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ไดรับปริมาณโปรตีนในอาหารเทากันรวมกับบริหารยา angiotensin converting enzyme inhibitor หรือ angiotensin receptor 
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Background: Patients with immunoglobulin A nephropathy (IgAN) who have persistent proteinuria more than 1 

g/day have poor renal outcome. Reducing the amount of proteinuria could retard renal progression. This study was 

conducted to examine the effects of weight reduction on proteinuria in overweight IgAN patients (body mass index, 

BMI>23 kg/m2) with chronic proteinuria more than 6 months. 

 

Methods: Twenty six overweight patients with chronic proteinuric biopsy-proven IgAN were randomized into 2 

groups: 1) control- usual dietary intake (n=13) and 2) low-calorie normal protein diet (n=13). All of the patients were treated 

with the maximal doses of angiotensin converting enzyme inhibitor or angiotensin receptor blocker and other 

antihypertensive agents to achieve blood pressure of less than 130/85 mmHg. At baseline and 6 months after dietary 

treatment, clinical and laboratory parameters were determined and compared. (clinicaltrial.gov NCT01773382) 

 

Results: There were no significant differences in baseline demographic data including age, blood pressure, BMI, 

renal function, 24-hour urine protein, normalized protein nitrogen appearance (nPNA), and cytokines. After 6-month dietary 

treatment, nPNA values were not different (p=0.46), indicating comparable protein intake. Total daily calory intake were 

significantly lower in the low-calorie normal protein diet group (p<0.01). There were significant reductions in body weight 

(p<0.001) and 24-hour urine protein (p<0.001) in the low-calorie normal protein diet group. Blood pressure and renal 

function parameters were not different. In the low-calorie normal protein group, patients with weight reduction of more than 

5% had significantly lower plasma levels of leptin (p=0.02) but higher adiponectin (p=0.03). 

 

Conclusions: Six-month weight reduction is independently associated with significantly decreased proteinuria in 

overweight patients with chronic proteinuric IgAN. This effect may be partly mediated by changes in adipokines. Further 

studies are required to examine the long term effect of weight reduction on renal function. 
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บทท่ี 1 

 
บทนํา 

 
 
1.1  ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and Rationale) 
 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ (Immunoglobulin A nephropathy, IgAN) เปนโรคไตอักเสบปฐม

ภูมิ (primary glomerulonephritis) ที่พบไดบอยที่สุดในโลกรวมถึงประเทศไทย  จากการสํารวจที่

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณระหวางป พ.ศ. 2537 ถึง พ.ศ. 2548 พบผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ

ท้ังหมด 120 ราย(1) จากการสํารวจผลช้ินเนื้อไตทางพยาธิวิทยาของผูปวยไทยจํานวน 3,555 รายที่

โรงพยาบาล ศิริราช(2) ระหวางป พ.ศ. 2525 ถึงป พ.ศ. 2548 พบความชุกของโรคนี้ประมาณรอยละ 

17.9 และมีแนวโนมเพ่ิมมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) ผูปวยรอยละ 30-40 จะมีการ

ดําเนินโรคจนเปนโรคไตเรื้อรังระยะสุดทาย (end stage renal disease) ภายในระยะเวลา 20 ป  เนื่อง

ดวยเปนโรคที่พบไดบอยและเปนสาเหตุสําคัญนํามาซ่ึงโรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) จึงมี

ความจําเปนอยางยิ่งที่จะตองคนหาการรักษาเพ่ือชะลอการเสื่อมของไต เนื่องจากในปจจุบันยังไมมี

การรักษาใดที่สามารถหยุดการดําเนินโรคไดเปนที่นาพอใจ ซ่ึงเปนผลมาจากการที่โรคไตอักเสบชนิด

ไอจีเอน้ีมีอาการทางคลินิกและการดําเนินโรคที่หลากหลาย  จําเปนตองตรวจวินิจฉัยยืนยันโรคจากผล

ทางจุลพยาธิวิทยาที่ไดรับจากการเจาะชิ้นเนื้อไต (kidney biopsy) เทานั้น อยางไรก็ตาม ไมมีหลัก

ปฏิบัติกําหนดวาควรทําการเจาะช้ินเนื้อไตเม่ือใด และบอยเพียงใด ท้ังนี้ขึ้นกับลักษณะทางคลินิก การ

ยอมรับความเสี่ยงของผูปวย และดุลยพินิจของแพทยผูทําการรักษา สามารถวินิจฉัยโรค IgAN โดย

การพบอิมมูโนโกลบูลินเอสะสมเดนท่ีโกลเมอรูลัส (glomerulus) มากกวาอิมมูโนโกลบูลินชนิดอ่ืนๆ 

จากการตรวจติดสารเรืองแสงอิมมูโนฟลูออเรสเซนต (immunofluorescence, IF)   สวนลักษณะทาง

กลองจุลทรรศนธรรมดา (light microscope) สามารถพบลักษณะทางพยาธิวิทยาไดหลากหลาย แตที่

พบบอยคือ เซลลมีแซงเจียล (mesangial cell) มีปริมาณเพ่ิมมากขึ้นทั้งแบบเปนหยอม (segmental) 

หรือแบบทั่วๆ (diffuse)   ปจจุบันความเขาใจในพยาธิสภาพการเกิดโรคยังไมสมบูรณนัก แตเช่ือวาเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของอิมมูโนโกลบูลินเอชนิดเอ-วัน (under or hypoglycosylated polymeric IgA1) ที่มี

ความผิดปกติในขบวนการเช่ือมสายคารโบไฮเดรตเขากับกรดอะมิโน (glycosylation) ในกระแสเลือด  
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ซ่ึงจะเหนี่ยวนําใหรางกายสรางแอนติบอดีที่จําเพาะกับอิมมูโนโกลบูลินเอชนิดเอ-วันที่ผิดปกติเหลานั้น 

(aberrant glycosylated IgA) เกิดเปนอิมมูนคอมเพลกซ (immune complex) ไปสะสมที่เนื้อไตสวนมี

แซงเจียม (mesangium) กอใหเกิดการอักเสบในไต นํามาซึ่งการเพิ่มจํานวนของเซลลมีแซงเจียล 

(mesagial proliferation) และการสะสมของสารโปรตีนนอกเซลล (extracellular matrix)(3)  โดย

สามารถใชปริมาณไซโตคายน (cytokine) ชนิดตางๆ เชน อินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6, IL-6), โมโน

ไซด คีโมแทกติกเปปไทด-1 (monocyte chemotactic peptide, MCP-1), ทรานฟอรมมิ่งโกรทแฟก

เตอร-เบตา (transforming growth factor, TGF-β)  ที่หล่ังออกมาในปสสาวะชวยติดตามการดําเนิน
โรคได(4) 

ปจจุบันหลักการรักษาโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอแบงออกเปน 2 ประการคือ การรักษาดวยยา

กดภูมิคุมกันเพ่ือลดการอักเสบภายในไต และการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment)  

อยางไรก็ตาม ไมมีเกณฑกําหนดแนนอนในการพิจารณาประเภทของการรักษา เพียงแตพยายาม

ชะลอการดําเนินของโรคไปสูโรคไตเร้ือรังใหนานที่สุด  นิยมแบงผูปวยออกเปน 3 กลุม ไดแก 1) กลุมที่

มีความเสี่ยงตํ่าตอการเกิดโรคไตเรื้อรัง (มีความผิดปกติเล็กนอยจากผลตรวจปสสาวะ การทํางานของ

ไตและระดับความดันโลหิตอยูในเกณฑปกติ) มักใหการรักษาแบบประคับประคองแบบไมใชยาเปน

หลัก 2) กลุมที่มาดวยอาการเนโฟรติก (nephrotic syndrome) (ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมากกวา 

3.5 กรัม/วัน) หรือมีการลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็วมากกวารอยละ 30 ในชวงระยะเวลา

เปนสัปดาหถึง 6 เดือน แมวาควบคุมความดันโลหิตใหอยูในเกณฑปกติแลว (rapidly progressive 

glomerulonephritis, RPGN) จะรักษาดวยยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive drugs) เปนหลัก 

3) กลุมที่มีความเส่ียงปานกลาง (มีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 0.5-1 กรัม/วัน มีความดันโลหิตสูง 

และเร่ิมมีการเส่ือมของหนาที่การทํางานของไต) ซ่ึงการรักษาในผูปวยกลุมนี้ยังเปนที่ถกเถียงกันอยู

มาก ไมมีขอสรุปที่ชัดเจนวาควรรักษาดวยยาคอรติโคสเตียรอยดเพ่ือหวังผลในดานออกฤทธิ์ตาน

กระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้นในไตหรือควรใชวิธีการรักษาแบบประคับประคอง(5) พบวาปจจัยที่ทําให

โรคนี้ดําเนินไปสูภาวะไตวายเร้ือรังไดเร็ว คือ ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ (proteinuria) มากกวา 1 

กรัมตอวัน  การมีความดันโลหิตสูงมากกวา 140/90 มม.ปรอท คาการทํางานของไตท่ีนอยกวา 60 มล/

นาที/1.73 ตร.ม. ต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรค  และการมีพยาธิวิทยาของไตแบบเร้ือรังเชน interstitial fibrosis 

และ tubular atrophy  ทั้งนี้พบวา proteinuria เปนปจจัยเส่ียงที่สําคัญท่ีสุดของการเกิดการเส่ือมของ

ไตในผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอ การเส่ือมจะยิ่งรุนแรงมากหากมี proteinuria ยิ่งมาก ขอมูลจาก 



3 

 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) พบวาการลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลง 1 

กรัม สามารถชะลอการลดลงของคาการทํางานไตลงได 1 มล/นาที/1.73 ตร.ม. ตอป 

วิธีมาตรฐานสําหรับการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) คือ การควบคุม

ความดันโลหิตใหอยูในเกณฑปกติ ลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะดวยการใชยากลุม angiotensin 

converting enzyme inhibitors (ACEIs) หรือ angiotensin II receptor blockers (ARBs) และจํากัด

โปรตีนในอาหารที่รับประทาน  นอกจากนี้ยังมีขอแนะนําอ่ืนๆ ท่ียังขาดหลักฐานทางคลินิกชัดเจน

ยืนยัน ไดแก  การจํากัดปริมาณเกลือในอาหาร การใช non-dihydropyridine calcium channel 

blocker  การหยุดสูบบุหร่ี การควบคุมภาวะทางเมตาบอลิก (metabolic syndrome) และการลด

นํ้าหนักตัว (weight reduction) ปจจุบันผูปวยที่มีภาวะน้ําหนักเกินมีอุบัติการณเพ่ิมมากขึ้นทั่วโลก ผล

ของภาวะนํ้าหนักเกินในโรคไตอักเสบเรื้อรังพบวาเปนปจจัยเส่ียงที่ทําใหเกิดโปรตีนรั่วในปสสาวะทีม่าก

ขึ้นและพบการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังไดเร็วกวาผูปวยที่มีนํ้าหนักปกติอยางชัดเจน  โดยเฉพาะผูที่

มีคาดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) มากกวา 30 กก./ ตร.ม.  เนื่องจากภาวะน้ําหนักเกินจะ

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงโครงสรางทางพยาธิสภาพของไต ทําใหมีขนาดของโกลเมอรูลัสที่โตขึ้น 

(glomerulomegaly) ทําใหเกิดการเพิ่มขึ้นของแรงดันในไต (intraglomerular pressure) ทายที่สุดจะ

มีผังผืดจากแบบหยอม (focal and segmental glomerulosclerosis, FSGS)(6) ไปสูการกระจายทั่วไต 

(diffuse) จากการศึกษาที่ผานมาในตางประเทศพบวาการลดน้ําหนักเพียงรอยละ 5 ของน้ําหนักเดิม

ภายในระยะเวลา 12 เดือนในผูที่มีน้ําหนักเกินสามารถลดปริมาณโปรตีนและอัลบูมินในปสสาวะได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ    

ดังนั้นจึงเกิดแนวคิดของงานวิจัยนี้เพ่ือเปน pilot data ในคนไทยเนื่องจากยังไมเคยมี

การศึกษาที่เกี่ยวกับผลของการลดน้ําหนักในผูปวยท่ีมีน้ําหนักเกินตอการดําเนินโรคของผูปวยโรคไต

อักเสบปฐมภูมิชนิดไอจีเอกลุมที่มีความเส่ียงปานกลาง เพ่ือใชเปนแนวทางสําหรับแพทยในการรักษา

ตอไป 

 
1.2  คําถามของการวิจยั (Research Questions) 
คําถามหลัก (Primary Research Question) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากน้ําหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถลด

ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอไดหรือไม 
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คําถามรอง (Secondary Research Questions) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถทําให

คาการทํางานของไตของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปล่ียนแปลงไปในทางที่ดีขึ้นไดหรือไม 

 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากน้ําหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถลด

ระดับ inflammatory cytokines และ adipokines ในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอได

หรือไม 

 
1.3  วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 
วัตถุประสงคหลักของการวิจัย 

เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 

เดือนในการลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปรียบเทียบกับกลุมที่

ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 
วัตถุประสงครองของการวิจัย 

ก) เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใช

เวลา  6 เดือนในการเพ่ิมคาการทํางานของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ

เปรียบเทียบกับกลุมที่ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 

ข) เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใช

เวลา 6 เดือนในการลดระดับ inflammatory cytokines และ adipokine ในปสสาวะของ

ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปรียบเทยีบกับกลุมที่ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 

 
1.4  สมมติฐาน (Hypothesis) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมตอเน่ืองกันโดยใชเวลานาน 6 

เดือน สามารถทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอลดลงได 
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1.5  กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่1.1 แสดงกรอบแนวความคิดในงานวิจัย 
 

1.6  วิธีการดําเนินการวิจัย 
 เปนการวิจัยเชิงทดลอง (experimental study) ลักษณะ prospective, randomized 

controlled trial  สถานท่ีเก็บขอมูลคืออาคารที่ทําการสาขาวิชาโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

สภากาชาดไทย ผูเก็บขอมูลและผูบันทึกขอมูลคือ ผูดําเนินการวิจัย ทําการสืบคนผูปวยจากผลตรวจ

ทางชิ้นเนื้อไตของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณในชวง พ.ศ. 2540 ถึง พ.ศ. 2555 ที่ไดรับการวินิจฉัยเปน

โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ ทําการคัดเลือกผูปวยตามเกณฑการคัดเลือกเขาและเกณฑการคัดออกจาก

Degree of Proteinuria in 

IgA Nephropthy 

Progression to Chronic 

Kidney Disease/ESRD 

Renal pathology score 

(Oxford Classification) 

Proteinuria from other 

causes eg. Diabetic kidney 

Uncontrolled hypertension 

Steroid  therapy 

ACEI/ARB therapy 

Overweight  or 

obesity 

Hyperfiltrating kidney , mesangial 

expansion, podocyte injury 

Glomerulomegaly  and/or  

focal segmental 
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การศึกษา ใหขอมูลรายละเอียดของการศึกษาทั้งหมด รวมทั้งแจงใหผูปวยลงชื่อในหนังสือยินยอมเขา

รวมโครงการวิจัย  

ทําการซักประวัติและตรวจรางกายอยางละเอียดโดยอายุรแพทยโรคไต เจาะเลือดและตรวจ

ปสสาวะเพ่ือประเมินปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวออกมา เพ่ือเปนขอมูลพ้ืนฐานกอนเร่ิมการศึกษา  นอกจากนี้

จะมีการควบคุมการใชยา ไดแก ACEI หรือ ARB  ยาลดไขมัน (statin)  และยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) ใหคงขนาดยาเดิมโดยไมมีการปรับเปลี่ยนขนาดยาดังกลาวอยางนอย 

6 เดือนกอนเขาเร่ิมการศึกษาและตลอดระยะเวลาที่อยูในชวงทําการศึกษาวิจัย 

 กลุมที่ 1  ผูปวยท่ีไดรับคําแนะนําจากผูวิจัยและนักโภชนากรถึงปริมาณพลังงานที่สามารถ

รับประทานไดตอวัน โดยคิดจากพลังงานที่ควรไดรับตอวัน (total energy requirement) หักลบดวย 

500 กิโลแคลอร่ี ประเภทของอาหารที่ควรหลีกเล่ียงหรือที่ควรรับประทาน การจดบันทึกอาหารที่

รับประทานตอวันอยางละเอียด (food diary) รวมไปถึงวิธีการออกกําลังกายแบบ aerobic exercise 

เพ่ือที่จะสามารถลดน้ําหนักของผูปวยลงอยางนอยรอยละ 3-5 ของน้ําหนักพ้ืนฐาน  

 นัดตรวจติดตามผลการลดน้ําหนักตัว รวมถึงตรวจสอบอาหารที่รับประทานจากผูวิจัยและนัก

โภชนากรในเดือนที่ 1, 3 และ 6 หลังเขารวมการศึกษา มีการเจาะเลือดและตรวจปสสาวะเพื่อติดตาม

การดําเนินโรคเปนระยะๆ 

 กลุมที่ 2  ผูปวยท่ีไดรับคําแนะนําจากผูวิจัยและนักโภชนากรเก่ียวกับปริมาณพลังงานและ

อาหารที่ควรรับประทานเพ่ือควบคุมน้ําหนักในชวงเขารวมการศึกษาคร้ังแรก หลังจากนั้นจะไดรับการ

นัดตรวจติดตามจากอายุรแพทยโรคไตที่คลินิกผูปวยนอกตามปกติ ผูวิจัยจะทําการนัดเพ่ือเจาะเลือด

และตรวจปสสาวะในเดือนที่ 1, 3 และ 6 หลังเขารวมการศึกษา 

ทําการควบคุมความดันโลหิตซิสโตลิกของผูปวยทั้งสองกลุมใหอยูในชวง 120-129 มม.ปรอท 

รวมถึงใหคําแนะนําเกี่ยวกับอาหารที่มีโปรตีนตํ่าสําหรับผูปวยโรคไต (0.6-0.8 กรัม/น้ําหนัก (กก)/วัน) 

จํากัดปริมาณเกลือที่รับประทานตอวัน  (โซเดียมนอยกวา 2 กรัม/วัน) การใหหยุดสูบบุหร่ีและงดซ้ือยา

รับประทานเอง เชน ยาแกปวดกลุมที่ไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs, 

NSAIDs)  

 
1.7  ขอพิจารณาดานจริยธรรม 

ที่ผานมายังไมมีรายงานการเกิดภาวะแทรกซอนใดๆกับงานวิจัยในผูปวยโรคไตเร้ือรังประเภท

ใกลเคียงกัน อีกท้ังผูดําเนินการวิจัยมีการติดตามผูปวยในกลุมที่ทําการลดน้ําหนักอยางใกลชิด และ
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เปนผูช้ีแจงรายละเอียดขั้นตอนการวิจัยดวยตนเอง (รายละเอียดแสดงในเอกสารอธิบายประกอบ

หนังสือยินยอม) สวนในกลุมควบคุมจะไดรับการตรวจรักษา รวมถึงคําแนะนําในเร่ืองการควบคุม

อาหารจากแพทยท่ีตรวจที่แผนกผูปวยนอก 

การศึกษานี้ไดสงรายงานใหคณะกรรมการจริยธรรมของคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัยเพ่ือขอความเห็นชอบและไดลงมติเห็นชอบแลว (IRB No.170/55) นอกจากนี้การ

ดําเนินการวิจัยตองไดรับการยินยอมเปนลายลักษณอักษร (informed consent) จากผูปวย  อนึ่ง

ขอมูลที่ไดจากการศึกษา รวมถึงประวัติที่เกี่ยวของกับผูปวยจะถูกเก็บรักษาเปนความลับ โดยคํานึงถึง

สิทธิของผูปวยเปนสําคัญ และการนําเสนอผลการวิจัยจะเปนภาพรวมของการศึกษาทั้งหมด ไมไดเปน

ขอมูลนําเสนอรายบุคคล 
 
1.8  ขอจํากัดของการวิจัย 

การลดน้ําหนักอยางมีประสิทธิภาพตองอาศัยความรวมมืออยางมากของผูปวย การควบคุม

อาหารและออกกําลังกายซึ่งเปนการปรับเปล่ียนพฤติกรรม ซ่ึงลําพังการพูดคุยและการกระตุนให

กําลังใจกับผูปวย อาจไดผลไมต็มท่ี ผูวิจัยไมสามารถควบคุมไดจึงจําเปนตองทําการติดตามเพ่ิมเติม 

ผูปวยบางสวนอาจไมสามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมาย แตการแนะนํา พูดคุย ทําความเขาใจกับ

ผูปวยโดยละเอียด รวมถึงการติดตามผลเปนระยะโดยการตรวจสอบอาหารที่รับประทานในแตละวัน

และน้ําหนักตัวท่ีบันทึกเปนระยะ อาจชวยแกปญหาจุดน้ีไดบาง อยางไรก็ตามหลังส้ินสุดการวิจัยอาจมี

ผูปวยจํานวนหน่ึงที่ไมสามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมายที่คาดไว (มีนํ้าหนักลดลงนอยกวา 5 

เปอรเซนตของน้ําหนักตัวต้ังตน) แนวทางการแกไขคือ การโทรศัพทไปซักถามถึงอาหารท่ีรับประทาน 

การจด food diary รวมไปถึงความถ่ีของการออกกําลังกาย แลวนําผูปวยในสวนนี้มาวิเคราะหถึง

สาเหตุที่ทําใหน้ําหนักไมลดลงตามเกณฑพรอมกับนัดมาพบแพทยผูวิจัยกอนกําหนดตามนัดเพ่ือ

ปรับเปล่ียนพฤติกรรมตอไป 

 
1.9  ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

ทําใหทราบผลดีของการรักษาแบบประคับประคองดวยการลดน้ําหนักตัววาจะมีผลลด

ปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะลงในผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกินไดหรือไม 

เนื่องจากเปนปจจัยหนึ่งที่ชวยชะลอการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทาย โดยที่สามารถลดการ

ใชยาคอรติโคสเตียรอยดในผูปวยไดหากปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลง 
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บทท่ี 2 
 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 
2.1 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ 
 มีรายงานโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ (IgAN) หรือ Berger disease เปนคร้ังแรกเม่ือป พ.ศ. 

