อาการปวด

ท้้อง คลื่่�นไส้้ อาเจีียน หรืืออาการอาหารไม่่ย่่อย (dyspepsia) ซึ่่�งพบได้้ถึึงร้้อยละ 10-20(3)  ส่่วนผลข้้างเคีียง

ต่่อไตเองนั้้�นพบได้้เพีียงประมาณร้้อยละ 1-5 ของผู้้�ป่่วย(4) แต่่หากเกิิดขึ้้�นอาจส่่งผลอัันตรายจนก่่อให้้เกิิดภาวะ

ทุุพพลภาพหรืือเสีียชีีวิิต (morbidity and mortality) ได้้ ดัังนั้้�นการเลืือกใช้้ยาอย่่างเหมาะสมจะสามารถช่่วย

ลดและป้้องกัันการเกิิดผลข้้างเคีียงต่่าง ๆ เหล่่านี้้�ได้้ 

กลไกการออกฤทธิ์์�ของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์ (mechanism of action of 
NSAIDs)(5,6)

	 โดยปกติิเมื่่�อเนื้้�อเยื่่�อของร่่างกายได้้รัับการบาดเจ็็บ จะมีีการกระตุ้้�นให้้มีีการปลดปล่่อยสาร arachi-

donic acid ออกมาจากบริเิวณเยื่่�อหุ้้�มเซลล์ ์(cell membrane) ผ่า่นกระบวนการ hydrolysis โดยใช้้เอนไซม์์ 

(enzyme) phospholipase A2 ในการย่่อยสลาย membrane phospholipids หลัังจากนั้้�นสาร arachi-
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donic acid ก็็จะถููกเปลี่่�ยนไปเป็็น prostaglandin (PG), prostacyclin (PI) และ thromboxane (TX) ด้้วย

เอนไซม์ ์cyclooxygenase (COX)  นอกจากนั้้�นบางส่ว่นจะถููกเปลี่่�ยนเป็น็ leukotrienes ผ่า่นการทำงานของ

เอนไซม์์ lipoxygenase (LOX)

	 เอนไซม์์ cyclooxygenase ถููกแบ่่งออกเป็็น 2 isoform หลััก ได้้แก่่ cyclooxygenase-1 (COX-1) 

และ cyclooxygenase-2 (COX-2) แต่ล่ะ isoform ก็ม็ีีหน้า้ที่่�ในการทำงานที่่�แตกต่า่งกันั โดยเอนไซม์ ์COX-1 

นั้้�นสามารถพบได้้ในภาวะปกติิ มีีหน้้าที่่�หลัักในการดููแลสมดุุลของร่่างกาย โดยจะมีีหน้้าที่่�เปลี่่�ยนสาร 

arachidonic acid เป็็น thromboxane A
2 (TXA

2
) prostaglandin E

2 (PGE
2
) และ prostacyclin (PGI

2
) 

ซ่ึ่�ง thromboxane A
2
 จะมีีหน้้าที่่�ควบคุมุการทำงานของเกล็ด็เลือืด โดยกระตุ้้�นให้เ้กล็็ดเลือืดเกาะกลุ่่�มกัันเพื่่�อ

ป้้องกัันการเกิิดเลืือดออกมากจนเกิินไป ในส่่วนของ prostaglandin E2 และ prostacyclin จะออกฤทธิ์์�เพื่่�อ

ป้อ้งกันัการบาดเจ็บ็ที่่�เยื่่�อบุทุางเดิินอาหารเป็น็หลักั แต่ใ่นขณะเดีียวกันัก็ม็ีีผลต่อ่การไหลเวีียนของเลือืดไปที่่�ไต

ด้้วย ซึ่่�งจะกล่่าวรายละเอีียดในหััวข้้อถััดไป ในส่่วนของเอนไซม์์ COX-2 นั้้�นส่่วนใหญ่่จะหลั่่�งต่่อเมื่่�อร่่างกายมีี

การบาดเจ็บ็หรือืเกิดิมีีการอักัเสบเกิดิขึ้้�น ซึ่่�งกระตุ้้�นให้เ้กิดิการสร้า้งสาร prostaglandin E2 และ prostacyclin 

มากขึ้้�นเช่น่เดีียวกันั และสารเหล่า่นี้้�จะกระตุ้้�นการอักัเสบในร่า่งกายทำให้เ้กิดิอาการไข้ ้ปวด หรือืมีีการอักัเสบ 

(inflammation) ตามมา (รููปที่่� 1)

รููปที่่� 1. การสร้้างและการออกฤทธิ์์�ของ prostaglandin (ดััดแปลงจาก Garret A. FitzGerald และคณะ)(5)

	 กลไกการออกฤทธิ์์� (mechanism of action) ของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) 

คืือการยัับยั้้�งการทำงานของเอนไซม์์ cyclooxygenase ทำให้้ลดการสร้้างสาร prostaglandins ซึ่่�งเป็็นสาร

ที่่�มีีบทบาทสำคััญในกระบวนการอัักเสบดัังที่่�ได้้กล่่าวมาในข้้างต้้น การได้้รัับยาจึึงสามารถช่่วยบรรเทาอาการ

อัักเสบได้้ ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) สามารถแบ่่งได้้หลายชนิิด อ้้างอิิงตามโครงสร้้าง

เคมีี ระยะเวลาในการออกฤทธิ์์� และความจำเพาะต่่อการออกฤทธิ์์�ยัับยั้้�งเอนไซม์ cyclooxygenase โดยถ้้า



413Smart Practice in Internal Medicine

แบ่่งตามความจำเพาะของการออกฤทธิ์์�ยัับยั้้�งเอนไซม์์ cyclooxygenase โดยใช้้ค่่าความเข้้มข้้นของยาที่่�มีีผล

ต่่อการยัับยั้้�งการสร้้าง prostaglandin ได้้ร้้อยละ 50 คิิดเป็็นอััตราส่่วนของ COX-2 ต่่อ COX-1 (IC
50
 COX-2: 

COX-1) จะสามารถแบ่่งยาออกเป็็น 3 กลุ่่�ม ได้้แก่่(7)

	 1. Non-specific COX inhibitors หรืือ classical NSAIDS หรืือ conventional NSAIDs 

หมายถึึงยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ที่่�มีีค่่า IC
50
 COX-2: COX-1 มากกว่่า 1 ซึ่่�งยา

ในกลุ่่�มนี้้� ได้้แก่่ aspirin, diclofenac, indomethacin, ibuprofen, naproxen, ketoprofen, sulindac, 

piroxicam, tenoxicam, mefenamic acid, nabumetone และ flurbiprofen

	 2. COX-2 selective inhibitors หมายถึึงยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ที่่�มีี

ค่่า IC
50
 COX-2: COX-1 อยู่่�ระหว่่าง 1-0.01 กล่่าวคืือยาสามารถยัับยั้้�งได้้ทั้้�งเอนไซม์์ COX-1 และ COX-2 แต่่

จะสามารถยัับยั้้�ง COX-2 ได้้ดีีกว่่า ยาในกลุ่่�มนี้้�ได้้แก่่ meloxicam, nimesulide และ etodolac

	 3. COX-2 specific inhibitors หมายถึึงยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ที่่� (NSAIDs) ที่่�มีี

ค่่า IC
50
 COX-2: COX-1 น้้อยกว่่า 0.01 กล่่าวคืือยาจะออกฤทธิ์์�ยัับยั้้�งเอนไซม์์ COX-2 เท่่านั้้�น ได้้แก่่ ยา 

celecoxib, parecoxib และ etoricoxib 

กลไกการออกฤทธิ์์�ของ prostaglandins ต่่อการทำำ�งานของไต (prostaglandins and the 
kidney)
	 จากที่่�ได้้กล่่าวมาในข้้างต้้นการหลั่่�งเอนไซม์์ COX นั้้�นมีีผลต่่อการควบคุุมสมดุุลของร่่างกาย และ

ควบคุุมการไหลเวีียนของเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงไต โดยเอนไซม์์ COX-1 นั้้�นจะหลั่่�งออกมาในภาวะปกติิ แต่่เอนไซม์์ 

COX-2 จะมีีการหลั่่�งออกมามากขึ้้�นเมื่่�อร่่างกายมีีการอัักเสบหรืือมีีภาวะความเครีียด (stress)

	 โดยเอนไซม์ทั้้�งสองชนิดจะพบท่ี่�ในส่่วนต่่าง ๆ  ของหน่่วยไต (nephron) ซึ่่�งมีีความแตกต่่างกััน ดังัราย

ละเอีียดต่่อไปนี้้� (รููปที่่� 2)

-	 Cyclooxygenase-1 (COX-1) พบมากที่่�บริเิวณ glomerular mesangial cells และ collecting 

duct

-	 Cyclooxygenase-2 (COX-2) พบมากที่่�บริิเวณ glomerular podocytes, loop of henle, 

thick ascending limb loop of Henle และ macula densa 

-	ส ามารถพบทั้้�ง COX-1 และ COX-2 ได้้ที่่� afferent และ efferent arteriolar endothelial cells, 

medullary interstitial cells และ endothelial/smooth muscle cells ของหลอดเลืือดแดง

และดำของไต (renal arteries and veins)
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รููปที่่� 2. การแสดงออกของเอนไซม์์ cyclooxygenase และชนิิดของสาร prostaglandins ในส่่วนต่่าง ๆ  ของ

หน่่วยไต (ดััดแปลงจาก Megan Baker และคณะ)(8)

	ดั ังนั้้�นเมื่่�อร่่างกายมีีการอัักเสบ ขาดสารน้้ำ (dehydration) หรืือมีีการลดลงของปริิมาณเลืือดที่่�ไหล

