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บทที่ 1 
 

บทน า 
  

1.1  ความส าคัญและท่ีมาของปัญหาการวิจัย (Background and rational) 
 ปัจจุบันภาวะไตวายฉับพลันเป็นปัญหาด้านสุขภาพที่ส าคัญในการดูแลรักษาผู้ป่วยทั้งในแง่
จ านวนผู้ป่วยและผลลัพธ์ (Outcome) ของการรักษา   โดยพบว่าจ านวนผู้ป่วยด้วยภาวะไตวายฉับพลัน
เพิ่มมากขึ้น และยังพบว่าอัตราการเจ็บป่วย อัตราการเสียชีวิต รวมทั้งงบประมาณในการดูแลรักษาก็
สูงขึ้นด้วยตามล าดับ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มผู้ป่วยวิกฤตในหอผู้ป่วยหนัก ( ICU )  
 จากการศึกษาทางระบาดวิ ทยาต่าง ๆ โดยเฉพาะการศึกที่มีขนาดใหญ่มีผู้เข้าร่วมในการศึกษา
จ านวนมากที่สุด    พบว่าความชุกของการเกิดภาวะไตวายฉับพลันที่เกิดขึ้นกับผู้ป่วยหนักในหอผู้ป่วย
วิกฤตมีสูงถึงประมาณ 5.6 % ของผู้ป่วยทั้งหมดและในจ านวนนั้นภาวะไตวายฉับพลันรุนแรงที่ต้องได้รับ
การรักษาทดแทนไต ( Renal replacement therapy ) มีสูงถึงเกือบ 70 %  ผู้ป่วยกลุ่มนี้มีอัตราการตาย
สูงมากกว่าร้อยละ 50 อาจสูงมากกว่าร้อยละ 80 ถ้าผู้ป่วยมีภาวะ sepsis ร่วมด้วย 
 แม้จะมีการพัฒนาด้านวิชาการและการดูแลรักษาที่ก้าวหน้าไปมากเก่ียวกับการดูแลรักษาผู้ป่วย
วิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน กล่าวคือมีการพัฒนาการให้การรักษาทดแทนไตด้วยวิธีต่าง ๆ (mode of 
dialysis) หรือด้วยขนาดการรักษาต่างๆ (dose of dialysis) ซึ่งนอกจากจะช่วยทดแทนการท างานของไต
ยังสามารถขจั ดสารอักเสบไซโตรไคน์  (cytokines) ต่างๆ ในภาวะการติดเชื้อได้ด้วย เพื่อช่วยผู้ป่วยให้
รอดชีวิตมากที่สุด แต่กลับพบว่าผลการรักษาและอัตราการตายลดลงไม่มาก   ซึ่งจากการศึกษาในผู้ป่วย
วิกฤตที่ได้รับการรักษาทดแทนไตแบบเดียวกัน พบว่าผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของไตวายที่ น้อยกว่ามี
ผลการรักษา (outcome ) และอัตราการเสียชีวิตท่ีน้อยกว่า  การศึกษาย้อนหลังหลายการศึกษาพบว่า
อัตราการรอดชีวิตในกลุ่มที่เริ่มการบ าบัดทดแทนไตเร็วมีแนวโน้มดีกว่ากลุ่มที่เริ่มตามข้อบ่งชี้ปกติ   จาก
ข้อสังเกตนี้อธิบายได้ว่าที่ผลการรักษาไม่ดีอย่างที่ควรอาจเ กิดจากผู้ป่วยเริ่มต้นการรักษาที่ช้าไป ท าให้
เกิด organ damage/organ failure ไปมากแล้วผู้ป่วยจึงตอบสนองต่อการรักษาไม่ดี ส่งผลให้มีอัตราการ
ตายท่ียังสูงอยู ่
 โดยเกณฑ์การวินิจฉัย เพื่อพิจารณาเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไต ยังคงใช้อาการทางคลีนิกและ
ผลการตรวจเลือด   (clinical and laboratory parameter)  เป็นหลักซึ่งได้แก่ระดับพลาสมาครีเอตินิน 
(creatinine) และปริมาณปัสสาวะที่ลดลง ซึ่งไม่ไวพอ  จึงเป็นที่มาของการศึกษาเพื่อที่จะหา Biomarker 
ที่บ่งบอกว่ามีการบาดเจ็บของไต ( AKI ) ได้ก่อนที่มีจะมีการเพิ่มขึ้นของพลาสมา creatinine หรือมี
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ปริมาณปัสสาวะน้อยลง ท าให้การวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันและให้การรักษาได้รวดเร็วขึ้น  มี
การศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า ระดับของ Neutrophil Gelatinase–Associated Lipocalin ( NGAL) ใน
เลือดสามารถให้การวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันได้เร็วกว่าการใช้อาการทางคลีนิกหรือระดั บพลาสมา 
creatinine นอกจากน้ันยังพบว่าระดับ NGAL ยังแปรผันและสัมพันธ์กับ ระดับความรุนแรงของภาวะ  
AKI และ outcome ของผู้ป่วยอีกด้วย    กล่าวคือยิ่งมีระดับ  Neutrophil Gelatinase–Associated 
Lipocalin ในเลือดสูงสัมพันธ์กับการมี ความรุนแรงของภาวะ AKI   ที่มากขึ้นและส่งผลให้มีอัตราการ
ตายท่ีสูงขึ้นด้วยตามล าดับ 

