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คำนำ 
 

โรคไตเรื้อรัง (Chronic Kidney Disease, CKD) เป็นโรคที่พบบ่อยและเป็นปัญหาด้านสาธารณสุข 
ของประเทศไทย เป็นโรคเรื้อรังที่รักษาไม่หายขาด จำเป็นต้องรับการรักษาอย่างต่อเนื่อง  และมีค่าใช้จ่ายใน 
การรักษาสูงมาก โดยเฉพาะเมื่อเข้าสู่โรคไตวายระยะสุดท้าย (End Stage Kidney Disease, ESKD) ซึ่งจำเป็น 
ต้องให้การรักษาโดยการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม การล้างไตทางช่องท้องแบบต่อเนื่อง หรือการผ่าตัด 
ปลูกถ่ายไต ทำให้ผู้ป่วยได้รับความทุกข์ทรมาน สถานการณ์ของประเทศไทยในปัจจุบัน  หลังจากที่มีนโยบาย 
ทางสาธารณสุขให้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้ายสามารถเข้าถึงการบำบัดทดแทนไตได้ พบว่ามีจำนวนผู้ป่วย  
เพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็ว โดยในปัจจุบันมีผู้ป่วยที่ได้รับการบำบัดทดแทนไตทั้งสิ้นมากกว่า 170,000 ราย และมี 
จำนวนผู้ป่วยรายใหม่เพิ่มขึ้นเฉลี่ยปีละ 19,000-22,000 ราย (ข้อมูลการบำบัดทดแทนไตในประเทศไทย พ.ศ.
2563) ซึ่งเป็นจำนวนที่แสดงถึงผู้ป่วยที่ได้รับการบำบัดทดแทนไต เท่านั้น ยังไม่ได้รวมกลุ่มผู้ป่วยที่มีโรคไต 
เรื ้อรังระยะแรกๆ ซึ ่งคาดว่ามีจำนวนมากกว่า 8 ล้านคนทั่วประเทศ  จากอุบัติการณ์ของโรคไตเรื ้อรัง  
และโรคไตวายระยะสุดท้ายที่เพิ่มสูงขึ้นอย่างมากทำให้โรคไตเรื้อรังมีแนวโน้มเป็นปัญหาที่มีความรุนแรง 
เพิ่มขึ้นในอนาคตอย่างมาก จึงมีความจำเป็นที่จะต้องให้การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อป้องกันหรือ  
ชะลอไม่ให้เกิดโรคไตวายระยะสุดท้าย โดยควรให้การดูแลรักษาตั้งแต่ระยะเริ่มต้นเพื่อชะลอการเสื่อมของไต  
ให้ได้ผลดี 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติสำหรับโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตฉบับนี้ได้จัดทำขึ้นโดยคณะอนุกรรม
การป้องกันโรคไตเรื้อรังของสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยปี 2563-2565 โดยมีการปรับปรุงเนื้อหาจาก 
แนวทางเวชปฏิบัติสำหรับโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตปี 2558 ให้มีความทันสมัย ผ่านการวิเคราะห์ 
แนวทางการปฏิบัติเพื่อให้สามารถปฏิบัติได้จริงในบริบทของประเทศไทยจากผู้ทรงคุณวุฒิสาขาต่างๆ ได้แก่ 
แพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านโรคไต พยาบาลโรคไต นักกำหนดอาหาร และเภสัชกร และได้รับประชาพิจารณ์จาก  
ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย และแพทย์โรคไตที่เป็นสมาชิกที่ส่งความเห็นที่เป็นประโยชน์มาที่  
สมาคมฯ โดยผ่านการกลั่นกรองสุดท้ายจากกรรมการบริหารสมาคมโรคไตฯ เพื่อให้แพทย์และบุคลากรทาง  
การแพทย์ใช้เป็นแนวทางในการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต โดยไม่ได้รวมถึงแนวทาง  
ปฏิบัติในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคไตวายระยะสุดท้ายที่ได้รับการบำบัดทดแทนไต  

อนึ่งเนื่องจากในช่วง 1 ปีที่ผ่านมามีองค์ความรู้ใหม่ที่ส่งผลให้การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังดีขึ้น 
คณะผู้จัดทำจึงได้ปรับปรุงและเพิ่มเติมเนื ้อหาในส่วนนี้เข้าไปในแนวทางเวชปฏิบัติสำหรับโรคไตเรื ้อรัง 
ก่อนการบำบัดทดแทนไตปี 2565 เป็นฉบับปรับปรุงเพ่ิมเติม 

 
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์สุรศักดิ์ กันตชูเวสศิร ิ
นายกสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยปี 2563-2565 

อาจารย์ นายแพทย์วุฒิเดช โอภาศเจริญสุข 
นายกสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยปี 2565-2567 
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นาวาอากาศเอกหญิง แพทย์หญิงวรวรรณ ชัยลิมปมนตร ี
ประธานคณะอนุกรรมการป้องกันโรคไตเรื้อรังปี 2563-2565 

รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงศิริรัตน์ อนตุระกูลชัย 
ประธานคณะอนุกรรมการป้องกันโรคไตเรื้อรังปี 2565-2567 

รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงปิยวรรณ กิตติสกุลนาม 
เลขานุการคณะอนุกรรมการป้องกันโรคไตเรื้อรังปี 2563-2567 

สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 
มีนาคม 2566 
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สารบญั 
 
            

                       หน้า 

หลักการของคำแนะนำสำหรับการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต                            ก 

รายนามคณะอนุกรรมการป้องกันโรคไตเรื้อรัง       ข 

รายนามคณะผู้จัดทำ          ง 

คำนำ            จ 

สารบัญ            ช 

น้ำหนักคำแนะนำและคุณภาพหลักฐาน                 ฌ 

คำจำกัดความของโรคไตเรื้อรัง                  ญ 

คำย่อ                     ฏ 

วัตถุประสงค์และเป้าหมายของการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง               ฑ 
ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 1.                    1 

การเลือกผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรังเพื่อเข้ารับการตรวจคัดกรอง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 2.                   3 

 การคัดกรองโรคไตเรื้อรัง 
ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 3.                   6 

 การติดตามระดับการทำงานของไต 
ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 4.                   8 

การส่งปรึกษาหรือส่งต่อผู้ป่วย  

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 5.                  10 

การควบคุมความดันโลหิต 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 6.                  21 

 การลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ 
ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 7.                  26 

การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดของผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 8.                  44 

 การควบคุมระดับไขมันในเลือด 
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สารบญั (ต่อ) 
            

                      หน้า 

 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 9.                  50 

 การงดสูบบุหรี่  

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 10.                 52 

โภชนบำบัดสำหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 11.                 57 

การดูแลรักษาความผิดปกติของแคลเซียมและฟอสเฟต 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 12.                 68 

การดูแลรักษาภาวะโลหิตจาง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 13.                 71 

การดูแลรักษาภาวะเลือดเป็นกรด 
ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 14.                 73 

การตรวจทางรังสีวิทยาและการใช้ยาหรือสารที่มีผลต่อภาวะโรคไตเรื้อรัง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 15.                 75 

การเสริมภูมิคุม้กันด้วยการฉีดวัคซีนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 16.                 77 

การลดความเสี่ยงและการคัดกรองโรคหัวใจและหลอดเลือด 

ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 17.                 88 

การเตรียมตัวเพื่อการบำบัดทดแทนไต 
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น้ำหนักคำแนะนำ (Strength of Recommendation) 
 

ระดับ 1 หมายถึง ความมั่นใจของคำแนะนำที่จะให้ทำอยูใ่นระดับสูง เพราะมาตรการดังกล่าวมี 

ประโยชน์อย่างยิ่งต่อผู้ป่วยและคุ้มค่า “ควรทำเป็นอย่างยิ่ง/ ต้องทำ” (Recommend) 

ระดับ 2 หมายถึงความมั่นใจของคำแนะนำที่จะให้ทำอยู่ในระดับปานกลางเนื่องจากมาตรการ 

ดังกล่าวอาจมีประโยชน์ต่อผู้ป่วยและอาจคุ้มค่า “แนะนำ” (Suggest) 

 ระดับ “Not Graded”  หมายถึง คำแนะนำที่มีความสำคัญจากเหตุผลที่ได้จากการอุปมานจาก 

ข้อเท็จจริง แต่ไม่สามารถจัดอยู่ในคำแนะนำระดับที่ 1 หรือ 2 เนื่องจากไม่มีการศึกษาวิจัยในประเด็นดังกล่าว 

หรือมีหลักฐานการศึกษาที่ไม่เพียงพอซึ่งไม่ได้หมายความว่าคำแนะนำนั้นไม่จำเป็นหรือมีความสำคัญน้อยกว่า  

ระดับที่ 1 และระดับที่ 2 ตัวอย่างเช่น การให้ความสำคัญกับการให้คำปรึกษา (counseling) แก่ผู ้ป่วย 

โรคไตเรื้อรัง ความจำเป็นการส่งต่อผู้ป่วยเพื่อพบผู้เชี่ยวชาญด้านอื่นๆ เพื่อการดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวม เป็นต้น 

ซึ่งในบางบทได้มีข้อแนะนำที่จัดเป็น “ข้อควรปฏิบัติ (practice points)” ที่ได้มาจากความคิดเห็นของคณะ

ผู้เชี่ยวชาญโดยมีความเกี่ยวข้องกับการดูแลผู้ป่วยในเรื่องที่เฉพาะเจาะจงและเพื่อสนับสนุนคำแนะนำที่ควรทำ

เป็นอย่างยิ ่ง นอกจากนี้ข้อควรปฏิบัติบางเรื ่องจะถูกนำเสนอในรูปแบบตาราง รูปภาพ หรือขั ้นตอนวิธี 

(algorithm) ดูแลผู้ป่วยเพ่ือให้ง่ายต่อการนำไปใช้ 
    

คุณภาพหลักฐาน (Quality of Evidence) 
 

ระดับ A หมายถึง คุณภาพของหลักฐาน “สูงมาก”  

[The true effect lies close to the estimate of the effect] 

ระดับ B หมายถึง คุณภาพของหลักฐาน “ปานกลาง” 

[The true effect is likely to be close to the estimate of the effect, but there is 

a possibility that it is substantially different] 

ระดับ C หมายถึง คุณภาพของหลักฐาน “ต่ำ” 

[The true effect may be substantially different from the estimate of effect] 

ระดับ D หมายถึง คุณภาพของหลักฐาน “ต่ำมาก” 

[The estimate of effect is very uncertain, and often will be far from the truth] 
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คำจำกัดความของโรคไตเรื้อรัง 
โรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease, CKD) หมายถึง ภาวะทีผู่้ป่วยมีความผิดปรกติทางโครงสร้าง

หรือหน้าที่ของไตเป็นระยะเวลานานเกิน 3 เดือนซึ่งส่งผลต่อสุขภาพ โดยตรวจพบลักษณะอย่างใดอย่างหนึ่ง
หรือพบร่วมกันในสองข้อต่อไปน้ี  

1. ผู้ป่วยมีลักษณะที่แสดงถงึความผิดปกติของไต (kidney damage) อย่างใดอย่างหนี่งต่อไปนีต้่อเนื่อง
นานเกิน 3 เดอืน โดยไม่ขึ้นกับค่าอัตราการกรองของไต (glomerular filtration rate, GFR)  

I. ตรวจพบอัลบูมินในปัสสาวะ (albuminuria) โดยคา่ปริมาณอัลบมูินในปัสสาวะ (albumin 
excretion rate, AER) ≥ 30 มก.ต่อวัน หรือสัดส่วนของอัลบูมินต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ (albumin-to-
creatinine ratio, ACR) ≥ 30 มก.ต่อกรัมของครีอะตินีน  

II. ตรวจพบความผิดปรกติของการตรวจตะกอนปัสสาวะ (urine sediments) โดยเฉพาะตรวจ
พบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ (hematuria)  

III. มีความผิดปกติของเกลือแร่ (electrolyte) ที่เกิดจากความผิดปกติของหลอดฝอยไต (renal 
tubules) 

IV. ตรวจพบความผิดปกติของไตทางรังสีวิทยา 
V. ตรวจพบความผิดปกติทางพยาธิสภาพของไต  
VI. มีประวัติการได้รับการผ่าตัดปลูกถ่ายไต  

2. ผู้ป่วยที่มีอตัราการกรองของไตต่ำกว่า 60 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม. ตดิต่อกันนานเกิน 3 เดือน โดย
อาจจะตรวจพบหรือไม่พบว่ามีภาวะไตผิดปกติ 
การแบ่งระยะของโรคไตเรื้อรัง  

การแบ่งโรคไตเรื้อรังตามเกณฑข์อง Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)  พ.ศ. 
2555 แนะนำให้พิจารณาตามสาเหต ุ(cause), อัตราการกรองของไต (GFR, G1-G5)และปริมาณอลับูมินใน
ปัสสาวะ (albuminuria, A1-A3)  ดังแสดงในตารางที่ 1 และ 2  
ตารางที่ 1 การแบ่งระยะของโรคไตเรื้อรังตามเกณฑ์ของอัตราการกรองของไต 

ระยะของโรคไตเรื้อรัง  อัตราการกรองของไต  
(มล./นาที/1.73 ตร.ม.)  

ระยะที่ 1 ≥ 90 
ระยะที่ 2 60-89 
ระยะที่ 3a 45-59 
ระยะที่ 3b 30-44 
ระยะที่ 4 15-29 
ระยะที่ 5 < 15 

หมายเหตุ โรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย หมายถึง โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5 ที่มีระดับอัตราการกรองของไตต่ำกว่า 6 มล./นาที/
1.73 ตร.ม. หรือจำเป็นต้องได้รับการบำบัดทดแทนไตวิธีใดวิธีหนึ่ง 
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ตารางที่ 2 การแบ่งโรคไตเรือ้รังตามเกณฑร์ะดับอัลบูมินในปัสสาวะ 
ระยะ ปริมาณอัลบูมนิ

ในปัสสาวะ  
(มก./24 ชั่วโมง) 

สัดส่วนของอลับูมินต่อครีแอตินีนในปสัสาวะ คำนยิาม 

(มก./มิลลิโมล) (มก./กรัม) 

A1 < 30 < 3 < 30 ปกติ หรือ 
เพิ่มขึ้นเล็กน้อย 

A2 30 - 300 3 - 30 30 - 300 เพิ่มขึ้นปานกลาง 
A3 > 300 > 30 > 300 เพิ่มขึ้นมาก 

 
การพยากรณ์โรคไตเรื้อรัง  

สามารถพยากรณ์โรคไตเรื้อรังตามความสัมพันธ์ของ GFR และระดับอัลบูมินในปัสสาวะ ดังแสดงใน
ตารางที่ 3 

 
ตารางที่ 3 การพยากรณ์โรคไตตามความสัมพันธข์อง GFR และระดบัอัลบูมินในปัสสาวะ 
 ระดับอัลบูมินในปัสสาวะ 

A1 
< 30 มก./ก. 

< 3 มก./มิลลิโมล 

A2 
30 - 300 มก./ก. 

3 - 30 มก./มิลลิโมล 

A3 
> 300 มก./ก. 

> 30 มก./มิลลิโมล 
ระยะของโรคไต
เรื้อรัง ตามระดับ 
GFR 
(ml/min/1.73m2) 

ระยะที่ 1 ≥ 90    
ระยะที่ 2 60-89    
ระยะที่ 3a 45-59    
ระยะที่ 3b 30-44    
ระยะที่ 4 15-29    
ระยะที่ 5 < 15    

   ความเสี่ยงตํ่า          ความเสี่ยงปานกลาง           ความเสี่ยงสูง           ความเสี่ยงสูงมาก 
 
เอกสารอ้างอิง 

1.  สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย. คำแนะนำสำหรับการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต พ.ศ. 2558 
2.  สมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย. คำแนะนำสำหรับการดูแลรักษาโรคไตเรื้อรังแบบองค์รวมชนิดประคับประคอง พ.ศ.

2560 
3.  Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2012 clinical practice 

guideline for the evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney inter (Supplement) 
2013;3(1).  
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คำย่อ 
ABPM       Ambulatory blood pressure monitoring  
ACEi Angiotensin converting enzyme Inhibitor(s) 
ACR Albumin-to-creatinine ratio  
AER           Albumin excretion rate  

ARB           Angiotensin II receptor blocker(s) 
BMD          Bone mineral density    
CCB           Calcium-channel blocker 
CGM          Continuous glucose monitoring  
CKD           Chronic kidney disease  
CKD-EPI      Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration equation 
CKD-MBD    Chronic kidney disease-metabolic bone disease 
CrCl           Creatinine clearance  
DBP           Diastolic blood pressure  

Dkk-1         Dickkopf-related protein 1  

DPP-4       Dipeptidyl peptidase-4  

DRI Direct renin inhibitor  
DXA Dual energy x-ray absorptiometry  
eGFR         Estimated glomerular filtration rate 
ESA           Erythropoietin-stimulating agent 
ESKD         End stage kidney disease 
GLP-1 RA   Glucagon-like peptide-1 receptor agonist(s) 
GMI           Glucose management indicator  
HBPM        Home blood pressure monitoring 
HDL          High-density lipoprotein  
IBW           Ideal body weight   
KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes  
KUB       Kidneys, ureters, and bladder 
LDL           Low-density lipoprotein  
LVEF          Left ventricular ejection fraction 
MAP          Mean arterial pressure  
NCDs         Non-communicable diseases  
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คำย่อ (ต่อ) 
NEAP         Net endogenous acid production  
nPNA         Normalized protein equivalent of nitrogen appearance  
NSAIDs       Non-steroidal anti-inflammatory drugs  
ns-MRA       Nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist  
NUN           Non urea nitrogen 
PCR           Protein-to-creatinine ratio  
PER           Protein excretion rate  

PEW          Protein-energy wasting 

PTH           Parathyroid hormone 

RAS           Renin-angiotensin system  
SBP           Systolic blood pressure  

SCr            Serum creatinine  
SCys          Serum cystatin C  
SGLT2i       Sodium–glucose cotransporter-2 inhibitor(s) 
SMBG         Self-monitoring of blood glucose  
TG             Triglyceride  
TRACP5b   Tartrate-resistant acid phosphatase 5b  
TSAT          Ttransferrin saturation  
UNA           Urea nitrogen appearance  

UUN          Urinary urea nitrogen  
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วัตถุประสงค์และเป้าหมายของการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการดูแลโดยมีวัตถุประสงค์และเป้าหมายดังนี้ 

1. คัดกรองและส่งปรึกษาหรือส่งต่อ (screening and consultation or referral) เพื่อให้สามารถ 

วินิจฉัยโรคไตเรื้อรังได้ในระยะแรกของโรคและส่งปรึกษาหรือส่งต่อผู้ป่วยให้อายุรแพทย์โรคไตได้อย่าง

เหมาะสม 

2. ชะลอการเสื่อมของไต (slowing the progression of kidney disease) เพื่อป้องกันหรือยืดระยะ 

เวลาการเกิดโรคไตเรื้อรังและการบำบัดทดแทนไต 

3. ประเมินและรักษาภาวะแทรกซ้อนของโรคไตเรื้อรัง (evaluation and treating complications) 

เพื ่อให้แพทย์ผู ้ดูแลสามารถวินิจฉัยและให้การดูแลรักษาที ่เหมาะสมเพื ่อป้องกันการเกิดภาวะ  

แทรกซ้อนที่รุนแรง 

4. ลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular risk reduction) เพื่อป้องกัน 

การเกิดและลดการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด ซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตที่สำคัญของ  

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

5. เตรียมผู้ป่วยเพื่อการบำบัดทดแทนไต (preparation for renal replacement therapy) เพื่อให้ 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้รับการเตรียมพร้อมสำหรับการบำบัดทดแทนไตในระยะเวลาที่เหมาะสม 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 1  

การเลือกผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรังเพื่อเข้ารับการตรวจคัดกรอง 
 

ผู้ป่วยที่มีประวัติดังต่อไปนี้จัดเป็นผู้ที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ 

1.1  โรคเบาหวาน (1, A)  

1.2  โรคความดันโลหิตสูง (1, A) 

1.3  โรคแพ้ภูมิตนเอง (autoimmune diseases) ที่อาจก่อให้เกิดไตผิดปกติ (2, B) 

1.4  ตรวจพบนิ่วในไตหรือในระบบทางเดินปัสสาวะ (2, B) 

1.5  อายุมากกว่า 60 ปีขึ้นไป (2, C)  

1.6  โรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular disease) (2, C) 

1.7  มีมวลเนื้อไต (renal mass) ลดลง หรือมีไตข้างเดียว ทั้งที่เป็นมาแต่กำเนิดหรือเป็นในภายหลัง  

(2, C)  

1.8  มีประวัติญาติสายตรงเป็นโรคถุงน้ำในไตชนิดถ่ายทอดทางพันธุกรรมชนิดยีนเด่น (autosomal 

dominant cystic kidney disease) หรือตรวจพบถุงน้ำในไตมากกว่า 3 ตำแหน่งขึ้นไป (2, C) 

1.9  มีประวัติไตวายเฉียบพลัน (2, C)  

1.10  ได้รับยาแก้ปวดกลุ่มที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs) 

หรือสารที่มีผลกระทบต่อไต (nephrotoxic agents) เป็นประจำ (2, C)  

1.11  โรคติดเชื้อระบบทางเดินปัสสาวะส่วนบนซ้ำหลายครั้ง (2, C) 

1.12  โรคเก๊าท์ (gout) หรือระดับกรดยูริคในเลือดสูง (2, C) 

1.13  มีประวัติโรคไตเรื้อรังในครอบครัว (2, C) 

1.14  ใช้ยาสมุนไพรติดต่อกันเป็นระยะเวลานาน (2, C) 

1.15  โรคติดเชื้อในระบบต่างๆ (systemic infection) ที่อาจกอ่ให้เกิดโรคไต (Not Graded) 

 

เอกสารอ้างอิง 

1.  คณะอนุกรรมการลงทะเบียนการบำบัดทดแทนไตในประเทศไทย. Thailand Renal Replacement Therapy: 

Year2015. 2015. 

2.  แนวทางเวชปฏิบัติสำหรับการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต พ.ศ.2558 [Internet]. 2558. 

Available from: www.nephrothai.org/images/10-11-2016/Final_คมอ_CKD_2015.pdf. 
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3.  Hsu CC, Wang H, Hsu YH, Chuang SY, Huang YW, Chang YK, et al. Use of nonsteroidal anti-

inflammatory drugs and risk of chronic kidney disease in subjects with hypertension: nationwide 

longitudinal cohort study. Hypertension. 2015; 66(3): 524-533. 

4.  Ingsathit A, Thakkinstian A, Chaiprasert A, Sangthawan P, Gojaseni P, Kiattisunthorn K, et al. 

Prevalence and risk factors of chronic kidney disease in the Thai adult population: Thai SEEK study. 

Nephrol Dial Transplant. 2010; 25(5): 1567-75. 

5.  Jitraknatee J, Ruengorn C, Nochaiwong S. Prevalence and risk factors of chronic kidney disease 

among type 2 diabetes patients: a cross-sectional study in primary care practice. Sci Rep. 2020; 10(1): 

6205. 

6.  KDIGO work group. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of 

Chronic Kidney Disease. Kidney Int Suppl (2011). 2013; 3(1): 3. 

7.  Kim S, Chang Y, Lee YR, Jung HS, Hyun YY, Lee KB, et al. Solitary kidney and risk of chronic 

kidney disease. Eur J Epidemiol. 2019; 34(9): 879-88. 

8.  Koye DN, Shaw JE, Reid CM, Atkins RC, Reutens AT, Magliano DJ. Incidence of chronic kidney 

disease among people with diabetes: a systematic review of observational studies. Diabet Med. 2017; 

34(7): 887-901. 