เวีียน (effective circulatory volume) จะมีีการกระตุ้้�นให้้ร่่างกายหลั่่�งเอนไซม์์ COX เพิ่่�มมากขึ้้�น ซึ่่�งส่่งผล

ให้้ระดัับสาร prostaglandins ในเลืือดสููงขึ้้�นตามมา โดย prostaglandins เป็็นสารสำคััญที่่�ทำหน้้าที่่�ขยาย

หลอดเลืือดที่่�เข้้าไปสู่่�ไต (afferent arteriole) เพื่่�อคงปริิมาณของเลืือดที่่�เข้้าไปหล่่อเลี้้�ยงไต (renal blood 

flow) ไม่่ให้้ลดลง ดัังนั้้�นเมื่่�อได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) จะทำให้้มีีการสร้้างสาร 

prostaglandins ที่่�ลดลง และจะทำให้้กลไกในการควบคุุมปริมาณเลืือดที่�เข้้าไปหล่่อเลี้้�ยงไตเสีียไป ซ่ึ่�งถ้้า

ร่่างกายมีีภาวะท่ี่�ขาดสารน้้ำ หรืือการลดลงของปริมาณเลืือดที่�ไหลเวีียนร่่วมด้้วย ก็็จะนำไปสู่่�ภาวการณ์์ขาด

เลืือดของไตในที่่�สุุด (รููปที่่� 3)(9)



415Smart Practice in Internal Medicine

รููปที่่� 3. 	กลไกการควบคุุมการไหลเวีียนของเลืือดไปที่่�ไต (renal autoregulation) และผลจากยาต้้านการ

อัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) (ดััดแปลงจาก J. Gary Abuelo และคณะ)(9) ภาวะปกติิ (3ก), ในภาวะ

ที่่�มีีเลืือดไปหล่่อเลี้้�ยงไตลดลง (decreased renal blood flow) จะมีีกลไกควบคุุมการไหลเวีียนของเลืือด 

(autoregulation) โดยการเพิ่่�มสาร prostaglandins เพื่่�อขยายหลอดเลือืดนำเข้า้ไปสู่่�ไต (afferent arteriole) 

และกระตุ้้�นการหลั่่�ง angiotensin II เพื่่�อหดหลอดเลืือดขาออกจากไต (efferent arteriole) เพื่่�อคงปริิมาณ

ของเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงไตเพื่่�อปรัับสมดุุลอััตราการกรองของไต (glomerular filtration rate, GFR) ให้้กลัับมาเท่่า

ปกติิ (3ข), ในผู้้�ที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ทำให้้เสีียความสามารถในการขยาย

หลอดเลืือดนำเข้้าไปสู่่�ไต (afferent arteriole) ซึ่่�งส่่งผลให้้ปริิมาณเลืือดที่่�ไปหล่่อเลี้้�ยงไตลดลง และทำให้้เกิิด

การลดลงของอััตราการกรองไต (glomerular filtration rate, GFR) ตามมา (3ค)

	ส าร prostaglandins นั้้�นยัังออกฤทธิ์์�ที่่�ส่่วนอื่่�น ๆ ของหน่่วยไต ดัังตารางที่่� 1 โดยสาร prostaglan-

dins นั้้�นจะมีีหน้้าที่่�ช่่วยยัับยั้้�งการดููดกลัับโซเดีียม (sodium reabsorption) และน้้ำ​ (water reabsorption) 

ที่่�ท่อ่ไต ทำให้ผ้ลคือืมีีการขับัโซเดีียม (natriuresis) และน้้ำ (aquaresis) ออกจากร่า่งกายเพิ่่�มมากขึ้้�น นอกจาก

นั้้�นสาร prostaglandins ยัังไปออกฤทธิ์์�ที่่� juxtaglomerular apparatus เพื่่�อกระตุ้้�นให้้ร่่างกายมีีการหลั่่�ง

สาร renin ทำให้้มีี angiotensin และ aldosterone ที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�นตามมา ซึ่่�ง aldosterone จะไปออกฤทธิ์์�

ที่่� principal cells ที่่�บริิเวณ collecting duct ส่่งผลให้้มีีการขัับโพแทสเซีียม (potassium) และกรด (H+) 

ออกจากร่่างกายในที่่�สุุด 
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	 เมื่่�อร่่างกายได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ซึ่่�งออกฤทธิ์์�ยัับยั้้�งการสร้้างสาร 

prostaglandins ทำให้้มีีการขัับโซเดีียมและน้้ำท่ี่�ลดลง จึึงเกิิดการคั่่�งของเกลืือและน้้ำ (salt water retention) 

ตามมา นอกจากนี้้�ยัังทำให้้มีีหลั่่�งสาร renin ลดลง ทำให้้ลดการขัับโพแทสเซีียมและกรดอีีกด้้วย (รููปที่่� 4)

ตารางที่่� 1. กลไกและตำแหน่่งของการออกฤทธิ์์�ของสาร prostaglandins กับัส่ว่นต่า่ง ๆ  ของหน่่วยไต (ดััดแปลง

จาก Megan Baker และคณะ)(8)

Eicosanoid ตำแหน่่ง การออกฤทธิ์์� ผลต่่อไต

Prostaglandin E
2
 

Prostaglandin I
2
 

Juxtaglomerular 
apparatus ของไต

กระตุ้้�นการทำงานของ renin 
angiotensin aldosterone 
system (RAAS)

มีีการดููดกลัับของน้้ำและโซเดีียมมาก
ขึ้้�นที่่�บริิเวณ proximal convoluted 
tubule และดููดกลัับโซเดีียม รวมถึึง
ขัับโพแทสเซีียมที่่� distal 
convoluted tubule ด้้วยฤทธิ์์�ของ 
aldosterone

Medulla, inner 
cortex

ขยายหลอดเลืือดไต 
(arteriolar vasodilatation)

ทำให้้มีีเลืือดไปหล่่อเลี้้�ยงไตมากขึ้้�น

ยัับยั้้�งการสร้้าง cAMP ลดการออกฤทธิ์์�ของ antidiuretic 
hormone (ADH) และเพิ่่�มการขัับ
ปััสสาวะ (diuresis)

Loop of henle ลดการดููดกลัับโซเดีียม เพิ่่�มการขัับโซเดีียมออกทางปััสสาวะ 
และลด medullary osmotic 
gradient

Glomerulus ลดการเกิิดการหดตััวของ
เซลล์์ podocyte และการหด
ตััวของหลอดเลืือดไต 
(arteriolar 
vasoconstriction) 

การลดการเกิิดการหดตััวของเซลล์์ 
podocyte ทำให้้ glomerular 
surface area คงตััวได้้ และไม่่เกิิด
การลดลงของอััตราการกรองของ
ไต(GFR)

Thromboxane A
2

Glomerulus เกิิดหลอดเลืือดหดตััว 
(vasoconstriction) และเกิิด
การหดตััวของเซลล์์ 
podocyte (podocyte 
contraction)

ลดเลืือดที่่�ไปหล่่อเลี้้�ยงไต และลด
อััตราการกรองของไต (GFR)

Prostaglandin F
2a
 Medullary 

interstitial and 
tubular cells

ปรัับเปลี่่�ยนการดููดกลัับของ
น้้ำ และโซเดีียม

ควบคุุมสมดุุลของน้้ำและเกลืือแร่่
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รููปที่่� 4. ผลของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ต่่อการทำงานของไต (ดััดแปลงจาก Megan 

Baker และคณะ)(8)

ผลข้้างเคีียงของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ต่่อไต (NSAIDs and kidney disease)
	 การเกิิดการทำลายไต (kidney damage) ที่่�เกิิดจากการใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ 

(NSAIDs) นั้้�นไม่่ใช่่ภาวะที่่�พบได้้บ่่อย โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งถ้้าเป็็นการใช้้ยาในคนปกติิที่่�ไม่่ได้้มีีความเสี่่�ยงและไม่่

ใช้้ในขนาดที่่�สููงเกิินไป แต่่อย่่างไรก็็ตามมีีปััจจััยหลาย ๆ อย่่างที่่�ทำให้้ยามีีผลต่่อไตมากยิ่่�งขึ้้�น ได้้แก่่
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	 1.	 ภาวะที่่�ทำให้้ระดัับของยาสููงขึ้้�นกว่่าปกติิ หรืือมีีระยะครึ่่�งชีีวิิตที่่�ยาวนานขึ้้�น เช่่น 

a.	 ภาวะอััลบููมิินในเลืือดต่่ำ (hypoalbuminemia) ซึ่่�งปกติิยาจะจัับกัับอััลบููมิิน ถ้้าร่่างกายมีี

ระดัับอััลบููมิินที่่�ลดต่่ำลงก็็จะทำให้้ยาอยู่่�ในรููปอิิสระ (free form) เยอะขึ้้�น 

b.	 โรคไตเรื้้�อรััง (CKD) หรืือภาวะไตวาย ที่่�ทำให้้การขัับยาออกทางปััสสาวะลดลง ร่่วมกัับมีีการ

สะสมของสารพิิษยููรีีมิก (uremic toxins) ซ่ึ่�งจะแย่่งจับักับัอัลับููมินิทำให้้ยาอยู่่�ในรููปอิสิระสููงขึ้้�น 

c.	 ภาวะกรดยููริกิในเลือืดสููง (hyperuricemia) โดยปกติกิรดยููริกิจะถููกขับัออกทางไตทาง prox-

imal tubule เช่่นเดีียวกัับยา ดัังนั้้�นเมื่่�อระดัับกรดยููริิกในเลืือดสููงขึ้้�น ร่่างกายก็็จะพยายาม