 ดังนั้น  ผู้วิจัยจึงมีความสนใจเพื่อที่จะ ได้ทราบถึงความสัมพันธ์ระหว่าง ระดับ พลาสมา  
Neutrophil Gelatinase–Associated Lipocalin (NGAL)  และการได้รับการรักษาทดแ ทนไตในผู้ป่วย
วิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน เพื่อที่จะใช้เป็นข้อบ่งชี้ส าหรับตัดสินใจเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตต้ังแต่
ระยะเริ่มต้นก่อนเวลาที่จะถึงข้อบ่งชี้ตามปกติที่ใช้ในปัจจุบัน 
 

1.2 ค าถามของการวิจัย  ( Research  question ) 
ค าถามหลัก ( primary  research question) 
 

ระดับพลาสมา  NGAL สามารถท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตในอนาคตของผู้ป่วยวิกฤต
ที่มีภาวะไตวายฉับพลันได้หรือไม่ 

 
ค าถามรอง ( secondary research question) 
 

ระดับพลาสมา  NGAL สัมพันธ์กับความรุนแรงของภาวะการเจ็บป่วย  (sepsis,shock) ของ
ผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันหรือไม่ 

ระดับพลาสมา  NGAL สัมพันธ์กับความรุนแรง และการฟื้นตัวจาก ภาวะไตวายฉับพลันของ
ผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันหรือไม่ 

ระดับพลาสมา  NGAL สัมพันธ์กับการเสียชีวิตของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันหรือไม่ 
ระดับพลาสมา  NGAL สัมพันธ์กับระยะเวลาการนอนโรงพยาบาลของผู้ ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไต

วายฉับพลันได้หรือไม่ 
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1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย ( objective ) 
 

เพื่อศึกษาถึงการใช้ระดับพลาสมา  NGAL เพื่อเป็นข้อบ่งชี้ในการเริ่ม ต้นให้การรักษาทดแทนไต
ในผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน 

เพื่อศึกษาหาความไว (sensitivity) และความจ าเพาะ (specificity) ของพลาสมา  NGAL ในการ
บ่งชี้การเริ่มต้นใหก้ารรักษาทดแทนไตในผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน 

เพื่อศึกษา ถึงความสัมพันธ์ระหว่างระดับพลาสมา NGAL กับความรุนแรงของภาวะไตวาย , 
ระยะเวลาการนอนโรงพยาบาล , การฟื้นตัวของภาวะไตวาย และอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่ วยวิกฤตที่มี
ภาวะไตวายฉับพลัน 

 

1.4 กรอบแนวความคิดในการวิจัย ( Conceptual  framework )    