2511 โดยพยาธิแพทยชาวฝร่ังเศสช่ือ Jean Berger โรคไตอักเสบชนิดนี้จัดเปนโรคไตอักเสบปฐมภูมิที่

พบไดบอยท่ีสุด จัดอยูในโรคที่มีลักษณะเปน immune-complex mediated disease ที่เกิดจากการ

สะสมของ immunoglobulin A เดนในโกลเมอรูลัส โดยทั่วไปการดําเนินโรคจะไมรุนแรง มักเปนแบบ

คอยเปนคอยไป อยางไรก็ตามมีรายงานวา ผูปวยรอยละ 15-20 จะมีการดําเนินโรคเขาสูไตวายเร้ืองรัง

ระยะสุดทาย (end stage renal disease, ESRD) ในระยะเวลา 10 ป และรอยละ 30-40 จะมีการ

ดําเนินโรคเปน ESRD ภายในเวลา 20 ป(7) 

 2.1.1  ความชุกและอุบัติการณ 

 IgAN เกิดไดทุกชวงกลุมอายุ แตพบบอยในชวงอายุ 20-30 ป สวนใหญพบในคนผิวขาวและ

คนเอเชียไดบอยกวาคนในทวีปอเมริกาและแอฟริกาใต รายงานในประเทศญ่ีปุนพบในเพศชาย

มากกวาในหญิง 2 เทา สวนในประเทศแถบยุโรปและอเมริกาเหนือมีรายงานพบในเพศชายมากกวา

เพศหญิงถึง 6 เทา(8) มีรายงานพบผูปวย primary glomerular disease ในผูปวยที่ไดรับการเจาะไตใน

ประเทศญ่ีปุนที่ไดรับการวินิจฉัยเปน IgAN มากถึงรอยละ 20-40 และพบความชุกของโรคไตอักเสบไอ

จีเอไดรอยละ 1.5 ในผูบริจาคไต (kidney donor) ในขณะที่มีรายงานความชุกของโรคนี้ในประเทศไทย

เมื่อป พ.ศ. 2549 พบเฉล่ียประมาณรอยละ 18 ของประชากรทั่วไปในชวงป พ.ศ. 2525 ถึง พ.ศ. 2548 

โดยมีแนวโนมอุบัติการณของโรค IgAN เพ่ิมมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติจากรอยละ 10.3 จากป

พ.ศ. 2526 ถึง 2530 ไปเปนรอยละ 35.2 ในชวงป พ.ศ. 2546 ถึง 2548(2) 

 2.1.2  การวินิจฉัยและลักษณะทางคลินิก 

 การวินิจฉัยโรค IgAN สามารถทําไดโดยการตรวจพยาธิสภาพช้ินเนื้อไตเทานั้น ไมมีหลัก

กําหนดปฏิบัติถึงระยะเวลาท่ีเหมาะสมในการเจาะชื้นเนื้อไต แนะนําใหทําการเจาะไตเมื่อสงสัยวาจะ

เปน IgAN โดยอาศัยจากประวัติและการตรวจทางหองปฏิบัติการ ลักษณะอาการทางคลินิกของโรคนี้

มีความหลากหลาย อาทิ เชน เพศชาย  อายุนอย มีอาการปสสาวะแดงเปนเลือดสด  (gross 

hematuria) หลังจากเจ็บคอประมาณ 1-2 วัน ที่เรียกวา synpharyngitis hematuria ผูปวยบางราย
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ตรวจพบเพียงแคการเพ่ิมขึ้นของ creatinine ในเลือดเทาน้ัน  ในรายที่อายุมากมักพบเม็ดเลือดแดง

หรือโปรตีนร่ัวในปสสาวะโดยไมมีอาการ (asymptomatic microscopic hematuria) สามารถทําการ

หาปริมาณโปรตีนในปสสาวะไดจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง หรือการใช urine protein creatinine 

ratio (UPCR) ก็ได(9)  

 เน่ืองจากจัด IgAN เปน immune-complex mediated disease การวินิจฉัย IgAN จากการ

เจาะไตนั้นลักษณะที่สําคัญที่สุด คือ การพบการสะสมของ IgA เดนท่ี mesangium ใน glomeruli 

มากกวา immunoglobulin ชนิดอ่ืนๆจากการติดสารเรืองแสง (immunoflorescence, IF หรือ 

immunoperoxidase) โดยท่ัวไปควรมีปริมาณการติดมากกวา 2+ (มีระดับ 0-4) ขึ้นไปและสวนมาก

เปน dimeric IgA (dIgA) หรือ polymeric IgA (pIgA)  การติดสารเรืองแสงของ IgA จะเดนชัดที่

บริเวณ mesangium เปนหลัก แตสามารถพบไดที่ glomerular capillary loops ไดดวย โดยสามารถ

พบการติดสารเรืองแสงของ IgM หรือ IgG รวมถึง C3 lambda หรือ kappa light chain ไดแตความ

เขมของการติดสารเรืองสารดังกลาวตองไมเดนไปกวาความเขมของการติดสารเรืองแสงของ IgA  

ลักษณะช้ินเนื้อไตในโรค IgAN ภายใตกลองจุลทรรศนธรรมดา สามารถพบ glomeruli ที่ปกติได แตที่

พบไดบอย คือมีลักษณะ mesangial proliferation รวมกับมีการเพ่ิมขึ้นของ mesangial matrix 

หรือไมก็ได  

2.1.3  พยาธิกําเนิดของโรค 

IgA เปน immunoglobulin ที่มีปริมาณมากที่สุดในรางกาย ทําหนาที่เปนปราการดานแรกของ

รางกายที่เยื่อบุ (mucosa) มีจํานวน 2 subclasses ไดแก IgA1 และ IgA2 โดยอาจอยูในรูปแบบ

โมเลกุลเด่ียว (monomeric IgA,mIgA) หรือ โมเลกุลคู (dIgA) ท่ีเกิดจากการรวมตัวของ mIgA สอง

โมเลกุล เขาดวยกันและเชื่อมกันดวย J-chain (รูปที่ 2.1) พบวาท่ีบริเวณเยื่อบุสามารถพบ IgA ไดทั้ง

ชนิด IgA1 และ IgA2 และมักอยูในรูปแบบ dIgA หรือ pIgA ซ่ึงทําหนาที่ดักจับส่ิงแปลกปลอมไดเปน

อยางดี ในขณะที่ systemic IgA ทั้งหมดถูกสรางมาจากมาม ปจจุบันยังไมทราบหนาท่ีแนชัด และ

มากกวารอยละ 85 เปนชนิด mIgA(10) สวนใหญ circulating IgA จะถูกกําจัดโดยตับและเม็ดเลือดขาว 
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รูปที่ 2.1 แสดงลักษณะโครงสรางโมเลกุลของ immunoglobulin A ชนิดตางๆ(10) 
  

 

ยังไมทราบสาเหตุของการเกิดโรค IgAN ที่ ชัดเจน ยังไมพบการติดเชื้อโรคหรือสภาพ

ส่ิงแวดลอมชนิดใดชนิดหนึ่งที่สามารถเปนสาเหตุของการเกิดโรคได รวมถึงไมสามารถสรุปไดวาโรคนี้

เปนโรคท่ีมีการถายทอดทางกรรมพันธุดวยหรือไม แตมีรายงานพบวารอยละ 50 ของผูปวย IgAN จะมี

ระดับ IgA เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือดแตจะเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะ IgA1 เทานั้นและอยูในรูปแบบของ 

pIgA1(11) โดยที่ปริมาณความเขมขนของ pIgA ในสารคัดหล่ังจากเยื่อบุของผูปวย IgAN ไมไดมีความ

แตกตางไปจากคนปกติ พบวาแหลงที่สราง pIgA1 เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือดนาจะมาจาก plasma cell 

ในไขกระดูกและตอมทอลซิล  

ปจจุบันมีการศึกษาสนับสนุนวาสาเหตุสําคัญของการเกิด IgAN เกิดจากความผิดปกติของ

โครงสรางโมเลกุล IgA1 จากความผิดปกติของขบวนการ O-glycosylation กลาวคือ 

immunoglobulin เปน glycoprotein ที่อยูในกระแสเลือด มีองคประกอบของกรดอะมิโนเช่ือมติดกับ

คารโบไฮเดรตดวยขบวนการ glycosylation โดยมีตําแหนงการเชื่อมตอได 2 ตําแหนงคือ O-linked 

และ N-linked sugar ลักษณะโมเลกุลของ IgA1 มีความจําเพาะที่ตางกับชนิด IgA2 คือมีทั้ง O-
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linked และ N-linked carbohydrate side chain ที่ตําแหนง hinge region ซ่ึงประกอบไปดวยกรดอะ

มิโน proline, serine และ threonine จํานวน 17 ตัวซ่ึงเชื่อมตอกับ O-linked glycan อยู (รูปที่ 2.2) 

สวน IgA2 จะไมมีตําแหนง hinge region(12)  

 

รูปที่ 2.2 แสดงขบวนการ O-glycosylation ของ immunoglobulin A1 

 

ในสภาวะปกติ O-linked glycan จะทําหนาที่เช่ือมสายคารโบไฮเดรตเขากับ hydroxyl group 

ของกรดอะมิโนที่ ตําแหนงของ N-acetylgalactosamine (GalNAc) โดยอาศัย N-

acetylgalactosaminyltransferase (GalNAcT2)  และ GalNAc สามารถเพิ่มความยาวตอไปไดอีก

จากการเช่ือมกับ galactose (Gal) โดยอาศัย core 1 β1,3 galactosyltransferase (CIGalT1) และ

โมเลกุลที่ชวยในการเกาะจับท่ีเรียกวา core 1 β1,3 galactosyltransferase molecular chaperone 

(Cosmc) แตในผูปวย IgAN จะพบวามีการตอสายของ GalNAc ดวย sialic acid (N-

acetylneuraminic acid, NeuNAc) ดวยเอนไซม α 2,3 sialyltransferase (ST3,2) แทนที่จะเปน 

galactose เรียกขบวนการนี้วา sialylation ซ่ึงมีผลทําให galactose ไมสามารถมาเกาะไดอีก จึงทําให

เกิดโครงสรางของ IgA ท่ีไมสมบูรณหรือที่เรียกวา aberrant glycosylated IgA หรือ galactose-

deficient IgA1 ทําใหสายของ IgA ส้ันลง มีรายงานลักษณะที่พบไดบอยในผูปวย IgAN ท่ีมีขบวนการ 
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glycosylation สวนมากเกิดจากการลดลง (downregulation) ของ CIGalT1 และ Cosmc หรือเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของ α 2,3 sialyltransferase ทําใหเกิดขบวนการ sialylation มากขึ้น  

ผลของขบวนการ glycosylation ท่ีผิดปกตินี้ จะทําให GalNAc บางตําแหนงไมไดรับการ

เช่ือมตอกับ galactose ทําใหโมเลกุลของ IgA1 ที่มีสวนปลายเปน GalNAc ทําตัวเปนเสมือนส่ิง

แปลกปลอมของรางกาย (antigenic determinant) กระตุนใหรางกายสราง antibody ขึ้นมาตอตาน 

aberrant glycosylated IgA เหลานี้ โดยสวนมาก antibody เปนชนิด IgG ทําใหเกิดการกอตัวเปน 

IgA1-IgG immune complex เกิดขึ้น ซึ่ง immune complex เหลานี้มักมีขนาดใหญมากกวา 800 กิโล

ดาลตัน ทําใหไมสามารถถูกกําจัดที่ตับไดเนื่องจากผาน space of Disse ไมได จึงลอยไปติดที่ 

mesangium ของโกลเมอรูลัส กระตุนใหเกิดการอักเสบของไตเกิดขึ้นตามมาในที่สุด(13) (รูปที่ 2.3)  

 

รูปที่ 2.3 พยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรค IgAN(13) 
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หลังจากน้ันจะเกิดขบวนการ mesangial activation ทําใหเกิด mesangial proliferation ตามมา 

หลังจากน้ันจะมีการปลดปลอย pro-inflammatory และ pro-fibrotic mediators ซ่ึงทําใหเกิดการ

ทําลายของ podocyte และสราง extracellular matrix เพ่ิมมากขึ้นในโกลเมอรูลัส นอกจากนี้ 

mediators บางสวนจะถูกกรองออกไปในปสสาวะ และไปกระตุนการอักเสบท่ี proximal tubule ทําให

เกิด tubulointerstitial scarring ตามมาในที่สุด (รูปที่ 2.4) 

 

รูปที่ 2.4  IgA immune complex deposition ที่ไตทําใหเกิด glomerular และ tubulointerstitial 

injury ตามมา (PTEC; proximal tubular epithelial cells) 

 

การที่เกิดการอักเสบท่ีโกลเมอรูลัสและทอไตตอเนื่องเปนเวลานานจะทําใหการทํางานของ

หนวยไตลดลง (loss of nephron) นําไปสูการลดลงของ GFR เน่ืองจากมี afferent arteriolar tone 

ลดลงมากกวา efferent arteriolar tone สงผลให hydraulic pressure และเสนผาศูนยกลางของ 

glomerular capillary เพ่ิมขึ้น (altered size selective function)(14)ทําใหอัตราการกรองของสารตางๆ

เพ่ิมขึ้น เชน อัลบูมินและโปรตีนชนิดตางๆ  ซ่ึงในระยะแรกโปรตีนสวนเกิน (filtered protein) ที่ถูก

กรองผานเหลานี้จะถูก proximal tubular cells เก็บกินไดหมดผานทาง endocytic receptor คือ 

megalin และ cubilin(15)  โดยวิธี endocytosis และถูกทําลายใน lysosome แตหากกระบวนการ

อักเสบเหลานี้เกิดขึ้นเปนระยะเวลานานจะทําใหการทํางานของ proximal tubule เสียไปจึงเกิดโปรตีน
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ร่ัวออกมาในปสสาวะ การที่มีปริมาณโปรตีนที่ proximal tubule ปริมาณมากจะทําใหเกิดการสะสม

ของโปรตีนเหลาน้ีใน endoplasmic reticulum เกิดการกระตุนขบวนการอักเสบผานทาง 

transcription factor nuclear factor  кB (NF-кB) dependent และ independent pathway ใหมี

การสราง proinflammatory cytokines มากขึ้น อาทิเชน  endothelin-1, monocyte 

chemoattractant peptide-1(MCP-1), tumor necrotic factor α (TNF- α) และ osteopontin เปน

ตน นอกจากนี้การที่มีปริมาณของหนวยไตที่ลดลงยังสามารถไปกระตุนใหมีการสราง angiotensin II 

เพ่ิมมากขึ้นทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้น (upregulation) ของ transforming growth factor-β (TGF-β) จึง
กระตุนการสราง collagen type IV มากขึ้น นําไปสูการเกิดผังพืดที่เนื้อไตในที่สุด(16)  (รูปที่ 2.5) 

 

 

รูปที่2.5  แสดงผลของการเพ่ิมขึ้นของ glomerular permeability ของโปรตีนชนิดตางๆตอ 

progressive renal injury(16) 
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2.1.4  การพยากรณโรค 

 เน่ืองมาจากความหลากหลายของลักษณะอาการทางคลินิก รวมถึงความแตกตางของพยาธิ

สภาพในไต ทําใหสามารถแบงปจจัยที่มีผลตอการพยากรณโรค IgAN ไดเปน 2 ประการคือการ

พยากรณโรคจากลักษณะอาการทางคลินิกและจากการตรวจช้ินเนื้อไต 

 2.1.4.1  การพยากรณโรคจากลักษณะอาการทางคลินิก 

 จากรายงานการศึกษาถึงลักษณะทางคลินิกที่มีผลตอการพยากรณโรคที่ไมดี (poor 

prognosis) ในผูปวย IgAN ไดแก ระดับความดันโลหิตที่สูงมากกวา 130/80 มม.ปรอท  การมีคาการ

ทํางานของไตโดยวัดจากระดับ serum creatinine ท่ีมากต้ังแตเร่ิมวินิจฉัย (impaired renal function) 

และระดับของปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(17) จากการศึกษาท่ีฮองกง(18)พบวาการมีปริมาณโปรตีน

ในปสสาวะที่สูงมากกวา 1 กรัมตอวันเปนปจจัยการพยากรณโรคที่แยที่สุด โดยท่ีเปนสาเหตุที่ทําให

เกิดความดันโลหิตสูงและภาวะไตเสื่อมเร้ือรังตามมา และมีระยะเวลา (median time) ที่จะดําเนินไปสู

โรคไตเรื้อรังเทากับ 84 เดือน (รูปที่ 2.6)  

 

 

 รูปที่ 2.6  Cumulative propability ของ adverse clinical events ในผูปวยโรค IgAN(18) 
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นอกจากนี้  จาก prospective cohort ของผูปวย IgAN จํานวน 332 ราย โดยติดตามผูปวยไป

นานถึง 13 ป พบวาระดับของโปรตีนในปสสาวะที่มากกวา 1 กรัมตอวันและความดันโลหิตที่ควบคุม

ไดไมดีถือเปนปจจัยสําคัญที่ใชทํานายการเร่ิมการบําบัดทดแทนไต (dialysis) และบงบอกถึงอัตราการ

เสียชีวิตไดอีกดวย(19)  อยางไรก็ตามขอมูลในปจจุบันแสดงใหเห็นวาการวัดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวใน

ปสสาวะและแสดงออกมาในรูปแบบ time-average proteinuria (TA-P) โดยการเก็บขอมูลปริมาณ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ 24 ช่ัวโมงในแตละคร้ังที่ผูปวยมาตรวจติดตาม เชน ทุกๆ 6 เดือนแลวนํามาหา

คาเฉล่ียกัน มีความสําคัญในการพยากรณโรคมากกวาการดูระดับโปรตีนในปสสาวะเมื่อเร่ิม

วินิจฉัยโรค โดยการมี TA-P มากกวา 1 กรัมตอวัน จะทําใหเพ่ิมความเส่ียงของโรคไตวายเรื้อรังมาก

เปน 9.4 เทาของผูปวยที่มี TA-P นอยกวา 1 กรัมตอวันและมีการลดลงของ GFR เทากับ    -4.4 และ -

1.0 มล/นาที/1.73ม2  ตอป ตามลําดับ นอกจากนี้ยังพบอีกวาหากลดระดับ TA-P ใหเหลือ นอยกวา 

0.5 กรัมตอวันจะมีความเสี่ยงของการเกิดโรคไตวายเรื้อรังนอยกวา TA-P อยูระหวาง 0.5-1 กรัมตอวัน

ประมาณ 9.1 เทา(20)  ดังนั้นจากการศึกษาน้ีจึงสรุปวาระดับโปรตีนที่เหมาะสมที่ชะลอความเสื่อมของ

ไตคือ นอยกวา 0.5 กรัมตอวัน 

จากการศึกษาในผูปวย IgAN ท่ีไดรับการวินิจฉัยโดรการเจาะไตจํานวน 542 ราย ที่ประเทศ

แคนาดา(21)  แสดงใหเห็นวาระดับของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะมีความสําคัญ กลาวคือ หากมีระดับ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะมากกวา 3 กรัมตอวันจะเพ่ิมความเส่ียงของการมีการทํางานของไตท่ีแยลงมาก

เปน 25 เทาของผูปวยที่มีระดับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะนอยกวา 1 กรัมตอวัน    (รูปที่ 2.7 และตารางที่ 
2.1) 

            

รูปที่ 2.7  แสดง renal survival แบงตามระดับของปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(21) 
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ตารางที่ 2.1  แสดงการลดลงของการทํางานของไตจําแนกตามปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(22) 

GFR 38.6 ± 0.4 มล/นาท/ี1.73ม2  (n=585)  

Baseline proteinuria (กรัมตอวัน) <1.0 1-3 >3.0 

GFR decline (มล/นาที/1.73ม2) 1.7 ± 0.3 4.9 ± 0.5 8.3 ± 0.7 
     GFR = glomerular filtration rate 

 

 2.1.4.2  การพยากรณโรคจากการตรวจช้ินเนื้อไต 

 มีความพยายามในการกําหนดเกณฑมาตรฐานเพ่ือใชในการพยากรณและประเมินความ

รุนแรงของโรค IgAN จากการตรวจพยาธิสภาพช้ินเนื้อไต ลาสุดมีการจัดทํา Oxford classification 

หรือ OXFORD-MEST scoring system ขึ้น(23) (ตารางที่ 2.2)  โดยศึกษายอนหลังในผูปวยจํานวน 

265 รายที่มีอายุระหวาง 4-73 ป โดยมีจุดประสงคหลักในการหาลักษณะทางชิ้นเนื้อไตที่สามารถ

นํามาทํานายการพยากรณโรคได พบวามีลักษณะ 4 อยาง ไดแก 1) mesangial hypercellularity(M)  

2) segmental glomerulosclerosis(S) 3) endocapillary proliferation(E) และ 4) tubular 

atrophy/interstitial fibrosis(T)  จากขอมูลการศึกษาพบวาผูปวยที่มี mesangial hypercellularity 

เดนจะมีการดําเนินโรคคอนขางคงท่ี  มีการเปล่ียนแปลงแบบคอยเปนคอยไป   แตหากมีการ

เปล่ียนแปลงของ tubular atrophy หรือ interstitial fibrosis แลว   การดําเนินโรคจะเลวลงอยาง

ชัดเจน (24) 

 อยางไรก็ตาม การพยากรณโรคโดยใช Oxford classification ยังตองการการศึกษาติดตามใน

ประชาการกลุมตางๆเพ่ือสรางความนาเช่ือถือ (validation) มากขึ้นกวาที่เปนอยูในขณะนี้  อาทิเชน มี

รายงานการศึกษาในผูปวย 187 คนในประเทศแถบอเมริกาเหนือ (25)  พบวา mesangial 

hypercellularity score นั้นยังเปน weak predictor ที่ใชทํานายการพยากรณโรค IgAN 

 นอกจากนี้ยังมี classification อ่ืน อาทิเชน Haas, Lee เพ่ือใชลักษณะทางพยาธิวิทยาของช้ิน

เนื้อไตเพ่ือบอกการทํานายโรค IgAN แตไมเปนที่นิยมในปจจุบัน(26)  

 การศึกษาลาสุดในป พ.ศ. 2555 Kataoka และคณะ(27) ไดมีการนําลักษณะทางคลินิก คือ คา

ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) และผลทางพยาธิวิทยาของไตโดย Oxford classification มา

ใชประเมินการพยากรณโรคในผูปวย IgAN จํานวน 43 ราย ที่มี GFR มากกวา 50  มล/นาที/1.73ม2    

พบวาการมี BMI มากกวาหรือเทากับ 24.9 กก/ม2  ขึ้นไปเปน independent predictor ทําใหคา 

serum creatinine เพ่ิมมากขึ้น 1.5 เทาของคนที่มี  BMI นอยกวา 24.9   กก/ม2  (Odds ratio,OR 7.4) 
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และยิ่งไปกวานั้นพบวาผูปวยที่มี BMI มากกวาหรือเทากับ 25 กก/ม2  รวมกับ maximal glomerular 

area มากกวา 42,900 μm2  และ mesangial hypercellularity ( Oxford M1) จะมีการดําเนินโรคไปสู

โรคไตอักเสบเร้ือรังเร็วขึ้น (OR 26.0) โดยมี renal survival ที่ 5 ปเทากับรอยละ 66.7 (เทียบกับผูปวย

ท่ีไมมีปจจัยดังกลาว 97.1%, p<0.0001) 
 
ตารางที่ 2.2  คําจํากัดความของตัวแปรทางพยาธิวิทยาที่ใชในการจําแนกความรุนแรงในโรค IgAN(23) 

ตัวแปร คําจํากัดความ ระดับคะแนน 

Mesangial 

hypercellularity 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

0-4, ระดับคะแนน 0 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

4-5, ระดับคะแนน 1 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

6-7, ระดับคะแนน 2 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial 

area=7-8, ระดับคะแนน 3 

คะแนนรวมคิดจากคาเฉล่ียของ mesangial cells 

ตอ mesangial area ของทุก glomeruli 

M0 ≤ 0.5 

Segmental 

glomerulosclerosis 

ลักษณะบางสวนของ tuft ที่มี sclerosis และไมมี

การติดกับ Bowman’s capsule 

S0 ไมมี ,S1 มี 

Endocapillary 

proliferation 

ก า ร เ พ่ิ ม ขึ้ น ข อ ง เ ซ ล ล ภ า ย ใ น  glomerular 

capillary ทําใหเกิดการตีบแคบของ capillary 

loop 

E0 ไมมี ,E1 มี 

Tubular 

atrophy/interstitial 

fibrosis 

จํานวนรอยละของ tubule ท่ีอยูที่ cortex ที่มี

ลักษณะ tubular atrophy หรือ interstitial 

fibrosis 

T0 รอยละ 0-25 

T1 รอยละ26-50  

T2 มากกวารอยละ 50 
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2.1.5  การรักษา 

 IgAN เปนโรคที่ยังไมมีการรักษาจําเพาะ (specific treatment) อันเนื่องมาจากยังไมทราบ