9.  See EJ, Jayasinghe K, Glassford N, Bailey M, Johnson DW, Polkinghorne KR, et al. Long-term risk of 

adverse outcomes after acute kidney injury: a systematic review and meta-analysis of cohort studies using 

consensus definitions of exposure. Kidney Int. 2019; 95(1): 160-172. 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 2   
การคัดกรองโรคไตเรื้อรัง 

 

ผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงข้อใดข้อหนึ่งจากข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 1 ควรได้รับการตรวจเพ่ือวินิจฉัยโรคไตเรื้อรัง 

ดังนี้ 

2.1  ประเมินคา่อัตราการกรองของไต (estimated glomerular filtration rate, eGFR) อย่างน้อยปีละ 

1 ครั้ง ด้วยการตรวจระดับครีแอตินีนในเลอืด (serum creatinine, SCr) และคำนวณด้วยสมการ “CKD-EPI 

(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) equation” (ตารางที่ 2.1) (1, B)  

ตารางที่ 2.1 สมการ CKD-EPI จำแนกตามเพศและระดบัครีแอตินีนในเลือด 
เพศ ระดับครีแอตินีนในเลือด 

(มก./ดล.) 
สมการ 

หญิง ≤ 0.7 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -0.329 x (0.993)Age 
> 0.7 eGFR = 144 x (SCr/0.7) -1.209 x (0.993)Age 

ชาย ≤ 0.9 eGFR = 141 x (SCr/0.9) -0.411 x (0.993)Age 
> 0.9 eGFR = 141 x (SCr/0.9) -1.209 x (0.993)Age 

  

2.1.1 ข้อแนะนำในการตรวจทางห้องปฏิบัติการ (1, B) 

2.1.1.1 ควรใช้ค่าระดับครีแอตินีนในเลือดที ่วัดด้วยวิธี enzymatic method เพื่อ 

เพิ่มความแม่นยำในการประเมินค่าอัตราการกรองของไต  

2.1.1.2 การรายงานผลค่าระดับครีแอตินีนในเลือด ควรรายงานผลเป็นค่าทศนิยม 2 

ตำแหน่ง เช่น ค่าครีแอตินีน เท่ากับ 1.01 มก./ดล. และควรรายงานควบคู่กับค่าอัตราการกรองของไต 

ที่ระบุสูตรที่ใช้คำนวณ เช่น eGFR (CKD-EPI) โดยใช้หน่วยเป็น มล./นาที/1.73 ตร.ม. (ml/min/1.73m2) 

2.1.1.3 สามารถใช้สูตรคำนวณอัตราการกรองของไตอื่นๆได้ ในกรณีที่ได้มีการพิสูจน์ว่า 

มีความถูกต้องเท่ากับหรือมากกว่า CKD-EPI equation เช่น สมการ “Thai estimated GFR equation”  

ดังนี้  

                         eGFR = 375.5 x SCr(-0.848) x  Age(-0.364)  x  0.712 (ถ้าเป็นผู้หญิง)    

2.1.1.4 ข้อแนะนำให้ตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคไตเรื้อรังใน 

กรณีต่อไปนี ้

(1)  พิจารณาตรวจระดับสารซิสตาตินซี (cystatinC) ในเลือด (SCys) (ถ้าทำได้)  ใน 

ผู้ป่วยที่มีค่าอัตราการกรองของไตที่คำนวณจากระดับครีแอตินีนในเลือดมีค่าระหว่าง 45 -59 มล./นาที/1.73 
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ตร.ม.และไม่มีความผิดปกติของไตจากการตรวจอื่นๆ โดยนำผลการตรวจระดับครีแอตินีนในเลือดและระดับ 

ซิสตาตินซีมาคำนวณหาค่าอัตราการกรองของไตด้วยสมการ “2012 CKD-EPI creatinine-cystatin C based 

GFR equation” (2, C)  (ตารางที่ 2.2) ดังนี้  

ตารางที่ 2.2 สมการ CKD-EPI จำแนกตามเพศ ระดับครีแอตินีนและระดับซิสตาตินซีในเลือด 

เพศ ระดับครีแอตินีน 
ในเลือด (มก./ดล.) 

ระดับซิสตาตนิซ ี
ในเลือด (มก./ล.) 

สมการ 

หญิง ≤ 0.7 ≤ 0.8 
> 0.8 

130 × (SCr/0.7)−0.248 × (SCys/0.8)−0.375 × 0.995Age 
130 × (SCr/0.7)−0.248 × (SCys/0.8)−0.711 × 0.995Age 

หญิง > 0.7 ≤ 0.8 
> 0.8 

130 × (SCr/0.7)−0.601 × (SCys/0.8)−0.375 × 0.995Age 
130 × (SCr/0.7)−0.601 × (SCys/0.8)−0.711 × 0.995Age 

ชาย ≤ 0.9 ≤ 0.8 
> 0.8 

135 × (SCr/0.9)−0.207 × (SCys/0.8)−0.375 × 0.995Age 
135 × (SCr/0.9)−0.207 × (SCys/0.8)−0.711 × 0.995Age 

ชาย > 0.9 ≤ 0.8 
> 0.8 

135 × (SCr/0.9)−0.601 × (SCys/0.8)−0.375 × 0.995Age 
135 × (SCr/0.9)−0.601 × (SCys/0.8)−0.711 × 0.995Age 

 

(2) พิจารณาตรวจปัสสาวะ 24 ชั ่วโมง เพื่อคำนวณ creatinine clearance (CrCl) 

ในกรณีที่ต้องการยืนยันการวินิจฉัยโรคไตเรื้อรัง ในผู้ป่วยที่มีปัจจัยรบกวนการวัดค่าระดับครีแอตินีนในเลือด 

(2, C)  

2.2  ตรวจหาอัลบูมินจากตัวอย่างปัสสาวะโดยใช้แถบสีจุ่ม (dipstick) 

2.2.1 ถ้าตรวจพบมีโปรตีนรั่วทางปัสสาวะตั้งแต่ระดับ 1+ ขึ้นไป และไม่มีสาเหตุอื่นที่สามารถ 

ทำให้เกิดผลบวกลวง ถือได้ว่ามีความผิดปกต ิ(2, C) 

2.2.2 ข้อแนะนำในกรณีผู้ป่วยเบาหวานและ/หรือความดันโลหิตสูงที่ตรวจไม่พบโปรตีนรั่วทาง 

ปัสสาวะด้วยแถบสีจุ่ม ควรพิจารณาตรวจเพิ่มด้วยวิธีใดวิธีหนึ่งดังนี้ (2, B) 

2.2.2.1 ตรวจสัดส่วนของอัลบูมินต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ  (albumin-to-creatinine 

ratio, ACR) จากการเก็บปัสสาวะตอนเช้า (spot morning urine) ถ้ามีค่า 30-300 มก./กรัม แสดงว่ามีภาวะ 

microalbuminuria (ปัจจุบันใช้คำว่า moderately increased albuminuria) 

2.2.2.2 ตรวจปัสสาวะแบบจุ่มด้วยแถบสีสำหรับ microalbumin (cut-off level: 20 

มก./ลิตร) ถ้าผลเป็นบวก แสดงว่ามีภาวะ albuminuria ควรส่งตรวจซ้ำอีก 1-2 ครั้งใน 3 เดือน หากพบ 

albuminuria 2 ใน 3 ครั้งถือว่ามีภาวะไตผิดปกติ 



5 
 

2.3 ตรวจหาเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะด้วยแถบสีจุ ่ม ถ้าได้ผลบวกให้ทำการตรวจ microscopic 

examination โดยละเอียด หากพบเม็ดเลือดแดงมากกว่า 5 เซลล์/กำลังขยายสูง (high power field) 

ในปัสสาวะที่ได้รับการป่ันและไม่มีสาเหตุที่สามารถทำให้เกิดผลบวกปลอม ถือได้ว่ามีความผิดปกติ (2, D) 

2.4 ในกรณีที่ตรวจพบความผิดปกติตามข้อ 2.1-2.3 ควรได้รับการตรวจซ้ำอีกครั้งในระยะเวลา 3 

เดือน หากยืนยันความผิดปกติสามารถให้การวินิจฉัยว่าผู้ป่วยเป็นโรคไตเรื้อรัง หากผลการตรวจซ้ำไม่ยืนยัน  

ความผิดปกติ ให้ทำการตรวจคัดกรองผู้ป่วยในปีถัดไป (2, D) 

2.5 การตรวจอื่นๆ เช่น การตรวจทางรังสี (plain KUB) และ/หรือการตรวจอลัตราซาวด์ 

(ultrasonography of KUB) ขึ้นอยู่กับข้อบ่งช้ีในผู้ป่วยแต่ละราย (Not Graded) 

 

เอกสารอ้างอิง 

1.  Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2012 clinical practice 

guideline for the evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney Int Suppl 2013; 3: 1–150.  

2.  Levey AS, Stevens LA, Schmid CH, et al. A new equation to estimate glomerular filtration rate. Ann 

Intern Med 2009; 150(9): 604-612.  

3.  Matsushita K, Mahmoodi BK, Woodward M et al. Comparison of risk prediction using the CKD-EPI 

equation and the MDRD study equation for estimated glomerular filtration rate. JAMA 2012; 307: 1941–1951.  

4.  Praditpornsilpa K, Townamchai N, Chaiwatanarat T, et al. The need for robust validation for MDRD-

based glomerular filtration rate estimation in various CKD populations. Nephrol Dial Transplant. 2011; 26(9): 

2780-2785.  

5.  Inker LA, Schmid CH, Tighiouart H et al. Estimating glomerular filtration rate from serum creatinine 

and cystatin C. N Engl J Med 2012; 367: 20–29.  

6.  Levey AS, Bosch JP, Lewis JB, Greene T, Rogers N, Roth D. A more accurate method to estimate 

glomerular filtration rate from serum creatinine: a new prediction equation. Modification of Diet in Renal 

Disease Study Group. Ann Intern Med. 1999; 130(6): 461-470.  

7.  Graziani MS, Gambaro G, Mantovani L, et al. Diagnostic accuracy of a reagent strip for assessing 

urinary albumin excretion in the general population. Nephrol Dial Transplant. 2009; 24(5): 1490-1494.  

8.  Hallan SI, Ritz E, Lydersen S, Romundstad S, Kvenild K, Orth SR. Combining GFR and albuminuria 

to classify CKD improves prediction of ESRD. J Am Soc Nephrol. 2009; 20(5): 1069-1077.  
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 3   
การติดตามระดับการทำงานของไต 
 

ควรมีการติดตามระดับการทำงานของไตโดยการตรวจค่าอัตราการกรองของไต (eGFR) และอัลบูมิน 

จากตัวอย่างปัสสาวะในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังอย่างน้อยปีละ 1 ครั้ง (Not  Graded)  แต่ควรตรวจถี่ขึ้นในกรณีที่ 

ผู้ป่วยมีความเสี่ยงสูงที่จะมีอัตราการกรองของไตลดลงอย่างรวดเร็วหรือเพื่อใช้ในการตัดสินใจหรือติดตาม  

การรักษา  โดยมีข้อแนะนำสำหรับความถี่ในการตรวจซึ่งแบ่งตามระยะของโรคไตเรื้อรังดังนี ้ 

3.1  ในผู้ป่วยที่มีอาการคงที่โดยไม่มีโรคประจำตัวที่อาจส่งผลต่อการทำงานของไตอย่ างเฉียบพลัน 

(Not Graded) 

3.1.1 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 1 และ 2 ควรติดตามอย่างน้อยทุก 12 เดือนหรือทุก 6 เดือน 

ถ้าตรวจพบสัดส่วนของอัลบูมินต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ (ACR) มากกว่า 300 มก./กรัม หรือสัดส่วนของโปรตีน

ต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ (protein-to-creatinine ratio, PCR) มากกวา่ 500 มก./กรมั 

3.1.2 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a ควรติดตามอย่างน้อยทุก 6 เดือน หรือ 

3.1.2.1 ทุก 4 เดือน ถา้ตรวจพบ ACR มากกว่า 300 มก./กรัม หรือ PCR มากกว่า 500 

มก./กรัม 

3.1.2.2 ทุก 12 เดือน ถ้าระดับการทำงานของไตคงที่และตรวจไมพ่บโปรตีนในปัสสาวะ 

3.1.3 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 3b ควรติดตามอย่างน้อยทุก 6 เดือน หรือควรติดตามทุก 4 เดอืน 

ถ้าตรวจพบ ACR มากกว่า 30 มก./กรมั หรือ PCR มากกว่า 150 มก./กรัม 

3.1.4 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ควรติดตามอย่างน้อยทุก 4 เดือน หรือควรติดตามทุก 3 เดือน 

ถ้าตรวจพบ ACR มากกว่า 300 มก./กรัม หรือ PCR มากกว่า 500 มก./กรัม 

3.1.5 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5 ควรติดตามอย่างน้อยทุก 1-3 เดือนตามอาการ 

3.2 ในผู้ป่วยที่มีโรคประจำตัวหรือการเปลี่ยนแปลงการรักษาที่อาจส่งผลต่อการทำงานของไต (Not 

Graded) 

3.2.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a-5 ควรติดตามระดับครีแอตินีนและโพแทสเซียมในเลอืด 

ภายใน 2–4 สัปดาห์ของการเริ่มต้นหรือเพิ่มขนาดของ angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEi) 

หรือ angiotensin II receptor blockers (ARB) หรือ mineralocorticoid receptor antagonist (MRA) 

3.2.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a-5 ทีม่ีโรคประจำตัว โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะหัวใจล้มเหลว 

หรือการเปลี่ยนแปลงการรักษา (เช่น ได้รับยา non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) และ 
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diuretics) หรอืการเจ็บป่วยเฉียบพลันที่อาจส่งผลต่อการทำงานของไต ควรติดตามบ่อยขึ้นตามความเสี่ยงของ 

โรคร่วม 

เอกสารอ้างอิง 

1.  Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Diabetes Work Group. KDIGO 2020 Clinical 

Practice Guideline for Diabetes Management in Chronic Kidney Disease. Kidney Int. 2020 Oct;98(4S):S1-S115. 

2.  Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Blood Pressure Work Group. KDIGO 2021 

Clinical Practice Guideline for the Management of Blood Pressure in Chronic Kidney Disease. Kidney Int. 

2021 Mar;99(3S):S1-S87. 

3.  Chronic kidney disease: assessment and management NICE guideline [NG203] 

https://www.nice.org.uk/guidance/ng203 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 4   
การส่งปรึกษาหรือส่งต่อผู้ป่วย  
 

4.1  ควรส่งปรึกษาหรือส่งต่อผู้ป่วยเพื่อพบอายุรแพทย์ เมื่อ (1, B) 

4.1.1 ผู้ป่วยมีอัตราการกรองของไต 30-59 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ร่วมกับมีการเสื่อมของไต 

ไม่มากกว่า (ไม่เกิน) 5 มล./นาที/1.73 ตร.ม.ต่อปี โดยเฉพาะเมื่อมีข้อบ่งชี้ร่วมอื่นๆ  

4.2 ควรส่งปรึกษาหรือส่งต่อผู้ป่วยเพื่อพบอายุรแพทย์โรคไต เมื่อ (1, B) 

4.2.1 ผู้ป่วยมีภาวะการลดลงของการทำงานของไตอย่างต่อเนื่อง ได้แก่ 

4.2.1.1 มีการเปลี่ยนของระยะไตเรื้อรัง (CKD staging) เข้าสู่ระยะที่มีการทำงานของไต 

ลดลงจากเดิม หรือมีค่าอัตราการกรองของไตลดลงมากกว่าร้อยละ 25 จากค่าต้ังต้น  

4.2.1.2 มีการลดลงของอัตราการกรองของไตมากกว่า 5 มล./นาที/1.73 ตร.ม.ต่อปี 

4.2.2 ผู้ป่วยมีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. โดยเฉพาะเมื่อมีข้อบ่งชี้ 

ร่วมอืน่ๆ  

4.3 ข้อบ่งชี้ร่วมอื่นๆ ได้แก ่(1, B) 

4.3.1 ผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันที่ให้การรักษาไม่ดีขึ้น หรือมีแนวโน้มต้องรักษาบำบัด  

ทดแทนไต  

4.3.2 ผู้ป่วยมีสัดส่วนของอัลบูมินต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ (ACR) ตั้งแต่ 300 มก./กรัม หรือม ี

อัลบูมินในปัสสาวะ (albumin excretion rate, AER) ตั้งแต่ 300 มก./วัน หรือเทียบเท่ากับมีสัดส่วนของ 

โปรตีนต่อครีแอตินีนในปัสสาวะ (PCR) ตั้งแต่ 500 มก./กรมั หรือมีค่าโปรตีนในปัสสาวะ (urine protein 

excretion rate, PER) ตั้งแต่ 500 มก./วัน  หลังได้รับการควบคุมความดันโลหิตได้ตามเป้าหมายแล้ว 

4.3.3 มีภาวะความดันโลหิตสูงที่ควบคุมไม่ได้ด้วยยาลดความดันโลหิตต้ังแต่ 4 ชนิดขึ้นไป 

4.3.4 ผู้ป่วยที่ตรวจพบ red blood cell cast และ/หรือ มีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะมากกว่า 

20 เซลล์/กำลงัขยายสูง และหาสาเหตุไม่ได ้

4.3.5 ผู้ป่วยที่มีระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงเรื้อรัง 

4.3.6 ผู้ป่วยที่รับการวินิจฉัยว่ามีโรคนิ่วในทางเดินปัสสาวะมากกว่า 1 ครั้ง หรอืร่วมกับภาวะ 

อุดกั้นทางเดินปัสสาวะ และส่งปรึกษาศัลยแพทย์ระบบทางเดินปัสสาวะร่วมดูแลรักษา 

4.3.7 ผู้ป่วยที่มีโรคไตเรื้อรังที่เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรม 

4.3.8 ผู้ป่วยที่มีภาวะหลอดเลือดเลือดที่ไตตีบ 
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เอกสารอ้างอิง 

1.  Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2012 Clinical practice 

guideline for the evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney Int Suppl 2013; 1–150. 

2.  Chronic kidney disease in adults: assessment and management Clinical guideline Published: 23 

July 2014 www.nice.org.uk/guidance/cg182 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 5  
การควบคุมความดันโลหิต 
 

5.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกรายควรได้รับการประเมินระดับความดันโลหิตในสถานพยาบาล  (office 

blood pressure [BP] measurement) ด้วยวิธีมาตรฐาน (1, B) 

5.2 พิจารณาใช้การวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิดพกพาที่บ้าน (self หรอื home BP monitoring, 

HBPM) หรือการวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิดติดตัวพร้อมวัดอัตโนมัติ (ambulatory BP monitoring, 

ABPM) ในการรักษาระดับความดันโลหิตร่วมกับการใช้ office BP ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (ตารางที่ 5.1) (2, B) 

5.3 แนะนำปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพื่อลดความดันโลหิตและป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือด โดย  

สนับสนุนให้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำกัดการรับประทานโซเดียมให้น้อยกว่า 2,000 มก,/วัน (เกลือโซเดียมคลอไรด์ 

น้อยกว่า 5 กรัม/วัน) (2, C) และแนะนำให้ออกกำลังกายแบบ moderate intensity อย่างน้อยสัปดาห์ละ 

150 นาที หรือออกกำลังกายที่เหมาะสมกับสภาวะของหัวใจและโรคร่วมของผู้ป่วย (2, C)  

5.4 ปรับเป้าหมายของระดับความดันโลหิตและชนิดของยาลดความดันโลหิตในผู้ป่วยแต่ละรายโดย 

คำนึงถึงอายุการคาดหมายคงชีพ (life expectancy) โรคหัวใจและหลอดเลือด ความเสี่ยงต่อการเสื่อมของไต 

ความทนต่อยา และผลข้างเคยีงของการรักษา โดยเฉพาะภาวะความดันโลหิตต่ำ เกลือแร่ผิดปกติ และภาวะ 

ไตวายเฉียบพลัน (Not Graded) 

5.5 เป้าหมายของระดับความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ยังไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต (G1–G4, 

A1–A3) คือ นอ้ยกว่า 130/80 มม.ปรอท (1, B)  

5.6 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทีเ่ป็นเบาหวานร่วมกับมีความดันโลหิตสูง และมี ACR มากกว่า 30 มก./กรมั 

(G1–G4, A2 และ A3) ควรได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ถ้าไม่มีข้อห้ามในการใช้ (1, B)   

5.7 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทีไ่ม่เป็นเบาหวานร่วมกับมีความดันโลหิตสูง และมี ACR มากกว่า 300 มก./กรัม 

(G1–G4, A3) ควรได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ถ้าไม่มีขอ้ห้ามในการใช ้(1, B)   

5.8 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทีไ่ม่เป็นเบาหวานร่วมกับมีความดันโลหิตสูง และมี ACR 30-300 มก./กรัม 

(G1–G4, A2) แนะนำยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ถ้าไม่มีข้อห้ามในการใช้ (2, C) 

5.9 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งที่เป็นเบาหวานและไม่เป็นเบาหวาน ร่วมกับมีความดันโลหิตสูง และมี ACR 

ปกติ (น้อยกว่า 30 มก./กรมั; A1) อาจพิจารณาได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ถ้าไม่มีขอ้ห้ามในการใช ้(Not 

Graded) 

5.10 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งที่เป็นเบาหวานและไม่เป็นเบาหวาน หลีกเลี่ยงการใช้ยา ACEi รว่มกับ ARB 

และหลีกเลี่ยงการใช้ยา ACEi, ARB, และ direct renin inhibitor (DRI) ร่วมกัน (1, B)  



11 
 

5.11 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรอื ARB ควรได้รับยาในขนาดสูงสุดเท่าที่ทนได้ ตามที่ม ี

การศึกษาวิจัยถึงผลดีของยาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (ตารางที่ 5.2) (Not Graded) 

5.12 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรอื ARB  ควรได้รับการติดตามระดับความดันโลหิต 

และระดับครีแอตินีนและโพแทสเซียมในเลือด 2–4 สัปดาห์หลังเริ่มให้ยาหรือปรับขนาดยา และติดตามเป็น 

ระยะ ตามระดับของอัตราการกรองของไตและระดับโพแทสเซียม (ตารางที่ 5.3) (Not Graded) 

5.13 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรอื ARB และมีระดับครีแอตินีนในเลือดเพ่ิมขึ้นไม่เกิน 

ร้อยละ 30 ภายใน 4 สัปดาหห์ลังจากเริ่มให้หรือปรับขนาดยา สามารถใหย้าโดยไม่จำเป็นต้องปรับขนาดหรือ 

หยุดยา (Not Graded)  

5.14 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีระดับโพแทสเซียมในเลือดไม่เกิน 5.5 มิลลิโมล/ลิตร จากการใช้ยากลุ่ม 

ACEi หรือ ARB ควรหาสาเหตุอื่นที่ทำให้เกดิภาวะระดับโพแทสเซียมสูงในเลือดร่วมด้วย และควรได้รบัการ 

แก้ไข โดยไม่จำเป็นต้องลดหรือหยุดยา (Not Graded) 

5.15 พิจารณาลดขนาดหรือหยุดยา ACEi หรือ ARB หากผู้ป่วยมี symptomatic hypotension, 

ผู้ป่วยมีระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอื่น หรอืเพ่ือลดอาการของภาวะยูรีเมีย 

(uremia) ในผู้ป่วยที่ค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15 มล./นาที/1.73 ตร.ม. (Not Graded) 

5.16 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังส่วนใหญ่จำเป็นต้องใช้ยาลดความดันโลหิตอย่างน้อย 2 ชนิดร่วมกัน เพื่อ 

ควบคุมความดันโลหิตให้อยู่ในระดับเป้าหมาย (Not Graded) 

คำอธบิาย 

ภาวะความดันโลหิตสูงมีความสัมพันธ์กับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังดังนี้  1) โรคความดันโลหิตสูงเป็นสาเหตุ  

สำคัญอันดับสองของโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายรองจากโรคไตจากเบาหวาน  2) ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจาก  

สาเหตุต่างๆมีความดันโลหิตสูงเป็นโรคร่วมหรือภาวะแทรกซ้อน โดยที่ระดับความดันโลหิตจะสูงขึ้นเรื่อยๆ 

สัมพันธ์กับการทำงานของไตที ่ลดลง  และ 3) ภาวะความดันโลหิตสูงเป็นปัจ จัยเสี ่ยงหรือเป็นกลไกที่ 

สำคัญในการทำให้พยาธิสภาพของไตและการทำงานของไตเสื ่อมลงไปเรื ่อยๆอย่างต่อเนื ่องหากไม่ได้ รับ

การรักษาที่เหมาะสม    นอกจากนี้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังอาจจะพบภาวะ resistant hypertension (สภาวะที่ไม่ 

สามารถควบคุมให้ระดับความดันโลหิตให้อยู่ในเกณฑ์ที่เหมาะสมได้ แม้ว่าผู้ป่วยได้ปรับพฤติกรรมและได้รับ 

ยาลดความดันโลหิตในขนาดที่เหมาะสมแล้วอย่างน้อย 3 กลุ่ม โดยที่มียาลดความดันโลหิตหนึ่งในจำนวนยา  

ที่ใช้เป็นยาขับปัสสาวะ), ภาวะ masked hypertension [ระดับความดันโลหิตจากการวัดที่สถานพยาบาล 

เป็นปกติ [ความดันซิสโตลิก (systolic blood pressure, SBP) < 140 มม.ปรอทและความดันไดแอสโตลิก 

(diastolic blood pressure, DBP) < 90 มม.ปรอท แต่ระดับความดันโลหิตจากการวัดที่บ้านสูงผิดปกติ (SBP 
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≥ 135 มม.ปรอท และ/หรือ DBP ≥ 85 มม.ปรอท)] ได้ถึงร้อยละ 30, และระดับความดันสูงในช่วงกลางคืน 

ซึ่งเป็นความเสี่ยงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือดอีกด้วย และสัมพันธ์กับปริมาณอ ัลบูมินหรือโปรตีนที่รั่วออก 

มาในปัสสาวะ 

การวัดความดันโลหิตด้วยเทคนิคที่ถูกต้องถือเป็นจุดเริ่มต้นที่สำคัญอย่างยิ่งในการวินิจฉัยและประเมิน  

ความรุนแรงของภาวะความดันโลหิตสูง   มีปัจจัยหลายอย่างที่อาจส่งผลให้ความดันโลหิตเพิ่มสูงขึ้นชั่วคราวได้   

ในเวชปฏิบัติทั่วไปพบข้อบกพร่องในการวัดความดันโลหิตอยู่เสมอๆ ทั้งการเตรียมตัวผู้ป่วยก่อนรับการวัด  

