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Uremic bleeding

อััจฉริิยา วิิพััฒนกิิจเจริิญ
กุุลยา ตรรกวาทการ

	 ภาวะเลืือดออกง่่ายผิิดปกติิในผู้้�ป่่วยไตวาย (uremic bleeding) เป็็นภาวะที่่�พบได้้บ่่อยในทาง

เวชปฏิบัตัิโิดยมีีสาเหตุุจากหลายปััจจััยร่่วมกััน ทำให้้ผู้้�ป่ว่ยไตวายมีีโอกาสเกิิดเลืือดออกได้้ง่า่ยกว่่าคนปกติ ิโดย

ความรุนุแรงของภาวะเลือืดออกง่า่ยผิดิปกติสิามารถพบได้ต้ั้้�งแต่ก่ารเกิดิรอยช้้ำที่่�ผิวิหนังั การมีีเลือืดออกที่่�เยื่่�อ

บุุต่่าง ๆ เช่่น เลืือดกำเดา เลืือดออกตามไรฟััน และการมีีเลืือดออกที่่�อวััยวะภายในซึ่่�งอาจก่่อให้้เกิิดอัันตราย

ถึึงชีีวิิต เช่่น ภาวะเลืือดออกในทางเดิินอาหาร และภาวะเลืือดออกในเยื่่�อหุ้้�มสมอง นอกจากนั้้�นผู้้�ป่่วยไตวาย

ยัังมีีความเสี่่�ยงในการเกิิดเลืือดออกหลัังการทำหััตถการ เช่่น การผ่่าตััด หรืือการเจาะชิ้้�นเนื้้�อไต ซึ่่�งภาวะ

แทรกซ้อ้นดังักล่า่วอาจรุนุแรงจนทำให้เ้กิดิความดันัโลหิติต่่ำจากการเสีียเลือืด ภาวะไตวายเฉีียบพลันั หรือืเสีีย

ชีีวิติได้้ การเข้้าใจกลไกความผิิดปกติขิองภาวะ uremic bleeding นำไปสู่่�วิธีีการป้้องกัันและให้้การรัักษาอย่่าง

เหมาะสม เพื่่�อลดการเกิิดภาวะแทรกซ้้อนได้้อย่่างมีีประสิิทธิิภาพ

กลไกการห้้ามเลืือดระดัับปฐมภููมิิในภาวะปกติิ (normal primary hemostatic mechanism)

	 เมื่่�อมีีการบาดเจ็็บของหลอดเลืือดและเซลล์์บุุผนัังหลอดเลืือด (endothelial cell) จะมีีการหดตััว

ของหลอดเลืือด (vasoconstriction) เพื่่�อให้้เกิิดการหยุุดเลืือด และเมื่่�อเกิิดการสััมผััสระหว่่างเลืือดและ 

collagen รวมทั้้�ง extracellular matrix อื่่�น ๆ ในชั้้�นใต้้เซลล์์บุุผนัังหลอดเลืือด จะกระตุ้้�นให้้เกิิดการจัับตััว

กัับเกล็็ดเลืือด โดยมีี von Willebrand factor (vWF) ซึ่่�งเป็็นสารที่่�ถููกสร้้างจากเซลล์์เยื่่�อบุุหลอดเลืือดและ

เกล็็ดเลืือดทำหน้้าที่่�เป็็น cell adhesion molecule ที่่�สำคััญ โดย vWF จะจัับกัับ collagen ของหลอดเลืือด

และ glycoprotein Ib/IX receptor (GPIb/IX receptor) บนเกล็ด็เลือืด ช่่วยให้้เกิิดการยึึดเกาะของเกล็ด็เลือืด 

(platelet adhesion) หลัังจากนั้้�นเกล็็ดเลืือดจะถููกกระตุ้้�น(platelet activation) ให้้เกิิดการเปลี่่�ยนแปลง

รููปร่่างและหลั่่�งสารต่่าง ๆ  เพื่่�อให้้เกล็็ดเลืือดมีีความสามารถในการทำงานมากขึ้้�นได้้แก่่ สาร vWF fibrinogen 