กลไกการเกิดโรคที่ชัดเจนรวมกับการที่มีลักษณะอาการทางคลินิกที่หลากหลาย ทําใหการพยากรณ

โรคในผูปวยแตละรายมีความแตกตางกัน ดังนั้นการประเมินความรุนแรงของโรคโดยดูผลการตรวจ

ปสสาวะ การบันทึกความดันโลหิต และการตรวจการทํางานของไตรวมไปดวยกันจึงมีความสําคัญตอ

การรักษา  โดยมีเปาหมายหลักของการรักษาโรค IgAN คือ การปองกันหรือชะลอการดําเนินโรคเขาสู

ภาวะไตวายเร้ือรังระยะสุดทาย 

  ปจจุบันหลักการรักษาโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอแบงออกเปน 2 ประการ(19)คือ การรักษาดวย

ยากดภูมิคุมกันเพ่ือหวังผลลดการอักเสบในไต และการรักษาแบบประคับประคอง (supportive 

treatment)  โดยการพิจารณาเลือกวิธีการรักษาใดนั้นไมมีเกณฑกําหนดแนนอน แตแพทยสวนมากจะ

ทําการแบงผูปวยออกเปน 3 กลุม ไดแก กลุมท่ีมีความเสี่ยงตํ่าตอการเกิดโรคไตเรื้อรัง (มีความผิดปกติ

เล็กนอยจากผลตรวจปสสาวะ การทํางานของไตและระดับความดันโลหิตอยูในเกณฑปกติ) มักใหการ

รักษาแบบประคับประคองแบบไมใชยาเปนหลัก กลุมท่ีสองคือกลุมที่มาดวยอาการเนโฟรติก 

(nephrotic syndrome) กลาวคือมีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมากกวา 3.5 กรัมตอวัน หรือมีการ

ลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็วมากกวารอยละ 30 ในชวงระยะเวลาเปนสัปดาหถึง 6 เดือน 

แมวาควบคุมความดันโลหิตใหอยู ในเกณฑปกติแลว  จะรักษาดวยยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) เพ่ือลดการอักเสบในไตเปนหลัก สวนกลุมสุดทายเปนกลุมที่มีความ

เส่ียงปานกลาง (มีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 0.5-1 กรัมตอวัน มีความดันโลหิตสูง และเริ่มมีการ

เส่ือมของหนาที่การทํางานของไต) ซ่ึงการรักษาในผูปวยกลุมน้ียังเปนที่ถกเถียงกันอยูมาก ไมมีขอสรุป

ท่ีชัดเจนวาควรรักษาดวยยากดภูมิ หรือยาคอรติโคสเตียรอยดเพ่ือหวังผลในดานออกฤทธิ์ตาน

กระบวนการอักเสบท่ีเกิดขึ้นในไตหรือควรใชวิธีการรักษาแบบประคับประคอง (รูปที่ 2.8) แสดงใหเหน็

วาในผูปวย IgAN ที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะอยูในชวง 1 กรัมตอวัน ทุกรายควรไดรับการรักษาแบบ

ประคับประคองเปนขั้นตอนแรกกอน หากสามารถควบคุมปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวใหนอยกวา 1 กรัมตอวัน

ไดก็ใหการรักษาแบบประคับประคองตอไป แตหากปริมาณโปรตีนในปสสาวะยังมากกวา 1 กรัมตอวัน

และ GFR ยงัมากกวา 30 มล/นาที/1.73ม2 จึงพิจารณาใหยากดภูมิเพ่ือรักษาการอักเสบในไตตอไป(28)  

 โดยการรักษาแบบประคับประคอง (optimize supportive care) ที่เปนคําแนะนําวา “ตองทํา” 

(level 1 recommendation) ไดแก การควบคุมความดันโลหิต  การจํากัดโปรตีนในอาหาร การ

จํากัดปริมาณเกลือโซเดียมที่รับประทานใหนอยกวา 2.4 กรัมตอวัน และการใหยากลุม ACEI หรือ 
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ARB ซ่ึงมีหลักฐานใน randomized controlled trial ขนาดใหญพบวาสามารถลดปริมาณโปรตีนใน

ปสสาวะไดดี(29) จากการลด intraglomerular pressure ผานทางการลด efferent arteriolar tone และ

สามารถลดปริมาณของ TGF-β ได  สวนคําแนะนําท่ี “ควรทํา” (level 2 recommendation) ไดแก การ

หยุดสูบบุหร่ี การออกกําลังกายอยางนอย 30-60 นาทีของ moderate intensity aerobic exercise 

ต้ังแต 4 วันขึ้นไปตอสัปดาห  การให sodium bicarbonate เมื่อรางกายมีภาวะ metabolic acidosis 

การใหยาลดกรดยูริกเมื่อมีขอบงช้ี  หรือ การควบคุมปจจัยที่เกี่ยวกับ metabolic syndrome อาทิเชน 

การลดน้ําหนักตัวในผูปวยโรคไตอักเสบเร้ืออรังที่มีภาวะอวนหรือนํ้าหนักเกิน (30) เปนตน 

 

 

รูปที่ 2.8  แนวทางการรักษาผูปวยโรค IgAN 
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2.2  ภาวะน้ําหนักเกินและโรคไตอักเสบเร้ือรัง 
 2.2.1 คํานิยามของภาวะน้ําหนักเกิน อวนและ metabolic syndrome 
 ปจจุบันภาวะน้ําหนักเกิน (overweight) หรือภาวะอวน (obesity) เปนปญหาทางสาธารณสุข

ท่ีสําคัญ โดยมีคําจํากัดความของภาวะนี้โดย World Health Organization (WHO) กลาวคือจะถือวา 

“นํ้าหนักเกิน” เมื่อ BMI มากกวา 25 และ“อวน”เมื่อมี BMI มากกวา 30  กก/ม2    แตประชากรที่ศึกษา

ยังจํากัดอยูแคใน Caucasian และ African-American เทานั้น ตอมาในป พ.ศ. 2543 จึงมีขอมูล

การศึกษาในคนเอเชียซ่ึงมีรูปรางเล็กกวาคนซีกโลกตะวันตก(31)  โดย WHO (Western-Pacific region) 

ใหคํานิยามใหมแสดงในตารางที่  สวนภาวะ metabolic syndrome (MS) คือกลุมความผิดปกติท่ีเปน

ปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ซ่ึงสาเหตุเชื่อวาเปนผลจากโรคอวนและภาวะด้ือตออิน

สุลิน การรักษา MS มุงเนนไปที่การปรับเปล่ียนวิถีการดําเนินชีวิต การออกกําลังกาย การลดน้ําหนัก 

และปรับเปล่ียนอาหารที่รับประทานเปนลําดับแรก สําหรับเกณฑการวินิจฉัยภาวะนี้มีอยูดวยกันหลาย

เกณฑ แตท่ีนิยมมากที่สุดในขณะนั้น คือ  NCEP ATP III (Third Adult Treatment Panel of the 

National Cholesterol Education Program) เมื่อป พ.ศ. 2544 ตอมาสหพันธเบาหวานโลก 

(International Diabetes Federation,IDF)(33) ไดใหคํานิยามของ MS ใหม โดยทําการศึกษาใน

ประชากรชาวเอเชียทั้งหมด โดยจะไดรับการวินิจฉัยก็ตอเมื่อผูปวยมีภาวะอวนลงพุงทุกราย (เสนรอบ

เอวต้ังแต 90 และ 80 ซม.ขึ้นไปในเพศหญิงและชายตามลําดับ) รวมกับความผิดปกติทางเมตาบอลิ

กอยางนอย 2 ใน 4 ขอ ไดแก triglyceride ≥150 มก/ดล, HDL ≤40 หรือ ≤50 มก/ดล ในเพศชาย

และหญิงตามลําดับ ความดันโลหิต ≥ 130/85 มม.ปรอท หรือรับประทานยาลดความดันโลหิตอยู 

และระดับ fasting blood sugar ≥ 100 มก/ดล (ตารางที่ 2.3) 
 
ตารางที ่2.3  การแบงกลุมดัชนีมวลกายโดยใชเกณฑน้าํหนักตัวของประชากรเชื้อชาติเอเชีย(34)  

Classification  BMI (kg/m2   ) Risk of co-morbidities 

Underweight  < 18.5 low 

Normal range 18.5 – 22.9 average 

Overweight  ≥ 23  

- At risk 23.0 – 24.9 Increased  

- Obese I 25.0 – 29.9 Moderate  

- Obese II ≥ 30 Severe  
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 2.2.2 ผลของภาวะน้ําหนักเกินและโรคไตอักเสบเรื้อรัง 
 ภาวะน้ําหนักเกินหรืออวนทําใหเกิดความเส่ียงตอการเกิดโรคตางๆเพิ่มขึ้น ไดแก metabolic 

syndrome เบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคตับแข็ง รวมไปถึงโรคไตเส่ือมเรื้อรัง นอกจากนี้การที่มี

นํ้าหนักเกินในผูปวยโรคไตเส่ือมอยูเดิมก็ยิ่งเพ่ิมความเส่ียงตอการดําเนินโรคไปสูโรคไตเรื้อรังระยะ

สุดทาย การศึกษาของ Othman และคณะ(35) แบบ retrospective cohort study ในผูปวย 125 คนที่

เปนโรคไตเร้ือรังระยะที่ 3 (GFR เฉล่ีย 36.2 มล/นาที/1.73ม2 ) ที่ไมไดเกิดจากโรคเบาหวานและมี

ผูปวยโรค IgAN รวมอยูในการศึกษาดวย  ผลแสดงใหเห็นวาอุบัติการณของผูปวยโรคไตเร้ือรัง 

(chronic kidney disease, CKD) ที่มีการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทายโดยที่ GFR ลดลง

อยางรวดเร็วมากกวา 1 มล/นาที/1.73ม2 ตอป พบไดในผูปวยที่มีภาวะนํ้าหนักเกินรอยละ 62.5, ภาวะ

อวนรอยละ 79.5 เปรียบเทียบกับรอยละ 44 ในกลุมที่มีนํ้าหนักปกติ (p=0.007) จากการศึกษานี้จึง

กลาวไดวาผูปวยโรคไตเร้ือรังที่มีนํ้าหนักเกินจะมีความเสี่ยงตอการดําเนินโรคไปสู ESRD เร็วกวาคนที่

มีน้ําหนักปกติ นอกจากนี้ยังมีขอมูลจาก meta-analysis แสดงใหเห็นวาผูปวยอวนที่มี BMI มากกวา 

30 กก/ม2  จะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคไตเร้ือรังมากกวาและดําเนินโรคไปสู ESRD ไดเร็วกวาผูปวยที่

มี BMI นอยกวา (25<BMI<30 กก/ม2  ) โดยมี relative risk (RR) เทากับ 1.83 (95% CI 1.57-

2.13)(36)  

พยาธิสรีรวิทยาของผูปวยโรคไตเรื้อรังท่ีมีน้ําหนักเกินกับการดําเนินโรคไปสู ESRD เกิดจาก

การร่ัวของโปรตีนในปสสาวะที่เพ่ิมมากขึ้น กลาวคือ เม่ือนํ้าหนักมากข้ึนจะทําใหขนาดของโกลเมอรูลัส

จะใหญขึ้นตามน้ําหนักตัวและทําใหเกิด hyperdynamic change จากการเพ่ิมขึ้นของ glomerular 

filtration fraction ซึ่งเปนผลจากจากการที่จํานวนหนวยไต (nephron) มีเทาเดิมแต body mass มี

มากขึ้นรวมกับการที่มี afferent arteriolar dilatation รวมกับ efferent arteriolar vasoconstriction  

ผลคือ GFR ในผูปวยท่ีอวนจะเพ่ิมขึ้นรอยละ 51 นอกจากนี้จากการศึกษาของ Hall และคณะพบวา

ปริมาณโปรตีนและอัลบูมินท่ีร่ัวในปสสาวะมีคาเพ่ิมขึ้นประมาณรอยละ 89 และคา fractional 

albumin clearance มีคาเพ่ิมขึ้นรอยละ 78(37)  อันเนื่องมาจากจากการที่รูของ glomerular capillary 

กวางออกมากขึ้นดังกลาวขางตน(38)  หากเกิดภาวะนี้ไปนานๆก็จะทําใหเกิดการพังผืดในไตท่ีเรียกวา 

focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) สรุปผลเสียของภาวะน้ําหนักเกิน (รูปที่ 2.9)  อยางไร

ก็ตามพบวาผลของภาวะน้ําหนักเกินนี้ไมไดเกิดขึ้นแบบถาวร (reversible) พบวา การลดน้ําหนักลง

ประมาณรอยละ 4.1 จากนํ้าหนักต้ังตนจะสามารถลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลงไดรอยละ 30 

และ glomerular hyperfiltration ก็จะลดลงดวยเนื่องจากการลดน้ําหนักจะทําใหผลของ renin 
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angiotensin system (RAS) และ pro-inflammatory cytokines ลดลง(39, 40)  การศึกษาในผูปวยโรค 

IgAN จํานวน 74 รายที่มี BMI มากกวา 25  กก/ม2   (n=24) เปรียบเทียบกับ BMI นอยกวา 25  กก/ม2   

(n=50) พบวาปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของกลุมที่มีน้ําหนักเกินมีปริมาณมากกวากลุมที่มี

นํ้าหนักนอยกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (0.43 ± 0.50 vs 0.83 ± 0.86 g/da, p<0.05) นอกจากนี้

การศึกษาช้ินเนื้อไตทางพยาธิวิทยายังพบวากลุมที่มีน้ําหนักเกินมีขนาดของโกลเมอรูลัสที่ใหญกวา

(16.0 ± 5.6 vs 19.0 ± 6.6 x 103 μm2, p<0.0001 และมี glomerular basement membrane (GBM) 

ท่ีหนากวาอยาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (322 ± 82 vs 402 ± 100 nm, p<0.001)(6, 41)  จาก

การศึกษาน้ีแสดงใหเห็นวาเมื่อผูปวยโรค IgAN มีภาวะน้ําหนักเกินรวมดวยจะทําใหปริมาณโปรตีนที่

ร่ัวในปสสาวะมีเพ่ิมมากขึ้นและมีความเสี่ยงในการดําเนินโรคไปสู ESRD ไดเร็วขึ้นอีกดวย(42) 

 

 

รูปที่ 2.9  ผลของภาวะน้ําหนักเกินและภาวะอวนที่มีตอไต(38) 
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2.2.3 ภาวะน้ําหนักเกินและ pro-inflammatory cytokines และ adipokines 
 ภาวะอวนถือเปน pro-inflammatory state เนื่องจาก adipose tissue ไมไดเปนเพียงแคแหลง

เก็บสะสมพลังงานแตยังถือเปน active endocrine organ อยางหน่ึงในรางกาย ทําหนาที่ควบคุม

เกี่ยวกับภาวะ insulin resistance, endothelial function และ inflammation ในรางกายผานทางการ

สรางสาร ที่เรียกวา adipocytokine(43) ไดแก 

 Leptin(44-46) เปน pleiotropic hormone ทําหนาที่เกี่ยวกับยับยั้งความอยากอาหาร 

(anorexigenic action) แตไมไดออกฤทธิ์เปน anti-obesity หรือ satiety hormone เนื่องจากยังมี

หนาที่อ่ืนอีก ไดแก กระตุน sympathetic nervous system และ RAS ,ทําใหเกิดภาวะ insulin 

resistance เพ่ิมมากขึ้น และทําหนาที่เกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันของรางกาย เปนตน(47)  leptin สรางจาก 

adipose tissue โดยที่ระดับ leptin ในกระแสเลือดจะเพิ่มขึ้นหากมีปริมาณไขมันในรางกาย (total fat 

mass) หรือการอักเสบในรางกายที่เพ่ิมขึ้น 

 การศึกษาของ Zoccali และคณะพบวา leptin มีผลเสียตอไต  โดยการมีระดับ plasma leptin 

ท่ีสูงขึ้นจะมีฤทธิ์เปน pro-fibrotic effect  กลาวคือจะทําใหมีการ upregulate TGF-β1 และกระตุน

การสราง collagen type IV  ที่ไตผลคือทําใหเกิดโปรตีนร่ัวในปสสาวะตามมา นอกจากนี้วิธีการลด

ระดับ leptin ที่ดีที่สุด คือ การลดน้ําหนักตัวของผูปวยลง(48)  (รูปที่ 2.10) 

 

 

รูปที่ 2.10  แสดงผลของ leptin ตอไต 
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Adiponectin (49)เปนโปรตีนที่มีขนาด 30  กิโลดาลตัน รูปแบบที่ออกฤทธ์ิและพบไดมากใน

เลือดคือชนิด high molecular weight   adiponectin ทําหนาที่ลดการอักเสบในรางกายและลดภาวะ 

insulin resistance จึงถือเปน anti-inflammatory cytokine หากมีปริมาณไขมันในรางกายเพ่ิมขึ้นจะมี

ระดับของ adiponectin ในเลือดลดลง การศึกษาของ Kim(50) และคณะในผูปวย 126 คนที่มีภาวะ 

metabolic syndrome พบวาระดับของ plasma adiponectin เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

หลังจากมีการปรับเปลี่ยน lifestyle modification ทําใหน้ําหนักลดลงเปนเวลานาน 10 เดือน 

การศึกษาของ Ahima และคณะ(51) ศึกษาในผูปวยอวนชาว African-American พบวา 

adiponectin มีความสัมพันธกับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ โดยหากระดับของ adiponectin ลดลงจะทํา

ใหเกิด albuminuria เพ่ิมมากขึ้น โดยกอนหนาที่คณะผูปวิจัยกลุมเดียวดันไดทําการศึกษาในหนู

ทดลองท่ีตัดยีนที่สราง adiponectin ออก (Ad-/-) เปรียบเทียบกับหนูปกติ ทั้งสองกลุมใหกินอาหาร

ประเภทเดียวกับ ผลการทดลองพบวา Ad-/- mice มีปริมาณ albuminuria มากกวาหนูกลุมควบคุม 

โดยที่ระดับความดันโลหิต ไขมันในเลือดและนํ้าตาลในเลือดไมแตกตางกัน นอกจากนั้นยังพบวาพยาธิ

สภาพทางไตของ Ad-/- miceนั้นมีลักษณะการหลุดลอกออกของ podocyte เหลือเปนเพียงช้ันบางๆทํา

ใหเกิดโปรตีนร่ัวออกไปในปสสาวะมากขึ้น อันเนื่องมาจากในสภาวะปกติ adiponectin จะทําหนาที่ 

activate 5’adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK) ซ่ึงเปนสารสําคัญในที่

ควบคุมสมดุลของพลังงานในเซลล หากมีระดับ adiponectin ลดลงจะทําให AMPK activity ลดลงจึง

ทําให oxidative stress เพ่ิมขึ้นในเซลล เกิดการรวมตัว (fusion) ของ podocyte foot process เปนผล

ทําใหเกิดโปรตีนร่ัวในปสสาวะในท่ีสุด (รูปที่ 2.11) 

 

 



26 

 

            

รูปที่ 2.11 แสดงผลของ adiponectin ตอ podocyte(51) 
     (AdipoR1; adiponetin receptor1)  

 

IL-6 เปน pro-inflammatory cytokine ที่สรางไดจาก adipose tissue ในสวนที่เปน truncal 

หรือ visceral fat มากกวา subcutaneous fat ประมาณ 2-3 เทา และ macrophages โดยที่ระดับ IL-

6 ในกระแสเลือดจะเพ่ิมขึ้นหากมีน้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้น นอกจากนี้การศึกษาระดับของ urinary IL-6 ใน

ผูปวยโรค IgAN จํานวน 59 ราย(52)  พบวาในกลุมที่มีคา GFR ลดลงมากกวารอยละ 30 ตอป 

(progressor) จะมีระดับ IL-6 ในปสสาวะสูงกวากลุม non-progressor อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.01) 

MCP-1 เปน cytokine ที่ถูกสรางมากขึ้นในผูปวยโรค IgAN เมื่อมีการอักเสบเกิดขึ้นที่ไต สราง

จาก mesangial cell มีการศึกษาพบวาระดับ MCP-1 ในปสสาวะหากมีคาที่สูงขึ้นจะสัมพันธกับ 

disease activity ที่เพ่ิมมากขึ้น(53)  
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Resistin (54) เปน cytokine อยางหน่ึงหากมีระดับเพ่ิมขึ้นในเลือดจะบงบอกถึงมีการอักเสบ

เกิดขึ้นในรางกายและหากมีนํ้าหนักเพ่ิมขึ้นหรือมี insulin resistance เพ่ิมขึ้นระดับ resistin ก็จะ

เพ่ิมขึ้นดวย 

การศึกษาของ Vinuesa และคณะ(55)  ในผูปวยโรค CKD ระยะที่ 4 และ 5 จํานวน 55 คน 

พบวา plasma leptin มีคาเพ่ิมขึ้นเปนสัดสวนกับน้ําหนักและเสนรอบเอวที่เพ่ิมขึ้น  (r=0.41,p<0.01) 

และสัมพันธกับการเพ่ิมขึ้นของ plasma IL-6 (r=0.40,p<0.01) ในทางตรงกันขาม plasma 

adiponectin มีคาลดลงเมื่อ BMI เพ่ิมขึ้น (r= - 0.32, p<0.05) แสดงใหเห็นวาผูปวยที่มีภาวะ 

metabolic syndrome จะมีคา  plasma leptin และ IL-6 ที่เพ่ิมขึ้นและคา plasma adiponectin ที่

ลดลง (รูปที่ 2.12)  
 

  
รูปที่ 2.12  เปรียบเทียบคา plasma leptin และ adiponectin ที่มีและไมมีภาวะ metabolic 

syndrome(55) 
 

2.3  การประเมินผลการรักษาโรคไตในทางคลินิก 
 2.3.1  ปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะกับภาวะไตเส่ือมเรื้อรัง 

 ปริมาณของการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะเปนดัชนีช้ีวัดการเส่ือมของไตที่จะเกิดขึ้นไดดีวิธีหนึ่ง 

การศึกษา Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) และ Proteinuria predicting outcome 

in renal disase: non diabetic nephropathies(REIN)(56)  พบวาการเส่ือมของการทํางานของไต

สัมพันธกับปริมาณโปรตีนที่เพ่ิมมากขึ้นในปสสาวะ การมีปริมาณโปรตีนที่เพ่ิมมากขึ้นในปสสาวะก็จะ

มีการเส่ือมของการทํางานของไตมากขึ้นโดยแสดงใหเห็นวามีการลดลงของ GFR มากขึ้น นอกจากนี้

ยังพบวาถาสามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะลงไดก็จะสามารถการเส่ือมของไตได ดังนั้นจึงมี
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การศึกษาหาวิธีการตางๆมากมายเพื่อลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะ ดังกลาวขางตนในโรคไตอักเสบ

ไอจีเอการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะเปนหลักฐานท่ีแสดงถึงการพยากรณโรคไมดีที่จะดําเนินไปสูโรคไต

เร้ือรังระยะสุดทายได นอกจากนั้นการควบคุมความดันโลหิตใหอยูในระดับที่เหมาะสม การใชยาบาง

ชนิดเชน ACEI หรือ ARB ก็ยังสามารถลดการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะและสามารถชะลอการเส่ือม

ของไตได(57)  

ก. ปริมาณโปรตีนในปสสาวะจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

ปริมาณโปรตีนทั้งหมดในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง สามารถหาไดโดยการวัดระดับของโปรตีนใน

ปสสาวะ และปริมาณของปสสาวะที่เก็บไดในชวงเวลา 24 ช่ัวโมง แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

24-hour urine protein (g/day) = [Uprot (mg/dl)/1000] x [V (ml/day)/100] 