ความดันโลหิต ห้องตรวจ เครื่องวัดความดันโลหิต และเทคนิคการวัด   ซึ่งอาจทำให้การวินิจฉัยโรคไม่ถูกต้อง 

การจำแนกความรุนแรงของโรคผิดพลาดและนำไปสู่การรักษาที่ไม่เหมาะสม   การวัดความดันโลหิตในสถาน  

พยาบาล (office blood pressure measurement) ตามมาตรฐานแนะนำให้ใช้ตามแนวทางการรักษา 

โรคความดันโลหิตสูงในเวชปฏิบัติทั่วไป พ.ศ. 2562 ของสมาคมความดันโลหิตสูงแห่งประเทศไทย(1) (รูปที่ 5.1) 

คือ ต้องมีการเตรียมผู้ป่วย สถานที่ตรวจ และการเลือกอุปกรณ์ประกอบการวัดอย่างเหมาะสม เช่น ขนาด  

ของผ้าพันต้นแขน (cuff) เป็นต้น    

 

 

รูปที่ 5.1 การเตรียมผู้ป่วยก่อนและหลังวดัความดันโลหิต(1) 
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นอกเหนือจากการวัดความดันโลหิตในสถานพยาบาล ในปัจจุบันการวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิด  

พกพาที่บ้าน (HBPM) และการวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิดติดตัวพร้อมวัดอัตโนมัติ (ABPM) มีความ 

สำคัญทั้งในการวินิจฉัย การพยากรณ์โรคและติดตามผลการรักษาภาวะความดันโลหิตสูงอีกด้วย   การใช้ 

HBPM หรือ ABPM ช่วยในการวินิจฉัยภาวะ white-coat hypertension และ masked hypertension 

ซึ่งมีผลช่วยในการพิจารณาให้การรักษาทั้งในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคไตเรื้อรัง  และผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกๆระยะ   

การวินิจฉัยภาวะความดันโลหิตสูงจากการใช้ HBPM หรือ ABPM ดูจากตารางที่ 5.1(1)   

ตารางที่ 5.1 เกณฑ์การวินิจฉัยความดันโลหิตสูงจากการวัดความดันโลหิตด้วยวิธีต่างๆ(1) 

วิธีการวัดความดันโลหิต SBP 
(มม. ปรอท) 

 DBP  
(มม. ปรอท) 

การวัดความดันโลหิตในสถานพยาบาล > 140 และ/หรือ > 90 
การวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิดพกพาที่บ้าน > 135 และ/หรือ > 85 
การวัดความดันโลหิตด้วยเครื่องชนิดติดตัวพร้อมวัดอัตโนมัติ  
ความดันโลหิตเฉลี่ยในช่วงกลางวัน > 135 และ/หรือ > 85 
ความดันโลหิตเฉลี่ยในช่วงกลางคืน > 120 และ/หรือ > 70 
ความดันโลหิตเฉลี่ยทั้งวัน  > 130 และ/หรือ > 80 

SBP = systolic blood pressure, DBP = diastolic blood pressure 

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมชีวิตในระยะยาวเป็นหัวใจสำคัญของการป้องกันกลุ่มโรคไม่ติดต่อ ( non-

communicable diseases, NCDs) รวมทั้งโรคความดันโลหิตสูงและโรคไตเรื้อรัง และยังเป็นพื้นฐานการ 

ควบคุมความดันโลหิตและป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดสำหรับผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงทุกรายทั้งที่  

เป็นหรือไม่เป็นโรคไตเรื้อรัง และไม่ว่าผู้ป่วยจะมีข้อบ่งชี้ในการใช้ยาหรือไม่ก็ตาม   แพทย์หรือบุคลากรทาง  

การแพทย์ควรให้คำแนะนำเกี่ยวกับการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมชีวิตแก่ผู้ที่เสี่ยงต่อการเป็นความดันโลหิตสูง 

หรือเป็นโรคความดันโลหิตสูงแล้วทุกราย ได้แก่ จำกัดการรับประทานโซเดียมให้น้อยกว่า 2,000 มก,/วัน 

(เกลือโซเดียมคลอไรด์น้อยกว่า 5 กรัม/วัน) และแนะนำให้ออกกำลังกายแบบ moderate intensity 

อย่างน้อยสัปดาห์ละ 150 นาที หรือออกกำลังกายที่เหมาะสมกับสภาวะของหัวใจและโรคร่วมของผู้ป่วย   

รวมทั้งการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมชีวิตวิธีอื่น เช่น การลดน้ำหนักในผู้ที่มีน้ำหนักเกินหรืออ้วน การจำกัดหรือ  

งดเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ การเลิกบุหรี่ เป็นต้น(1) 
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ข้อมูลจาก meta-analysis พบว่าการลดระดับความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง สามารถลดอัตรา 

การเกิดโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่มีอ ัลบูมินรั่วออกมาในปัสสาวะ(2)   และยัง 

ลดอัตราการเสียชีวิตได้อีกด้วย(3) 

เป้าหมายของระดับความดันโลหิต (blood pressure targets) ที่เหมาะสมในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ยังเป็น 

ที่ถกเถียงกันอยู่ตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน เนื่องจากการศึกษาถึงผลของการลดระดับความดันโลหิตในผู้ป่วย  

โรคไตเรื้อรังมีจำนวนไม่มาก และกลุ่มประชากรที่เข้าร่วมการศึกษามีความแตกต่างกัน   จาก meta-analysis 

เพื่อดูผลของการลดระดับความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (2) พบว่ากลุ่มที่ลดระดับความดันโลหิตอย่าง 

เข้มงวด มีโอกาสเกิดผลลัพธ์ต่อการเสื่อมของไต (composite endpoints: doubling of serum creatinine 

and a > 50% reduction in eGFR or ESKD) น้อยกว่ากลุ่มที่ลดระดับความดันโลหิตแบบไม่เข้มงวดเฉพาะ 

ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ (PCR) > 220 มก./กรัมเท่านั้น   ซึ่งเป็นผลที่ได้รับอิทธิพลมาจาก 2 

การศึกษาที่สำคัญ ได้แก่ Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) (4) และ African-American 

Study of Kidney Disease and Hypertension (AASK)(5) ซึ่งเป็นการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจาก 

หลายสาเหตุ พบว่าการลดระดับความดันอย่างเข้มงวดโดยให้เป้าหมายของ mean arterial pressure (MAP) 

< 92 มม.ปรอท (เทียบเท่ากับระดับ ความดันโลหิตประมาณ 125/75 มม.ปรอท) มีการเสื่อมของการทำงาน 

ของไตช้ากว่ากลุ่มที่มีระดับ MAP < 107 มม.ปรอท (เทียบเท่ากับ ระดับความดันโลหิตประมาณ 140/90 

มม.ปรอท) เฉพาะในกลุ่มที่มีโปรตีนรั ่วในปัสสาวะ   การศึกษาถึงผลของการลดระดับอย่างเข้มงวดที่มี  

ขนาดใหญ่ที่สุด คือการศึกษา Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) (6) ที่ทำการศึกษา 

ในผู ้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงที ่ไม่ได้มีเบาหวานร่วมด้วยจำนวนถึง 9,361 ราย ในการศึกษานี ้มีผู ้ป่วย  

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 และ 4 (ค่าอัตราการกรองของไต 20 ถึง 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม.) ถึงร้อยละ 28 

แต่อย่างไรก็ดีผู้ป่วยที่มีปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ > 1 กรัม/วัน และผู้ป่วยโรคถุงน้ำในไต ไม่ได้ร่วมการศึกษานี้ 

ผลการศึกษาพบว่าการลดระดับความดันโลหิตอย่างเข้มงวด (ใช้ standardized unattended office BP < 

120 มม.ปรอท ซึ่งจะต่ำกว่าระดับความดันโลหิตที่วัดด้วยวิธีมาตรฐานประมาณ 5–10 มม.ปรอท) สามารถลด 

ผลลัพธ์ต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดและอัตราการเสียชีวิต เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ลดระดับความดันโลหิต 

ตามมาตรฐานเดิม (standardized unattended office BP < 140 มม.ปรอท) ทั้งนี้ในกลุ่มที่มีโรคไตเรื้อรัง 

และกลุ่มที่ไม่มีโรคไตเรื้อรังมีประสิทธิผลที่ดีอย่างไม่แตกต่างกัน   ผลลัพธ์ต่อการดำเนินโรคทางไตจนเกิด  

โรคไตวายเรื ้อรังระยะสุดท้าย พบว่าไม่มีความแตกต่างระหว่างทั ้งสองกลุ ่ม แต่กลุ ่มที ่ควบคุมระดับ 

ความดันโลหิตอย่างเข้มงวด จะมีอัตราการลดลงของค่าอัตราการกรองของไตมากกว่ากลุ่มที่ควบคุมระดับ 

ความดันตามมาตรฐานเดิม  ผลข้างเคียงจากการลดระดับความดันอย่างเข้มงวด  ในการศึกษา SPRINT ได้แก่ 

ความดันโลหิตต่ำหมดสติช ั ่วคราว (syncope) ความผิดปกติของอิเล ็กโทรไลต์ (hyponatremia, 
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hypokalemia, และ hyperkalemia) และภาวะไตวายเฉียบพลันที่ไม่รุนแรง (acute kidney injury stage 

1) เมื่อเทียบกับกลุ่มที่คุมความดันโลหิตตามมาตรฐานเดิม    

จากข้อมูลที่กล่าวมาข้างต้นสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทยแนะนำให้เป้าหมายระดับความดันโลหิต 

ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ยังไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต (G1–G4, A1–A3) คือ น้อยกว่า 130/80 มม.ปรอท  

และไม่ควรลดความดันโลหิตซิสโตลิกลงมาจนต่ำกว่า 120 มม.ปรอท ส่วนค่าความดันโลหิตไดแอสโตลิก 

ที่เหมาะสมควรจะอยู่ระหว่าง 70-79 มม.ปรอท อย่างไรก็ตามให้คำนึงถึงการลดความดันโลหิตซิสโตลิก

เป็นสำคัญ ซึ่งสอดคล้องกับแนวทางเวชปฏิบัติระดับนานาชาติ ได้แก่ 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/ 

AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, and 

Management of High Blood Pressure in Adults (A Report of the American College of Cardiology 

/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines)(7) ของสหรัฐอเมริกา, 2018 

ESC/ESH Guidelines for the Management of Arterial Hypertension [The Task Force for the 

Management of Arterial Hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the 

European Society of Hypertension (ESH)](8) ของย ุโรป, และ 2020 International Society of 

Hypertension Global Hypertension Practice Guidelines(9) ของสมาคมโรคความดันโลหิตสูงนานาชาติ  

รวมทั้งแนวทางการ รักษาโรคความดันโลหิตสูงในเวชปฏิบัติทั่วไป พ.ศ. 2562 ของสมาคมความดันโลหิตสูง  

แห่งประเทศไทย (1)   ทั ้งนี ้ตัวเลขเป้าหมายของระดับความดันโลหิตในผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรัง  แตกต่างจาก 

แนวทางเวชปฏิบัติของ The Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2021 Clinical 

Practice Guideline for the Management of Blood Pressure in Chronic Kidney Disease (10) 

ที่แนะนำ ให้เป้าหมายของระดับความดันโลหิตซิสโตลิก < 120 มม.ปรอท (2B) ซึ่งในคำแนะนำของ KDIGO 

ให้ใช้ standardized unattended BP (ต่ำกว่าระดับความดันโลหิตที่วัดด้วยวิธีมาตรฐานประมาณ 5–10 

มม.ปรอท) ซึ่งแตกต่างจากแนวทางเวชปฏิบัติระดับนานาชาติอื่น และนำมาปฏิบัติได้ยากในเวชปฏิบัติทั่วไป    

ทั้งนี้การปรับเป้าหมายของระดับความดันโลหิตและชนิดของยาลดความดันโลหิตในผู้ป่วยแต่ละราย  

ต้องคำนึงถึงอายุ การคาดหมายคงชีพ (life expectancy) โรคหัวใจและหลอดเลือด ความเสี่ยงต่อการเสื่อม 

ของไต ความทนต่อยา และผลข้างเคียงของการรักษา โดยเฉพาะภาวะความดันโลหิตต่ำ เกลื อแร่ผิดปกติ 

และภาวะไตวายฉับพลัน เช่น ในหลายแนวทางเวชปฏิบัติในการรักษาความดันโลหิตสูงในผู้สูงอายุ (มากกว่า 

65 ปี) แนะนำเป้าหมายของความดันโลหิตซิสโตลิก < 140 มม.ปรอท เป็นต้น    

การเลือกชนิดของยาลดความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง มีผลต่อการดำเนินโรคของโรคไตเรื้อรังที่ 

แตกต่างกัน  พบว่าการใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB สามารถชะลอการเสื่อมของไตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจาก 

เบาหวานและไม่ใช่เบาหวานที ่มีความดันโลหิตสูงและมีอ ัลบูมินหรือโปรตีนรั ่วในปัสสาวะ (A2, A3)   
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การใช้ยากลุ่ม ARB ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากเบาหวานชนิดที่ 2 ในระยะ macroalbuminuria (A3) มีหลักฐาน 

ว่ามีประสิทธิผลในการชะลอการเกิดโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายได้  การใช้ ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยไตเรื้อรัง 

จากเบาหวานชนิดที่ 2 ในระยะ microalbuminuria (A2) สามารถชะลอการเกิด macroalbuminuria (A3)   

และการใช้ ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ระยะแรกที่ยังไม่มีอ ัลบูมินรั ่วในปัสสาวะ (A1) 

ที่มีความดันโลหิตสูงและไม่มีโรคไต สามารถป้องกันการเกิด microalbuminuria (A2) ได้  ในผู้ป่วยเบาหวาน 

ชนิดที่ 1 การใช้ยากลุ่ม ACEi มีประสิทธิผลในป้องกันและการชะลอความเสื่อมของโรคไตจากเบาหวาน 

ตั ้งแต่ระยะ A1 ไปสู ่ระยะ A2 และจากระยะ A3 ที ่มีไตเสื ่อมไม่มากไปสู่โรคไตวายเรื ้อรังระยะสุดท้าย   

ส่วนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่ได้เป็นจากเบาหวานที่มีอัลบูมินรั่วในปัสสาวะปริมาณมาก (A3) มีข้อมูลที่แสดงวา่ 

การใช้ยากลุ ่ม ACEi สามารถชะลอการเกิดโรคไตวายเรื ้อรังระยะสุดท้ายได้  สำหรับผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรัง 

ที่มีระดับความดันโลหิตสูงและปริมาณอัลบูมินในปัสสาวะปกติมีความเสี่ยงต่อการเสื่อมของไตต่ำ ประโยชน์  

ของการใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB เพื่อป้องกันการเกิดโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายไม่ชัดเจน แต่อาจจะมี 

ประโยชน์ในการป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดได้  

ผลของการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังยังแสดงให้เห็นว่าการใช้ยา ACEi หรือ ARB ในขนาดที่สูง 

จะมีประสิทธิภาพในการลดปริมาณอัลบูมินหรือโปรตีนในปัสสาวะได้มากกว่าขนาดที่ต่ำ ซึ่งทำให้ประสิทธิผล 

ของการรักษาที่ดีกว่า   จึงควรปรับขนาดของยา ACEi และ ARB จนถึงขนาดสูงสุดตามที่แนะนำไว้ตามตารางที่ 

5.2(1)  ไม่แนะนำให้ใช้ยา ACEi และ ARB ร่วมกัน หรือใช้ร่วมกับยากลุ่ม direct renin inhibitor ในการลด 

ความดันโลหิตหรือเพื่อชะลอความเสื่อมของไต ซึ่งนอกจากไม่มีประสิทธิผลที่ชัดเจนแล้วยังมีผลข้างเคียง เช่น 

ภาวะไตวายฉับพลันและ hyperkalemia มากขึ้นอีกด้วย   

ตารางที่ 5.2 ขนาดของยากลุ่ม ACEis และ ARBs ในผู้ใหญ่ (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 17)  
ชื่อยา ขนาดเริ่มต้น ขนาดสูงสุดที่ควรได้รับต่อวัน การปรับขนาดยาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

ยากลุ่ม ACE inhibitors 

● Benazepril 10 มก. วันละครั้ง 80 มก. CrCl > 30 มล./นาที: ไม่ต้องปรับขนาดยา 

CrCl < 30 มล./นาที: ลดขนาดยาเหลือวันละ 5 มก. 

● Captopril 6.25–25 มก. 3 ครั้งต่อวัน 150 มก. 3 ครั้งตอ่วัน CrCl 10–50 มล./นาที: ลดขนาดยาเหลือร้อยละ 75 

CrCl < 10 มล./นาที: ลดขนาดยาเหลือร้อยละ 50 

● Enalapril* 5 มก. วันละครัง้ 40 มก. โดยอาจแบ่งให้ 1–2 ครั้ง CrCl < 30 มล./นาที: ลดขนาดยาเริม่ต้นเหลือ 2.5 มก. 

● Fosinopril 10 มก. วันละครั้ง 80 มก.  ไม่จำเป็นต้องปรับขนาดยา 

● Lisinopril 10 มก. วันละครั้ง 40 มก.  CrCl 10–30 มล./นาที: ลดขนาดยาเริ่มต้นร้อยละ 50 

CrCl < 10 มล./นาที: ลดขนาดยาเริม่ต้นเหลือ 2.5 มก. 

● Perindopril 4 มก. วันละครัง้ 8 มก. ไม่ควรใช้เมื่อ CrCl < 30 มล./นาท ี
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ชื่อยา ขนาดเริ่มต้น ขนาดสูงสุดที่ควรได้รับต่อวัน การปรับขนาดยาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

● Quinapril 10–20 มก. วันละครั้ง 80 มก.  CrCl 61–89 มล./นาที: ขนาดยาเริ่มต้นเหลือ 10 มก. 

CrCl 30–60 มล./นาที: ลดขนาดยาเริ่มต้นเหลือ 5 มก. 

CrCl 10–29 มล./นาที: ลดขนาดยาเริ่มต้นเหลือ 2.5 
มก. 

CrCl < 10 มล./นาที: ไม่มีข้อมูล 

● Ramipril 2.5 มก. วันละครัง้ 20 มก. ต่อวัน CrCl < 40 มล./นาที: ลดขนาดยาเริม่ต้นเหลือ 1.25 
มก.  

 

● Transdolapril 1 มก. วันละครัง้ 4 มก. ต่อวัน  CrCl < 30 มล./นาที: ลดขนาดยาเริม่ต้นเหลือ 0.5 มก.  

ยากลุ่ม ARBs    

● Azilsartan 20–80 มก. วันละครั้ง 80 มก. ไม่จำเป็นต้องปรับขนาดยา 

● Candesartan 16 มก. วันละครั้ง 32 มก.  CrCl < 30 มล./นาที: AUC และ Cmax เพิ่มขึ้น 2 เท่า 

● Fimazartan 60 มก. วันละครั้ง 120 มก. CrCl < 30 มล./นาที: ลดขนาดยาเริม่ต้นเหลือ 30 มก. 

● Irbesartan 150 มก. วันละครั้ง 150–300 มก. ไม่จำเป็นต้องปรับขนาดยา 

● Losartan* 25–50 มก. วันละครั้ง 100 มก. ไม่จำเป็นต้องปรับขนาดยา 

● Omesartan 20 มก. วันละครั้ง 40 มก. CrCl < 40 มล./นาที: ไม่ต้องปรับขนาดยาเริ่มต้น  

CrCl < 20 มล./นาที: AUC เพิม่ขึ้น 3 เท่า 

● Telmisartan 40 มก. วันละครั้ง 80 มก. ไม่จำเป็นต้องปรับขนาดยา 

● Valsartan 80 มก. วันละครั้ง 320 มก. CrCl < 30 มล./นาที: ไม่มีข้อมูลการปรับขนาดยา 
ใช้ด้วยความระมัดระวัง 

* ยาในบัญชียาหลักแห่งชาติ 
CrCl = creatinine clearance (สูตร Crockcoft-Gault); AUC = area under the curve; Cmax = maximum or peak 
concentration 

 

ข้อควรระวังในการใช้ยา ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ มีระดับความดันโลหิตลดลงเร็ว 

เกินไป การทำงานของไตลดลงในระยะแรกได้ และภาวะ hyperkalemia ซึ่งจำเป็นต้องตรวจติดตามระดับ 

ความดันโลหิต ระดับครีแอตินีน ค่าอัตราการกรองของไต และระดับโพแทสเซียมในเลือด 2–4 สัปดาห์หลังจาก 

เริ่มให้ยาหรือปรับขนาดยา และต้องติดตามต่อเนื่องเป็นระยะขึ้นกับระดับความดันโลหิตและการทำงาน  

ของไตตามตารางที่ 5.3   
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ตารางที่ 5.3  ช่วงเวลาที่แนะนำในการติดตามความดันโลหิต ค่าอัตราการกรองของไต หรือโพแทสเซียม 

ในเลือดเพื่อเฝา้ระวังผลแทรกซ้อนจากการใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ในผูป้่วยโรคไตเรื้อรัง 

                                                           ค่าที่วัดได้ 
ค่าความดันโลหิตซิสโตลิค (มม.ปรอท) > 120 110 – 119 < 110 
ค่าอัตราการกรองของไต (มล./นาที/1.73 ตร.ม.)  > 60 30 - 59 < 30 
ค่าอัตราการกรองของไตที่ลดลงในช่วงแรก (ร้อยละ) < 15 15 - 30 > 30 
ระดับโพแทสเซียมในเลือด (มิลลิโมล/ลิตร) < 4.5 4.6 - 5.0 > 5 

                                                           ช่วงเวลาที่แนะนำในการติดตาม 
หลังจากเริ่มใชย้า หรือเพ่ิมขนาดยา 4-12 สัปดาห ์ 2-4 สัปดาห ์ < 2 สัปดาห ์
หลังจากค่าความดันโลหิตถึงเป้าหมาย 
และขนาดยาคงที ่

6-12 เดือน 3-6 เดือน 1-3 เดือน 

 
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB และมีระดับครีแอตินีนในเลือดเพิ่มขึ้นไม่เกินร้อยละ 

30 ภายใน 4 สัปดาห์หลังจากเริ่มให้หรือปรับขนาดยา สามารถให้ยาโดยไม่จำเป็นต้องปรับขนาดหรือหยุดยา   

ถ้าเพิ่มขึ้นเกินร้อยละ 30 แต่ไม่ถึงร้อยละ 50 พิจารณาลดขนาดยาลงครึ่งหนึ่ง   แต่ถ้าเพิ่มขึ้นเกินร้อยละ 50 

ให้หยุดยา ACEi หรือ ARB   ทั้งนี้ผู้ป่วยที่มีระดับครีแอตินีนในเลือดเพิ่มขึ้นเกินร้อยละ 30 ควรพิจารณาหา 

สาเหตุที่ทำให้การทำงานของไตเสื่อมลง ได้แก่ มีภาวะเลือดไปเลี้ยงไตลดลงจากการสูญเสียสารน้ำปริมาณมาก 

ภาวะหัวใจล้มเหลว ภาวะหลอดเลือดแดงไปเลี้ยงไตตีบทั้งสองข้าง หรือตีบข้างเดียวในกรณีที่มีไตข้างเดียว 

หรือมีการใช้ยาอื่นที่มีผลเสียต่อไต (เช่น NSAIDs หรือสมุนไพร) เป็นต้น  

การใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB อาจจะทำให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงขึ้นจากระดับก่อนใช้ได้  

แต่ไม่มาก ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีความเสี่ยงที่ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงเกินค่าปกติ  (hyperkalemia) ซึ่ง 

พบอุบัติการณ์ประมาณร้อยละ 2–4 ในการศึกษาการใช้ยากลุ ่มนี ้ในผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรัง  หากพบภาวะ 

hyperkalemia ควรหาสาเหตุปัจจัยที ่ทำให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง เช่น การบริโภคเกลือที ่ใช้  

โพแทสเซียมแทนโซเดียม การรับประทานผักหรือผลไม้ที่มีปริมาณโพแทสเซียมสูง การใช้ยา (เช่น NSAIDs) 

เป็นต้น   และควรแก้ไขโดยไม่จำเป็นต้องลดหรือหยุดยา เช่น จำกัดอาหารและยาดังกล่าวข้างต้น ให้ยาขับ  

ปัสสาวะที่มีฤทธิ์ขับโพแทสเซียม และใช้ยาที่ช่วยเพิ่มการขับโพแทสเซียมทางลำไส้ เป็นต้น 

พิจารณาลดขนาดหรือหยุดยา ACEi หรือ ARB หากผู้ป่วยมี symptomatic hypotension ผู้ป่วย 

มีระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอื่น หรือเพื่อลดอาการของภาวะยูรีเมียในผู้ป่วยที่ 
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ค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ข้อห้ามที่สำคัญของการใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB 

คือ ห้ามใช้สตรีมีครรภ์เนื่องจากเพิ่มความเสี่ยงต่อความพิการในทารกได้    

ในการคุมระดับความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังส่วนใหญ่ต้องใช้ยาลดความดันเฉลี่ย 2 –3 ชนิด 