ขัับกรดยููริิกออก ทำให้้การขัับยาออกลดลง

	 2.	 ภาวะที่่�ร่่างกายมีีภาวะขาดสารน้้ำ (dehydration) หรืือมีีภาวะปริิมาณเลืือดที่่�ไหลเวีียนลดลง ก็็

จะมีีความจำเป็็นมากขึ้้�นที่่�ต้้องใช้้สาร prostaglandins ในการขยายหลอดเลืือดที่่�เข้้าไปสู่่�ไต (afferent arte-

riole) หากมีีการได้้รับัยาในช่ว่งนี้้�ก็จ็ะทำให้้ไตไม่่สามารถขยายหลอดเลืือดเพื่่�อเพิ่่�มเลือืดที่่�ไปเลี้้�ยงไตได้เ้พีียงพอ 

จึึงเกิิดภาวะแทรกซ้้อนทางไตได้้มากยิ่่�งขึ้้�น 

	 3.	 การได้้รัับยาอื่่�น ๆ ร่่วมด้้วย เช่่น renin-angiotensin-aldosterone-system blockers หรืือยา

ที่่�ทำให้้เกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููง เป็็นต้้น

โดยผลข้้างเคีียงของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ต่่อไต สรุุปได้้ดัังตารางที่่� 2 

ตารางที่่� 2. ผลข้้างเคีียง และภาวะแทรกซ้้อนต่่อไตที่่�พบได้้จากการใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์

(ดััดแปลงจาก Megan baker และคณะ)(8)

ภาวะไตวายเฉีียบพลััน (acute kidney injury, AKI)
-	 ภาวะความผิิดปกติิของระบบไหลเวีียนโลหิิต (hemodynamic)
-	 ภาวะการบาดเจ็็บของท่่อไตแบบเฉีียบพลััน (acute tubular injury)

ภาวะสมดุุลเกลืือแร่่ผิิดปกติิ (electrolyte abnormalities)
-	 ภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููง (hyperkalemia)
-	 ภาวะโซเดีียมในเลืือดต่่ำ (hyponatremia)

ภาวะน้้ำเกิินและการคั่่�งของเกลืือและน้้ำ (hypervolemia and salt water retention) 
ความดัันโลหิิตสููง (hypertension)

ความผิิดปกติิต่่อโครงสร้้างของไต (Structural abnormalities)
-	 โรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (acute interstitial nephritis, AIN)
-	 กลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome)
-	 Minimal change disease
-	 Membranous nephropathy
-	 Renal papillary necrosis

โรตไตเรื้้�อรััง (chronic kidney disease, CKD)
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1. ผลข้้างเคีียงของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ที่่�ทำำ�ให้้เกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลััน 
(NSAIDs and acute kidney injury)
	 การใช้้ยาต้้านการอักัเสบชนิดไม่ใ่ช่ส่เตีียรอยด์ ์(NSAIDs) เพิ่่�มความเสี่่�ยงของเกิดิภาวะไตวายเฉีียบพลันั 

(AKI) มากขึ้้�นถึึง 1.6-2.2 เท่่า โดยกลไกหลัักที่่�ทำให้้เกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลัันนั้้�นเกิิดจากความผิิดปกติิของ

การไหลเวีียนเลืือด (hemodynamic mediated) เป็็นหลััก โดยกลไกคืือ ตััวยาไปยับยั้้�งการสร้างสาร 

prostaglandins ซึ่่�งมีีหน้้าที่่�สำคััญในการขยายหลอดเลืือดที่่�เข้้าไปสู่่�ไต (dilated afferent arterioles) 

เพื่่�อคงให้เ้ลือืดไปหล่อ่เลี้้�ยงไตได้เ้พีียงพอ ซึ่่�งถ้า้กลไกนี้้�เสีียไปจากการได้ร้ับัยา ก็จ็ะทำให้เ้ลือืดที่่�ไปหล่อ่เลี้้�ยงไต

ลดลง และเกิิดการลดลงของอััตราการกรองของไต (GFR) ตามมา  

	 ภาวะที่่�ร่า่งกายต้อ้งการการตอบสนองโดยการขยายหลอดเลือืดนำเข้า้ไปสู่่�ไต (afferent arterioles) 

ได้้แก่่ ภาวะที่่�ร่่างกายขาดสารน้้ำ (volume depletion) มีีปริิมาณเลืือดที่่�ไหลเวีียน (effective circulatory 

volume)ลดลง ในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยาที่่�มีีผลต่่อการหดหลอดเลืือด เช่่น calcineurin inhibitors หรืือในผู้้�ป่่วยที่่�

ได้้รัับยาขัับปััสสาวะซึ่่�งทำให้้ร่่างกายมีีปริมาณสารน้้ำท่ี่�ลดลง รวมถึึงการได้้รัับยา renin-angiotensin- 

aldosterone-system blockage ซึ่่�งยาเหล่่านี้้�มีีฤทธิ์์�ขยายหลอดเลืือดออกจากไต​ (efferent arteriole) 

ซึ่่�งทำให้้ปริมาณเลืือดที่�ไปเลี้้�ยงโกลเมอรููลัส (glomerular capillary pressure) ลดลง และเกิิดการลดลง

ของอััตราการกรองของไตในที่่�สุุด

ตารางที่่� 3. ความเสี่่�ยงของการเกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลัันในผู้้�ที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ 

(risk factors of AKI in NSAIDs use patients) (ดััดแปลงจาก Megan Baker และคณะ)(8)

ภาวะขาดสารน้้ำ (true circulating volume depletion)
-	มีี อาการท้้องเสีีย คลื่่�นไส้้ อาเจีียน กิินได้้น้้อย
-	 ได้้รัับยาขัับปััสสาวะ 
-	 การออกกำลัังกาย

ปริิมาณเลืือดที่่�ไหลเวีียนลดลง (effective circulatory volume depletion)
-	 ภาวะหััวใจวาย (heart failure)
-	 กลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome)
-	ตั ับแข็็ง (cirrhosis) 
-	อั ัลบููมิินในเลืือดต่่ำ (hypoalbuminemia)

มีีปริิมาณสะสมของยาในขนาดสููง (high cumulative dose exposure)

มีีการใช้้ยา calcineurin inhibitors หรืือยาอื่่�น ๆ ที่่�มีีฤทธิ์์�ในการหดหลอดเลืือด (vasoconstrictors)

ได้้รัับยา RAAS inhibitors และ/หรืือ ยาขัับปััสสาวะ 

ผู้้�สููงอายุุ
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	 โดยจากท่ี่�ได้้กล่่าวมาข้้างต้้นว่่าภาวะไตวายเฉีียบพลััน (AKI) ส่่วนใหญ่่นั้้�นเกิิดจากความผิิดปกติิของ

การไหลเวีียนเลืือดเป็็นหลััก ทำให้้การเกิิดไตวายเฉีียบพลัันส่่วนใหญ่่เป็็นแบบย้้อนกลัับได้้​ (reversible renal 

ischemia) แต่่อย่่างไรก็็ตามในบางรายอาจมีีการขาดเลืือดของไตจนเกิิดภาวะการตายของท่่อไต (acute 

tubular necrosis, ATN) นอกจากนั้้�นยัังมีีกลไกอื่่�น ๆ ที่่�ทำให้้เกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลััน ได้้แก่่ ไตอักเสบ

เฉีียบพลันับริเิวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (acute interstitial nephritis, AIN) หรือื renal papillary necrosis 

	ผู้ ้�ป่่วยส่่วนใหญ่่มัักจะมีีการดำเนิินโรคแบบปััสสาวะออกปกติิ (non-oliguria) ซึ่่�งถ้้าได้้รัับการวิินิิจฉััย

ตั้้�งแต่่ช่่วงต้้น และได้้รัับการหยุุดยา ส่่วนใหญ่่การทำงานของไตก็็จะกลัับมาเป็็นปกติิได้้ภายใน 1 สััปดาห์์ แต่่ก็็

มีีผู้้�ป่่วยบางรายที่่�มีีการดำเนิินโรครุุนแรง หรืือมีีการดำเนิินโรคชนิิดปัสสาวะออกน้้อย (oliguria) ทำให้้การ

ทำงานของไตกลับัเป็น็ปกติไิด้้ช้า้ หรืือไม่ส่ามารถกลับัเป็น็ปกติไิด้ ้โดยท่ี่�ในบางรายอาจรุนุแรงจนต้อ้งได้ร้ับัการ

บำบััดทดแทนไต (renal replacement therapy)(10)

2. ผลข้า้งเคียีงของยาต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่่ใช่่สเตียีรอยด์ท์ี่่�ทำำ�ให้เ้กิิดภาวะสมดุลุเกลือืแร่ผิ่ิดปกติิ 
(NSAIDs and electrolyte disorder) 
	 เนื่่�องจากสาร prostaglandins มีีผลกระตุ้้�นการหลั่่�ง renin ทำให้้เกิิดการกระตุ้้�น RAAS ทำให้้เกิิด

การขับัโพแทสเซีียมและกรด นอกจากนั้้�นยังัมีีฤทธิ์์�ขับัโซเดีียมออกทางปัสัสาวะ (natriuresis) รวมถึึงออกฤทธิ์์�

ยับัยั้้�งการทำงานของ antidiuretic hormones (ADH) ซึ่่�งเป็็นฮอร์์โมนท่ี่�ทำหน้้าท่ี่�ดููดน้้ำท่่อไตส่วน collecting 

duct กลัับสู่่�ร่่างกาย ซึ่่�งผลจากการยัับยั้้�ง ADH ทำให้้เกิิดการขัับน้้ำออกจากร่่างกาย (aquaresis)

