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LA   = Low average transporter  
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

1.1 ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย 
 

 โรคไตวายเรื้อรังปจจุบันเปนปญหาสาํคัญทางสาธารณสุขของประเทศไทยเนื่องจากการ

รักษาบําบัดทดแทนไตมีคาใชจายสงู ตองใชทรัพยากรมาก เชน การฟอกเลือด ขณะที่การปลูกถาย

ไตใชทรัพยากรนอยกวาการฟอกเลือด แตวิธีดังกลาวมขีอจํากัดเนื่องจากปริมาณไตที่ไดรับบริจาคมี

จํานวนไมเพียงพอเมื่อเปรียบเทียบกับปริมาณผูปวยโรคไตวายเรื้อรังที่มีปริมาณเพิม่มากขึน้ การ

ฟอกไตทางชองทอง (CAPD) จึงเปนอีกทางเลือกของการบําบัดรักษาทดแทนไตที่เหมาะสม เนื่อง

ดวยเปนวิธทีี่ไมตองอาศัยเครื่องมือเทคโนโลยีราคาแพง มีประสิทธิภาพดี และสามารถทําการฟอกไต

ไดเองทั้งที่บาน หรือทีท่ํางาน โดยไมตองเสียเวลามารับการฟอกในสถานบริการการฟอก อีกทัง้ผูปวย

สามารถเลือกเวลาในการฟอกไตใหเหมาะสมกับรูปแบบการดําเนินชวีติประจําวนั มีอิสระในการ

รับประทานอาหารและดื่มน้าํมากกวาผูปวยทีฟ่อกเลือด ทั้งยังเกิดภาวะทุพโภชนาการนอยกวาผูปวย

ที่ฟอกเลือด นอกจากนี้ผูปวยทีท่าํ CAPD ยังสามารถรักษาสภาวะการทาํงานของไตที่เหลืออยูได

ดีกวา ควบคมุความดนัโลหิตไดดีกวา เกิดภาวะโลหิตจางที่รุนแรงนอยกวา รวมถงึมีความปลอดภัย

และรบกวนภาวะ hemodynamic ในผูปวยโรคหวัใจและหลอดเลือดสมองนอยกวาการฟอกเลือด  

 อยางไรก็ตามยังมีขอจํากัดที่สําคัญบางประการ คือ เมือ่ทํา CAPD เปนระยะเวลานาน เยื่อ

บุผนังชองทองของผูปวยจาํนวนหนึ่งจะมกีารเสื่อมสภาพลง เนื่องดวยน้ํายาฟอกไตที่ใชแพรหลายอยู

ในปจจุบันมีคุณสมบัติไมเหมาะกับสภาพของเซลลเยื่อบุผนังชองทอง (bioincompatibility) [1-3] 

รวมกับภาวะอกัเสบติดเชื้อในชองทอง ทําใหไมสามารถขจัดของเสียโดยรวมไดเพียงพอตอความ

ตองการของผูปวย กอใหเกดิความลมเหลวในการรักษา ตองเปลี่ยนไปฟอกไตดวยวธิอ่ืีน 

 การประเมนิสภาพของเยื่อบุผนังชองทองแบงไดเปน 2 วิธี คือ 

1. การประเมินทางฟสกิส หรือการทาํ peritoneal equilibrium test (PET) [4,5] เปนวิธีทดสอบที่

ประเมินความสามารถการขจัดสสารขนาดเล็กและการขจัดน้ําสวนเกินของเยื่อบุผนงัชองทอง แมวา

จะมีความเทีย่งตรงเมื่อทําการทดสอบซ้ํา งายตอความเขาใจ แตไมมีความไวเพียงพอในการทาํนาย

การเสื่อมของเยื่อบุผนงัชองทอง 



2 

2. การประเมินทางกายภาพหรือพยาธวิิทยา แมวาจะเปนวิธทีดสอบที่ใหความแมนยําสงู

สามารถทํานายการเกิดการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองได แตไมสามารถทดสอบไดบอยและเปนการ

ตรวจที่เสี่ยง ตองทาํการผาตัดเพื่อนาํชิ้นเนือ้มาทาํการวิเคราะห  

ดวยขอจํากัดของการทดสอบทั้ง 2 วิธีประกอบกบัปจจุบันยงัไมวิธทีดสอบทีแ่กปญหา

ขอจํากัดดังกลาว เหตุนีจ้งึเปนที่มาของการศึกษาหาวิธีทดสอบที่มคีวามแมนยาํ มีความไวเพียง

พอที่จะสามารถทํานายการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง  

การศึกษาทางพยาธิของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย CAPD ที่เกิดความลมเหลวในการรักษา 

พบการหนาตวัขึ้นของชัน้เนือ้เยื่อเกี่ยวพนั ลักษณะคลายเนื้อเยื่อพังผืด ผนังหลอดเลือดหนาตวัขึ้น

และตีบแคบ ปริมาณหลอดเลือดฝอยเพิ่มจํานวนขึน้ รวมกับปริมาณเซลล mesothelium ที่บุบริเวณ

ผิวของเยื่อบุผนังชองทองลดลง [6]  

เนื่องจากเซลล mesothelium เปนเซลลที่บุอยูบนผิวของเยื่อบุผนงัชองทองและสมัผัสกับ

น้ํายาฟอกไตโดยตรง ผลการศึกษาพบปรมิาณเซลล mesothelium ที่บุบริเวณผวิของเยื่อบุผนงัชอง

ทองมีปริมาณลดลงตั้งแตระยะ 3-6 เดือนแรกของการฟอกไต ดวยเหตุนี้จึงเปนที่มาของการศึกษาหา

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลล mesothelium โดยนําปริมาณเซลล mesothelium และปริมาณ

เซลลที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ในน้ํายาฟอกไตกับผลการประเมินเยื่อบุผนังชองทองทาง

กายภาพและฟสิกส  

 

1.2 คําถามการวิจัย  
 

คําถามหลัก (primary research question) 
 ปริมาณของเซลล mesothelium ในน้ํายาฟอกไต มีความสัมพนัธกับคาสัดสวนความเขมขน

ของระดับ creatinine ในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ เวลาชั่วโมงที่ 4 กับตัวอยางเลอืดในการทดสอบ 

PET หรือไม 

คําถามรอง (secondary research question) 
 ปริมาณของเซลล mesothelium ในน้ํายาฟอกไตที่เกิดกระบวนการ apoptosis (apoptotic 

mesothelial cell) มีความสัมพันธกับคาสัดสวนความเขมขนของระดับ creatinine ในตัวอยางน้ํายา

ฟอกไต ณ เวลาชั่วโมงที่ 4 กับตัวอยางเลอืดในการทดสอบ PET หรือไม 
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1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย  
 

เพื่อศึกษาถงึความสัมพนัธระหวางปริมาณและ viability ของเซลล mesothelium ในน้าํยา

ฟอกไตกับประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย CAPD 
 
1.4 กรอบแนวความคิดในการวิจัย 

 
ประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสาร

และน้ําของเยือ่บุผนังชองทอง 

 
 

ปริมาณ และ viability ของเซลล

mesothelium ในน้ํายาฟอกไต 
 
 
 
 

 ความเขมขนของน้าํตาลในน้าํยาฟอกไต 

 ระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทอง 

 อุบัติการณการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

 ระดับความดนัโลหิต 

 เบาหวาน 

 ระดับอัลบูมินในเลือด 

 ยากลุม vasodilators  
 
1.5 วิธีดําเนินการวิจัย 
 

ทําการวิจยัแบบ cross-sectional descriptive study โดยวิเคราะหหาความสัมพันธระหวาง

ปริมาณเซลล mesothelium ทั้งหมดและเซลล mesothelium ที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ใน

น้ํายาฟอกไตคางทองผูปวย CAPD กอนจะทดสอบ PET กับคาการทดสอบประสิทธิภาพการ

แลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองดวยวิธ ีPET และ  
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1.6 ปญหาทางจริยธรรม  
 

การศึกษานี้นําน้ํายาฟอกไตที่คางทองในผูปวย CAPD กอนที่จะทําการทดสอบ PET ซึ่งเปน

การตรวจสภาพเยื่อบุผนังชองทองที่ตองประเมินอยางสม่ําเสมอในผูปวย CAPD ตามปกติ และไดให

ขอมูล สอบถามความสมัครใจในการเขารวมงานวิจัย พรอมทั้งลงชื่อเปนลายลักษณอักษรในใบคํา

ยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 

 

1.7 ขอจํากัดของการวิจัย 
 

เนื่องจากเปนการวิจัยแบบ cross-sectional descriptive study ความสัมพันธที่เกิดขึ้น

ไมไดใหขอมูลวาปจจัยใดเปนเหตุหรือเปนผล 
 

1.8 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

เปนการศึกษาแรกที่ศึกษาความสัมพันธของปริมาณ และ viability ของเซลล mesothelium 

ที่หลุดลอกออกมาในน้ํายาฟอกไตดวยวิธี flow cytometry โดยแสดงใหเห็นวาปริมาณเซลล 

mesothelium และเซลล mesothelium ที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ที่หลุดลอกออกมาใน

น้ํายาฟอกไตมีความสัมพันธกับคาการทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุ

ผนังชองทองในผูปวย CAPD และอาจนํามาประยุกตใชเพื่อพยากรณการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนัง

ชองทอง 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวของ 
 

2.1 กายวิภาคของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
 เยื่อบุผนงัชองทอง เปนเยื่อบุที่ปกคลุมผนงัชองทอง (parietal peritoneum) และอวัยวะ

ภายในชองทอง (visceral peritoneum) โดยมหีนาที่พืน้ฐานคอื ทําใหอวัยวะภายในชองทอง

สามารถเคลื่อนที่ไดสะดวก ลดแรงเสียดสี [7] พบวาระหวางเยื่อบุผนงัชองทองทั้ง 2 ชนิด จะมีชองที่

เรียกวา peritoneal cavity ซึ่งในภาวะปกติจะบรรจุน้ําอยูปริมาณนอยกวา 100 มลิลิลิตร ขณะที่

สามารถขยายและบรรจุน้ําไดเพิ่มข้ึนถึง 20 เทาโดยไมทาํใหเกิดอาการ [8] 

เยื่อบุผนงัชองทองชัน้นอกจะถูกปกคลมุดวยกลุมเซลลทีเ่รียงตัวเปนชัน้เดี่ยววางตัวอยูบน

เนื้อเยื่อเกี่ยวพนั เรียกวาเซลล mesothelium ประมาณกนัวาพืน้ที่ผิวของเยื่อบุผนังชองทองในผูใหญ

จะมีคาเทากับขนาดพืน้ที่ผิวของรางกายหรือเฉลี่ยเทากบั 1-2 ตารางเมตร แตดวยคุณสมบัติพิเศษ

ของเซลล mesothelium ทีม่ีลักษณะเปน microvilli จํานวนมากงอกยื่นออกมาจากผนงัเซลล ทําให

พื้นที่ผิวสมัผัสในการแลกเปลี่ยนสสารในชองทองเพิม่ข้ึนเปน 40 ตารางเมตร [9] โดยสวนใหญของ

พื้นที่ผิวจะเปนสัดสวนของ visceral pertitoneum [10,11] อยางไรก็ตามจากผลการศึกษาใน

สัตวทดลองทีต่ัดเยื่อบุผนังชองทองสวนดังกลาวออกไปกลับพบวา การแลกเปลี่ยนสสาร เชน น้าํตาล

กลูโคส, creatinine, urea และ insulin ผานเยื่อบุผนงัชองทองลดลงเพียงเล็กนอยหรือประมาณรอย

ละ 10-30 เมือ่เทียบกบัภาวะปกต ิ [12-17] แสดงใหเหน็วา parietal peritoneum มีบทบาทสาํคัญ

ตอการแลกเปลี่ยนสสารชนดิ small solute มากกวา visceral peritoneum ขณะเดียวกนัก็สามารถ

เพิ่มการแลกเปลี่ยนสสารไดเพิ่มข้ึนอกีรอยละ 10-30 ถาปรับใหสสารตางๆ สัมผัสกับ visceral 

peritoneum มากขึ้น [18] 

 

2.1.1 ระบบหลอดเลือดภายในเยื่อบุผนังชองทอง 
 

 ระบบหลอเลี้ยงภายในชองทองประกอบดวย 2 ระบบ คือ ระบบหลอดเลือด และระบบ

น้ําเหลือง ระบบหลอดเลือดที่หลอเลี้ยง visceral peritoneum และอวัยวะภายในชองทอง ไดรับมา