ในการควบคุมความดันโลหิตให้ถึงเป้าหมาย  ซึ่งนอกเหนือจากยา ACEi หรือ ARB แล้วอาจพิจารณาให้ยากลุ่ม 

long-acting dihydropyridine calcium-channel blockers (CCB) หรือยาขับปัสสาวะร่วมด้วย  

หรือใช้ยาทั้ง 3 กลุ่มร่วมกัน   หากยังคุมระดับความดันโลหิตยังไม่ได้อาจจะพิ จารณาใช้ยากลุ่มอื่น เช่น β-

blockers, α1-blockers, central-acting α-agonists, vasodilators, และกล ุ ่ ม  minera locort ico id 

receptor antagonist เป็นต้น ร่วมด้วย ทั้งนี้การเลือกชนิดของยาเพิ่มเติม ควรพิจารณาถึงข้อบ่งชี้เฉพาะ 

ของโรคร่วมของผู้ป่วย ผลข้างเคียงของยาแต่ละตัว และอันตรกิริยาต่อยาอื่นๆที่ผู้ป่วยใช้อยู่เดิม 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 6   
การลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ 
 

6.1 เป้าหมายของระดับโปรตีนในปัสสาวะที่หวังผลชะลอการเสื่อมของไตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งที่เป็น 

เบาหวานและไม่ได้เป็นเบาหวาน คือลดระดับโปรตีนในปัสสาวะให้ต่ำที ่สุดเท่าที่จะทำได้ โดยไม่เกิดผล  

ข้างเคียงจากยาที่รักษา (2, B)  

6.2 แนะนำให้ใช้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่เป็นเบาหวานและมี AER 30-300 

มก./วัน หรือ ACR 30-300 มก./กรัม (2, A) 

6.3 แนะนำให้ใช้ยา ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทั้งที่เป็นเบาหวานและไม่ได้เป็นเบาหวานที่มี 

AER มากกว่า 300 มก./วัน หรือ ACR มากกว่า 300 มก./กรัม (1, A)  

6.4 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ควรปรับเพิ่มขนาดยาจนปริมาณโปรตีนใน 

ปัสสาวะถึงเป้าหมาย โดยไม่เกิดผลข้างเคียงจากยาหรือจนถึงขนาดยาสูงสุด (2, A) 

6.5 ไม่แนะนำให้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่ไม่มีความดันโลหิตสูง และปริมาณ 

อัลบูมินในปัสสาวะน้อยกว่า 30 มก./วัน (2, A) 

6.6 พิจารณาให้ใช้ยากลุ่ม Sodium–glucose cotransporter-2 inhibitor (SGLT2i) ในผู้ป่วยโรคไต 

เรื้อรังที่เป็นเบาหวานและมีอัตราการกรองของไตมากกว่าหรือเท่ากับ 20 มล./นาที/1.73 ตร.ม.  เพื่อหวังผล 

ลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะและชะลอความเสื่อมของไต (2, A) และสามารถพิจารณาใช้ต่อเนื่องหากอัตรา 

การกรองของไตน้อยกว่า 20 มล./ นาที/1.73 ตร.ม. หรือตามคำแนะนำของฉลากยา และให้หยุดยาหากเข้า 

ระยะบำบัดทดแทนไตหรือเกิดผลข้างเคียง (Not Graded)  

6.7 การใช้ยากลุ ่ม SGLT2i ในผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังที ่ไม่เป็นเบาหวาน แนะนำพิจารณาใช้ยาตาม

คำแนะนำการใช้ยา sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors (SGLT2i) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (เพิ่มเติม

จากข้อแนะนำเวชปฏิบัติการดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต พ.ศ. 2565)  

6.8 แนะนำให้ใช้ยากลุ่ม Glucagon-like peptide-1 receptor agonist (GLP-1 RA) ในผู้ป่วยโรคไต 
เรื้อรังที่เป็นเบาหวาน และมีอัตราการกรองของไตมากกว่าหรือเท่ากับ 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ร่วมกับมี 
ความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจหรือโรคทางเมตาบอลิกและยังไม่สามารถคุมน้ำตาลในเลือดได้ด้วยยา 
metformin หรือยากลุ่ม SGLT2i หรือมีข้อห้ามในการใช้ยาดังกล่าว  เพื่อหวังผลลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ 
และชะลอความเสื่อมของไต  (2, A) 

6.9 แนะนำให้ควบคุมน้ำหนักอยู่ในเกณฑ์ปกติ (ดัชนีมวลกาย 18.5-22.9 กก./ตร.ม.)  (2, B) 

6.10 แนะนำให้บริโภคโซเดียมน้อยกว่า 2 กรมั/วัน (เกลือแกง 1 ช้อนชา หรือโซเดียมคลอไรด์ 5 กรัม/ 

วัน)  (1, A)  
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6.11  แนะนำให้บริโภคอาหารโปรตีนต่ำ ปริมาณไม่เกิน 0.6 กรัม/กก.น้ำหนักอุดมคติ/วัน ในผู้ป่วยที่

ไม่ได้เป็นเบาหวานที่เป็นโรคไตเรื้อรังตั้งแต่ระยะ G3a ขึ้นไป (1, A) และปริมาณไม่เกิน 0.6-0.8 กรัม/กก. 

น้ำหนักอุดมคติ/วัน ในผู้ป่วยเบาหวานที่เป็นโรคไตเรื้อรังต้ังแต่ระยะ G3a ขึ้นไป (not graded) 

6.12  สำหรับการลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากโรคไตโกลเมอรูลัส  ควรได้รับ 

การรักษาตามข้อแนะนำเวชปฏิบัติทั่วไปสำหรับโรคไตโกลเมอรูลัสในผู้ใหญ่ พ.ศ. 2561 (1, A) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 7   

การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดของผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง 

 

หัวข้อหลักที่ 7.1: การดูแลรักษาผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังแบบครอบคลุม (comprehensive care)  

หัวข้อย่อยที่ 7.1.1 การจัดการดูแลแบบครอบคลุม 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.1.1  

ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังควรได้รับการดูแลรักษาแบบครอบคลุมเพือ่ชะลอการเสื่อมของไตและลดความ 

เสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (รูปที ่7.1 และรูปที่ 7.2) (Not Graded) 

 
 
รูปที่ 7.1 การดูแลรักษาผู้ป่วยเบาหวานเพื่อลดปัจจัยเสี่ยงของไตเสื่อมหน้าที่และการเกิดโรคหัวใจและ 

หลอดเลือด ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังทุกรายควรได้รับคำแนะนำเกี่ยวกับการดูแลสุขภาพตนเองด้วยการ

ปรับเปลี่ยนพฤติกรรมและวิถีการดำเนินชีวิต; ยาที่ควรใช้เป็นอันดับแรกประกอบด้วย (1) ยาอินซูลินสำหรับ

ควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดสำหรับผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 (T1D) และยากลุ่ม  metformin (ให้เมื่ออัตรา 

การกรองของไต ≥ 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม.) และ/หรือ sodium–glucose cotransporter-2 inhibitors 

(SGLT2i เริ ่มยาเมื ่ออัตราการกรองของไต ≥ 20 มล./นาที/1.73 ตร.ม.และให้ต่อเนื ่องถ้าผู ้ป่วยสามารถ 

ทนต่อฤทธิ์ยาได้และหยุดยาเมื ่อเริ ่มล้างไต) สำหรับผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 (T2D), (2) ยากลุ่ม renin–

angiotensin system (RAS) blockade ในผู ้ป่วยเบาหวานที่มีอัลบูมินในปัสสาวะและความดันโลหิตสูง 

(hypertension, HTN) และ (3) ยาลดไขมันกลุ่ม statin;  ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ไม่สามารถใชห้รือควบคุม

ระดับน้ำตาลได้ตามเป้าหมายด้วยยา SGLT2i และ metformin แนะนำใช้ยา glucagon-like peptide-1 
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receptor agonists (GLP-1 RA);  เมื่อให้ยาอันดับแรกแก่ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 แล้วยังมีความเสี่ยงสูงที่ไต

จะทำงานแย่ลงและเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด เช่น ACR ยังมากกว่า 30 มก./กรัม ต่อเนื่อง สามารถเพิ่มยา 

nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist (ns-MRA);  ควรให้ยาแอสไพรินตลอดชีวิตเพ่ือเป็น 

secondary prevention ในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานที่เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดแล้ว และอาจพิจารณาให้ยา 

แอสไพรินเพื่อป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือด (primary prevention) ในกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูงของภาวะ 

atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) 

 
รูปที่ 7.2 แนวทางการดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวมเพื่อเพิ่มผลลัพธ์การรักษาสำหรับผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไต

เรื้อรัง ยา angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEi) หรือยา angiotensin II receptor blocker 

(ARB) ควรเป็นการรักษาอันดับแรกสำหรับภาวะความดันโลหิตสูง (HTN) ที่มีภาวะอัลบูมินในปัสสาวะร่วมด้วย 

โดยอาจพิจารณาเพิ ่มยากลุ ่ม dihydropyridine calcium channel blocker (CCB) หรือยาขับปัสสาวะ

เพื่อให้บรรลุเป้าหมายของระดับความดันโลหิต หลักฐานการศึกษาปัจจุบันพบว่ายา finerenone ซึ่งเป็น 

nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist (MRA) ม ีประโยชน์ในการชะลอไตเสื ่อมและ

ป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือด ACR, albumin–creatinine ratio; ASCVD, atherosclerotic cardio- 

vascular disease; CVD, cardiovascular disease; eGFR, estimated glomerular filtration rate; GLP-

1 RA, glucagon- like peptide-1 receptor agonist; PCSK9i, proprotein convertase subtilisin/kexin 

type 9 inhibitor; RAS, renin– angiotensin system; SGLT2i, sodium- glucose cotransporter- 2 

inhibitor 
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หัวข้อย่อยที่ 7.1.2 การรักษาเพื่อยบัยั้ง renin–angiotensin system (RAS blockade)  

ข้อแนะนำที่ 7.1.2.1 แนะนำให้เริ่มรักษาผู้ป่วยเบาหวานที่มีความดันโลหิตสูงและอัลบูมินในปัสสาวะด้วยยา 

ACEi หรือ ARB และควรปรับเพ่ิมขนาดยาจนถึงขนาดสูงสุดที่มีการแนะนำและสามารถทนต่อฤทธิ์ยาได้ (1, B) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.1 ผู้ป่วยเบาหวานที่มีอัลบูมินในปัสสาวะและค่าความดันโลหิตปกติ อาจพิจารณาให้ยา 

ACEi หรือ ARB (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.2  ติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับความดันโลหิต ค่าครีแอตินินและโพแทสเซียมใน 

เลือด ภายใน 2–4 สัปดาห์เมื่อเริ่มใช้ยาหรือเมื่อเพิ่มขนาดยา ACEi หรือ ARB (รูปที่ 2) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.3 ให้ยา ACEi หรือ ARB ต่อเนื่อง ถ้าระดับครีแอตินีนไม่เพิ่มขึ้นมากกว่าร้อยละ 30 

ภายใน 4 สัปดาห์หลังการเริ่มให้ยาหรือเมื่อเพ่ิมขนาดยา (รูปที่ 2) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.4 แนะนำผู้ป่วยหญิงที่กำลังรับประทานยา ACEi หรือ ARB ให้คุมกำเนิด และหยุดยา 

กลุ่มนี้เมื่อตัดสินใจจะตั้งครรภ์หรือกำลังตั้งครรภ์ (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.5 เมื่อเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงที่สัมพันธ์กับการได้รับยา ACEi หรือ ARB 

พิจารณาให้การดูแลด้วยวิธีการลดระดับโพแทสเซียมในเลือดมากกว่าที่จะลดขนาดยาหรือหยุดยา ACEi หรือ 

ARB ทันที  (รูปที่ 7.3) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.6 พิจารณาลดขนาดยาหรือหยุดยา ACEi หรือ ARB ในกรณีที่มีอาการจากภาวะ 

ความดันโลหิตต่ำหรือไม่สามารถควบคุมภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงได้แม้จะให้ยาตามข้อควรปฏิบัติที่  

7.1.2.5 แล้ว หรือเพื ่อลดอาการจากภาวะยูรีเมียในภาวะไตวาย  (ค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15 

มล./นาที/1.73 ตร.ม.) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.2.7 การรักษาเพื่อยับยั้งระบบ RAS ควรใช้ยาชนิดเดียว การใช้ยา ACEi ร่วมกับ ARB 

หรือการใช้ยา ACEi หรือ ARB ร่วมกับยายับยั้งเรนินโดยตรง (direct renin inhibitor) มีโอกาสเกิดอันตรายสูง 

(Not Graded) 
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รูปที ่ 7.3 การติดตามระดับครีแอตินีนและโพแทสเซียมระหว่างการรักษาด้วยยา ACEi หรือ ARB 

และการปรับขนาดยาและการติดตามผลข้างเคียง  (ACEi, angiotensin-converting enzyme; AKI, acute 

kidney injury; ARB, angiotensin II receptor blocker; NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug) 

 
หัวข้อย่อยที่ 7.1.3 ยา nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist (ns-MRA) 

ข้อแนะนำที่ 7.1.3.1 แนะนำใช้ยา ns-MRA (เช่น finerenone เป็นต้น) ซึ่งมีหลักฐานการศึกษาว่ามีประโยชน์

ลดการเสื่อมของไตและป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีอัตราการกรองไต ≥ 25 

มล./นาที/1.73 ตร.ม., ระดับโพแทสเซียมในซีรัมไม่เกิน 4.8 มิลลิโมล/ลิตร และปริมาณอัลบูมินในปัสสาวะยัง 

≥ 30 มก./กรัม ( ≥ 3 มก./มิลลิโมล) แม้ว่าจะได้ยากลุ่ม RAS inhibitor (RASi) ขนาดสูงสุดที่สามารถทนต่อ 

ฤทธิ์ยาไดแ้ล้ว (2, A)  

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.3.1 กลุ่มผู้ป่วยที่มีความเหมาะสมทีสุ่ดสำหรับการใช้ยา ns-MRA ได้แก่ผู้ป่วยเบาหวาน

ชนิดที่ 2 ทีม่ีความเสี่ยงสูงต่อการดำเนินโรคไตแย่ลงและการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลอืด กล่าวคือยังมีปริมาณ

อัลบูมินในปัสสาวะสูงอย่างต่อเนื่องแม้จะได้รับการดูแลตามมาตรฐานแลว้ (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.3.2 สามารถใช้ยา ns-MRA ในผู้ป่วยเบาหวานที่ได้รับยา RASi แลว้แต่ทนผลข้างเคียง

ของยากลุ่ม SGLT2i ไม่ได้ หรือในผู้ป่วยที่ได้รับยา RASi ร่วมกับ SGLT2i แล้ว  แต่ประโยชน์ของการใช้ยา  
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ns-MRA ร่วมกับ SGLT2i เพื่อเสริมฤทธิ์ (ประสิทธิภาพ) ในการลดการเสื่อมของไตและป้องกันโรคหัวใจและ

หลอดเลือดยังไม่ชัดเจน (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.1.3.3 เพื่อลดความเสี่ยงของภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง ควรเลือกใช้ยา ns-MRA ในผู้ป่วย

ที่มีระดับโพแทสเซียมในซีรัมไม่เกิน 4.8 มิลลิโมล/ลิตร และมีการติดตามความเข้มข้นของโพแทสเซียมในซีรัม

สม่ำเสมอหลังเริ่มใช้ยา (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.3.4 ควรพิจารณาเลือกใช้ยา MRA ชนิด nonsteroid ที่มีหลักฐานการศึกษาทีพ่บว่ามี

ประโยชน์ในการชะลอไตเสื่อมและลดโรคหวัใจและหลอดเลือด (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.3.5 อาจพิจารณาใช้ยา steroidal MRA (เช่น spinolactone เป็นต้น) สำหรบัการรักษา

ภาวะหัวใจวาย, hyperaldosteronism, หรอืความดันโลหิตสูงที่ควบคุมยาก (refractory hypertension) 

แต่อาจทำให้เกิด ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง หรือมกีารลดลงของอัตราการกรองของไตชั่วคราวซึ่งดีขึ้นเมื่อ

หยุดยา โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีค่าอัตราการกรองของไตต่ำ (Not Graded) 

ยา finerenone เป็นยาในกลุ่ม ns-MRA ที่มีผลการศึกษาทางคลินิก 2 การศึกษาที่มีการติดตามผู้ป่วย

ระยะยาว โดยใช้ยา finerenone ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังและได้รับยา RASi ขนาดสูงแล้วยังมี   

อัลบูมินในปัสสาวะและระดับโพแทสเซียมในเลือด ≤ 4.8 มิลลิโมล/ลิตร [ ได้แก่ (1) การศึกษา FInerenone 

in reducing KiDnEy faiLure and dIsease prOgression in Diabetic Kidney Disease, FIDELIO-DKD 

ศึกษาผู้ป่วยเบาหวานจำนวนที่มีโรคไตเรื้อรัง eGFR 25 – <60 มล./นาที/1.73 ตร.ม.และ ACR 30 – <300 

มก./กรัม หรือ eGFR 25 – <75 มล./นาที/1.73 ตร.ม. และ ACR 300–5000 มก./กรัม ติดตาม 2.6 ปี) และ 

( 2) ก า รศ ึ กษ า  FInerenone in reducinG cArdiovascular MoRtality and mOrbidity in Diabetic 

Kidney Disease, FIGARO-DKD ศึกษาผู ้ป ่วยเบาหวานจำนวนที ่ม ีโรคไตเร ื ้อร ัง eGFR 25 – 90 มล ./

นาที/1.73 ตร.ม.และ ACR 30 – <300 มก./กรัม หรือ eGFR ≥ 60 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม. และ ACR 300–

5000 มก./กรัม ติดตาม 3.4 ปี) ซึ่งการวิเคราะห์ผลการศึกษาเมื่อรวมสองงานวิจัยนี้ (FInerenone in chronic 

kiDney diseasE and type 2 diabetes: combined FIDELIO-DKD and FIGARO-DKD Trial programme 

analYsis pools (FIDELITY) รวมอาสาสมัครที่ได้ยา finerenone 6,519 รายและที่ได้ยาหลอก 6,507 ราย 

ระยะติดตาม 3 ปี) พบว่าการใช้ยา finerenone สามารถลดการเกิดผลแทรกซ้อนรวมทางหัวใจและหลอด

เลือด (การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด, ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่ไม่เสียชีวิต, โรคหลอดเลือด

สมองที่ไม่เสียชีวิต หรือภาวะหัวใจวายที่รับการรักษาในโรงพยาบาล) ร้อยละ 14 (Hazard ratio, HR 0.86;

ระดับช่วงความเชื่อมั่นร้อยละ 95: 0.78-0.95) และลดผลแทรกซ้อนทางไต (การเกิดภาวะไตวาย, การลดลง

ของ eGFR > ร้อยละ 57 หรือการเสียชีวิตจากโรคไต) ร้อยละ 23 (HR: 0.77; ระดับช่วงความเชื่อมั่นร้อยละ 
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95: 0.67–0.88), และลดอุบัติการณ์ของการบำบัดทดแทนไต(ล้างไตหรือปลูกถ่ายไต) ร้อยละ 20 (HR: 0.80;

ระดับช่วงความเช่ือมั่นร้อยละ 95: 0.64–0.99)  

การศึกษา FIDELIO-DKD และ FIGARO-DKD ได้วางแนวทางการคัดเลือกและติดตามผู้ป่วยที่ใช้ยา 

finerenone เพื่อควบคุมและป้องกันผลไม่พึงประสงค์โดยเฉพาะภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง ซึ่ง KDIGO 

2022 ได้แนะนำแนวทางโดยอ้างอิงตามสองการศึกษานี้ซี่งสามารถนำไปประยุกต์ใช้ในทางคลินิกดังที่แสดงใน

ตารางที่ 7.1 

ตารางที่ 7.1 การติดตามระดับโพแทสเซียมในซีรัมระหว่างให้การรักษาด้วยยา finerenone 
ระดับโพแทสเซียมในซีรัม (มิลลิโมล/ลิตร) 

≤ 4.8 4.9 – 5.5 > 5.5 
• เริ่มให้ยา finerenone 
 -10 มก./วัน ถ้า eGFR 25–59 
  มล./นาท/ี 1.73 ตร.ม. 
- 20 มก./วัน ถ้า eGFR ≥60  
  มล./นาท/ี 1.73 ตร.ม. 
• ติดตามระดับโพแทสเซียมในซีรัม  
  เมื่อเริ่มให้ยา 1 เดือน หลังจากนั้นทุก  
  4 เดือน  
• เพิ่มขนาดยาถึง 20 มก./วัน ถ้ากำลัง 
  รับประทานยา 10 มก./วัน  
• ถ้าเคยหยุดยาช่ัวคราวเพราะภาวะ 
  โพแทสเซียมในเลือดสูง กลับไปเริ่มยา 
  10 มก./วัน เมื่อระดับโพแทสเซียมลด 
  เหลือ≤ 5.0 (มิลลิโมล/ลิตร) 

• ให้ยา finerenone ต่อในขนาด  
  10-20 มก./วัน 
• ติดตามระดับโพแทสเซียมใน 
  ซีรัมทุก 4 เดือน  

• หยุดยา finerenone 
• พิจารณาปรบัลดอาหารที่มี 
  โพแทสเซียมสูงหรือปรับยา 
  ทีใ่ช้ร่วมด้วยเพื่อลดภาวะ 
  โพแทสเซียมในเลือดสูง  
• ติดตามระดับโพแทสเซียมใน 
  ซีรัมซ้ำ 
• พิจารณากลับไปเริ่มยา  
  finerenone เมื่อระดับ 
  โพแทสเซียมลดเหลือ ≤ 5.0  
  (มิลลิโมล/ลิตร) 

 

หัวข้อย่อยที่ 7.1.4 การหยุดสูบบุหรี ่

ข้อแนะนำที่ 7.1.4.1 ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังและยังสูบบุหรี่ ควรได้รับการแนะนำให้หยุดใชบุ้หรี่และ

ผลิตภัณฑ์ยาสูบ (1, D) 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.1.4.1 แพทย์ควรให้ขอ้เสนอแนะแก่ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังลดการสัมผัสควันบุหรี ่

จากผู้อื่น (secondhand smoke exposure) (Not Graded) 
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หัวข้อหลักที่ 7.2: การติดตามระดับน้ำตาลและเป้าหมายที่เหมาะสมในผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง  

หัวข้อย่อยที่ 7.2.1 การติดตามระดับน้ำตาลในเลือด 

ข้อแนะนำที่ 7.2.1.1 แนะนำให้ใช้ค่า hemoglobin A1c (HbA1c) ในการติดตามการควบคุมระดับน้ำตาล 

ในเลือดของผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง (1, C) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.1.1  ผู้ป่วยเบาหวานควรได้รับการติดตามค่า HbA1c  ปีละ 2 ครั้ง เพื่อติดตามการควบคุม 

ระดับน้ำตาลระยะยาว และอาจเพิ่มการตรวจบ่อยขึ้น เช่น  4 ครั้งต่อปี ถ้ายังไม่สามารถควบคุมระดับน้ำตาล  

ถึงเป้าหมาย หรือเมื่อมีการปรับเปลี่ยนวิธกีารรักษาหรือปรับขนาดยาเบาหวาน (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.1.2  ความถูกต้องและความแม่นยำของการตรวจวัดค่า HbA1c ลดลงในผู้ป่วยโรคไต 

เรื้อรังระยะรุนแรง (G4–G5) โดยเฉพาะผู้ป่วยที่กำลังรักษาด้วยการล้างไต (dialysis) พบว่าการวัดค่า  HbA1c 

จะมีความน่าเช่ือถือต่ำ  (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.1.3 ผู้ป่วยที่ระดับ HbA1c ที่รายงานจากห้องปฏิบัติการไม่สอดคล้องกับระดับกลูโคส 

ในเลือดหรืออาการทางคลินิก สามารถใช้การประมาณค่าเฉลี่ย HbA1c จากค่า glucose management 

indicator (GMI) ซึ่งคำนวณจากค่าเฉลี่ยกลูโคสที่ได้จากการติดตามวัดระดับกลูโคสต่อเนื่อง (continuous  

glucose monitoring: CGM) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.1.4 การติดตามระดับน้ำตาลทุกวันด้วยวิธี CGM หรือวัดน้ำตาลในเลือดด้วยตนเอง (self-

monitoring of blood glucose: SMBG) อาจช่วยป้องกันภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำและทำให้การควบคุม 

น้ำตาลดีขึ้น เมื่อกำลังรักษาด้วยยาที่เสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.1.5 ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรังและไม่สามารถติดตามระดับน้ำตาลทุกวัน  

ด้วยวิธี CGM หรือ SMBG ควรใช้ยาเบาหวานที่มีความเสี่ยงต่ำต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ และให้  

ขนาดยาที่เหมาะสมกับระดับของค่าอัตราการกรองของไต (Not Graded) 

หัวข้อย่อยที่ 7.2.2 เป้าหมายของระดับน้ำตาลในเลือด 

ข้อแนะนำที่ 7.2.2.1  ระดับเป้าหมายของ HbA1c ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังและไม่ได้รับการล้างไต 

