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ความส่าคัญและที่มาของปัญหางานวิจัย: ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่าเป็นความผิดปกติของเกลือแร่ที่พบได้บ่อยที่สุดในผู้ป่วยไต

วายเรื้อรังที่ได้รับการบ่าบัดทดแทนไตทางช่องท้อง โดยภาวะนี้เพิ่มความเสี่ยงต่อการติดเชื้อของเย่ือบุผนังช่องท้องและอัตราการเสียชีวิต อย่างไร
ก็ตามยังไม่เคยมีการศึกษาว่าการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่าจะสามารถลดความเสี่ยงต่อผลลัพธ์ที่กล่าวมาได้หรือไม่ 

วิธีการศึกษา: การศึกษาแบบสุ่มพหุสถาบันโดยมีกลุ่มควบคุมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่ได้รับการรักษาในศูนย์ล้างไตทางช่อง
ท้องของโรงพยาบาล 6 แห่ง โดยผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการวิจัยต้องมีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า คือ โพแทสเซียมในเลือดต่่ากว่า 3.5 มิลลิอิควิ
วาเลนท์ต่อเดซิลิตร (mEq/L) จ่านวนอย่างน้อย 3 ครั้งหรือโพแทสเซียมในเลือดเฉลี่ยต่่ากว่า 3.5 mEq/L ภายใน 6 เดือนก่อนเข้าโครงการ 
หลังจากนั้นผู้ป่วยจะถูกสุ่มให้อยู่กลุ่ม  Protocol-based potassium treatment ซ่ึงจะได้รับยาโพแทสเซียมแบบรับประทานเพื่อให้
โพแทสเซียมในเลือดอยู่ในระดับ 4-5 mEq/L หรือกลุ่ม Conventional potassium supplement ซ่ึงจะได้รับการรักษาเมื่อโพแทสเซียมใน
เลือดต่่ากว่า 3.5 mEq/L โดยผลลัพธ์หลัก คือ การติดเชื้อของเย่ือบุผนังช่องท้อง (peritonitis) วิเคราะห์แบบ time-to-event และผลลัพธ์รอง 
คือ อัตราการเสียชีวิตโดยรวม อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด อัตราการนอนโรงพยาบาล และความล้มเหลวของการล้างไตทาง
ช่องท้อง 

ผลการศึกษา: ผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการจ่านวน 167 ราย (กลุ่ม protocol-based 85 รายและกลุ่ม conventional 82 ราย) มี
โพแทสเซียมในเลือดเฉลี่ย 3.33±0.28 mEq/L และติดตามการรักษาเป็นเวลา 11.6 เดือน พบว่าระดับโพแทสเซียมในกลุ่ม protocol เพิ่มขึ้น
เป็น 4.04±0.62 mEq/L ในเวลา 4 สัปดาห์แรกและระดับโพแทสเซียมเฉลี่ยในกลุ่ม protocol เท่ากับ 4.36±0.70 mEq/L เมื่อเทียบกับกลุ่ม 
control ซ่ึงเท่ากับ 3.57±0.65 mEq/L คิดเป็น mean difference 0.66, 95% confidence interval [CI], 0.53 to 0.79 mEq/L, p<0.001 
โดยผลลัพธ์หลักที่ศึกษา คือ peritonitis เกิดขึ้นในกลุ่ม protocol น้อยกว่าในกลุ่ม conventional (15.3% vs 29.3%; hazard ratio 0.47, 
95% CI, 0.24-0.93, p=0.029) โดยไม่มีความแตกต่างของผลลัพธ์รองระหว่างสองกลุ่ม และผลข้างเคียงที่เกิดขึ้น อาทิ ระดับโพแทสเซียมใน
เลือดสูง เกิดขึ้นร้อยละ 3.5 ในกลุ่ม protocol นอกจากนี้มีผู้ป่วย 1 รายในกลุ่ม conventional ที่เสียชีวิตจาก peritonitis 

สรุปผล: การเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องตาม protocol มีประสิทธิภาพในการรักษาโพแทสเซียมในเลือดให้อยู่
ในระดับที่เหมาะสม คือ 4-5 mEq/L และสามารถลดการเกิด peritonitis ได้เมื่อเปรียบเทียบกับ conventional treatment 
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บทคั ดย่อ ภาษาอังกฤษ 
# # 6270061530 : MAJOR MEDICINE 
KEYWORD: Hypokalemia, Peritonitis, Peritoneal dialysis, Potassium supplement 
 Watthikorn Pichitporn : Effectiveness of Potassium Supplement in Hypokalemic PD Patients: A Stratified 

Randomized Controlled Trial. Advisor: Prof. TALERNGSAK KANJANABUCH, M.D. 
  

BACKGROUND: Hypokalemia is the most common electrolyte abnormality in patients on peritoneal dialysis 
(PD) and has been associated with increased risks of peritonitis and fatality. Whether systematic correction of 
hypokalemia could improve these outcomes has never been explored. 

METHODS: In this multicenter, open-label, prospective, randomized controlled trial, PD patients with 
hypokalemia (defined as at least 3 values or an average value <3.5 mEq/L in the past 6 months) were randomized to 
receive either protocol-based potassium treatment (titratable dose of oral potassium chloride to maintain serum 
potassium 4-5 mEq/L) or conventional potassium treatment (reactive supplementation when serum potassium <3.5 
mEq/L) over 52 weeks. Randomization was stratified according to centre and residual urine output (≤100 or >100 
mL/day). The primary outcome was time from randomization to peritonitis. Secondary outcomes were all-cause 
mortality, cardiovascular mortality, hospitalization, and hemodialysis transfer. 

RESULTS: A total of 167 patients with time-average serum potassium concentrations of 3.33±0.28 mEq/L 
were enrolled from 6 Thai PD centers: 85 were assigned to receive protocol-based treatment and 82 were assigned to 
conventional treatment. Median follow-up time was 11.6 months. During the study period, serum potassium level in the 
protocol group increased to 4.04±0.62 mEq/L at 4 weeks and remained at 4.36±0.70 mEq/L compared with 
3.57±0.65 mEq/L in patients with conventional treatment (mean difference 0.66, 95% confidence interval [CI], 0.53 to 
0.79 mEq/L, p<0.001). The incidence of PD-related peritonitis was lower significantly in the protocol group than in the 
conventional group (15.3% vs 29.3%; hazard ratio 0.47, 95% CI, 0.24-0.93, p=0.029). There were no significant between-
group differences in any of the secondary outcomes. Hyperkalemia (>6 mEq/L) occurred in 3 patients with protocol-
based treatment (3.5%). There was 1 peritonitis-related death in the conventional group. 

CONCLUSIONS: Protocol-based oral potassium treatment to maintain serum potassium concentration in the 
range of 4-5 mEq/L significantly reduces the risk of peritonitis in hypokalemic PD patients compared with reactive 
potassium supplementation when serum potassium falls below 3.5 mEq/L. 
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บทที่ 1  

บทน า 

 

1.1 ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย (Background and Rationale) 

 ในปัจจุบันจ่านวนผู้ป่วยไตวายเรื้อรังท่ีต้องได้รับการบ่าบัดทดแทนไตเพ่ิมมากขึ้น(1) การล้างไต

ทางช่องท้อง (peritoneal dialysis, PD) ซึ่งเป็นทางเลือกหนึ่งของการบ่าบัดทดแทนไตจึงเพ่ิมมากข้ึน

เช่นเดียวกัน โดยเฉพาะหลังจากมีนโยบายการล้างไตทางช่องท้องเป็นตัวเลือกแรก อย่างไรก็ตาม

ผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องต้องเผชิญกับปัญหาหรือภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ที่เกี่ยวข้องและไม่เกี่ยวข้อง

กับการติดเชื้อส่งผลให้อัตราการเสียชีวิตเพ่ิมข้ึนและคุณภาพชีวิตไม่ดีเท่าที่ควร  

 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า (hypokalemia) เป็นหนึ่งในความผิดปกติทางเกลือแร่ที่พบได้

บ่อยคิดเป็นร้อยละ 40-80 ของผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง(2, 3) โดยในอดีตภาวะนี้ไม่ได้เป็นที่สนใจมาก

นัก แต่จากข้อมูลในปัจจุบันพบว่าภาวะนี้ส่งผลเสียต่างๆ อาทิ เพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อของเยื่อบุ

ผนังช่องท้อง (peritonitis) การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular mortality) 

การเสียชีวิตโดยรวม (all-cause mortality) และสัมพันธ์กับภาวะทุพโภชนาการ (malnutrition)(4-8) 

การหาสาเหตุและรักษาจึงเป็นสิ่งส่าคัญ โดยจากการศึกษาในปัจจุบันพบว่าสาเหตุหลักของภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่่าในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องคือการรับประทานโพแทสเซียมจากอาหารไม่

เพียงพอ(6, 9, 10) ส่วนน้อยที่สูญเสียไปทางปัสสาวะและน้่ายาล้างไตทางช่องท้อง จากที่กล่าวมาภาวะนี้

จึงเป็นภาวะที่ส่าคัญที่แพทย์ผู้ดูแลรักษาผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องควรป้องกันไม่ให้เกิดขึ้นหรือถ้า

เกิดขึ้นแล้วควรรีบรักษา โดยระดับโพแทสเซียมในเลือดที่เหมาะสม คือ 4-5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร 

(mEq/ลิตร)(7) การรักษาโดยการเพ่ิมการรับประทานอาหารที่มีโพแทสเซียมสูงรวมถึงการให้ยา

โพแทสเซียมเสริมเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพดีที่สุดเพื่อท่าให้โพแทสเซียมในเลือดอยู่ในระดับที่เหมาะสม 

 อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุมพิสูจน์ประโยชน์ของการรักษาภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่่าต่อผลลัพธ์ต่างๆ ข้างต้น จึงเป็นที่มาของการศึกษา “การศึกษาแบบสุ่มโดยมี

กลุ่มควบคุมถึงประสิทธิภาพในการเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีโพแทสเซียมใน

เลือดต่่า” 
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1.2 ค าถาามของการวิจัย (Research questions) 

 1.2.1 ค าถาามหลัก (Primary research question) 

 การเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีโพแทสเซียมในเลือดต่่าสามารถลดการ

ติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องได้หรือไม่เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 

 1.2.2 ค าถาามรอง (Secondary research questions) 

 การเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีโพแทสเซียมในเลือดต่่าสามารถลดอัตรา

การนอนโรงพยาบาล การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด การเสียชีวิตโดยรวมและความ

ล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้อง (technique failure) ได้หรือไม่เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 

1.3 วัตถาุประสงค์หลักของการวิจัย (Objectives) 

 1.3.1 วัตถาุประสงค์หลัก 

 เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพของการเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่ วยล้างไตทางช่องท้องที่มี

โพแทสเซียมในเลือดต่่าต่อการการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 

 1.3.2 วัตถาุประสงค์รอง 

 เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพของการเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่ วยล้างไตทางช่องท้องที่มี

โพแทสเซียมในเลือดต่่าต่ออัตราการนอนโรงพยาบาล การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด การ

เสียชีวิตโดยรวม และความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 

1.4 สมมติฐาน (Hypothesis) 

 การเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีโพแทสเซียมในเลือดต่่าสามารถลดการ

การติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง การนอนโรงพยาบาล การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด  

การเสียชีวิตโดยรวมและความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องได้เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม 
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1.5 กรอบแนวความคิดการวิจัย (Conceptual framework) 

 

รูปที่ 1 แสดงกรอบแนวคิดในการวิจัย 

1.6 วิธีการด าเนินการวิจัยโดยย่อ 

 รูปแบบการวิจัย (Research design): การทดสอบแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุม (Stratified 

randomized controlled trial) 

 ประชากรที่ศึกษา 

 (1). ประชากรเป้าหมาย (Population) คือ ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่ได้รับการบ่าบัดทดแทนไต

โดยการล้างไตทางช่องท้อง อายุ 18-80 ปี 

 (2). ประชากรตัวอย่าง (Sample population) คือ ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่ได้รับการบ่าบัด

ทดแทนไตโดยการล้างไตทางช่องท้อง อายุ 18-80 ปี ที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า จากศูนย์ล้างไต

ทางช่องท้องจ่านวน 6 ศูนย์ ได้แก่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โรงพยาบาลบ้านแพ้ว โรงพยาบาล

มหาราชนครราชสีมา โรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร โรงพยาบาลพุทธโสธร และโรงพยาบาลตาก

สิน 
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1.7 ปัญหาทางจริยธรรม 

 หลักความเคารพในบุคคล (Autonomy) โดยก่อนที่ผู้ เข้าร่วมวิจัยจะตัดสินใจเข้าร่วม

โครงการวิจัย ผู้วิจัยจะชี้แจงรายละเอียดของงานวิจัย และผู้เข้าร่วมวิจัยต้องอ่านเอกสารชี้แจงทั้งหมด

จนเข้าใจเป็นอย่างดีและตัดสินใจอย่างอิสระในการให้ความยินยอมในการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