Critically ills

Acute  Kidney Injury 
(AKI )

o Pre-renal  azotremia
o Acute tubular necrosis
o Post renal 

Multi organ injury

Severe  AKI

Tubular injury

Renal replacement therapy

NGAL  release
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1.5 วิธีการด าเนินการวิจัย       
ใช้รูปแบบการวิจัยแบบ descriptive-prospective study 
 

1.5.1 คัดเลือกผู้ป่วยในหอผู้ป่วยหนัก  ร.พ.จุฬาลงกรณ์ ที่มีภาวะไตวายฉับพลันระยะ I และ F ตาม 
RIFLE criteria 

1.5.2 ชี้แจงกับผู้เข้าร่วมการวิจัยหรือผู้แทนโดยชอบธรรมเกี่ยวกับวัตถุประสงค์ของการวิจัยนี้ ขั้นตอน
ในการท าการศึกษาวิจัยรวมถึงประโยชน์ที่เกิดขึ้นในการท าการศึกษาวิจัยครั้งนี้นั้น แม้ตัว
ผู้เข้าร่วมวิ จัยจะไม่ได้รับประโยชน์โดยตรงจากการศึกษานี้แต่ผลการศึกษานี้จะส่งผลให้เกิด
ประโยชน์ในแง่การดูแลผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันในอนาคต  โดย
ผู้เข้าร่วมวิจัยครั้งนี้จะไม่ได้รับผลเสียเพิ่มเติมที่อาจเกิดขึ้นจากการศึกษานี้และข้อมูลของ
ผู้เข้าร่วมการวิจัยที่มีในการศึกษาครั้งนี้ได้จัดเก็บให้เป็นความลับแบบปกปิด 

1.5.3 ซักประวัติ ตรวจร่างกายตามแบบบันทึกข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 
1.5.4 เก็บข้อมูลดังนี้ 

1) เก็บข้อมูลการศึกษาจากแฟ้มประวัติผู้ป่วยและบันทึกความก้าวหน้าการรักษา  
2) บันทึกอาการทางคลินิกและข้อบ่งชี้ในการท า dialysis 

3) บันทึกค่าสัญญานชี พ, I/O balance.,บันทึกข้อมูลทั่วไป , ข้อมูลทางคลีนิก , และข้อมูลทาง
ห้องปฎิบัติการท่ีท าเป็นประจ าอยู่แล้ว  

4) เก็บตัวอย่างเลือดจ านวน 5 ซีซี ใส่ tube-heparinized blood  ณ.ขณะเวลาเข้าร่วมการวิจัย
ภายหลังได้รับความยินยอมจากผู้ป่วยหรือญาติทางตรงของผู้ป่วย  เพื่อน าไปตรวจวัดหา
ระดับพลาสมา NGAL ด้วยวิธี ELISA 

5) เฝ้าติดตามอาการ (follow up) และบันทึกผลทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วยทุกวันเป็น
ระยะเวลา 7 วัน จนกว่าจะถึงจุดสุดท้ายของการวิจัย (End-point) 

6) บันทึกจ านวนวันนับต้ังแต่เริ่มมีภาวะไตวายเฉียบพลันจนถึงวันที่ท า Dialysis, จ านวนวัน
ทั้งหมดที่ท า dialysis, จ านวนวันที่รักษาตัวหรือจ านวนวันที่รักษาจนกระทั่งเสียชีวิตในหอ
ผู้ป่วยวิกฤต 

7) บันทึกค่า BUN , Cr , Electrolyte ทุกวัน    
8) บันทึกค่า APACHE II score, SOFA score ,  ทุกวัน 

1.5.5 วิเคราะห์และสรุปผลการวิจัย 
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1.6 ปัญหาทางจริยธรรม  
งานวิจัยนี้มีหลักฐานสนับสนุน คาดว่าจะเกิดผลดีมากกว่าผลเสียต่อผู้เข้าร่วมการศึกษา (ถูกเจาะ

เลือด) ผู้ป่วยหรือญาติทางตรงของผู้ป่วยทุกคนให้ความยินยอมเป็นลายลักษณ์อักษร (inform consent) 
หลังจากอธิบายถึงวัตถุประสงค์ ประโยชน์ที่ได้รับ และอันตรายท่ีอาจเกิดขึ้นซึ่ง คาดว่าไม่น่าจะมีปัญหา
ทางจริยธรรม 
 