ควรพิจารณาให้เหมาะสมในผู้ป่วยแต่ละราย โดยอยู่ในช่วงตั้งแต่ 6.5 % ถึง < 8 % (รูปที่ 7.4) (1, C) 
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รูปที่ 7.4 ปัจจัยที่ประกอบการพิจารณาเพื่อกำหนดระดับเป้าหมายของค่า HbA1c ในผูป้่วยเบาหวานที่มี 

โรคไตเรื้อรัง (CKD, chronic kidney disease; G1, ค่าอตัราการกรองของไตต้ังแต่ 90 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม; 

G5, ค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม; HbA1c, glycated hemoglobin)  

 
ข้อควรปฏิบัติที่ 7.2.2.1 ในการตั้งเป้าหมายระดับน้ำตาลทางค่าต่ำ  (เช่น < 6.5% หรือ <7.0%) เพื่อความ 

ปลอดภัยควรแนะนำให้มีการติดตามระดับน้ำตาลด้วยวิธี CGM หรือ SMBG และเลือกใช้ยาเบาหวานที่ไม่เสี่ยง 

ต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (Not Graded) 

หัวข้อหลักที่ 7.3: การรักษาด้วยการปรับวิถีการดำเนินชีวิต (lifestyle) ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง  

หัวข้อย่อยที่ 7.3.1 การดูแลด้านโภชนาการ (ดูรายละเอยีดบทที่ 10) 

หัวข้อย่อยที่ 7.3.2 การดูแลด้านการออกกำลังกาย 

ข้อแนะนำที่ 7.3.2.1 ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง ควรได้รับการแนะนำให้ออกกำลังกายที่ความหนัก 

ปานกลางในระยะเวลาสะสมอย่างน้อย 150 นาทีต่อสัปดาห์ หรือในระดับที่เหมาะสมกับสภาพของหัวใจและ 

หลอดเลือด และความทนทานด้านกายภาพของร่างกาย (1, D) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.3.2.1 การให้คำแนะนำเกี่ยวกับการออกกำลังกาย ควรพิจารณาเรื่องอายุ พื้นฐานเชื้อชาติ 

โรคร่วม และความสามารถในการเข้าถึงการออกกำลังกายประเภทต่างๆ (Not Graded) 
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ข้อควรปฏิบัติที่ 7.3.2.2 ควรแนะนำผู้ป่วยหลีกเลี่ยงพฤติกรรมที่ส่วนใหญ่นั่งนอนอยู่กับที่ ( sedentary 

behavior) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.3.2.3 สำหรับผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการหกล้มเพิ่มขึ้น บุคลากรที่ดูแลสุขภาพควรแนะนำ 

ความหนักของการออกกำลังกาย (เบา, ปานกลาง, หนัก) และประเภทของการออกกำลังกาย (ออกกำลังกาย 

แบบแอโรบิค หรือ การออกกำลังกายประเภทมีแรงต้านหรือทั้งสองแบบ) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.3.2.4 แพทย์ควรแนะนำและกระตุ้นผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังและภาวะอ้วนให้ลด 

น้ำหนักโดยเฉพาะในรายที่ระดับค่าอัตราการกรองของไต ≥ 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. (Not Graded) 

 

หัวข้อหลักที่ 7.4: การใช้ยาลดระดับนำ้ตาลในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรัง 

ข้อควรปฏิบัติท ี ่ 7.4.1 การควบคุมระดับน้ำตาลสำหรับผู ้ป ่วยเบาหวานชนิดที ่ 2 ที ่ม ีโรคไตเรื ้อรัง 

ควรครอบคลุมการปรับวิถีการดำเนินชีวิต, ใช้ยากลุ่มที่เป็นตัวเลือกแรกได้แก่ ยา metformin และ/หรือ 

SGLT2i และพิจารณาเพิ่มยากลุ่มอื่นตามความเหมาะสมเพื่อควบคุมระดับน้ำตาล (รูปที่ 7.5) (Not Graded) 

                               
รูปที่ 7.5  กระบวนการรักษาและการเลือกใช้ยาเบาหวานสำหรบัผู้ปว่ยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรงั  

(CKD, chronic kidney disease; eGFR, estimated glomerular filtration rate (หน่วย มล./นาที/1.73 
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ตร.ม.); DPP-4, dipeptidyl peptidase-4; GLP-1, glucagon-like peptide-1; SGLT2, sodium–glucose 

cotransporter-2; T2D, type 2 diabetes; TZD, thiazolidinedione) 

 

ข้อควรปฏิบัตทิี่ 7.4.2 ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 และมีโรคไตเรื้อรังที่ค่าอัตราการกรองของไต ≥ 30 มล./ นาที/ 

1.73 ตร.ม. ผู้ป่วยส่วนมากจะได้ประโยขน์จากการรักษาด้วยยาทางเลือกแรก ได้แก ่metformin และ SGLT2i 

(Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.3 ในกรณีที่จำเป็นต้องเลือกใช้ยาเบาหวานเพิ่มเติมเพื่อควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด 

พิจารณาจากความประสงค์ของผู้ป่วย โรคร่วม ระดับค่าอัตราการกรองของไต และราคายา (โดยทั่วไปนิยมใช้  

ยากลุ่ม GLP-1 RA)  (รูปที่ 7.6) (Not Graded) 
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รูปที่ 7.6 ปัจจัยด้านผู้ป่วยที่มีผลต่อการเลือกใช้ยาเบาหวานเพิ่มเติมจากยาทางเลือกแรก (SGLT2i และ 

metformin) ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรือ้รัง (AGI, alpha-glucosidase inhibitor; ASCVD, 

atherosclerotic cardiovascular disease; CKD, chronic kidney disease; DPP4i, dipeptidyl 

peptidase-4 inhibitor; eGFR, estimated glomerular filtration rate (หน่วย มล./นาที/1.73 ตร.ม.); 

GLP1RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonist; SGLT2i, sodium–glucose cotransporter-2 

inhibitor; SU, sulfonylurea; T2D, type 2 diabetes; TZD, thiazolidinedione)  
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หัวข้อย่อยที่ 7.4.1 ยา metformin 

ข้อแนะนำที่ 7.4.1.1 แนะนำรักษาผู้ป่วยเบาหวานขนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรังและค่าอัตราการกรองของไต ≥ 30 

มล./นาที/1.73 ตร.ม. ด้วยยา metformin (1, B) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.1.1  รักษาผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไตและเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ค่า eGFR ≥ 30 

มล./นาที/1.73 ตร.ม. ด้วยยา metformin ตามข้อแนะนำสำหรับผู้ป่วยเบาหวานขนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรัง 

(Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.1.2 ควรติดตามระดับค่าอัตราการกรองของไตในผู้ป่วยที่รักษาด้วยยา metformin และ 

ติดตามบ่อยขึ้นเมื่อค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า < 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม. (รูปที่ 7.7) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.1.3 ปรับลดขนาดยา metformin เมื่อค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 45 มล./นาที/ 

1.73 ตร.ม.  และอาจพิจารณาปรับขนาดยาในผู้ป่วยที่ระดับค่าอัตราการกรองของไต 45–59 มล./นาที/1.73 

ตร.ม.และมีความเสี่ยงต่อภาวะปริมาณเลือดไปเลี้ยงอวัยวะต่างๆลดลง (hypoperfusion) และภาวะขาด 

ออกซิเจนในเลือด (hypoxemia) (รูปที่ 7.7) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.1.4 เฝ้าระวังภาวะขาดวิตามิน B12 ในผู้ป่วยที่ได้รับยา metformin นานกว่า 4 ปี (Not 

Graded) 
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รูปที ่ 7.7 แนวทางการปรับขนาดยา metformin ตามระดับการทำงานของไต (eGFR, estimated 

glomerular filtration rate (หน่วย มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 

 
 
 



39 
 

หัวข้อย่อยที่ 7.4.2 ยา sodium–glucose cotransporter-2 inhibitors (SGLT2i) 

ข้อแนะนำที่ 7.4.2.1 แนะนำให้รักษาผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรังและค่าอัตราการกรองของไต ≥ 

20 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ด้วยยา SGLT2i (1, A) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.1 ข้อแนะนำการใช้ยา SGLT2i คือเพื่อป้องกันการเสื่อมของไตและโรคหัวใจและหลอด

เลือดและยามีความปลอดภัยและประโยชน์ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังซึ่งรวมถึงผู้ป่วยที่ไม่เป็นเบาหวานด้วย ดังนั้น

ผู้ป่วยเบาหวานที่กำลังได้รับการรักษาด้วยยาลดระดับน้ำตาลชนิดอื่น สามารถเพิ่มยา SGLT2i เพื่อใช้ร่วมด้วย 

(รูปที่ 7.8) (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.2 การเลือกชนิดของยาในกลุ่ม SGLT2i ควรเลือกยาที่มีหลักฐานว่ามีประโยขน์ด้านการ 

ป้องกันและลดโรคหัวใจและหลอดเลือดและชะลอการเสื่อมของไต โดยใช้ระดับค่าอัตราการกรองของไตมา  

ประกอบในการเลือกใช้ชนิดยา (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.3 พิจารณาหยุดยา SGLT2i ชั่วคราว เมื่ออยู่ในภาวะที่เสี่ยงต่อการเกิด ketosis เช่น 

ในช่วงที่งดอาหารเป็นเวลานาน ช่วงทีไ่ด้รับการผ่าตัด หรือเจ็บป่วยขั้นวิกฤติ (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.4 ในกรณีที่ผู ้ป่วยเสี่ยงต่อภาวะขาดปริมาตรน้ำในกระแสเลือด (hypovolemia) 

พิจารณาลดขนาดยาขับปัสสาวะ thiazide หรือ loop diuretic ก่อนเริ่มให้ยา SGLT2i และแนะนำผู้ป่วย 

เกี่ยวกับอาการของภาวะขาดปริมาตรน้ำและความดันโลหิตต่ำและติดตามสภาวะปริมาตรน้ำในร่างกายหลัง  

จากเริม่ให้ยา (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.5 เมื่อเริ่มให้ยา SGLT2i อาจเกิดการลดลงของค่าอัตราการกรองของไตซึ่งกลับคืนมาได้ 

และโดยทั่วไปจะไม่ใช่ข้อบ่งช้ีในการหยุดยา (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.6 เมื่อเริ่มให้ยา SGLT2i แล้วพิจารณาให้ยาต่อแม้ระดับค่าอัตราการกรองของไตลดลง 

ต่ำกว่า 20 มล./นาที/ 1.73 ตร.ม.  ยกเว้นผู้ป่วยที่ทนต่อยาไม่ได้หรือเริ่มการรักษาทดแทนไต (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.2.7 เนื่องจากการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ยา SGLT2i ในผู้ป่วยปลูกถ่ายไตยังไม่มากเพียงพอ 

ถึงแม้ผู้ป่วยอาจได้ประโยขน์จากยา แต่การที่ผู้ป่วยเหล่านี้มีภูมิต้านทานที่ลดลงและเสี่ยงต่อการติดเชื้อทำให้  

ข้อแนะนำการใช้ยา SGLT2i นี้ยังไม่ได้นำมาใช้ปฏิบัติในผู้ป่วยปลูกถ่ายไต (Not Graded) 
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รูปที่ 7.8 แนวทางปฏิบัติเมื่อเริ่มใช้ยา SGLT2 inhibitor ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีโรคไตเรื้อรัง (1) 

โปรโตคอลสำหรับวันที่ไม่สบาย (sick day protocol) เมื่อเจ็บป่วย, ออกกำลังกายหนักหรือดื่มอัลกอฮอล ์ควร

หยุดยา SGLT2i ชั่วคราวโดยยังคงดื่มน้ำและรับประทานอาหาร (ถ้าเป็นไปได้), และเมื่อมีอาการผิดปรกติควร

พบแพทย์ตั้งแต่ระยะแรกๆ เพื่อตรวจติดตามระดับน้ำตาลในเลือดและคีโตนในเลือดบ่อยขึ้น (2) การดูแลช่วง

ระหว่างได้ร ับการทำหัตถการหรือผ่าตัด ควรแนะนำผู ้ป ่วยเกี ่ยวกับความเสี ่ยงของภาวะ diabetic 

ketoacidosis, หยุดยา SGLT2i ในช่วงวันที่ได้รับการทำหัตถการและจำกัดการงดอาหารให้น้อยที่สุดเท่าที่

จำเป็น, หยุดยา SGLT2i ล่วงหน้าอย่างน้อย 2 วันและในวันที่ทำหัตถการหรือผ่าตัด (ในกรณีที่รักษาใน

โรงพยาบาลและหรือใช้เวลาเตรียมลำไส้นานอย่างน้อย 1 วัน และในช่วงดังกล่าวอาจจำเป็นต้องเพิ่มยา

เบาหวานชนิดอื่น), ติดตามระดับน้ำตาลและคีโตนในเลือดช่วงที่รักษาในโรงพยาบาล และสามารถดำเนิน

หัตถการ/ผ่าตัดถ้าผู้ป่วยอาการดีและระดับคีโตน <1.0 มิลลิโมล/ลิตร, และเริ่มกลับไปให้ยา SGLT2i หลังการ

ทำหัตถการ/ผ่าตัดเมื่อผู้ป่วยสามารถรับประทานอาหารและดื่มน้ำได้ปรกต ิ ACR, albumin-creatinine 

ratio; AKI, acute kidney injury; eGFR, estimated glomerular filtration rate; HbA1c, glycated 
hemoglobin; SGLT2, sodium–glucose cotransporter-2. 
 
หัวข้อย่อยที่ 7.4.3 ยา glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1 RA) 

ข้อแนะนำที่ 7.4.3.1 ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรังและยังไม่สามารถควบคุมระดับน้ำตาลถึงเป้าหมายที่  

เหมาะสมแม้ได้รับยา metformin และ SGLT2i หรือผู้ป่วยที่ไม่สามารถใช้ยากลุ่มทางเลือกแรกนี้ได้ แนะนำ 

ให้ใช้ยา GLP-1 RA ที่ออกฤทธิ์ยาว (1, B) 
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ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.3.1 การเลือกชนิดของยาในกลุ่ม GLP-1 RA ควรพิจารณาจากหลักฐานที่มีประโยชน์ด้าน 

การป้องกันและลดโรคหัวใจและหลอดเลือด (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.3.2 ควรเริ่มยาขนาดต่ำและเพิ่มขนาดยาช้าๆ เพื่อลดผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหาร 

(Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที ่ 7.4.3.3 ไม่ควรใช้ยา GLP-1 RA ร่วมกับยากลุ่ม dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) 

inhibitors (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.3.4 โดยทั่วไปเมื่อใช้ยา GLP-1 RA อย่างเดียวมีความเสี่ยงน้อยต่อการเกิดภาวะน้ำตาล 

ในเลือดต่ำ แต่ความเสี่ยงจะเพิ่มขึ้นเมื่อใช้ยาGLP-1 RA ร่วมกับยาเบาหวานกลุ่มอื่น เช่น sulfonylureas  

หรืออินซูลิน ซึ่งอาจจำเป็นต้องลดขนาดยา sulfonylurea และ/หรือ อินซูลิน (Not Graded) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.4.3.5 ยา GLP-1 RA อาจจะพิจารณาเลือกใช้ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะอ้วนและ

โรคไตเรื้อรัง เพ่ือจุดประสงคต์ั้งใจลดน้ำหนัก (Not Graded) 

 

หัวข้อหลักที่ 7.5: แนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง 

หัวข้อย่อยที ่ 7.5.1 โปรแกรมที่ให้ความรู้เพื่อเนน้การดูแลตนเอง (Self-management education 

programs)  

ข้อแนะนำที่ 7.5.1.1 แนะนำให้จัดทำโปรแกรมที่ให้ความรู้อย่างเป็นระบบเพื่อเน้นการดูแลตนเอง และนำไป 

ใช้ในการดูแลผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง (รูปที่ 7.9) (1, C) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.5.1.1 หน่วยงานที่ดูแลด้านสุขภาพควรพิจารณานำโปรแกรมที่ให้ความรู้เพื่อเน้นการดูแล  

ตนเองไปใช้ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง โดยพิจารณาตามความเหมาะสมของบริบทวัฒนธรรมและ 

ทรัพยากรที่มีในพื้นที่นั้น  (Not Graded) 

 

 
รูปที่ 7.9 วัตถปุระสงค์หลักสำหรบัโปรแกรมที่ให้ความรูเ้พื่อเน้นการดแูลตนเอง  
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หัวข้อย่อยที่ 7.5.2 การดูแลผสมผสานในลักษณะทีมสหสาขา (Team-based integrated care) 

ข้อแนะนำที่ 7.5.2.1 หน่วยงานที่กำหนดนโยบาย ควรจัดตั้งให้มีการทำงานร่วมกันระหว่างสหสาขาวิชาชีพ 

เพื ่อเน้นการประเมินความเสี ่ยง การสร้างเสริมพลังให้แก่ผู ้ป่วย ( empowerment) และการดูแลแบบ 

ครอบคลุมสำหรับผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคไตเรื้อรัง (2, B) 

ข้อควรปฏิบัติที่ 7.5.2.1 ทีมสหสาขาที่ดูแลผสมผสาน ควรประกอบด้วยแพทย์และบุคลากรสาธารณสุข 

ด้านอื่นๆ (เช่น พยาบาลที่ได้รับการฝึกอบรม นักกำหนดอาหารหรือโภชนากร เภสัชกร ผู้ช่วยดูแลสุขภาพ 

เวชกรรมสังคม และหน่วยงานสนับสนุน) ที ่ร ่วมกำหนดรูปแบบการดูแล ประเมินและติดตามผู ้ป่วย  

ให้ครอบคลุมด้านต่างๆ (รูปที่ 7.10) (Not Graded) 

 

 
รูปที ่ 7.10 การดูแลแบบผสมผสานโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ  ซึ ่งประกอบด้วยแพทย์และบุคลากร 

สาธารณสุขอื่นๆ ที่ได้รับการสนับสนุน จากหน่วยงานที่กำหนดนโยบายขององค์กร (GLP1RA, glucagon-

like peptide-1 receptor agonist; RASi, renin-angiotensin system inhibitor; SGLT2i, sodium–

glucose cotransporter-2 inhibitor) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 8  
การควบคุมระดับไขมันในเลือด 
 

เมื ่อหน้าที่การทำงานของไตลดลงจะเพิ่มความเสี ่ยงต่อภาวะโรคหัวใจมากขึ้นทั้งจากหลอดเลือด  

แข็งตัวหรือลักษณะทางกายวิภาคของหัวใจผิดปกติไป (structural heart disease) ผู้ป่วยที่เป็นโรคไตเรื้อรัง 

ระยะ 3a ขึ้นไป ถือว่าเป็นกลุ่มเสี่ยงสูงโดยเฉพาะผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4-5 รวมทั้งผู้ป่วยที่ทำการบำบัด 

ทดแทนไตทั้งล้างไตทางช่องท้องหรือฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม  ถือว่าเป็นกลุ่มเสี่ยงสูงมากต่อการเกิด 

โรคหลอดเลือดหัวใจ (atherosclerotic cardiovascular disease) (2, B)  

ทั้งนี้คำแนะนำนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อป้องกันแบบปฐมภูมิ (primary prevention) โรคหัวใจและหลอด 

เลือดเป็นหลัก ในกรณีที่เป็นการป้องกันแบบทุติยภูมิ (secondary prevention) ควรปฏิบัติตามข้อแนะนำใน 

โรคนั้นๆ 

8.1 การตรวจวัดระดับไขมันในเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (Assessment of lipid status in adults 

with chronic kidney disease)  

8.1.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังรายใหม่ควรได้รับการตรวจระดับไขมันในเลือด (lipid profile) ได้แก ่

total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol และ triglyceride (TG) โดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือ 

ค้นหาภาวะอื่นที่ทำให้มีภาวะไขมันสูง (secondary causes) (2, B)  ดงัตารางที่ 8.1   

                 ในกรณีที่ตรวจพบระดับ fasting TG มากกว่า 1,000 มก./ดล. หรือ LDL มากกว่า 190 

มก./ดล. ควรสง่ปรึกษาผู้เชี่ยวชาญ  

8.1.2 การตรวจติดตามระดับไขมันเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง เพื่อติดตามอาการหรือผลการ 

รักษา (2, B) 

       (1) เพื่อประเมินว่าผู้ป่วยรับประทานยาตามแพทย์สั่งหรือไม่ 

       (2) เมื่อมกีารเปลี่ยนวิธีการบำบัดทดแทนไต 

       (3) ในกรณีที่สงสัยว่าอาจมีโรคหรือภาวะอื่นที่ทำให้มภีาวะไขมันสูง 

          (4) เพื่อประเมินความเสี่ยงต่อภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจในระยะเวลา 10 ป ี(10-year 

cardiovascular risk*) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่อายุน้อยกว่า 50 ปี และไม่ได้รับยาลดไขมันชนิด statin 

8.1.3 เป้าหมายของระดับไขมันเพื่อป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดแบบปฐมภูมิ ในผู้ป่วย 

โรคไตเรื้อรัง ระดับ LDL ควรน้อยกว่า 100 มก./ดล. (2, C)   สำหรับ TG ยังไม่มีระดับเป้าหมายที่ชัดเจน อาจ

พิจารณารักษาระดับ TG ให้น้อยกว่า 150 มก./ดล. เพื่อลดความเสี่ยงภาวะโรคหัวใจและหลอดเลือด (Not 

Graded) 
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8.1.4 ระยะเวลาในการติดตามตรวจระดับไขมันในเลือดหลังการเริ่มต้นรักษา ติดตามผลการ 

รักษาเป็นครั้งคราว เช่น ทุก 3-12 เดือน (2, C) 

8.1.5 หากผลการลดระดับไขมัน LDL ไม่เป็นไปตามเป้าหมาย ควรตรวจสอบเรื ่องการรับ 

ประทานยาว่าสม่ำเสมอหรือไม่ และแนะนำให้ปรับเปลี ่ยนพฤติกรรมการใช้ ชีวิตก่อนที่จะเปลี ่ยนแปลง 

การรักษา (Not Graded) 

ตารางที่ 8.1 แสดงโรคหรือภาวะอื่นที่ทำให้มีภาวะไขมันสูง (secondary causes)  

สาเหตุจากโรคหรือภาวะตา่งๆ  
     Nephrotic syndrome 
     Excessive alcohol consumption 
     Hypothyroidism 
     Liver disease 
     Diabetes 
สาเหตุจากยา 
    13-cis-retinoic acid 
    Androgens 
    Anticonvulsants 
    Oral contraceptives 
    Highly active anti-retroviral therapy  
    Corticosteroids 
    Diuretics 
    Cyclosporine 
    Beta-blockers 
    Sirolimus 

    

8.2 ชนิดของยาลดไขมันในเลือดที่ใช้ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง  

8.2.1 ผู้ป่วยดังต่อไปนี้ ควรพิจารณาให้ยาลดไขมนั 

8.2.1.1 ผู้ป่วยอายุต้ังแต่ 50 ปีขึ้นไปและมีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/ 

1.73 ตร.ม. (โรคไตเรื้อรังระยที่ 3a-5) ที่ยงัไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต พิจารณาให้ยาลดไขมันชนิด statin 

หรือ statin/ ezetimibe combination (2, B) 
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8.2.1.2 ผู้ป่วยอายุต้ังแต่ 50 ปีขึ้นไปและมีอัตราการกรองของไตตั้งแต่ 60 มล./นาที/1.73 

ตร.ม. (โรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-2) พิจารณาให้ยาลดไขมันชนิด statin (2, B) 

8.2.1.3 ผู้ป่วยอายุ 18–49 ปีที่ยังไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต พิจารณาให้ยาลดไขมัน 

ชนิด statin ในกรณีดังต่อไปนี้ (2, B) 

(1) มีภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจ (myocardial infarction or coronary 

revascularization) 

(2) เป็นโรคเบาหวานร่วมด้วย 

(3) โรคหลอดเลือดสมองชนิดที่เป็นสมองขาดเลือด (ischemic stroke) 

(4)  ประเมินความเสี่ยงต่อภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจในระยะเวลา 10 ปี มากกว่าร้อยละ 

10* 

8.2.1.4 ผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไต (2, B)  

 

* การประเมินความเสี่ยงต่อภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจในระยะเวลา 10 ปี (10-year incidence of coronary death 
or non-fatal MI) สามารถใช้ตามการศึกษาดังนี้ 

1. Framingham risk score (Wilson PW, D’Agostino RB, Levy D et al. Prediction of coronary heart disease 
using risk factor categories. Circulation 1998; 97: 1837–1847). 

2. SCORE (Perk J, De Backer G, Gohlke H et al. European Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice (version 2012). The Fifth Joint Task Force of the European Society of 
Cardiology and Other Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (constituted by 
representatives of nine societies and by invited experts). Eur Heart J 2012; 33: 1635–1701.)  

3. PROCAM(Assmann G, Cullen P, Schulte H. Simple scoring scheme for calculating the risk of acute 
coronary events based on the 10-year follow-up of the prospective cardiovascular Munster (PROCAM) study. 
Circulation 2002; 105: 310–315.) 

4.. ASSIGN (Woodward M, Brindle P, Tunstall-Pedoe H. Adding social deprivation and family history 
to cardiovascular risk assessment: the ASSIGN score from the Scottish Heart Health Extended Cohort 
(SHHEC). Heart 2007; 93: 172–176.)  