จาก celiac superior mesenteric artery และ inferior mesenteric artery และระบายออกทาง 

portal vein ขณะที ่ parietal peritoneum และชั้นกลามเนื้อดานลาง ถูกหลอเลีย้งดวย circumflex, 
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iliac, lumbar, intercostal และ epigastric arteries และระบายออกทาง systemic vein จากระบบ

หลอดเลือดดังกลาวพบวาการดูดซึมยาหรือสสารบางชนดิเชน atropine, caffeine, glucose, 

glycerine, progesterone และ insulin ภายในชองทองผานทาง visceral peritoneum ซึ่งระบาย

เขาสู portal system จะถกู metabolize ทีต่ับกอนจะเขาสู systemic circulation [19-20] 

 สวนของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) ที่รับเลือดจากหลอดเลอืดแดง จะเชือ่มตอกับ

รางแหของหลอดเลือดฝอย (capillary network) [20-22] ซึ่งประกอบขึน้จาก pre-capillary 

sphincteric arteriole, venous capillary และ post capillary venule สานตอกันและมีคุณสมบัติที่

สามารถแลกเปลี่ยนสสารกบัน้ํายาฟอกไตภายในชองทองได (รูปที่ 1) 

 

2.1.1.1 Arteriole  
 
 เปนหลอดเลือดแดงขนาดเลก็ที่มกีลามเนือ้เรียบบุอยูรอบผนังหลอดเลือด ทําใหสามารถหด

ตัวและสงผลใหหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง จึงมีบทบาทสําคัญในการรักษาความตานทานของระบบ

ไหลเวียนของ capillary network เมื่อ pre-capillary sphincteric arteriole หดตัวลงทาํใหเลือดไหล

ผานระบบ capillary network นอยลง เลอืดไหลไปสูหลอดเลือดดําโดยตรงผานทาง thouroughfare 

channel ไมผาน capillary network ทําใหการแลกเปลี่ยนสสารภายในหลอดเลือดกับน้ํายาฟอกไต

ภายในชองทองลดลง ในภาวะปกตหิลอดเลือดดังกลาวในบริเวณ visceral peritoneum จะหดตัว 

ทําใหมีความสําคัญในการแลกเปลี่ยนสสารของสวน visceral นอยกวาสวน parietal 

 

  
 

  รูปที่ 1 แสดง capillary network 
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2.1.1.2 Capillary [22-24] (รูปที่ 2) 

 

 เปนสวนประกอบสําคัญสําหรับการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําในผูปวย CAPD ผนงัของหลอด

เลือดประกอบดวยเซลล endothelium และ basal lamina มีขนาดประมาณ 5-8 ไมโครเมตร ซึ่ง

เพียงพอใหเมด็เลือดแดงเคลื่อนที่ผานได (เม็ดเลือดแดงมีขนาด 7.5 ไมโครเมตร) และเนื่องจากไมได

ถูกบุดวยเซลลกลามเนื้อ จึงไมมีการเปลี่ยนแปลงขนาด ในรางกายมนุษยประกอบดวย capillary 3 

ชนิด คือ  

1.) Continuous capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอเนื่องกนัดวย 

tight junction ทําใหสสารขนาดใหญไมสามารถผานเขาออกได และเปนสวนประกอบหลัก

ของหลอดเลือดฝอยในบริเวณเยื่อบุผนงัชองทอง 

2.) Fenestrated capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอกันดวย 

fenestrated region เกิดเปนชองขนาด 600-900 อังสตอม เรียกวา fenestra ซึ่งสามารถ

ขยายขนาดไดโดยเฉพาะภาวะการอักเสบติดเชื้อในชองทอง หลอดเลือดฝอยชนดินี้พบได

ประมาณรอยละ 1.7 ของหลอดเลือดฝอยทั้งหมดของเยื่อบุผนังชองทอง ยกเวนในบริเวณ

กระบังลมและบริเวณ milky spot (กลุมของเม็ดเลือดขาวที่เรียงตวัเปนชัน้ๆ อยูใตตอช้ัน

เซลล mesothelium ในบริเวณที่ไมม ี basement membrane และพบกระจายตัวอยูที่ 

greater omentum) (รูปที่ 3) อาจพบไดมากถงึรอยละ 30  

3.) Discontinuous capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium ไมเชื่อมตอกัน เกิดเปน

ชองวางระหวางเซลลขนาดใหญ พบหลอดเลือดฝอยชนิดนี้เฉพาะบริเวณ liver sinusoid 

และมาม แตไมพบบริเวณเยื่อบุผนงัชองทอง 
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รูปที ่2 แสดง vesicles ที่ผนังของเซลล endothelium ขณะเปดเชื่อมตอกับเลือดที่ไหลเวยีน

อยูภายในหลอดเลือด 
 

 
 

รูปที ่3 แสดง milky spot 
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 รูปที่ 4 แสดงโครงสรางของ post capillary venule 

 

 
 
 รูปที่ 5 แสดง post capillary venule ที่ถกูลอมดวย pericyte 

 

2.1.1.3 Post capillary venule (รูปที่ 4 และ 5) 

 
 เปนหลอดเลือดดําที่รับเลือดตอจากหลอดเลือดฝอย มีขนาดประมาณ 8-30 ไมครอน 

บริเวณผนังถกูบุดวยเซลล pericyte และเซลล fibroblast ทําใหสามารถเปลี่ยนแปลงขนาดของของ

ชองวางระหวางเซลล endothelium โดยจะมีขนาดใหญข้ึนถามกีารหดตัวของเซลล pericyte ซึ่งพบ

ไดในภาวะอักเสบติดเชื้อในชองทองหรือไดรับสารบางชนิด เชน histamine, bradykinin, หรือ 

nitroprusside สงผลใหมีการรั่วออกของสสารขนาดใหญ และเปนกลไกสําคัญที่ทาํใหเซลลเม็ดเลือด
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ขาวสามารถเคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดมาในน้ํายาฟอกไตในชองทองไดถาเกิดการอักเสบติดเชื้อ

ในชองทอง 

 

2.1.2 Lymphatic system [25] (รูปที่ 6) 
 
 ระบบน้ําเหลืองทาํหนาทีห่ลกัในการลําเลยีงน้ําและสสารตางๆจากบริเวณเนื้อเยื่อรอบขาง 

(interstitium) และภายในชองทองกลับคืนสูกระแสเลือด ประกอบดวย 2 ระบบ คือ 

1.) Omental route ลําเลียงน้าํเหลืองจากอวยัวะตางๆภายในชองทองและลําเลียงน้าํหรือสสาร

ตางๆ จากเนื้อเยื่อ interstitium เขาสูทอน้าํเหลือง thoracic duct 

2.) Diaphragmatic route ลําเลียงน้ําและสสารตางๆ รวมถึงโปรตนีจากภายในชองทองผาน

ชองวางระหวางเซลล mesothelium บริเวณผิวดานลางของกระบังลม (diaphargmatic 

stroma) กลับเขาสู lymphatic duct ดานขวา (รูปที่ 7) 

 

 
 

รูปที่ 6 แสดงหลอดน้ําเหลอืงและหลอดเลือดดําในชั้น interstitium 
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 รูปที่ 7 แสดง diaphragmatic stroma 

 

2.1.3 Interstitium [26,27] (รูปที่ 8 และ 9) 

 

 เปนสวนของเนื้อเยื่อเกี่ยวกนัที่ประกอบดวยเซลล fibroblast และ fiber โดย fiber ที่พบสวน

ใหญคือ collagen ทําหนาที่เปนสวนที่ใชยึดเกาะของเซลลชั้น mesothelium ระบบหลอดเลือดและ

ระบบน้ําเหลือง มีคุณสมบัตทิางไฟฟาเปนประจุลบ 

 ในแตละบริเวณของชองทองจะมีความหนาของสวนนี้ไมเทากัน มีความหนาไดตั้งแต 1-2 

ไมโครเมตร จนถงึมากกวา 30 ไมโครเมตร พบวาการเคลื่อนที่ของสสารจากภายในชองทองไปยัง

ระบบหลอดเลอืด ไมไดข้ึนกบัเฉพาะน้าํหนักโมเลกุล รูปรางของสสาร หรือลักษณะทางประจุไฟฟา

เทานัน้ แตยังขึ้นกับระยะหางระหวางหลอดเลือดในบริเวณนัน้ๆกับน้ํายาฟอกไตที่อยูในชองทองซึ่ง

เทากับความหนาของชัน้ interstitium ดวย [28,29] 

 การเคลื่อนที่ของสสารขนาดเล็กผานเนื้อเยือ่บริเวณนี้อาศัยกระบวนการแพร (diffusion) 

เปนหลกั จากการศึกษาพบวาความดนัภายในเนื้อเยือ่บริเวณนี้มีคานอยมาก วัดไดประมาณ 0 

มิลลิเมตรปรอท [30-32] ซึ่งเปนผลรวมของความดนัระบบไหลเวยีนของหลอดเลือดฝอยและระบบ

น้ําเหลือง ในผูปวย CAPD พบวา ความดันภายในชองทองหลังใสน้ํายาฟอกไตจะสงูขึ้นประมาณ 4-

10 มิลลิเมตรน้ํา [33,34] ผลของความดนัที่ตางกนัขางตน ทําใหสสารและน้ํามีแนวโนมที่จะเคลื่อนที่

จากภายในชองทองเขามายงัเนื้อเยื่อบริเวณนี ้
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8 9 

 
รูปที ่8 และ 9 แสดง submesothelial compact zone ประกอบดวย collagens, elastin และเซลล
ชนิดตางๆ เชน fibroblasts, mast cells และเซลลเม็ดเลือดขาว 
 
2.1.4 เซลล mesothelium  
 
 เปนเซลลที่บุอยูบนผวิของเยือ่บุผนังชองทอง ผลการศึกษาภายใตกลอง electron 
microscopy พบวาเซลล mesothelium พัฒนามาจากเซลล mesenchymal โดยมีลักษณะแบน 
และวางตัวอยูบน basement membrane (รูปที่ 10) ในสวนทีต่ิดตอกับภายในชองทอง เซลล 
mesothelium จะมีการยืดสวนไซโตพลาสซึมออกและปรับใหมีลักษณะคลายนิ้วขนาดเล็กยืน่ออกมา 
(microvilli) คลายกับที่พบในเยื่อบุทางเดินอาหาร (รูปที่ 11) โดยการเปลีย่นแปลงนี้จะพบใน 
visceral peritoneum มากกวา parietal peritoneum [35,36] (รูปที่12 และ 13) ขณะเดียวกนัพบวา
การกระจายตวัหรือปริมาณของ microvilli ในแตละพืน้ทีไ่มเทากัน [37,38] การเปลีย่นแปลงลักษณะ
ดังกลาวนี้จะบอบบาง เสียหายไดงาย และในผูปวย CAPD พบวาลกัษณะ microvilli จะหายไป [39] 
ซึ่งเปนลกัษณะบงชี้ถงึภาวะที่เซลล mesothelium กําลังเขาสูกระบวนการ apoptosis [40-42] 
 

          
 

รูปที่ 10 แสดงลักษณะเซลล mesothelium รูปที่ 11 แสดงลักษณะ microvilli บนผวิ 

ที่บุอยูบนเยื่อบุผนังชองทอง เซลล mesothelium 
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12 13 

 

รูปที่ 12 และ 13 แสดงลกัษณะ microvilli บน visceral peritoneum และ parietal peritoneum

ตามลําดับ 

 

 ลักษณะการเรียงตัวของเซลล mesothelium จะมีการเรียงตัวแบบตอเนื่องกันเปนชั้นเดี่ยว 

และมีรูปรางปนแบบ polygonal mononuclear cell การศึกษาในสตัวทดลองพบวา microvilli มี

คุณสมบัติทางไฟฟาเปนประจุลบ ซึ่งนาจะมีบทบาทตอการขนสงสสารที่มีประจุบวกที่มีขนาดใหญ 

เชน plasma proteins [43] หรือขนาดเลก็ [44] และลักษณะความเปนประจุไฟฟาจะลดลงเมื่อเซลล

เขาสูกระบวนการ apoptosis [45] นอกจากคุณสมบัตทิางประจไุฟฟา microvilli สามารถเพิ่มพืน้ที่

ผิวใหกับเยื่อบุผนังชองทองไดมากถงึ 40 ตารางเมตร  

 ภายในเซลล mesothelium สามารถขนสงสสารทีม่ีโมเลกุลขนาดใหญ จากการศกึษาโดย

การฉีดสารดังกลาวเขาไปในชองทอง เชน ferritin [46], iron dextran [47,48] และ melanin [49] 

การเคลื่อนที่ของสสารเกิดผานกระบวนการ pinocytosis และพบวาการเคลื่อนที่ของ pinocytotic 

vesicle ผานเซลล mesothelium ใชเวลาเฉลี่ยประมาณ 3-5 วนิาที ซึ่งในชวงระยะเวลานัน้ประมาณ