	ดั ังนั้้�นการได้้รัับยา NSAIDs ทำให้้มีีผลยัับยั้้�งสาร prostaglandins ทำให้้เกิิดภาวะเกลืือแร่่ผิิดปกติิ 

ดัังนี้้�

	 2.1 ภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููง (Hyperkalemia)

	 การเกิดิภาวะโพแทสเซีียมในเลือืดสููงจากยาต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่ใ่ช่ส่เตีียรอยด์ ์(NSAIDs) นั้้�น กลไก

หลัักคืือผ่่านทางการยัับยั้้�งการหลั่่�งสาร renin ทำให้้เกิิดภาวะขาด aldosterone (aldosterone deficiency) 

ซึ่่�งปกติิแล้้ว aldosterone เป็็นตััวหลัักที่่�จะกระตุ้้�นการดููดกลัับโพแทสเซีียมที่่�บริิเวณ principal cells ของ 

collecting duct ดัังนั้้�นการขาด aldosterone จึึงทำให้้ไตไม่่สามารถขับโพแทสเซีียมได้้ ทำให้้มีีเกิิดภาวะ

โพแทสเซีียมในเลืือดสููงตามมา (รููปที่่� 5)

	 นอกจากกลไกที่่�กล่่าวมาข้้างต้้น การที่่�มีีโซเดีียมมาที่่�บริิเวณ collecting duct ลดลง ทำให้้ลดการ

เปลี่่�ยนแปลงของประจุุไฟฟ้้า (electrochemical gradients) โดยมีีปริิมาณโซเดีียมที่่�เข้้าเซลล์์ลดลง ทำให้้ไม่่

สามารถแลกเปลี่่�ยนโพแทสเซีียมออกจาก principal cells ได้้ จึึงเกิิดการขัับโพแทสเซีียมลดลงที่่�ท่่อไตอีีกด้้วย 

รวมถึึงถ้้ามีีภาวะไตวายเกิิดขึ้้�นก็็จะทำให้้โพแทสเซีียมเองถููกขัับออกจากร่่างกายทางปััสสาวะได้้ลดลงเช่่น

เดีียวกััน
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รููปที่่� 5. บทบาทของ Renin–Angiotensin–Aldosterone System (RAAS) กับัการควบคุุมสมดุลุโพแทสเซีียม 

(ดััดแปลงมาจาก Palmer BF. และคณะ)(11)

	 การเกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููงนั้้�น มัักเกิิดขึ้้�นในผู้้�ที่่�มีีโรคร่่วมที่่�มีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิด

โพแทสเซีียมในเลืือดสููง หรืือได้้รัับยาอื่่�น ๆ ที่่�ทำให้้เกิิดภาวะโพแทสเซีียมสููงร่่วมด้้วย ดัังตารางที่่� 4

ตารางท่ี่� 4. ความเสี่่�ยงของการเกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููงในผู้้�ที่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่

สเตีียรอยด์์ (risk factors of hyperkalemia) (ดััดแปลงจาก Megan Baker และคณะ)(8)

การใช้้ร่่วมกัับยาที่่�ทำให้้เกิิดภาวะโพแทสเซีียมสููงในเลืือด (รููปที่่� 5)

การได้้รัับ contrast media ร่่วมกัับการใช้้ RAAS inhibitor

อายุุ >65 ปีี

โรคประจำตััว เช่่น เบาหวาน, hyporeninemic hypoaldosteronism, type 4 RTA

มีีประวััติิโพแทสเซีียมในเลืือดสููงมาก่่อน

ผู้้�ป่่วยที่่�เพิ่่�งออกจากโรงพยาบาลในช่่วง 1 เดืือน (previous hospitalization)

มีีภาวะไตวายเฉีียบพลัันร่่วมด้้วย
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	 ซึ่่�งภาวะโรคไตเรื้้�อรังั (CKD) เองนั้้�น จากงานวิิจัยัพบว่่าไม่เ่พิ่่�มความเส่ี่�ยงของการเกิิดภาวะโพแทสเซีียม

ในเลืือดสููง แต่่อย่่างไรก็็ตามในผู้้�ป่่วยเหล่่านี้้� มัักจะมีีอายุุมาก หรืือมีีโรคอื่่�น ๆ ร่่วม เช่่น เบาหวาน หรืือได้้รัับ

ยาร่่วมเช่่น angiotensin converting enzymes inhibitor (ACEI) หรืือ angiotensin receptor blocker 

(ARB) ทำให้้มัักจะเกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููงในผู้้�ป่่วยเหล่่านี้้�

	 2.2 ภาวะโซเดีียมในเลืือดต่่ำ (Hyponatremia)

	 การเกิดิภาวะโซเดีียมในเลืือดต่่ำ จากการได้ร้ับัยาต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่ใ่ช่ส่เตีียรอยด์ ์(NSAIDs) นั้้�น 

กลไกหลัักเกิิดจากที่่�ร่่างกายจะมีีการทำงานของ antidiuretic hormone (ADH) ที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�นในภาวะที่่�ขาด

สาร prostaglandins ดังันั้้�นการท่ี่�ร่า่งกายขาดสาร prostaglandins จากการได้้รับัยาต้้านการอัักเสบชนิดไม่่ใช่่

สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) จะทำให้้ ADH มีีการทำงานเพิ่่�มขึ้้�น ซ่ึ่�งส่่งผลให้้มีีการดููดกลัับน้้ำบริิเวณท่่อไตส่วน 

collecting duct เพิ่่�มมากขึ้้�น ทำให้้ร่่างกายมีีการสะสมของปริิมาณน้้ำเปล่่า (free water) และเกิิดภาวะ

โซเดีียมในเลืือดต่่ำตามมา(12)

	 โดยผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะต่่าง ๆ ดัังนี้้� มีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภาวะโซเดีียมต่่ำที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�น ได้้แก่่ 

-	ผู้ ้�ที่่�มีีภาวะขาดสารน้้ำ (dehydration) หรืือมีีปริิมาณเลืือดที่่�ไหลเวีียน (effective circulatory 

volume) ลดลง ซึ่่�งจะทำให้้ร่่างกายมีีการหลั่่�ง ADH ที่่�มากขึ้้�น เพื่่�อดููดกลัับน้้ำเข้้าสู่่�ร่่างกาย

-	ผู้ ้�ที่่�มีีความเสี่่�ยง หรืือมีีภาวะ syndrome of inappropriate diuretic hormone (SIADH) ซึ่่�ง

เป็็นภาวะที่่�ร่่างกายมีีการหลั่่�ง ADH ที่่�เพิ่่�มขึ้้�นกว่่าปกติิ เมื่่�อได้้รัับยาจะทำให้้ร่่างกายมีีการตอบ

สนองต่่อ ADH เพิ่่�มขึ้้�น ก็็จะทำให้้เกิิดโซเดีียมต่่ำลง

-	ผู้ ้�ที่่�ดื่่�มน้้ำปริมาณมาก หรืือมีีการเสีียโซเดีียมจากร่่างกายท่ี่�เพิ่่�มมากขึ้้�น เช่่น การออกกำลัังกาย

อย่่างหนััก(13)

-	 การใช้้ยาขัับปััสสาวะ ชนิิด thiazides(14)

	 ซึ่่�งภาวะโซเดีียมในเลืือดต่่ำดัังกล่่าวนี้้�สามารถกลัับเป็็นปกติิเองได้้หลัังจากหยุุดยา

3. ผลข้้างเคีียงของยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ที่่�ทำำ�ให้้เกิิดภาวะน้ำำ��เกิิน (hypervole-
mia) และความดัันโลหิิตสููง (hypertension)
	 3.1 ภาวะน้้ำเกิิน (hypervolemia)

	ส าร prostaglandins มีีหน้้าที่่�หลัักในการทำให้้เกิิดการขัับโซเดีียม (natriuresis) และขัับน้้ำ (aqua-

resis) ดัังที่่�ได้้กล่่าวไปข้้างต้้น (รููปที่่� 6) ดัังนั้้�นเมื่่�อได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ก็็จะ

ทำให้้ร่่างกายไม่่สามารถทำการขัับโซเดีียม และน้้ำได้้ ซ่ึ่�งจะทำให้้เกิิดการคั่่�งของเกลืือและน้้ำตามมา (salt 

water retention) ซึ่่�งจะส่่งผลให้ผู้้้�ป่ว่ยมีีอาการบวม (edema) ความดันัโลหิิตสููง (hypertension) หรืือกระตุ้้�น

ให้้เกิิดภาวะหััวใจวาย (heart failure) ตามมาได้้(15)
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รููปที่่� 6.	ผ ลของ prostaglandins ในการควบคุุมสมดุุลของน้้ำและเกลืือแร่่ (Role of prostaglandins on 

the regulation of sodium and water excretion) (ดััดแปลงจาก Brenner & Rector’s the kidney 

textbook)(16)

	 ซึ่่�งภาวะน้้ำเกิิน (hypervolemia) จะเกิิดได้้มากกว่่าปกติิในผู้้�ป่่วยโรคไตเรื้้�อรััง (CKD) เนื่่�องจากใน

ภาวะปกติขิองผู้้�ป่ว่ยเหล่า่นี้้� ร่า่งกายจะมีีการปรับัตัวัให้ม้ีีเลือืดไปหล่อ่เลี้้�ยงไตเพิ่่�มขึ้้�น โดยการเพิ่่�มการหลั่่�ง ADH 