โดย   24-hour urine protein คือ ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนกรัมตอวัน (g/day) 

        Uprot คือ ระดับโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

        V คือ ปริมาณปสสาวะใน 24 ช่ัวโมง หนวยเปนมิลลิลิตรตอวัน (ml/day) 

การหาปริมาณโปรตีนในปสสาวะดวยวิธีน้ี สามารถบอกปริมาณจริง (absolute value) ของ

โปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะได และเปนวิธีที่ไดรับการยอมรับมากที่สุด (gold standard) ในการวัด

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ แตตองอาศัยความรวมมือจากผูปวยเปนอยางมาก อยางไรก็ตามวิธีนี้อาจ

มีความคลาดเคลื่อนไดจากความผิดพลาดในการเก็บปสสาวะ บางคร้ังอาจเก็บปสสาวะไมครบ หรือ

บางคร้ังเก็บมากเกินความเปนจริง ทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ไดจากการคํานวณผิดพลาดไป

จากความเปนจริง  

ข. สัดสวนของโปรตีนเทียบกับ creatinine ในปสสาวะ (urine protein creatinine ratio, 

UPCR)(58)  

การใชระดับโปรตีนในปสสาวะเพียงอยางเดียว อาจใชประเมินปริมาณโปรตีนในปสสาวะได

อยางคราวๆ แตจะมีความผิดพลาดไดมากจากการเปล่ียนแปลงของปริมาณปสสาวะซ่ึงเปล่ียนแปลง

อยูตลอดเวลาขึ้นกับปริมาณน้ําในรางกาย เนื่องจากในภาวะปกติรางกายจะขับ creatinine ออกมาใน

ปสสาวะในอัตราที่คอนขางคงที่  และระดับของ creatinine ในปสสาวะก็จะเปล่ียนแปลงตามปริมาณ

ของปสสาวะเชนเดียวกับระดับโปรตีนในปสสาวะ  การนําระดับของโปรตีนในปสสาวะมาเปรียบเทียบ

กับระดับ creatinine ในปสสาวะจึงสามารถลดความคลาดเคลื่อนที่เกิดจากความเปล่ียนแปลงของ

ปริมาณปสสาวะได และยังสามารถนําไปใชในการประเมินปริมาณโปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะไดดี 
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สัดสวนระหวางระดับของโปรตีนในปสสาวะเทียบกับระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

(UPCR) สามารถหาไดโดยการวัดระดับของโปรตีนในปสสาวะและระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

UPCR = Uprot (mg/dl)/ Ucr (mg/dl) 

โดย    UPCR คือ สัดสวนของระดับโปรตีนเทียบกับระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

          Uprot (mg/dl) คือ ความเขมขนของโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(mg/dl) 

          Ucr (mg/dl) คือ ความเขมขนของ creatinine ในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอ

เดซิลิตร (mg/dl) 

การประเมินปริมาณโปรตีนในปสสาวะโดยใช UPCR นี้มีความสัมพันธดีกับการวัดปริมาณ

โปรตีนในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง  มีความคลาดเคลื่อนนอยเนื่องจากไมขึ้นอยูกับปริมาณปสสาวะท่ีเก็บ 

และสามารถคํานวณไดจากการเก็บปสสาวะเพียงคร้ังเดียว อยางไรก็ตามวิธีนี้ไมสามารถบอกปริมาณ

จริงของโปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะได 

 2.3.2  การวัดปริมาณการทํางานของไต 

 ไตมีหนาที่หลายประการ นอกจากการขับของเสีย เชน creatinine และยูเรีย (excretory 

function) แลว ยังมีหนาที่ในหารควบคุมสมดุลของนํ้าและเกลือแรในรางกาย (regulatory function) 

และยังเปนที่สราง erythropoietin รวมถึงเปนที่เปล่ียนวิตามินดีใหอยูในรูปที่ออกฤทธ์ิไดเต็มที่ 

(hormonal function) อีกดวย แตการประเมินการทํางานของไตนิยมใชความสามารถของไตในการขับ

ของเสียเปนหลัก เนื่องจากสามารถวัดไดงาย และการทํางานดสยอ่ืนของไตก็มักจะลดลงในผูปวยที่มี

การขับของเสียลดลง แมวาอาจจะไมไดมีความสัมพันธกันแบบเสนตรง โดยความสามารถของไตใน

การขับของเสียขึ้นกับอัตราการกรองของพลาสมาผานทางโกลเมอรูลัส (glomerular filtration rate, 

GFR) ซ่ึงสามารถวัดไดจากการหาคา clearance ของสารท่ีสามารถกรองผานโกลเมอรูลัสโดยไมมีการ

ดูดกลับ (tubular reabsorption) และการขับออกทางทอไต (tubular secretion) รวมถึงไมมีการสราง 

(synthesis) และสลาย (metabolism) ที่ไต ไดแก inulin และ  radioactive marker 125I-iothalamate 

และ 99mTc-diethylenetriaminepentaacetic acid (99mTc-DTPA) เปนตน แตสารเหลานี้ไมใชสารที่

รางกายสรางขึ้น การหาคาclearance ของสารเหลานี้จึงจําเปนตองใหสารเหลานี้เขาไปในรางกายของ

ผูปวยกอน 
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 ในทางคลินิกนิยมใชระดับ creatinine ในเลือดและคา clearance ของ creatinine ในการ

ประเมิน GFR  เนื่องจาก creatinine เปนสารที่รางกายสรางขึ้นมาเองในปริมาณที่คอนขางคงที่ในแต

ละวัน ขึ้นกับปริมาณกลามเนื้อ (muscle mass) และสามารถหาคาไดจากการตรวจเลือดและปสสาวะ

โดยตรง ไมจําเปนตองใหสารแปลกปลอมเขาไปในรางกาย แมวา creatinine จะมีการขับท่ีทอไต

บางสวน ทําให clearance ของ creatinine จะมีคาสูงกวา GFR ประมาณรอยละ 10 ถึง 40(59)  

ก. ระดับ creatinine ในเลือดและสมการทํานาย GFR จากระดับ creatinine ในเลือด 

ระดับ creatinine ในเลือดอาจใชประเมิน GFR ไดอยางหยาบๆ โดยผูปวยที่มีระดับ 

creatinine ในเลือดสูง จะมีคา GFR ตํ่า อยางไรก็ตามการใชระดับ creatinine ในเลือดมาประเมิน 

GFR อาจมีความคลาดเคล่ือนไดสูง เนื่องจากระดับ creatinine ในเลือดและ GFR ไมไดมี

ความสัมพันธกันเปนแบบเสนตรง และระดับ creatinine ในเลือดยังขึ้นกับปจจัยอ่ืนๆอีกดวย ที่สําคัญ

คือ ปริมาณ creatinine ที่สรางในแตละวัน (creatinine generation) ปริมาณการขับและการทําลาย 

creatinine ทางอ่ืนนอกเหนือจากไต (extrarenal creatinine elimination) และปริมาณการขับ 

creatinine ทางทอไต ดังสมการ 

Pcr = [Gcr- Ecr – TScr] / GFR 

โดย  Pcr   คือ ระดับ creatinine ในเลือด 

        Gcr   คือ ปริมาณการสราง creatinine 

        Ecr   คือ ปริมาณการขับและการทําลาย creatinine ทางอื่นนอกเหนือจากไต 

        TScr คือ ปริมาณการขับโปรตีนทางทอไต 

ปจจัยสําคัญที่ทําใหระดับ creatinine ในเลือดมีความคลาดเคล่ือน คือปริมาณการสราง 

creatinine ผูปวยบางรายโดยเฉพาะผูปวยสูงอายุหรือน้ําหนักตัวนอย มีปริมาณกลามเนื้อนอย ทําใหมี

การสราง creatinine นอย ดังนั้นระดับ creatinine จึงตํ่ากวาคาที่ควรจะเปน นอกจากนี้ในผูปวยที่มี 

GFR ลดลงมากๆรางกายจะปรับตัวโดยเพ่ิมการขับ creatinine ทางทอไต และเพ่ิมการขับและการ

ทําลาย creatinine ทางอื่นนอกเหนือจากไต ผูปวยบางรายจึงมีระดับ creatinine ในเลือดปกติทั้งๆที่ 

GFR มีคาตํ่ากวาปกติ 

จากขอจํากัดของการใชระดับ creatinine ในเลือดโดยตรงในการประเมินการทํางานของ

ไต ทําใหมีการศึกษาเพื่อพยายามสรางสมการที่สามารถใชทํานาย creatinine clearance หรือ GFR 

จากระดับ creatinine ในเลือดไดอยางถูกตอง เชน น้ําหนักตัว อายุ เพศ และเช้ือชาติ ซ่ึงในปจจุบันมี

สมการที่ใชในการทํานาย GFR หลายสมการ อาทิเชน สมการของ Cockcroft-Gault ซ่ึงจดจําไดไม



31 

 

ยากและใชคํานวณไดงาย มีการศึกษาที่ทดสอบความถูกตองของสมการนี้ พบวาสมการนี้สามารถใช

ทํานาย GFR ไดอยางถูกตองไดประมาณรอยละ 50-96 ของผูปวย โดยมีความผิดพลาดรอยละ 30  

นอกจากนี้สมการของ MDRD study ซ่ึงอาศัยขอมูลผูปวยทั้งผิวขาวและดํารวมกวาหน่ึงพันคนที่มี 

GFR หลากหลายต้ังแตนอยกวา10 จนถึงมากกวา 90 มล/นาที/1.73ม2  ถือเปนสมการที่นาเชื่อถือใน

ปจจุบัน มีการศึกษาท่ีทดสอบความถูกตองของสมการนี้หลายการศึกษา พบวาสมการนี้สามารถใช

ทํานาย GFR ไดอยางถูกตองไดประมาณรอยละ 84-92 ของผูปวย โดยมีความผิดพลาดไมเกินรอยละ 

30  แตสมการนี้มีขอเสียที่สําคัญคือ จดจําไดยาก  ไมสามารถคํานวณดวยเคร่ืองคิดเลขธรรมดาไดและ

สวนใหญทําการศึกษาในผูปวยที่เปนคนผิวขาวและดํา จึงเปนที่มาของการนําสมการนี้มาปรับใช 

(validation) ในคนไทย(60)  โดยทําการศึกษาในผูปวยไทยจํานวน 350 รายโดยการใชระดับ creatinine 

ในเลือดแทนคาในสมการของ MDRD เปรียบเทียบกับการวัด GFR ดวยวิธีมาตรฐานคือ ใชสาร  99mTc-

DTPA ผลการศึกษาพบวาสมการของ MDRD ที่ใชอยูมีคา underestimate สําหรับคนไทย ดังนั้น

จะตองคูณ GFR ที่คํานวณไดจากสมการ MDRD ดวยคา correction factor เทากับ 1.129  หรือหาคา 

GFR โดยใชสูตรสมการของคนไทย (Thai’s eGFR formula) คือ  

375.5 x Cr (-0.848) x Age (-0.364) x 0.712 (if female) 

ข. คา creatinine clearance จากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

คา creatinine clearance สามารถหาไดจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมงเพ่ือตรวจระดับ 

creatinine พรอมกับเจาะเลือดเพ่ือหาระดับ creatinine แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

CrCl (ml/min) = [Ucr (mg/dl) x V (ml/day)] / [Pcr (mg/dl) x1440] 

โดย CrCl คือ คา clearance ของ creatinine หนวยเปนมิลลิลิตรตอนาที (ml/min) 

       Ucr  คือ ระดับ creatinineในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

       V คือ ปริมาณปสสาวะใน 24 ช่ัวโมง หนวยเปนมิลลิลิตรตอวัน (ml/day) 

       Pcr คือ ระดับ creatinine ในเลือด หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

การใชคา creatinine clearance จากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมงในการทํานาย GFR มี

ความคลาดเคลื่อนมากกวาการใชสมการทํานาย GFR จากการใชระดับ creatinine ในเลือด เนื่องจาก

ปริมาณ creatinine ที่ขับออกทางปสสาวะในแตละวันจะมีความผันแปร (day to day variation) และ

มีความผิดพลาดในการเก็บปสสาวะ (เก็บไมครบ หรือมากเกนิจริง) ทําใหปริมาณปสสาวะท่ีใชคํานวณ 

creatinine clearance ผิดไปจากความเปนจริง 
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2.4  ขอมูลการศึกษาผลของการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบเร้ือรังที่มีภาวะน้ําหนักเกิน 
 การลดน้ําหนักสามารถทําไดสองวิธี คือ วิธีที่ไมผาตัด (non surgical technique) อาทิเชน 

การลดปริมาณพลังงานในอาหาร (calorie restriction without malnutrition)(61) การออกกําลังกาย 

การใชยา เชน orlistat มีผลยับยั้งการดูดซึมไขมัน หรือ sibutramine ออกฤทธ์ิเปน serotonin-

norepinephrine reuptake inhibitor ทําใหลดความอยากอาหาร ซึ่งการใชยาดังกลาวอาจกอใหเกิด

ผลขางเคียงตอรางกายไดและผลที่ไดมักนอยลงเมื่อหยุดยา และการลดนํ้าหนักโดยวิธีการผาตัด 

(bariatic surgery) 

Pieper และคณะ(62) ทําการศึกษาเกี่ยวกับผลของการลดปริมาณพลังงานในอาหารที่

รับประทาน (The comprehensive assessment of the long-term effect of reducing intake of 

energy, CALERIE) และติดตามผลโดยการประเมินจาก 7-day food diary หรือ 24-hour dietary 

recall โดยทําการศึกษาในอาสาสมัครจํานวน 77 คน อายุระหวาง 20-60 ปท่ีมี BMI 23.5 ถึง 29.9 

กก/ม2 พบวา การจํากัดปริมาณพลังงานในอาหารลดลงวันละรอยละ 25 ของปริมาณพลังงานที่

ตองการไดรับตอวันเปนระยะเวลา 12 เดือนจะทําใหน้ําหนักตัวลดลงรอยละ 10.9 ± 6.3 และ 13.9 ± 

6.4 ในเพศหญิงและเพศชายตามลําดับ (รูปที่ 2.13)   ดังนั้นตามคําแนะนํา (guidelines) ของ 

National Heart, Lung and Blood Institutes/ National Diabetes and Digestive and Kidney 

disease (NHLB) ยังแนะนําใหผูที่มีน้ําหนักเกินควรที่จะลดน้ําหนักลงอยางนอยรอยละ 10 ของ

นํ้าหนักต้ังตน โดยที่ยังไดรับปริมาณสารอาหารที่จําเปนครบถวน(63)  
  

                
รูปที่ 2.13 แสดง predicted weight change เมื่อไดรับ  25% calorie restriction(62) 
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 2.4.1  การศึกษารูปแบบ retrospective studies 

Bonnet และคณะ(64) ทําการศึกษาแบบ observational study ถึงผลของภาวะอวนตอการ

ดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังในผูปวยจํานวน 162 ราย ที่มีอายุเฉล่ีย 35±14 ป โดยติดตามไปนาน 

106±92 เดือน และไดรับการวินิจฉัยเปนโรค IgAN พบวา การมีดัชนีมวลกายมากกวา 25 กก/ม2 

ต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรคจะมีความสัมพันธกับความรุนแรงของพยาธิสภาพในไตของผูปวยอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (multivariated analysis R=1.1, p=0.04) โดยวัดออกมาในรูปของคะแนนรวม 

global optical score ซ่ึงเปนคะแนนรวมของพยาธิสภาพไตในแตละสวน คือ โกลเมอรูลัส หลอดเลือด 

(vascular) ทอไต (tubule) และ interstitium เขาไวดวยกัน นอกจากนี้อัตราการรอดชีวิตโดยปราศจาก

ความดันโลหิตสูงและโรคไตเรื้อรังของผูปวยที่อวนจะนอยกวาผูที่มีน้ําหนักปกติ โดย p<0.0001 และ 

p<0.002 ตามลําดับ อีกทั้งปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูท่ีมีดัชนีมวลกายมากกวา 25 กก/ม2เทากับ 

0.34 กรัม/วัน ซ่ึงมากกวาผูที่มีน้ําหนักปกติ คือ 0.19 กรัม/วัน (p=0.02)    

นอกจากน้ี Othmanและคณะ(35)  ศึกษาความสัมพันธระหวางคาดัชนีมวลกายต้ังตนและการ

ดําเนินโรคไปสูไตเร้ือรัง โดยศึกษาการลดลงของคา GFR ในผูปวย 125 รายที่เปนไตเร้ือรังระยะที่ 3 

แบบยอนหลังไปเปนเวลา 10 ป พบวาจํานวนของผูที่มีคา eGFR ลดลงมากกวา 1 มล/นาที/1.73ม2 

ตอป ในผูปวยที่มีคาดัชนีมวลกายระหวาง 25-29.9,  มากกวา 30 และนอยกวา 25 กก/ม2 เทากับรอย

ละ 62.5, 79.5 และ 44.7 ตามลําดับ (p=0.007) การศึกษานี้จึงสรุปวาคาดัชนีมวลกายต้ังตนสามารถ

ใชทํานายการเกิดเปนไตเร้ือรังไดโดยมีคา r=0.35 และ R2 =0.122 (p<0.001) 

 

2.4.2  การศึกษารูปแบบ prospective randomized controlled trial 

Morales และคณะ(65) ศึกษาผลของการลดน้ําหนักในผูปวยภาวะโปรตีนร่ัวจากโรคทางไต

แบบเร้ือรัง (chronic proteinuric nephropathy) ที่มีโปรตีนในปสสาวะมากกวา 1 กรัมตอวัน (คาเฉล่ีย 

2.8 – 3 กรัมตอวัน) ทั้งที่เกิดจากโรคเบาหวาน และไมใชเบาหวาน จํานวน 30 รายที่มีดัชนีมวลกาย

มากกวา 27 กก/ม2  โดยแบงผูปวยออกปน 2 กลุม กลุมแรกใหรับประทานอาหารพลังงานตํ่า (ลด

ปริมาณพลังงานลงเฉล่ียวันละ 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน) และกลุมที่สองใหกินอาหารพลังงานปกติ เปน

เวลานาน 5 เดือน พบวาในกลุมที่กินอาหารพลังงานตํ่าสามารถลดนํ้าหนักลงไดเฉล่ียรอยละ 4.1±3 

ของนํ้าหนักต้ังตน (คาดัชนีมวลกาย 33 ลดเปน 31.6 กก/ม2) ซ่ึงคิดเปนรอยละ 0.3-11 ของน้ําหนักต้ัง

ตน , ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงรอยละ 31.2±37 คือจาก 2.8±1.4 ไปเปน 1.9±1.4 กรัม/วัน, 

p<0.05 ซ่ึงเห็นผลต้ังแตเดือนแรกของการศึกษา (รูปที่ 2.14)  โดยความสัมพันธของปริมาณโปรตีนที่
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ร่ัวลดลงในปสสาวะและน้ําหนักที่ลดลงพบวามี significant correlation (r=0.62, p<0.01) (รูปที่ 

2.15)  นอกจากนี้การทํางานของไตไมเปล่ียนแปลงไปในทางที่แยลง  และระดับไขมันชนิดไตรกลีเซอ

ไรด (triglyceride) ในเลือดคงท่ี ในขณะที่กลุมที่ไมไดลดน้ําหนักมีคาเพ่ิมขึ้นอยางชัดเจน (p<0.05)  

นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยเกือบรอยละ 70 สามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมายต้ังแต 1 เดือนแรก และ

กลุมที่สามารถลดน้ําหนักลงไดมากกวารอยละ 3 จะมีโปรตีนในปสสาวะลดลงไดมากถึงรอยละ 50.4  

สวนการที่คาการทํางานของไตที่เห็นผลตางระหวางสองกลุมไมชัดเจนนั้น อาจเปนผลจากการใชสูตร 

Cockcroft and Gault ในการคํานวณ ซึ่งคาคํานวณดังกลาวจะใหคาที่ผิดพลาดไดมากในผูปวยที่มี

นํ้าหนักเกิน   

  

 รูปที่ 2.14 แสดงปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะเมื่อมีการเปล่ียนแปลงของน้ําหนัก (A คือ กลุมท่ีมีการ

ควบคุมอาหาร และ B คือ กลุมควบคุม) 
 

 

รูปที่ 2.15 แสดงความสัมพันธของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะและนํ้าหนักท่ีลดลง(65) 

A  B
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Chagnac และคณะ(66) ทําการศึกษาผลของการลดนํ้าหนักในผูปวยที่เปนโรคอวนรุนแรง

เปรียบเทียบกับผูปวยที่ไมมีภาวะอวน พบวาในกลุมที่อวนที่มีคาเฉล่ียดัชนีมวลกายต้ังตนเทากับ 

48±2.4 กก/ม2 เมื่อนํามาลดน้ําหนักจนเหลือดัชนีมวลกาย 32.1±1.5 กก/ม2 จะพบมีอัลบูมินร่ัวใน

ปสสาวะลดลงจาก 16 ไปเปน 5 ไมโครกรัม/นาที (p<0.01)  และ fractional clearance ของอัลบูมินล

ดลงจาก 3.2 x10-6 ไปเปน 1.2 x10-6  (p<0.02) 

Vasquez และคณะ(67) ทําการศึกษาผลของการลดน้ําหนักโดยการควบคุมอาหารที่

รับประทานเหลือ 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน ในผูปวยที่มีภาวะอวนจํานวน 24 คนท่ีมี BMI เร่ิมตนเทากับ 

39.1± 8.3 กก/ม2 หลังจากเวลาผานไป 6 เดือน พบวาน้ําหนักของผูปวยลดลงเฉล่ียรอยละ 13.6 ± 1.6 

และปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลดลงมากถึงรอยละ 50 

Solerte และคณะ(68) ทําการศึกษาผลของการลดนํ้าหนักโดยควบคุมอาหารใหเหลือเฉล่ีย 

1,410 กิโลแคลอร่ีตอวัน ในผูปวยที่มีภาวะอวนจํานวน 24 คนเปนเวลานาน 12 เดือน พบวา BMI 

ลดลงจาก 33.5 ± 1.6 ไปเปน 26.0 ± 1.8 กก/ม2 และปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลดลง จาก  

1,280± 511 ไปเปน 623 ± 307 มก/วัน 

Cook และคณะ(69) ทําการศึกษาแบบ prospective, non-randomized controlled trial ใน

ผูปวย 66 รายที่เปนไตเรื้อรังระยะที่ 2-4 และไดรับการบําบัดทดแทนไตอยูจํานวน 25 ราย ในเร่ืองของ

โปรแกรมการลดน้ําหนักแบบออกกําลังกายที่บาน (home-based exercise) ภายใตคําแนะนําของ

บุคลากรสหสาขาวิชาชีพ เชน การเดินเร็ว วายน้ํา ปนจักรยาน  เปนเวลา 3 วันตอสัปดาห นานคร้ังละ 

20-30 นาที และใชการลดปริมาณแคลอรี่ในอาหารลง 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน  พบวาหลังผานไป 12 

เดือน ผูปวยมีน้ําหนักลดลงรอยละ 7.1 ของคาต้ังตน กลาวคือจาก 102.9 ไปเปน 95.7 กก. (p<0.001) 

คาดัชนีมวลกายลดจาก 35.7 ไปเปน  33.2 กก/ม2 และ เสนรอบเอวลดจาก 112.9 ไปเปน 100 ซม. 