รอยละ 40 ของสารดังกลาวขางตนสามารถเคลื่อนที่จากผนงัดานหนึ่งของเซลลไปยงัผนงัดานตรง

ขามได [50] 

จากขอมูลดังกลาว Palade’s และคณะจึงตั้งสมมติฐานวา การขนสงแบบ pinocytosis คือรู

ขนาดใหญในรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นสสารผานเยื่อบุผนงัชองทองแบบ 3 pore model [51] 

(รูปที่ 14 และ 15) รายละเอยีดจะกลาวตอไปในหัวขอ peritoneal transport models 
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รูปที่ 14 และ 15 แสดง pinocytotic vesicle ภายในเซลล mesothelium 

 

 เซลล mesothelium เปนเซลลที่มีนวิเคลยีสอยูตรงกลางเซลล มีรูปรางหลายแบบ เชน กลม 

รี ขอบไมเรียบและอาจมีรอยพับที่บริเวณผวิเซลล chromatin มีความละเอียดและอยูบริเวณขอบของ

นิวเคลียส ในภาวะปกติอาจพบ 2 นิวเคลียสอยูภายในเซลลเซลลเดยีวกนัไดประมาณรอยละ 2 [52] 

และภายในนิวเคลียสอาจไมพบ nucleoli โดยพบสวนประกอบอื่นๆภายในเซลล เชน mitochrondria 

และ golgi complex จะกระจายตวัอยูรอบๆนิวเคลียส ขณะที ่ endoplasmic reticulum และ 

ribosome กระจายตวัอยูภายในไซโตพลาสซึม [53] (รูปที่ 16 และ 17) 

 

       
 

รูปที่ 16 แสดงลักษณะของเซลล mesothelium      รูปที่ 17 แสดงลักษณะของเซลล   

จากน้ําในชองทอง                                                 mesothelium จากการเพาะเลีย้งเซลล 
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2.2 Peritoneal transportation models 
 
 การฟอกไตทางชองทองอาศัยกระบวนการแลกเปลี่ยนน้าํและสสารผานเยื่อบุผนังชองทอง 

ซึ่งมีคุณสมบัติเปนเยื่อเลือกผาน (semipermeable membrane) ที่แบงสารละลายออกเปน 2 ฝง 

และอาศัย 2 กลไกหลัก คือ 

1.) Diffusion เปนกลไกการเคลื่อนที่ของสสารจากสารละลายฝงที่มีความเขมขนสงูกวาไปยงัฝง

ที่มีความเขมขนของสสารนั้นๆต่ํากวา ส่ิงที่ทาํใหเกิดการเคลื่อนที่ของสสารคือ คาความ

แตกตางของความเขมขนของสสารในสารละลายทั้ง 2 ฝง การเคลื่อนที่ดวยกลไกนี้จะหยุด

ลงถาความเขมขนของสสารนั้นๆระหวาง 2 ฝงเทากนั และดวยกลไกนี้จะมกีารเคลื่อนที่

เฉพาะสสารเทานั้น ไมมีการเคลื่อนที่ของน้ําเขามาเกี่ยวของ 

2.) Convection เปนกลไกการเคลื่อนที่ของสสารและน้ําหรอืตัวทําละลาย โดยอาศัยแรงดัน 2 

ชนิดระหวาง 2 ฝง คือ แรงดันน้าํ hydrostatic pressure และแรงดึงน้ํา osmotic pressure 

เร่ิมตนจากความแตกตางของแรงดันทั้ง 2 ชนิดใน 2 ฝงที่แตกตางกนั ทําใหมีการเคลื่อนที่

ของน้ําผานผนังกั้นเกิดเปน ultrafiltration ขณะที่มกีารเคลื่อนที่ของน้าํ ผลของแรงดึงดูด

ระหวางน้ําและสสารจะทําใหสสารนัน้ๆ เคลื่อนที่ตามน้าํออกมาดวย (solvent drag) โดย

สสารที่สามารถเคลื่อนที่ตามน้ําออกมาไดนั้นตองเปนสสารที่มีขนาดโมเลกุลเล็กกวารูของ

เยื่อเลือกผาน ในที่นี้คือ เยื่อบุผนงัชองทอง กลไกการเคลื่อนที่ของน้าํและสสารจะหยุดลง

เมื่อแรงดันทัง้ 2 ชนิดระหวาง 2 ฝงเทากนั 

 การฟอกไตทางผนงัชองทองอาศัยเยื่อบุผนงัชองทองกั้นระหวางสารละลาย 2 ฝง คือฝง

น้ํายาฟอกไตที่อยูในชองทองและอีกฝง คือพลาสมาใน capillary และ post capillary venule การ

เคลื่อนที่ของน้าํ เกลือแรและของเสียตางๆ จะเคลื่อนที่จากพลาสมาไปยังน้ํายาฟอกไตในชองทอง 

ขณะเดียวกนัน้ําตาลกลูโคสและ lactate ในน้าํยาฟอกไตจะเคลื่อนที่ไปยังพลาสมา แตในความเปน

จริงเยื่อบุผนังชองทองไมไดมีคุณสมบัติเหมือนกับ semipermeable membrane ดังที่กลาวมา 

ขางตนเนื่องจากเยื่อบุผนงัชองทองประกอบดวยสวนประกอบตางๆหลายสวน โดยเฉพาะ 

peritoneal microcirculation ที่มีบทบาทสาํคัญตอการแลกเปลี่ยนของสสาร และเปนเนื้อเยือ่ที่มี

คุณสมบัติเปนเนื้อเยื่อขวางกัน้ (restrict) การแลกเปลี่ยนของสสารและน้ําผานเยื่อบุผนังชองทองจึงผู

คิดคนและพยายามอธิบายกลไกการแลกเปลี่ยนผานรูปแบบจําลองหลายรูปแบบ 
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2.2.1 Barrier model 
 
 Nolph และคณะไดอธิบายรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นของสสารและน้ําตามลักษณะทาง

กายวิภาค [54] โดยแบงเปนชั้นตางๆ ทั้งหมด 6 ชัน้เรียงลาํดับจากชัน้ในสุดคอืพลาสมาภายใน

หลอดเลือดฝอยจนถงึชัน้นอกสุดคือน้ํายาฟอกในภายในชองทอง และแบงเปน 6 ชัน้ดังนี ้(รูปที่ 18) 

1.) R1 คือ ชั้นของเลือดหรือพลาสมาที่ไมมีการเคลื่อนทีแ่ละอยูชิดติดกับผนงัของหลอดเลือด

ฝอย เนื่องจากในภาวะปกติของเหลวในหลอดเลือดจะมีอัตราเร็วของการไหลมากที่สุดใน

บริเวณสวนกลาง และอัตราเร็วจะคอยๆ ลดลงจนต่ําทีสุ่ดในบริเวณที่อยูชิดติดกับผนังหลอด

เลือด 

2.) R2 คือ ชั้นของเซลล endothelium  

3.) R3 คือ ชั้นของ endothelial basement membrane 

4.) R4 คือ ชัน้ของเนื้อเยื่อเกีย่วพัน interstitium 

5.) R5 คือ ชั้นของเซลล mesothelium 

6.) R6 คือ ชั้นของน้าํยาฟอกไตภายในชองทองที่อยูชิดติดกับช้ันของเซลล mesothelium เปน

สวนของน้ํายาฟอกไตที่ไมมกีารเคลื่อนที่คลายกับช้ัน R1 

 

   
 

รูปที่ 18 แสดง barrier model 
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ในรูปแบบจําลองนี้เชื่อวาชัน้ที่มีความตานทางตอการเคลื่อนที่ของสสารมากที่สุดคือบริเวณ

ของหลอดเลือดฝอย เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงขนาดและลกัษณะของหลอดเลือดฝอย เชนไดรับสารทีม่ี

ฤทธิก์ระตุนการหดหรือขยายตัวของหลอดเลือด (vasoactive substance) หรือเกิดกระบวนการ

อักเสบ จะเกดิการเปลี่ยนแปลงในชัน้เซลล endothelium (R2) ทําใหความตานทานลดลงและ

ยินยอมใหสสารนั้นๆ สามารถเคลื่อนที่ผานไปได ขณะทีช่ั้น R1 เกิดการเปลี่ยนแปลงเล็กนอย รวมกับ

ชั้น R3 ซึ่งเปนชั้นที่เซลล endothelium เกาะอยูและมีคณุสมบัติไมยอมใหสารโมเลกุลใหญเชน 

plasma protein ไหลผาน แตยนิยอมใหสารละลายสวนใหญไหลผานไดอยางอิสระก็มกีาร

เปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอยในภาวะตางๆ  

อยางไรก็ตามรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นของสสารแบบนี้ไมไดออกแบบมาเพื่อประโยชน

ในการคํานวนปริมารสสารทีเ่คลื่อนที่ผานเยื่อบุผนงัชองทองที่เกิดขึ้นจริงในแตละชั้น 
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2.2.2 Distributive model (รูปที่ 19) 

 

 Flessner และคณะไดเสนอรูปแบบจําลองการเคลื่อนที่ของสสาร [55-57] โดยมีพืน้ฐานจาก

ลักษณะทางกายวิภาคคือ หลอดเลือดฝอยในเยื่อบุผนงัชองทองจะกระจายตัวอยูในเนื้อเยื่อเกีย่วพัน 

interstitium และหลอดเลือดแตละเสนก็จะมีระยะหางระหวางหลอดเลือดนั้นๆ กับน้ํายาฟอกไต

ภายในชองทองแตกตางกัน โดยรูปแบบนี้ใหความสําคัญกับความตานทานทีเ่กิดขึ้นในชั้น 

interstitium วาเปนสวนสําคัญตอการเคลื่อนที่ของสสาร เนื่องจากพบวาเมื่อสสารเคลื่อนทีผ่าน

เนื้อเยื่อนี้จะมคีวามเร็วในการเคลื่อนที่ลดลงเมื่อเทียบกบัการเคลื่อนทีข่องสสารผานน้ําบริสุทธิ์ และ

ถากาํหนดใหหลอดเลือดฝอยภายในเยื่อบุผนังชองทองมีการกระจายตัวอยางสม่ําเสมอในชั้น 

interstitium ความเขมขนของสสารในน้าํยาฟอกไตจะคอยๆลดลงตามระยะทางที่ถัดมาจากเยื่อบุ

ผนังชองทองทีสั่มผัสกับน้าํยาฟอกไตจนกระทั่งถึงบริเวณของหลอดเลือดฝอย จากแบบจําลองนี้

สามารถคาํนวณหาความหนาโดยเฉลี่ยของชั้น interstitium ไดเทากับ 400-600 ไมโครเมตร ไมวาจะ

คํานวณการเคลื่อนที่ของสสารจากน้ํายาฟอกไตไปยังหลอดเลือดฝอย หรือจากหลอดเลือดฝอยไปยัง

น้ํายาฟอกไต  

 

 
 

รูปที่ 19 แสดง distributive model 
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2.2.3 Pore model [58-61] (รูปที่ 20) 

 

 เปนรูปแบบจําลองที่คิดคนโดย 2 กลุมคณะคือ Imholz และ Rippe โดยเสนอรูปแบบจําลอง

วาหลอดเลือดฝอยบริเวณเยือ่บุผนังชองทองประกอบดวยรู 3 ขนาด คอื 

1.) Ultrapore มีขนาดเสนผานศนูยกลาง 2-5 อังสตรอม เปนรูที่อยูบนผิวเซลล endothelium มี

หนาที่รับผิดชอบการผานเขาออกของน้ําเทานั้น โดยพบกระจายตวัอยูบนหลอดเลือดฝอย

ชนิด continuous capillary และมีปริมาณเพียงรอยละ 2 เมื่อเทยีบกับจํานวนรูทัง้หมด แต

เชื่อวามีบทบาทสําคัญตอกระบวนการ ultrafiltration ซึ่งเปนกระบวนการสําคัญตอการขจัด

น้ํา ในปจจุบนัพบวาชองทางที่ใหน้ําผานเขาออก (water channel) ดังกลาวคือ aquaporins 

(AQP) และตรวจพบอยูบริเวณผิวของเซลล endothelium [62,63] ขณะเดียวดันมหีลักฐาน

การตรวจพบ mRNA ของ AQP ในน้ํายาฟอกไตที่ปลอยจากชองทองของผูปวย CAPD [64] 