และกระตุ้้�น RAAS อยู่่�แล้้ว จึึงมีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดการคั่่�งของน้้ำและเกลืือที่่�มากขึ้้�น การรัักษาคืือการหยุุด

ยา และพิิจารณาให้้ยาขัับปััสสาวะตามความรุุนแรงของอาการ เพื่่�อลดการคั่่�งของน้้ำและเกลืือ

	 3.2 ความดัันโลหิิตสููง (hypertension) (17, 18)

	 การให้ย้าต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่ใ่ช่ส่เตีียรอยด์ ์(NSAIDs) นั้้�นทำให้ค้วามดันัโลหิติสููงได้ถ้ึึง 3-6 mmHg 

โดยกลไกหลัักเกิิดจากการกระตุ้้�นการดููดกลัับเกลืือและน้้ำอย่่างที่่�ได้้กล่่าวมาข้้างต้้น นอกจากนี้้�ยัังอาจทำให้้

ความดัันโลหิิตสููงได้้จากยาที่่�ทำให้้มีีความต้้านทานของหลอดเลืือดที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�น (increased peripheral 

vascular resistance) อีีกด้้วย 

	 โดยความเสี่่�ยงของการเกิิดความดัันโลหิิตสููงหลัังได้้รัับยา ได้้แก่่

-	ผู้ ้�ที่่�มีีโรคประจำตััวเป็็นความดัันโลหิิตสููง 

-	ผู้ ้�ที่่�มีีภาวะ hyporeninemic เช่่น ผู้้�สููงอายุุ หรืือเป็็นเบาหวาน(19)
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4. ผลข้า้งเคียีงของยาต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่่ใช่ส่เตียีรอยด์ท์ี่่�ทำำ�ให้เ้กิิดความผิดิปกติติ่อ่โครงสร้า้ง
ของไต 
	 4.1 โรคไตอักัเสบเฉีียบพลันับริเิวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (Acute interstitial nephritis, AIN)

	 โรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) พบได้้ประมาณร้้อยละ 20 ของผู้้�ป่่วยที่่�

เกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลัันโดยไม่่ทราบสาเหตุุ(20)  โรคนี้้�เกิิดได้้จากหลายสาเหตุุ เช่่น ยา การติิดเชื้้�อ หรืือโรค

ทางระบบ (systemic disease) อื่่�น ๆ โดยยาหลายชนิิดที่่�ทำให้้เกิิดโรคได้้ เช่่น ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่

สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ยาปฏิิชีีวนะ (antibiotics) หรืือยาลดกรดกลุ่่�ม proton pump inhibitors เป็็นต้้น โดย

เกิดิได้้ตั้้�งแต่่หลัังเริ่่�มยาเป็็นหลัักวัันจนถึึงหลายเดืือน โดยท่ี่�อาจมีีลักษณะบางประการท่ี่�ทำให้้สงสััยภาวะนี้้�มาก

ยิ่่�งขึ้้�น ได้้แก่่ ผู้้�ป่ว่ยที่่�มีีภาวะไตวายเฉีียบพลัันร่่วมกับัตรวจพบ eosinophilia หรืือพบความผิิดปกติขิองปััสสาวะ 

เช่่น eosinophiluria, pyuria หรืือ ตรวจพบ white blood cell (WBC) casts แต่่อย่่างไรก็็ตามการวิินิิจฉััย

ขั้้�นสุุดท้้าย (definite diagnosis) จำเป็็นต้้องได้้รัับการตััดชิ้้�นเนื้้�อไตตรวจ (kidney biopsy)(21)

	 การเกิิดโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ในผู้้�ที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบ

ชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) นั้้�นยัังไม่่ทราบกลไกการเกิิดโรคที่่�ชััดเจน แต่่เชื่่�อว่่าอาจเกี่่�ยวข้้องกัับการที่่�ยา

ไปยัับยั้้�ง cyclooxygenase pathway จึึงทำให้้มีีการทำงานที่่�มากขึ้้�นของ lipoxygenase pathway ทำให้้ 

arachidonic acid ถููกเปลี่่�ยนเป็็น leukotrienes เพิ่่�มขึ้้�น (รููปที่่� 1) ซึ่่�ง leukotrienes เป็็นสารที่่�กระตุ้้�นให้้เกิิด

การอักัเสบได้ ้ส่ง่ผลกระตุ้้�นให้ ้T-cells lymphocyte เข้า้มาบริเิวณเนื้้�อเยื่่�อส่ว่น interstitial เพิ่่�มมากขึ้้�น และ

ทำให้้เกิิดการอัักเสบของเนื้้�อเยื่่�อ interstitium ตามมา(22)

	 การได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) สามารถทำให้้เกิิดภาวะไตอัักเสบ

เฉีียบพลััน (AKI) บริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ได้้เพิ่่�มขึ้้�นถึึง 2 เท่่า แต่่อย่่างไรก็็ตาม ก็็ยัังเป็็นโรคที่่�พบ

ได้้น้้อยมาก โดยที่่�การเกิิดโรคนั้้�นไม่่ได้้สััมพัันธ์์กัับขนาดยาที่่�ใช้้ โดยยาที่่�พบได้้มากที่่�สุุดในกลุ่่�มนี้้� ได้้แก่่ Feno-

profen ในปัจัจุบุันัมีีการรายงานว่า่การเกิดิโรคไตอักัเสบเฉีียบพลันับริเิวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) นั้้�นพบ

ได้้ตั้้�งแต่่หลัังได้้รัับยาตั้้�งแต่่ 2 สััปดาห์์ถึึง 18 เดืือน โดยระยะเวลาเฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 5.4 เดืือน ซึ่่�งส่่วนใหญ่่แล้้วการ

เกิิดโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่

สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) นั้้�นมัักจะมีีอาการร่่วมกัับกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) 

โดยมัักพบพยาธิิสภาพแบบ minimal change disease แต่่อาจพบพยาธิิสภาพแบบอื่่�น ๆ ร่่วมด้้วยได้้ เช่่น 

membranous nephropathy หรืือ focal segmental glomerulosclerosis

	 การเกิิดโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยา NSAIDs นั้้�น

ค่่อนข้้างมีีลัักษณะที่่�แตกต่่างจากการเกิิดโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) จากยา

ในกลุ่่�มอื่่�น กล่่าวคืือ จะพบภาวะ hypersensitivity ได้้แก่่ อาการ ไข้้ ผื่่�น และ eosinophilia ได้้น้้อยกว่่า รวม

ถึึงตรวจพบ eosinophiluria ได้้น้้อยกว่่าเช่่นเดีียวกััน และสามารถพบภาวะโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะร่่วมด้้วยได้้

มากกว่่ายาชนิิดอื่่�น ๆ(23)
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ตารางที่่� 5. ความแตกต่่างระหว่่างโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) จากยาต้้านการ

อัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) และยาอื่่�น ๆ (ดััดแปลงจาก Robert W.Schrier และคณะ)(24)

	 การรัักษาในปััจจุุบัันยัังแนะนำให้้หยุุดยาที่่�คาดว่่าเป็็นสาเหตุุ โดยส่่วนใหญ่่ภาวะไตวายเฉีียบพลัันจะ

ดีีขึ้้�น แต่่หากอาการไม่่ดีีขึ้้�นหลัังหยุุดยา อาจพิิจารณาให้้การรัักษาด้้วยการให้้ยาสเตีียรอยด์์ (corticosteroid) 

ในระยะเวลาสั้้�น ๆ  แต่่อย่่างไรก็ต็ามยังัไม่่มีีหลักัฐานสนับัสนุนุในการใช้้สเตีียรอยด์์ในการรักัษาภาวะนี้้�มากเพีียงพอ(20)

	 4.2 กลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome)(25, 26)

	 กลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) นั้้�นสามารถพบได้้ในผู้้�ที่่�ได้้รัับยาต้้านการ

อักัเสบชนิดไม่ใ่ช่ส่เตีียรอยด์ ์(NSAIDs) ซึ่่�งผู้้�ป่ว่ยมักัจะมาพบแพทย์์ด้ว้ยอาการบวม ปัสัสาวะเป็็นฟอง ตรวจพบ

โปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะมากกว่่า 3.5 กรััมต่่อวััน  หรืือตรวจพบภาวะอััลบููมิินในเลืือดต่่ำ (hypoalbuminemia) 

โดยอุุบััติิการณ์์การพบโรคไม่่บ่่อย จากงานวิิจััยพบว่่าความเส่ี่�ยงของการเกิิดกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ 

(nephrotic syndrome) สููงขึ้้�นได้้ทั้้�งในผู้้�ที่่�ได้้รัับยามา >2 สััปดาห์์ ได้้รัับยาอยู่่�ในปััจจุุบััน หรืือผู้้�ที่่�หยุุดยามา

แล้้ว 2 เดืือนถึึง 2 ปีี โดยความเสี่่�ยงเพิ่่�มขึ้้�นเป็็น 1.06 1.55 และ 1.24 เท่่าตามลำดัับ โดยโรคในกลุ่่�มนี้้�ที่่�พบได้้

บ่่อย ได้้แก่่ minimal change disease และ membranous nephropathy ที่่�พบได้้รองลงมา

	 Minimal change disease เป็็นกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) ที่่�พบได้้

บ่่อยที่่�สุุดในผู้้�ที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) โดยส่่วนใหญ่่แล้้วมัักจะเกิิดร่่วมกัับโรค

ไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ซึ่่�งผู้้�ป่่วยจะมาพบแพทย์์ด้้วยอาการบวม ปััสสาวะเป็็น