และ fibronectin จาก α-granule สารกลุ่่�ม serotonin และ adenosine diphosphate (ADP) จาก dense 

granule นอกจากนั้้�นเกล็ด็เลือืดยังัสร้า้ง thromboxane A2 (TXA2) ทำให้เ้กิดิการหดตัวัของหลอดเลือืดและ

เป็็นตััวกระตุ้้�นเกล็็ดเลืือดที่่�สำคััญ เกล็็ดเลืือดที่่�ถููกกระตุ้้�นจะมีีการเปลี่่�ยนแปลงโครงสร้้างของ glycoprotein 

IIb/IIIa receptor (GP IIb/IIIa) ที่่�ผิิวของเกล็็ดเลืือดให้้พร้้อมทำงาน โดย GP IIb/IIIa มีีความสามารถในการจัับ
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กับั vWF และ fibrinogen ได้อ้ย่า่งเหนีียวแน่น่ ทำหน้า้ที่่�เชื่่�อมเกล็ด็เลือืดเข้า้ด้ว้ยกันั นำไปสู่่�การเกาะของเกล็ด็

เลืือด (platelet aggregation) เกิิดการสร้้างเป็็น platelet plug ในบริิเวณที่่�มีีการบาดเจ็็บของหลอดเลืือด 

หลัังจากนั้้�นจะเข้้าสู่่�กระบวนการของ coagulation cascade ต่่อไป(1)

พยาธิสิรีีรวิิทยาของภาวะเลือืดออกง่่ายในผู้้�ป่วยไตวาย (pathophysiology of uremic bleeding)
	 ในผู้้�ป่่วยไตวายพบว่่ามีีการทำงานของเกล็็ดเลืือดผิิดปกติิ ทั้้�งในกระบวนการยึึดเกาะ (platelet 

adhesion) การกระตุ้้�น (platelet activation) และการเกาะกลุ่่�มของเกล็็ดเลืือด (platelet aggregation) 

ผ่่านกลไกต่่าง ๆ ดัังนี้้�

	 1. การทำงานผิิดปกติิของ vWF (vWF dysfunction) 

	 ในผู้้�ป่่วยโรคไตพบว่่ามีีการทำงานผิิดปกติิของ vWF ซ่ึ่�งมีีบทบาทสำคััญในการเกิิดการยึึดเกาะและ

เกาะกลุ่่�มของเกล็็ดเลืือด(2, 3) นอกจากนั้้�นการเกิิดปฏิิกิิริิยาระหว่่าง vWF และ GP Ib/IX receptor ที่่�ลดลง จะ

นำไปสู่่�กระบวนการสร้้างสาร ADP และ TXA2 ที่่�น้้อยลง และทำให้้กระบวนการกระตุ้้�นเกล็็ดเลืือดลดลงตาม

ไปด้้วย(3)

	 2. การเพิ่่�มขึ้้�นของ cyclic adenosine monophosphate (cAMP)

	 ในผู้้�ป่ว่ยที่่�มีีไตวายจะมีีปริมิาณของ prostacyclin เพิ่่�มมากขึ้้�น โดย prostacyclin เป็น็สารที่่�มีีบทบาท

สำคััญในการสร้้าง cAMP ซึ่่�งมีีผลต่่อเกิิดการเปลี่่�ยนแปลงของ intracellular calcium mobilization ทำให้้

เกิิดการสร้้าง ADP และ TXA2 ลดลง(4)

	 3. การเพิ่่�มขึ้้�นของ nitric oxide และ cyclic guanosine monophosphate (cGMP)

	ผู้ ้�ป่่วยที่่�มีีไตวายจะมีีระดับัของ inflammatory cytokine เช่น่ tumor necrosis factor alpha และ 

interleukin 1β เพิ่่�มมากขึ้้�น ซึ่่�งจะกระตุ้้�นให้้เกิิดการสร้้าง nitric oxide และส่่งผลให้้เกิิด cGMP ที่่�เพิ่่�มมาก