2.) Small pore มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 40-50 อังสตรอม เชื่อวาเปนรูที่อยูที่ intercellular 

pore บริเวณ tight junction หรือ inter-endothelial cleft ของหลอดเลือดฝอยชนิด 

continuous capillary และมีปริมาณมากที่สุดโดยมีปริมาณรอยละ 98 เมื่อเทียบกับจํานวน

รูทั้งหมด มีหนาทีรั่บผิดชอบการผานเขาออกของน้ําและสสารที่ละลายน้ําไดดีที่มีขนาด

โมเลกุลเล็กกวาขนาดของ ß2 microglobulin เปนรูทีม่ีบทบาทตอกระบวนการ 

ultrafiltration รอยละ 60 และแลกเปลี่ยนสสารโดยอาศัยกระบวนการ diffusion 

3.) Large pore มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 150-250 อังสตรอม เชื่อวาเปนรูที่อยูที่ venular 

endothelial gaps หรือ transcellular channel (vesicular-vacuolar orgenelles) ที่เกิด

จากการเชื่อมตอกันของ vesicle และ vacuole หลายอนัภายในเซลล มีปริมาณนอยที่สุดคือ

รอยละ 0.01 เมื่อเทยีบกับจํานวนรทูั้งหมด และมีบทบาทตอการผานเขาออกของสสารที่มี

ขนาดโมเลกุลใหญกวา ß2 microglobulin จากโครงสรางของเสนเลอืดฝอยที่กลาวขางตน

การใหยาหรือสารที่มีผลตอการหดหรือขยายตัวของหลอดเลือดชนิด venule ทําใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงการแลกเปลี่ยนของสสารได แตรูขนาดนี้ไมมีผลตอกระบวนการ ultrafiltration 
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รูปที่ 20 แสดง 3-pore model 
 
รูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นสสารแบบนี้สามารถนํามาคํานวณการเคลื่อนที่ของสสารผาน

เยื่อบุผนงัชองทองออกมาเปนสมการทางคณิตศาสตร และสามารถอธิบายผลการเปลี่ยนแปลง

การเคลื่อนที่ของสสารในกรณีที่เกิดการอักเสบหรือไดรับสารที่มีผลตอการหดหรือขยายตวัของ

หลอดเลือดได 
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2.2.4 Capillary blood flow limit model (รูปที่ 21-23) 

 

 อัตราการไหลเวียนของเลือดที่มาเลี้ยงผนงัชองทองมีคาประมาณ 68-82 มิลลิลิตรตอนาที 

สูงกวาอัตราการเปลี่ยนถายน้ํายาฟอกไตอยู 10-15 เทา เมื่อเพิ่มอัตราการเปลี่ยนถายน้าํยาฟอกไต

โดยวิธ ีrapid cycling automated peritoneal dialysis รวมกับ large bore catheter พบวาสามารถ

เพิ่มอัตราการแลกเปลี่ยนยูเรียสูงสุดไดเพยีง 30-40 มิลลิลิตรตอนาที นอยกวาปริมาณเลือดที่มา

เลี้ยงอยูคร่ึงหนึ่งจงึเชื่อวาอตัราการไหลเวยีนของเลือดทีม่ีผลตอการแลกเปลี่ยนสสารผานเยื่อบุผนัง

ชองทองจึงนอยกวาอัตราไหลเวียนของเลอืดที่มาเลีย้งผนังชองทองทัง้หมด (effective blood flow) 

มีผูอธิบายปรากฏการณดังกลาวอยู 2 คณะ 

1.) Nearest capillary model [22-24,65]  

Ronco และคณะอธิบายการกระจายตวัของหลอดเลอืดฝอยในชั้น interstitium

คลายกับ distributive model แตหลอดเลือดฝอยที่รับผิดชอบตอการแลกเปลี่ยนของสสาร 

คือหลอดเลือดที่อยูใกลกับเซลล mesothelium เนื่องจากมีความเขมขนของ osmotic agent 

สูงสุดแตจะมกีารอัตราการไหลของเลือดชา สวนเสนเลือดฝอยที่อยูไกลออกไปจะมีอัตรา

การไหลของเลอืดเร็วกวาแตไมไดมีหนาที่ในการแลกเปลีย่นสสาร 

2.) Flessner model [29,66]  

Flessner และคณะอธิบายวาเลือดที่มาเลีย้งผนังเยื่อบุชองทองสวนใหญไมได 

กระจายในสวนที่รับผิดชอบกับการแลกเปลี่ยนสสาร เชนบริเวณที่ไมไดสัมผัสน้ํายาฟอกไต

หรือตําแหนงที่ไกลจากน้าํยาฟอกไตมาก 

 จากแบบจําลองทัง้ 2 คณะมีความคลายคลึงกันแตจุดที่ตางกันคอื Ronco กลาวถงึการ

ไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงสวนที่สัมผัสกับน้ํายาฟอกไตนอย (dead space) สวน Flessner อธิบาย

การไหลเวียนของเลือดสวนใหญไปเล้ียงสวนที่ไมไดสัมผัสกับน้าํยาฟอกไต (shunt) 
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รูปที่ 21 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ normal permeability 

 

 
 

รูปที่ 22 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ hypopermeability 

 

 
 

รูปที่ 23 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ hyperpermeability 
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 ปจจุบันจากรปูแบบจําลองการขนสงทัง้ 4 แบบ เชื่อวารูปแบบ 3 pore model และ 

capillary blood flow limit model เปนแบบการจําลองที่สามารถอธิบายปรากฏการณที่เกิดขึ้นใน

ผูปวย CAPD และสอดคลองกับการทดสอบประสิทธภิาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของผนงัเยื่อบุ

ชองทองดังจะกลาวตอไป 

 

2.3 Peritoneal equilibrium test [4, 5, 67-70] 
 
 การทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองมีหลายวิธ ี เชน 

peritoneal equilibrium test (PET), standard permeability analysis (SPA), peritoneal dialysis 

capacity test (PDC), หรือ peritoneal function test โดยที่นยิมใชมากทางคลินิกคือ PET เนื่องจาก

เปนวธิีทดสอบมาตรฐาน มคีวามเที่ยงตรงเมื่อทาํการทดสอบซ้ํา งายตอความเขาใจ สามารถอธบิาย

ผานรูปแบบจาํลองการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทอง และสามารถนํามาปรับคําสั่ง

การรักษาและติดตามการเปลี่ยนแปลงในผูปวย CAPD ได 

หลักการการทดสอบประสิทธิภาพการเปลีย่นสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองวธิ ีPET 

จะประเมนิการแลกเปลี่ยนของน้าํตาลกลูโคส, creatinine, ultrafiltration volume โดยการทดสอบนี้

จะใสน้ํายาฟอกไตที่มีความเขมขนของน้าํตาลกลูโคสรอยละ 3.86 ปริมาตร 2 ลิตรในชองทองของ

ผูปวยและคางไวเปนเวลา 4 ชั่วโมง ในระหวางทีท่ดสอบจะถายตัวอยางน้าํยาฟอกไตสงตรวจดู

ปริมาณน้าํตาลกลูโคส creatinine ณ เวลา 0, 2 และ 4 ชั่วโมง และเก็บตัวอยางเลือด ณ เวลา 2 

ชั่วโมง จากนัน้นาํมาคาํนวณหาสัดสวนความเขมขนของน้าํตาลกลโูคสในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ 

เวลา 0, 2 และ 4 ชั่วโมง กบัความเขมขนของน้ําตาลกลโูคสในตัวอยางน้าํยาฟอกไตที่เวลา 0 ชั่วโมง 

(D/D0 glucose) และสัดสวนความเขมขนของ creatinine ในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ เวลา 0, 2 

และ 4 ชั่วโมง กับตัวอยางเลือด ณ เวลา 2 ชั่วโมง (D/P creatinine) จากนั้นนําคาดังกลาว และมา

จุดลงบนกราฟเพื่อแบงประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองออกเปน 5 

ชนิดเรยีงลาํดบัจากนอยไปมากดังนี้คือ low (L), low average (LA), mean, high average (HA) 

และ high transport (H) ดังตารางที ่1 
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ตารางที่ 1 แสดงการแบงผูปวยฟอกไตทางชองทองเปน 5 กลุมตามผลการทดสอบ PET 
 

Transport classification D/P creatinine D/D0 glucose 

High 

High Average 

Mean 

Low Average 

Low 

0.82-1.03 

0.66-0.81 

0.65 

0.50-0.64 

0.34-0.49 

0.12-0.26 

0.27-0.37 

0.38 

0.39-0.48 

0.49-0.61 

 
2.4 Peritoneal anatomical changes during peritoneal dialysis [71-73] 

 
 ในผูปวย CAPD จะเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนงัชองทอง ซึง่เปนผลมา

จากลักษณะของน้าํยาฟอกไตในปจจุบันทีไ่มเหมาะสมตอเซลล (bioincompatibility) [1-3] เชน มี

ความเปนกรด ความเขมขนของน้ําตาลสูง ม ีosmolarity สูงกวาในพลาสมา มีความเขมขนของแลค

เตทสูง มีอนพุนัธที่เกิดจากการสลายตัวของน้าํตาลกลโูคส (reactive carbonyl compounds) และ

อนุพนัธที่เกิดจากปฏิกิริยาระหวางน้าํตาลกลูโคสกับกรดอะมิโนในชองทองของผูปวย (advanced 

glycation end products) ปริมาณมาก รวมกับการเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

Hjielle และคณะ [74] ศึกษาลักษณะเยื่อบุผนังชองทอง เปรียบเทียบระหวางคนปกติ 9 ราย 

ผูปวยยูรีเมยี 25 ราย ผูปวย CAPD 130 ราย และผูปวยที่รักษาดวยวิธฟีอกเลือด 48 ราย พบวาใน

ผูปวยกลุมที่ยรีูเมียแตยังไมไดรับการบําบดัรักษาทดแทนไต และผูปวยทีฟ่อกเลือดมีการหนาตวัของ

ชั้นใตตอชั้น mesothelium (submesothelial compact zone) มากกวาคนปกติ และพบวา 

submesothelium compact zone นี้จะหนาตัวมากขึ้นอกีในผูปวย CAPD และความหนาของชัน้นี้

สัมพันธกับระยะเวลาทาํ CAPD ขณะเดียวกนัพบวามคีวามผิดปกตขิองหลอดเลือดในบริเวณทีห่นา

ตัวขึ้น คือมีการจับตัวของสาร hyaline บริเวณ subendothelium ของหลอดเลือด การเปลี่ยนแปลงนี้

สงผลใหหลอดเลือดมีลักษณะตีบแคบลง โดยปริมาณ และความรนุแรงของหลอดเลือดที่ผิดปกติจะ

แปรผันตามระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทองเชนกัน  

ในดานการเปลี่ยนแปลงที่เกดิขึ้นกับเซลล mesothelium พบวา รอยละ 49 ของผูปวย 

CAPD จะเกดิการหลุดลอกของเซลลชนดินี้ เมื่อเปรียบเทยีบกับผูปวยที่ไมไดรับการรักษาดวยการ

ฟอกไตทางชองทอง ซึง่พบเพียงรอยละ 17 นอกจากนี้ผูปวย CAPD จะพบปริมาณเซลล 
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mesothelium ที่บุบริเวณผวิของเยื่อบุผนงัชองทองลดลง โดยมีความสัมพนัธกับความหนาของชัน้ 

submesothelium compact zone และ ปริมาณหลอดเลือดที่ผิดปกติอยางมีนยัสําคัญ 

เมื่อทําการผาตัดดวยวิธีการสองกลองในผูปวย CAPD พบการเปลีย่นแปลงของผวิของเยื่อบุ

ผนังชองทอง (ชั้น mesothelium) โดยจะเหน็เปนสีน้าํตาล (tanned) [75] เปนผลจาก oxidation 

products ของน้าํตาลกลโูคสที่เปนสวนประกอบหลักของน้าํยาฟอกไต (รูปที่ 24) 

 

 
 
รูปที่ 24 แสดงการเปลีย่นแปลงสีของเยื่อบุผนังชองทอง 

 

ในผูปวย CAPD จะพบวาเซลล mesothelium จะมีการเสื่อมลง มกีารเรียงตวัของเซลลที่

ผิดปกติ และพบเซลลหลุดลอกออกจาก basement membrane รวมกับช้ัน interstitium บวมข้ึน 

[76] เนื่องจากเซลลชนิดนี้ตองสัมผัสกบัน้ํายาฟอกไตโดยตรงจึงเกดิการบาดเจ็บและ หลุดลอก

ออกมาในชองทอง รางกายจึงปรับตัวโดยการสรางเซลลใหมข้ึนมาทดแทน (remesothelization) ใน

อัตราที่สูงประกอบกับเซลลชนิดนี้มหีนาทีผ่ลิตสารตางๆเชน phospholipids, collagen, elastin, 

proteoglycans, fibronectin, interleukins, growth factors และ prostaglandins [77-84] ใน