(p<0.005)   

Maclaughlin และคณะ(70) ทําการศึกษา open-labelled, prospective non-randomized 

controlled trial ที่ติดตามไปนาน 24 เดือน ในผูปวยท้ังหมด 32 รายท่ีมีดัชนีมวลกายเกิน 30 กก/ม2 

โดยจัดใหอยูในกลุมท่ีมีการลดน้ําหนักทั้งหมด 20 ราย พบวาการเปล่ียนแปลงของคาการทํางานไต

คํานวณจาก estimated GFR (eGFR) ไมแตกตางกันเมื่อตอนเร่ิมตนศึกษา แตเม่ือส้ินสุดโปรแกรม

พบวา ผูปวยที่เปนไตเร้ือรังระยะท่ี 3 และ 4 ในกลุมที่สามารถลดน้ําหนักตัวลงไดมี eGFR ท่ีมากกวา

กลุมที่ไมไดลดน้ําหนักตัวลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) 

2.4.3  การศึกษารูปแบบ meta-analysis 
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จากการศึกษาของ Navaneethan และคณะแบบ meta-analysis จํานวน 13 การศึกษา(71)  

(observational study 11, randomized controlled trial  2 การศึกษา) ศึกษาผลของการลดนํ้าหนัก

ดวยวิธีที่ไมไดทําการผาตัด ในผูปวยโรคไตเร้ือรังท่ียังไมไดรับการฟอกเลือดทั้งเบาหวานและไมใช

เบาหวาน โดยติดตามเปนเวลานานเฉล่ีย 7.4 เดือน พบวาการที่ทําใหดัชนีมวลกายลดลง 3.67 กก/ม2 

(95%CI, -6.56 ถึง-0.78, p<0.001) จะทําใหคาโปรตีนในปสสาวะลดลง 1.31 กรัม/วัน จากขอมูลจาก 

4 การศึกษา จํานวนผูปวย 75 คน  (95%CI, -2.11 ถึง -0.51, p<0.001) รวมทั้งสามารถลดความดัน

โลหิตลงได 8.98 มม.ปรอท โดยท่ีการเปล่ียนแปลงของคาการทํางานของไต (วัดโดยใชวิธี Cockcroft 

and Gault) ยังเห็นผลดีไมชัดเจน (รูปที่ 2.16 ถึง 2.19) 

 

รูปที่ 2.16  แสดงผลของ non surgical weight loss ตอการเปล่ียนแปลงของ GFR ในผูปวยโรคไต

เร้ือรัง(71) 
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รูปที่ 2.17 แสดงผลของ non surgical weight loss ตอการเปล่ียนแปลงของ proteinuria ในผูปวยโรค

ไตเร้ือรัง(71) 
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รูปที่ 2.18 meta-analysis ของ non surgical intervention(71) 
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รปที่ 2.19 meta-analysis ของ surgical intervention(71) 
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Afshinnia และคณะ(72) ศึกษาผูปวยจํานวน 522 ราย จากการศึกษาที่เปน controlled trial 5 

การศึกษา และ uncontrolled trial อีกจํานวน 8 การศึกษา พบวาน้ําหนักทุก 1 กก.ท่ีลดลงจะทําให

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดง 110 มก. (95%CI, 60-160 mg, p<0.001) และทําใหปริมาณอัลบูมิน

ในปสสาวะลดลง 1.1 มก. (95%CI, 0.5-2.4 mg, p=0.011) โดยที่ผลของการทํางานของไตจะมีการ

เปลี่ยนแปลงที่เห็นไดชัดเฉพาะในกลุมที่ลดน้ําหนักดวยการทําการผาตัด (bariatic surgery) เทานั้น 

 กลาวโดยสรุป จากขอมูลที่มีอยูในปจจุบันบงช้ีวาภาวะน้ําหนักเกินหรือความอวนจะทําใหโรค

ไตเร้ือรังท่ีผูปวยมีอยูแลว เชนโรค IgAN แยลงกวาเดิม โดยแสดงออกมาในแงของการมีปริมาณโปรตีน

ท่ีร่ัวในปสสาวะมากขึ้น หรือ การดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทายที่เร็วขึ้น ปจจุบันการรักษาโรค 

IgAN ยังไมมีการรักษาที่จําเพาะ (no specific treatment) เหมือนโรคอ่ืน  ดังนั้น การลดน้ําหนักตัว 

(weight reduction) จึงเปนทางเลือกหนึ่งในการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) 

เพ่ือลดปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะในผูปวย IgAN ที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะและน้ําหนักเกินเพ่ือเปน

การปรับเปล่ียนพฤติกรรมกอนที่แพทยผูรักษาจะพิจารณาใชยาสเตียรอยดหรือยากดภูมิซ่ึงเปนยาที่มี

ผลขางเคียงสูงและผลจากการักษายังไมชัดเจนเพ่ือใชลดการอักเสบที่เกิดขึ้นในไต 
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บทท่ี 3 
 

วิธีการวิจัย 
 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design) 

การวิจัยเชิงทดลอง (experimental study) ลักษณะ prospective และ randomized 

controlled trial  

 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology) 
3.2.1  ประชากรที่ศึกษา 

      ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกิน คือ มีคาดัชนีมวลกายต้ังแต 23 กก/ตร.ม. ขึ้นไป 

โดยวินิจฉัยโรคไตอักเสบชนดิไอจีเอการเจาะช้ินเนื้อไตตรวจทางจุลพยาธิวทิยาพบการสะสมของ Ig A 

เปนลักษณะเดนที่โกลเมอรูลัสมากกวาอิมมูโนโกลบูลินชนิดอ่ืนๆจากการตรวจการติดสารเรือง

แสงอิมมูโนฟลูออเรสเซนต  

3.2.2 เกณฑในการคัดเลือกเขาศึกษา (Inclusion criteria) 

1.  ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่ไดรับการเจาะชิ้นเนื้อไตและวินิจฉัยยืนยันโดยผลการตรวจ

ทางพยาธิวิทยา 

2.  มีคาดัชนีมวลกายตั้งแต 23 กก/ ตร.ม. ขึ้นไป 

3.  อายุระหวาง 18-65 ป 

4.  ตรวจพบปริมาณโปรตีนในปสสาวะต้ังแต 0.5 กรัมตอวันขึ้นไปแตนอยกวา 3.5 กรัมตอวัน 

ติดตอกันอยางนอย 3 คร้ัง  

5.  ไดรับยา ACEI หรือ ARB อยู 

6.  มีคาการทํางานของไต (estimated GFR) มากกวา 50 มล/นาที/1.73 ตร.ม. ขึ้นไป โดย

คํานวณจากสมการของ reexpressed MDRD for Thai population 

7.  มีระดับความดันโลหิตนอยกวาหรือเทากับ 140/90 มม.ปรอท หรือกําลังใชยาลดความดัน

โลหิตอยู 
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8.  สามารถปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัยได และสามารถมาตรวจติดตามตามแพทยนัดไดอยาง

ตอเนื่อง 

9.  ผูเขารวมการศึกษาตองลงชื่อในใบยินยอมเขารวมการวิจัย 
 

3.2.3  เกณฑในการคัดผูปวยออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1.  มีภาวะหรือขอบงช้ีที่ตองไดรับยากดภูมิคุมกัน เชน ปริมาณโปรตีนในปสสาวะมากกวา 3.5 

กรัม/ วัน (nephrotic range proteinuria) หรือลักษณะทางจุลพยาธิสภาพของไตมี crescent 

formation ในมากกวารอยละ 10 

2.  ผูปวยที่มีการทํางานของไตลดลงในเวลารวดเร็วมากกวารอยละ 30 ของคาต้ังตนใน

ระยะเวลา 6 เดือน  

3.  มีระดับ GFR นอยกวา 15 มล/นาที/1.73 ตร.ม. 

4.  มีคาดัชนีมวลกายมากกวา 40 กก/ ตร.ม. ขึ้นไป  

5.  ผูปวยโรคไตเบาหวาน (diabetic kidney disease, DKD) 

6.  หญิงต้ังครรภหรือหญิงใหนมบุตร 

7.  ผูปวยที่ปวยดวยโรคอ่ืนรวมดวยและอาการปวยจะแยลงถามีการจํากัดพลังงาน เชน 

โรคมะเร็ง 

8.  ไดรับการปรับขนาดยา ACEI,  ARB หรือคอรติโคสเตียรอยด และยากดภูมิคุมกันในชวง 6 

เดือนกอนหนาเขารวมโครงการ 

 
3.2.4 การคํานวณขนาดตวัอยาง (Sample size) 

ใชวิธีคํานวณขนาดตัวอยางโดยสมการ หาความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปร 2 ตัว ที่เปน

อิสระตอกัน (mean difference between two independent sample) เนื่องจากแบงประชากรทั้งหมด

เปน 2 กลุม แตละกลุมไดรับการรักษาที่แตกตางกัน  

เม่ือกําหนดใหระดับความเช่ือมั่นรอยละ 95 

Ζα = Ζ0.05/2 = 1.96  (two tail)  -------------------------------------- (1) 

  Ζβ = Ζ0.20 = 0.84  (80% power) ----------------------------------- (2) 
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จากสมการ  จํานวนตัวอยาง (n) ตอกลุม  =     2 ( Zα + Zβ )2 Sp 2  ------------------ (3) 
                  (X1-X2)2    

   

เน่ืองจากไมทราบคาความแปรปรวน (σ2) จึงใช pooled variance (Sp
2) แทน   

โดยที่คํานวณจากสูตร  Sp 2    = (n1-1)SD1
2 + (n2-1) SD2

2     -------------------------- (4) 

                        n1+n2-2 

 

อางอิงจากการศึกษาของ Morales และคณะ(65)  

โดยที่ X1 และ X2 คือปริมาณโปรตีนในปสสาวะเฉล่ียของแตละกลุม 

เม่ือแทนคาในสูตรจะได Sp 2  =   (19)(1.4)2 + (9)(2.1)2      ---------------------------- (5) 

           (20+10)-2 

         = 2.75 

หลังจากนั้นนาํไปแทนคาในสมการ  

จํานวนตัวอยาง (n) ตอกลุม  =     2(1.96 + 0.84)2 x2.75   --------------------------- (6) 

     (1.6)2 

 

จะไดคา n= 16 รายตอกลุม จึงตองใชผูปวยรวมในการศึกษานี้รวม 32 ราย  แตการศึกษานี้

เปนการศึกษาเก่ียวกับการปรับเปล่ียนพฤติกรรม (behavioral modification) ของผูปวยและใช

เวลานานถึง 6 เดือน อาจทําใหผูปวยไมสามารถปฏิบัติตามเกณฑที่ผูวิจัยกําหนดไดรวมถึงไมมาตรวจ

ตามนัด ดังนั้นหากเปนไปไดจึงกําหนดอัตรา drop out รอยละ 20 ดังนั้นจึงเพ่ิมตัวอยางประชากรเปน 

40 ราย (กลุมละ 20 ราย)  
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3.3 การดําเนินการวิจัย 

3.3.1 ขั้นตอนและวิธีการวิจัย 

1.  ช้ีแจงวัตถุประสงค ขั้นตอนการวิจัย ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมถึงผลขางเคียงที่อาจ

เกิดขึ้น 

2.  ซักประวัติและตรวจรางกายตามแบบบันทึกขอมูลเพ่ือใชเปนขอมูลพ้ืนฐาน  

3.  บันทึกยาทั้งหมดท่ีผูปวยไดรับในชวงกอนเริ่มการศึกษา 

4.  แบงผูปวยออกเปน 2 กลุม โดยใช simple random sampling จากตารางเลขสุม กลุมหนึ่ง

ไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับวิธีลดน้ําหนักโดยลดปริมาณพลังงานในอาหารและ อีกกลุมหน่ึงใหรับประทาน

อาหารเทากับพลังงานที่ตองการไดรับในแตละวันตามปกติ  

 5.  ผูปวยทั้ง 2 กลุมไดรับการควบคุมความดันโลหิตซิสโตลิกใหอยูในชวง 120-129 มม.ปรอท 

อีกท้ังไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับอาหารท่ีมีโปรตีนตํ่าสําหรับผูปวยโรคไต [ 0.6-0.8 กรัม/น้ําหนัก (กก.)/

วัน ] และจํากัดปริมาณเกลือท่ีรับประทานตอวัน  (ปริมาณโซเดียมคลอไรดนอยกวา 2 กรัม/วัน) ทํา

การติดตามดวยการตรวจวัดปริมาณโปรตีนและเกลือที่รับประทานตอวันในปสสาวะโดยการคํานวณ

คา normalized protein equivalent of nitrogen balance (nPNA) และ total urine sodium 

excretion รวมถึงการแนะนําใหหยุดสูบบุหร่ีและงดซื้อยารับประทานเอง เชน ยาแกปวดกลุมที่ไมใชส

เตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) 

6.  ในกลุมท่ีทําการลดน้ําหนัก จะมีการแนะนําการบริโภคอาหารโดยนักโภชนากร  คํานวณ

ปริมาณอาหารที่ควรไดรับตอวันตามสูตรของ Harris-Benedict  ลบออกดวย 500 กิโลแคลอรี โดยมี

สัดสวนปริมาณไขมันรอยละ 25-30 และคารโบไฮเดรตรอยละ 55-60 ของปริมาณพลังงานท้ังหมดตอ

วัน บันทึกอาหารท่ีรับประทานทั้งหมดในแตละมื้อลงในสมุดจดบันทึกสวนตัว (7 day food diary) เม่ือ

ถึงวันนัดตรวจผูปวยทุกรายจะไดรับการนับปริมาณพลังงานในอาหาร (caloric count) โดยนัก

โภชนากรรวมกับการใหคําแนะนําเพ่ิมเติมเกี่ยวกับอาหารที่รัปประทานแนะนํา 

7. ผูปวยทั้ง 2 กลุมจะไดรับคําแนะนําใหออกกําลังกายแบบแอโรบิกระดับปานกลาง 

(moderate intensity aerobic exercise) เปนเวลา 30-45 นาที/คร้ัง และ 3-5 วัน/สัปดาห  

8.  ในกลุมที่ไมมีการจํากัดพลังงานในอาหารจะไดรับการดูแลจากอายุรแพทยโรคไตตามนัด

ปกติที่แผนกผูปวยนอก  

9.  ทําการนัดผูปวยทั้ง 2 กลุมมาตรวจวัดระดับนํ้าหนักตัว (กก.) สวนสูง (ซม.) เสนรอบเอว 

(ซม.)  วัดองคประกอบของรางกายจากเคร่ือง InBody S20 body composition analyzer (Biospace, 
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Korea) วัดคาความดันโลหิตในทานั่ง หลังจากน่ังพักอยางนอย 15 นาที จํานวน 2 คร้ังหลังจากนั้น

นํามาหาคาเฉล่ีย   ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ (กรัมตอวัน) ระดับ cytokines ในเลือดและปสสาวะ คา

การทํางานของไตจากเลือดและปสสาวะ รวมถึงระดับไขมันและน้ําตาลในเสนเลือด เม่ือแรกเริ่มวิจัย 

(baseline)  เดือนที่ 1, 3 และ 6 โดยการวัดทําโดยผูวิจัยและทําดวยเคร่ืองวัดเคร่ืองเดิม 

10.  ทําการติดตามผูปวยอยางใกลชิด คัดผูปวยออกจากการศึกษาหากพบวาผูปวยเขาเกณฑ

คัดออกจากการศึกษา 

11. พิจารณาเจาะไตซํ้าเมื่อผูปวยมีขอบงช้ีระหวางดําเนินการวิจัย เชน ปสสาวะมีปริมาณเม็ด

เลือดแดงหรือโปรตีนเพ่ิมขึ้นมาก หรือโดยความสมัครใจเมื่อส้ินสุดการศึกษาวิจัย 

12. ทําการตรวจสอบขอมูลการรับประทานอาหารเดือนที่ 2 และ 4 ทางโทรศัพทและเมื่อมี

ความจําเปนอ่ืน รวมกับสอบถามอาการไมพึงประสงคที่เกิดระหวางการดําเนินการวิจัย 

13. กรณีที่ผูปวยไมมาตามนัดหรือไมสามารถติดตอไดทางโทรศัพท ผูวิจัยจะดําเนินการตรวจ

เยี่ยมบานและซักถามถึงปญหาท่ีเกิดขึ้น 

 
3.3.2 ตัวแปรในงานวิจัย 

ตัวแปรหลัก ไดแก น้ําหนักตัวของผูปวย  

 ตัวแปรตาม ไดแก ปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะ คาการทํางานของไต ระดับ cytokines ใน

เลือดและปสสาวะ ระดับไขมันและน้ําตาลในเลือด  และคาสัดสวนของ body composition (สัดสวน

ไขมันและกลามเนื้อ)  

 ตัวแปรที่ตองควบคุม ไดแก ขนาดยา ACEI และ ARB  ระดับความดันโลหิตเปาหมาย 

ปริมาณโปรตีนและโซเดียมในอาหารที่รับประทานตอวัน ความถี่ของการออกกําลังกาย 

 

3.3.3 Parameter ที่ใชในการวัด 

3.3.3.1 ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ คา serum creatinine และคา GFR ทําการตรวจโดย

หองปฏิบัติการหนวยโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ คํานวณโดยใชสูตร 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ (คํานวณจากปสสาวะ 24 ช่ัวโมง) =  

[Uprot(mg/dl)/1000]x[V(ml/day)/100]     --------------------------------------------- (7) 
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คา serum creatinine คํานวณโดยใช enzymatic method 

GFR คํานวณจากสูตร reexpressed MDRD for Thai’s population 

โดย Thai eGFR equation = 375.5 x Cr (-0.848) x Age (-0.364) x 0.712 (if female) ---------- (8) 

 
3.3.3.2 ระดับ plasma cytoadipokine 

ใชตรวจระดับ adiponectin, leptin, resistin, IL-6 และ MCP-1 โดยตัวทดสอบ 

MILLIPLEX
® 

MAP Human adipocyte (magnetic bead panel kit) เคร่ืองอานผลทดสอบ 

Luminex
®

XMAPTM Tecnology (Bio-PlexTM200 system) โดยมีขั้นตอนการทํา ดังน้ี 

1. การเตรียมสาร Antibody-Immobilized Beads 

ผสมหรือเขยาสาร beads ในแตละ vial ใหเขากัน 30 วินาที และวางบน vortex เปนเวลา1 

นาที จากนั้นดูดน้ํายาในแตละ vial bead ปริมาตร 150 ไมโครลิตร    (5 plex รวมไดปริมาตร 

750 ไมโครลิตร )     ลงในขวดเปลาที่เตรียมไวสําหรับผสม (mixing bottle) เติมน้ํายา bead 

diluents ปริมาตร 2.25 มิลลิลิตรใหไดปริมาตรรวม 3 มิลลิลิตร และผสมใหเขากันดวย vortex 

2. การเตรียมสารละลายควบคุม (quality controls)  

เจือจางสาร quality control 1 และ 2 ดวย deionized water ปริมาตร 250 ไมโครลิตร ผสม/ 

เขยาใหเปนเนื้อเดียวกันดวย vortex จากนั้นต้ังทิ้งไวเปนเวลา 5-10 นาที  

3. การเตรียมสารละลาย wash buffer 

เจือจางสารละลายเขมขน 10X wash buffer 60 มิลลิลิตร ใน deionized water 540 มิลลิลิตร 

เพ่ือใหไดน้ํายา wash buffer 600 มิลลิลิตร 

4. การเตรียมสารละลาย human cytokine standard 

ผสมสาร human cytokine standard ใน deionized water ปริมาตร 250 มิลลิลิตร เพ่ือใหได

ความเขมขน 10,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร ผสม/ เขยาสารใหรวมเปนเนื้อเดียวกันดวย vortex 

ใชสารละลาย human cytokine standard น้ีเปนสารละลายต้ังตนความเขมขน 10,000 พิโค

กรัม/ มิลลิลิตร  

5. การเตรียมสารละลาย standard 
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เขียนฉลากบนหลอดทดลอง polypropylene microfuge tube กําหนดความเขมขนเปน 

2,000, 400, 80, 16 และ 3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร (standard 1-6) หลังจากนั้นเติมสารละลาย 

assay buffer ปริมาตร 200 ไมโครลิตรในแตละหลอด ใชปเปตดูดสารละลาย human 

cytokine standard ความเขมขน 10,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตรท่ีเตรียมไวปริมาตร 50 

ไมโครลิตรผสมลงในหลอดทดลองที่มีความเขมขน 2,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร จากนั้นทําซํ้าที่

ความเขมขน 400, 80, 16 และ 3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร เพ่ือใหไดสารละลายเจือจางใน

อัตราสวนลดลงตามลําดับ    รูปที่ 3.1   ทั้งนี้ จะไดสารละลายที่มีความเขมขนสูงสุด (high 

standard) เปน 10,000       พิโคกรัม/ มิลลิลิตร และสารละลายท่ีมีความเขมขนตํ่าสุดเปน 

3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร อยางไรก็ตาม ตองกําหนดใหมีสารละลาย 0 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร (ใช 

assay buffer) เปน background หรือ zero standard ดวย 

 

รูปที ่3.1 การเจือจางสารละลาย working standard 
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การทดสอบ ทาํไดโดย 

1. เตรียมสารละลาย assay buffer ปริมาตร 200 ไมโครลติร ลงในแตละหลุม 

เขยา 10 นาทีท่ีอุณหภูมิหอง แลว

ดูดเอาสาระลายออกดวย vacuum 

2. เติมสารละลาย standard หรือ control ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

 

3. เติมสารละลาย assay buffer ปริมาตร 25 ไมโครลิตรลงในหลุม background และ sample  

 

4. เติม sample ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในหลุม sample แตละหลุม 

 

5. เติมสารละลาย mixing bottle ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในหลุม background,  

                                              standard และ control 

 

6. เติมสาร beads ลงในแตละหลุม 

เขยา incubate overnight ท่ีอุณหภูม ิ

หอง 4 องศาเซลเซียส  หลังจากนั้น

ดูดเอาสารละลายออกดวย vacuum 

และล า งด วยสา รละลาย  wash 

buffer ปริมาตร 200 ไมโครลิตร 

จํานวน 3 คร้ัง 

 

7. เติมสารละลาย detection antibody ปริมาตร 50 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

        เขยา incubate เปนเวลา 1 ชั่วโมง ท่ี 

           อุณหภูมิหอง  
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8.   เติมสารละลาย Streptavidin-Phycoerythrin ปริมาตร 50 ไมโครลติร ลงในแตละหลุมทุกหลุม 

incubate เปนเวลา 30 นาท ีที่อุณหภูมหิอง 

  

9. ลางดวย wash buffer 2 คร้ังๆ ละ 200 ไมโครลิตร  

10. เติมสารละลาย sheath fluid ปริมาตร 100 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

11. นําเขาเคร่ืองอาน Luminex (50 ไมโครลิตร, 50 bead per bead set) 

 

คาอางอิงระดับความเขมขนของ MILLIPLEX℗ MAP human adipocyte magnetic bead panel 

Adiponectin   Control 1:  1717-3565 pg/ml 

  Control 2:  10181-21145  pg/ml 

Leptin  Control 1:  775-1609 pg/ml 

  Control 2:  4018-8245  pg/ml 

Resistin Control 1:  474-985 pg/ml 

  Control 2:   2346-4873 pg/ml 

IL-6   Control 1:  64-133 pg/ml 

  Control 2:  336-698 pg/ml 

MCP-1   Control 1:  75-155 pg/ml 

  Control 2:  350-726 pg/ml 

 

3.3.2.3  เคร่ือง Body composition (InBody S20, Biospace) 

หลักการการทํางานของเครื่องคือการวัดคุณสมบัติการนําไฟฟา ความตานทานกระแสไฟฟา 

และความสามารถในการเก็บประจุของรางกาย ซึ่งคุณสมบัติตางๆเหลานี้สัมพันธกับสวนประกอบ

ตางๆของรางกาย (body composition) ไดแก สารนํ้า โปรตีนและไขมันในรางกาย ซ่ึงมีความสามารถ