5. QRISK2 (Hippisley-Cox J, Coupland C, Vinogradova Y et al. Predicting cardiovascular risk in England 
and Wales: prospective derivation and validation of QRISK2. BMJ 2008; 336: 1475–1482.) 

 

8.3  ขนาดยาลดไขมันที่ใชใ้นผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
      8.3.1 ขนาดยาลดไขมันชนิด statin หรือ statin/ezetimibe combination ทีใ่ช้ในผู้ป่วย 

โรคไตเรื้อรัง (ตารางที่ 8.2) 
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  ตารางที่ 8.2 ขนาดยาลดไขมันชนิด statin และ/หรือ ezetimibe ในผูป้่วยโรคไตเรื้อรัง 

ชื่อยา (มก./วัน) ระยะของโรคไตเรื้อรัง 

ระยะที่ 1-2 ระยะ 3a ระยะ 3b-5 

Atorvastatin 40-80 40-80 20-40 

Fluvastatin 80 80 ไม่มีข้อมูล 

Pitavastatin 4 4 2 

Pravastatin 40 40 20 

Rosuvastatin 20 20 10 

Simvastatin 40 40 20-40 

Simvastatin/Ezetimibe 40/10 40/10 20/10 

    
       8.3.2  ขนาดยาลดไขมันชนิด non-statin ทีใ่ช้ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (ตารางที่ 8.3) 

ตารางที่ 8.3 ขนาดยาลดไขมันชนิด non-statin ในผู้ปว่ยโรคไตเรื้อรงั 

ชื่อยา (มก./วัน)  ระยะของโรคไตเรื้อรัง 

ระยะที่ 1-2 ระยะ 3a ระยะ 3b-5 

Bile acid sequestrants        
   Cholestyramine 16 16 16 
Fibric acid derivatives        
   Fenofibrate 150 150 ไม่ควรใช้  
   Fenofibrate (micronized form) 100 100 ไม่ควรใช้  
   Fenofibrate (micronized  and micro coated form) 80 80 ไม่ควรใช้  
   Fenofibrate (nanotechnology form) 72.5 72.5 ไม่ควรใช้  
   Gemfibrozil   1,200 1,200 600  

อื่นๆ         
   Ezetimibe 10 10 10 
   Niacin 2,000 2,000 1,000 
   Omega-3 fatty acids (EPA/DHA) 4,000 4,000 4,000 

ทั้งนี้การเลือกใช้ชนิดยากลุ่ม statin นั้นให้แพทย์พิจารณาจากตัวยาที่มีใช้ในสถานพยาบาลนั้นๆ 

และพิจารณาจากข้อมูลเกี่ยวกับความปลอดภัยของยา statin ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
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8.4  การรักษาภาวะ hypertriglyceridemia ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง  
     8.4.1 ผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังที ่มีภาวะ hypertriglyceridemia แนะนำให้ควบคุมโดยการ 

ควบคุมอาหาร ลดน้ำหนัก ออกกำลังกายอย่างสม่ำเสมอ และลดหรือเลิกดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล์ผสม (2, 

B) 

     8.4.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม. 

อาจพิจารณาเริ่มยาเมื่อระดับ TG ≥ 1,000 มก./ดล. (2, C) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 9   
การงดสูบบุหรี่  
 

9.1 แนะนำการงดสูบบุหรี่ เนื่องจากพบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ยังคงสูบบุหรี่ (current smoker) เกิด ESKD 

เร็วขึ้น เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้สูบบุหรี่ (never-smoker) หรือกลุ่มที่เคยสูบและมีการหยุดสูบบุหรี่ไปแล้ว (Ex-

smoker) (1, A) 

9.2 ไม่แนะนำให้สูบบุหรี่ เนื่องจากว่าพบอัตราการลดลงของการทำงานของไต และภาวะอัลบูมินรั่วใน 

ปัสสาวะ จะมีค่ามากกว่าในกลุ่มที่ยังคงสูบบุหรี่ (current smoker) และคนที่เคยสูบบุหรี่ (Ex-smoker) 

เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่เคยสูบบุหรี่ (never-smoker) (1, A) 

9.3 อัตราการเสียชีวิตในกลุ่มผู ้ป่วยเบาหวานและยังคงสูบบุหรี ่ (current smoker) มีค่าสูงกว่า 

อย่างมีนัยสำคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่เคยสูบบุหรี่ (never-smoker) (1, A) 

9.4 ผู้ป่วยทีย่ังคงสูบบุหรี่ (current smoker) มีแนวโน้มทีค่่าอัตราการกรองของไตลดลง และมีค่า 

ฟอสฟอรัสในเลือดและค่า FGF-23 ในเลือดสูงกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่เคยสบูบุหรี่ (never-smoker) 

(1, B) 

9.5 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่สูบบุหรี่มภีาวะการเกิดโรคของหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular 

disease) สูงมากขึ้นเมื่อเปรียบเทียบผู้ป่วยที่ไม่ได้สูบบุหรี่ (1, A) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 10   
โภชนบำบัดสำหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 

10.1 การประเมินภาวะทางโภชนาการ 

10.1.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการชั่งน้ำหนัก วัดความดันโลหิตและตรวจอาการบวม  

ทุกครั้งที่มาพบแพทย์ (1, C) 

10.1.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการคำนวณค่าดัชนีมวลกาย และ/หรือสัดส่วนของร่างกาย  

ในการตรวจครั้งแรกและอย่างน้อยทุก 3-6 เดือน (1, C) 

10.1.3 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการคัดกรองภาวะทางโภชนาการและการประเมินความ  

เสี่ยงต่อภาวะขาดโปรตีนและพลังงาน (protein-energy wasting, PEW) อย่างน้อยทุก 6 เดือน (1, C) 

10.1.4 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการตรวจระดับอัลบูมินในเลือดทุก 3-6 เดือน (2, C) 

10.1.5 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับคำแนะนำด้านโภชนาการจากแพทย์ นักกำหนดอาหาร หรือ        

นักโภชนาการที่มีประสบการณ์ และได้รับการปรับเปลี่ยนคำแนะนำตามความรุนแรงของภาวะทางโภชนาการ 

และระยะของโรคไตเรื้อรัง (1, B) 

10.1.6 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ต้องได้รับโภชนบำบัดควรได้รับการประเมินภาวะทางโภชนาการ 

ด้วย nutrition alert form (NAF) หรือ 7-point subjective global assessment (SGA) เพิ่มเติม (1, C)   

10.2 ผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังควรได้รับพลังงานที ่เพียงพอจากอาหารประมาณ 25 -35 กิโลแคลอรี/ 

น้ำหนักตัว 1 กก./วัน ซึ่งควรพิจารณาจากอายุ ภาวะเจ็บป่วยของร่างกายและระดับกิจกรรมของผู้ป่วยร่วม  

ด้วย ทั้งนี้อาจใช้น้ำหนักในอุดมคติ (ideal body weight, iBW) ในผู้ป่วยที่มีดัชนีมวลกายสูงหรือต่ำผิดปกติ 

(1, B)  โดยสามารถคำนวณ iBW ได้หลายวิธี อาทิเช่น   

เพศชาย = ความสูง (ซม.) – 100 

เพศหญิง = ความสูง (ซม.) – 105 

10.3  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ยังไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต ควรได้รับอาหารที่มีโปรตีนต่ำเพื่อชะลอ  

การเสื่อมของไตโดยกำหนดระดับอาหารโปรตีนที่ผู้ป่วยควรได้รับต่อวัน แบ่งกลุ่มผู้ป่วยและปริมาณโปรตีน  

ที่แนะนำดังนี้   
10.3.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a-5 ที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน แนะนำให้รับประทาน 

(1) อาหารโปรตีนต่ำ คือ ปริมาณโปรตีนเท่ากับ 0.6 กรัม/นำ้หนักตัว 1 กก./วัน (1, A) หรือ  
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(2)  อาหารโปรตีนต่ำมาก คือปริมาณโปรตีนน้อยกว่า 0.4 กรัม/น้ำหนัก 1 กก./วัน ร่วมกับ 

การให้สารคู่เหมือนของกรดอะมิโน (keto acid/ amino acid analogs) เพื่อให้ได้โปรตีนเทียบเท่ากับ 0.6 

กรัม/น้ำหนักตัว 1 กก./วัน (1, A)   

10.3.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a - 5 ที่เป็นเบาหวาน และต้องการควบคุมระดับน้ำตาล 

สามารถรับประทานอาหารโปรตีน 0.6-0.8 กรัม/น้ำหนักตัว 1 กก./วัน ภายใต้คำแนะนำและติดตามอย่าง   

ใกล้ชิด (2, D)  

10.3.3 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-5 ที่มีความเสี่ยงต่อการดำเนินของโรคไปเป็นโรคไตเรื้อรัง 

ระยะสุดท้าย  ไม่ควรได้รับโปรตีนมากกว่า 1.3 กรัม/น้ำหนักตัว 1 กก./วัน (1, B) 

10.3.4 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1-5 ในกรณีที่มีการเจ็บป่วยเฉียบพลัน มีภาวะเมแทบอลซิึมใน 

ร่างกายที่สูงขึ้น หรือมีภาวะสูญเสียโปรตีนและพลังงาน (protein energy wasting, PEW) ควรเพ่ิมปริมาณ  

การได้รับโปรตีนเป็น 1.0 - 2.5 กรมั/น้ำหนักตัว 1 กก./วัน ตามระดับของการเจ็บป่วยเฉียบพลัน และติดตาม 

ค่าการทำงานของไตร่วมด้วย (1, C)  

10.3.5 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการประเมินปริมาณโปรตีนที่ผู้ป่วยรับประทานทุก 3-6 

เดือน โดยวิธีเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมง เพื่อคำนวณหาค่า normalized protein equivalent of nitrogen 

appearance (nPNA) หรือแบบจดบันทึกอาหาร (dietary record) หรอือาจใช้วิธี dietary recall (2, C)  

วิธีการคำนวณค่า nPNA 

  UNA = UUN (กรมั ไนโตรเจน/วัน) + NUN (กรัม ไนโตรเจน/วัน) 

  NUN = 0.031 (กรัม ไนโตรเจน) x body weight (กก.) 

  PNA = UNA x 6.25 

 เมื่อ  UNA = urea nitrogen appearance  

UUN = 24-hour urinary urea nitrogen (กรัม ไนโตรเจน/วัน) 

  NUN = non urea nitrogen (กรัม ไนโตรเจน/วัน) 

PNA = protein equivalent of total nitrogen appearance (กรมั/วัน) 

ตัวอย่างการคำนวณ 

 ผู้ป่วยชายอายุ 50 ปี น้ำหนัก 60 กก. เก็บปสัสาวะ 24 ชั่วโมงตรวจทางห้องปฏิบัติการได้ผลดังน้ี 

  Urea nitrogen  457.1 มก./ดล. 

  Creatinine  46.1   มก./ดล. 

  Volume 2,430 มล. 

 จะได้ว่า      NUN   = 0.031 x 60 กก. = 1.86 กรัม ไนโตรเจน/วัน 
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   UUN = (457.1 มก./ดล.) x (2,430 มล.) = 11.11 กรัม ไนโตรเจน/วัน 

   UNA = 11.11 + 1.86 = 12.97 กรัม ไนโตรเจน/วัน 

   PNA = 12.97 x 6.25 = 81.06 กรัม/วัน 

 ดังนั้น nPNA = 81.06/60 = 1.35 กรัม/กก./วัน 

 

10.4 คำแนะนำเรื่องโซเดียม  

10.4.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับคำแนะนำให้รับประทานโซเดียมน้อยกว่า 2,000 มก./วัน 

ดังแสดงใน ตารางที่ 10.1 โดยเฉพาะผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีความดันโลหิตสูง หรือมีโปรตีนในปัสสาวะ หรือ  

มีอาการบวม (1, B)   

ตารางที่ 10.1 ตัวอย่างปริมาณโซเดียมในอาหารชนิดตา่งๆ 

 

 

 

 

 

 

 

10.5 คำแนะนำเรื่องโพแทสเซียม 

10.5.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการดูแลรักษาให้มีระดับโพแทสเซียมในเลือดอยู่ในเกณฑ ์

ปกติ ในกรณีที่ผู้ป่วยมีระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงควรค้นหาสาเหตุ เช่น จากการใช้ยากลุ่ม  ACEi หรือยา 

ขับปัสสาวะที่ลดการขับสารโพแทสเซียม เป็นต้น  และควรแนะนำให้รับประทานอาหารที่มีโพแทสเซียมต่ำ 

(ตารางที่ 10.2) (1, B) 

10.6 ไม่แนะนำให้เสริมวิตามินเป็นประจำ (routine supplement) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกรายแต่ 

แนะนำให้เสริมในรายที่มีหลักฐานว่ามีการขาดวิตามิน เช่น  มีผลตรวจทางห้องปฏิบัติการบ่งชี้ภาวะพร่อง 

วิตามิน มีอาการและ/หรืออาการแสดงทางคลินิก หรือมีความเสี่ยงต่อการขาดวิตามินเท่านั้น (Not Graded) 

รายละเอียดแสดงในตารางที่ 10.3 

10.7   ไมแ่นะนำให้เสริมแร่ธาตุ (trace elements) เป็นประจำในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกรายแต่แนะนำ 

ให้ในรายที่มีหลักฐานสนับสนุนว่ามีการขาดแร่ธาตุ หรือมีความเสี่ยงต่อการขาดแร่ธาตุ (Not Graded)  

คุณคา่ทางอาหารต่อ 1 ส่วน โซเดียม (มก.) 
เกลือ                             1 ช้อนชา 2,000 
น้ำปลา/ ซีอิ้ว                   1 ช้อนชา 400 
ผงปรุงรส 1 ช้อนชา 950 
ผงชูรส 1 ช้อนชา 600 
กะป ิ 1 ช้อนชา 240 
น้ำจิ้มไก่/ ซอสพริก 1 ช้อนชา 75 
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ตารางที่ 10.2 ปริมาณโพแทสเซียมในอาหารชนิดต่างๆ   

ประเภท มีระดับโพแทสเซียมตำ่ถึงปานกลาง 

(100-200 มก./ 100 กรัม) 

มีระดับโพแทสเซียมสูง 

(250-350 มก./ 100 กรัม) 

ผัก แตงกวา แตงร้าน ฟักเขียว ฟักแม้ว บวบ 

มะระ มะเขือยาว มะละกอดิบ ถั่วแขก 

หอมใหญ่ กะหล่ำปลี ผักกาดแก้ว 

ผักกาดหอม ผักกาดขาว พริกหวาน 

พริกหยวก 

เห็ด หน่อไม้ฝรั่ง บรอคโคลี ดอกกะหล่ำ แครอท 

แขนงกะหล่ำ ผักโขม ผักบุ้ง ผักคะน้า ผักกวางตุ้ง 

ยอดฟักแม้ว ใบแค ใบคื่นช่าย ข้าวโพด มันเทศ 

มันฝรั่ง ฟักทอง อโวคาโด น้ำมะเขือเทศ 

น้ำแครอท กระเจี๊ยบ น้ำผัก ผักแว่น ผกัหวาน 

สะเดา หัวปล ี

ผลไม ้ สับปะรด แตงโม ส้มโอ ส้มเขียวหวาน 

ชมพู่ พุทรา มงัคุด ลองกอง องุ่นเขียว 

เงาะ แอปเปิ้ล 

 

กล้วย  กล้วยหอม กล้วยตาก ฝรั่ง ขนุน ทุเรยีน 

น้อยหน่า กระท้อน ลำไย ลูกพลับ ลูกพรุน 

ลูกเกด มะม่วง มะเฟือง มะปราง มะขามหวาน 

แคนตาลูป ฮันนี่ดิว น้ำส้มคั้น น้ำมะพร้าว  
 

 

ตารางที่ 10.3  แสดงขนาดและคำแนะนำการให้วิตามนิเสริมในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

วิตามิน ขนาดทีค่วรไดร้ับเสริมหากมภีาวะขาดวิตามิน 

วิตามินบี 1 (thiamine) 1.2 มิลลิกรัม/วัน 

วิตามินบี 2 (riboflavin) 1.3 มิลลิกรัม/วัน 

วิตามินบ ี3 (niacin) 16 มิลลิกรัม/วนั 

วิตามินบี 5 (pantothenic acid) 5 มิลลิกรมั/วัน 

วิตามินบี 6 (pyridoxine HCl) 5 มิลลิกรมั/วัน* 

วิตามินบี 9 (folic acid) 1 มิลลิกรมั/วัน 

วิตามินบี 12 (cyanocobalamin) 2.4 ไมโครกรัม/วัน 

วิตามินซี (ascorbic acid) 90 มิลลิกรัม/วนั ในเพศชาย 

70 มิลลิกรัม/วนั ในเพศหญิง 

         *5 มก. ของ pyridoxine HCl = 4.105 มก. free pyridoxine 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 11  
การดูแลรักษาความผิดปกติของแคลเซียมและฟอสเฟต 
 

11.1  การวินิจฉัยและการดูแลรักษาภาวะความผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุและกระดูกที่เกิดจากโรคไต 

เรื้อรังในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะก่อนบำบัดทดแทนไต 

11.1.1 การวินิจฉัยและการติดตามการเปลี่ยนแปลงของผลชีวเคมีที่เกี่ยวข้องกับความผิด 

ปกติของสมดุลแร่ธาตแุละกระดูกที่เกิดจากโรคไตเรื้อรัง                                                                   

11.1.1.1 แนะนำให้เริ่มตรวจวัดระดับแคลเซียม, ฟอสเฟต, ฮอร์โมนพาราไธรอยด ์

(parathyroid hormone, PTH) และ alkaline phosphatase (ALP) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที ่3b เป็นต้น

ไป (2, C)  

11.1.1.2   ระยะห่างของการตรวจติดตามระดับแคลเซียม, ฟอสเฟต, PTH และ ALP ใน

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3b-5 ขึ้นอยู่กับระยะของโรคไตและความรุนแรงของความผิดปกติของผลการตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการ โดยอาจเพิ่มความถี่ของการตรวจตามความเหมาะสมเพื่อประเมินแนวโน้มการตอบสนอง

ต่อการรักษาและผลข้างเคียงของยา (2, C) 

(1) ผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังระยะ 3a-3b ควรได้รับการติดตามระดับของแคลเซียมและ 

ฟอสเฟตในเลือดทุก 6-12 เดือน ในกรณีที่พบว่าค่า PTH ตั้งต้นสูงกว่า 65 พิโคกรัม/มล. หรือมีการลดลงของ 

อัตราการกรองของไต ควรมีการติดตามระดับ ของ intact PTH ทุก 12 เดือน  

(2) ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 4 ควรได้รับการติดตามระดับของแคลเซียมและฟอสเฟต 

ในเลือดทุก 3-6 เดือน และระดับของ intact PTH ทุก 6-12 เดือน  

(3) ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 5 ควรได้รับการติดตามระดับของแคลเซียมและฟอสเฟต 

ในเลือดทุก 1-3 เดือน และระดับของ intact PTH ทุก 3-6 เดือน  

11.1.2   ในผูป้่วยโรคไตเรื้อรังระยะที ่3b-5 แนะนำให้พิจารณาแนวโน้มการเปลี่ยน แปลงของ

ระดับแคลเซียม ฟอสเฟต, PTH และ ALP ร่วมกัน เพื่อประกอบการตัดสินใจในการเปลี่ยนแปลงการรักษา  

(2, C) 

คำอธบิาย 

โรคไตเรื้อรัง ทำให้มีการเปลี่ยนแปลงสมดุลของแคลเซียม ฟอสฟอรัสและวิตามินดีในร่างกาย ซึ่งจะมี  

ผลต่ออวัยวะต่างๆ โดยเฉพาะกระดูกและระบบหัวใจและไหลเวียนโลหิต ผ่านทางฮอร์โมนพาราไธรอยด์ และ 

fibroblast growth factor-23 (FGF-23) ร่วมกับการลดลงของโปรตีน klotho โดยเริ ่มสังเกตเห็น 

ปรากฏการณ์ที่มีระดับของ FGF-23 ในเลือดสูงขึ้นตั้งแต่โรคไตเรื้อรังระยะ 2 เป็นต้นไป แต่ผลทางคลินิกมัก 
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ปรากฏชัดขึ้นเมื่ออัตราการกรองของไตน้อยกว่า 45 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ที่พบว่ามีระดับของ PTH สูงขึ้น(1-3) 

ถึงแม้ว่าระดับของแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือดจะยังคงปกติอยู่ก็ตาม เมื่อโรคไตเรื้อรังมีความรุนแรงมากขึ้น 

หรือปัจจัยกระตุ้นการสังเคราะห์และหลั่ง PTH ยังคงอยู่ ได้แก่ การได้รับฟอสฟอรัสเข้าสู่ร่างกายมาก ระดับ 

ฟอสเฟตในเลือดสูง ระดับแคลเซียมในเลือดต่ำ และ ภาวะขาดวิตามินดี จะทำให้ผู้ป่วยเหล่านี้มีภาวะฮอร์โมน 

พาราไธรอยด์สูงชนิดทุติยภูมิ (secondary hyperparathyroidism) ที่รุนแรง ยากต่อการรักษาและมักต้อง 

ใช้ยา calcitriol ยากลุ่ม vitamin D receptor analogs และ calcimimetics เมื่อเข้าสู่ภาวะไตวายเรื้อรัง 

ระยะสุดท้ายตั้งแต่ 1 ปีแรก(4) อาจต้องพิจารณาการผ่าตัด parathyroidectomy  

การตรวจคัดกรองความผิดปกติของระดับแคลเซียม ฟอสเฟตและ PTH ในเลือด ตั้งแต่โรคไตเรื้อรัง 

ระยะ 3a น่าจะทำให้แพทย์สามารถวางแผนการรักษาได้ดีขึ้นในเชิงป้องกัน และแก้ไขความผิดปกติได้ตั้งแต่  

ระยะแรก นอกจากนั้นการติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับแคลเซียม ฟอสเฟต และ PTH ในเลือดเป็นระยะ 

ตามความรุนแรงของโรคไตเรื้อรังและการรักษาจะทำให้สามารถหลีกเลี่ยงภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูง 

ชนิดทุติยภูมิที่รุนแรง และภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากการรักษา ได้แก่ ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงและภาวะ 

ฟอสเฟตในเลือดสูง จากการใช้วิตามินดีและยาแคลเซียม ซึ่งในระยะยาวจะมีผลทำให้เร่งการสะสมของตะกอน 

แคลเซียมในผนังหลอดเลือดแดง (vascular calcification) ที่มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย 

เหล่านี้  

11.2  การวินิจฉัยภาวะกระดูกผิดปกติจากโรคไตเรื้อรังและภาวะกระดูกพรุนในโรคไตเรื้อรังระยะก่อน 

บำบัดทดแทนไต 

11.2.1  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3b-5 ควรได้รับการประเมินความเสี่ยงของการเกิดกระดูกหัก 

จากโรคกระดูกพรุน โดยอาศัยข้อมูลจากประวัติ และ FRAX® Score (2, B)  

11.2.2  ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที ่3b-5 แนะนำให้ตรวจวัดระดับ PTH หรือ bone alkaline 

phosphatase (BAP) เพื่อประเมินความผิดปกติของกระดูกโดยระดับ PTH หรือ BAP ที่สูงมากหรือต่ำมาก

ผิดปกติอาจช่วยทำนายพยาธิสภาพของกระดูกได ้(2, B)  

11.2.3  ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3b-5 ซึ่งมีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคกระดูกพรุน แนะนำ

ให้ตรวจวัดความหนาแน่นของกระดูก (bone mineral density, BMD) ที่กระดูกสะโพก กระดูกสันหลังส่วน

เอว กระดูกปลายแขนโดยใช้วิธี dual-energy x-ray absorptiometry (DEXA) เพื่อประเมินความเสี่ยงต่อการ

เกิดกระดูกหัก ถ้าผลการตรวจนั้นทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการรักษา (2, B) 
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11.2.4   ในผูป้่วยโรคไตเรื้อรังระยะที ่3b-5 อาจพิจารณาตัดชิ้นเน้ือกระดูก (bone biopsy) 

เพื่อตรวจพยาธิสภาพกระดูก (bone histomorphometry) ถ้าผลการตรวจนั้นทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการ

รักษา หรือในกรณีดังต่อไปนี้ (2, C)  

(1)  ผู้ที่มีผลของ intact PTH ร่วมกับ bone specific alkaline phosphatase และ/หรือ 

Tartrate-resistant Acid Phosphatase 5b (TRACP 5b) ไมส่ามารถบ่งบอก bone turnover ได ้

และผลของ bone turnover มีผลต่อการพิจารณาการรักษาภาวะกระดูกผิดปกติจากโรคไตเรื้อรัง 

หรือภาวะกระดูกพรุน  

(2)  ผู้ที่มีภาวะปวดกระดูก หรือมีภาวะกระดูกหักที่ไม่ทราบสาเหตุ  

(3)  ผู้ที่มีความน่าจะเป็นโรคภาวะเกิดพิษจาก aluminum (aluminum toxicity)  