ปริมาณที่เพิ่มข้ึนเนื่องจากสารดังกลาวถกูเจือจางดวยน้าํยาฟอกไต จงึเกิดการเปลี่ยนแปลงลักษณะ

ของเซลลจากลักษณะแบน (epithelial-like) เปนลักษณะกลม หรือเปนสี่เหลีย่มลูกบาศก (non-

epitheloid type) [85-87] รวมกับลักษณะของ microvilli ที่ผิวเซลลจะมีลักษณะสั้นลง ปริมาณ

ลดลง และจะหายไปในที่สุด [88] (รูปที่ 25-30) โดยเฉพาะหลงัการฟอกไตติดตอกันนานประมาณ 8-

10 เดือน เชื่อวาเปนผลจากการใสน้าํยาฟอกไตในชองทองทาํให visceral peritoneum และ parietal 

peritoneum ไมไดสัมผัสกัน ซึ่งการสัมผัสกันของเยื่อบุผนังชองทองทั้ง 2 สวนจะเปนตัวกระตุนให

เกิด microvilli ประกอบกบัแลคเตทในน้าํยาฟอกไตเปนอีกปจจัยหนึง่ที่มีผลตอปริมาณ microvilli 
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สวนการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึน้อีกตําแหนงคือ intercellular junction โดยจะมีการเปดชอง ณ บริเวณ

นี้ตั้งแตระยะแรกๆที่เร่ิมฟอกไต  

 

   
 

รูปที่ 25 แสดงเยื่อบุผนังชองทองหลงัฟอกไต รูปที่ 26 แสดงใหเห็นถึงการหลุดลอก 

40 วัน พบวามีบางบริเวณที่ไมมีเซลลปกคลุม ของเซลล mesothelium ออกมาในชองทอง 

และมีการเปลีย่นแปลงลกัษณะของเซลลเปน  

แบบลูกบาศก 

 

 
 
รูปที่ 27 แสดงเซลล mesothelium ที่ตรวจพบในน้ํายาฟอกไต 
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รูปที่ 28 แสดงลักษณะของเซลล mesothelium ชนิดตางๆ 

 

  
 

รูปที่ 29 แสดงเซลล mesothelium   รูปที่ 30 แสดงลักษณะเยื่อบุผนังชองทอง 

ในเยื่อบุผนังชองทองหลงัฟอกไต 25 วัน   หลังฟอกไต 14 เดือน ไมพบลักษณะของ 

พบวา microvilli ส้ันลง    microvilli 
 

สรุปการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพในผูปวย CAPD [6] คือ 

1.) สวน submesothelial compact zone มคีวามหนามากขึ้น 

2.) เซลล mesothelium หลุดลอกออกจาก basement membrane 

3.) omental tissue เกิด interstitial fibrosis 

4.) หลอดเลือดมีการเปลี่ยนแปลงลักษณะเปน subendothelial hyalinosis โดยเฉพาะ 

venules และ small veins 

5.) หลอดเลือดมีปริมาณมากขึ้น 
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2.5 Peritoneal membrane function changes during peritoneal dialysis [89-93] 
 
 การประเมนิประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย 

CAPD ในทางคลินิกมักใชวธิี PET เนื่องจากทาํไดงาย ใหขอมูลเกี่ยวกบัประสิทธิภาพการแลกเปลีย่น

ของ low molecular weight solute (solute transport) ประเมินความสามารถในการขจัดน้ํา 

(ultrafiltration capacity) และการขจัดน้าํผาน water channel (AQP)  

 การเปลี่ยนแปลงที่สําคัญมี 2 ประการคือ ระยะเวลาทีฟ่อกไตนานขึน้ ประสิทธิภาพในการ

แลกเปลี่ยนสสารจะเพิม่ข้ึน รวมกับความสามารถในการขจัดน้ําลดลง (รูปที่ 31) โดยพบวาในกลุม

ผูปวยที่มีคาประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําเปนแบบ low transport พบวามีการเพิม่ข้ึน

ของ solute transport ตามระยะเวลาทีต่ิดตาม ขณะที่ผูปวยตรวจพบวาผลการทดสอบอยูในกลุม 

high และ high average transport ตั้งแตเร่ิมตนจะไมพบการเปลีย่นแปลง แตมีอัตราการลมเหลว

จากการฟอกไตเร็วและมากกวากลุม low transport (รูปที่ 32) และพบความสมัพันธระหวางคา 

solute transport และ ultrafiltration capacity วามีความสัมพนัธเปนแบบลักษณะผกผัน คือ solute 

transport ที่เพิ่มข้ึนจะเกิดรวมกับ ultrafiltration capacity ที่ลดลง 

 
       D/P creatinine 

 

 

ระยะเวลาที่ฟอกไตทางชองทอง (เดือน) 

 

รูปที่ 31 แสดงการเปลีย่นแปลงคา D/P creatinine ตามระยะเวลาของการฟอกไตทางชองทอง

จําแนกตามกลุมของประสทิธิภาพการแลกเปลี่ยนสสาร 
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            Ultrafiltration (มิลลิลิตร) 

 
           คา D/P creatinine 

 
รูปที่ 32 แสดงความสัมพนัธระหวางความสามารถในการขจัดน้ําและคา D/P creatinine 

  

 การเปลี่ยนแปลงประสิทธิภาพการแลกเปลีย่นสสารและน้ําดังกลาวเชือ่วาเกิดจากสาเหตุ

สําคัญ 2 ประการ คือคุณสมบัติของน้ํายาฟอกไตที่เปนแบบ bioincompatibility และภาวะอักเสบ

ติดเชื้อในชองทอง โดยเฉพาะคุณสมบัติของน้าํยาฟอกไต การศึกษาของ Atsunori yoshino และ

คณะ [94] คัดเลือกกลุมผูปวยที่ฟอกไตเปนระยะเวลาตั้งแต 6-85 เดือน ไมมีประวัติการติดเชือ้ใน

ชองทองและไดรับการทดสอบ PET ทุก 6 เดือน พบวาคา solute transport (D/P creatinine และ 

D/D0 glucose) มีความแตกตางจากผลการทดสอบ PET ขณะเริ่มตนการรักษา เมื่อฟอกไตเปน

ระยะเวลานานมากกวา 24 เดือน (รูป 33) การศึกษาของ Simon และคณะ [95] ยังแสดงใหเหน็วา

การเปลี่ยนแปลงของ solute transport มีความสัมพันธกับกลุมผูปวยที่ใชน้าํยาฟอกไตที่มีความ

เขมขนของน้าํตาลกลูโคสสูง 
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 D/P creatinine    D/D0 glucose 

 
ระยะเวลาที่ฟอกไตทางชองทอง 

 

รูปที่ 33 แสดงการเปลีย่นแปลงของคา D/P creatinine และ D/D0 glucose ตามระยะเวลาทีฟ่อก

ไตทางชองทอง 

 

 การเปลี่ยนแปลงผลการทดสอบ PET ดังกลาวมักจะพบรวมกบัความลมเหลวในการทํา 

CAPD และผูปวยที่มีคาการทดสอบที่อยูในกลุม high หรือ high average จะมีอัตราการตายสงูกวา

กลุม low และ low average อยางมนีัยสําคัญ [96] 

 ปจจุบันยงัไมทราบวาการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองในตําแหนงใด

เปนปจจัยหลกัทีท่ําใหเกิดการเสื่อมสภาพในการแลกเปลี่ยนสสารและน้ํา เชนการเปลี่ยนแปลงของ

เซลล endothelial lining peritoneal capillaries [97] หรือการเปลี่ยนแปลงของเซลล mesothelium 

ที่เปนเหตทุําใหเกิดการเปลีย่นแปลงของเยื่อบุผนงัชองทองเปนลักษณะ fibrosis และ 

neoangiogenesis เนื่องจาก vascular endothelial growth factor (VEGF) ซึ่งเปนสารทีม่ี

คุณสมบัติเปน potent proangiogenic factor พบวามีปริมาณสงูขึ้นในผูปวย CAPD และมี

ความสัมพันธกับการเปลีย่นแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองดงักลาว โดยเชือ่วาเปนหนึง่ใน

กลไกหลักทีท่าํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพ การศึกษาของ Aroeira และคณะ [87] พบวา

เซลล mesothelium มีความสามารถสราง VEGF ไดปริมาณมากถามกีารเปลี่ยนแปลงลักษณะจาก

เซลล epitheliod mesothelium เปน non-epitheliod mesothelium (รูปที่ 28) โดยการเปลี่ยนแปลง

นี้สามารถตรวจพบในผูปวย CAPD รวมกับพบวาน้ํายาฟอกไตที่ถายเทจากเซลล non-epitheliod 

mesothelium มีคา VEGF มากกวาระดับ VEGF ในพลาสมา (รูปที่ 34 และ 35) นอกจากนี้ในชั้น 
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submesothelium compact zone ยังพบเซลลที่ยอมติดสี cytokeratin ซึ่งเปนสทีี่บงชีว้าเปนเซลล 

mesothelium (รูปที่ 36) 

 

   
 

รูปที่ 34 แสดงระดับ VEGF จากน้าํที่ถาย  รูปที่ 35 แสดงระดับ VEGF ในซีร่ัมของ  

จากผูปวย CAPD ที่มีลักษณะเซลล  ผูปวย 

mesothelium ชนิดตางๆ 
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รูปที่ 36 แสดงการติดสี cytokeratins และ VEGF ในเยื่อบุผนังชองทองจําแนกเปนกลุมตามการ

ทดสอบ PET 

  

2.6 Apoptosis of mesothelial cell 
 
 ดังที่กลาวมาแลววาเซลล mesothelium เปนเซลลที่สัมผัสโดยตรงกับน้าํยาฟอกไตที่มี

คุณสมบัติเปน bioincompatibility ทําใหเซลลเกิดการบาดเจ็บ Boulanger และคณะ [98] ไดศึกษา

ผลของน้ํายาฟอกไตชนิดตางๆ 4 ชนิด ประกอบดวย heat sterilized dextrose lactate, filtered 

dextrose lactate, heat sterilized dextrose bicarbonate lactate และ heat sterilized icodextrin 

lactate ตอการแบงตัวของเซลล mesothelium ที่เพาะเลี้ยงไว โดยประเมินการแบงตัวของเซลล 

อัตราการเกิดกระบวนการ apoptosis และ necrosis พบวาขณะทีค่วามเขมขนของน้าํตาลเทากับ 
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15 กรัมตอลิตร การแบงตัวของเซลล mesothelium ในน้ํายากลุม heat sterilized dextrose 

bicarbonate lactate ดีกวากลุม filtered dextrose lactate และ heat sterilized dextrose lactate 

ตามลําดับ ขณะเดียวกนัทีค่วามเขมขนของน้าํตาลเทากับ 45 กรัมตอลิตร การแบงตัวของเซลลใน

น้ํายากลุม heat sterilized icodextrin lactate เทากับกลุม heat sterilized dextrose bicarbonate 

lactate และทั้ง 2 กลุมมกีารแบงตัวของเซลลดีกวากลุม filtered dextrose lactate และ heat 

sterilized dextrose lactate ตามลาํดับ และเมื่อเปรียบเทียบระหวางความเขมขนของน้ําตาลที ่ 15 

และ 45 กรัมตอลิตร พบวาทีค่วามเขมขน 15 กรัมตอลิตรมีการแบงตัวดีกวา รวมกับมีปริมาณเซลลที่

ตายผานกระบวนการ apoptosis และ necrosis นอยกวาประมาณ 2 เทา (รูปที่ 37 และ 38) จาก

การศึกษานี้ไดขอสรุปวา ระดับความเขมขนของน้าํตาลที่สูงและสารประกอบประเภท advanced 

glycation end products ในน้าํยาฟอกไตทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการทาํงานของ mitochondria 

และกระตุนใหเกิดกระบวนการ apoptosis ของเซลล mesothelium ยับยั้งการเตบิโตของเซลลและ

ขัดขวางกระบวนการ remesothelialization 

 

 
 

รูปที่ 37 แสดงการแบงตวัของเซลลในน้ํายาฟอกไตชนดิตางๆ 
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รูปที่ 38 แสดงปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis ในน้ํายาฟอกไตชนิดตางๆ  

(L; heat sterilized dextrose lactate, L.Filt; heat sterilized dextrose bicarbonate lactate, B/L; 

heat sterilized dextrose bicarbonate lactate, ICO; heat sterilized icodextrin lactate, 15 g/L; 

ความเขมขนของน้าํตาล 15 กรัมตอลิตร, 45 g/L; ความเขมขนของน้าํตาล 45 กรัมตอลิตร) 