ในการนําไฟฟาที่แตกตางกันเมื่อกระแสไฟฟาไหลผานรางกายจะสามารถคํานวณปริมาตรน้ําของ

รางกาย (total body water;TBW) ปริมาณมวลของรางกายที่ปราศจากไขมัน (fat free mass;FFM) 

และปริมาณกลามเนื้อได วิธีการวัดคือการนําแผน electrode แปะที่แขนและขา 2 ขางของผูปวย 
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พรอมใสขอมูลอายุ น้ําหนัก สวนสูง เพศ หลังจากน้ันใหผูปวยนอนอยูนิ่ง หลังจากนั้นเคร่ืองจะใชเวลา

ประมวลผล 3-5 นาทีและแสดงออกมาที่หนาจอของเคร่ือง ดังรูปที่ 3.2 

 

รูปที ่3.2 แสดงผลของการวิเคาระห body composition โดยเคร่ือง InBody S20 Biospace 

 

3.3.4 การคํานวณและการใหคํานิยามเชิงปฏิบัติที่ใชในการวิจัย (Operational Definitions) 

คาดัชนีมวลกาย (Body mass index, BMI) = นํ้าหนัก (กิโลกรัม)/ สวนสูง (เมตร)2--------- (9) 

 normalized protein equivalent of nitrogen balance (nPNA)  

=  PNA/edema-free body weight            ---------------------- (10) 

=  6.25 x [urine urea nitrogen+(0.031xbody weight)]   

       + ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ (กรัมตอวัน)  -------- (11) 
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Harris-Benedict’ s equation (ใชคํานวณ basal metabolic rate, BMR) 

เพศหญิง  BMR = 655 + [(9.6 x น้ําหนัก (กก.)) + (1.8 x สวนสูง (ซม.)) - (4.7 x อายุ (ป)] ------ (12) 

เพศชาย   BMR = 66 + [(13.7 x นํ้าหนัก (กก.)) + (5 x สวนสูง (ซม.)) - (6.8 x อายุ (ป)]   ------- (13) 

หลังจากนั้นนําคาทีไ่ดมาคูณดวย Activity factor ดังนี้ 

- ออกกําลังกายนอยมากหรือไมมี  คูณดวย 1.2  

- ออกกําลังกาย 1-3 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.375 

- ออกกําลังกาย 3-5 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.55 

- ออกกําลังกาย 6-7 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.725 
 

3.4 การรวบรวมขอมลู (Data Collection) 

ขอมูลทั้งหมด และผลการตรวจสารตางๆในเลือดและปสสาวะ จะไดรับการบันทึกลงในแบบ

เก็บขอมูล (case record form) โดยผูวิจัยเปนผูรวบรวม 

3.5 การวิเคราะหขอมลู (Data Analysis) 

 การสรุปขอมูลทั่วไป ขอมูลเชิงปริมาณ นําเสนอรูปคาเฉล่ีย สัดสวน รอยละ คาเฉลี่ยเลข

คณิต±คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน  คาเฉล่ีย geometric mean  แผนภูมิรูปภาพ  และกราฟเปรียบเทียบ 

 การทดสอบสมมติฐาน ใช unpaired t-test หากขอมูลเก็บไดเปนลักษณะการกระจายขอมูล 

ปกติ (normal distribution) หรือใช Mann-Whitney U test (Wilcoxon rank-sum test) ในกรณีที่

ขอมูลไมเปนลักษณะการกระจายขอมูลปกติ และใช paired t-test เมื่อมีการเปรียบเทียบขอมูลกอน

และหลังในผูปวยกลุมเดียวกันโดยกําหนดคานัยสําคัญทางสถิติที่ 0.05 และคาระดับความเช่ือมั่นที่

รอยละ 95 

สถิติคํานวณดวยโปรแกรม SPSS version 17 
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บทท่ี 4 
 

ผลการวิจัย 
 

4.1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวยที่เขารวมในการศึกษา 

มีผูปวยเขารวมการศึกษาทั้งหมด 26 ราย แบงเปนกลุมควบคุมและกลุมทดลองจํานวนกลุม

ละ 13 ราย (รูปที่ 4.1)  

     

 

 

 

 

 

รูปที ่4.1 ผูปวยที่เขารวมการศึกษา 

 

ผูปวยทุกรายไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรค IgAN รวมกับมี BMI ต้ังแต 23 กก/ตร.ม. ขึ้นไป โดย

เปนผูปวยเพศชายทั้งหมด 11 คน (คิดเปนรอยละ 42.3) มีอายุระหวาง 22 ถึง 76 ป (เฉล่ีย 45 ป)  

ผูปวยทุกรายไดรับยาเปนยากลุม ACEI หรือ ARB  อยางนอย 1 ตัว มีผูปวยไดรับยาสเตียรอยดและยา

กดภูมิคุมกันจํานวน 5 และ 3 ราย ตามลําดับ (คิดเปนรอยละ 19.2 และ 11.5 )  ผูปวยประมาณ

คร่ึงหนึ่งไดรับยาลดไขมนักลุม statin และผูปวยจํานวน 13 ราย (คิดเปนรอยละ 50) ที่เขารวม

การศึกษานี้มีภาวะ metabolic syndrome (อิงตามเกณฑของ IDF) รวมดวย  (ตารางที ่4.1)   

 

Enrolled patients (n=26) 

Randomization for intervention 

Low calorie diet group  

(n=13) 

Usual dietary intake (control) group 

(n=13) 
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ตารางที่ 4.1  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษา  

Parameter(s) Low calorie diet group 
(n=13) 

Control group       
(n=13) 

P value 

เพศ (ชาย:หญิง) 6:7 5:8 - 

Current medication(s)    

-ACEI หรือ ARB (ราย) 13 (100%) 13(100%) - 

-Coticosteroid (ราย) 3 (23.1%) 2 (15.4%) - 

-Immunosuppressive drugs (ราย) 2 (15.4%) 1 (7.7%) - 

-Statins (ราย) 7 (53.9%) 9 (69.2%) - 

Diabetes mellitus (ราย) 4 (30.8%) 1 (7.7%) - 

Metabolic syndrome (ราย) 6 (46.1%) 7 (53.8%) - 

อายุเฉล่ีย (ป) 45.5 ± 11.9 

(27, 66) 

45.4 ± 16.2 

(22, 76) 

NS 

สวนสูง (เซนติเมตร) 164.0 ± 9.1 

(153, 180)  

164.69 ± 7.8 

(152, 176) 

NS 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 76.9 ± 1.6 

(53.3, 112.5) 

78.0 ± 1.4 

 (56 , 108.8) 

NS 

BMI (กก./ตร.ม.) 28.5 ± 4.9 

(23, 39.9) 

28.7 ± 4.8 

(23.3, 36.4) 

NS 

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 94.7 ± 11.1 

 (83, 121) 

97.1 ± 9.8 

(85, 118) 

NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.1 ± 8.5 

(110, 140) 

129.8 ± 14.7 

(110, 151) 

NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 77.1 ± 5.3 

 (70, 85) 

74.9 ± 9.9 

(55, 90) 

NS 

24-hour urine protein (กรัม/วัน) 1.48 ± 0.66 

 (0.50, 2.88) 

1.45 ± 0.98 

(0.51, 3.23) 

NS 
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ตารางที ่4.1 (ตอ)    
Parameter(s) Low calorie diet group 

(n=13) 
Control group       

(n=13) 
P value 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.5 ± 0.7 

(0.6, 3.8) 

1.6 ± 0.9 

 (0.6, 4.2) 

NS 

GFR (มล./นาที/1.73ตร.ม.) 65.5 ± 2.2 

(26.2, 113.1) 

62.2 ± 2.5 

 (23.4, 95.5) 

NS 

Body fat (รอยละ) 26.2 ± 1.2 

(11.9, 57.3) 

25.4 ± 1.1 

 (7.8, 39.1) 

NS 

Serum uric acid (มก./ดล.) 7.4 ± 1.4 

(4.5, 9.4) 

7.4 ± 1.7 

 (3.2, 10.4) 

NS 

Serum albumin (มก./ดล.) 4.1 ± 0.3 

 (3.5, 4.6) 

4.1 ± 0.3 

 (3.4, 4.5) 

NS 

Fasting blood sugar (มก./ดล.) 111.9 ± 51.9 

 (73, 275) 

108.3 ± 23.4 

 (82, 164) 

NS 

Total cholesterol (มก./ดล.) 228.3 ± 59.3 

(156, 377) 

210.5 ± 40. 

 (139, 269) 

NS 

Triglyceride (มก./ดล.) 176.8 ± 97.3 

 (93, 450) 

148.8 ± 60.1 

(81, 276) 

NS 

LDL (มก./ดล.) 153.7 ± 41.7 

(100, 241) 

139.8 ± 37.3 

 (81, 189) 

NS 

HDL (มก./ดล.) 53.0 ± 16.5 

 (33, 96) 

52.6 ± 15.7 

(28, 86) 

NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.1 

(0.5, 1.0) 

0.9 ± 0.2 

(0.6, 1.3) 

NS 

24-hour urine sodium (มก./วัน) 3,437.0 ± 1,864.6 

(1673.5, 7728.9) 

4,841.6 ± 1,614.9 

 (1668.4, 7257.2) 

NS 

แสดงผลเปน mean±SD และ (min,max)    
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 ผูปวยทั้ง 2 กลุมมีระดับ BMI และความดันโลหิตเมื่อเร่ิมตนเขาการศึกษาไมมีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=1.00) โดยมี BMI เฉล่ียรวม 28.59 กก/ ตร.ม.  ในผูปวยกลุม low 

calorie-diet มีสัดสวนปริมาณไขมันในรางกายและคาเฉล่ียเสนรอบเอวเทากับรอยละ 26.16 ± 1.24 

และ 94.69  ซม. สวนในกลุมที่ไมไดมีการจํากัดปริมาณพลังงานในอาหาร (กลุมควบคุม) มีสัดสวน

ปริมาณไขมันในรางกายเทากับรอยละ 25.40 ± 1.06 แตมีคาเฉล่ียเสนรอบเอวมากกวา (97.12 ± 9.77 

ซม.) แตไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 ผลการตรวจทางหองปฎิบัติการพบวา ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของผูปวยกลุม low 

calorie-diet มีคาเทากับ1.48 ± 0.66 กรัม/วัน (โดยมีคามากที่สุดเทากับ 2.88 กรัม/วัน) คาเฉล่ียของ

คา serum creatinine และ GFR เทากับ 1.47 ± 0.79 มก/ดล และ 65.56 ± 2.24 มล/นาที/1.73 ตร.ม. 

ตามลําดับ ซ่ึงไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับกลุมควบคุม 

 ไมพบความแตกตางระหวางระดับไขมันในเลือด (total cholesterol, LDL, HDL และ 

triglyceride) ระดับกรดยูริก อัลบูมินในเลือด คา nNA และ 24-hr urine Na ในปสสาวะอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติของผูปวยทั้งสองกลุม 

 

4.2 ผลการศึกษา 

4.2.1 ผลของการลดน้ําหนกัตอปริมาณโปรตีนทีร่ั่วในปสสาวะ 

 ผูปวยทั้งสองกลุมสามารถดําเนินการไดตามแผนการรักษาท่ีกําหนดไว คือมีน้ําหนักลดลง

มากกวารอยละ 5 จํานวน 6 ราย (รอยละ 23.07) ความดันซิสโตลิกนอยกวา 130 มม.ปรอท 24 ราย

และความดันไดแอสโตลิกนอยกวา 85 มม.ปรอท 23 ราย พบวาผูปวย low calorie-diet ไดรับพลังงาน

เฉล่ีย 1,307.14 ± 171.82 กิโลแคลอร่ี/วัน ตางจากกลุมควบคุมที่ไดรับพลังงานเฉล่ีย 1,772.22 ± 

315.35 กิโลแคลอร่ี/วันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.01) หลังสิ้นสุดการศึกษาพบวากลุมทดสอบมี

นํ้าหนักลดลงเฉล่ีย 3.92 ± 2.67 กก. ( คิดเปนรอยละ 5.10 ± 3.25) จาก 76.88 ± 1.62 เปน 72.95 ± 

1.56 กก. เปรียบเทียบกับผูปวยในกลุมควบคุมมีน้ําหนักลดลงเพียง 0.20 ± 1.22 กก. (p<0.001)  

(แผนภูมิกราฟที่ 4.1 และ 4.2) และพบวากลุมทดสอบมีปริมาณ proteinuria ลดลง 0.66 ± 0.42 

กรัม/วัน (คิดเปนรอยละของโปรตีนที่ลดลงเทากับ 45.23 ± 15.36 ) จาก 1.48 ± 0.66 ไปเปน 0.82 ± 

0.39 กรัม/วัน (p<0.001)  โดยที่ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางของปริมาณโปรตีนที่รับประทาน 

คือ 0.87 ± 0.32 และ 0.91 ± 0.18 กรัม/กิโลกรัม/วัน (p=0.46) ในกลุมทดสอบและกลุมควบคุม

ตามลําดับ (ตารางที่ 4.2, 4.3 แผนภูมิกราฟที่ 4.3 และ 4.4) 



56 

 

ตารางที่ 4.2  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 

 Low calorie diet 
group (n=13) 

Control group      
(n=13) 

P value 

ปริมาณพลังงานที่ไดรับตอวัน (กิโลแคลอร่ี) 1,307.1 ± 171.8 1,772.2 ± 315.3 0.01 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.9 ± 1.5 77.8 ± 1.4 NS 

BMI (กก./ม2) 27.0 ± 4.8 28.5 ± 4.6 NS 

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 91.6 ± 11.5  96.2 ± 10.0 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 121.4 ± 10.6 123.5 ± 5.7  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท)  76.2 ± 8.9 78.8 ± 3.4  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.8 ± 0.4  1.7 ± 1.3  0.03 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.5 ± 0.7 1.6 ± 1.0 NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 65.9 ± 2.4 65.9 ± 2.7  NS 

Body fat (รอยละ) 23.1 ± 1.2 24.8 ± 1.1  NS 

Serum uric acid (มก./ดล.) 7.8 ± 1.7  7.4 ± 1.7  NS 

Serum albumin (มก./ดล.) 4.3 ± 0.3  4.06 ± 0.3  0.02 

Fasting blood sugar (มก./ดล.) 107.3 ± 35.4  102.1 ± 20.5  NS 

Total cholesterol (มก./ดล.) 207.2 ± 43.7  202.1 ± 42.8  NS 

Triglyceride (มก./ดล.) 146.1 ± 67.5  133.5 ± 43.6  NS 

LDL (มก./ดล.) 136.9 ± 37.8 132.6 ± 43.3  NS 

HDL (มก./ดล.) 53.5 ± 12.4  52.6 ± 12.7  NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3 0.9 ± 0.2 NS 

24-hour urine sodium (มก./วัน) 4,721.0 ± 2,736.0  5,329.0 ± 1,680.0  NS 
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ตารางที่ 4.3  การเปรียบเทียบขอมูลของผูปวยที่เขารวมการศึกษาระหวางเดือนที่ 1 และ 6 

 Low calorie diet 
group (n=13) 

Control group   
(n=13) 

P value 

Body weight decrease (กิโลกรัม) 3.92 ± 2.67 0.20 ± 1.22 <0.001 

Percentage of body weight decrease (รอยละ)  5.10 ± 3.25 0.17 ± 1.65 <0.001 

Amount of urine protein reduction (กรัม/วัน)  0.66 ± 0.42 -0.28 ± 0.63 <0.001 

Percentage of proteinuria decrease (รอยละ) 45.23 ± 15.36 -24.55 ± 47.40 <0.001 
 

     

 

 

 

 

แผนภูมิกราฟที่ 4.1 แสดงนํ้าหนักตัวทีล่ดลง (change of body weight) ในแตละชวงเวลาของ 

การศึกษา 

p <0.001 

p = 0.004 

p = 0.043 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.2 แสดงการเปล่ียนแปลงของน้ําหนักตัวกอนและส้ินสุดการศึกษา  

(แสดงคาเปน mean และ SE ) 
         

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.3 แสดงการเปล่ียนแปลงของโปรตีนในปสสาวะกอนและส้ินสุดการศึกษา  

          (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
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  แผนภูมิกราฟที่ 4.4 แสดงปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (amount of proteinuria reduction) 

              ในแตละชวงเวลาของการศึกษา 

 

4.2.2 ผลของการลดน้ําหนกัตอคา serum creatinine, GFR และคาพารามิเตอรตางๆ 

 ไมพบวาผูปวยทั้งสองกลุมมีการเปลี่ยนแปลงของคา serum creatinine และคา GFR ไมมีการ

เปล่ียนแปลงที่ชัดเจน  มีคา serum creatinine จาก 1.47 ± 0.79 ลดลงเปน 1.46 ± 0.73 มก/ดล 

(p=0.78) และคา GFR จาก 65.56 ± 2.24 ไปเปน 65.87 ± 2.44 มล/นาที/1.73ม2  (p=0.93)   

(ตารางที่ 4.2 และ แผนภูมิกราฟที่ 4.5)  

นอกจากน้ีคาความดันโลหิต systolic และ diastolic ในกลุมท่ีไดรับ low calorie-diet มีคา

ลดลงจาก 126.15 ± 8.53 ไปเปน 121.38 ± 10.63 มม.ปรอท และ 77.15 ± 5.28 ไปเปน 76.23 ± 

8.98 มม.ปรอท แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบดวย pair’s T test  (p=0.79 และ 0.23 

ตามลําดับ) (แผนภูมิกราฟที่ 4.6) หากเปรียบเทียบความดันโลหิตของผูปวยกลุมที่ไดรับ low 

calorie-diet และกลุมควบคุมพบวา กลุมท่ีไดรับ low calorie-diet มีคาความดันโลหิต systolic และ 

p =0.03 

p <0.001 

p =0.06 
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diastolic นอยกวากลุมควบคุมแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติเชนเดียวกัน (121.38 ± 10.63 vs 123.46 ± 

5.66 และ 76.23 ± 8.98 vs 78.77 ± 3.39 มม.ปรอท ตามลําดับ) 
          

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.5 แสดงการเปล่ียนแปลงของคา GFR (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
 

p = 0.93 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.6 แสดงการเปล่ียนแปลงของคาความดันโลหิต  
 

ในสวนของ laboratory parameter อ่ืน ไดแก ปริมาณไขมันในรางกาย (percent body fat), 

serum uric acid, fasting blood sugar และ lipid profile เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับ low 

calorie-diet และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ยกเวนคา serum 
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albumin พบวาในกลุม low calorie-diet มีคาสูงขึ้นหลังเวลาผานไป 6 เดือน คือเพ่ิมจาก 4.11 ± 0.30 

ไปเปน 4.3 ± 0.26 มก/ดล และมีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.02) 

 
4.2.3 ผลของการลดน้ําหนกัตอปริมาณ cytoadipokine ในปสสาวะ 

 จากการศึกษาระดับ และ percentage change ของ plasma cytoadipokine ไดแก leptin, 

adiponectin, reisistin, IL-6 และ MCP-1 ที่เปล่ียนแปลงไปเมื่อน้ําหนักตัวของผูปวยลดลงพบวาไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) ระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-diet 

และกลุมควบคุม แตหากทําการศึกษาแบบ subgroup analysis ในกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-

diet เฉพาะที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 ของนํ้าหนักต้ังตนจะพบวา ระดับ plasma leptin มี

ระดับลดลง 572.43 ± 496.75 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 46.54 ± 27.60) และ adiponectin มี

ระดับเพ่ิมขึ้น 5,067.2 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 18.57 ± 14.71) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.02 และ p=0.03 ตามลําดับ) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม สวนในกลุม low calorie-diet ที่มี

นํ้าหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 พบวาระดับ plasma cytoadipokine หลังส้ินสุดการศึกษาไมมีการ

เปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับชวงเร่ิมตน (แผนภูมิกราฟที่ 4.7 ถึง 4.10 ตาราง
ที่ 4.4 และ 4.5) 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.7  แสดงคาของระดับ plasma adiponectin ในผูปวยทั้งหมดกอนและหลัง

การศึกษา (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
 

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.8 แสดงคาของระดับ plasma leptin ในผูปวยทั้งหมดกอนและหลังการศึกษา 

(แสดงคาเปน mean และ SE ) 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.9 แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับ plasma leptin และ adiponectin เมื่อแบง

ผูปวยกลุม low-calorie diet ออกเปนกลุมที่มีนํ้าหนักลดลงมากกวาและนอย

กวารอยละ 5 จากคาต้ังตน 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.10  แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma leptin และ adiponectin เมื่อแบง

ผูปวยกลุม low-calorie diet ออกเปนกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะ

ลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 45  จากคาต้ังตน 

 

 

หากวิเคราะหแบบ subgroup analysis ในกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-diet โดยแยกตาม

ปริมาณของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะออกเปนกลุมที่มีการลดลงของโปรตีนในปสสาวะมากกวาและนอย

กวารอยละ 45 พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางผูปวยท้ังสองกลุม (p>0.05) 

ดังแสดงในตารางที่ 4.5 
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ตารางที่ 4.4 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

น้ําหนักลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 5 จากคาต้ังตนเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 

Plasma 
cytoadipokines 

เดือนที่ 1 เดือนที่ 6 
Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.61±3.00 4.49±2.61 (-) 3.74 ± 56.23 0.79 

MCP-1(pg/ml) 256.31±147.08 199.10±120.50 (-)  22.12± 16.18 0.25 

Leptin (pg/ml) 1,920.39±1,684.15 1,347.96±1,582.18 (-) 46.54± 27.60 0.02 

ADPN (pg/ml) 31,893.78±10,522.0 36,960.97±9,337.15 (+) 18.57 ± 14.71 0.03 

Resistin (pg/ml) 23,645.35±12,370.11 17,316.41±5,843.11 (-) 20.39± 23.95 0.79 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (7 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.33±5.16 2.87±1.70 (-)  19.71 ± 97.73 0.45 

MCP-1(pg/ml) 171.12±52.64 138.58±45.18 (-)  17.25 ± 17.10 0.72 

Leptin (pg/ml) 1,670.32±1,164.0 1,745.14±1,390.45 (+) 1.43 ± 31.16 0.61 

ADPN (pg/ml) 43,091.45±18,287.68 36,921.07±9,781.01 (-) 8.01 ± 21.74 0.66 

Resistin (pg/ml) 15,050.50±4,510.19 12,624.20±3,213.97 (-) 13.62 ± 13.97 0.61 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมควบคุม (13 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.04±2.79 3.43±3.42 (+) 1.95± 70.68 NS 

MCP-1 (pg/ml) 176.33±81.22 147.67±58.41 (-) 13.57 ± 16.53 NS 

Leptin (pg/ml) 1,982.21±1,516.08 1,713.25±1,191.32 (-) 1.97 ± 37.86 NS 

ADPN (pg/ml) 39,632.03±17,333.97 42,172.18±20,042.78 (+) 3.12 ± 21.20 NS 

Resistin (pg/ml) 19,382.89±10,321.90 15,146.42±9,109.90 (-)  19.50 ± 28.68 NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 
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ตารางที่ 4.5 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 45 จากคาต้ังตนเมื่อ

เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 

Plasma 
cytoadipokines 

เดือนที่ 1 เดือนท่ี 6 
Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงมากกวารอยละ 45 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.15±2.72 5.81±5.15 (+) 20.19 ± 101.66 0.96 