คำอธบิาย 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักจากกระดูกเปราะบางสูงกว่าประชากรทั่วไป 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ที่มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม.(5) ปัจจัยเสี่ยงพื้นฐานที่สัมพันธ์ 

กับโรคกระดูกพรุนมักเป็นลักษณะที่พบได้บ่อยในกลุ่มโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ อายุมาก ภาวะขาดฮอร์โมนเพศ 

ภาวะขาดวิตามินดี ขาดการออกกำลังกาย และมีกิจกรรมที่เคลื่อนไหวร่างกายน้อย นอกจากนั้นภาวะความ 

ผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุและกระดูกที่เกิดจากโรคไตเรื้อรังทำให้มีผลต่อทั้งปริมาณและคุณภาพของเนื้อกระดูก 

ทำให้ความแข็งแรงและความยืดหยุ่นต่อแรงกระทำลดลง ผลของโรคไตเรื้อรังเองและโรคประจำตัว อาจทำให้  

มีโอกาสเสี่ยงต่อภาวะทุพโภชนการ และภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ร่วมกับการใช้ยาบางชนิด ทำให้ผู้ป่วยมีความ 

สามารถของการทรงตัวลดลง มีความเสี่ยงสูงต่อการพลัดตกหกล้มได(้6, 7) 

ความแข็งแรงของกระดูกขึ้นกับทั้งมวลกระดูก (bone quantity) และคุณภาพของกระดูก (bone 

quality) ทั้งกระบวนการ bone turnover ที่อาศัยการทำงานของ osteoclast และ osteoblast เกี่ยวข้องใน 

bone resorption และ osteoid formation และกระบวนการ bone mineralization ที่อาศัยแคลเซียม 

และฟอสฟอรัสเป็นหลัก ล้วนมีผลต่อปริมาณและคุณภาพของกระดูก  ปัจจัยที่มีผลต่อมวลกระดูกใ นผู้ป่วย 

ไตเรื้อรังมีดังที่กล่าวข้างต้นร่วมกับ renal osteodystrophy ซึ่งนอกจากจะมีผลต่อปริมาณของมวลกระดูก 

แล้ว ยังมีผลต่อคุณภาพของกระดูกที่ขึ้นกับการจัดเรียงตัวของ bone trabeculae และส่วนประกอบย่อยทั้ง 

collagenous และ non-collagenous protein ในกรณีของ hyperparathyroid bone disease 

ชนิดรุนแรงปานกลาง ที่แม้จะมี bone turnover ที่สูงขึ้น แต่จะมีการจัดเรียงตัวของ bone trabeculae และ 

bone matrix ที่ไม่เป็นระเบียบทำให้สูญเสียความยืดหยุ่นของกระดูกต่อการรับแรงกดกระแทก ทำให้มี  

ความเสี่ยงของกระดูกหัก(8) 
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การประเมินความเสี่ยงของกระดูกหักทั้งในคนทั่วไปและผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง สามารถทำได้โดยการใช ้

Fracture Risk Assessment Tool หรือ FRAX® score ซึ่งใช้ข้อมูลปัจจัยเสี่ยงในการคำนวน ได้แก่ เพศ อายุ 

ขนาดร่างกาย ประวัติกระดูกหัก ประวัติกระดูกสะโพกหักของบิดาหรือมารดา การสูบบุหรี่และการดื่มสุรา 

โรคประจำตัวและการใช้ยาสเตียรอยด์ที่ทำให้เสี่ยงต่อโรคกระดูกพรุน โดยสามารถใช้แอพพลิเคชันผ่านเว็บไซต ์

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx? และใส่ข้อมูลประเทศเป็น “ประเทศไทย” จะได้ผล 

การคำนวณความเสี่ยงของคนไทย  ข้อมลูในปัจจุบันพบความสัมพันธ์ระหว่างมวลกระดูกที่วัดโดยการ ใช ้Dual 

energy x-ray absorptiometry (DXA) scan กับการทำนายความเสี่ยงของกระดูกหักในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

มากขึ้น(5, 9)  

อย่างไรก็ตาม ถึงแม้ว่าการตรวจวัด DXA scan สามารถทำได้ง่าย ใช้เวลาน้อย ราคาปานกลาง แต่ 

อาจมีข้อจำกัดด้านการเข้าถึงเครื่องมือ มักจะมีเครื่องมือตรวจนี้ในโรงพยาบาลทั่วไปขนาดกลางขึ้นไป ดังนั้น 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการประเมินความเสี่ยงของกระดูกหักเบื้องต้น จากการประเมินด้วย FRAX® score 

ก่อน และพิจารณาตรวจวัดมวลกระดูกสำหรับผู้ที่มีความเสี่ยงต่อโรคกระดูกพรุน หรือผู้ที่เคยมีประวัติกระดูก 

หักที่ไม่สัมพันธ์กับอุบัติเหตุรุนแรง หรือมีความเสี่ยงต่อกระดูกหักจากกระดูกพรุนสูงกว่าร้อยละ 20 หรือ 

กระดูกสะโพกหักสูงกว่าร้อยละ 3 ซึ่งเป็นกลุ่มที่มีข้อบ่งช้ีสำหรับการรักษาโรคกระดูกพรุน(10, 11) 

การตรวจ Three-dimensional bone histomorphometry สามารถให้ข้อมูลของ bone turnover, 

mineralization และ bone volume ได้ แต่การทำ bone biopsy with double tetracycline labelling 

เพื่อให้ได้ชิ้นเนื้อกระดูกมาตรวจวัดมีค่าใช้จ่ายสูง ต้องอาศัยอุปกรณ์และพยาธิแพทย์ที่มีความเชี่ยวชาญเฉพาะ 

จึงมีข้อจำกัดมากในการใช้ในเวชปฏิบัติแต่ยังมีประโยชน์ในการประเมินความผิดปกติของกระดูกบางชนิด 

ที่จำเป็นต้องได้รับการรักษาจำเพาะ และไม่สามารถใช้ผลการตรวจเลือดตัดสินการวินิจฉัยแยกโรคได้ชัดเจน 

เช่น ภาวะ aluminum bone disease, อาการปวดกระดูกที่ไม่อธิบายจาก renal osteodystrophy หรือ 

บอกสาเหตุได ้ , ผลการตรวจ PTH ร ่วมกับ bone biomarker ที ่ย ังก ้ำก ึ ่งในการตัดส ินการร ักษา 

hyperparathyroid bone disease  และควรพิจารณาส่งปรึกษาอายุรแพทย์โรคไตหากมีความผิดปกติ 

11.3  การรักษาระดับฟอสเฟตในเลือดสูงในโรคไตเรื้อรัง 

11.3.1  เป้าหมายของการรักษา เพ่ือลดระดับฟอสเฟตในเลือดให้กลับมาปกติ (2, C) 

และหลีกเลี่ยงภาวะแคลเซียมในเลือดสูง (2, C)  

11.3.2  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ควรได้รับคำแนะนำหลีกเลี่ยงอาหารที่มีส่วนประกอบ 

ฟอสฟอรัสชนิดอนินทรีย์ (inorganic phosphorus) สูง โดยเฉพาะอาหารที่มีส่วนผสมทางเคมีที่ใช้ในการ

ถนอมอาหารและปรุงอาหาร (2, C)  

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx
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11.3.3  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-4 ที่มีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงกว่า 4.5 มก./ดล. และระยะ 

5 ที ่มีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงกว่า 5.5 มก./ดล. ควรได้รับการประเมินองค์ประกอบของโปรตีนและ 

ฟอสฟอรัสในอาหารและยา โดยควรวางแผนโภชนาการและการใช้ยาเพื ่อหลีกเลี ่ยงการได้รับปริมาณ 

ฟอสฟอรัสมากเกินจำเป็น แนะนำให้รับประทานอาหารที่มีฟอสเฟตเป็นส่วนประกอบไม่เกิน  800-1,000 

มิลลิกรัมต่อวัน (2, B)  

11.3.4  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ที่มีระดับฟอสฟอรัสในเลือดสูงค้าง ถึงแม้ได้รับการปรับ 

แหล่งของฟอสฟอรัสจากอาหารและยาอย่างเหมาะสมแล้ว ควรได้รับยาจับฟอสฟอรัสในทางเดินอาหาร 

เพื่อลดระดับฟอสฟอรัสลงมาอยู่ในระดับปกติ (1, C)  

11.3.5  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ที่มีระดับแคลเซียมในเลือดสูงกว่า 10 มก./ดล. ควร 

หลีกเลี่ยงยาที่มีแคลเซียมเป็นส่วนประกอบ ทั้งในกรณีการให้แคลเซียมทดแทนและเป็นยาจับฟอสฟอรัสใน  

ทางเดินอาหาร (2, B)  

11.3.6  แนะนำจำกัดการใช้ยาจับฟอสเฟตที่มีแคลเซียมเป็นส่วนประกอบในผู้ป่วยที่มีระดับ

ฟอสเฟตในเลือดสูง และภาวะแคลเซียมเกาะหลอดเลือด (vascular calcification) (2, B)  

11.3.7  แนะนำให้หลีกเลี ่ยงการใช้ยาจับฟอสเฟตที่มีอะลูมินัม เป็นส่วนประกอบเป็นระยะ

เวลานาน เพื่อป้องกันการเกิดภาวะอะลูมินัมเป็นพิษ (2, C) 

 

คำอธบิาย  

ภาวะฟอสเฟตในเลือดสูงมีผลทำให้เกิดภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูงชนิดทุติยภูมิ  และเป็นปัจจัย 

สำคัญที่มีผลต่อความรุนแรงของ vascular calcification ในผู้ป่วย โรคไตเรื้อรัง(12,13) นอกจากนี้ยังแสดง 

ความสัมพันธ์กับการเพิ่มอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยกลุ่มนี้ด้วย(13-15) โดยเฉพาะโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย ข้อมูล 

การศึกษาในปัจจุบันแสดงให้เห็นว่าการลดระดับฟอสเฟตในเลือด ได้ผลลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยไตวาย  

เรื้อรังระยะสุดท้ายที่มีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงกว่าปกติแล้ว (15,16) และยังไม่มีข้อมูลสนับสนุนว่าการพยายาม 

ให้ยาจับฟอสเฟตในทางเดินอาหารได้ผลลดการเสียชีวิต หรือผลต่อระดับ PTH, FGF-23 มวลกระดูกหรือ 

vascular calcification เมื่อเทียบกับกลุ่มยาหลอกและยังอาจพบภาวะแคลเซียมในเลือดสูงได้มากขึ้นในกลุ่ม 

ที่ได้ยาแคลเซียมด้วย(17, 18) 

อย่างไรก็ตามการให้ความรู้แก่ผู้ป่วยในการจำกัดและหลีกเลี่ยงอาหารที่มีส่วนประกอบของฟอสฟอรัส  

สูง โดยเฉพาะ inorganic phosphorus มีความจำเป็นในเบื้องต้นสำหรับผู้ป่วยไตเรื้อรัง (19,20) เพื่อลดการ 

บริโภคผลิตภัณฑ์ต่างๆที่มีฟอสฟอรัสสูงแต่มีคุณค่าทางโภชนการต่ำ และผู้ป่วยควรได้รับการประเมินความ  

เข้าใจและการปฏิบัติเป็นระยะ อย่างน้อยทุก 6 เดือน เพื่อป้องกันภาวะทุพโภชนาการด้วย   
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ในกรณีที่ผู้ป่วยมีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงค้าง ทั้งที่ปรับลดการได้รับฟอสฟอรัสที่ไม่จำเป็นจากอาหาร  

และยาแล้ว ควรได้รับยาจับฟอสเฟตในทางเดินอาหารโดยเลือกชนิดของยาให้เหมาะสม หลีกเลี่ยงการใช้ยาที ่มี 

แคลเซียมเป็นส่วนประกอบในผู้ป่วยที่มีระดับแคลเซียมสูง (21,22)หรือพบหลักฐานว่ามี vascular calcification 

ที่รุนแรง(23) โดยเฉพาะผู้ที ่มีอาการแสดงของ atherosclerotic disease แล้ว หากมีการบริหารยากลุ่ม 

วิตามินดีในรายนั้นด้วย แพทย์ควรพิจารณาข้อบ่งชี้และขนาดของวิตามินดี ร่วมกับการเลือกชนิดและขนาด 

ของยาจับฟอสเฟต เพื่อให้ยังได้ผลสำเร็จของการลดระดับฟอสเฟตโดยไม่มีภาวะแคลเซียมในเลือดสูง  

การเริ่มบำบัดทดแทนไต มีที่ใช้ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังรุนแรง และให้พิจารณาร่วมกับข้อบ่งชี้อื่นๆของ  

การเริ่มบำบัดทดแทนไตด้วย ซึ่งระดับฟอสเฟตในเลือดที่สูงมากจนไม่สามารถควบคุมได้ด้วยยามักถูกพบเมื่อ  

อัตราการกรองของไตต่ำมากแล้ว และมักพบเมื่อมีอาการ อาการแสดงของโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย(24) 

11.4  การรักษาภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูงชนิดทุติยภูมิ และภาวะขาดวิตามินดีในโรคไตเรื้อรังระยะ 

ก่อนบำบัดทดแทนไต 

11.4.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ทีม่ีระดับ intact PTH สูงค้างมากกว่า 65 พิโคกรัม/ มล. 

หรือมีระดับสูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง ควรได้รับการประเมินหาสาเหตุ ได้แก่ การได้รับฟอสฟอรัสเข้าสูร่่างกายมาก 

ระดับฟอสเฟตในเลือดสูง ระดับแคลเซียมในเลือดต่ำ และภาวะขาดวิตามินดี (2,C) แพทย์ควรพิจารณาแก้ไข 

สาเหตุที่พบและติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับ intact PTH ในเลือด (2, C) 

11.4.2 แนะนำให้ใช ้calcitriol หรือ vitamin D analog ในการรกัษาภาวะฮอร์โมน 
พาราไธรอยด์สูงชนิดทุติยภูมิที่มีระดับ PTH เพิ่มสูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 4-5 ในกรณีที่
ไม่พบว่ามีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงหรือการได้รับฟอสเฟตมากเกินกำหนด และมีระดบั 25 hydroxyvitamin 
D  มากกว่า 30 นาโนกรัม/มล. (2, B) 

11.4.3 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ทีม่ีระดับแคลเซียมในเลือดสูงควรได้รับการพิจารณาให้ 

หลีกเลี่ยงยา calcitriol หรือ vitamin D analog (2, C) 

คำอธบิาย  

โรคไตเรื้อรังทำให้กระดูกมีภาวะต้านต่อการออกฤทธิ์ของ PTH (skeletal resistant to PTH) จึงต้อง 

อาศัยระดับของ PTH ทีสู่งขึ้นเพ่ือคงรักษาให้ bone turnover ยังคงปกติ ร่วมกับการเพิ่มขึ้นของ Dickkopf-

related protein 1 (Dkk-1) และ sclerostin ทีม่ีผลลดมวลกระดูก(25, 26) ทำให้มีความเสี่ยงต่อโรคกระดูกพรุน 

ปัจจุบันยังไม่มีระดับของ PTH ทีถู่กกำหนดเป็นเป้าหมายของการรักษาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง แต่ไม่ควรเกิน 300 

พิโคกรัม/มล.(4) โดยใช้เป็นวิธีการติดตามการเปลี่ยนแปลง ถ้ามีแนวโนม้จะสูงขึ้นจากเดิมอย่างต่อเนื่องควรให้ 
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การรักษาด้วยการทบทวนการได้รับฟอสฟอรัสที่ไม่จำเป็น การรักษาเพื่อลดระดับฟอสเฟตในเลือด และแก้ไข 

ภาวะขาดวิตามินดีเมื่อมีข้อบ่งชี้  

การเลือกชนิดของวิตามินดี ควรพิจารณาจากระยะของโรคไตเรื้อรัง ร่วมกับระดับของวิตามินดีในเลือด 

ถ้ายังมีระดับของวิตามินดีต่ำกว่า 20 นาโนกรัม/มล. ควรให้การทดแทนด้วยวิตามินดีธรรมชาติ ( natural 

vitamin D) จนได้ระดับสูงกว่า 30 นาโนกรัม/มล. และติดตามระดับของ PTH ว่ายังคงสูงขึ้นอีกหรือไม่(27) ถ้า 

ยังไม่สามารถควบคุมได้ ควรพิจารณาการให้ calcitriol หรือ alfacalcidol แต่ต้องมีการติดตามระดับ 

แคลเซียมและฟอสเฟตในเลือดอย่างใกล้ชิด และยังคงต้องควบคุมระดับฟอสเฟตในเลือดให้ไม่เกินค่าปกติ  

ภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูงชนิดทุติยภูมิที่รุนแรง หรือภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูงชนิดตติยภูมิ 

(tertiary hyperparathyroidism) ที่ไม่สามารถควบคุมระดับแคลเซียมและ/หรือฟอสเฟตในเลือดได้ พบได้  

น้อยมากในผู้ป่วยระยะก่อนบำบัดทดแทนไต ในกรณีเช่นนี้ ควรพิจารณาสืบค้นหาสาเหตุอื่นร่วมด้วย โดย  

เฉพาะภาวะฮอร์โมนพาราไธรอยด์สูงชนิดปฐมภูมิ (primary hyperparathyroidism) ซึ่งถ้าได้รับการวินิจฉัย 

และการแก้ไขเหมาะสม จะสามารถหลีกเลี่ยงความผิดปกติรุนแรงของกระดูกจนเกิดกระดูกหักได้   

11.5  การรักษาภาวะกระดูกพรุนในโรคไตเรื้อรังระยะก่อนบำบัดทดแทนไต 

11.5.1 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที ่1-3 ที่ยังไม่มคีวามผิดปกติทางห้องปฏิบัติการที่บ่งถึงภาวะ
ความผิดปกติของเกลือแร่และกระดูก ได้แก่ระดับแคลเซียม ฟอสเฟต และ PTH สามารถใช้เกณฑ์การวินิจฉัย 
โรคกระดูกพรุนตามนิยามเชิงปฏิบัติการขององค์การอนามัยโลกในการวนิิจฉัยโรคกระดูกพรุน และตรวจคัด
กรองด้วยการตรวจมวลกระดูกด้วยวิธ ีDual-energy X-ray Absorptiometry (DXA) ตามแนวทางเวชปฏิบัติ
เช่นเดียวกับผู้ป่วยทั่วไป (1, A) 

11.5.2  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 1-2 และมีโรคกระดูกพรุน (T-score <-2.5) หรือมีภาวะกระดูก 

บาง (T-score -2.5 ถึง -1.0) ที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดกระดูกหักของสะโพกหรือกระดูกส่วนอื่นๆ ควรได้รับ 

การพิจารณาวิธีการรักษาโรคกระดูกพรุนเช่นเดียวกับที่ใช้ในประชากรทั่วไป (1, C) 

11.5.3  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3 ที่มีระดับ PTH ปกติ และมีโรคกระดูกพรุน (T-score <-2.5) 

หรือมีภาวะกระดูกบาง (T-score -2.5 ถึง -1.0) ร่วมกบัมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดกระดูกหักของสะโพกหรือ 

กระดูกส่วนอื่นๆ ควรได้รับการพิจารณาวิธีการรักษาโรคกระดูกพรุนเช่นเดียวกับที่ใช้ในประชากรทั่วไป (1, C) 

11.5.4 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 3a-5 ที่มีมวลกระดูกต่ำ และ/หรือมีประวัติกระดูกหักจาก 

กระดูกเปราะบาง และพบว่าความผิดปกติของแคลเซียม ฟอสเฟต หรือ PTH ในเลือด ควรได้รับการพิจารณา 

วิธีการรักษาเพื่อแก้ไขความผิดปกติที่ตรวจพบ และอาจพิจารณาการทำ bone histomorphometry with 

double tetracycline labeling ในกรณีที่จำเป็นต้องใช้ anti-resorptive drug (2, C)  
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11.5.5 ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนหรือมีความเสี่ยงต่อกระดูกหักควรได้รับคำ 

แนะนำให้รับประทานแคลเซียม (elemental calcium) ที่เหมาะสมเทา่กับ 800 – 1200 มิลลิกรัมต่อวัน โดย

ควรเป็นแคลเซียมจากอาหารเป็นหลัก หรอืร่วมกับการให้ยาแคลเซียม หากไม่มีข้อหา้มในการให้ยา (2, C)  

11.5.6  ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนหรือมีความเสีย่งต่อกระดูกหักควรได้รับวิตามิน

ดีเสริม ตามคำแนะนำในหัวขอ้ที่ 11.4 (2, B)                                                                                           

11.5.7 ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนหรือมีความเสี่ยงต่อกระดูกหักควรได้รับการ

ประเมินและปอ้งกันการพลัดตกหกล้ม (2, C)                                                                                             

11.5.8 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนทุกรายควรได้รับการรักษาความผดิ 

ปกติทางห้องปฏิบัติการอื่นๆที่มีผลต่อความแข็งแรงกระดูก ได้แก ่ภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis) 

ภาวการณ์อักเสบเรื้อรัง (chronic inflammation) และภาวะยูรีเมีย (uremia) (2, B) 

คำอธบิาย 

ถึงแม้ข้อมูลการใช้ยารักษาภาวะกระดูกพรุนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังยังมีจำนวนไม่มาก แต่มีข้อมูลแสดง  

ชี้ไปทางประโยชน์ของการใช้ยารักษาภาวะกระดูกพรุนที่สามารถเพิ่มมวลกระดูก และลดอุบัติการณ์ของ  

กระดูกหักในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้ สำหรับผู้ที่มีระดับอัตราการกรองของไตมากกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม. 

สามารถใช้แนวทางการรักษาเช่นเดียวกับประชากรทั่วไปที่มีภาวะกระดุกพรุน ผู้ป่วยควรได้รับการแนะนำ  

การปรับวิถีการดำเนินชีวิตเพื่อป้องกันการสูญเสียมวลกระดูกร่วมด้วย ได้แก่ การออกกำลังกาย การปรับ  

โภชนาการ งดสูบบุหรี่และกาแฟ(11, 28)  

สำหรับผู้ที่มรีะดับอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ให้วางแผนการรักษาโดย 

พิจารณาจากทั้งผลการตรวจเลือดที่บ่งช้ีภาวะ CKD-MBD ร่วมกับความเสี่ยงของกระดูกหักจากการประเมิน 

ด้วย FRAX® score และ/หรือ bone mineral density (BMD) สำหรับผูป้่วยไตเรื้อรังระยะที่ 3 ที่มีข้อบ่งช้ีของ 

การรักษาโรคกระดูกพรุนและยังไม่พบผลเลือดผิดปกติ สามารถพิจารณาการรักษาได้เช่นเดียวกับผู้ป่วยทั่วไป 

ที่มีโรคกระดูกพรุน แต่ในกรณีที่มีความผิดปกติของแคลเซียม ฟอสเฟต และ/หรือ PTH ควรได้รับการแก้ไข 

ตามแนวทางของคำแนะนำที่ 11.3 และ 11.4 ถ้าจำเป็นต้องใช้ยากลุ่ม anti-resorptive drugs หรือ anabolic 

hormones เพื่อรักษาโรคกระดูกพรุนในผู้ที่มีระดับของ PTH ค่อนข้างต่ำ ควรได้รับการทำ bone 

histomorphometry with double tetracycline labeling เพื่อเลือกใช้ยาให้เหมาะสมตาม bone turnover 

status หลีกเลี่ยงการทำให้เกิด adynamic bone disease(29, 30) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 12  
การดูแลรักษาภาวะโลหิตจาง 
 

12.1    คำจำกัดความ     

คำจำกัดความของภาวะโลหิตจางในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเหมือนกับคำจำกัดความของภาวะโลหิตจางใน 

ประชากรทั่วไป ได้แก่ มีระดับความเข้มข้นเลือด (hemoglobin) น้อยกว่า 13.0 กรัม/ดล. ในเพศชายและ 

น้อยกว่า 12.0 กรัม/ดล. ในเพศหญิง (Not Graded) 

12.2  การตรวจเพ่ือหาสาเหตุของภาวะโลหิตจาง  

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตที่มีภาวะโลหิตจางที่เป็นอย่างต่อเน่ืองหรือมีอาการหรือก่อน

ได้รับการรักษาด้วยยากระตุ้นเม็ดเลือด (recombinant erythropoietin หรือ erythropoietin-stimulating 

agents, ESAs) ควรได้รับการค้นหาสาเหตุของภาวะโลหิตจางด้วยการตรวจร่างกาย และการตรวจทางห้อง 

ปฏิบัติการเพิ่มเติมตามความเหมาะสม (2, C) 

12.3 การติดตามภาวะโลหิตจางในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไต (2, C) 

12.3.1 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตที่ยังไม่มีภาวะโลหิตจาง แนะนำให้ตรวจ 

ค่าความเข้มข้นเลือดเมื่อมีข้อบ่งช้ีทางคลินิก และ/หรือ  

(1) ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ควรมีการตรวจอย่างน้อยปีละครั้ง  

(2) ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4-5 ทีย่ังไม่ได้รับการบำบัดทดแทนไต ควรมีการตรวจอย่างน้อย 

ทุก 6 เดือน 

12.3.2 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตที่มีภาวะโลหิตจาง  แต่ยังไม่ได้รับการ     

รักษาด้วยยา ESA แนะนำให้ตรวจค่าความเข้มข้นเลือดเมื่อมีข้อบ่งช้ีทางคลินิก และ/หรืออย่างน้อยทุก 3 เดือน 

ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a-5 ที่ยังไม่ได้รับการรักษาด้วยการบำบัดทดแทนไต 

12.4   การตรวจประเมินและรักษาภาวะขาดธาตุเหล็ก  

12.4.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตควรได้รับการตรวจประเมินการขาดธาต ุ

เหล็ก ได้แก ่ serum ferritin, serum iron, total iron-binding capacity และ transferrin saturation 

(TSAT) ในกรณีดังต่อไปน้ี (2, C) 

(1) มีภาวะโลหิตจางหรือมีอาการทางคลินิกที่สงสัยภาวะขาดเหล็ก เช่น มีประวัติการเสียเลือด 

หรือการตรวจ peripheral blood smear พบลักษณะเม็ดเลือดแดงแบบ hypochromic microcytic red 

blood cells 

(2)  ก่อนการตดัสินใจให้ ESA และติดตามอย่างน้อยทุก 3-6 เดือนระหว่างการให้ ESA 
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12.4.2 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตที่มีภาวะโลหิตจาง แต่ยังไม่เคยได้รับธาต ุ

เหล็กหรือ ESA มาก่อน พจิารณาให้ธาตุเหล็กเมื่อตรวจพบค่า TSAT น้อยกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 30 และ/ 

หรือค่า serum ferritin น้อยกว่าหรือเท่ากับ 500 ไมโครกรัม/ลิตร ด้วยวิธีรับประทานเป็นระยะเวลา 1-3 เดือน 

ในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อชนิดรับประทาน พิจารณาให้ธาตุเหล็กชนิดแบบฉีดเข้าหลอดเลือดดำ โดยยังไม่ต้อง 

เริ่มให้ ESA (1, A) 

12.4.3 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังก่อนการบำบัดทดแทนไตที่ได้รับ ESA อยู่เดิม พิจารณาให้ธาตุเหล็ก 

เมื่อตรวจพบค่า TSAT น้อยกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 30 และ/หรือค่า serum ferritin น้อยกว่าหรือเท่ากับ 500 

ไมโครกรัม/ลิตร ด้วยวิธีรับประทานเป็นระยะเวลา 1-3 เดือน ในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อชนิดรับประทาน 

พิจารณาให้ธาตุเหล็กชนิดแบบฉีดเข้าหลอดเลือดดำ โดยยังไม่ต้องปรับขนาด ESA (1, A) 

12.5   แนวทางการให้ ESA 

12.5.1 ก่อนเริ่มให ้ESA ควรหาสาเหตุอื่นๆ ของภาวะโลหิตจางก่อนและระมัดระวังการให้ ESA 

ในผู้ป่วยที่มีประวัติของเส้นเลือดทางสมองตีบ (1, A) หรือมีโรคมะเร็งที่กำลังได้รับเคมีบำบัดหรือไม่สามารถ 

ควบคุมโรคได้ (1, B) 

12.5.2 ในผู้ป่วยที่คาดว่าจะได้ประโยชน์จากการให้ ESA รักษาภาวะโลหิตจาง แนะนำให้เริ่มให ้

ESA ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 เมื่อระดับความเข้มข้นเลือดน้อยกว่า 10 กรมั/เดซิลิตร (2, B) 

12.5.3 การให้ ESA มีเป้าหมายคือให้รักษาระดับความเข้มข้นเลือดอยูร่ะหว่าง 10-12 กรัม/ ดล. 