ขึ้้�น โดย nitric oxide และ cGMP ที่่�เพิ่่�มขึ้้�นจะทำให้้เกิิดการขยายตััวของหลอดเลืือด ยัับยั้้�งการยึึดเหนี่่�ยว

ระหว่่างเกล็็ดเลืือดและเซลล์์บุุหลอดเลืือด นอกจากนั้้�นยัังมีีผลต่่อการเกิิดการกระตุ้้�นเกล็็ดเลืือดผ่่านการสร้้าง 

ADP และ TXA2 ที่่�ลดลง(3, 5)

	 4. สารพิิษยููรีีเมีีย (uremic toxins)

	ผู้ ้�ป่ว่ยโรคไตจะมีีการสะสมของสารท่ี่�ถููกขับัออกทางไตได้ใ้นภาวะปกติ ิซึ่่�งเรีียกสารดัังกล่า่วว่า่สารพิษิ

ยููรีีเมีีย โดยสารพิิษยููรีีเมีียที่่�พบว่่าเกี่่�ยวข้้องกัับภาวะเลืือดออกง่่ายผิิดปกติิได้้แก่่ methylguanidine guani- 

dinosuccinic acid (GSA) และ phenolic acid โดย methylguanidine และ GSA มีีผลต่่อการเพิ่่�มขึ้้�นของ 

nitric oxide และนำไปสู่่�การเพิ่่�มขึ้้�นของ cGMP ดัังที่่�ได้้กล่่าวข้้างต้้น(6) นอกจากนั้้�นจากการศึึกษาพบว่่า GSA 

และ phenolic acid มีีผลต่อ่การยับัยั้้�งการทำงานของ ADP ทำให้เ้กิดิการเกาะของเกล็ด็เลือืดผิดิปกติ ิ(inhibit 

ADP-induced platelet aggregation)(7) ขณะที่่�สารพิิษยููรีีเมีียตััวอื่่�น ๆ เช่่น urea แม้้ว่่าจะเป็็น surrogate 

marker ที่่�สำคััญในผู้้�ป่่วยโรคไต แต่่พบว่่าไม่่ใช่่ปััจจััยหลัักที่่�ส่่งผลให้้เกิิดภาวะ uremic bleeding นอกจากนั้้�น

ยังัพบว่า่ระดับัของ urea ไม่ส่ามารถพยากรณ์ก์ารเกิดิการทำงานของเกล็ด็เลือืดผิดิปกติจิากการวัดั bleeding 

time ได้้อย่่างมีีประสิิทธิิภาพ(8)
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	 5. ความผิิดปกติิของสารในเกล็็ดเลืือด (subnormal dense granule content) 

	 จากการศึึกษาพบว่า่เกล็ด็เลือืดของผู้้�ป่ว่ยโรคไตมีีความผิดิปกติใินขั้้�นตอนการเก็บ็ (storage) และการ

หลั่่�งสาร (secretion) ADP และ serotonin จาก dense granule ซึ่่�งเป็็นตััวกระตุ้้�นเกล็็ดเลืือดที่่�สำคััญ(3)

	 6. ภาวะโลหิิตจาง (anemia)

	 กลไกของภาวะโลหิิตจางที่่�ส่่งเสริิมภาวะ uremic bleeding นั้้�นมีีความสััมพัันธ์์กัับการไหลของเลืือด

เป็็นแนวขนานกัับหลอดเลืือด (laminar blood flow) กล่่าวคืือเป็็นการไหลของเลืือดที่่�เป็็นแนวตรงไปตาม

ความยาวของหลอดเลืือดขนานกัันเป็็นชั้้�น ๆ ในภาวะที่่�ความเข้้มข้้นเลืือดมีีค่่าปกติิการไหลของเลืือดจะเป็็น

แบบ laminar blood flow โดยมีีเม็็ดเลืือดแดงไหลอยู่่�กลางของหลอดเลืือด และผลัักให้้เกล็็ดเลืือดไปอยู่่�ด้้าน