 หลักการให้ประโยชน์และไม่ก่อให้ เกิดอันตราย (Beneficence/Non-maleficence) 

ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับข้อมูลเกี่ยวกับภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า ความเสี่ยงต่อการติดเชื้อเยื่อบุผนัง

ช่องท้อง การเสียชีวิตจากโรคหัวในและหลอดเลือดและการเสียชีวิตโดยรวม การปฏิบัติตัวขณะเข้า

ร่วมโครงการวิจัย ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ รวมถึงผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วม

โครงการวิจัย นอกจากนี้ข้อมูลที่อาจน่าไปสู่การเปิดเผยตัวของผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการปกปิดและจะ

ไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที่ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ชื่อและที่อยู่ของผู้เข้าร่วมวิจัยจะต้อง

ได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ่าตัวในโครงการวิจัยของผู้เข้าร่วมวิจัย 

 หลักความยุติธรรม (Justice) โดยโครงการวิจัยมีเกณฑ์คัดเข้าและคัดออกอย่างชัดเจน มีการ

กระจายความเสี่ยงและผลประโยชน์อย่างเท่าเทียม โดยวิธีการสุ่มเพ่ือเข้ากลุ่มศึกษา 

1.8 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย (Expected benefit and Application) 

 ในปัจจุบันยังไม่มีแนวทางในการเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มี

โพแทสเซียมในเลือดต่่า และหากการเสริมโพแทสเซียมในผู้ป่วยกลุ่มนี้สามารถลดการติดเชื้อเยื่อบุผนัง

ช่องท้อง อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และอัตราการเสียชีวิตโดยรวม การรักษา

ดังกล่าวจะเป็นมาตรฐานในการรักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้ต่อไปในอนาคต โดยอาจมีการปรับใช้ให้เหมาะกับ

คนไข้ต่อไป 
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บทที่ 2 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

 

 ในปัจจุบันแนวโน้มของจ่านวนผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง (Chronic kidney disease, CKD) และ

ผู้ป่วย CKD ที่ต้องได้รับการบ่าบัดทดแทนไต (Kidney replacement therapy, KRT) ทั้งการล้างไต

ทางช่องท้อง (Peritoneal dialysis, PD) และการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม (Hemodialysis, HD) 

เพ่ิมขึ้นหลายเท่าตัว(11) โดยเฉพาะหลังการประกาศนโยบาย “PD First” ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2551 ผู้ป่วย 

PD เพ่ิมขึ้นมากกว่า 10 เท่าและแม้ว่าการท่า PD ช่วยบ่าบัดทดแทนไต แต่ผู้ป่วยจ่านวนมากต้อง

เผชิญกับภาวะแทรกซ้อนที่สัมพันธ์กับการท่า PD ท่าให้มีอัตราการรอดชีวิตและคุณภาพชีวิตไม่ดี

เท่าที่ควร พบว่าภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า (hypokalemia) ซึ่งหมายความถึงระดับ potassium 

น้อยกว่า 3.5 mEq/ลิตร เป็นความผิดปกติทางเกลือแร่ที่พบได้บ่อยในผู้ป่วย PD เฉลี่ยร้อยละ 40-

80(2, 3) ซึ่งมักถูกมองข้าม อย่างไรก็ตามพบว่าภาวะ hypokalemia ก่อให้เกิดผลเสียต่อผู้ป่วยมากมาย 

อาทิ เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง  (peritonitis) ภาวะทุพโภชนาการ 

การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และการเสียชีวิตโดยรวม (4-8) จึงควรตระหนัก ค้นหา และ

ท่าการรักษาแต่เนิ่นๆ เพ่ือให้ผู้ป่วยได้รับการรักษา high-quality PD ตามเป้าประสงค์ของสมาพันธ์

การล้ างไตทางช่ องท้ องนานาชาติ  (International Society for Peritoneal Dialysis; ISPD) 

2020(11)  

2.1 อุบัติการณ์ 

ภาวะ hypokalemia เป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู้ป่วย PD  จากการศึกษาของ Torlen และ

คณะ(7) ในผู้ป่วยชาวอเมริกันที่ได้รับ KRT จ่านวน 122,119 ราย ประกอบด้วยผู้ป่วย PD จ่านวน 

10 ,468 ราย และผู้ป่ วย  HD จ่ านวน 111 ,651 ราย พบว่ามี จ่ านวนผู้ป่ วย  PD ที่ มีภ าวะ 

hypokalemia (ต่่ากว่า 4 mEq/ลิตร) มากกว่าผู้ป่วย HD ถึง 3.3 เท่า มีผู้ป่วย PD และ HD ร้อยละ 

10 และ 5 ตามล่าดับ ที่มีระดับ potassium ต่่ากว่า 3.5 mEq/ลิตร  จากการศึกษา Peritoneal 

Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (PDOPPS)(2) เป็นการศึกษาแบบไปข้างหน้า 

cohort ขนาดใหญ่  ท่ าการศึกษาในผู้ป่ วย PD จ่านวน 7 ,421 รายจาก 7 ประเทศ ได้แก่ 

สหรัฐอเมริกา แคนาดา สหราชอาณาจักร ออสเตรเลีย นิวซีแลนด์ ญี่ปุ่น และไทย มีวัตถุประสงค์เพ่ือ

หาปัจจัยทางคลินิก ปัจจัยแวดล้อม และปัจจัยของศูนย์ ที่ส่งต่อผลลัพธ์การรักษาของผู้ป่วย เป็นการ
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ท่างานร่วมกันของหลายภาคีองค์กร ด้วยการสนับสนุนโดย ISPD  จากการศึกษาพบว่าประเทศไทยมี

อุบัติการณ์ของ hypokalemia สูงที่สุด โดยสัดส่วนของผู้ป่วย PD ชาวไทยที่มีระดับ potassium ใน

เลือดที่ต่่ากว่า 3.5 mEq/ลิตร สูงถึงร้อยละ 46 ขณะที่ประเทศอ่ืนๆ ข้างต้น มีอุบัติการณ์เพียงร้อยละ 

9-11  

 
รูปที่ 2: แสดงระดับโพแทสเซียมในเลือดจ่าแนกตามรายประเทศท่ีเข้าร่วมการศึกษา PDOPPS  (ดัดแปลงจากข้อมูล

การศึกษา PDOPPS ปี พ.ศ. 2563)(2) 

2.2 สาเหตุของภาวะ hypokalemiaในผู้ป่วย PD  

 การรักษาระดับ potassium ในเลือดในผู้ป่วย PD ให้อยู่ในเกณฑ์ปกติได้นั้น ต้องมีความ

สมดุลระหว่าง potassium ขาเข้า potassium ขาออก  โดย potassium ขาเข้า คือ ปริมาณ 

potassium ที่รับประทานเข้าไปในแต่ละวัน ขณะที่ potassium ขาออก คือ ปริมาณที่ขับออกทาง

ปัสสาวะ อุจจาระ และน้่ายา PD รวมกัน ซึ่งในคนปกติจะมีการขับ potassium ทางปัสสาวะเป็นหลัก 

ทางอุจจาระปริมาณน้อย อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีการท่างานของไตลดลง ท่าให้การขับ 

potassium ออกจากร่างกายทางปัสสาวะลดลง ร่างกายจึงต้องปรับตัว เพิ่มการขับ potassium ออก

ทางล่าไส้มากขึ้น ซึ่งเกิดจากร่างกายเพ่ิมการสร้างฮอร์โมน aldosterone จากภาวะ persistent 

hyperkalemia  ท่าให้เพ่ิมปริมาณการขับ potassium ออกทั้งทางปัสสาวะและอุจจาระ  คณะของ 

Hayes(12) พบว่าปริมาณการขับ potassium ออกทางอุจจาระเพ่ิมขึ้นเป็นปฏิภาคผกผันกับระดับ 

creatinine clearance (CrCl)  โดยพบว่าในผู้ป่วยที่มีค่า CrCl 10-30 มล./นาที จะเพ่ิมการขับ 

potassium ออกร้อยละ 12-24 แต่จะเพ่ิมเป็น ร้อยละ 34 เมื่อมีค่า CrCl <5 มล./นาที  การใช้ยา

ก ลุ่ ม  Angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEi), Angiotensin-II receptor blocker 
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(ARB) หรือ aldosterone receptor antagonist จะส่งผลให้การขับ potassium ที่ล่าไส้ลดลง อาจ

ท่าให้ผู้ป่วยมีภาวะ hyperkalemia ได้เพ่ิมขึ้น  ส่วนใหญ่ของ potassium จะขับออกทางน้่ายา PD 

ผ่านขบวนการ diffusion เป็นหลัก โดยจะเกิดมากที่สุดในช่วง 1 ชั่วโมงแรกและเข้าสู่สมดุล ณ 4 

ชั่วโมง ของการค้างน้่ายาในช่องท้อง ด้วยเหตุนี้การเพ่ิม exchange volume หรือความถี่ของจ่านวน 

cycle ด้วย manual PD หรือ automated PD จะเพ่ิมการขับ potassium ออกจากร่างกายทาง

น้่ายา PD พบว่าผู้ป่วยที่มี high transporter จะสูญเสีย potassium ออกทางน้่ายา PD มากขึ้น  

นอกจากนี้สมดุลของ potassium ในเลือดยังขึ้นกับปริมาณ potassium shift ระหว่างเซลล์ 

ซึ่งมักสัมพันธ์กับการกระตุ้น Na+-K+ ATPase pump ซึ่งท่าหน้าที่ขับ Na+ 3 โมเลกุลออกจากเซลล์

แลกเปลี่ยนกับน่า K+ 2 โมเลกุลเข้าเซลล์ ตัวกระตุ้น pump ที่ส่าคัญได้แก่ อินซูลิน ภาวะ alkalosis 

หรือยากลุ่ม ß-agonist เป็นต้น 

 จากการศึกษาของ PDOPPS พบว่าผู้ป่วยที่มี hypokalemia มักสัมพันธ์กับการท่า CAPD, 

การใช้  high total PD dosage, การใช้ยา loop diuretic และมักไม่ ได้รับยา ß-blocker และ 

ACEi/ARB(2) อย่างไรก็ตามลักษณะของอาหารในแต่ละภูมิภาคเป็นปัจจัยส่าคัญที่ส่งผลต่อระดับ 

serum potassium พบว่าผู้ป่วยชาวจีนหรือฮ่องกงรับประทาน potassium เฉลี่ย 30-40 mEq/วัน(6) 

ซึ่งต่างจากชาวตะวันตกที่รับประทานเฉลี่ยสูงถึงวันละ 70-80 mEq(10)  การศึกษาของ พญ.มธุรสและ

คณะ(9) ศึกษาถึงต้นเหตุของการเกิดภาวะ hypokalemia ในผู้ป่วย PD จ่านวน 60 ราย โดยท่าการ

เก็บข้อมูล 3-day food recall และเก็บปริมาณ potassium ขับออกมาในปัสสาวะและน้่ายา PD  

พบว่าผู้ป่วย hypokalemia รับประทานอาหารที่มี potassium เฉลี่ยต่่ากว่าผู้ป่วย normokalemia 

(24.4±11.1 และ 30.5±9.4 mEq/วัน, p=0.03) โดยไม่พบความแตกต่างของปริมาณ potassium ที่

ขั บ อ อกม า ใน ปั ส ส าวะและน้่ าย า  PD, ก าร ได้ รั บ ย า อิ น ซู ลิ น , ACEi/ARB, beta blocker, 

spironolactone และปริมาณสารน้่าภายในเซลล์ของผู้ป่วย (ตารางที่ 1) คณะผู้วิจัยสรุปว่าการ

รับประทานอาหารที่มี potassium ไม่เพียงพอเป็นสาเหตุส่าคัญของภาวะ hypokalemia ในผู้ป่วย 

PD ชาวไทย  
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ตารางที่ 1: แสดงสมดุลเข้าออกของปริมาณโพแทสเซียมในผู้ป่วย normokalemia และ hypokalemia (ดัดแปลง
จาก มธุรสและคณะ พ.ศ. 2562)(9) 

 
Normokalemia 

(41 ราย) 
Hypokalemia 

(19 ราย) 
p-value 

Mean dietary potassium (mEq/วัน) 30.5±9.4 24.4±11.1 0.03 

Urinary potassium excretion (mEq/วัน) 7.1±10.5 3.3±3.9 0.13 

Dialysate potassium excretion (mEq/วัน) 29.7±7.5 25.3±9.0 0.05 

Total potassium excretion (mEq/วัน) 36.7±11.3 28.5±8.4 0.006 

Total body water (ลิตร) 32.6±7.1 32.1±8.1 0.79 

Extracellular water, ECW (ลิตร) 15.3±2.5 16.1±5.0 0.44 

Intracellular water, ICW (ลิตร) 17.3±5.3 16.0±3.5 0.34 

ECW/ICW 0.9±0.2 1.0±0.2 0.15 

Overhydration (ลิตร); median (IQR) 1.9 (1.1, 3.0) 2.1 (1.3, 5.9) 0.35 

2.3 ผลของภาวะ hypokalemia ในผู้ป่วย PD  

 ภาวะ hypokalemia จะท่าให้ resting membrane potential ของเซลล์เป็นลบมากขึ้น 

ยากต่อการเกิด action potential ลดการกระตุ้นหรือการส่งสัญญาณประสาทตามมา โดยอวัยวะ

หลักๆ ที่ได้รับผลกระทบคือ 1) หัวใจ ท่าให้เกิดความผิดปกติในการส่งสัญญาณและการน่าไฟฟ้า เกิด