 

 Chen และคณะ [99] ศึกษาปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิดกระบวนการ apoptosis ใน

ผูปวยที่เกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง เปรียบเทียบกบัผูปวย CAPD พบวา สัดสวนของเซลลทีเ่กิด 

apoptosis มีปริมาณมากขึ้นตามระยะเวลาที่เกิดการตดิเชื้อ ขณะทีป่ริมาณเซลลทั้งหมดลดลง ดัง

ตารางที่ 2 และผูปวยที่ฟอกไตทางชองทองที่ไมไดเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทองสามารถตรวจพบ

เซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis ไดเชนกนัแตมีปริมาณนอยกวาผูปวยที่เกิดการอักเสบติดเชื้อ

ในชองทองอยางมนีัยสาํคัญ  

 

ตารางที่ 2 แสดงปริมาณเซลลตามระยะเวลาที่เกิดการติดเชื้อ 
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 Marina และคณะ [100] ศึกษาเกีย่วกับ lethal cytokines ที่มีผลตอการเกิด apoptosis ของ

เซลล mesothelium โดยนําตวัอยางจากน้าํยาฟอกไตในผูปวยที่เกดิการอักเสบตดิเชื้อในชองทอง 

และผูปวย CAPD พบวาระหวางที่เกิดการอักเสบติดเชื้อ เซลลสวนใหญที่เกิดกระบวนการ 

apoptosis คือเซลลเม็ดเลอืดขาว และมเีพียงรอยละ 0.5-5 ที่เปนเซลล mesothelium และสัดสวน

ของเซลลที่เกดิ apoptosis จะเพิ่มจํานวนมากขึ้นขณะที่จํานวนเซลลทั้งหมดลดลงในระหวางการ

รักษา เชนเดยีวกับการศึกษาของ Chen และคณะ คือสามารถตรวจพบเซลล mesothelium ที่เกิด 

apoptosis ในผูปวย CAPD ซึ่งตามธรรมชาติเซลลที่เกิด apoptosis จะถูกกาํจัดโดยเซลลขางเคียง

ภายในระยะเวลาประมาณ 2-3 ชั่วโมง การที่สามารถตรวจพบเซลลดังกลาวในน้าํยาฟอกไตของ

ผูปวย บงถงึปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis นาจะมีปริมาณมาก สวน cytokines ที่มี

ผลตอการเกิด apoptosis ที่ตรวจพบในการศึกษานี้คอื FASL โดยเฉพาะในผูปวยที่เกิดการอักเสบ

ติดเชื้อในชองทอง 

 สรุปจากการศึกษาขางตน แสดงใหเห็นวาการอักเสบติดเชื้อในชองทอง การบาดเจบ็ตอเยื่อ

บุผนังชองทอง หรือการฟอกไตทางชองทองดวยน้าํยาฟอกไตที่ใชกนัในปจจุบนั สงผลใหเซลล 

mesothelium เกิด apoptosis ซึ่งจะถกูกาํจัดโดยเซลล macrophages หากสามารถตรวจพบเซลล 

mesothelium ที่เกิด apoptosis ในน้าํยาฟอกไตบงชี้ถงึปริมาณเซลลจํานวนมากที่เกิดกระบวนการนี้ 

ทําใหเยื่อบุผนงัชองทองไมมเีซลล mesothelium ปกคลุม และเชื่อวาเปนกลไกทีสํ่าคัญกลไกหนึ่ง

สงผลตอการเกิดการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง 
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บทที่ 3 
 

วิธีการวิจัย 
 

3.1 ประชากร 
 
 3.1.1 ประชากรเปาหมาย 
 ผูปวยไตวายเรื้อรังที่ไดรับการรักษาดวยวธิีฟอกไตทางชองทอง 
 3.1.2 ประชากรตัวอยาง 

ผูปวยอายุมากกวา 15 ปที่ไดรับการวนิจิฉัยวาเปนไตวายเรื้อรังและไดรับการรักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
 3.1.3 เกณฑในการคัดเลอืกเขามาศกึษา (inclusion criterion) 

ผูปวยอายุมากกวา 15 ปที่ไดรับการวนิจิฉัยวาเปนไตวายเรื้อรังและไดรับการรักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณและยินยอมเขารวมการศึกษา 
3.1.4 เกณฑในการตัดออกจากการศึกษา (exclusion criterion) 
ผูปวยที่เกิดภาวะอักเสบติดเชื้อภายในชองทองในชวงระยะ 3 เดือนกอนการศึกษา 
3.1.5 การคํานวณขนาดตวัอยาง (sample size determination) 

คํานวณขนาดตัวอยางไดจากตาราง Cohen (พ.ศ. 2531) โดยอาศัยโปรแกรม PAS ไดผล 

ดังนี้คือ ที่คา r = 0.5 จะตองใช N = 37, power = 0.9, และ α = 0.05 
 

3.2 การสังเกตและการวัด  
 
 3.2.1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวย ไดแก เพศ อายุ สาเหตุของโรคไตวายเรื้อรัง โรคเบาหวาน 

ความดันโลหติสูง โรคหวัใจ โรคไขมันในเลือดสงู ชนิดของยาลดความดนัโลหิตที่ผูปวยไดรับ 

ระยะเวลาทีเ่ร่ิมฟอกไตทางชองทองถงึเวลาทีท่ําการศึกษา จํานวนครัง้ที่เกิดการอักเสบติดเชื้อในชอง

ทอง ระยะเวลาทีห่ายจากการอักเสบติดเชื้อในชองทองถงึเวลาทีท่ําการศึกษา ความพอเพยีงของการ

ฟอกไต คาการทํางานของไตที่เหลอื ระดับอัลบูมิน และวิธีการฟอกไตทางชองทอง  
3.2.2 ขอมูลที่ศึกษา ไดแก  

ก. ปริมาณเซลล mesothelium ในน้าํยาฟอกไตคางทองในชองทองผูปวยกอนทดสอบ 

PET  
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ข. ปริมาณเซลล mesothelium ที่ตายจากกระบวนการ apoptosis (apoptotic 

mesothelial cell) ในน้าํยาฟอกไตคางทองในชองทองผูปวยกอนทดสอบ PET 

ค. ผลการทดสอบ PET 
 3.2.3 เครื่องมือที่ใชในการวัด 

ก. การทดสอบ PET  

• กอนเริ่มทําการทดสอบ ใหถายน้าํยาทีค่างอยูในชองทองใหหมดในทานั่ง 

หรือทายืนแตไมควรเกิน 25 นาท ี

• จัดผูปวยอยูในทานอนราบ หลังจากนัน้ปลอยน้ํายาความเขมขน 4.25 % 

dextrose เขาสูชองทองในอัตราเร็ว 200 มิลลิลิตรตอนาที พลิกตัวผูปวย

ทุก 2 นาทหีรือ 400 มิลลิลิตร จนครบ 2 ลิตรเฉลี่ยเวลารวมทัง้สิ้น 10 นาท ี

• ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้ํายาเปลา กลับถงุน้ํายา 2-3 คร้ัง เพื่อ

ผสมน้ํายาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร แลวปลอยน้าํยาที่

เหลือ (190 มิลลิลิตร) คืนสูชองทอง นับเปนเวลาที ่0 นาท ี

• ที่เวลา 2 ชั่วโมง ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้าํยาเปลา กลบัถุง

น้ํายา 2-3 คร้ัง เพื่อผสมน้าํยาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร 

แลวปลอยน้าํยาทีเ่หลือ (190 มิลลิลิตร) คืนสูชอง นับเปนเวลาที ่ 2 ชั่วโมง 

ในขณะเดียวกนัใหเจาะเลือด (clotted blood) จํานวน 5 มิลลิลิตร 

• ที่เวลา 4 ชั่วโมง ถายน้ํายาออกจากตัวผูปวยใหหมดในเวลา 20 นาที กลับ

ถุงน้ํายา 2-3 คร้ังเพื่อผสมน้าํยาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้าํยา 10 มิลลิลิตร 

นับเปนเวลาที ่4 ชั่วโมง บันทึกปริมาตรน้าํยาที่ออกมาทั้งหมด 

• เปลี่ยนถุงน้ํายา ปลอยน้าํยาความเขมขน 1.5% dextrose ถุงใหมปริมาตร 

2 ลิตรเขาชองทอง  

• สงเลือดและตัวอยางน้าํยาฟอกไตทั้งหมดตรวจหาความเขมขนของน้าํตาล 

glucose, creatinine และ sodium 

• ปรับคาความเขมขนของ creatinine ในน้าํยาฟอกไต เนื่องจากระดับความ

เขมขนของน้าํตาล glucose ที่สูงมากทาํใหผลการตรวจระดับ creatinine 

โดยวิธี Jeffe’s method มีความคลาดเคลื่อน โดยปรับลดคาความเขมขน

ของ creatinine 0.42 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตอความเขมขนของน้าํตาล 

glucose ที่เพิม่ข้ึน 1,000 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
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• คํานวณหา D/P creatinine และ D/D0 glucose ที่ระยะเวลาที ่ 4 ชั่วโมง

แลวนําคาที่ไดมาเปรียบเทียบกับคามาตรฐาน ดังตารางที่ 1 

• คํานวณหาคาความแตกตางของความเขมขนของ sodium ในน้ํายาฟอกไต 

(Na dipping) ที่ระยะเวลาที ่1 ชั่วโมงเทียบกับ ณ เวลา 0 นาท ี

• คํานวณหาคาความแตกตางของปริมาตรของถุงน้ํายาฟอกไตกอนที่จะทํา

การทดสอบและหลังการทดสอบโดยการชัง่น้าํหนัก (ultrafiltration) 
ข. การวัดปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium 

• ใหผูปวยทําการคางทองในคนืกอนที่จะทดสอบ PET โดยใชน้ํายาความ

เขมขน 1.5 % dextrose เปนเวลา 8-10 ชั่วโมง 

• ปลอยน้ํายาคางทองออกจนหมด วัดปริมาตรที่ไดเปน มลิลิลิตร 

• แขวนถุงน้าํยาที่ไดนาน 30 นาท ี

• ปลอยน้ํายาออกจากทางดานบนจนเหลือน้ํายาในถุงเทากับ 1 ลิตร (1 

กิโลกรัม) 

• เขยาน้าํยาสวนที่เหลือใหเขากัน 

• เก็บน้าํยาใสในหลอดทดลองปริมาตร 50 มิลลิลิตร (ประมาณ 20 หลอด) 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่ความเร็วรอบ 300 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซยีส นาน 

5 นาท ี

• เทน้าํยาสวนบนของแตละหลอดทดลองทิง้ จากนัน้รวบรวมน้าํยาสวนที่

เหลือใสในหลอดทดลองขนาด 15 มิลลิลิตร 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

• เทน้าํยาสวนบนทิง้  

• วัดปริมาตรน้ํายาทีเ่หลือเปนมิลลิลิตร 

• ดดูน้ํายา 20 ไมโครลิตร ใสใน counting chamber เพื่อนับปริมาณเซลลที่

มีนิวเคลียส (9 ชอง) 

• นําน้ํายาสวนที่เหลือแบง 2 สวน สวนแรกยอม isotype IgG เพื่อใชเปน 

negative control 

• ทําการตรวจปริมาณเซลล mesothelium โดยการยอมฉลากทีจ่ําเพาะกับ

เซลล mesothelium (cytokeratin) ดังรายละเอียด 
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ก. นําน้ํายาสวนที่ 2 มายอม โดยใส anti-cytokeratin biotin ปริมาณ 3 

ไมโครลิตร ทิ้งไวที่อุณหภมูิหองนาน 30 นาทีเติมน้าํยา PBS 5 

มิลลิลิตร นําไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ข. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
ค. นําน้ํายาสวนที่เหลือ ใส streptavedine PE ปริมาณ 2 ไมโครลิตร ทิ้ง

ไวที่อุณหภูมหิองนาน 30 นาท ี(โดยเก็บไมไดโดนแสง) 

ง. เติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร นําไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลา

เดิม 

จ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
• ทําการตรวจปริมาณเซลลที ่apoptosis โดยวิธ ีTUNEL ดังรายละเอยีด  

ก. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส 1% paraformaldehyde 5 มิลลิลิตร เก็บที่

อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นาน 15 นาท ี

ข. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ค. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ง. เติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร  นาํไปปนทีอุ่ณหภูมิ รอบความเร็วและ

เวลาเดิม 

จ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฉ. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส 70% alcohol 5 มิลลิลิตร เกบ็ที่อุณหภูม ิ4 

องศาเซลเซยีส นานอยางนอย 30 นาท ี

ช. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ซ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฌ. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส wash buffer 1 มิลลิลิตร  