ฟอง ร่ว่มกับัมีีภาวะไตวายเฉีียบพลันัร่ว่มด้ว้ย โดยเชื่่�อว่า่กลไกการเกิดิโรคนั้้�นเหมือืนกลไกที่่�ทำให้ย้าเกิดิโรคไต

อัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) กล่่าวคืือ เกิิดจากการที่่�มีีการยัับยั้้�งการสร้้าง prosta-

glandins ทำให้้เกิิดมีีการสร้าง leukotrienens มากขึ้้�น และเกิิดการกระตุ้้�น T cells และเกิิดการทำลาย 

podocytes แล้้วเกิิดการรั่่�วของโปรตีีนในปััสสาวะตามมา ทั้้�งนี้้�การเกิิดกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ 

(nephrotic syndrome) นั้้�นสามารถพบโดยไม่่เกี่่�ยวข้้องกับัโรคไตอักเสบเฉีียบพลัันบริเิวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium 

(AIN) ก็ไ็ด้ ้ซึ่่�งผู้้�ป่ว่ยก็็จะมาพบแพทย์ด์้ว้ยอาการของกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) 

เพีียงอย่่างเดีียว โดยไม่่มีีภาวะไตวายเฉีียบพลััน (AKI) ร่่วมด้้วย ในผู้้�ป่วยส่่วนใหญ่่ท่ี่�เป็็นโรค minimal 
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change disease จากยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) นั้้�น จะสามารถหายจากโรคได้้เอง

หลังัจากหยุดุยา แต่ใ่นบางรายอาจต้อ้งการการรักัษาโดยการใช้ส้เตีียรอยด์ใ์นช่ว่งระยะเวลาสั้้�น ๆ  เช่น่เดีียวกับั

การรัักษาโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) 

	 นอกจากนี้้�อีีกโรคที่่�พบได้้ในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยาในกลุ่่�มนี้้�ก็็คืือ โรค membranous nephropathy ซึ่่�ง

ผู้้�ป่่วยในกลุ่่�มนี้้�ส่่วนใหญ่่จะมาด้้วยกลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) เพีียงอย่่างเดีียว 

โดยมัักไม่่มีีโรคไตอัักเสบเฉีียบพลัันบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ interstitium (AIN) ร่่วมด้้วย ซึ่่�งการตรวจชิ้้�นเนื้้�อก็็จะพบ 

glomerular basement membrane ที่่�มีีขนาดหนาขึ้้�น ร่่วมกัับตรวจพบ electron-dense subepithelial 

deposits ที่่�บริิเวณหลอดเลืือดฝอยไต (glomerular capillary loops) และตรวจพบ diffuse foot process 

effacement 

	 โดยผู้้�ป่ว่ยส่ว่นใหญ่ด่ีีขึ้้�นได้เ้องหลังัจากหยุดุยาเช่น่เดีียวกััน และสามารถกลับัเป็น็ซ้้ำได้้หลัังจากผู้้�ป่ว่ย

ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) อีีกครั้้�ง แม้้จะได้้รัับการเปลี่่�ยนชนิิดของยาแล้้วก็็ตาม

	 4.3 Renal papillary necrosis(27)

	 การได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) มีีผลในการลดสาร prostaglandins ซึ่่�ง

มีีความสำคัญักับักลไกควบคุมุการไหลเวีียนของเลือืดไปที่่�ไต (renal autoregulation) โดยเมื่่�อร่า่งกายมีีภาวะ

ขาดสารน้้ำ (dehydration) จะทำให้้ร่า่งกายตอบสนองโดยเพิ่่�ม prostaglandins เพื่่�อขยายหลอดเลืือดที่่�เข้า้ไป

สู่่�ไต(afferent arterioles) 

	 โดยปกติิแล้้วเนื้้�อเยื่่�อไตส่่วน medulla เป็็นส่่วนที่่�มีีเลืือดไปเลี้้�ยง (blood supply) น้้อยกว่่าเนื้้�อเยื่่�อ

ส่่วน cortex ดัังนั้้�นเมื่่�อมีีเลืือดไปเลี้้�ยงไตลดลงจากการเสีียกลไกควบคุุมการไหลเวีียนเลืือดหลัังจากได้้รัับยา ก็็

จะทำให้้เลืือดไปหล่่อเลี้้�ยงไตลดลง ก็็จะทำให้้เนื้้�อเยื่่�อไตส่่วน medulla ที่่�ขาดเลืือดได้้ง่่าย เกิิดการขาดเลืือด

ตามมา นอกจากนี้้�บริิเวณเนื้้�อเยื่่�อไตส่่วน medulla นั้้�นเป็็นส่่วนที่่�มีีความเข้้มข้้นของสารมากที่่�สุุด ทำให้้เกิิด

การสะสมของยา NSAIDs หรืือ NSAIDs metabolite ที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�นอีีกด้ว้ย จึึงทำให้้เกิดิเนื้้�อเยื่่�อตาย (ischemic 

necrosis) ในที่่�สุุด

	 โดยภาวะนี้้�ส่่วนใหญ่่เกิิดในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ระยะสั้้�น

เป็็นจำนวนมากในช่่วงที่่�ร่่างกายมีีภาวะขาดน้้ำอย่่างรุุนแรง (severe dehydration) ซึ่่�งทำให้้เลืือดไปเลี้้�ยงไต

ส่่วน medulla ลดลง และที่่�ไตมีีความเข้้มข้้นของยา NSAIDs หรืือ NSAIDs metabolite ที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�น ทำให้้

มีีผลทำลายเซลล์์ท่่อไต (direct cellular injury) โดยตรงได้้อีีกด้้วย

 	 อาการสำคััญที่่�จะพบในผู้้�ป่่วยคืือ

	 1. มีีอาการปวดบริเิวณบั้้�นเอว (flank pain) และปััสสาวะแสบขััด (dysuria) โดยพบประมาณร้้อยละ 50 

	 2. ปััสสาวะเป็็นเลืือด (gross hematuria)

	 อาการเหล่่านี้้�ใกล้้เคีียงกัับอาการของนิ่่�วในทางเดิินปััสสาวะ ซ่ึ่�งอาจทำให้้เกิิดการวิินิิจฉััยผิิด ดัังนั้้�น

การซัักประวััติิการได้้รัับยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ก็็เป็็นประวััติิที่่�สำคััญที่่�ทำให้้คิิดถึึง

โรคในกลุ่่�มนี้้�มากขึ้้�น 

	 การรักัษาของภาวะนี้้�คือืการหยุดุยา และให้ส้ารน้้ำทดแทน (rehydration) โดยผลระยะยาวของการ
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ทำงานต่่อไตค่่อนข้้างน้้อย โดยส่่วนใหญ่่จะมีีผลกัับการเสีียความสามารถในการทำให้้ปััสสาวะเข้้มขึ้้�น (con-

centrated urine) เนื่่�องจากจะทำให้้ท่่อไตในบริิเวณ medulla ที่่�มีีผลต่่อการทำให้้ปััสสาวะเข้้มขึ้้�นเสีียไป

5. ผลข้างเคียีงของยาต้า้นการอัักเสบชนิดิไม่่ใช่่สเตียีรอยด์ท์ี่่�ทำำ�ให้เ้กิิดภาวะโรคไตเร้ื้�อรังั (NSAIDs 
and chronic kidney disease)(28-30)

	 การเกิิดภาวะโรคไตเรื้้�อรััง (CKD) กัับการใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) นั้้�นยััง

ไม่่ทราบบทบาทที่่�ชััดเจน แต่่จััดเป็็นภาวะที่่�อยู่่�ในกลุ่่�มโรคไตเรื้้�อรัังที่่�เกิิดจากยาแก้้ปวด (analgesic 

nephropathy) ซึ่่�งเป็็นภาวะที่่�มีีการเสื่่�อมของไตอย่่างค่่อยเป็็นค่่อยไป (progressive CKD) โดยเกิดิจากการใช้้

กลุ่่�มยาแก้้ปวดอย่่างต่่อเนื่่�องเป็็นเวลาหลายปีี โดยมักัพบในผู้้�ป่วยท่ี่�ได้้รับัยา NSAIDs ร่่วมกับัยาแก้้ปวดตัวัท่ี่�สอง 

เช่่น acetaminophen, phenacetin, pyrazolones เป็็นต้้น หรืือร่่วมกัับการได้้ยา codeine หรืือ caffeine

	 โดยกลไกการเกิิดโรคคล้้ายกัับการเกิิด papillary necrosis คืือ กล่่าวคืือเกิิดจากการที่่�ยา caffeine 

สามารถเปลี่่�ยนเป็็น adenosine ที่่�มีีฤทธิ์์�ทำให้้หลอดเลืือดหดตััว (vasoconstriction) ได้้ และเมื่่�อได้้รัับร่่วม

กัับ NSAIDs ทำให้้เลืือดไปเลี้้�ยงเนื้้�อเยื่่�อไตลดลง โดยเฉพาะในส่่วนเนื้้�อเยื่่�อไตส่่วน medulla ร่่วมกัับเมื่่�อได้้รัับ

ยา acetaminophen ซึ่่�งบางส่่วนจะถููกเปลี่่�ยนเป็็น N-acetyl-benzoquinone-imide (NAPQI) ที่่�เป็็นพิิษ 

โดย NAPQI จะถููกจัับโดย glutathione เพื่่�อเปลี่่�ยนเป็็นสารที่่�ไม่่มีีพิิษ ซึ่่�งทำให้้ glutathione ในร่่างกายลดลง 