ข้า้งของหลอดเลือืดและอยู่่�ใกล้ก้ับัเซลล์บ์ุผุิวิหลอดเลือืด เมื่่�อเกิดิการบาดเจ็บ็ของหลอดเลือืด เกล็ด็เลือืดจึึงถููก

กระตุ้้�นและสามารถทำงานเพื่่�อหยุุดเลืือดออกได้้มีีประสิิทธิิภาพ ในผู้้�ป่่วยไตวายจะมีีการผลิิตเม็็ดเลืือดแดง

ลดลง โดยมีีสาเหตุหุลักัมาจากขาดฮอร์โ์มน erythropoietin (EPO) ทำให้เ้กล็ด็เลือืดไหลอยู่่�บริเิวณกลางหลอด

เลืือดและอยู่่�ห่างจากผนังหลอดเลืือดมากขึ้้�น เมื่่�อเกิิดการบาดเจ็็บของหลอดเลืือดเกล็็ดเลืือดจึึงทำงานได้้มีี

ประสิิทธิิภาพน้้อยกว่่าภาวะปกติิ นอกจากนั้้�นเม็็ดเลืือดแดงสามารถหลั่่�งสารกลุ่่�ม ADP และ TXA2 ซึ่่�งเป็็นสาร

กระตุ้้�นเกล็็ดเลืือดที่่�สำคััญ เมื่่�อปริิมาณเม็็ดเลืือดแดงลดลงการสร้้างสารเหล่่านี้้�จึึงลดลงตามไปด้้วย เม็็ดเลืือด

แดงยัังสามารถในการจัับกัับ nitric oxide และช่่วยลดระดัับ nitric oxide ในเลืือด(9) มีีการศึึกษาพบว่่าเมื่่�อ

ปริิมาณความเข้้มข้้นเลืือด (hematocrit) มากกว่่าร้้อยละ 30 ไม่่ว่่าจากการให้้เลืือด (transfusion) หรืือจาก

การให้้ recombinant EPO จะช่่วยเพิ่่�มประสิิทธิิภาพการทำงานของเกล็็ดเลืือดให้้ดีีขึ้้�น(10, 11)

การรัักษาภาวะเลืือดออกง่่ายในผู้้�ป่่วยไตวาย
	 ในผู้้�ป่ว่ยไตวายที่่�ไม่ม่ีีภาวะเลือืดออกและไม่ม่ีีแผนที่่�จะทำหัตัถการนั้้�นไม่ม่ีีความจำเป็น็ต้อ้งได้ร้ับัการ

รักัษา แต่เ่มื่่�อผู้้�ป่ว่ยเกิดิภาวะเลือืดออก หรือืมีีความจำเป็น็ต้อ้งเข้า้รับัการทำหัตัถการที่่�เสี่่�ยงต่อ่ภาวะเลือืดออก 

เช่่น การผ่่าตััด การเจาะชิ้้�นเนื้้�อไต จำเป็็นต้้องได้้รัับการป้้องกัันและแก้้ไขภาวะ uremic bleeding โดยมีีวิิธีี

การรัักษา ดัังนี้้� (ตารางที่่� 1)

	 1. Desmopressin

	 Desmopressin หรืือ DDAVP (1-deamino-8-d-arginine vasopressin) เป็็นสารสัังเคราะห์์ของ 

vasopressin ใช้้ในการรัักษาโรคเบาจืืด (diabetes insipidus) และ mild type I von Willebrand’s disease 

ออกฤทธิ์์�ผ่่านการกระตุ้้�นให้้เกิิดการปล่อยของ vWF และ factor VIII ที่่�เก็็บไว้้ในเกล็็ดเลืือดและเซลล์์เยื่่�อบุุ

หลอดเลือืดออกมา ทำให้ก้ารทำงานของเกล็ด็เลือืดดีีขึ้้�น จากศึึกษาพบว่า่ desmopressin สามารถลด bleed-

ing time ได้้อย่่างมีีนััยสำคััญ(12) มีีการศึึกษาเปรีียบเทีียบการให้้ desmopressin เทีียบกัับ placebo ก่่อนการ