หัวใจเต้นผิดจังหวะตามมา  2) กล้ามเนื้อลาย อ่อนแรง  3) กล้ามเนื้อระบบทางเดินอาหาร เกิดการ

บีบตัวของล่าไส้ลดลง เกิดท้องผูก ย่อยยาก เกิดการเจริญเติบโตของเชื้อแบคทีเรียในล่าไส้อย่างมาก 

(intestinal bacterial overgrowth) จนอาจเคลื่อนย้ายจากล่าไส้ (bacterial translocation) เข้าใน

น้่ายา PD ที่ค้างในช่องท้อง และเกิด peritonitis ตามมาในที่สุด นอกจากนี้ภาวะ hypokalemia 

มักจะพบร่วมกับภาวะทุพโภชนาการซึ่งส่งผลท่าให้ผนังล่าไส้บวมและระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย

อ่อนแอลงจากทั้ง immune cell dysfunction รวมถึงมีความผิดปกติในการสร้าง reactive oxygen 

radical(13) ซึ่งเป็นปัจจัยส่งเสริมให้เกิด peritonitis นอกจากผลต่อ peritonitis แล้ว ยังพบว่ามีผลต่อ

ระบบหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular mortality) และอัตราการเสียชีวิตโดยรวม (all-cause 

mortality)(5) คณะของ Szeto(6) พบความสัมพันธ์ระหว่างระดับ serum potassium กับระดับแอลบู

มิ น ใน เลื อด  (Pearson r=0 .173 ; p=0 .005 ) และ  SGA (r=0.276; p=0.001) โดย ในกลุ่ ม ที่ 

potassium ต่่ากว่า 3.5 mEq/ลิตรจะมีระดับ albumin (2.8±0.4 เทียบกับ 2.9±0.4 กรัม/ดล.; 

p=0.02) และ SGA ต่่ากว่า (4.9±1.0 เทียบกับ 5.4±1.0; p=0.005) กลุ่มที่ potassium ปกติอย่างมี

นัยส่าคัญทางสถิติ นอกจากนี้ในกลุ่มที่ SGA เท่ากัน ระดับ potassium ยังมีความสัมพันธ์กับน้่าหนัก

และมวลกล้ามเนื้อที่เปลี่ยนแปลงไปอีกด้วย  คณะของ Vavruk(14) พบความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ 
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hypokalemia กับ  SGA, ระดับพลาสมา urea, creatinine, calcium และ  phosphate ที่ ต่่ า

เช่น เดียวกัน การศึกษาจาก PDOPPS(15)และ Lee และคณะ (14) พบว่าระดับ  potassium มี

ความสัมพันธ์ไปทางเดียวกันกับดัชนีมวลกาย มวลกล้ามเนื้ อ ระดับ  albumin, urea และ 

phosphate 

2.3.1 Peritonitis  ภาวะ hypokalemia เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิด peritonitis จากพยาธิก่าเนิดที่

กล่าวมาข้างต้น  Chuang และคณะ(4) ศึกษาผู้ป่วย PD ชาวไต้หวันจ่านวน 140 ราย พบว่าในผู้ป่วย 

hypokalemia มีอุบัติการณ์ของ peritonitis สูงกว่าผู้ป่วย normokalemia (ร้อยละ 7 และ ร้อยละ 

2, p<0.001) และพบว่า peritonitis เกิดจากเชื้อแบคทีเรียกลุ่ม Enterobacteriaceae มากกว่าเชื้อ

ประจ่าถิ่นของผิวหนัง (ร้อยละ 53 และร้อยละ 19 ตามล่าดับ, p=0.004) นอกจากนี้ยังพบว่าภาวะ 

hypokalemia สัมพันธ์กับระดับพลาสมา albumin, phosphate, cholesterol และ normalized 

protein nitrogen appearance ที่ต่่าอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ แต่ไม่สัมพันธ์กับ PD prescription, 

ความพอเพียงของการท่า PD (Kt/V) และปริมาณปัสสาวะ 

การศึกษาของ Torlen และคณะ(7)  พบว่าภาวะ hypokalemia เพ่ิมความเสี่ยงต่อการ

เสียชีวิตจาก peritonitis อย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ โดยระดับ potassium ที่น้อยกว่า 3.5 mEq/ลิตร 

จะเพ่ิมความเสี่ยงสูงถึง 1.9 เท่า (95%confidence interval [95%CI]: 1.35-2.55)  ในการศึกษา 

systematic review(5) ที่ได้จากการทบทวนข้อมูลการศึกษาแบบ cohort จ่านวน 6 การศึกษา มี

ผู้ป่วยรวม 3,613 ราย พบว่าภาวะ hypokalemia เพ่ิมความเสี่ยงต่อ peritonitis และการไม่

ตอบสนองต่อการรักษา (รูปที่ 3) 
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รูปที่ 3 แสดงการเปรียบเทียบ (A) Time to first peritonitis และ (B) The first peritonitis episode ในผู้ป่วย 

PD ที่มีและไม่มีภาวะ hypokalemia (ดัดแปลงจาก Nakai และคณะ, พ.ศ. 2557)(5) 

 โดยสรุป ภาวะ hypokalemia เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิด peritonitis ในผู้ป่วย PD อย่างมี

นัยส่าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุม (randomized 

controlled trial; RCT) พิสูจน์ว่าการรักษาภาวะ hypokalemia จะช่วยลด peritonitis ได้หรือไม่ 

ต้องรอการศึกษาเพ่ิมเติมต่อไป 

2.3.2 การเสียชีวิตโดยรวมและจากโรคหัวใจและหลอดเลือด  มีการศึกษามากมายที่บ่งชี้ว่าภาวะ 

hypokalemia เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วย PD เช่น  1) คณะของ Szeto(6) ศึกษาใน

ผู้ป่วยชาวจีนจ่านวน 266 ราย พบว่าระดับ potassium ในเลือดสามารถพยากรณ์อัตราการรอดชีวิต

ของผู้ป่วยได้ และภาวะ hypokalemia (potassium <3.5 mEq/ลิตร) สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิต

ที่ เพ่ิมขึ้น (Hazard ratio 1.79; 95%CI 1.12-2.85; p=0.015)  2) คณะของ Vavruk(8) ศึกษาใน

ผู้ป่วยชาวบราซิลจ่านวน 110 ราย พบว่าระดับ hypokalemia สัมพันธ์กับอัตราการรอดชีวิตที่ต่่า 

(p=0.002) โดยมีโรคหัวใจและหลอดเลือดเป็นสาเหตุหลักของการเสียชีวิต นอกจากนี้ยังสัมพันธ์กับ

ระดับ  albumin, urea และ subjective global assessment (SGA) ที่ ต่่ าด้ วย   3) คณ ะของ 

Torlen(7) ศึกษาผู้ป่วย PD จ่านวน 10,468 ราย พบว่าระดับพลาสมา potassium มีความสัมพันธ์กับ

อัตราการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือดและอัตราการเสียชีวิตโดยรวมแบบรูปตัวยู (U-

shaped relationship) โดยมี hazard ratio ส่าหรับการเสียชีวิตโดยรวม เท่ากับ 1.51 (95%CI: 

1.29-1.76) และ 1.52 (95%CI 1.32-1.75) และ hazard ratio ส่าหรับการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและ
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หลอดเลือดเท่ากับ 1.50 (95% CI 1.18, 1.92) และ 1.51 (95% CI 1.23 , 1.87) เมื่อระดับ 

potassium ในเลือดต่่ากว่า 3.5 mEq/ลิตร และสูงกว่า 5.5 mEq/ลิตร ตามล่าดับ (รูปที่ 4)  4) 

การศึกษาของ PDOPPS(2) มีผลลัพธ์เป็นไปในทางเดียวกันกับการศึกษาอ่ืนๆ คือ potassium ในเลือด

ที่ต่่ากว่า 4 mEq/ลิตร มีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตโดยรวมมากกว่าผู้ป่วยที่ potassium ในเลือดปกติ

ถึงร้อยละ 40  

 จากผลการศึกษาที่กล่าวมาผลของ hypokalemia ต่ออัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและ

หลอดเลือดมีทิศทางสอดคล้องกับ peritonitis กล่าวคือภาวะ hypokalemia สัมพันธ์กับอัตราการ

เสียชีวิตโดยรวมหรืออัตราการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือดที่เพ่ิมขึ้น แต่ปัจจุบันยังไม่มี RCT 

ทีพิ่สูจน์ว่าการรักษาภาวะ hypokalemia จะสามารถลดการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดได้

เช่นเดียวกัน 

 
รูปที่  4  Actuarial survival by Kaplan-Meier plot ของผู้ป่ วยที่ มี  hypokalemia  (<3.5 mEq/ลิตร ) และ 
potassium ในเลือดปกติ (>3.5 mEq/ลิตร) (ดัดแปลงจาก Szeto และคณะ, พ.ศ. 2548)(6) 

2.3.3 ผลต่อการเกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะและคลื่นไฟฟ้าหัวใจผิดปกติ  พบว่า จะมีความผิดปกติของ

คลื่นไฟฟ้าหัวใจที่พบได้ใน ผู้ป่วย  hypokalemia มีดังนี้  คือ ST-segment depression, flat T 

wave, U wave, prolong PR interval และอาจพบ  atrioventricular block และในรายที่ มี 

hypokalemia รุนแรงอาจพบ ventricular fibrillation น่ามาซึ่งการเสียชีวิตได้ในที่สุด  คณะของ 

Vavruk(8) พบ T-wave inversion ได้ร้อยละ 11 และ ventricular arrhythmia ได้ร้อยละ 5 เมื่อ

ระดับ potassium ในเลือดต่่ากว่า 3.5  mEq/ลิตร 
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2.3.4 ผลต่อการท างานของกล้ามเนื้อ  เมื่อ resting membrane potential ของเซลล์กล้ามเนื้อ

ลายเป็นลบมากขึ้น จะกระตุ้นให้เกิด excitation ได้ยากขึ้น ท่าให้เกิดภาวะกล้ามเนื้ออ่อนแรง 

โดยเฉพาะกล้ามเนื้อมัดใหญ่ เช่น proximal muscle  โดยอาการอ่อนแรงมักสัมพันธ์กับความรุนแรง

ของระดับ potassium ในเลือด กล่าวคือระดับ potassium ในเลือดช่วง 3.0-3.5 mEq/ลิตร มักไม่มี

อาการแต่ผู้ป่วยจะรู้สึกอ่อนแรงนอกจากนี้ภาวะ hypokalemia ยังกระตุ้นให้เส้นเลือดที่มาเลี้ยง

กล้ามเนื้อลายเกิด vasoconstriction ท่าให้กล้ามเนื้อหดเกร็ง และอาจรุนแรงจนเกิดกล้ามเนื้อสลาย 

(rhabdomyolysis) โดยอาการจะเด่นชัดขึ้นเมื่อระดับ potassium ต่่ากว่า 2.5 mEq/ลิตร หรือเมื่อ

ภาวะ hypokalemia แบบเฉียบพลัน(15) 

 
ตารางที่ 2 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างภาวะโภชนาการ , มวลกล้ามเนื้อและ potassium ในเลือดแยกตามระดับ 
(ดัดแปลงจาก PDOPPPS, พ.ศ. 2563)(2) 

 
Serum potassium, mEq/ลติร 

 
<3.5 3.5-3.9 4.0-4.4 4.5-4.9 >5.0 

จ่านวนผู้ปว่ย 823 2,019 2,368 1,555 656 

Nutritional markers 
     

Body weight, กก. 66 76 78 79 80 

Body mass index, กก./ม.2 24.6 27.3 27.7 27.5 28.2 

Serum albumin, ก./ดล. 3.19 3.39 3.43 3.48 3.51 

Serum urea, มก./ดล. 86 105 128 154 267 

Muscle mass 
     

Creatinine generation rate, ก./วัน/1.73m2 13.1 16.4 19.3 21.8 20.9 

Serum creatinine, มก./ดล. 8.08 8.11 8.50 9.15 9.67 

2.4 ระดับ potassium ในเลือดที่เหมาะสมและวิธีการวัด 

 Potassium เป็นเกลือแร่ที่นิยมตรวจวัดในเวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย การวัดให้ได้ระดับ

ที่ถูกต้องและเที่ยงตรงจึงเป็นสิ่งส่าคัญ น่าไปสู่การรักษาที่ถูกต้องและทันท่วงที แบ่งการวัด 

potassium ได้ 2 วิธี คือ  
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2.4.1 การวัดค่าความเข้มข้น  นิยมวัดค่าความเข้มข้นของระดับ potassium ในเลือดด้วยวิธี ion-

selective electrode ซึ่งเป็นวิธีที่ตรวจจากระดับความเข้มข้นหรือประจุแล้วน่าไปแปลงเป็นค่าประจุ