ทำให้้ร่่างกายเกิดิภาวะที่่�มีี oxidative stress ได้้ง่่ายขึ้้�น ซ่ึ่�งก็็มีีผลอย่่างมากกัับเนื้้�อเยื่่�อไตบริเิวณส่่วน medulla ที่่�

มีีความเข้้มข้้นของสารปริิมาณมากอย่่างที่่�ได้้กล่่าวไป 	

	 อาการส่่วนใหญ่่มัักจะพบว่่าผู้้�ป่่วยมาพบแพทย์์แล้้วตรวจพบว่่ามีีภาวะโรคไตเรื้้�อรััง (CKD) โดยเมื่่�อ

ตรวจปััสสาวะอาจพบว่่ามีีเม็็ดเลืือดขาว (sterile pyuria) เม็็ดเลืือดแดง หรืือพบโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (non 

nephrotic range proteinuria, <1.5 กรััมต่่อวััน)

	 โดยในปัจัจุุบันัยังัไม่่มีีการรัักษาที่่�จำเพาะ โดยให้ก้ารรักัษาเหมือืนผู้้�ป่ว่ยโรคไตเรื้้�อรังั (CKD) ทั่่�วไป แต่่

อย่่างไรก็็ตามในภาวะนี้้�จะพบว่่าผู้้�ป่่วยมีีอุุบััติิการณ์์ของการเกิิด urothelial cancer ที่่�เพิ่่�มมากขึ้้�น จึึงควร

พิิจารณาตรวจคััดกรองภาวะนี้้�ร่่วมด้้วยในผู้้�ที่่�ได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็นโรคไตเรื้้�อรัังที่่�เกิิดจากยาแก้้ปวด

คำำ�แนะนำำ�ในการใช้ย้าต้า้นการอักัเสบชนิดิไม่่ใช่่สเตียีรอยด์์ในผู้้�ป่วยที่่�มีโีรคไตเรื้้�อรังั (Recommen-
dation of NSAIDs use in CKD patients)(8)

	 ยาต้า้นการอัักเสบชนิดไม่่ใช่ส่เตีียรอยด์์ (NSAIDs) ถือืเป็็นยาท่ี่�สำคััญอีีกตััวนึึง ที่่�ควรระมััดระวัังในการ

ใช้้ในผู้้�ป่่วยที่่�มีีโรคไตเรื้้�อรัังร่่วม (CKD) ด้้วย เนื่่�องจากทำให้้เพิ่่�มความเสี่่�ยงของการเกิิดภาวะไตวายเฉีียบพลััน 

(AKI) ภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดสููง (hyperkalemia) ภาวะน้้ำเกิิน (hypervolemia)  หรืือความดัันโลหิิตสููง 

(hypertension) อย่่างที่่�ได้้กล่่าวมาในข้้างต้้น แต่่อย่่างไรก็็ตามการใช้้ยาแก้้ปวดตััวอื่่�น ๆ  เช่่นการใช้้ยาแก้้ปวด

ในกลุ่่�ม opioids ในผู้้�ป่ว่ยเหล่่านี้้�นั้้�นก็ม็ีีความเส่ี่�ยงท่ี่�จะเกิิดยาเกิินขนาดได้้เช่น่เดีียวกััน ดังันั้้�นจึึงอาจต้้องพิิจารณา

เลืือกใช้้ยาให้้เหมาะสม

	 โดยปััจจุุบัันการใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) ในผู้้�ป่่วยโรคไตเรื้้�อรัังระยะที่่� 1 
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หรืือ 2 ที่่�ไม่่มีีความเสี่่�ยงอย่่างอื่่�น (predisposing factors) ที่่�ได้้กล่่าวมาข้้างต้้น ถืือว่่ามีีความเสี่่�ยงที่่�ค่่อนข้้าง

ต่่ำต่อ่การเกิดิภาวะแทรกซ้อ้นต่า่ง ๆ  โดยอาจมีีการตรวจติดิตามเช่น่เดีียวกับัในคนปกติทิี่่�ไม่ไ่ด้เ้ป็น็โรคไตเรื้้�อรังั 

แต่่ในผู้้�ที่่�เป็็นโรคไตเรื้้�อรัังระยะที่่� 3 โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งที่่�มีีความเสี่่�ยง (risk factors) อื่่�น ๆ ร่่วมด้้วย จะเริ่่�มมีี

ความเส่ี่�ยงในการเกิิดภาวะแทรกซ้้อนสููงมากขึ้้�น จึึงมีีคำแนะนำว่่าถ้้ามีีความจำเป็็นอาจพิิจารณาให้้ยาต้้านการ

อัักเสบชนิิดไม่่ใช่่

	ส เตีียรอยด์์ (NSAIDs) ในช่่วงระยะเวลาสั้้�น ๆ ไม่่เกิิน 5 วััน เพื่่�อลดการเกิิดภาวะแทรกซ้้อน และ

แนะนำให้้ตรวจติิดตามผลเลืือด 2-3 สััปดาห์์หลัังได้้รัับยา การใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ 

(NSAIDs) ในระยะยาวในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�อาจเพิ่่�มความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดผลข้้างเคีียงที่่�เพิ่่�มขึ้้�น จึึงอาจพิิจารณาการ

ใช้้เป็็นราย ๆ ไป โดยเปรีียบเทีียบระหว่่างประโยชน์์และโทษของการได้้รัับยา  และในกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�เป็็นโรคไต

เรื้้�อรัังระยะที่่� 4-5 ในปััจจุุบัันยัังไม่่แนะนำให้้ใช้้ยาในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้� 

ตารางที่่� 6. คำแนะนำในในการใช้้ยาต้้านการอัักเสบชนิิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ในผู้้�ป่่วยที่่�มีีโรคไตเรื้้�อรััง (ดััดแปลง

จาก Megan Baker และคณะ)(8)

ผลข้างเคีียงที่่�พบ
โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะที่่� 1-2

(CKD Stage 1-2)

โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะที่่� 3

(CKD stage 3)

โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะท่ี่� 4

(CKD stage 4)

โรคไตเรื้้�อรังัระยะที่่� 5 ที่�ไม่่ได้้
รับัการบำบััดทดแทนไต

(CKD stage 5, no KRT)

ภาวะไตวาย
เฉีียบพลันั
(AKI)

ความเส่ี่�ยงต่่ำ เทีียบ
เท่่ากัับประชากร
ทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงต่่ำ ใกล้้เคีียง
กับัประชากรทั่่�วไป
ความเส่ี่�ยงเพิ่่�มขึ้้�นใน
ผู้้�สููงอายุุ

ความเส่ี่�ยงปานกลาง 
เมื่่�อเทีียบกับั
ประชากรทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงสููงมาก เมื่่�อเทีียบ
กับัประชากรทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงสููงขึ้้�น ถ้้ามีีการใช้้ RAAS inhibitors และ/หรือื การใช้้ยาขับัปััสสาวะ (diuretic) มากกว่่า
ประชากรทั่่�วไป

ภาวะโพแทสเซีียม
ในเลืือดสููง 
(hyperkalemia)

ความเส่ี่�ยงต่่ำ เทีียบ
เท่่ากัับประชากร
ทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงต่่ำ เทีียบ
เท่่ากัับประชากรทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงสููงปาน
กลาง เมื่่�อเทีียบกับั
ประชากรทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงสููง เมื่่�อเทีียบกับั
ประชากรทั่่�วไป

ภาวะโซเดีียมใน
เลือืดต่่ำ
(hyponatremia)

ความเส่ี่�ยงต่่ำ เทีียบ
เท่่ากัับประชากร
ทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงต่่ำ เทีียบ
เท่่ากัับประชากรทั่่�วไป
ความเส่ี่�ยงอาจเพิ่่�มขึ้้�น
ในผู้้�ป่วยเบาหวาน

ความเส่ี่�ยงอาจจะเพิ่่�ม
ขึ้้�นเมื่่�อเทีียบกับั
ประชากรทั่่�วไป 
(ข้้อมููลยังัไม่่เพีียงพอ)

ความเส่ี่�ยงอาจจะเพิ่่�มขึ้้�นเมื่่�อ
เทีียบกับัประชากรทั่่�วไป 
(ข้้อมููลยังัไม่่เพีียงพอ)

ภาวะน้้ำเกินิ 
(hypervolemia)

ความเส่ี่�ยงต่่ำเทีียบ
เท่่ากัับประชากร
ทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงต่่ำเทีียบ
เท่่ากัับประชากรทั่่�วไป

ความเส่ี่�ยงเพิ่่�มขึ้้�น
เนื่่�องจากมีีการคั่่�งของ
เกลือืแร่่และน้้ำ และ
มีีการลดลงของ GFR

ความเส่ี่�ยงสููงเนื่่�องจากมีีการ
คั่่�งของเกลือืแร่่และน้้ำ และมีี
การลดลงของ GFR
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ผลข้างเคีียงที่่�พบ
โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะที่่� 1-2

(CKD Stage 1-2)

โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะที่่� 3

(CKD stage 3)

โรคไตเรื้้�อรังั
ระยะท่ี่� 4

(CKD stage 4)

โรคไตเรื้้�อรังัระยะที่่� 5 ที่�ไม่่ได้้
รับัการบำบััดทดแทนไต

(CKD stage 5, no KRT)

ความดันัโลหิติสููง 
(hypertension)

ความเส่ี่�ยงเหมือืนจะ
เพิ่่�มขึ้้�นเทีียบกัับ
ประชากรทั่่�วไป โดย
ขึ้้�นกับัระดับัของ
ระดับั renin ในเลือืด