เจาะชื้้�นเนื้้�อไตในผู้้�ป่่วยโรคไต พบว่่าการให้้ desmopressin สามารถลดภาวะแทรกซ้้อนด้้านเลืือดออกได้้

มากกว่่า placebo อย่่างมีีนััยสำคััญ(13, 14) desmopressin มีีการออกฤทธิ์์�ที่่�รวดเร็็วภายใน 1 ชั่่�วโมง จึึงเหมาะ

กับัผู้้�ป่ว่ยไตวายที่่�ต้อ้งการแก้ไ้ขภาวะเลือืดออกอย่า่งรวดเร็ว็หรือืจำเป็น็ต้อ้งได้ร้ับัการหัตัถการที่่�เร่ง่ด่ว่น ระยะ

เวลาในการออกฤทธิ์์�อยู่่�ที่่�ประมาณ 6-12 ชั่่�วโมง หลัังการให้้ desmopressin dose แรก จะเกิิดภาวะ tachy-
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phylaxis เนื่่�อง vWF ที่่�เก็็บไว้้ถููกปล่่อยออกจนหมด ทำให้้อาจจะไม่่เหมาะสมกัับการนำไปใช้้รัักษาในผู้้�ป่่วยที่่�

มีีเลืือดออกที่่�ยัังไม่่สามารถควบคุุมได้้ เนื่่�องจากการให้้ desmopressin ซ้้ำนั้้�นอาจจะไม่่ได้้ประโยชน์์เพิ่่�มเติิม 

สำหรัับอาการข้้างเคีียงจาก desmopressin ที่่�อาจพบได้้ ได้แ้ก่ ่อาการปวดศีีรษะ อาการร้้อนวููบท่ี่�ใบหน้้า และ

ภาวะโซเดีียมต่่ำ

	 การให้้ desmopressin

	 DDAVP 0.3 - 0.4 mcg/kg in normal saline 50-100 mL iv drip in 15 minutes (ก่่อนการทำ

หััตถการ 30-60 นาทีี)

	 2. Cryoprecipitate

	 Cryoprecipitate เป็น็ส่ว่นประกอบของเลือืดที่่�ประกอบไปด้ว้ย factor VIII, factor XIII, fibrinogen 

และ vWF การให้้ cryoprecipitate จึึงสามารถเพิ่่�มระดัับของ vWF และช่่วยเพิ่่�มการทำงานของโปรตีีน 

clotting factor ในพลาสมา การศึึกษาแบบ prospective พบว่่าการให้้ cryoprecipitate ในคนไข้้ไตวาย

สามารถลด bleeding time และภาวะเลืือดออกจากการผ่่าตััดได้้(15) ปััจจุุบัันมีีการใช้้ cryoprecipitate ทั้้�ง

ในการรัักษาภาวะเลืือดออกเฉีียบพลัันและการป้้องกัันเลืือดออกก่่อนทำหััตถการ cryoprecipitate สามารถ

ออกฤทธิ์์�ได้้อย่่างรวดเร็็วในเวลาประมาณ 1 ชั่่�วโมง และมีีระยะเวลาออกฤทธิ์์� 24-36 ชั่่�วโมง ข้้อควรระวัังใน

การใช้้ คืือความเสี่่�ยงการติิดเชื้้�อจากการรัับส่่วนประกอบของเลืือด (transfusion-related infection) หรืือ

เกิิดภาวะแพ้้ส่่วนประกอบของเลืือด (allergic reaction/anaphylaxis)

	 การให้้ cryoprecipitate

	 Cryoprecipiate 10 bags iv drip over 30 minutes (ขณะมีีเลืือดออก หรืือ 30-60 นาทีีก่่อนทำ

หััตถการ)