ไฟฟ้าแล้วน่ามาวัดค่าโดยใช้ voltmeter สามารถตรวจความเข้มข้นของ potassium ได้จาก serum, 

plasma และ whole blood โดยระดับ potassium ใน serum จะสูงกว่า plasma ประมาณ 

0.36±0.18 mEq/ลิตร ซึ่งเกิดจากการที่เกร็ดเลือดปลดปล่อย potassium ขณะที่เลือดเกิดการ

แข็งตัว ส่วนระดับ potassium ใน whole blood จะใกล้เคียงกับ plasma แต่จะสูงกว่าใน plasma 

กรณีที่ มี  hemolysis เนื่ องจากวิธีการตรวจจาก whole blood จะไม่สามารถตรวจจับว่ามี 

hemolysis เกิดขึ้นท่าให้ระดับ potassium อาจสูงกว่าความเป็นจริง แต่ข้อดีของการตรวจแบบ 

whole blood คือ ได้ผลการตรวจที่ รวดเร็ว (16) อย่างไรก็ตามพบหลายปัจจัยมีผลให้ ระดับ 

potassium ในเลือดไม่ตรงกับความเป็นจริง ได้แก่ 

ก) ปัจจัยของผู้ป่วย ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีเซลล์เม็ดเลือดขาวหรือเกร็ดเลือดจ่านวนมาก เป็นต้น  

ข) ปัจจัยการเก็บสิ่งส่งตรวจ ได้แก่ การรัด tourniquet ที่แน่นและนานเกินควร การ

ปนเปื้อนแอลกอฮอล์จากการท่าความสะอาดผิวหนังก่อนเจาะ และการส่งสิ่งส่งตรวจช้า 

เป็นต้น อาจท่าให้เกิด hemoconcentration หรือ hemolysis 

 

2.4.2 การวัดปริมาณ potassium ทั้งหมดในร่างกาย (total body potassium)(17 , 18) ช่วย

ยืนยันภาวะการพร่อง potassium ในร่างกายได้ดีที่สุด เนื่องจากไม่มีผลกระทบจากการ shift 

potassium เข้าและออกจากเซลล์ แต่มีวิธีการวัดที่ซับซ้อนและต้องใช้อุปกรณ์จ่าเพาะ จึงไม่เป็นที่

นิยมใช้ในปัจจุบัน สามารถท่าได้หลายวิธี ดังนี้คือ  

ก) Whole body potassium เป็นการวัดปริมาณรังสีแกมม่าที่ปลดปล่อยมาจาก 

potassium 40 (40K) ซึ่งเป็น potassium isotope ที่อยู่ในร่างกายแต่ในสัดส่วนที่น้อย

กว่า 39K และ 41K มาก โดยใช้ตัวรับรังสีเป็น sodium iodide วัดปริมาณรังสี แล้วน่ามา

แปลงเป็นค่าปริมาณ potassium ทั้ งหมดในร่างกาย และเนื่องจาก potassium 

กระจายอยู่ในเซลล์เป็นส่วนใหญ่ จึงสามารถน่าค่าที่วัดได้มาอนุมานค่า body cell 

mass หรือ fat-free mass ได ้

ข) Exchangeable potassium โดยการให้ผู้ป่วยรับประทาน 42K isotope ซึ่งปกติไม่มี

ในร่างกายของมนุษย์ รอให้ร่างกายเข้าสมดุล มีการแลกเปลี่ยนของ potassium 

isotope อ่ืนในร่างกายของผู้ถูกทดสอบ จึงตรวจวัดปริมาณ 42K ที่ขับออกมาในปัสสาวะ 

ค่านวณเพื่อหาปริมาณ potassium ทั้งหมดในร่างกาย 
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ค) Cellular potassium content ท่าโดยวัดปริมาณ potassium ในเซลล์ เช่น เซลล์

กล้ามเนื้อจากการท่า muscle biopsy เซลล์เม็ดเลือดแดง หรือเซลล์เม็ดเลือดขาว 

วิธีการนี้คลาดเคลื่อนค่อนข้างมาก จึงไม่นิยมใช้ 

 

2.4.3 ระดับ potassium ที่เหมาะสมในเลือด การรักษาระดับ potassium ในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ที่

เหมาะสมและคงที่จะช่วยลดความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด จากการติดเชื้อ 

และการเสียชีวิตโดยรวมได้ดีที่สุด  

 Torlen และคณะ(7) เมื่อใช้ระดับ serum potassium ที่ 4.0-4.5 mEq/ลิตร เป็นค่าอ้างอิง  

พบว่า hazard ratio (HR) ของการเสียชีวิตโดยรวม จะเท่ากับ 1.51 , 1.12 และ 1.52 เมื่อระดับ 

serum potassium ต่่ากว่า 3.5, 3.50-3.99 และมากกว่า 5.5 mEq/ลิตร, HR ของการเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจและหลอดเลือดจะเท่ากับ 1.50 และ 1.51 เมื่อระดับ serum potassium ต่่ากว่า 3.5 และ 

≥5.5 mEq/ลิตร  และ HR ของการเสียชีวิตจากการติดเชื้อจะเท่ากับ 1.85 เมื่อระดับ  serum 

potassium ต่่ากว่า 3.5 mEq/ลิตร (ตารางที่ 3)  จากข้อมูลข้างต้นจะเห็นว่าอัตราการเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจและหลอดเลือด จากการติดเชื้อและอัตราการเสียชีวิตโดยรวม มีความสัมพันธ์กับ ระดับของ 

potassium ในเลือด แบบรูป “ตัวยู” โดยโอกาสเสี่ยงจะต่่าที่สุดเมื่อระดับ serum potassium อยู่

ระหว่างค่า 4.5-5.5 mEq/ลิตร (รูปที่ 5)  ISPD พ.ศ. 2558 แนะน่าให้รักษาระดับ potassium ใน

เลือดให้อยู่ระหว่าง 3.5-5.5 mEq/ลิตร 

ตารางที่ 3 แสดงความสัมพันธ์ของระดับ serum potassium, การเสียชีวิตโดยรวม (all-cause), การเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจและหลอดเลือด (CV) และการเสียชีวิตจากการตดิเช้ือ (ดัดแปลงจาก Torlen และคณะ, พ.ศ. 2555)(7) 

 
Time average serum potassium [Adjusted Hazard ratio (95%CI)] 

Serum potassium (mEq/ลติร) % ประชากร All-cause CV Infection-related 

<3.5 10 1.51 (1.29, 1.76) 1.50 (1.18, 1.92) 1.85 (1.35, 2.55) 

3.5-<4.0 24 1.12 (1.03, 1.21) 1.04 (0.91, 1.18) 1.15 (0.96, 1.38) 

4.0-<4.5 25 Reference 

4.5-<5.0 21 0.90 (0.83, 0.98) 0.92 (0.81, 1.04) 0.85 (0.71, 1.01) 

5.0-<5.5 13 1.00 (0.91, 1.10) 1.02 (0.88, 1.19) 0.85 (0.68, 1.07) 

≥5.5 7 1.52 (1.32, 1.75) 1.51 (1.23, 1.87) 1.31 (0.95, 1.80) 
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รูปที่ 5 แสดงความสัมพันธ์ระหว่าง Time-average serum potassium concentration และอัตราการเสียชีวิตใน
ผู้ป่วย PD (ดัดแปลงจาก Torlen และคณะ, พ.ศ.2555)(7) 

 นอกจากการรักษาให้ระดับ serum potassium อยู่ในเกณฑ์ที่เหมาะสมแล้ว การควบคุมให้

คงที่ ไม่แกว่งขึ้นลง (potassium variability) ก็ส่งผลต่อผลลัพธ์ของการรักษาด้วย Xu และคณะ(19) 

แบ่งผู้ป่วยออกโดยอาศัยค่า coefficient of variation ของ serum potassium (CVSP) ซึ่งได้จาก

การหารค่าเบี่ยงเบนมาตรฐานของ serum potassium ด้วยค่าเฉลี่ยของ serum potassium 

ออกเป็น 4 กลุ่ม ล่าดับจากน้อยไปมาก ได้แก่ Q1 คือค่า CVSP น้อยกว่า 7.5%; Q2 คือ 7.5-12.0%; 

Q3 คือ 12.0-16.7% และ Q4 คือค่ามากกว่า 16.7% พบว่าในกลุ่มที่มีการแกว่งของ serum 

potassium น้อย จะมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดและอัตราการเสียชีวิตโดยรวม

ต่่าที่สุด และสูงขึ้นเมื่อค่า CVSP มากขึ้นเป็นล่าดับ  

2.5 การรักษาภาวะ hypokalemia  

 จากที่กล่าวมาข้างต้น ภาวะ hypokalemia มีผลเสียมากมาย แพทย์ผู้ดูแลผู้ป่วย PD จงึควร

ป้องกันไม่ให้ภาวะนี้เกิดขึ้น โดยวิธีการเพ่ิมระดับ potassium ในเลือดแบ่งเป็น 

2.5.1 การรับประทาน potassium เสริมจากอาหาร  เริ่มจากการให้ความรู้เรื่องโภชนาการตั้งแต่

ผู้ป่วยเริ่มการท่า PD เนื่องจากผู้ป่วยอาจเคยชินกับการจ่ากัด potassium ในช่วงก่อนการบ่าบัด

ทดแทนไต จึงอาจเป็นสาเหตุหนึ่งของการรับประทานอาหารที่มี  potassium ต่่า โดยการเพ่ิมการ

รับประทาน potassium จากอาหารเป็นวิธีที่ง่ายที่สุด ผลข้างเคียงน้อยที่สุด ที่สามารถเพ่ิมระดับ 

potassium ในเลือดได้ แสดงอาหารที่มี potassium สูงในตารางที่ 4(20) 
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2.5.2 การเสริม potassium ทางปาก มีทั้งรูปแบบเม็ดและน้่า เช่น 1) Elixir potassium chloride 

มี  potassium 20  mEq ต่ อป ริม าต ร  15  ม ล .  2) Dipotassium phosphate ซึ่ งมี ป ริ ม าณ 

potassium 1 mEq/มล .  3) Potassium chloride ชนิ ด เม็ ด  ซึ่ งมี ขน าดแตกต่ างกัน ขึ้ น กั บ

บริษัทผู้ผลิต โดยทั่วไปมักมีปริมาณ potassium 6.7-10.0 mEq/เม็ด ยาเสริม potassium ชนิดน้่า 

มักมีรสชาติเฝื่อน รับประทานยาก และมีผลข้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารมาก เช่น คลื่นไส้ 

อาเจียน หรือท้องเสีย เป็นต้น ท่าให้นิยมบริหารยาแบบเม็ดมากกว่า  จากผลการศึกษาของพญ.มธุรส

และคณะ(9) เมื่อท่าการอนุมานให้ปริมาณการรับประทานและการสูญเสีย potassium ในแต่ละวัน

ใกล้เคียงกัน และน่าปริมาณการรับประทาน potassium ของกลุ่ม hypokalemia หักออกจากของ

กลุ่ม normokalemia จะได้ปริมาณ potassium ที่ควรเสริมวันละ 22±13 mEq อย่างไรก็ตามใน

ปัจจุบันยังไม่มีแบบแผนที่ชัดเจนทั้งรูปแบบและวิธีการให้ potassium เสริม 

ตารางที่ 4 แสดงปริมาณ potassium ที่อยู่ในผักและผลไม้ชนิดต่างๆ (ดัดแปลงจาก Factor, 2017)(20) 
ปริมาณโพแทสเซียม 

ต่อ 100 กรัม 
ตัวอย่างอาหาร 

ปานกลาง  
(150-250 มก.) 