ความเส่ี่�ยงเพิ่่�มขึ้้�นเล็ก็
น้้อยเทีียบกับั
ประชากรทั่่�วไป โดย
ขึ้้�นกับัระดับัของระดับั 
renin ในเลือืด

ความเส่ี่�ยงเพิ่่�มขึ้้�น
เนื่่�องจากกระตุ้้�นให้้
เกิดิภาวะน้้ำเกินิ 
(hypervolemia) 
และเกิดิการหดของ
หลอดเลือืด 
(systemic 
vasoconstriction)

ความเส่ี่�ยงสููงขึ้้�นเนื่่�องจาก
กระตุ้้�นให้้เกิดิภาวะน้้ำเกินิ 
(hypervolemia) และเกิิดการ
หดของหลอดเลือืด (systemic 
vasoconstriction)

การเสื่่�อมลงของ
โรคไตเรื้้�อรังั 
(progression of 
CKD)

ไม่่เพิ่่�มความเส่ี่�ยงใน
การใช้้ NSAIDs

ไม่่เพิ่่�มความเส่ี่�ยงใน
การใช้้ NSAIDs

เหมือืนจะเพิ่่�มความ
เสี่่�ยงระดับัปานกลาง

เพิ่่�มความเส่ี่�ยงในระดับัปาน
กลางถึึงสููง

	 นอกจากนี้้�ในผู้้�ป่ว่ยท่ี่�ไม่่มีีภาวะโรคไตเรื้้�อรััง แต่่มีีความเส่ี่�ยง (risk factors) อื่่�น ๆ  ที่่�มีีความจำเป็็นต้้อง

ใช้ส้าร prostaglandins เพื่่�อเป็็นกลไกควบคุุมการไหลเวีียนของเลืือด (autoregulation) เพื่่�อคงปริมาณเลืือด

ที่่�ไปเลี้้�ยงไต เช่่น มีีภาวะหััวใจวาย (heart failure) กลุ่่�มอาการโปรตีีนรั่่�วในปััสสาวะ (nephrotic syndrome) 

ตัับแข็็ง (cirrhosis) หรืือผู้้�ที่่�ได้้รัับยาที่่�อาจส่่งผลต่่อปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงไต หรืือมีีความเสี่่�ยงจะเกิิดภาวะ

โพแทสเซีียมในเลืือดสููงก็็ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยาในกลุ่่�มนี้้�ด้้วยเช่่นเดีียวกััน

ตารางที่่� 7. แสดงยา NSAIDs ชนิิดต่่าง ๆ และขนาดยาที่่�แนะนำในผู้้�ป่่วยโรคไตเรื้้�อรััง(8)

ชนิดิของยา NSAIDs ชื่่�อการค้้า ระยะเวลาคร่ึ่�งชีีวิติ ขนาดยารวม
ขนาดยาที่่�แนะนำให้้ใช้้ใน

โรคไตเรื้้�อรังั (CKD dosing)

Carboxylic acids

Salsalate Disalcid 1 ชั่่�วโมง 1.5-3 กรัมั (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Choline Mg++ 
trisalicylate

Trilisate 0.25 ชั่่�วโมง 1.5-3 กรัมั (2-3 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Diflunisal Dolobid 7.5-8 ชั่่�วโมง 0.5-1.5 กรััม (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1 ครั้้�ง/วันั)

Acetic acids

Indomethacin Indocin 5-10 ชั่่�วโมง 75-150 มิลิลิกิรัมั  (2-4 ครั้้�ง/วันั) ขนาดปกติ ิ(1-2 ครั้้�ง/วันั)

Tolmetin Tolectin 1 ชั่่�วโมง 400-2,400 มิลิลิกิรัมั  (2-3 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)
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ชนิดิของยา NSAIDs ชื่่�อการค้้า ระยะเวลาคร่ึ่�งชีีวิต ขนาดยารวม
ขนาดยาที่่�แนะนำให้้ใช้้ใน

โรคไตเรื้้�อรังั (CKD dosing)

Sulindac Clinoril 16.4 ชั่่�วโมง 200-400 มิลิลิกิรัมั  (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1 ครั้้�ง/วันั)

Diclofenac Voltaren, 
Cataflam

1-2 ชั่่�วโมง 100-150 มิลิลิกิรัมั  (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Arthrotec 2 ชั่่�วโมง 100 มิลิลิกิรัมั (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Etodolac Lodine 6.4 ชั่่�วโมง 400-1,200 มิลิลิกิรัมั (2-4 ครั้้�ง/วันั) ขนาดปกติ ิ(1-2 ครั้้�ง/วันั)

Ketorolac Toradol 5-6 ชั่่�วโมง Oral: 40 มิลิลิกิรัมั  (4 ครั้้�ง/วันั)
IV: 60-120 มิลิลิกิรัมั (4 ครั้้�ง/วันั)

ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)
ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Propionic acids

Ibuprofen Motrin, Rufen 1.8-2 ชั่่�วโมง 800-3,200 มิลิลิกิรัมั  (4 ครั้้�ง/วันั) ขนาดปกติ ิ(2 ครั้้�ง/วันั)

Naproxen Naprosyn, 
Anaprox

12-17 ชั่่�วโมง 500-1,000 มิลิลิกิรัมั  (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1 ครั้้�ง/วันั)

Aleve - 450 มิลิลิกิรัมั (2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1 ครั้้�ง/วันั)

Ketoprofen Orudis 2-4 ชั่่�วโมง 225 มิลิลิกิรัมั (3 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1-2 ครั้้�ง/วันั)

Flurbiprofen Ansaid 5-7 ชั่่�วโมง 200-300 มิลิลิกิรัมั (2-3 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1 ครั้้�ง/วันั)

Fenoprofen Naflon 2.5-3 ชั่่�วโมง 1,200-2,400 มิิลลิกิรัมั  (4 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2 ครั้้�ง/วันั)

Oxaprozin Daypro 38-44 ชั่่�วโมง 1,200 มิลิลิกิรัมั (1 ครั้้�ง/วันั) ควรหลีีกเลี่่�ยง

Enolic acids

Piroxicam Feldene 45-50 ชั่่�วโมง 10-20 มิลิลิกิรัมั  (1 ครั้้�ง/วันั) ควรหลีีกเลี่่�ยง

Fenamates

Mefenamic acid Ponstel 2 ชั่่�วโมง 1,000 มิลิลิกิรัมั (4 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (2-3 ครั้้�ง/วันั)

Meclofenamate Meclomen 1-5 ชั่่�วโมง 150-400 มิลิลิกิรัมั (3-4 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1-2 ครั้้�ง/วันั)

Naphthylkanones

Nabumetone Relafen 23-30 ชั่่�วโมง 1,000-1,500 มิิลลิกิรัมั (2-3 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1-2 ครั้้�ง/วันั)

COX-2 Inhibitors

Celecoxib Celebrex 11 ชั่่�วโมง 100-400 มิลิลิกิรัมั  (1-2 ครั้้�ง/วันั) ลดขนาดยา (1-2 ครั้้�ง/วันั)

บทสรุุป
	 ยาต้้านการอัักเสบชนิดไม่่ใช่่สเตีียรอยด์์ (NSAIDs) เป็็นยาท่ี่�สามารถบรรเทาอาการปวดและลดการ

อัักเสบได้้เป็็นอย่่างดีี โดยที่่�โอกาสเกิิดผลข้้างเคีียงจากยาที่่�เกิิดขึ้้�นต่่อไตนั้้�นพบได้้ไม่่บ่่อยนััก ดัังนั้้�นความสำคััญ
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คืือการเลืือกใช้้ยาอย่่างเหมาะสม โดยควรใช้้ในรายท่ี่�มีีข้อบ่่งชี้้� พยายามหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยาในกลุ่่�มผู้้�ป่วยท่ี่�มีี

อััตราการกรองของไต (GFR) < 60 มิิลลิิลิิตรต่่อนาทีีต่่อ 1.73 ตารางเมตร หรืืออยู่่�ในภาวะที่่�จำเป็็นต้้องใช้้

กระบวนการควบคุุมการไหลเวีียนของเลืือดไปที่่�ไต (renal autoregulation) รวมถึึงมีีปััจจััยเสี่่�ยงอื่่�น ๆ เช่่น 

สููงอายุุ มีีโรคร่่วม หรืือมีีการใช้้ยาอื่่�น ๆ ที่่�อาจส่่งผลเพิ่่�มผลข้้างเคีียงของยา นอกจากนี้้�ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยา

อย่่างต่่อเนื่่�องเป็็นระยะเวลานาน เพราะอาจทำให้้เกิิดภาวะโรคไตเรื้้�อรัังท่ี่�เกิิดจากยาแก้้ปวด (analgesic 

nephropathy) ตามมาได้้เช่น่เดีียวกันั หากมีีความจำเป็น็ต้อ้งใช้้ยาในผู้้�ป่วยที่่�มีีปัจจัยัเสี่่�ยงดังักล่่าวข้า้งต้น้ การ

ให้้ยาในช่่วงระยะเวลาสั้้�น ๆ และมีีการตรวจติิดตามอย่่างใกล้้ชิิด ก็็จะช่่วยป้้องกัันผลกระทบต่่อไต หรืือหากมีี

ก็็จะช่่วยให้้ตรวจพบผลข้้างเคีียงท่ี่�เกิิดขึ้้�นได้้อย่่างรวดเร็็ว ซึ่่�งจะทำให้้ได้้รัับการรัักษาและหยุุดยาได้้อย่่างทััน

ท่่วงทีี ป้้องกัันการดำเนิินโรคเป็็นโรคไตเรื้้�อรัังได้้
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