	 3. Estrogen

	 Estrogen เป็น็หนึ่่�งในยาที่่�มีีการศึึกษารองรับัเกี่่�ยวกับัการใช้ร้ักัษาภาวะเลือืดออกง่า่ยในผู้้�ป่ว่ยไตวาย

ทั้้�งในเพศหญิงิและเพศชายได้อ้ย่า่งปลอดภัยั กลไกการลดภาวะ uremic bleeding เชื่่�อว่า่เกิดิจากการลดการ

สร้้างของ L-arginine ซึ่่�งเป็็นสารตั้้�งต้้นของ nitric oxide ส่่งผลให้้ nitric oxide ซึ่่�งเป็็นตััวยัับยั้้�งการทำงาน

ของเกล็็ดเลือืดมีีปริมิาณลดลง ทำให้เ้กล็ด็เลือืดสามารถเกาะตัวักันัได้ด้ีีขึ้้�น(16, 17) มีีข้อ้มููลเกี่่�ยวกับัการใช้ ้estro-

gen ทั้้�งรููปแบบ intravenous, oral และ transdermal โดยสามารถลดภาวะเลืือดออกได้้อย่่างมีีนััยสำคััญ 

ทั้้�งในการลด bleeding time การลดภาวะเลืือดออกทางคลิินิิก และการลดการให้้เลืือด(18) การออกฤทธิ์์�ของ 

estrogen จะใช้้เวลาเริ่่�มต้้น 6 ชั่่�วโมงและออกฤทธิ์์�สููงสุุดในวัันที่่� 5-7 วััน รวมถึึงมีีระยะเวลาการออกฤทธิ์์�ที่่�

ยาวนาน คืือประมาณ 14-21 วััน(19) จึึงเหมาะจะใช้้เป็็นการรัักษาในผู้้�ป่่วยที่่�มีีเลืือดออกและไม่่ตอบสนองกัับ

วิธิีีอื่่�นหรือืเหมาะกับัการใช้ป้้อ้งกันัภาวะเลือืดออกก่อ่นการทำหัตัถการที่่�มีีการกำหนดวันัอย่า่งชัดัเจน มีีรายงาน

ใช้้ transdermal estrogen ในขนาดต่่ำ (≤50 mcg/day) ในการรัักษาภาวะเลืือดออกในผู้้�ป่่วยไตวายที่่�ไม่่

ตอบสนองต่่อการรัักษาอื่่�นได้้มีีประสิิทธิิภาพและไม่่มีีผลข้้างเคีียง(20) ข้้อควรระวัังจากการใช้้ estrogen คืือ

ภาวะหลอดเลืือดสมองอุุดตััน (stroke) และภาวะหลอดเลืือดดำอุุดตััน (venous thromboembolism) ซึ่่�ง

พบรายงานจากการใช้้ estrogen ในรููปแบบ intravenous และ oral
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	 การให้้ estrogen

	 Estrogen 0.6 mg/kg IV drip in 30 min daily for 5 consecutive days

	 Oral estrogen 50 mg daily for 7 days	

	 Transdermal estrogen 50-100 mcg/day for 5-7 days

	 4. Recombinant erythropoietin (rEPO) และการให้้เลืือด (blood transfusion)

	 การให้ ้rEPO เป็น็การรักัษาหลักัในผู้้�ป่ว่ยโรคไตเรื้้�อรังัที่่�มีีภาวะโลหิติจาง โดยนอกจากจะช่ว่ยกระตุ้้�น

การสร้างเม็็ดเลืือดแดงแล้้ว ยังัพบว่่าการให้้ rEPO อาจจะมีีผลกระตุ้้�นการสร้างเกล็็ดเลืือด โดยใช้้เวลาหลัังจาก

การให้้อย่่างน้้อย 7 วััน และยัังสามารถเพิ่่�มการทำงานของการยึึดเกาะและเกาะกลุ่่�มของเกล็็ดเลืือดมีี