1.7 ข้อจ ากัดของการวิจัย 
ไม่มี 

 

1.8 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ    
สามารถน าผลการศึกษานี้เพื่อไปใช้เป็นข้อบ่งชี้เพื่อการตัดสินเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตที่เร็ว

กว่าการใช้ข้อบ่งชี้ในปัจจุบัน (Traditional indication)  ซึ่งอาจส่งผลให้ลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย
ได้มากขึ้น 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 
 

2.1  ภาวะไตวายฉับพลัน  ( Acute kidney  injury : AKI ) 
 

2.1.1    บทน า ( Introduction of AKI )  
 
ภาวะไตวายฉับพลัน ( Acute renal failure : ARF ) เป็นที่รู้จักมาต้ังแต่สมัยสงครามโลกครั้งที่ 1 

ประมาณทศวรรษที่ 20 โดยรู้จักในฐานะที่เป็นโรคที่มีความรุนแรงและรักษายาก มีรายงานการศึกษาที่
เกี่ยวข้องกับภาวะนี้ครั้งแรกโดย Bywaters, Beall  และคณะในปี 1941  ซึ่งพบว่าเกิดกับทหารที่มี
บาดแผลจากสงครามและเกิดภ าวะไตวายเฉียบพลันตามหลังการมีภาวะช็อค , กล้ามเนื้ออักเสบ 
(Rhabdomyolysis) และมีภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด (Sepsis)  จึงเรียกชื่อภาวะไตวายชนิดนี้อีกชื่อว่า   
War nephritis [1]  

ปัจจุบันภาวะไตวายฉับพลันเป็นปัญหาด้านสุขภาพที่ส าคัญในการดูแลรักษาผู้ ป่วยทั้งในแง่
จ านวนผู้ป่วยและผลลัพธ์  (Outcome) ของการรักษา   โดยพบว่าจ านวนผู้ป่วยด้วยภาวะไตวายฉับพลัน
เพิ่มมากขึ้น และยังพบว่าอัตราการเจ็บป่วย อัตราการเสียชีวิต รวมทั้งงบประมาณในการดูแลรักษาก็
สูงขึ้นด้วยตามล าดับ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มผู้ป่วยวิกฤตในหอผู้ป่วยหนัก  

 

2.1.2   ภาวะไตวายฉับพลันและการติดเชี้อ (Septic acute kidney injury) [2] 
 

 ปัจจุบันยังไม่มี Consensus definition ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ Septic AKI ไว้อย่างชัดเจน  
เกณฑ์ในการวินิจฉัยยังคงอาศัยเกณฑ์ของ ADQI 2002 ( RIFLE) โดยเกิดขึ้นในขณะที่ผู้ป่วยมีภาวะ 
Sepsis หรือ septic shock ซึ่งไม่สามารถอธิบายได้จากสาเหตุอ่ืน เกณฑ์ในการก าหนดค าจ ากัดความ
ของการมีภาวะ sepsis ที่ใช้กันอย่างแพร่หลาย ดังต่อไปนี้เพื่อช่วยในการวินิจฉัยภาวะ sepsis ให้เป็นไป
ในทิศทางเดียวกัน [3] แสดงรายละเอียดดังรูปที ่2.1 
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รูปที่ 2.1 แสดงเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะการติดเชื้อ (Sepsis) 
 
ในจ านวนผู้ป่วยใน ICU ทั้งหมดที่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน พบว่ามีประมาณ 5% ที่มีความ