บร็อคโคลี่ แครอท ข้าวโพด ลูกพีช ลูกแพร สตรอเบอร์รี่ แตงโม น้่าแอปเปิ้ล น่้า
องุ่น 

สูง (250-500 มก.) อโวคาโด ฟักทอง ผักโขม หัวผักกาด กล้วย สม้ แคนตาลูป กีวี โยเกริ์ต น่้าสม้ 

สูงมาก (>500 มก.) ลูกนัท ถ่ัว มะเขือเทศ มันฝรั่ง มะละกอ 

2.5.3 ยากลุ่มอ่ืนที่ไม่ใช่การเสริม potassium  

ก) ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB  ถึงแม้ว่าผู้ป่วย dialysis จะไม่มีปัสสาวะแล้ว แต่ยังเชื่อว่าการ

ให้ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB สามารถยับยั้งการหลั่ง potassium ของท่อทางเดินอาหารได้ 

ท่าให้สามารถเพ่ิมระดับ potassium ในเลือดได้ มีการศึกษาของ Bunyong และคณะ
(21) เปรียบเทียบการบริหารยา Candesartan 8 มก./วัน และ Enalapril 10 มก./วัน 

ติดตามการเปลี่ยนแปลงของ serum potassium ณ สัปดาห์ที่ 2 และ 4  พบว่ายาทั้ง

สองชนิดสามารถเพ่ิมระดับ serum potassium ได้อย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ ณ สัปดาห์

ที่ 2 แต่ระดับ serum potassium จะลดลงใกล้เคียงกับช่วงตั้งต้น ในสัปดาห์ที่ 4  คณะ

ของ Wei Fang(22) ศึกษาแบบย้อนหลังเปรียบเทียบผู้ป่วย PD จ่านวน 306 ราย ที่ได้รับ

และไม่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ไม่พบว่าระดับ serum potassium ของผู้ป่วยทั้ง

สองกลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส่าคัญ 
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ข) ยาขับปัสสาวะกลุ่ม potassium-sparing  มีหลายการศึกษาสนับสนุนประสิทธิภาพ

ของการบริหารยาขับปัสสาวะในกลุ่ม potassium sparing ในผู้ป่วย PD ดังนี้ คือ  1) 

คณะของ Fulop(23) ศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วย PD จ่านวน 75 ราย พบว่าการให้ยา 

spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ต่อเนื่องเป็นเวลา 2 เดือน สามารถเพ่ิมระดับ 

serum potassium ได้ใกล้เคียงกับการเสริม  potassium chloride ในปริมาณ 20 

mEq/วัน   2) คณ ะของ Langote(24 ) ศึ กษ าแบบย้ อนหลั ง พบว่ าการบ ริห าร 

spironolactone ขนาด 25 มก./วัน สามารถเพ่ิมระดับ serum potassium ได้อย่างมี

นัยส่าคัญทางสถิติ (3.7±0.5 เป็น 4.2±0.5 mEq/ลิตร; p<0.0001) นอกจากนี้ยังพบว่า

ผู้ป่วยมีความดันโลหิต systolic ลดลงอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ  3) กลุ่ม Nagoya Spiro 

Study(25) ท่าการศึกษาแบบ RCT เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ใน

ผู้ป่วย PD ที่ได้รับยา ACEi หรือ ARB อยู่กอ่นแล้ว เทียบกับกลุ่มควบคุมที่ได้รับยาหลอก 

เพ่ือติดตามการลดลงของ left ventricular mass index (LVMI) โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่

ได้รับยา spironolactone มี LVMI ลดลงอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ ณ เดือนที่ 6 , 12 

และ 24  ขณะที่ระดับ serum potassium ในกลุ่มที่ได้รับยาสูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมี

นัยส่าคัญทางสถิติ ณ เดือนที่ 6 และ 12  โดยมี  serum potassium สูงวิกฤต (>6 

mEq/ลิตร) ร้อยละ 3   4) การศึกษาของ นพ.สมชาย ยงศิริและคณะ (26) เปรียบเทียบ

การบริหารยา spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD ชาวไทยจ่านวน 24 

ราย กลับไม่พบว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีระดับ serum potassium แตกต่างกัน ทั้งก่อน

และหลังได้รับยา   5) คณะของ Taheri(27) เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone 

ขนาด 25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD และหัวใจวายเรื้อรัง จ่านวน 18 ราย ไม่พบว่าผู้ป่วยทั้ง

สองกลุ่มมีระดับ serum potassium แตกต่างกันอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ แต่กลุ่มที่

ได้รับยา spironolactone มีการเพ่ิมขึ้นของ ejection fraction อย่างมีนัยส่าคัญทาง

สถิติ 

 จากการศึกษาทั้ งหมดข้างต้นพบว่าข้อมูลผลการศึกษามีความขัดแย้งกัน ในเรื่อง

ประสิทธิภาพในการเพ่ิมระดับ serum potassium ของยาทั้ง 2 กลุ่ม ดังนั้นการเสริม potassium 

น่าจะเป็นทางเลือกที่เหมาะสมที่สุดในการรักษาผู้ป่วย hypokalemia อย่างไรก็ตามอาจพิจารณา

บริหารยาในกลุ่มนี้ กรณีผู้ป่วย PD มีภาวะ hypokalemia แต่ไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงของการ

เสริม potassium ทางปากได้ หรือมีข้อบ่งชี้ อ่ืนๆ ของการบริหารยา เช่น ต้องการ  preserve 

residual renal function หรือผู้ป่วยที่มีโรคหัวใจวายเรื้อรังร่วมด้วย เป็นต้น 
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2.5.4 การให้ ท างน้ า ยา  PD   คณ ะของ Amirmokri(28 ) ศึ กษ าผู้ ป่ ว ย  continuous cyclic 

peritoneal dialysis (CCPD) ชาวอเมริกัน จ่านวน 27 ราย  กว่าครึ่ง (ร้อยละ 55) ได้รับการเสริม 

potassium ทางปาก อย่างไรก็ตามยังมีผู้ป่วยร้อยละ 11 ที่ยังมีภาวะ hypokalemia  คณะผู้วิจัยจึง

ได้เสริม potassium chloride ปริมาณ 60-80 mEq ในน้่ายา PD (2.5%G) ปริมาตร 2 ลิตร บริหาร

เข้าช่องท้องเป็นถุงสุดท้ายของการท่า CCPD (last fill) หลังจากนั้นท่าการติดตามระดับ serum 

potassium ณ ชั่วโมงที่ 2, 4, 6-8 และ 20-24 หลังทิ้งน้่ายาเสริม potassium ค้างในช่องท้อง พบว่า

ระดับ serum potassium เฉลี่ยเพ่ิมขึ้นจาก 3.2 เป็น 4.1, 4.2, 4.1 และ 4.2 mEq/ลิตร ตามล่าดับ 

ไม่พบอาการข้างเคียงและอาการไม่พึงประสงค์ จึงสรุปได้ว่าการให้ potassium เสริมในน้่ายา PD 

เป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพและปลอดภัย อย่างไรก็ตามปัจจุบันยังไม่มีน้่ายา PD ส่าเร็จรูปยี่ห้อใดที่มีการ

เสริม potassium ลงไปในน้่ายา 

2.6 บทสรุป 

 ภาวะ hypokalemia ในผู้ป่วย PD เป็นภาวะที่พบได้บ่อย เกิดจากการรับประทานอาหารที่มี 

potassium ไม่เพียงพอ น่าไปสู่การเพ่ิมความเสี่ยงของการติดเชื้อทางช่องท้อง การเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจและหลอดเลือด และการเสียชีวิตโดยรวม รวมถึงภาวะโภชนาการที่แย่ลง การรักษาที่

เหมาะสมที่สุด คือ การแนะน่าให้รับประทานอาหารที่มี potassium สูง หรือการเสริม potassium 

ทางปาก อย่างไรก็ตามต้องรอการศึกษาเพ่ิมเติมเรื่องของการรักษาต่อไป 
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บทที่ 3 

วิธีด าเนินการวิจัย 

 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Design) 

 การวิจัยเชิงทดลอง (Experimental study) เป็นลักษณะการศึกษาแบบสุ่มโดยมีกลุ่ม

ควบคุม (open-label, stratified randomized controlled trial) 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research Methodology) 

 3.2.1 ประชากรที่ศึกษา 

 ประชากรเป้าหมาย (Target population) คือ ผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง อายุ 18-80 ปี ที่ได้รับ

การบ่าบัดทดแทนไตโดยการล้างไตทางช่องท้อง  

 ประชากรตัวอย่าง (Sample population) คือ ผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง อายุ 18-80 ปี ที่ได้รับ

การบ่าบัดทดแทนไตโดยการล้างไตทางช่องท้อง จากศูนย์ล้างไตทางช่องท้องจ่านวน 6 ศูนย์ ได้แก่ 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โรงพยาบาลบ้านแพ้ว โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา โรงพยาบาล

เจ้าพระยาอภัยภูเบศร โรงพยาบาลตากสิน และโรงพยาบาลพุทธโสธร และมีภาวะ hypokalemia 

เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษา (Inclusion criteria) 

ก) ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่ได้รับการบ่าบัดทดแทนไตโดยการล้างไตทางช่องท้องและอายุ 18-80 ปี 

ข) ท่าการล้างไตทางช่องท้องเป็นระยะเวลามากกว่าหรือเท่ากับ 3 เดือน 

ค) มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า หมายถึง ซีรัมโพแทสเซียมต่่ากว่า 3.5 mEq/L อย่างน้อย 3 

ครั้งหรือซีรัมโพแทสเซียมเฉลี่ยต่่ากว่า 3.5 mEq/L ภายในระยะเวลา 6 เดือนก่อนเข้าร่วม

โครงการวิจัย 

เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

ก) รับการบ่าบัดทดแทนไตท้ังการล้างไตทางช่องท้องและการฟอกเลือด (Hybrid PD-HD) 

ข) มีโรคของระบบทางเดินทางอาหาร ที่ท่าให้ไม่สามารถดูดซึมโพแทสเซียมเสริมทางปากได้ 

ค) มีประวัติติดเชื้อเยื่อบุผนังช่องท้องภายใน 3 เดือน 

ง) มีโรคตับแข็ง (Liver cirrhosis child C) 

จ) แพ้โพแทสเซียมเสริมทางปาก 

ฉ) ตั้งครรภ์ มีโรคอักเสบเรื้อรังในร่างกาย (ติดเชื้อเรื้อรังหรือมะเร็ง) หรือติดเชื้อ HIV 
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 โดยหลังจากได้ผู้ป่วยที่เข้าเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษาและไม่เข้าเกณฑ์ในการ

คัดเลือกผู้ป่วยออกจากการศึกษา จะขอความยินยอมเพ่ือให้ผู้ป่วยเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครในงานวิจัย 

โดยจะให้ข้อมูลในหัวข้อต่อไปนี้ 

 1. ที่มาและความส่าคัญของโครงการวิจัย 

 2. เหตุผลที่ผู้ป่วยได้รับเชิญเพื่อให้เข้าร่วมโครงการวิจัย 

 3. การสุ่มตัวอย่าง 

 4. การรักษา การมาตรวจติดตามและระยะเวลาที่อยู่ในโครงการวิจัย 

 5. การปฏิบัติตัวตลอดโครงการวิจัย 

 6. ความเสี่ยงและประโยชน์ที่ได้รับ 

 7. การขอออก/การสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

 หลังจากอธิบายข้อมูลทั้งหมดแล้ว ผู้ป่วยสามารถถามข้อมูลเพ่ิมเติมหรือข้อสงสัย ก่อนที่จะลง

นามให้ความยินยอมเพ่ือเข้าร่วมโครงการวิจัย โดยให้เวลาในการตัดสินใจโดยอิสระ 

 3.2.2 การสุ่มตัวอย่าง (randomization) 

 สุ่มตัวอย่างโดยแบ่งตามปริมาณปัสสาวะ (≤100 มล.ต่อวัน หรือ >100 มล.ต่อวัน) และศูนย์

ล้างไตทางช่องท้อง ด้วยวิธีการเลือกสุ่มตัวอย่างแบบบล็อกโดยใช้คอมพิวเตอร์ (Computer-

generated block of four) โดยใช้อักษร “A”  หมายถึง กลุ่มเสริมโพแทสเซียมตามข้อตกตง 

(Protocol-based potassium treatment) และ อักษร “B” ซึ่งหมายถึง กลุ่มเสริมโพแทสเซียม

ตามข้อบ่งชี้เดิม (Conventional potassium treatment) 

3.3 การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย (Operational definition) 

โดยค่าจ่ากัดความของ 

 Peritonitis วินิจฉัยจาก 2 ใน 3 ข้อ ดังต่อไปนี้ (ISPD guideline 2016(29)) 

 1. มีอาการปวดท้อง และ/หรือ น้่ายาล้างไตทางช่องท้องขุ่น 

 2. พบเม็ดเลือดขาวในน้่ายาล้างไตทางช่องท้อง > 100 cells/ml (เก็บจากน้่ายาล้างไตที่ค้าง

ท้องอย่างน้อย 2 ชม.) และปริมาณเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล > 50% 

 3. พบเชื้อแบคทีเรียจากการเพาะเชื้อจากน้่ายาล้างไตทางช่องท้อง 

หมายเหตุ: การติดเชื้อซ้่าภายใน 4 สัปดาห์ (recurrent หรือ relapse peritonitis) คิดเป็น 1 ครั้ง

ของการติดเชื้อทางช่องท้อง 
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 การนอนโรงพยาบาล (Hospitalization) นับเฉพาะการนอนโรงพยาบาลที่เกิดจาก Medical 

condition โดยรับการรักษาท่ีหอผู้ป่วยอายุรกรรม 

 การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular mortality) คือ การเสียชีวิต

โดยมีสาเหตุจากโรคหัวใจขาดเลือด (myocardial infarction), หัวใจล้มเหลว (heart failure), โรค

เส้นเลือดในสมองตีบ/แตก (ischemic/ hemorrhagic stroke) 

3.4 การค านวณขนาดกลุ่มตัวอย่าง (Sample size determination) 

 ค่านวณโดยใช้สูตร(30) 

 
เมื่อก่าหนดให้  

 - อัตราการเกิดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง (Peritonitis incidence) ในคนไข้ล้างไต

ทางช่องท้องที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า เกิดจ่านวน 40% (38 events)   