ญ. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ฎ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฏ. ใส DNA label solution 50 ไมโครลิตร ในน้าํยาสวนที่เหลือ เก็บที่

อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซยีส นาน 60 นาท ีโดยเขยาทุก 15 นาท ี(DNA 

label solution เตรียมจาก dH2O 31.25 ไมโครลิตร + BrdU 8 

ไมโครลิตร + TdT 0.75 ไมโครลิตร + reactant solution 10 

ไมโครลิตร) 

ฐ. นําน้ํายามาใส rinse buffer 1 มิลลิลิตร 
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ฑ. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ฒ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
ณ. ใสสี alexa solution 100 ไมโครลิตร ในน้าํยาสวนที่เหลือ (alexa 

solution เตรียมจาก rinse buffer 95 ไมโครลิตร + alexa 5 

ไมโครลิตร) 

• นําน้ํายาที่ไดเขาเครื่อง flow cytometry (BD-FACSCalibur) (รูปที ่39-41) 

• นําผลที่ไดมาคํานวณเปนปริมาณเซลลทีห่ลุดลอกออกมาในน้ํายาฟอกไต 
 
ก    ข    ค 
 

               

Counts Counts Anti-cytokeratin-PE 

 
 

Anti-BrdU alexa  

รูปที่ 39 แสดงผล flow cytometry ของเซลลที่ยอมดวย isotype IgG (negative control) 

Anti-BrdU alexa Anti-cytokeratin-PE 

(ก แสดง dot plot เมื่อแกนนอนแสดงปริมาณเซลลทีต่ิดสี PE และแกนตั้งแสดงปริมาณเซลลที่ติดสี 

alexa ข และ ค แสดงภาพ histogram ของความเขมของสีแตละชนดิและปริมาณเซลล) 
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ก     ข 
 

    

Anti-cytokeratin PE Anti-cytokeratin PE 

 

Anti-BrdU alexa    
ค      ง 
 

   

FSC-height 

 

Counts  Counts  

Anti-BrdU alexa Anti-cytokeratin PE  
 
รูปที่ 40 แสดงผล flow cytometry ของเซลลน้ํายาฟอกไตที่ยอม anti-cytokeratin และTUNEL 

(ก และ ข แสดง dot plot ระหวาง anti-cytokeratin vs. FSC height และ anti-cytokeratin vs. anti 

BrdU ค และ ง แสดงภาพ histogram ระหวางปริมาณเซลลและความเขมของสีแตละชนิด) 

 

3.3 การรวบรวมขอมลู (data collection) 
  

ผูทําการวิจยัเปนผูเก็บรวบรวมขอมูล บันทึกขอมูล และตรวจสอบความสมบูรณของขอมูล

เพื่อใหไดครบถวนตามจาํนวนที่ตองการ และนํามาวเิคราะหขอมูลตอไป 
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3.4 การวิเคราะหขอมูล (data analysis) 
 

ทดสอบความแตกตางของขอมูลแตละกลุม โดยใชสถิตวิิธี unpaired T test หรือ one way 

ANOVA กรณีที่ขอมูลทีน่ํามาวิเคราะหมกีารกระจายตัวแบบปกติ และวิธ ีnon parametric tests ถา

การกระจายตวัของขอมูลเปนแบบไมปกต ิ การศึกษาความสัมพนัธของขอมูลใช Pearson 

correlation  
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บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย
 

4.1 ขอมูลพื้นฐาน 
 
 ผูเขารวมการศึกษาทั้งหมด 39 ราย อายเุฉล่ีย 64.8 (17-93) ป น้ําหนักเฉลี่ยเทากบั 60.02 

U+ 13.39 กิโลกรัม แบงเปนเพศชาย 22 ราย (รอยละ 56.4), เพศหญิง 17 ราย (รอยละ 43.6), เปน

เบาหวาน 24 ราย (รอยละ 61.5), ความดันโลหิตสงู 36 ราย (รอยละ 92.3), ไขมันในเลือดสงู 30 

ราย (รอยละ 76.9), ประวัติโรคหัวใจ 18 ราย (รอยละ 46.2), และมีสาเหตุไตวายเรื้อรังจาก 

เบาหวาน 20 ราย (รอยละ 51), ความดันโลหิตสูง 4 ราย (รอยละ 10), หนวยไตอักเสบ (glomerular 

disease) 3 ราย (รอยละ 8), และไมทราบสาเหตุ 12 ราย (รอยละ 31)  มีระยะเวลาที่รักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองเทากับ 17.69 + 24.49 เดือน, ในจาํนวนนี้มีผูปวยจํานวนทงสิน้ 4 ราย (รอยละ 

10) ทีม่ีประวตัิการอักเสบตดิเชื้อในชองทองรวมการติดเชื้อทั้งสิน้จาํนวน 8 คร้ัง (จํานวน 1 ราย 4 

คร้ัง จํานวน 1 ราย 2 คร้ัง จาํนวน 1 รายและ 1 คร้ัง จํานวน 1 ราย) ผูปวยที่ยังมีการทํางานของไตที่

เหลืออยูจาํนวน 30 ราย, ไดรับการบําบดัทดแทนไตดวยวธิีลางไตดวยเครื่องอัตโนมัติ 14 ราย (รอย

ละ 35.9) ความดันโลหิตเฉลี่ย (mean arterial pressure) เทากับ 95.61 + 16.31 มิลลิเมตรปรอท

และไดรับยาลดความดันโลหิตชนิดตางๆ ดังตารางที่ 3 (รูปที่ 41-49) 

 ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ ระดับอัลบูมนิในเลือดเทากับ 3.78 + 0.44 กรัมตอเดซิลิตร 

ความพอเพยีงของการฟอกไต (total weekly Kt/Vurea) เทากบั 2.17 + 0.36 ตอสัปดาห คาการขจัด 

creatinine (total weekly normalized creatinine clearance) เทากับ 69.69 + 24.42 ลิตรตอ

สัปดาห และผูปวยที่มีคาการทํางานของไตที่เหลืออยู (renal weekly normalized creatinine 

clearance) มีคาเทากับ 4.69 + 3.83 ลิตรตอสัปดาห (ตารางที่ 4) 
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Female 44% 

Male 56% 

 
รูปที่ 41 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนชายและหญิง 
 
 

 

Non diabetes 38% 

Diabetes 62% 

 

รูปที่ 42 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยเบาหวานและไมเปนเบาหวาน 
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Normotension 8% 

Hypertension 92% 

 

รูปที่ 43 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่เปนความดันโลหิตสูงและไมเปน

ความดันโลหติสูง 

 

 

Normolipidemia 33% 

Hyperlipidemia 77% 

 

รูปที่ 44 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่มีไขมันในเสนเลือดสูงและไมมี

ไขมันในเสนเลือดสูง 
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Non ischemic heart disease 
54% 

Ischemic heart 
disease 46% 

 

รูปที่ 45 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่เปนโรคหัวใจขาดเลือดและไม

เปนโรคหวัใจขาดเลือด 

 

 

Unknown 31% 
Diabetic 
nephropathy 
51% 

Hypertensive 
nephroslcerosis 
10% 

Glomerular disease 
     8% 

 

รูปที่ 46 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกตามสาเหตทุีเ่กิดไตวายเรื้อรัง 
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รูปที่ 47 แสดงสัดสวนของยาลดความดนัโลหิตที่ไดรับ 

 

 

Hx of peritonitis 
10% 

No Hx of peritonitis 90% 

 

รูปที่ 48 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่มีประวัติอักเสบติดเชื้อในชอง

ทองและไมมปีระวัติอักเสบติดเชื้อในชองทอง 
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APD 36% 

CAPD 64% 

 

รูปที่ 49 แสดงสัดสวนผูปวยทีเ่ขารวมการศึกษาจาํแนกเปนผูปวยที่ใชเครื่องอัตโนมัติ (APD) และ

ผูปวยที่ฟอกไตทางชองทองตามปกต ิ(CAPD) 
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ตารางที่ 3 แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

 

ลักษณะขอมลู จํานวน/คาเฉลี่ย 

จํานวนผูปวย 

เพศ 

อาย ุ(ป) 

โรคเบาหวาน  

โรคความดันโลหิตสูง 

โรคไขมันในเลอืดสูง 

โรคหัวใจ 

สาเหตุไตวายเรื้อรัง 

  - เบาหวาน 

  - ความดนัโลหิตสูง 

  - หนวยไตอกัเสบ 

  - ไมทราบสาเหต ุ

คาเฉลี่ยความดันโลหิต (มิลลิเมตรปรอท) 

ยาลดความดนัโลหิตที่ผูปวยไดรับ 

  - ACEI/ARB 

  - Calcium channel blocker 

  - Alpha blocker 

  - Hydralazine 

ระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทอง (เดือน) 

ประวัติการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

ผูปวยที่มีการทํางานของไตที่เหลืออยู 

ผูปวยไดรับการบําบัดทดแทนไตดวยวธิีลางไต       

 ดวยเครื่องอัตโนมัต ิ

39 ราย 

เพศชาย 22 ราย เพศหญงิ 17 ราย 

64.8 + 17.5 

24 ราย (62%) 

36 ราย (92%) 

30 ราย (77%) 

18 ราย (46%) 

 

20 ราย (51%) 

4 ราย (10%) 

3 ราย (8%) 

12 ราย (31%) 

95.61 + 16.31 

 

4 ราย (10.3%) 

25 ราย (64.1%) 

11 ราย (28.2%) 

8 ราย (20.5%) 

17.69 + 24.49  

4 ราย (10%) 

30 ราย (77%) 

14 ราย (36%) 
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ตารางที่ 4 แสดงขอมูลพื้นฐานทางหองปฏิบัติการ 

 

ขอมูลทางหองปฏิบัติการ คาเฉลี่ย (+ SD) 

ระดับอัลบูมินในเลือด (กรัมตอเดซิลิตร) 

Total weekly Kt/Vurea

Total weekly normalized creatinine    

  clearance (ลิตรตอสัปดาห) 

Renal weekly normalized creatinine  

  clearance (ลิตรตอสัปดาห) 

3.78 + 0.44  

2.17 + 0.36  

69.69 + 24.42  

 

4.69 + 3.83  
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4.2 การทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
 คาเฉลี่ย D/P creatinine เทากับ 0.63 + 0.11, คาเฉลีย่ D/D0 glucose เทากับ 0.47 + 

0.09, คาเฉลี่ย UF เทากับ 747.33 + 306.47 มิลลิลิตร และคาเฉลี่ย Na dipping เทากบั 8.46 + 

0.37 mEq/L  

สามารถจาํแนกผูปวยโดยอาศัยคา D/P creatinine ไดเปน 4 กลุมคือ L จํานวน 2 ราย (รอย

ละ 5.1), LA จํานวน 21 ราย (รอยละ 53.8), HA จํานวน 14 ราย (รอยละ 35.9) และ H จํานวน 2 

ราย (รอยละ 5.1) (รูปที่ 50-54) และเมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของคา Na dipping ในแตละ

กลุมพบวา ผูปวยกลุม HA มีคา Na dipping นอยกวากลุม L อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.03) 

 ผลการศึกษาความสัมพันธระหวางคา D/P creatinine กับคา D/D0 glucose, UF และ Na 

dipping พบวามีคา r = -0.77, -0.15 และ -0.61 โดยมีคา p = 0.0009, 0.38 และ 0.0006 

ตามลําดับ 
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    จําแนกผูปวยตามผลการทดสอบ PET 
 

รูปที่ 50 แสดงจํานวนผูปวย CAPD จําแนกตามผลการทดสอบ PET  

 

 
  

 

D/P creatinine 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 51 แสดงคา D/P creatinine จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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D/D0 glucose 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 52 แสดงคา D/D0 glucose จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 

 
 

    

 

UF volume (L) 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 53 แสดงคา UF จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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Na dipping (mEq/L) 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 54 แสดงคา Na dipping จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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4.3 การศึกษาปริมาณเซลล mesothelium ในน้ํายาฟอกไตคางทอง 
 
 พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium ในน้ํายาฟอกไตที่

ไดรับการทิ้งคางทองของผูปวย CAPD จํานวน 39 ราย มีคาเฉลี่ยเทากับ 1.9 + 0.18 ลานเซลลตอถุง 

(รอยละ 20.13 ของปริมาณเซลลทั้งหมด) และ 41,000 + 74,978 เซลลตอถุง (รอยละ 4.5 ของ

ปริมาณเซลลทั้งหมดหรือรอยละ 23.11 ของปริมาณเซลล mesothelium) ตามลําดับ เมื่อศึกษา

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลลและผลการทดสอบ PET พบความสัมพันธระหวางปริมาณเซลล 

mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium กับคา D/P creatinine มีคา r = 0.62 และ 0.48 