MCP-1 (pg/ml) 185.46±75.82 145.33±56.53 (-) 1.61 ± 1.75 0.81 

Leptin (pg/ml) 2,242.00±1,797.52 1,877.59 ±1,737.03 (-) 16.98 ± 35.32 0.52 

ADPN (pg/ml) 32,212.74±14,510.96 34,084.84±11,313.73 (+) 11.63 ± 23.26 0.22 

Resistin (pg/ml)   16,219.39±3,785.69 14,797.21±2,959.31 (-) 1.74 ± 18.08 0.18 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงนอยกวารอยละ 45 (7 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.16±1.81 2.31±2.50 (-) 32.67 ± 58.55 0.34 

MCP-1 (pg/ml) 231.84±136.95 184.67±112.32 (-) 2.16 ± 1.61 0.28 

Leptin (pg/ml) 1,469.47±1,140.0 1,216.35±864.34 (-) 23.04 ± 41.36 0.31 

ADPN (pg/ml) 42,818.06±16,068.0 39,386.33±6,820.66 (-)  0.35 ± 22.71 0.66 

Resistin (pg/ml) 21,415.62±12,694.61 14,783.52±6,583.19 (-) 26.12 ± 12.27 0.50 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมควบคุม (13 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.04±2.79 3.43±3.42 (+) 1.95± 70.68 NS 

MCP-1 (pg/ml) 176.33±81.22 147.67±58.41 (-) 13.57 ± 16.53 NS 

Leptin (pg/ml) 1,982.21±1,516.08 1,713.25±1,191.32 (-) 1.97 ± 37.86 NS 

ADPN (pg/ml) 39,632.03±17,333.97 42,172.18±20,042.78 (+) 3.12 ± 21.20 NS 

Resistin (pg/ml) 19,382.89±10,321.90 15,146.42±9,109.90 (-) 19.50 ± 28.68 NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 
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4.2.4 ความสัมพนัธระหวางน้าํหนกัตัวที่ลดลงและปริมาณโปรตีนทีร่ั่วในปสสาวะ 

 จากความสัมพันธระหวางคาน้ําหนักตัวที่ลดลง (percentage of weight reduction) และ

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่มีคาลดลง (percentage of proteinuria reduction) พบความสัมพันธโดย

มีคา r = 0.65 และ r2= 0.43 (p<0.01) แสดงในแผนภูมิกราฟที่ 4.11 
 

 
 

แผนภูมกิราฟที่ 4.11 แสดงความสัมพันธของน้ําหนักตัวที่ลดลงและปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่

ลดลง 
 
4.2.5 ผลการศึกษาในกลุมผูปวยที่ลดน้ําหนักไดมากกวาและนอยกวารอยละ 5 ของน้ําหนัก

ตั้งตน 

 มีผูปวยที่น้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 จํานวน 6 ราย (รอยละ 23.07) น้ําหนักลดลงนอย

กวารอยละ 5 จํานวน 20 ราย หลังส้ินสุดการศึกษาพบวากลุมที่น้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5  มี

นํ้าหนักลดลงเฉล่ีย 6.03 ± 2.38 กก. (คิดเปนรอยละ 7.78 ± 2.62) จาก 78.08 ± 19.06 เปน 72.05 ± 

17.97 กก. เปรียบเทียบกับผูปวยในกลุมที่นํ้าหนักลดลงนอยกวารอยละ 5  มีน้ําหนักลดลง 0.87 ± 

1.49 กก. (p<0.001)  (ตารางที่ 4.6 และ4.7) และพบวากลุมที่นํ้าหนักลดลงมากกวารอยละ 5  มี
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ปริมาณ proteinuria ลดลง 0.70 ± 0.21 กรัม/วัน (คิดเปนรอยละของโปรตีนที่ลดลงเทากับ 45.21 ± 

8.34 ) จาก 1.58 ± 0.55 ไปเปน 0.88 ± 0.41 กรัม/วัน (p=0.003) 

ตารางที่ 4.6  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษาแบงตามรอยละของน้ําหนักที่ลดลง 

 กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
มากกวารอยละ 5 (n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลงนอย
กวารอยละ 5 (n=20) 

P value 

น้ําหนัก (กิโลกรัม) 78.1 ± 19.1 77.3 ± 14.2 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.8 ± 6.3 128.4 ± 13.3 NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 75.3 ± 4.5 76.3 ± 8.7 NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 1.58 ± 0.5 1.43 ± 0.9 NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 1.1  1.5 ± 0.8  NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 55.8 ± 22.6 66.3 ± 23.8 NS 

 
 
ตารางที่ 4.7  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 แบงตามรอยละของน้ําหนักที่ลดลง 

 กลุมทีน่้าํหนักลดลง
มากกวารอยละ 5  

(n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
นอยกวารอยละ 5 

(n=20) 

P value 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.1 ± 17.9 76.4 ± 14.2 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 124.7 ± 15.2 121.7 ± 5.5 NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 72.2 ± 11.4  76.7 ± 4.8 NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.88 ± 0.41 1.39 ± 1.19 NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 0.9 1.4 ± 0.8  NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 56.6 ± 23.4  68.6 ± 25.7 NS 

นํ้าหนักท่ีลดลง (กิโลกรัม) 6.03 ± 2.38 0.87 ± 1.5 <0.001 

รอยละของน้ําหนักที่ลดลง  7.8 ± 2.6 1.1 ± 2.0  <0.001 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (กรัม/วัน) 0.70 ± 0.21  0.03 ± 0.74 0.003 

รอยละของปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลง  45.2 ± 8.3 0.2 ± 11.6 0.01 
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ในกลุมผูปวยที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 ของน้ําหนักต้ังตนจะพบวา ระดับ plasma 

leptin มีระดับลดลงจาก 1,920.4 ± 1,684.15 เปน 1,348.0 ± 1,582.18 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 

46.54 ± 27.60) และ adiponectin มีระดับเพ่ิมขึ้นจาก 31,894.0 ± 10,522.0 เปน 36,961.0 ± 

9,337.16 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 18.57 ± 14.71) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.009 และ 

p=0.018 ตามลําดับ) เมื่อเทียบกับกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (ตารางที่ 4.8) 
 

ตารางที่ 4.8 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

นํ้าหนักลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 5 จากน้ําหนักต้ังตน 
Plasma 

cytoadipokines 
เดือนที่ 1 เดือนท่ี 6 Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.6±3.0 4.4±2.6 (-) 3.7 ± 56.2 NS 

MCP-1 (pg/ml) 256.3±147.1 199.1±120.5 (-)  22.1± 16.2 NS 

Leptin (pg/ml) 1,920.4±1,684.1 1,347.9±1,582.2 (-) 46.5± 27.6 0.009 

ADPN (pg/ml) 31,893.8±10,522.0 36,960.9±9,337.1 (+) 18.6 ± 14.7 0.018 

Resistin (pg/ml)   23,645.3±12,370.1 17,316.4±5,843.1 (-) 20.4± 23.9 NS 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (20 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.2 ± 2.9 3.1 ± 3.6 (-) 5.6 ± 79.3  NS 

MCP-1 (pg/ml) 174.5 ± 71.0 144.5 ± 53.1 (-) 14.8 ± 16.4   NS 

Leptin (pg/ml) 1,899.2 ± 1,440.7 1,698.2 ± 1,150.9 (-) 0.8 ± 34.8  0.009 

ADPN (pg/ml) 42,494.0 ± 18,961.2 38,683.0 ± 14,890.9 (-) 4.8 ± 20.9 0.018 

Resistin (pg/ml) 1,977.4 ± 8,843.5 1,691.1 ± 7,563.0 (-) 17.4 ± 24.3  NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 

  

เม่ือแยกวิเคราะหในกลุมที่ไดรับ low-calorie diet ในกลุมที่มนี้าํหนกัลดลงมากกวาและนอย

กวารอยละ 5 ของน้ําหนักต้ังตนจะพบวานํ้าหนกัท่ีลดลงเทากับ 6.03 ± 2.48 (คิดเปนรอยละ 7.8) และ 

2.11 ± 1.14 กิโลกรัม (คิดเปนรอยละ 2.8) ตามลําดับ ปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลงในกลุมที่มี

นํ้าหนกัลดลงมากกวารอยละ 5 มีคาเทากับ  0.70 ± 0.21 กรัม/วนั ซึ่งมีคามากกวากลุมที่มีน้าํหนัก
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ลดลงนอยกวารอยละ 5 แตไมพบมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.1) (ตารางที่ 4.9 
และ 4.10) 

ตารางที ่4.9  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษาแบงตามรอยละของนํ้าหนกัที่ลดลงเฉพาะ

ในกลุมที่ไดรับ low-calorie diet 

 กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
มากกวารอยละ 5 (n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลงนอย
กวารอยละ 5 (n=7) 

P value 

น้ําหนัก (กิโลกรัม) 78.1 ± 19.1 75.8 ± 14.8 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.8 ± 6.3 125.6 ± 10.5  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 75.3 ± 4.5 78.7 ± 5.7  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 1.58 ± 0.5 1.40 ± 0.8  NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 1.1  1.4 ± 0.3   NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3  0.8 ± 0.1  NS 

 
ตารางที ่ 4.10  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 แบงตามรอยละของนํ้าหนกัท่ี

ลดลงเฉพาะในกลุมทีไ่ดรับ low-calorie diet 

 กลุมทีน่้าํหนักลดลง
มากกวารอยละ 5  

(n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
นอยกวารอยละ 5 

(n=7) 

P value 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.1 ± 17.9 73.7 ± 14.7  NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 124.7 ± 15.2 118.6 ± 3.7  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 72.2 ± 11.4  72.9 ± 4.8  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.88 ± 0.41 0.77 ± 0.40  NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 0.9 1.4 ± 0.3   NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3  0.9 ± 0.3  NS 

นํ้าหนักท่ีลดลง (กิโลกรัม) 6.03 ± 2.38 2.11 ± 1.14  <0.003 

รอยละของน้ําหนักที่ลดลง  7.8 ± 2.6 2.8 ± 0.5  <0.003 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (กรัม/วัน) 0.70 ± 0.21  0.63 ± 0.20  NS 

รอยละของปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลง  45.2 ± 8.3 44.6 ± 20.7  NS 
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บทท่ี 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 

5.1 สรุปผลการวิจัย 
จากการศึกษานี้พบวา 

1. การลดนํ้าหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีนํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ
สามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะลงไดจริง โดยเฉพาะรายที่ลดไดมากกวารอยละ 5 

2. การลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะเปน
เวลานาน 6 เดือน ไมสามารถเพ่ิมคาการทํางานของไต (GFR) ได 

3. การลดน้ําหนักมากกวารอยละ 5 ของน้ําหนักเร่ิมตนในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะสามารถเพิ่ม plasma adiponectin และลดระดับ leptin ได  

5.2 อภิปรายผล 

ในปจจุบันการรักษาโรคไตอักเสบ IgAN ยังไมมีการรักษาที่จําเพาะ โดยเฉพาะในกลุมที่มี

โปรตีนร่ัวในปสสาวะอยูในชวง 0.5 - 3 กรัมตอวันซ่ึงถือวาเปนกลุมผูปวยที่มีความเส่ียงตอการดําเนิน

โรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทาย มักไดรับการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) 

และบริหารยา ACEI/ARB กอนพิจารณาใชสเตียรอยด จากการศึกษาของ Morales และคณะ(65) 

พบวาการลดน้ําหนกัตัวรอยละ 4.1 จากน้ําหนักต้ังตนของผูปวยโรคไตเร้ือรังที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ

สามารถลดระดับ proteinuria ลงไดรอยละ 31.2 จาก 2.8 เปน 1.9 กรัมตอวัน นอกจากนี้การศึกษา

แบบ meta-analysis ของ Ibrahim และคณะ(42) ยังพบวาน้ําหนกัตัวที่ลดลงโดยรวมวธีิปรับเปล่ียน

พฤติกรรม การใชยาลดน้ําหนัก รวมไปถึงการผาตัด ทุก 1 กก.จะมีผลใหปริมาณ proteinuria ลดลง 

110 มก./วัน (95% CI 60-160 มก.) 

ผลการศึกษานี้พบวาการลดน้ําหนกัตัวลงเพียง 3.9 กิโลกรัมจากน้าํหนกัเดิม (คิดเปนรอยละ 

5.1) โดยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ สามารถทําใหปริมาณโปรตีนที่ร่ัว

ในปสสาวะลดลงไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ โดยผลนีไ้มไดเกิดจากการลดการรับประทานโปรตีนตอ

วัน นอกจากนี้เม่ือแยกวิเคราะหในกลุมผูปวยที่ไดรับ low-calorie diet ที่มีน้าํหนกัลดลงมากกวาและ

นอยกวารอยละ 5 จากน้าํหนักตัวเดิมพบวาปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะมีคาลดลงมากกวาในกลุมท่ี
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ลดนํ้าหนกัไดมากกวาแมจะไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติก็ตาม ซ่ึงแสดงใหเห็น

ความสัมพันธในเชิงบวก (positive correlation) ของนํ้าหนักที่ลดลงและปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่

ลดลง จากการศึกษาการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตเรื้อรังในอดีตพบวามักเลือกทาํการศึกษาเฉพาะใน

ผูปวยที่เปนโรคไตเร้ือรังที่ไมทราบสาเหตุ จากความดันโลหิตสูง หรือภาวะไตเบาหวาน ซ่ึงมักเปน

การศึกษาในผูปวยหลายโรครวมกันในการศึกษาเดียวและโรคไตเหลานัน้มักไมไดเกิดจากการอักเสบ

ภายในไตเปนสําคัญ อีกทั้งผูปวยสวนมากมักไดรับการรักษาดวยยาสเตียรอยดหรือยากดภูมิคุมกันมา

กอนหนาที่จะทําการศึกษาโดยการลดน้าํหนกัซึ่งถือเปนการรักษาแบบ supportive treatment ท่ีควร

จะทาํกอนหนาการรักษาดวยยา ดังน้ันการศึกษาน้ีจึงถือเปนการศึกษานาํรอง (pilot study) ท่ี

ทําการศึกษาในผูปวยโรคไตอักเสบไอจีเอซ่ึงเปนโรคที่มีการอักเสบภายในไตการจากกระตุนภูมิคุมกัน

ของรางกายจนเกิดการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะ การที่ผูปวยมีน้าํหนักเกินเปนปจจัยสงเสริมนั้นจะย่ิง

ทําใหภาวะโปรตีนร่ัวในปสสาวะทวีความรุนแรงมากขึน้ ดังนั้นการลดน้ําหนักตัวลงในการศึกษานี้จึง

แสดงใหเห็นวาสามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะไดจริง ซ่ึงสวนหนึ่งอาจเปนจากการลดน้ําหนักทํา

ให glomerular hyperfiltration ลดลง, ลดการเกิดขบวนการ lipotoxicity อีกทั้งลดขบวนการอักเสบ

และ oxidative stress ภายในรางกาย ซึ่งผลการศึกษาสวนหนึ่งสามารถอธิบายไดจากการตรวจพบ

การเพ่ิมขึ้นของ adiponectin และการลดลงของ leptin นั่นเอง 

อยางไรก็ตามผลของการลดน้ําหนกัของการศึกษานี้ไมไดชวยในเรื่องการทาํงานของไตท่ีวัด

ออกมาเปน serum creatinine หรือ GFR ซ่ึงอาจเนื่องมาจากสาเหตุดังตอไปนี ้

1. ระยะเวลาที่ติดตามผูปวยในการศึกษานี้ส้ันเกินไป อาจตองขยายเวลาในการศึกษา

ออกไปใหนานขึ้นเนื่องจากการดําเนินโรคของ IgAN ใชเวลาคอนขางนาน 

2. จํานวนตัวอยางที่ทาํการศึกษาไมเพียงพอที่จะทําใหเห็นถึงการเปล่ียนแปลงของคา GFR  

3. ปริมาณการลดของของน้ําหนักท่ีนอยเกินไปเฉล่ียเพียงรอยละ 5.1 อาจตองลดน้ําหนัก

มากกวานี้ (รอยละ 5-10)  

4. ปริมาณการลดลงของ proteinuria (รอยละ 45.2 )อาจไมมากพอที่จะกอใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงของ GFR  

สําหรับการเปล่ียนแปลงระดับของ cytoadipokine ในเลือดนั้นพบวาเฉพาะกลุมที่มี

นํ้าหนกัตัวลดลงมากกวารอยละ 5 จึงจะมี serum adiponectin เพ่ิมขึน้และ serum leptin ตํ่าลง โดย

ท่ี cytoadipokine ตัวอ่ืนเชน resistin, IL-6, MCP-1 ไมมีความแตกตางกอนและหลังลดน้ําหนกัอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงอาจเกิดจาก serum adiponectin และ serum leptin มีหลักฐานวามี
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ความสัมพันธกับระดับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะกลาวคือ หากผูปวยน้ําหนกัลดลงทําใหปริมาณโปรตีนท่ี

ร่ัวในปสสาวะมีคาลดลง ดังนั้นจึงสงผลให serum adiponectin มีคาเพ่ิมขึ้นและ serum leptin มคีา

ตํ่าลง ในขณะที ่cytoadipokine อีก 3 ตัวที่เหลือยังมีขอมูลไมชัดเจนในปจจุบันวาเกี่ยวของกับปริมาณ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ นอกจากน้ี IL-6 และ MCP-1 อาจถูกหล่ังออกมาในปสสาวะมากกวาในเลือด

เนื่องจากเปน pro-fibrotic factors ที่หล่ังออกมาจากไตที่มีการอักเสบเกิดขึ้นโดยตรง ดังนั้นการที่ไมได

ตรวจคา cytokines เหลานี้ในปสสาวะจึงทําใหไมเหน็การเปล่ียนแปลงที่ชัดเจนได 

5.3 ขอจํากดัของงานวจัิย 
 ผลที่ไดจากการวิจัยนี้ สามารถประยุกตใชไดเพียงกลุมผูปวย IgAN ที่มีความรุนแรงของภาวะ

นํ้าหนกัเกินระดับ 1-3 ไมสามารถปรับใชไดกับลักษณะ morbid obesity  เนื่องจากไมมีผูปวยรายใดที่

มีภาวะดังกลาว โดยที่ BMI เฉล่ียของผูปวยในการศึกษานี้มีคาประมาณ 28 กก./ตร.ม. ซ่ึงยังสามารถ

ใชวิธีการควบคุมอาหารท่ีรับประทานเพ่ือลดลํ้าหนักตัวลงได แตหากผูปวยมีภาวะ morbid obesity 

อาจจําเปนตองใชวิธีการผาตัดเพ่ือลดน้ําหนกัตัวลง 

5.4 ขอเสนอแนะ 

5.4.1 การนําไปใชในเชิงปฏบิัติ (Implication for practice) 
 จากผลการศึกษาทีไ่ดกลาวมา ถึงแมมีขอจํากัดในดานระยะเวลาท่ีทําการศึกษาและจํานวน

ตัวอยางแตจากการศึกษานี้ไดแสดงใหเห็นถึงประสิทธิภาพของการลดน้ําหนักตัวลงในผูปวยโรค IgAN 

ท่ีมีน้าํหนกัเกินอยูกอน และไมพบผลเสียจากการลดน้ําหนกัแบบคอยเปนคอยไป จึงควรถือเปน

ขอแนะนําอันดับแรกในการแนะนาํผูปวยโรค IgAN ที่มีนํ้าหนกัเกินใหตระหนักถึงความสําคัญของการ

ควบคุมน้าํหนักใหอยูในเกณฑมาตรฐาน 

5.4.2 การนําไปใชในเชิงงานวิจยัในอนาคต (Implication for further research) 
 การศึกษานี้เปน  randomized controlled trial แตยังจํากัดอยูเพียงแคโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ หากจะทําใหสามารถนําขอมูลไปประยุกตใชไดมากขึ้นจึงควรทําการศึกษาแบบ 

multicenter โดยมีขนาดของประชากรที่เพ่ิมขึ้นและมีความหลากหลายมากข้ึน นอกจากนี้หาก

ทําการศึกษาโดยการเปรียบเทียบลักษณะทางพยาธิสภาพชิ้นเนื้อไตกอนและหลังลดน้ําหนักถึงการ

เปล่ียนแปลงของขนาดโกลเมอรูลัส หรือความหนาของ glomerular basement membrane รวมไป

ดวยก็ยังคงมีความนาสนใจเปนอยางมากดวยเชนเดียวกัน 
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ภาคผนวก ก 

ขอมูลและคําชี้แจงสําหรับอาสาสมัครและหนังสือยนิยอมเขารวมโครงการวจิัย 

                      คณะแพทยศาสตร   

                จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 

เอกสารขอมลูคําอธิบายสําหรบัผูเขารวมโครงการวจิัย 

(Information sheet for research participants) 

 
ช่ือโครงการ  “การศึกษาประสิทธิภาพของการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ” 

เรียน ผูเขารวมโครงการวิจัยทกุทาน 

 ทานไดรับเชิญใหเขารวมโครงการวิจัยนี้เน่ืองจากทานเปนโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่ตรวจ

พบวามีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ  กอนที่ทานจะตัดสินใจเขารวมในการศึกษาวิจัยดังกลาว ขอใหทานอาน

เอกสารฉบับนี้อยางถ่ีถวน  เพ่ือใหทานไดทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในคร้ังนี้ 

หากทานมีขอสงสัยใดๆเพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทยผูทําวิจัย หรือแพทยผูรวมทําวิจัย

ซ่ึงจะเปนผูสามารถตอบคําถามและใหความกระจางแกทานได 

 ทานสามารถขอคําแนะนําในการเขารวมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย

ประจําตัวของทานได ทานมีเวลาเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถาทานตัดสินใจแลววาจะเขารวม

ในโครงการวิจัยนี้ ขอใหทานลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยน้ี 

วัตถุประสงคของการศึกษา 
 เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพของการลดนํ้าหนักตอปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะและการ

ชะลอความเสื่อมของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีนํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 

คําช้ีแจงเกีย่วกบัโรคที่อาสาสมัครไดรับการวนิิจฉัย 
 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปนโรคไตอักเสบที่พบไดบอยทั่วโลกรวมถึงประเทศไทย เกิดขึ้นโดย

ไมทราบสาเหตุที่แทจริงโรคน้ีสามารถวินิจฉัยไดแนนอนโดยการเจาะไต ปจจุบันกลไกการเกิดโรคยังไม

ทราบชัดเจน ทําใหไมมีการรักษาที่จําเพาะเจาะจง  ขอมูลในปจจุบันพบวาปจจัยที่ทําใหโรคนี้ดําเนิน

ไปสูภาวะไตเร้ือรังไดเร็ว คือ การมีความดันโลหิตสูง  ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมาก และคาการ

ทํางานของไตท่ีไมดีต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรค  หลักการรักษาในปจจุบันจึงแบงออกเปน 2 ประการคือ การ
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รักษาดวยยากดภูมิคุมกันเพ่ือหวังผลลดการอักเสบในไต ซ่ึงมักทําในผูปวยที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ

ปริมาณมาก หรือมีการลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็ว สวนการรักษาอีกทางหนึ่งคือการ

รักษาแบบประคับประคอง โดยวิธีการปฏิบัติที่เปนที่ยอมรับทั่วไป ไดแก การควบคุมความดันโลหิตให

อยูในเกณฑปกติ ลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ การจํากัดเกลือและอาหารจําพวกโปรตีน การหยุด

สูบบุหร่ี เปนตน อยางไรก็ตามยังมีการปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอีกแบบหนึ่ง ซ่ึงมีขอมูลจากหลาย