 - ผลจากการรักษาภาวะ Hypokalemia จะท่าให้สามารถลดอัตราการติดเชื้อของเยื่อบุผนัง

ช่องท้อง ได้ 60% 

 - คิดอัตรา Drop out 10% 

 เมื่อค่านวณจากสมการข้างต้น จะได้กลุ่ม Intervention 96 ราย และกลุ่ม Control 96 ราย 

ขนาดตัวอย่างรวม จึงเท่ากับ 192 ราย 

3.5 ขั้นตอนในการด าเนินงานวิจัย การสังเกตและการวัด 

 3.5.1 ขั้นตอนในการด าเนินการวิจัย 

 การเสริมโพแทสเซียมตามข้อตกลง (Protocol-based potassium treatment)   

 แบ่งการเสริมโพแทสเซียมตามข้อตกลงเป็น 2 ระยะ คือ ระยะเริ่มต้น ( Initial phase) และ

ระยะต่อเนื่อง (Maintenance phase) ดังตารางที่ 1 โดยยาที่ใช้ในการเสริม ได้แก่ ยา Elixir KCl 20 

mEq/30 มล. และยา KCl tablet (Enpott) 6.67 mEq/เม็ด 
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 (1). ระยะเริ่มต้น แบ่งการบริหารตามระดับซีรัมโพแทสเซียม ดังนี้  

  (1.1) ถ้าซีรัมโพแทสเซียมน้อยกว่า 3.5 mEq/L ให้บริหาร Elixir KCl ปริมาณ 30 

มล. จ่านวน 2 ครั้งห่างกัน 4 ชม.และต่อด้วยการรับประทาน KCl tablet ครั้งละ 1 เม็ด วันละ 3 ครั้ง

ทุกวัน 

  (1.2) ถ้าซีรัมโพแทสเซียม อยู่ระหว่าง 3.5-4.0 mEq/L ให้บริหาร KCl tablet ครั้ง

ละ 1 เม็ด วันละ 3 ครั้ง ทุกวัน  หลังจากนั้นนัดตรวจติดตามอีก 1 เดือน เพ่ือเข้าสู่การเสริม

โพแทสเซียมระยะต่อเนื่อง 

ตารางที่ 5 แสดงวิธีการบริหารยาเสริมโพแทสเซียมในกลุ่ม protocol-based ระยะเริ่มต้น (Initial phase) 

Protocol-based potassium treatment (Initial phase) 

K < 3.5 mEq/L K 3.5-4.0 mEq/L 

E.KCl 30 มล.ทุก 4 ชม.  จ่านวน 2 ครั้ง หลังจากนั้นให้

รับประทาน KCl tablet 1 เม็ดวันละ 3 คร้ัง 

รับประทาน KCl tablet 1 เม็ดวันละ 3 คร้ัง 

 (2). ระยะต่อเนื่อง แบ่งการบริหารตามระดับพลาสมาโพแทสเซียม ดังนี้ 

  (2.1) ถ้าซีรัมโพแทสเซียมน้อยกว่า 3.5 mEq/L ให้บริหาร Elixir KCl ปริมาณ 30 

มล. จ่านวน 2 ครั้ง ห่างกัน 4 ชม. และต่อด้วยการรับประทาน KCl tablet เพ่ิมขึ้นจากขนาดเดิมอีก 

3 เม็ดต่อวัน ทางปาก หลังจากนั้นนัดตรวจติดตามอีก 1 เดือน 

  (2.2) ถ้าซีรัมโพแทสเซียม อยู่ระหว่าง 3.5-4.0 mEq/L ให้รับประทาน KCl tablet 

เพ่ิมข้ึนจากขนาดเดิมอีก 2 เม็ดต่อวัน ทางปาก และนัดติดตามตาม Protocol 

  (2.3) ถ้าซีรัมโพแทสเซียม อยู่ระหว่าง 4.0-5.0 mEq/L ให้คงการรักษาแบบเดิมและ

นัดติดตามตาม Protocol 

  (2.4) ถ้าซีรัมโพแทสเซียม อยู่ระหว่าง 5.0 -5.5 mEq/L ให้ลด KCl tablet จาก

ขนาดเดิมลง 1 เม็ดต่อวัน และนัดติดตามตาม Protocol 

  (2.5) ถ้าซีรัมโพแทสเซียม มากกว่า 5.5 mEq/L ให้ Kalimate 30 กรัม ทางปาก 

และหยุด KCl tablet และนัดตรวจติดตามอีก 2 สัปดาห์ 
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ตารางที่ 6 แสดงวิธีการบริหารยาเสริมโพแทสเซียมในกลุ่ม protocol-based ระยะต่อเนื่อง (Maintenance 
phase) 

 การเสริมโพแทสเซียมตามข้อบ่งชี้เดิม (Conventional potassium treatment)   

 กลุ่ม Conventional potassium treatment ท่าการรักษาเมื่อผู้ป่วยมีซีรัมโพแทสเซียม

น้อยกว่า 3.5 mEq/L โดยปริมาณของการเสริมโพแทสเซียมตามดุลยพินิจของแพทย์ผู้รักษาผู้ป่วย ซึ่ง

อาจให้โพแทสเซียมเสริมแบบชั่วคราวหรือแบบต่อเนื่อง แต่มีวัตถุประสงค์เพ่ือให้ค่าซีรัมโพแทสเซียม

ไม่ต่่ากว่า 3.5 mEq/L 

 โดยในกลุ่มนี้จะมีการตรวจติดตามทุก 2 เดือน เพ่ือเจาะ CBC, BUN, Cr, Electrolyte, 

Calcium, Phosphate, Magnesium, Albumin ส่วน Iron profile, PTH และ LFT ตรวจติดตาม

ทุก 6 เดือนเช่นเดียวกับการตรวจของกลุ่ม Protocol-based potassium treatment 

หมายเหตุ การตรวจติดตามทุก 2 เดือน เป็นการตรวจที่เป็นมาตรฐานในเวชปฏิบัติ โดยการตรวจ

ติดตามที่ต่างจากกลุ่ม Protocol-based potassium treatment คือ การตรวจ Electrolyte ใน

เดือนที่ 1 เท่านั้น 

 3.5.2 การสังเกตและการวัดผลการศึกษา 

ก) ติดตามตัวอย่างเลือด ทุก 1 เดือนในช่วง 2 เดือนแรก (เฉพาะกลุ่ ม Protocol-based 

potassium treatment) หลังจากนั้นติดตามทุก 2 เดือน จนครบ 1 ปี ดังตารางที่ 7 และหยุด

โพแทสเซียมเสริมทันที หากผู้ป่วยมีซีรัมโพแทสเซียมมากกว่าหรือเท่ากับ 5.5 mEq/L ให้การ

รักษาด้วย kalimate 30 กรัม ทางปาก (จ่านวนครั้งการให้ขึ้นอยู่กับระดับโพแทสเซียม) แต่ถ้ามี

หัวใจเต้นผิดจังหวะซึ่งเกิดจากระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง พิจารณารับผู้ป่วยไว้ในหอผู้ป่วยใน 

และท่าการรักษาด้วย 

 - 10% Calcium gluconate 20 ml IV slowly push 

Protocol-based potassium treatment (maintenance phase) 

K < 3.5 mEq/L K 3.5-4.0 mEq/L K 4.0-5.0 mEq/L K 5.0-5.5 mEq/L K > 5.5 mEq/L 

E.KCl 30 มล. ทุก 4 

ชม. x 2 ครั้ง หลังจาก

นั้นเพิ่ม KCl tablet อีก 

3 เม็ด/วัน จากขนาด

เดิม 

เพิ่ม KCl tablet อีก 2 

เม็ด/วัน จากขนาดเดิม 

คงขนาดยาเท่าเดิม ลด KCl tablet ลง 1 

เม็ด/วัน จากขนาดเดิม 

หยุด KCl tablet และ

ให้ Kalimate 30 กรัม 

ทางปาก 

ติดตามอีก 1 เดือน ติดตามตามนัดเดิม ติดตามตามนัดเดิม ติดตามตามนัดเดิม ติดตามอีก 2 สัปดาห ์
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 - 50% Glucose 50 ml IV + RI 10 u IV 

 - 7.5% NaHCO3 1 amp IV 

 - Kalimate 30 gm PO โดยจ่านวนครั้งที่รักษา พิจารณาจากระดับโพแทสเซียม 

 - ถ้าไม่ถ่าย ให้ Lactulose 30 ml PO stat หรือ Unison enema 1 dose สวนทางทวาร 

ข) ติดตามสัญญาณชีพ 

ค) ติดตามระดับซีรัมโพแทสเซียมและภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากการให้โพแทสเซียมเสริม 

ง) การติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง 

จ) การนอนโรงพยาบาล การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด และการเสียชีวิตโดยรวม 

ฉ) ความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้อง 

ตารางที ่7 แสดงตารางการติดตามตัวอย่างเลือด ปัสสาวะ (ถ้ามี) และน้่ายา PD 

หมายเหตุ  

1. การตรวจเลือดตาม Protocol เป็นการตรวจเลือดที่เป็นมาตรฐานในการตรวจติดตามผู้ป่วยโรคไต

ที่ได้รับการล้างไตทางหน้าท้อง โดยผลเลือดจะส่งตรวจทางห้องปฏิบัติของทางโรงพยาบาลในแต่ละ

ศูนย ์

2. * เป็นการตรวจติดตามเฉพาะกลุ่ม Protocol-based potassium treatment เท่านั้น 

3. การติดตามผู้ป่วยในช่วง 2 เดือนแรก สามารถติดตามได้บ่อยกว่า Protocol ขึ้นอยู่กับดุลพินิจของ

แพทย์ผู้รักษา แต่มีวัตถุประสงค์เพ่ือให้ซีรัมโพแทสเซียมถึงระดับที่ต้องการ (4.0 -5.0 mEq/L) จาก

การตรวจเลือดติดต่อกัน 2 ครั้ง ภายใน 2 เดือนแรก 

 Baseline M1 M2 M4 M6 M8 M10 M12 

Complete Blood Count (CBC)         

Blood Urea Nitrogen (BUN)/ Creatinine (Cr)         

Electrolyte  *       

Calcium (Ca), Phosphate (P), Magnesium (Mg), 

Albumin (Alb)         

Liver function test (LFT), Iron profile [Serum iron 

(SI), Total Iron Binding Capacity (TIBC), Ferritin], 

Parathyroid hormone (iPTH) 
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 3.5.3 เกณฑ์การหยุดวิจัย 

 แพทย์ผู้รักษาพิจารณาหยุดการเสริมโพแทสเซียมหากผู้ป่วยมีซีรั่มโพแทสเซียมมากกว่าหรือ

เท่ากับ 5.5 mEq/L จากการตรวจเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ 2 ครั้งหรือมีหัวใจเต้นผิดจังหวะรุนแรง 

(junctional bradycardia or ventricular arrhythmia) ซึ่ งเกิดจากภาวะ hyperkalemia หรือ

ผู้ป่วยหรือผู้แทนโดยชอบธรรมมีความประสงค์ต้องการหยุดการได้รับโพแทสเซียม 

 3.5.4 วิธีการเจาะเลือด (สมาคมโลหิตวิทยา แห่งประเทศไทย) 

(1) เลือกบริเวณผิวหนังที่จะเจาะเลือด โดยเป็นบริเวณที่ไม่มีแผล เลือกหลอดเลือดด่าที่ใหญ่และ

ไม่เคลื่อนไหวมาก 

(2) ใช้สายรัดบริเวณต้นแขน เพ่ือให้เห็นเส้นเลือดด่าที่จะเจาะอย่างชัดเจน 

(3) ท่าความสะอาดผิวหนังบริเวณที่จะเจาะเลือดด้วย 2%Chlorhexidine in 70%Alcoholเป็น

บริเวณกว้างเส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ 3 นิ้ว 

(4) รอให้แห้งประมาณ 10 วินาที หลังจากนั้นใช้เข็มเบอร์ 23 เจาะเลือดออกจากเส้นเลือดด่า โดย

ค่อยๆ ดูดเลือดเข้ามาท่ี Syringe ปริมาณ 10 มิลลิลิตร 

(5). ปลดสายรัดบริเวณต้นแขน ก่อนถอนเข็มออก น่าเลือดที่ได้ใส่ในหลอดเก็บเลือดที่มีสารกัน

เลือดแข็งชนิด lithium-heparin และส่งตรวจทันที 

 3.5.5 การรวบรวมข้อมูล 

 ข้อมูลพ้ืนฐานขณะ Enrollment อาการทางคลินิก ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ รวมถึง

ผลลัพธ์และผลข้างเคียงต่างๆ ที่เกิดขึ้นทั้งหมด จะถูกบันทึกลงในแบบฟอร์มการเก็บข้อมูล ตั้งแต่

อาสาสมัครเข้าร่วม จนสิ้นสุดโครงการวิจัย โดยการติดตามผลเลือดตามตารางท่ี 7  

 3.5.6 การวิเคราะห์ข้อมูล (Data analysis) 