และหลีกเลี่ยงการใช้ ESA เพื่อเพิ่มระดับความเข้มข้นเลือดเกิน 13 กรัม/ดล. (1, B) 

12.5.4 เมื่อระดับความเข้มข้นเลือดสูงกว่าเป้าหมายให้พิจารณาลดขนาดยา ESA มากกว่าที่จะ 

หยุดยาทันที (2, C) 

12.6   สารและยาอื่นๆ เพื่อรักษาภาวะซีด  

12.6.1 แนะนำไม่ให้ใชส้ารแอนโดรเจน (androgens) ในการรักษาหรือเสริม ESA ในการรักษา 

ภาวะซีด (2, C) 

12.6.2 แนะนำไม่ใช้สารอื่น ๆ เพื่อเสริม ESA ในการรักษาภาวะซีด ได้แก ่ วติามินซี วิตามนิดี 

วิตามินอี กรดโฟลิก L-carnitine และ pentoxifylline (2, C) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 13  
การดูแลรักษาภาวะเลือดเป็นกรด 
 

13.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 ควรแนะนำให้รับประทานผักหรือผลไม้ได้ หากไม่มีภาวะสมดุล 

เกลือแร่ในเลือดผิดปกติ เพื่อหวังผลลด net endogenous acid production (NEAP) ซึ่งส่งผลให้ความเป็น 

กรดในร่างกายลดลง (2, A)(1-2) 

13.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 แนะนำให้รกัษาภาวะเลือดเป็นกรด (ระดับไบคาร์บอเนตในเลือด 

น้อยกว่า 22 มิลลิโมล/ลิตร) ด้วยยาโซเดียมไบคาร์บอเนต เพื่อหวังผลช่วยชะลอความเสื่อมของค่าการทำงาน 

ของไต (1, A)(3-7) 

13.3 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 ควรได้รับการรักษาภาวะเลือดเป็นกรด โดยมีเป้าหมายให้ความ 

เป็นกรดด่างในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ (ระดับไบคาร์บอเนตในเลือดประมาณ 24-26 มิลลิโมล/ลิตร) (2, B)(8) 

ภาคผนวก 
ปริมาณการรับประทานกรดสทุธิ (net acid intake) สามารถประมาณไดจ้ากค่า NEAP ซึ่งคำนวณได้จากสูตร   
         NEAP (mEq/day) = -10.2 + 54.5 * [protein intake (g/day) / potassium (mEq/day)] 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 14  
การตรวจทางรังสีวิทยาและการใชย้าหรือสารที่มีผลต่อภาวะโรคไตเรื้อรัง 
 

14.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกราย ควรได้รับการประเมินประโยชน์ของการตรวจทางรังสีวิทยา 

เปรียบเทียบกับความเสี่ยงของการเสื่อมของไตจากสารทึบรังสีที่ใช้ในการตรวจวินิจฉัยทางรังสีวิทยา ก่อนการ 

ตรวจทุกครั้ง (Not Graded) 

สารทบึรังสี (Radiocontrast) 

14.2 หลีกเลี่ยงการได้รับยากลุ่มต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-

inflammatory drugs, NSAIDs รวมถึงประเภท cyclooxygenase-2 (COX-2) inhibitors) รวมทั้งควรใช้ยา 

กลุ่ม aminoglycosides และสมุนไพรต่างๆด้วยความระมัดระวัง เพราะอาจมีผลทำให้ไตเสื่อมเร็วขึ้นได้ (Not 

Graded) 

14.3 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรหลีกเลี่ยงการได้รับสารทึบรังสี แต่ถ้าไม่สามารถหลีกเลี่ยงได้ควรเลือกใช ้

สารทึบรังสีชนิดประเภท low- หรือ iso-osmolar non-ionic agents และควรไดร้ับการรักษาเพื่อป้องกัน 

การเสื่อมของไต ได้แก่ การให้สารน้ำทางหลอดเลือดดำ (1, A)  และควรมีการติดตามค่าอัตราการกรองของไต 

ที่ 48-96 ชั่วโมงภายหลังจากการได้รับสารทึบรังสี (2, C) 

สารทบึรังสี Gadolinium-based contrast agent 

14.4 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15 มล./นาที/1.73 ตร.ม. (ผู้ป่วยโรคไต 

เรื้อรังระยะที่ 5) ควรหลีกเลีย่งการได้รับสารทึบรังสี gadolinium-based contrast agents เว้นแต่ไม่มีวิธ ี

การวินิจฉัยอื่นๆที่ดีกว่า โดยขนาดของ gadolinium-based contrast agent ที่ได้รบัไม่ควรเกินจากที่ระบุไว้ 

ในฉลากผลิตภัณฑ์ และควรเว้นระยะของการให้ซ้ำอย่างเหมาะสม (1, B) 

14.5 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. (ผู้ป่วยโรคไต 

เรื้อรังระยะที่ 4-5) ที่จำเป็นต้องได้รับสารทึบรังสี gadolinium-based contrast agents ควรเลือกให้ชนิด 

macrocyclic chelate preparation (2, B) 

การเตรียมลำไส้ (Bowel preparation) 

14.6 ในการเตรียมลำไส้เพื่อรับการตรวจวินิจฉัยส่องกล้องทางลำไส้ใหญ ่ไม่แนะนำให้ใช้ oral 

phosphate-containing bowel preparations ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 

60 มล./นาที/1.73 ตร.ม. หรือผู้ที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ phosphate nephropathy (1, A) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 15  
การเสริมภูมิคุ้มกันด้วยการฉีดวัคซีนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 

15.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการซักประวัติ และการตรวจคัดกรองไวรัสและภูมิคุ้มกันตบัอักเสบบี 

ถ้าตรวจพบว่ายังไม่มีภูมิคุ้มกนั ควรได้รับวัคซีนป้องกันไวรัสตับอักเสบบี (hepatitis B vaccine) โดยใช้ขนาดยา 

ปรกตใินผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ 1-2 จำนวน 3 เขม็ (เดือนที่ 0,1,6) ผู้ป่วยระยะ 3-4 แนะนำขนาดยาปรกติ 

แต่เพิ่มเป็น 4 เข็ม (เดือนที่ 0, 1, 2, 6) ส่วนผู้ป่วยระยะ 5 แนะนำเพิ่มขนาดยาเป็น 2 เท่าของคนปกติจำนวน 4 

เข็ม (เดือนที ่ 0, 1, 2, 6) โดยแบ่งครึ่งและฉีดเข้ากลา้มเนื้อ deltoid ทั้งสองข้าง และมีการติดตามระดับ 

ภูมิคุ้มกันหลังฉีดเข็มสุดท้ายที่ 1-2 เดือน  ถ้าพบว่ายังไม่มีภูมิคุ้มกัน (anti-HBs <10 IU/L) ให้ฉีดซ้ำขนาดยา

เป็น 2 เท่าของคนปกตอิีก 4 เข็ม (เดือนที่ 0, 1, 2, 6)  และตรวจภูมิคุ้มกันหลังฉีดครบอีกครั้ง (2, B) 

15.2  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับวัคซีนป้องกันไข้หวัดใหญ่ทุกปี (influenza vaccine) (2, B) 

15.3   ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่อัตราการกรองของไตต่ำกว่า 30 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. (โดยเฉพาะกลุ่ม

ผู้ป่วยทีไ่ด้รับการบำบัดทดแทนไต), อายุมากกว่า 65 ปี, ผู้ปว่ยเบาหวาน, nephrotic syndrome หรือผู้ป่วย

โรคไตทีไ่ด้รับยากดภูมิคุ้มกัน ควรได้รับวัคซีนนิวโมคอคคัสป้องกันโรคปอดอักเสบ (pneumococcal 

vaccine) (2, B)            

15.4  ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับวัคซีนโควิด-19 (2, B)                                                                                                         

15.5   ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังควรได้รับการเสริมภูมิคุ้มกันชนดิอื่นๆให้ครบ ตามข้อแนะนำการเสริมภูมิคุม้ 

กันในบุคคลทั่วไป (Not Graded) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 16  

การลดความเสี่ยงและการคัดกรองโรคหัวใจและหลอดเลือด 
 

16.1 แนะนำให้ประเมินผู้ป่วยเพื่อลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยถือว่าผู้ป่วย 

โรคไตเรื้อรังมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจระดับสูงมาก (very high risk) (1, A)(1-4) 

16.2 แนะนำให้ตรวจคัดกรองโรคหัวใจและหลอดเลือดตั้งแต่ครั้งแรกที่ได้รับการวินิจฉัยโรคไตเรื้อรัง 

และได้รับการตรวจติดตามในกรณีที่มีข้อบ่งชี้ (1, A)(1-8) 

16.3 แนะนำให้ตรวจคัดกรองโรคหัวใจและหลอดเลือดอื่นๆตามข้อบ่งชี้เช่นเดียวกับผู้ป่วยทั่วไปที่ไม่ได้

เป็นโรคไตเรื้อรัง (1, A)(9, 10) 

16.4 แนะนำให้ดูแลรักษาโรคหัวใจและหลอดเลือดตามข้อบ่งชี้เช่นเดียวกับผู้ป่วยทั่วไปที่ไม่ได้เป็น             

โรคไตเรื้อรัง (2, A)(11-15) 

16.5 ในผู้ป่วยที่มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/ตร.ม.  แนะนำให้แปลผลค่าระดับ 

BNP/NT-proBNP ในการวินิจฉัยภาวะหัวใจล้มเหลว (heart failure) ด้วยความระมัดระวัง (1, B)(16-18) 

16.6 ในผู้ป่วยที่มีอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 60 มล./นาที/ตร.ม. แนะนำให้แปลผลค่าระดับ 

serum troponin ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (acute myocardial infarction) 

ด้วยความระมัดระวัง (1, B)(19-22) 

16.7 แนะนำให้ลดความเสี ่ยงและป้องกันโรคหลอดเลือดหัวใจ ( coronary arterial disease) 

และภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial infarction) ดังนี(้23) 

16.7.1 ไม่แนะนำให้ยาต้านเกล็ดเลือดแอสไพรินสำหรับ primary prevention (2, A)(24, 25) 

16.7.2 แนะนำให้ยาต้านเกล็ดเลือดแอสไพรินสำหรับ secondary prevention (1, A)(25) 

16.7.3 แนะนำให้ยาลดระดับไขมันในเลือดกลุ่ม statins และ/หรือ ezetimibe ตามข้อแนะนำ 

เวชปฏิบัติที่ 8 (1, A)(14, 26-29) 

16.8 แนะนำให้ลดความเสี่ยงและป้องกันภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) ดังนี(้30, 31) 

16.8.1 แนะนำให้ควบคุมความดันโลหิต ตามข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 5 (1, B)(32-34) 

16.8.2 ในผู้ป่วยที่มี heart failure with reduced ejection fraction <40% (HFrEF) แนะนำ 

ให้ยากลุ่ม ACEi หรือพิจารณาให้ ARB (Losartan, Candesartan และ Valsartan) ในกรณีที่ไม่สามารถ 

ทนต่อผลข้างเคียงของยากลุ่ม ACEi  สำหรับ secondary prevention (1, A)(35-40) 

16.8.3 แนะนำให้ยากลุ่ม beta-blockers ได้แก่ bisoprolol, carvedilol หรือ metoprolol 

ในกรณี secondary prevention (1, A)(41-43) 
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16.8.4 ในผู้ป่วยที่มี heart failure with reduced ejection fraction < 40% (HFrEF) หรือ 

preserved ejection fraction (HFpEF) แนะนำให้ยา SGLT2i สำหรับ secondary prevention (2,B)(44-48) 

16.8.5 ในผู้ป่วยที่มีโรคเบาหวานร่วมด้วย แนะนำให้ควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดตามข้อ  

แนะนำเวชปฏิบัติที่ 7 (1, B)(49, 50) 

16.8.6 ในผู ้ป่วยที ่มีโรคเบาหวานร่วมด้วย แนะนำให้ยา SGLT2i สำหรับ primary และ 

secondary prevention (1, A)(44, 45, 48, 51-57) 

16.8.7 ในผู้ป่วยที่มีโรคเบาหวานร่วมด้วย และมีข้อห้ามของยา SGLT2i แนะนำให้ยา GLP-1 

agonists สำหรับ primary และ secondary prevention (1, B)(51) 

16.8.8 ในผู้ป่วยที่มีอัตราการกรองของไต ≥30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ร่วมกับมี LVEF ≤35% 

และยังมีอาการแม้ให้ยา ACEi และ beta-blockers แล้ว แนะนำให้ยา MRAs ได้แก่ spironolactone และ 

eplerenone หากไม่มีข้อห้าม โดยแนะนำให้ตรวจติดตามระดับโพแทสเซียมในซีรัม  และค่าการทำงาน 

ของไตสม่ำเสมอ (1, A)(58-63) 

16.8.9 ในผู้ป่วยที่ม ีLVEF ≤35% และยังมีอาการแม้ให้ยา ACEi, beta-blockers และ MRAs 

แล้ว แนะนำให้พิจารณาเปลี่ยนยา ACEi เป็น ARB ร่วมกับ angiotensin receptor neprilysin inhibitor (2, 

B)(64) 

16.8.10  ในผู้ป่วยทีม่ีค่าอัตราการกรองของไต ≥ 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ร่วมกับม ีLVEF ≤35% 

และยังมีอาการแม้ให้ยา ACEi, beta-blockers และ MRAs แล้ว แนะนำให้พิจารณาใส่ implantable 

cardioverter-defibrillators (ICDs) เพื่อป้องกันภาวะ sudden cardiac arrest (2, B)(65) 

16.8.11 แนะนำให้รักษาภาวะซีดและภาวะขาดธาตุเหล็ก ตามข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 12 (2, 

B)(66-71) 

16.9 แนะนำให้ลดความเสี่ยงและป้องกันภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิด atrial fibrillation ดงันี(้72) 

16.9.1 ในผู้ป่วยที่มีค่าอัตราการกรองของไต ≥ 15 มล./นาที/1.73 ตร.ม. ร่วมกบัม ีCHA2DS2-

VASc score ≥ 2 แนะนำใหย้าต้านการแข็งตัวของเลือด ได้แก่ warfarin หรือยากลุ่ม direct oral anti- 

coagulants (DOACs) (ยกเว้น dabigatran ให้ใช้เฉพาะค่าอัตราการกรองของไต ≥ 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม 

จากการคำนวณด้วยสมการ Cockcroft-Gault) เพื่อป้องกันภาวะ embolic stroke หากไม่มีข้อห้าม (1, A)(73-

81) 

16.9.2 ในผู้ป่วยที่มีค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 15  มล./นาที/1.73 ตร.ม.  ร่วมกับมี 

CHA2DS2-VASc score ≥2 อาจพิจารณาให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดชนิด warfarin เป็นรายบุคคล 

เพื่อป้องกันภาวะ embolic stroke หากไม่มีข้อห้าม (2, C)(82-87) 
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16.10 แนะนำให้ลดความเสี่ยงและป้องกันภาวะโรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease) 

ดังนี้(88, 89) 

16.10.1 แนะนำพิจารณาให้ยาละลายลิ่มเลือดเพ่ือรักษาภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลันได้ตาม

ข้อบ่งชี้ American Heart Association/American Stroke Association guidelines (1, B)(90, 91) 
16.10.2 ไม่แนะนำให้ยาต้านเกล็ดเลือด aspirin  สำหรับ primary prevention (2, A)(24) 

16.10.3 แนะนำให้ยาต้านเกล็ดเลือด aspirin  สำหรบั secondary prevention (1, A)(92) 

16.10.4 แนะนำให้พิจารณาให้ยาต้านเกล็ดเลือด aspirin คู่กับยา rivaroxaban ขนาดต่ำ 

สำหรับ secondary prevention ในผู้ป่วยที่มีอัตราการกรองของไตระหว่าง 30-59 มล./นาที/1.73 ตร.ม. 

ที่มีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจหรือโรคหลอดเลือดส่วนปลายร่วมด้วย (2, B)(81)  

16.10.5 แนะนำให้ยาลดระดับไขมันในเลือดกลุ่ม statins และ/หรือ ezetimibe ตามข้อแนะนำ 

เวชปฏิบัติที่ 8 (1, A)(14, 26-29) 

16.11 แนะนำให้ลดความเสี่ยงและป้องกันภาวะโรคหลอดเลือดส่วนปลาย (peripheral arterial 

disease) ดังนี(้88, 93) 

16.11.1 แนะนำให้ตรวจคัดกรองโรคหลอดเลือดส่วนปลายในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังทุกราย (1, 

A)(94-97) 

16.11.2 ในผู้ป่วยที่มีโรคเบาหวานร่วมด้วย แนะนำให้ตรวจแผลที่เท้าจากภาวะเบาหวานเป็น 

ประจำ และแนะนำให้ควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดตามข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 7 (2, A)(98) 

16.11.3 แนะนำให้พิจารณาให้ยาต้านเกล็ดเลือด cilostazol สำหรับ secondary prevention 

(2, C)(99)   

16.11.4 ไม่แนะนำให้ใช ้clopidogrel สำหรับ primary หรือ secondary prevention (Not 

Graded) 

16.11.5 แนะนำให้ยาลดระดับไขมันในเลือดกลุ่ม statins และ/หรือ ezetimibe ตามข้อแนะนำ 

เวชปฏิบัติที่ 8 (1, A)(14, 26-29) 

16.12 แนะนำให้ควบคุมระดับแคลเซียม, ฟอสเฟต และ intact PTH ตามข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 11 

(1, A)(100) 

16.13 แนะนำให้ปรับเปลี่ยนวิถีชีวิต (lifestyle modification) โดยการงดบุหรี ่ ออกกำลังกาย 

สม่ำเสมอ ลดน้ำหนักให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ และลดการบริโภคโซเดียม เพื่อลดความเสี่ยงของโรคหัวใจและ  

หลอดเลือด (1, B)(101-103) 
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ข้อแนะนำเวชปฏิบัติที่ 17  
การเตรียมตวัเพื่อการบำบัดทดแทนไต 
 

17.1 ผู้ป่วยโรคไตเรื ้อรังควรได้รับคำแนะนำให้เตรียมตัวเพื่อการบำบัดทดแทนไต เมื ่อเริ ่มเข้าสู่  

โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 (ค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 30 มล./นาที/1.73 ตร.ม.) (1, B) 

17.2 ผู้ป่วยโรคไตเรื ้อรังระยะที่ 4 ขึ ้นไป ควรได้รับความรู้และคำแนะนำทางเลือก วิธีการรักษา 

ค่าใช้จ่าย สิทธิประโยชน์ต่างๆ  รวมทั้งข้อดีและข้อด้อยของการบำบัดทดแทนไต ครอบคลุมการฟอกเลือดด้วย 

เครื ่องไตเทียม การล้างไตทางช่องท้อง การปลูกถ่ายไตก่อนการเริ ่มฟอกไต ( pre-emptive kidney 

transplantation) การปลูกถ่ายไต และการรักษาแบบประคับประคอง (1, B) 

17.3 ผู ้ป ่วยโรคไตเร ื ้อร ังระยะที ่  4 ท ี ่ม ีการทำงานของไตลดลงอย่างต ่อเน ื ่อง  ทีมสหสาขา 

ควรบันทึกผลการทบทวนการเตรียมแผนการรักษาไว้ล่วงหน้า ข้อมูลการตัดสินใจเลือกวิธีการบำบัดทดแทนไต 

และประเมินการรับรู้ของผู้ป่วยและครอบครัวลงในเวชระเบียนอย่างน้อยปีละครั้ง (1, B) 

17.4 ผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังที ่ตัดสินใจเลือกการฟอกเลือดด้วยเครื ่องไตเทียม ควรได้รับการเตรียม  

เส้นเลือดถาวรใช้สำหรับการฟอกเลือดชนิด arteriovenous fistula (AVF) หรือ arteriovenous graft (AVG) 

ให้พร้อมใช้เมื ่อเริ ่มการฟอกเลือด ทั ้งนี ้ระยะเวลาการเตรียมขึ ้นกับอัตราการกรองของไตขณะนั้นและ  

อัตราการเสื่อมของไต ภายใต้ดุลยพินิจของอายุรแพทย์โรคไตและศัลยแพทย์หลอดเลือด (1, B) 

17.5 ผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรังที ่ได้ร ับการเตรียมเส้นเลือดถาวร ทีมสหสาขาควรให้คำแนะนำเรื่ อง 

การบริหารเส้นเลือดหลังการผ่าตัด และติดตามความสมบูรณ์ของเส้นเลือด (1, B) 

17.6 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ตัดสินใจเลือกการล้างไตทางช่องท้อง ควรได้รับการใส่สายล้างช่องท้อง  

อย่างน้อย 2 สัปดาห์ก่อนเริ่มล้างไตทางช่องท้อง (Not Graded)  

17.7 แนะนำให้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 ที่มีคา่อัตราการกรองของไตน้อยกว่า 20 มล./นาที/1.73 

ตรม. และผู้ปว่ยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 5 ทีย่ังไม่ได้รับการล้างไต ควรได้รับการประเมินเพ่ือทำ pre-emptive 

living donor kidney transplantation ทกุราย (Not Graded) 

17.8 แนะนำให้ทำ pre-emptive living donor kidney transplantation ในผู ้ป่วยโรคไตเรื ้อรัง 

ผู้ใหญ่เมื่อค่าอัตราการกรองของไตน้อยกว่า 10 มล./นาที/1.73 ตรม. และในผู้ป่วยเด็กเมื่อค่าอัตราการกรอง  

ของไตน้อยกว่า 15 มล./นาที/1.73 ตรม. หรือทำเร็วกว่านั้นทั้งในเด็กและผู้ใหญ่หากผู้ป่วยมีอาการยูรีเมีย (1, 

D) 
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