การศึกษาวาไดผลดี คือ การควบคุมนํ้าหนักตัวใหลดลงอยางนอยเพียงรอยละ 5 ของน้ําหนักตัวต้ังตน 

สามารถทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงได เนื่องจากภาวะอวนเปนสาเหตุของการเกิดโปรตีนร่ัว

ในปสสาวะที่เพ่ิมมากขึ้นได ดังนั้นจึงเปนท่ีมาของการศึกษาวิจัยน้ีที่จะศึกษาผลดีของการลดน้ําหนัก

ตอปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะและการทํางานของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ 

วิธีการที่เกี่ยวของกบัการวิจัย 
หลังจากทานใหความยินยอมที่จะเขารมโครงการวิจัยนี้ ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการซักประวัติ 

ตรวจรางกายอยางละเอียด ช่ังน้ําหนัก วัดสวนสูง เก็บปสสาวะเพื่อดูปริมาณโปรตีนและสาร cytokine 

ซ่ึงบงบอกถึงการดําเนินโรค รวมถึง ผูวิจัยจะขอตรวจเลือด โดยการเจาะเลือดจํานวน 10 ซีซี ( 2 ชอน

ชา)  เพ่ือตรวจวัดระดับไขมันและน้ําตาลในเลือด  กรณีเลือดที่เหลือจากการวิจัยนี้ หลังส้ินสุดการ

ดําเนินการแลวท้ังหมด จะถูกทําลายโดยกระบวนการของหองปฏิบัติการตอไป  หากทานมีคุณสมบัติ

ตามเกณฑคัดเขา ทานจะถูกเลือกแบบสุม โดยใชตารางเลขสุม แบงออกเปน 2 กลุม กลุมแรกทานจะ

ไดรับการรักษาโดยการลดน้ําหนัก ผูวิจัยจะแนะนําใหทานลดน้ําหนักตัวลงโดยใชวิธีออกกําลังกาย 

การรับประทานอาหารที่ถูกตองและมีสมุดจดบันทึกอาหารที่ไดรับตอวัน และมีการตรวจติดตามโดย

แพทยผูวิจัยและนักโภชนากรอยางใกลชิด สวนอีกกลุมจะไดรับคําแนะนําดานโภชนาการในคร้ังแรกที่

เขารวมการศึกษา หลังจากนั้นจะนัดตรวจติดตามกับอายุรแพทยที่แผนกผูปวยนอกตามนัดปกติ  

โดยรวมเวลาที่ทานอยูในโครงการวิจัยคือ 6 เดือน และมีกําหนดมาพบผูวิจัยหรือผูรวมทําวิจัยทั้งส้ิน 4 

คร้ัง แตละคร้ังใชเวลานานประมาณ 1 ช่ัวโมง โดยส่ิงที่จะปฎิบัติเมื่อทานมาพบแพทยผูทําวิจัย ไดแก

การช่ังน้ําหนัก วัดสวนสูง ตรวจเลือดและปสสาวะชวงเขารวมการวิจัยคร้ังแรก  เดือนที่ 1,3 และเดือนที่ 

6 เมื่อส้ินสุดโครงการวิจัย รวมทั้งติดตามแกไขปญหาตางๆที่เกิดขึ้นตลอดเขารวมโครงการวิจัย สําหรับ

การเจาะไตซํ้าจะทําก็ตอเม่ือมีขอบงช้ี เชน ปริมาณโปรตีนในปสสาวะเพ่ิมขึ้นมาก หรือ คาการทํางาน

ของไตมีคาลดลงอยางรวดเร็ว หรือ โดยความสมัครใจของทานเองเม่ือส้ินสุดการดําเนินการวิจัย 

 
 



85 

 

ความรบัผิดชอบของอาสาสมัครผูเขารวมในโครงการวิจยั 
เพ่ือใหงานวิจัยนี้ประสบความสําเร็จ จึงมีความจําเปนอยางย่ิงที่ตองไดรับความรวมมือจาก

ทาน  โดยทานจะตองปฏิบัติตามคําแนะนําของแพทยผูทําวิจัยอยางเหมาะสม  และมาตรวจตาม

แพทยนัดอยางสม่ําเสมอ อีกทั้งแจงอาการผิดปกติตางๆ ที่เกิดขึ้นกับทานระหวางที่ทานเขารวมใน

โครงการวิจัยใหผูทําวิจัยไดรับทราบ 

ความเส่ียงที่อาจไดรับ  
 ทานอาจมีอาการขางเคียงจากการควบคุมอาหาร อาทิเชน หิว ใจส่ัน หรือหนามืด กรุณาแจง

ผูทําวิจัยในกรณีที่พบอาการดังกลาวขางตน หรืออาการอ่ืน ๆ ท่ีพบรวมดวย ระหวางที่อยูใน

โครงการวิจัย ถามีการเปล่ียนแปลงเกี่ยวกับสุขภาพของทาน ขอใหทานรายงานใหผูทําวิจัยทราบ

โดยเร็ว 

ความเส่ียงที่ไดรับจากการเจาะเลือด 
 ทานมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ชํ้าจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที่เจาะ

เลือดหรือหนามืด  และโอกาสท่ีจะเกิดการติดเช้ือบริเวณท่ีเจาะเลือดแตพบไดนอยมาก  

ความเส่ียงที่ไมทราบแนนอน 
 ทานอาจเกิดอาการขางเคียง หรือความไมสบาย นอกเหนือจากที่ไดแสดงในเอกสารฉบับนี้ ซ่ึง

อาการขางเคียงเหลานี้เปนอาการที่ไมเคยพบมากอน เพ่ือความปลอดภัยของทาน ควรแจงผูทําวิจัยให

ทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น 

 หากทานมีขอสงสัยใดๆ เก่ียวกับความเส่ียงที่อาจไดรับจากการเขารวมในโครงการวิจัย ทาน

สามารถสอบถามจากผูทําวิจัยไดตลอดเวลา   

 หากมีการคนพบขอมูลใหม ๆ ที่อาจมีผลตอความปลอดภัยของทานในระหวางที่ทานเขารวม

ในโครงการวิจัย ผูทําวิจัยจะแจงใหทานทราบทันที เพ่ือใหทานตัดสินใจวาจะอยูในโครงการวิจัยตอไป

หรือจะขอถอนตัวออกจากการวิจัย 

การพบแพทยนอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการขางเคียง 
 หากมีอาการขางเคียงใด ๆ เกิดขึ้นกับทาน ขอใหทานรีบมาพบแพทยที่สถานพยาบาลทันที 

ถึงแมวาจะอยูนอกตารางการนัดหมาย เพ่ือแพทยจะไดประเมินอาการขางเคียงของทาน และใหการ

รักษาท่ีเหมาะสมทันที หากอาการดังกลาวเปนผลจากการเขารวมในโครงการวิจัย ทานจะไมเสีย

คาใชจาย  
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อาการไมพึงประสงคที่อาจเกิดขึน้ 
ทานอาจเกิดอาการไมพึงประสงคได เชน จากผลของการลดนํ้าหนักที่รวดเร็วหรือหักโหม

จนเกินไป เพ่ือความปลอดภัยของทาน ควรแจงแพทยผูทําวิจัยใหทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใด ๆ 

เกิดขึ้น และผูวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบหากเกิดอาการแทรกซอนจากการศึกษาวิจัย หากทานมีขอสงสัย

ใดๆ เกี่ยวกับความเส่ียงที่อาจไดรับจากการเขารวมโครงการวิจัย ทานสามารถสอบถามจากแพทย

ผูทําวิจัยไดตลอดเวลา 

ประโยชนที่อาจไดรับ 
การเขารวมในโครงการวิจัยนี้เมื่อทานสามารถลดน้ําหนักลงไดตามเปาหมายที่กําหนด อาจจะ

ทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลง หรือ คาการทํางานของไตไมเปล่ียนแปลงไปในทางที่แยลง 

รวมถึงอาจชวยชะลอการเกิดเปนโรคไตเร้ือรังไดในอนาคต  แตไมไดรับรองผลอยางแนนอน และทาน

อาจจะไมไดรับประโยชนจากการศึกษาในคร้ังน้ีก็ได 

เปนประโยชนสําหรับแพทยที่จะใชเปนแนวทางในการรักษาผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินตอไปในอนาคต เนื่องจากโรคนี้ยังไมมีวิธีการรักษาที่แนนอน 

คาใชจายของทานในการเขารวมการวจิัย 
 คาใชจายอ่ืนที่เกี่ยวของกับโครงการวิจัย เชน คาธรรมเนียมทางการแพทย และคาตรวจ

วิเคราะหทางหองปฏิบัติการ ผูสนับสนุนการวิจัยและผูดําเนินการวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบทั้งหมด 

รวมท้ังคาเดินทางตามที่ทานไดมาพบแพทยตามนัดทุกคร้ัง คร้ังละ 250 บาท รวมทั้งหมด 4 คร้ัง 

การเขารวมและการส้ินสุดการเขารวมโครงการวิจัย 
 การเขารวมในโครงการวิจัยคร้ังนี้เปนไปโดยความสมัครใจ หากทานไมสมัครใจจะเขารวม

การศึกษาแลว ทานสามารถถอนตัวไดตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไมมีผลตอ

การดูแลรักษาโรคของทานแตอยางใด 

 ผูทําวิจัยอาจถอนทานออกจากการเขารวมการวิจัย เพ่ือเหตุผลดานความปลอดภัยของทาน 

หรือเมื่อผูสนับสนุนการวิจัยยุติการดําเนินงานวิจัย หรือ ในกรณีดังตอไปน้ี 

  -     ทานไมสามารถปฎิบัติตามคําแนะนําของผูทําวิจัย 

- ทานรับประทานยาที่ไมอนุญาตใหใชในการศึกษา 

- ทานต้ังครรภระหวางที่เขารวมโครงการวิจัย 
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- ทานเกิดอาการขางเคียง หรือความผิดปกติของผลทางหองปฏิบัติการจากการไดรับยาที่

ใชในการศึกษา 

- ทานแพยาที่ใชในการศึกษา 

- ทานตองการปรับเปล่ียนการรักษาดวยยาตัวที่ไมไดรับอนุญาตจากการวิจัยคร้ังนี้ 

การปกปองรักษาขอมูลความลับของอาสาสมัคร 
การเขารวมในโครงการวิจัยคร้ังน้ีเปนไปโดยความสมัครใจ หากทานไมสมัครใจจะเขารวม

การศึกษาแลว ทานสามารถถอนตัวไดตลอดเวลา การขอถอนตัวจากโครงการวิจัยจะไมมีผลตอการ

ดูแลรักษาโรคของทานแตอยางใด แพทยผูทําวิจัยอาจถอนทานออกจากการเขารวมการวิจัย เพ่ือ

เหตุผลดานความปลอดภัยของทาน หรือเมื่อผูสนับสนุน การวิจัยยุติการดําเนินงานวิจัย หรือในกรณีที่

ทานไมปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัย  ทานไมจําเปนตองเขารวมโครงการวิจัยนี้เพ่ือประโยชนในการรักษา

โรคที่ทานเปนอยู เนื่องจากมีแนวทางการรักษาอ่ืนๆ หลายแบบสําหรับรักษาโรคของทานได ดังนั้นจึง

ควรปรึกษากับแพทยผูใหการรักษาทานกอนตัดสินใจ  ขอมูลที่อาจนําไปสูการเปดเผยตัวของทาน จะ

ไดรับการปกปดและจะไมเปดเผยแกสาธารณชน ในกรณีท่ีผลการวิจัยไดรับการตีพิมพ ช่ือและท่ีอยู

ของทานจะตองไดรับการปกปดอยูเสมอ โดยจะใชเฉพาะรหัสประจําโครงการวิจัยของทาน 

จากการลงนามยินยอมของทาน ผูทําวิจัยและผูสนับสนุนการวิจัยสามารถเขาไปตรวจสอบ

บันทึกขอมูลทางการแพทยของทานไดแมจะส้ินสุดโครงการวิจัยแลวก็ตาม หากทานตองการยกเลิก

การใหสิทธ์ิดังกลาว ทานสามารถแจงหรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการใหคํายินยอม โดยสงไปที่ พญ.

ปยวรรณ กิตติสกุลนาม  หนวยโรคไต ตึกกสิกรช้ัน 2 รพ.จุฬาลงกรณ ถ.พระราม 4  แขวงคลองเตย 

เขตปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330 

หากทานขอยกเลิกการใหคํายินยอมหลังจากที่ทานไดเขารวมโครงการวิจัยแลว ขอมูลสวนตัว

ของทานจะไมถูกบันทึกเพ่ิมเติม อยางไรก็ตามขอมูลอื่น ๆ ของทานอาจถูกนํามาใชเพ่ือประเมิน

ผลการวิจัย  และทานจะไมสามารถกลับมาเขารวมในโครงการนี้ไดอีก ท้ังนี้เนื่องจากขอมูลของทานที่

จําเปนสําหรับใชเพ่ือการวิจัยไมไดถูกบันทึก 

 จากการลงนามยินยอมของทานแพทยผูทําวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของทานที่เกี่ยวกับ

การเขารวมโครงการวิจัยนี้ใหแกแพทยผูรักษาทานได 

คําช้ีแจงเกีย่วกบัสิทธขิองผูปวย 
 ในฐานะที่ทานเปนผูเขารวมในโครงการวิจัย ทานจะมีสิทธิ์ดังตอไปนี้ 
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1. ทานจะไดรับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงคของการวิจัยในครั้งนี้ 
2. ทานจะไดรับการอธิบายเก่ียวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย รวมทั้งยาและ

อุปกรณที่ใชในการวิจัยคร้ังน้ี 

3. ทานจะไดรับการอธิบายถึงความเส่ียงและความไมสบายที่จะไดรับจากการวิจัย 

4. ทานจะไดรับการอธิบายถึงประโยชนที่ทานอาจจะไดรับจากการวิจัย 

5. ทานจะไดรับการเปดเผยถึงทางเลือกในการรักษาดวยวิธีอ่ืน ยา หรืออุปกรณซ่ึงมีผลดีตอทาน

รวมทั้งประโยชนและความเส่ียงที่ทานอาจไดรับ 

6. ทานจะไดรับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีที่พบโรคแทรกซอนภายหลังการเขารวมใน

โครงการวิจัย 

7. ทานจะมีโอกาสไดซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือขั้นตอนที่เกี่ยวของกับงานวิจัย 

8. ทานจะไดรับทราบวาการยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยนี้ ทานสามารถขอถอนตัวจาก
โครงการเม่ือไรก็ได โดยผูเขารวมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไมไดรับ

ผลกระทบใด ๆ ทั้งส้ิน 

9. ทานจะไดรับเอกสารขอมูลคําอธิบายสําหรับผูเขารวมในโครงการวิจัยและสําเนาเอกสารใบ
ยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันที่ 

10. ทานมีสิทธ์ิในการตัดสินใจวาจะเขารวมในโครงการวิจัยหรือไมก็ได โดยปราศจากการใช
อิทธิพลบังคับขมขู หรือการหลอกลวง 

หากทานไมไดรับการชดเชยอันควรตอการบาดเจ็บหรือเจ็บปวยท่ีเกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย  

หรือทานไมไดรับการปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารขอมูลคําอธิบายสําหรับผูเขารวมในการวิจัย ทาน

สามารถรองเรียนไดที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

ตึกอานันทมหิดลช้ัน 3  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330  โทร 0-

2256-4455 ตอ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคุณในการรวมมือของทานมา ณ ที่นี้ 
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ภาคผนวก ข 

ใบยนิยอมรบัเขารวมโครงการวิจัย 

การวิจัยเรื่อง  “การศึกษาประสิทธิภาพของการลดนํ้าหนกัในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนกัเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ” 

วันใหคํายนิยอม  วันที่..............เดือน............................พ.ศ...............................................

ขาพเจา นาย/นาง/นางสาว............................................................................................................. 

ท่ีอยู............................................................................................................................................

ไดอานรายละเอียดจากเอกสารขอมูลสําหรับผู เขารวมโครงการวิจัยวิจัยที่แนบมาฉบับวันที่

................................... และขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

             ขาพเจาไดรับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยท่ีขาพเจาไดลงนาม 

และ วันที่ พรอมดวยเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมโครงการวิจัย ทั้งนี้กอนท่ีจะลงนามในใบยินยอมให

ทําการวิจัยนี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึงวัตถุประสงคของการวิจัย ระยะเวลาของการทํา

วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย  รวมท้ังประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการ

วิจัย  ขาพเจามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามขอสงสัยจนมีความเขาใจอยางดีแลว โดยผูวิจัย

ไดตอบคําถามตาง ๆ ดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจนขาพเจาพอใจ 

 ขาพเจารับทราบจากผูวิจัยวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ผูเขารวมวิจัยจะ

ได รับการรักษาพยาบาลโดยไมเสียคาใชจาย โดยไมได รับการชดเชยอ่ืนนอกเหนือจากการ

รักษาพยาบาล 

 ขาพเจามีสิทธิท่ีจะบอกเลิกเขารวมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได โดยไมจําเปนตองแจงเหตุผล 

และการบอกเลิกการเขารวมการวิจัยน้ี จะไมมีผลตอการรักษาโรคหรือสิทธิอื่น ๆ ที่ขาพเจาพึงไดรับ 

 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะเมื่อ

ไดรับการยินยอมจากขาพเจาเทานั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษัทผูสนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจไดรับอนุญาตใหเขามา

ตรวจและประมวลขอมูลของผูเขารวมวิจัย ทั้งนี้จะตองกระทําไปเพ่ือวัตถุประสงคเพ่ือตรวจสอบความ

ถูกตองของขอมูลเทานั้น โดยการตกลงที่จะเขารวมการศึกษานี้ขาพเจาไดใหคํายินยอมที่จะใหมีการ

ตรวจสอบขอมูลประวัติทางการแพทยของผูเขารวมวิจัยได 
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 ผูวิจัยรับรองวาจะไมมีการเก็บขอมูลใด ๆ ของผูเขารวมวิจัย เพ่ิมเติม หลังจากที่ขาพเจาขอ

ยกเลิกการเขารวมโครงการวิจัยและตองการใหทําลายเอกสารและ/หรือ ตัวอยางที่ใชตรวจสอบทั้งหมด

ท่ีสามารถสืบคนถึงตัวขาพเจาได 

 ขาพเจาเขาใจวา  ขาพเจามีสิทธ์ิที่จะตรวจสอบหรือแกไขขอมูลสวนตัวของขาพเจาและ

สามารถยกเลิกการใหสิทธิในการใชขอมูลสวนตัวของขาพเจาได โดยตองแจงใหผูวิจัยรับทราบ 

 ขาพเจาไดตระหนักวาขอมูลในการวิจัยรวมถึงขอมูลทางการแพทยของขาพเจาที่ไมมีการ

เปดเผยช่ือ จะผานกระบวนการตาง ๆ เชน การเก็บขอมูล การบันทึกขอมูลในแบบบันทึกและใน

คอมพิวเตอร การตรวจสอบ การวิเคราะห และการรายงานขอมูลเพ่ือวัตถุประสงคทางวิชาการ รวมทั้ง

การใชขอมูลทางการแพทยในอนาคตหรือการวิจัยทางดานเภสัชภัณฑ เทานั้น  

 ขาพเจาไดอานขอความขางตนและมีความเขาใจดีทุกประการแลว ยินดีเขารวมในการวิจัย

ดวยความเต็มใจ จึงไดลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  

  ......................................................................................ลงนามผูใหความยินยอม 

  (....................................................................................) ช่ือผูยินยอมตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 

 ขาพเจาไดอธิบายถึงวัตถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไมพึงประสงค

หรือความเส่ียงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช  รวมท้ังประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัย

อยางละเอียด ใหผูเขารวมในโครงการวิจัยตามนามขางตนไดทราบและมีความเขาใจดีแลว พรอมลง

นามลงในเอกสารแสดงความยินยอมดวยความเต็มใจ 

  ......................................................................................ลงนามผูทําวิจัย 

  (....................................................................................) ช่ือผูทําวิจัย ตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................ 

......................................................................................ลงนามพยาน 

  (....................................................................................) ช่ือพยาน ตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ภาคผนวก ค 

แบบสอบถามขอมูลสวนตัว       GROUP  A / B  

    
เลขท่ี……….. 

1. อาย…ุ……..ป 

2. เพศ   ............ชาย     .............หญิง 

3. อาชีพ............................. 

4. ทานสูบบุหร่ีหรือไม   .......... สูบ      …… ไมสูบ      ……… เคยสูบ 

5. ชนิดของยา ACEI/ARB    ………………………   ขนาดท่ีรับประทาน (มลิลิกรัมตอวัน)  ................................... 

                                           ……………………..                                                          ………………………… 

6.  ทานเคยไดรับยาคอรติโคสเตียรอยดกอนหนาน้ีหรือไม       เคย .............         ไมเคย................ 

7.  ทานเคยไดรับยากดภมูกิอนหนาน้ีหรือไม                          เคย .............         ไมเคย................ 

8.  ทานเปนโรคเบาหวานหรือไม                                           เปน .............         ไมเปน ............... 

9.  โรคประจําตัวอ่ืน 

    ........................................................................... 

 ........................................................................... 

 ........................................................................... 

 ............................................................................ 

 ............................................................................. 

10. นํ้าหนักตัว .....................กิโลกรัม 

11. สวนสูง  .........................เซนติเมตร 

12. BMI ……………………... Kg/m2 

13. วันท่ีเจาะช้ินเน่ือไต (kidney biopsy) …………………………….. 

14. Diagnosis 

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 
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15.  ยาอ่ืนที่ทานรับประทานในปจจุบัน .................................................................................. 

     .................................................................................. 

     .................................................................................. 

     .................................................................................. 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 

 ขอมูลพื้นฐาน เดือนท่ี 1 เดือนท่ี 3 เดือนท่ี 6 

วันท่ีบันทึกขอมูล     

Body weight (Kg)     

Height ( cm)     

BMI (kg/m2  )     

Waist circumference (cm)     

Blood pressure (mmHg)     

24 hours urine protein (g/day)     

Urine protein creatinine ratio (UPCR)     

Serum creatinine (mg/dL)     

Estimated GFR (ml/min/1.73m2)     

Urine red blood cells (cells/low power field)     

Urine cytokine level (pg/ml)     

Body Composition analyzer ( %fat)     

Body Composition analyzer ( %muscle)     

Body Composition analyzer ( %water)     

Fasting blood sugar (mg/dL)     

Totol cholesterol (mg/dL)     

LDL (mg/dL)     

Triglyceride (mg/dL)     

HDL (mg/dL)     

nPNA ( g/Kg/day)     

24-hour urine sodium (mg/day)     

Serum albumin ( mg/dl)     

Serum uric acid ( mg/dl)     

Adverse effects of steroids     
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 

 นางสาวปยวรรณ กิตติสกุลนาม จบการศึกษาแพทยศาสตรบัณฑิต (เกียรตินิยมอันดับ 1) 

จากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อปพุทธศักราช 2548 

 เขารับการฝกเพ่ือเพ่ิมพูนทักษะท่ีโรงพยาบาลสมุทรปราการ จังหวัดสมุทรปราการ หลังจากนั้น

ไดรับการบรรจุเปนอาจารยท่ีภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อป

พุทธศักราช 2549 ถึง 2551 

 เขารับการฝกอบรมแพทยประจําบานอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ระหวางปพุทธศักราช 2551 ถึง 2554 และไดรับวุฒิบัตรสาขาอายุรศาสตรทั่วไป 

 ปจจุบันเปนแพทยประจําบานตอยอดสาขาอายรศาสตรโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ต้ังแตปพุทธศักราช 2554 จนถึงปจจุบัน 
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