 การน่ า เสน อและสถิ ติ ที่ ใช้ ใน การวิ เค ราะห์ ข้ อมู ล พ้ื น ฐานของผู้ ป่ วย  (Baseline 

characteristic) ขึ้นอยู่กับลักษณะของข้อมูล คือ 

1. Continuous variables น่าเสนอในรูปแบบของค่าเฉลี่ยและค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

วิเคราะห์โดยใช้ t-test 

2. Categorical variables น่าเสนอในรูปแบบของร้อยละ วิเคราะห์โดยใช้ chi-square 

test 
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 การเปรียบเทียบเปลี่ยนแปลของซีรัมโพแทสเซียมระหว่างกลุ่มใช้การวิเคราะห์โดย linear 

mixed-effect model ส่วนผลลัพธ์หลักและผลลัพธ์รองใช้การวิเคราะห์แบบ intention to treat 

และใช้สถิติ cox proportional hazard regression model เพ่ือเปรียบเทียบ time to first event 

ระหว่างกลุ่ม นอกจากนี้ผลข้างเคียงต่างๆ ที่เกิดขึ้นจะใช้ t-test เพ่ือเปรียบเทียบ 

 การวิเคราะห์ข้อมูลข้างต้นจะใช้โปรแกรม STATA version 15.1 ในการวิเคราะห์ข้อมูล โดย

ค่า p-value ที่มีนัยส่าคัญทางสถิติ คือ น้อยกว่า 0.05 

3.6 แหล่งทุน 

 การศึกษานี้ได้รับทุนวิจัยรัชดาภิเษกสมโภช  คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

หมายเลขทุน RA63/010 และทุนจากมูลนิธิโรคไต 
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บทที่ 4  

ผลของการวิจัย 

 

4.1 ประชาการที่ศึกษาและข้อมูลทางคลินิก (Study population and clinical data) 

 ผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องจ่านวน 809 รายได้รับการประเมินเพ่ือเข้าร่วมโครงการวิจัย ผู้ป่วย

จ่านวน 208 รายตรงตามเกณฑ์คัดเข้า แต่ตรงตามเกณฑ์คัดออกและไม่สมัครใจเข้าร่วมโครงการ

จ่านวน 41 ราย ดังนั้นจึงมีผู้ป่วยจ่านวน 167 รายเข้าร่วมโครงการ หลังจากนั้นท่าการสุ่มแบบบล็อก

เพ่ือจัดผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่ม protocol-based potassium treatment จ่านวน 85 ราย

และกลุ่ม conventional potassium treatment จ่านวน 82 ราย โดยหลังจากการสุ่ม ผู้ป่วย 7 ราย

ไม่สามารถตรวจติดตามจนจบโครงการเนื่องจาก (1) เกิดผลข้างเคียงจากการรับประทานยา 3 ราย 

(2) กลับสู่ภูมิล่าเนา 3 ราย และ (3) ปฏิเสธการรักษา 1 ราย 

 ข้อมูลลักษณะพ้ืนฐานของผู้ป่วยในทั้งสองกลุ่มใกล้เคียงกัน (ตารางที่ 8) อาทิ อายุเฉลี่ย 

55.0±11.8 ปี เพศหญิงร้อยละ 58.1% ระยะเวลาของการล้างไตทางช่องท้อง 28.4±26.0 เดือน 

ปริมาณปัสสาวะ 437±414 mL ค่า Kt/V 2.3 และลักษณะของเยื่อบุผนังช่องท้อง (peritoneal 

membrane type) คือ high หรือ high average ร้อยละ 67  

 ขณะเริ่มต้นโครงการ ระดับโพแทสเซียมในเลือดของทั้งสองกลุ่มใกล้เคียงกัน คือ กลุ่ม 

protocol 3.32±0.27 เทียบกับกลุ่ม conventional 3.35±0.30 mEq/L โดยในช่วง 4 สัปดาห์แรก

ระดับโพแทสเซียมในกลุ่ม protocol เพ่ิมขึ้นเป็น 4.04±0.62 mEq/L และอยู่ในระดับ 4.23±0.68 

ถึง 4.45±0.81 mEq/L เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม คือ 3.47±0.58 ถึง 3.74±0.75 mEq/L 

และเมื่อน่ามาเปรียบเทียบกันพบว่า กลุ่ม protocol สามารถรักษาระดับโพแทสเซียมอยู่ในช่วง

เป้าหมายและสูงกว่ากลุ่ม conventional อย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติตลอดการศึกษา [mean 

difference 0.66 mEq/L, 95% confidence interval (CI), 0.53 to 0.79 mEq/L, p<0.001] (รูป

ที่ 6) โดยระยะเวลาในการติดตามผู้ป่วยคือ 11.6 เดือน 
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Abbreviations: CAPD, Continuous ambulatory peritoneal dialysis; H, high; HA, high average; RAAS, renin 

angiotensin aldosterone system 

ตารางที่ 8 แสดงลักษณะของผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการวิจยั 

Characteristics 
Total 

(N=167) 

Protocol-based 

treatment 

(N=85) 

Conventional 

treatment 

(N=82) 

P-value 

Age, years 55.0±11.8 53.1±13.5 57.1±9.3 0.05 

Male, % 70 (41.9) 36 (42.4) 34 (41.5) 0.91 

Body mass index, kg/m2  24.1±4.3 24.0±4.4 24.2±4.2 0.75 

Dialysis vintage, months 28.4±26.0 27.1±26.3 29.6±25.7 0.54 

Residual renal function, mL 437±414 379±380 496±440 0.07 

Comorbidity     

Diabetes, % 61% 55% 67% 0.12 

Hypertension, % 94% 91% 98% 0.06 

Cardiovascular disease, % 17% 19% 16% 0.61 

Medications, %     

Diuretics 65% 61% 68% 0.34 

Potassium supplement 37% 40% 33% 0.34 

RAAS blockages 46% 49% 43% 0.38 

CAPD, % 98% 98% 99% 0.58 

Total weekly Kt/Vurea 2.3±0.8 2.3±0.8 2.3±0.7 0.91 

Peritoneal Kt/V 1.9±0.4 1.9±0.4 1.9±0.4 0.69 

Renal Kt/V 0.4±0.9 0.4±0.9 0.4±0.9 0.94 

Renal creatinine clearance, ml/min 18.7±37.2 16.5±29.8 21.7±45.4 0.47 

High or high average transport, % 67% 69% 64% 0.58 

Total therapy volume, L  7.9±0.9 7.9±0.8 8.0±1.0 0.78 

Dietary protein intake, g/kg/day  1.0±0.3 1.1±0.3 1.0±0.2 0.63 

Blood chemistries     

Time-average potassium, mEq/L 3.33±0.28 3.32±0.27 3.35±0.30 0.40 

Hemoglobin, g/dL 10.4±1.9 10.4±1.9 10.3±2.0 0.60 

Bicarbonate, mEq/L 28.3±2.8 28.0±2.7 28.5±2.9 0.25 

Phosphate, mEq/L 4.1±1.3 4.1±1.4 4.1±1.2 0.95 

Serum albumin, g/dL 3.2±0.5 3.3±0.4 3.2±0.5 0.50 
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รูปที ่6 แสดงระดับโพแทสเซียมในเลือดของทั้งสองกลุ่มตลอดการศกึษา 

4.2 ผลลัพธ์หลักและผลลัพธ์รอง (Primary and secondary outcomes) 

 การติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องเกิดขึ้น 44 ครั้งในผู้ป่วยจ่านวน 37 ราย (กลุ่ม protocol 

13 รายและกลุ่ม conventional 24 ราย) โดยผู้ป่วยในการศึกษาเสียชีวิตทั้งหมด 11 รายและ 

technique failure 4 ราย เชื้อแบคทีเรียที่เป็นสาเหตุของการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง อาทิ 

แบคที เรียแกรมบวก 16 ครั้ ง (Streptococci spp. 12 ครั้ง Staphylococci spp. 2 ครั้งและ 

Corynebacterium sp. และ E.fecalis ชนิดละ 1 ครั้ง), แบคทีเรียแกรมลบ 13 ครั้ง (E.coli 5 ครั้ง 

V.cholerae 2 ครั้ง A.hydrophila, A.baumanii, E.cloacae, P.aeruginosa, P.gergoviae และ 

S.marcescens ชนิดละ 1 ครั้ง) mycobacterium 1 ราย เชื้อรา 4 ราย (A.flavus Acremonium 

sp. Candida sp. และยีสต์) และไม่พบเชื้อก่อโรค 10 ราย ในผู้ป่วยที่เกิดการติดเชื้อของเยื่อบุผนัง

ช่องต้องน่าสาย Tenckhoff ออกจ่านวน 11 รายซึ่งเกิดจาก refractory peritonitis 7 รายและจาก

เชื้อรา 4 ราย โดยผู้ป่วยที่ติดเชื้อจากเชื้อราเกิดความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องและ

เปลี่ยนเป็น HD ถาวร ในขณะที่ผู้ป่วย refractory peritonitis สามารถกลับมาล้างไตทางช่องท้องได้

โดยไม่เกิดการติดเชื้ออีกภายใน 3 เดือนหลังจากนั้น ในกลุ่มที่ไม่พบเชื้อก่อโรค 1 รายเสียชีวิต การติด

เชื้อจาก V.cholerae เกิด repeat peritonitis หลังจากได้รับยาต้านจุลชีพเป็นเวลา 3 สัปดาห์ ผู้ป่วย

เสียชีวิต 11 ราย (กลุ่ม protocol 5 รายและกลุ่ม conventional 6 ราย) มีสาเหตุจาก septic 

shock 5 ราย intracerebral hemorrhage 3 ราย cardiovascular event 1 ราย peritonitis 1 

รายและไม่ทราบสาเหตุ 1 ราย นอกจาก technique failure ซึ่งเกิดจากการติดเชื้อแล้วยังเกิดจาก 

pleuroperitoneal fistula, peritoneal membrane failure แ ล ะ  Tenckhoff catheter 

malfunction อย่างละ 1 ราย (ตารางท่ี 9) 
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รูปที ่7 อัตราการรอดจากการติดเช้ือของเยื่อบุผนังช่องท้อง 

 กลุ่ม protocol เกิดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง 13 รายจาก 85 รายคิดเป็นร้อยละ 

15.3 ต่่ากว่ากลุ่ม conventional ซึ่งเกิดจ่านวน 24 รายจาก 82 รายคิดเป็นร้อยละ 29.3 (hazard 

ratio 0.47; 95%CI 0.24, 0.93; p=0.029) (ตารางที่ 9 และรูปที่ 7) และไม่มีความแตกต่างกัน

ระหว่างสองกลุ่มของผลลัพธ์รอง 

4.3 ผลข้างเคียง 

 ผู้ป่วยส่วนใหญ่ในทั้งสองกลุ่มสามารถรับประทานยาโพแทสเซียมเสริมได้โดยปราศจาก

ผลข้างเคียง โดยผลข้างเคียงที่เกิดขึ้น อาทิ คลื่นไส้ อาเจียน หรือท้องเสีย ซึ่งส่วนใหญ่ของผู้ที่เกิดผล

ข้างเคียงมีอาการไม่รุนแรง อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยในกลุ่ม protocol 3 รายเกิดท้องเสียจนต้องออกจาก

การศึกษา นอกจากนี้ เกิด hyperkalemia แบบไม่มีอาการจ่านวน 3 รายซึ่งเกิดเฉพาะในกลุ่ม 

protocol (ตารางที่ 10) 
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ตารางที่ 9 ผลลัพธ์หลักและผลลพัธ์รองของผู้ป่วยท้ังสองกลุ่ม 

Outcomes Total 

Protocol-based 

treatment 

no./Total no. (%) 

Conventional 

treatment 

no./Total no. (%) 

Hazard ratio 

(95% CI) 

Primary outcome     

Peritonitis 37/167 (22.2%) 13/85 (15.3%) 24/82 (29.3%) 
0.47 

(0.24, 0.93) 

Secondary outcomes     

All-cause mortality 11/167 (6.6%) 5/85 (5.9%) 6/82 (7.3%) 
0.80 

(0.24, 2.63) 

CV death 4/167 (2.4%) 1/85 (1.2%) 3/82 (3.7%) 
0.32 

(0.03, 3.06) 

Hospitalization 25/167 (15%) 11/85 (12.9%) 14/82 (17.1%) 
0.75 

(0.34, 1.66) 

Technique failure 7/167 (4.2%) 3/85 (3.5%) 4/82 (4.9%) 
0.70 

(0.16, 3.12) 

ตารางที่ 10 แสดงผลข้างเคียงที่เกิดขึ้นในโครงการวิจัย 

Adverse events Total 

Protocol-based 

treatment 

no./Total no. (%) 

Conventional 

treatment 

no./Total no. (%) 

p-value 

Hyperkalemia 3/167 (1.8%) 3/85 (3.5%) 0/82 (0%) 0.10 

Gastrointestinal problems 13/167 (7.8%) 8/85 (9.4%) 5/82 (6.1%) 0.42 
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บทที่ 5  

อภิปรายผลการวิจัย 

 

 การศึกษานี้เป็นการศึกษาแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุมแสดงให้เห็นว่า การเสริมโพแทสเซียมใน

กลุ่ม protocol มีประสิทธิภาพในการเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ท่ีเหมาะสม คือ 4-