โดยมีคา p < 0.001 และเทากับ 0.002 ตามลําดบั ขณะเดียวกันพบวาความสัมพนัธระหวาง

ปริมาณเซลลทั้ง 2 ชนิดกับคา D/D0 glucose มีคา r = -0.54 และ -0.41 โดยมีคา           p < 0.001 

และเทากับ 0.01 ตามลําดับ ในดานความสัมพันธกับคา Na dipping พบวามีคา        r = -0.39 

และ -0.41 โดยมีคา p = 0.02 และ 0.01 ตามลําดับ ขณะที่ไมพบความสัมพันธระหวางคา UF กับ

ปริมาณเซลลดังกลาวตารางที ่4 
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D/P creatinine 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 55 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา D/P creatinine 

 

 

 

D/P creatinine 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 56 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา D/P creatinine 
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D/D0 glucose 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 57 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา D/D0 glucose 

 

 

 

D/D0 glucose 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 58 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา D/D0 glucose 
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Na dipping (mEq/L) 

 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 59 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา Na dipping 

 

 

Na dipping (mEq/L) 

 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 60 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา Na dipping 
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ตารางที่ 5 สรุปคาความสมัพันธระหวางปริมาณเซลล และผลการทดสอบ PET 

 

ผลการทดสอบ PET Mesothelial cell number Apoptotic mesothelial cell 
number 

D/P creatinine r = 0.62 (p < 0.01) r = 0.48 (p < 0.01) 

D/D0 glucose r = -0.54 (p < 0.01) r = -0.41 (p = 0.01) 

Ultrafiltration r = -0.03 (p = 0.8) r = -0.05 (p = 0.8) 

Na dipping r = -0.39 (p = 0.02) r = -0.41 (p = 0.01) 

  

 

 เมื่อจําแนกผูปวยเปน 2 กลุมคือ H/HA และ L/LA  พบวาปริมาณเซลล mesothelium และ

ปริมาณเซลล apoptotic mesothelium มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ          (p < 

0.001 และ 0.01 ตามลําดับ) (รูปที่ 61) 

 

 

 

p < 0.001 
x 105 cells/bag 

p = 0.01 

 

รูปที่ 61 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลลชนิดตางๆ ในผูปวย H/HA และ L/LA 
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 เมื่อแบงผูปวยเปนกลุมที่ม ีNa dipping นอยกวา 5 mEq/Lและมากกวาหรือเทากบั        5 

mEq/L พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium มีความแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p < 0.01 และ 0.046 ตามลําดับ) (รูปที่ 62-63) 

 

 
 

รูปที่ 62 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลล mesothelium ในผูปวยที่มีคา Na dipping นอยกวา 5 

และมากกวาหรือเทากับ 5 mEq/L 
  

 

p < 0.01 

p = 0.046 x 105 cells/bag   

x 105 cells/bag  

 

รูปที่ 63 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ในผูปวยทีม่ีคา Na dipping 

นอยกวา 5 และมากกวาหรือเทากับ 5 mEq/L 
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เมื่อแบงผูปวยเปนกลุมที่เปนเบาหวานและไมเปนเบาหวานไมพบความแตกตางของ

ปริมาณเซลล mesothelium แตเมื่อศึกษาเฉพาะผูปวยทีฟ่อกไตเปนระยะเวลานอยกวา 2 ปพบวา

ผูปวยที่เปนเบาหวานมีปริมาณเซลล mesothelium มากกวากลุมที่ไมเปนเบาหวานอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.004) และไมพบความแตกตางดังกลาวในกลุมผูปวยที่ฟอกไตเปน

ระยะเวลานานมากกวา 2 ป (รูปที่ 64) 

 

 

 

p < 0.01 
Cells/bag   

 

DM  Non DM 

 

รูปที่ 64 แสดงการเปรยีบเทยีบปริมาณเซลล mesothelium ระหวางผูปวยทีเ่ปนและไมเปน

เบาหวานที่ทาํ CAPD เปนระยะเวลานอยกวา 2 ป  
 
เมื่อวิเคราะหผลการทดสอบ PET และขอมูลพื้นฐานของผูปวยพบวาผูปวยที่มีภาวะไขมันใน

เสนเลือดสูงมคีา D/P creatinine สูงมากกวากลุมผูปวยทีไ่มพบไขมันในเสนเลือดสูงอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.025) (รูปที่ 65) แตไมพบความแตกตางเมื่อเปรียบเทยีบกับปริมาณเซลล 

ขณะเดียวกนัก็ไมมีพบความแตกตางกนัของผลการทดสอบ PET และปริมาณเซลลในน้าํยาฟอกไต

คางทองเมื่อเปรียบเทียบในระหวางผูปวยที่มีและไมมีภาวะตางๆ เหลานี ้คือโรคเบาหวาน โรคความ

ดันโลหิตสงู โรคหัวใจ ยาความลดความดันโลหิตแตละชนิดที่ไดรับ ระยะเวลาที่ฟอกไตนอยกวา 2 ป 

มีประวัติเกิดภาวะอกัเสบติดเชื้อในชองทอง ระดับอัลบูมินในเลือดและคาการทํางานของไตที่

เหลืออยู  
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p = 0.025 
D/P creatinine 

Hyperlipidemia                          Normolipidemia 

 

รูปที่ 65 แสดงการเปรียบเทยีบคา D/P creatinine ในผูปวยที่มีและไมมีโรคไขมันในเลือดสูง 
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บทที่ 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 
 

5.1 สรุปผลการวิจัย 
 
 ผลการศึกษาพบวาปริมาณเซลล mesothelium ทั้งหมดและเซลล apoptotic mesothelium 

ตอถุงน้าํยาฟอกไตคางทองของผูปวย CAPD มีความสัมพนัธกับผลการทดสอบประสิทธิภาพการ

แลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองดวยวิธี PET โดยพบวาปริมาณเซลลแปรตามกันกบัคา 

D/P creatinine และมีความสัมพนัธแบบแปรผกผันกับคา D/D0 glucose และคา Na dipping  

ขณะที่ไมพบความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลลและปริมาณ UF เมื่อวิเคราะหความสัมพนัธของ

จํานวนเซลลตามปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะ UF failure อันไดแก H-HA transporters, มี Na 

dipping นอยกวา 5 mEq/L, ระดับพลาสมา albumin นอยกวา 4 กรัมตอเดซิลิตร, ระยะเวลาทีฟ่อก

ไตทางชองทองมากกวา 2 ป และมีภาวะเบาหวาน พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล 

apoptotic mesothelium ในผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงชนิด H/HA transporters, Na dipping นอยกวา 5 

mEq/L และผูปวยเบาหวานและฟอกไตทางชองทองมานอยกวา 2 ป จะมากกวากลุมที่ไมมีปจจัย

เสี่ยงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ซึ่งเปนดัชนีบงชีท้างออมวา ปริมาณเซลล mesothelium และเซลล 

apoptotic mesothelium ในน้าํยาฟอกไตคางทองทีม่ากจะเสี่ยงตอการเกิดปญหาลมเหลวในการ

รักษาดวยวิธฟีอกไตทางชองทอง จากการเสื่อมประสิทธภิาพของเยื่อบุผนังชองทอง 

 

5.2 อภิปรายผล 
 

เนื่องจากปญหาสาํคัญของผูปวย CAPD คือการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง ซึ่งเชื่อ

วาเกิดจาก 2 ปจจัยหลกั คอืการอักเสบตดิเชื้อในชองทอง และภาวะ bioincompatibility ของน้ํายา

ฟอกไต ซึง่การเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทองที่เกดิขึ้นมีความสมัพันธกับการเกิดภาวะ UF 

failure และการลมเหลวในการทาํ CAPD  โดยปจจุบันยงัไมมีวธิทีดสอบที ่ งาย มีความไว และ

แมนยําตอการทํานายการเกิดการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองได 

การศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่ยนืยนัความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ที่

หลุดลอกออกมาในชองทองกับคาทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยือ่บุผนังชองทอง 

ขณะเดียวกนัเมื่อวิเคราะหความสัมพนัธดงักลาวกับผลการทดสอบ PET พบวาผลของความสัมพันธ
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เปนไปในทิศทางเดียวกนั คอืปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium ใน

น้ํายาฟอกไตคางทองที่มากขึ้นสัมพนัธกบัคา D/P creatinine ที่เพิม่ข้ึน คา D/D0 glucose ที่ลดลง 

และคา Na dipping ที่ลดลง โดยผลการทดสอบ PET ดังกลาวเปนผลการทดสอบที่มักจะพบใน

ผูปวย CAPD ที่ฟอกไตเปนระยะเวลานานและมีแนวโนมเกิดภาวะ UF failure นอกจากนีเ้มื่อจําแนก

ผูปวย CAPD ที่เขารวมการศึกษาโดยแบงเปนกลุมที่มีและไมมีปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะ UF 

failure พบวากลุมที่มีผลการทดสอบ PET เปนแบบ H/HA, มี Na dipping นอยกวา 5 mEq/L และ

ผูปวยเบาหวานทีฟ่อกไตเปนระยะเวลานอยกวา 2 ป ก็พบวามีปริมาณเซลลทัง้ 2 ชนิดมากกวากลุม

ที่ไมมีปจจัยเสีย่งอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ 

โดยกอนหนานี้มีการศึกษาที่คลายคลงึกนัโดย Lai KN และคณะ [101] แตไมพบ

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลลและผลการทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยือ่บุ

ชองทอง อาจเนื่องมาจากวาคณะของ Lai ใช fast peritoneal equilibration test ซึ่งไมใชเปนการ

ทดสอบมาตรฐานที่ใชประเมินประสทิธิภาพของเยื่อบุผนังชองทองและเลือกใช tryptan blue 

staining ในการตรวจหาการตายของเซลล ซึ่งเปนวธิีการทดสอบที่ไมไว 

ปจจุบันการใชคาทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยื่อบุผนังชองทองดวยวธิี 

PET ในการทาํนาย อัตราการตาย และอัตราการลมเหลวจากการทํา CAPD นัน้ตองติดตามผูปวย

เปนระยะเวลานานจึงจะทาํนายการเปลีย่นแปลงได ทําใหไมสามารถใชคาการทดสอบดังกลาวมา

แกไข หรือปองกันการเสื่อมของเยื่อบุผนงัชองทองของผูปวยไดดีพอ อยางไรก็ตามจากการติดตาม

ผลการทดสอบ PET เปนระยะเวลาประมาณ 5 ป พบวาคาทดสอบ D/D0 glucose และ Na 

dipping ที่ลดลงสามารถทาํนายการเกิดภาวะ UF failure และแมวาจะเปนกลุมผูปวยที่ไมเกิด UF 

failure ก็พบวาคา Na dipping มีปริมาณลดลงตามระยะเวลาทีฟ่อกไต [102]  

สรุปจากผลการศึกษาและหลักฐานที่มีอยูในปจจุบนัที่แสดงความสาํคัญของการ

เปลี่ยนแปลงของเซลล mesothelium ตอการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทอง การใชปริมาณการ

หลุดลอกของเซลล mesothelium และ viability อาจสามารถนํามาใชปนตัวแทนการเปลี่ยนแปลง

ทางกายภาพที่เกิดขึ้นกับเยือ่บุผนังชองทองในผูปวย CAPD เนื่องจากเปนการตรวจที่ไมตองรับการ

ผาตัด ตรวจไดงาย มีความนาเชื่อถือ และเมื่อติดตามตอไปในอนาคตอาจนํามาเปนเครื่องมือ

ทํานายไดวาผูปวยกลุมใดมีความเสีย่งตอการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทองเพื่อปองกนัการ

ลมเหลวตอการทํา CAPD รวมถึงอาจใชเปนเครือ่งมือติดตามการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นเมือ่

ปรับเปลี่ยนวิธกีารรักษา 
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5.3 ขอเสนอแนะ  
 
 ควรมีการศึกษาแบบ prospective study ติดตามการเปลี่ยนแปลงของคาการทดสอบ PET 

รวมกับกับการเปลี่ยนแปลงปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium และ

นํามาวิเคราะหรวมกบัขอมูลทางคลินิกเชน อัตราการตายอัตราการอักเสบติดเชื้อในชองทอง ภาวะ

น้ําในรางกายเกิน คุณภาพชีวิตและภาวะโภชนาการ เพื่อนาํมาใชพยากรณขอมูลทางคลินิกรวมถึง

ทํานายการเปลี่ยนแปลงประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองกอนที่จะ

เกิดปญหาทางคลินิก  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
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