ประสิิทธิิภาพเพิ่่�มมากขึ้้�นด้้วย มีีการศึึกษาที่่�พบว่่าการให้้ recombinant EPO สามารถทำให้้ค่่า bleeding 

time ในผู้้�ป่่วยไตวายเรื้้�อรัังกลัับสู่่�ปกติิได้้(21) อย่่างไรก็็ตามการให้้ rEPO เพื่่�อเพิ่่�มความเข้้มข้้นเลืือดต้้องใช้้เวลา

หลายสััปดาห์์ จึึงอาจพิิจารณาให้้เลืือดเพื่่�อให้้ความเข้้มข้้นเลืือดมากกว่่าร้้อยละ 30 ขณะที่่�ผู้้�ป่่วยมีีภาวะเลืือด

ออก หรืือเพื่่�อป้้องกััน uremic bleeding ก่่อนทำหััตถการได้้

	 การให้้ rEPO

	 Recombinant erythropoietin 40-150 unit/kg IV or SC 3 ครั้้�งต่่อสััปดาห์์	

	 5. การบำบััดทดแทนไต (dialysis)

	 การบำบััดทดแทนไตทั้้�งการฟอกเลืือดด้วยเครื่่�องไตเทีียม (hemodialysis) และการฟอกทางหน้้าท้้อง 

(peritoneal dialysis) สามารถกำจััดสารพิิษยููรีีเมีียออกจากร่่างกายของผู้้�ป่่วย ส่่งผลให้้การทำงานของเกล็็ด

เลืือดมีีประสิิทธิิภาพมากขึ้้�น(22) อย่่างไรก็็ตามไม่่มีีข้้อมููลทางคลิินิิกเปรีียบเทีียบประสิิทธิิภาพระหว่่างการฟอก

เลืือดและการล้้างไตทางหน้้าท้้องในการลดภาวะเลืือดออกในผู้้�ป่่วยไตวาย

	 ภาวะเลืือดออกง่่ายผิิดปกติิในผู้้�ป่ว่ยโรคไตเป็็นภาวะท่ี่�พบได้้บ่อ่ย ความรู้้�และความเข้้าใจในกลไกการ

เกิดิความผิดิปกติิ รวมทั้้�งการให้ก้ารป้อ้งกันัรักัษาผู้้�ป่วยอย่า่งเหมาะสม จะช่ว่ยลดภาวะแทรกซ้อ้นในผู้้�ป่วยกลุ่่�ม

นี้้�ได้้อย่่างมีีประสิิทธิิภาพ

ตารางที่่� 1. วิิธีีการรัักษาภาวะเลืือดออกง่่ายในผู้้�ป่่วยไตวาย

	การรัักษา Prescription Onset Duration Adverse effect

Desmopression	
(DDAVP)

0.3 - 0.4 mcg/kg IV or SC 1 hour 6-12 hours -	 Tachyphylaxis
-	 Headache, flushing
-	 Hyponatremia

Cryoprecipitate 10 bags IV drip over 30 min 1 hour 24-36 
hours

-	 Transfusion-related 
infection

-	 Allergic reaction
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	การรัักษา Prescription Onset Duration Adverse effect

Estrogen -	 IV: 0.6 mg/kg IV drip in 30 
min daily for 5 consecutive 
days

-	 Oral: 50 mg daily for 7 days
-	 Transdermal 50-100 mcg/

day for 5-7 days

6 hours 14 - 21 
days

-	 Hepatitis
-	 Stroke, VTE
-	 Risk of endometrial 

and breast cancer

Erythopoietin 40-150 unit/kg IV 3 ครั้้�ง/week 
(Goal hematocrit >30%)

4-8 
weeks

N/A -	 Hypertension
-	 Potential 

progression of 
tumorigenesis

-	 Pure red cell aplasia

Dialysis Adequate and regular 
peritoneal dialysis or 
hemodialysis (last 
hemodialysis session within 48 
hours before procedure) 

แผนภููมิิที่่� 1. แนวทางการรัักษาภาวะเลืือดออกใน uremic bleeding
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แผนภููมิิที่่� 2. แนวทางการป้้องกัันภาวะ uremic bleeding
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