5 mEq/L ซึ่งสามารถเพ่ิมขึ้นภายในเดือนแรกและคงที่ตลอดระยะเวลาการศึกษา การเสริม

โพแทสเซียมในกลุ่ม protocol สามารถลดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องได้เมื่อเทียบกับกลุ่ม 

conventional อย่างไรก็ตามไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติในผลลัพธ์รองทั้งหมด อาทิ 

การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด การเสียชีวิตโดยรวม การนอนโรงพยาบาลและความ

ล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้อง รวมถึงผลข้างเคียงจากการรักษาของทั้งสองกลุ่ม อาทิ ภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดสูงและอาการทางระบบทางเดินอาหาร 

 การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกที่แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพของการเสริมโพแทสเซียมในการ

เพ่ิมระดับโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่าโดยกลุ่ม 

protocol สามารถลดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องได้ถึงร้อยละ 53 ระดับโพแทสเซียมในเลือด

เพ่ิมจาก 3.32±0.27 mEq/L เป็น 4.04±0.62 mEq/L ภายในเดือนแรกและอยู่ในระดับ 4-5 mEq/L 

ตลอดการศึกษา ซึ่งสูงกว่ากลุ่ม control อย่างชัดเจนโดยมีความแตกต่างสูงถึง 0.66 mEq/L และ

จากการศึกษาในอดีตพบว่าโพแทสเซียมในช่วง 4-5 mEq/L เป็นระดับมีความเสี่ยงในการเกิดการติด

เชื้อเยื่อบุผนังช่องท้อง การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดและการเสียชีวิตโดยรวมต่่าท่ีสุด(7) 

 การศึกษาย้อนหลังหลายการศึกษาในอดีต แสดงให้ เห็นถึงความสัมพันธ์ของภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่่าและการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง อาทิ 

Chuang และคณะ(4) ศึกษาผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องชาวไต้หวันจ่านวน 140 ราย พบว่าในผู้ป่วยที่มี

โพแทสเซียมในเลือดต่่ามี อุบัติการณ์ของการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องสูงกว่าผู้ป่วยที่มี

โพแทสเซียมในเลือดปกติ (ร้อยละ 7 และ ร้อยละ 2, p<0.001) และพบว่าการติดเชื้อของเยื่อบุผนัง

ช่องท้องเกิดจากเชื้อแบคทีเรียกลุ่ม Enterobacteriaceae มากกว่าเชื้อประจ่าถิ่นของผิวหนัง (ร้อยละ 

53 และร้อยละ 19 ตามล่าดับ , p=0.004) และการศึกษา PDOPPS(2)แสดงให้ เห็นว่าภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่่าเรื้อรังมีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่มากขึ้นและการติดเชื้อของเยื่อบุ

ผนังช่องท้อง แม้จะตัดปัจจัยกวนของผู้ป่วยออกไปแล้ว นอกจากนี้การศึกษาแบบ systematic 

review(5)รวบรวมการศึกษาแบบ cohort จ่านวน 6 การศึกษา จ่านวนผู้ป่วย 3,613 รายพบว่าภาวะ
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โพแทสเซียมในเลือดต่่าเพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องและการไม่ตอบสนองต่อ

การรักษา 

 ในอดีตมีการศึกษาเพ่ือเพ่ิมระดับโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่่าโดยใช้กลุ่มยาที่ยับยั้ง renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) 

อาทิ ACEI ARB หรือ MRA อย่างไรก็ตามพบว่าข้อมูลผลการศึกษามีความขัดแย้งกัน อาทิ การศึกษา

ของ Bunyong และคณะ(21)เปรียบเทียบการบริหารยา Candesartan 8 มก./วัน และ Enalapril 10 

มก./วัน ติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับโพแทสเซียม ณ สัปดาห์ที่ 2 และ 4  พบว่ายาทั้งสองชนิด

สามารถเพ่ิมระดับโพแทสเซียมได้อย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ ณ สัปดาห์ที่ 2 แต่ระดับโพแทสเซียมจะ

ลดลงใกล้เคียงกับช่วงตั้งต้น ในสัปดาห์ที่ 4 คณะของ Wei Fang(22)ศึกษาแบบย้อนหลังเปรียบเทียบ

ผู้ป่วย PD จ่านวน 306 ราย ที่ได้รับและไม่ได้รับยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ไม่พบว่าระดับโพแทสเซียม

ของผู้ป่ วยทั้ งสองกลุ่ มมีความแตกต่างกันอย่ างมีนั ยส่ าคัญ  กลุ่ม  Nagoya Spiro Study(25 )

ท่าการศึกษาแบบ RCT เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่

ได้รับยา ACEi หรือ ARB อยู่ก่อนแล้ว เทียบกับกลุ่มควบคุมที่ได้รับยาหลอก เพ่ือติดตามการลดลงของ 

left ventricular mass index (LVMI) โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับยา spironolactone มี LVMI 

ลดลงอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ ณ เดือนที่ 6, 12 และ 24  ขณะที่ระดับโพแทสเซียมในกลุ่มที่ได้รับยา

สูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส่าคัญทางสถิติ ณ เดือนที่ 6 และ 12  การศึกษาของ นพ.สมชาย ยงศิริ

และคณะ(26)เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD ชาวไทย

จ่านวน 24 ราย กลับไม่พบว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีระดับโพแทสเซียมแตกต่างกัน ทั้งก่อนและหลังได้รับ

ยา คณะของ Taheri(27)เปรียบเทียบการบริหารยา spironolactone ขนาด 25 มก./วัน ในผู้ป่วย PD 

และหัวใจวายเรื้อรัง จ่านวน 18 ราย ไม่พบว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีระดับโพแทสเซียมแตกต่างกันอย่าง

มีนัยส่าคัญทางสถิติ แต่กลุ่มที่ได้รับยา spironolactone มีการเพ่ิมขึ้นของ ejection fraction อย่าง

มีนัยส่าคัญทางสถิติ จากข้อมูลข้างต้นสามารถอนุมานได้ว่า ยาโพแทสเซียมมีประสิทธิภาพดีที่สุดใน

การเพ่ิมระดับโพแทสเซียมในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่า อย่างไรก็ตาม

อาจพิจารณาใช้ยากลุ่ม ACEI ARB หรือ MRA ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงของการ

เสริมโพแทสเซียมทางปากได้ หรือมีข้อบ่งชี้อื่นๆ ของการบริหารยา เช่น ต้องการ preserve residual 

renal function หรือผู้ป่วยที่มีโรคหัวใจวายเรื้อรังร่วมด้วย เป็นต้น 

 ส่วนผลลัพธ์รอง อาทิ การเสียชีวิตโรคหัวใจและหลอดเลือด การเสียชีวิตโดยรวม การรักษา

ในโรงพยาบาลและความล้มเหลวของการล้างไตทางช่องท้องไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส่าคัญ

ระหว่างกลุ่ม protocol และ conventional อาจเป็นเพราะ (1) การค่านวณขนาดตัวอย่างไม่ได้
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ค่านวณจากผลลัพธ์เหล่านี้ จ่านวนผู้ป่วยในการศึกษานี้จึงอาจมีจ่านวนน้อยเกินไปที่จะแสดงให้เห็นถึง

ความแตกต่าง (2) ระยะเวลาการศึกษาสั้นเกินไป ซึ่งการศึกษาในอดีตใช้ระยะเวลาในการศึกษา

ประมาณ 33-36 เดือนจึงจะเห็นความแตกต่างแต่การศึกษานี้มีระยะเวลาตรวจติดตามเพียง 11.6 

เดือน 

 การใช้ยา potassium chloride ชนิดเม็ดในการศึกษานี้แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพที่ดีและ

ผลข้างเคียงน้อย โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่รับประทานยาได้ดี มีเพียงบางรายที่เกิดผลข้างเคียงรุนแรงและ

ต้องออกจากการศึกษา อย่างไรก็ตามเกิดโพแทสเซียมในเลือดสูงเฉพาะกลุ่ม protocol ประมาณร้อย

ละ 2 แต่ผู้ป่วยทั้งหมดไม่มีอาการผิดปกติ 

 จุดเด่นของการศึกษานี้คือ (1) การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกแบบสุ่มโดยมีกลุ่มควบคุม

เปรียบเทียบการเสริมโพแทสเซียมต่อการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง (2) ผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษา

มีจ่านวนมากและถูกสุ่มมาจากศูนย์ล้างไตทางช่องท้องที่ต่างกัน  (3) ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่าใน

เกณฑ์การคัดเข้าเป็นเกณฑ์ที่สามารถคัดเลือกผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่อง

ท้องมาเข้าร่วมในโครงการวิจัย (4) ผลลัพธ์หลักคือ การติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง เป็นผลลัพธ์ที่

ส่าคัญในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง (5) ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในโครงการวิจัยเป็นผู้ป่วยที่แพทย์ให้การรักษา

ในเวชปฏิบัติ (6) ระดับโพแทสเซียมในเลือดของกลุ่ม protocol อยู่ในเกณฑ์ที่ต้องการภายในเดือน

แรกและมีความแตกต่างกับกลุ่ม conventional อย่างชัดเจนตลอดการศึกษา และ (7) การใช้ 

potassium chloride ในการศึกษานี้ท่าให้ผู้ป่วยสามารถบริหารยาได้ดีและเกิดผลข้างเคียงน้อย 

 เนื่องจากงานวิจัยด่าเนินการศึกษาช่วงการระบาดใหญ่ของ COVID-19 ท่าให้การคัดเลือด

ผู้ป่วยเข้าร่วมโครงการล่าช้าและจ่านวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการไม่ถึงจ่านวนที่คาดการณ์ไว้  ผู้ป่วย

บางรายมีปัญหาในการมาตรวจติดตามผลเนื่องจากเหตุผลข้างต้น นอกจากนี้ผู้วิจัยไม่ได้วัดปริมาณ

ของโพแทสเซียมในปัสสาวะและในน้่ายาล้างไตทางช่องท้องของผู้ป่วย 
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บทที่ 6 

สรุปผลการวิจัยและข้อเสนอแนะ 

 

6.1 สรุปผลการวิจัย 

 การเสริมโพแทสเซียมตาม protocol ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มีภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดต่่ามีประสิทธิภาพในการลดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้อง และสามารถรักษาระดับ

โพแทสเซียมให้อยู่ในเกณฑ์ท่ีเหมาะสมรวมถึงเกิดผลข้างเคียงน้อย 

 

6.2 ข้อเสนอแนะ 

 จากผลการศึกษานี้การเสริมโพแทสเซียมตาม protocol ในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้องที่มี

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่่าสามารถลดการติดเชื้อของเยื่อบุผนังช่องท้องได้ โดยผู้ป่วยควรได้รับยา

โพแทสเซียมเสริมอย่างต่อเนื่องเพ่ือรักษาระดับโพแทสเซียมในเลือดให้คงที่และอยู่ในเกณฑ์ที่

เหมาะสมคือ 4-5 mEq/L โดยยาโพแทสเซียมที่ใช้ควรเป็น potassium chloride ชนิดเม็ดเพ่ือลด

ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น อย่างไรก็ตามการน่าไปปรับใช้ในผู้ป่วยกลุ่มอ่ืนๆ สามารถปรับ protocol 

เพ่ือให้โพแทสเซียมในเลือดอยู่ในระดับที่เหมาะสม เนื่องจากระดับโพแทสเซียมในเลือดขึ้นอยู่กับ

ปัจจัยต่างๆ อาทิ การรับประทานโพแทสเซียมจากอาหาร รวมถึงปริมาณปัสสาวะ เป็นต้น นอกจากนี้ 

potassium chloride ชนิดเม็ดอาจไม่ได้ถูกน่าเข้าในห้องยาของทุกโรงพยาบาล การใช้ Elixir KCl ซึ่ง

มีการใช้อย่างแพร่หลายมากกว่า อาจเป็นตัวเลือกที่ใช้แทนยาชนิดเม็ดได้ แต่ควรมีการตรวจติดตาม  

compliance และผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดขึ้นซึ่งพบได้บ่อยกว่า 
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ภาคผนวก 
 

 

 
รูปที่ 8 แสดงล่าดับและจ่านวนคนไข้ที่ถูกคัดเลือกร่วมโครงการวิจัย การสุ่ม การตรวจติดตามผลและการวิเคราะห์
ข้อมูล 
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ตารางที่ 11 แสดงระดับโพแทสเซยีมในเลือดของทั้งสองกลุ่มตลอดโครงการวิจัย 

 

Serum 

potassium level 

(mEq/L) 

Baseline 
Month 

1 

Month 

2 

Month 

4 

Month 

6 

Month 

8 

Month 

10 

Month 

12 

Protocol 
3.32 

±0.27 

4.04 

±0.62 

4.40 

±0.71 

4.36 

±0.66 

4.39 

±0.78 

4.23 

±0.68 

4.38 

±0.51 

4.45 

±0.81 

Conventional 
3.35 

±0.30 
N/A 

3.52 

±0.71 

3.47 

±0.58 

3.58 

±0.57 

3.74 

±0.75 

3.53 

±0.48 

3.71 

±0.75 
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