รุนแรงมากจนต้องได้รับการล้างไต ( คิดเป็นประมาณ 8% ของจ านวนผู้ป่วยในโรงพยาบาลทั้งหมด และ
คิดเป็น 50 % ของผู้ป่วยที่นอนใน ICU. นอกจากจะมีจ านวนผู้ป่วยที่มากแล้ว ยังพบว่าภาวะ AKI ใน 
ICU ยังเป็นปัจจัยหลักที่ส่งผลต่อการเพิ่มขึ้นของอัตราการเสียชีวิตผู้ป่วยท่ีนอนใน ICU.  
 ในการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับภาวะ septic AKI ทั้งหมด ยังไม่มีการศึกษาโดยตรงทางด้าน 
Histopathology เพื่อยืนยันพยาธิก าเนิดของการเกิดโรคเพราะเนื่องในผู้ป่วยที่มีภาวะ sepsis และมี
ภาวะ AKI เป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูงจากการท า Kidney biopsy จึงท าให้ขาดข้อมูลทางด้าน Pathology 
ยืนยัน โดยการศึกษาทั้งหมดเป็นการศึกษาทางอ้อมหรือเป็นการศึกษาในสัตว์ทดลองเป็นส่วนใหญ่ 

โดยพบว่าสาเหตุหลักของการเกิด AKI ใน ICU ยังเป็นจากภาวะ Sepsis และ septic shock. 
หรือมีภาวะ Hypodynamic shock (hemorrhagic, cardiogenic ) ซึ่งส่งผลให้มีภาวะ Renal hypo-
perfusion เกิดภาวะ Renal ischemia และเกิด AKI ตามมา ดังนั้นการรักษาหลักจึงเป็นการพยายา ม
แก้ไขให้มีเลือดไปเลี้ยงไตอย่างพอเพียง  แต่จากการศึกษาทาง hemodynamic พบว่าภาวะ sepsis มัก
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ท าให้ผู้ป่วยมีภาวะ Hyperdynamic เป็นส่วนใหญ่ และเมื่อท าการศึกษาวัด Global renal blood flow 
พบว่าไม่มีการลดลง  ดังนั้นภาวะการเกิด septic AKI ไม่สามารถอธิบายการเกิดได้เ พียงกลไกจากภาวะ 
renal ischemia เพียงอย่างเดียว   
 ดังการศึกษาของ Brenner et al. ได้ท าการวัด renal blood flow โดยตรงจากการใส่ catheter 
เข้าไปวัดโดยอาศัยหลักการ thermodilution ในผู้ป่วยที่มีภาวะ sepsis และ AKI ใน ICU. Brenner 
พบว่าเมื่อผู้ป่วยมีภาวะ sepsis จะมีภาวะ hyperdynamic circulation. แสดงดังรูปที่ 2.2 
 
 
 

  
 
รูปที่ 2.2 แสดงภาวะ  hemodynamic ในผู้ป่วยที่มีภาวะ  sepsis  

 
 

ในขณะที่พบว่าร่างกายมีภาวะ hyperdynamic เมื่อมีภาวะ sepsis แต่กลับพบว่ามีการลดลง
ของ renal vascular resistant ซึ่งเชื่อว่าเป็นผลมาจากมีการหลั่ง cytokines ต่าง ๆ จากการตอบสนอง
ต่อ Lipopolysaccharide (LPS)  เช่น มีการหลั่ง arachidonate metabolites, vasoactive 
substances. โดยเฉพาะอย่างยิ่ง Tumor necrosis factor-α  (TNF- α)  เป็น mediator หลักที่พบใน
ภาวะ sepsis  ส่งผลให้มี renal vascular resistant ลดลงและเป็นสาเหตุหลักของการลดลงของอัตรา 
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การกรองของหน่วยไต (GFR ) และเกิด AKI ตามมา แม้ว่าจะมีภาวะ hyperdynamic ก็ตาม แสดง
รายละเอียดดังรูปที ่2.3 และ 2.4 

 
 
 

 
 
 
 

รูปที่ 2.3  แสดงการตอบสนองของของไตต่อ mediator จากภาวะ  sepsis 
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 รูปที่ 2.4  แสดงการตอบสนองของการกรองที่ไตเมื่อมีภาวะ  sepsis  
 
 

Renal Bioenergetics : 
 
ขณะที่ร่างกายเกิดภาวะ sepsis จะมีการตอบสนองให้เกิดมีภาวะ hyperdynamic ดังกล่าว

ข้างต้น ส่งผลให้มีการขนส่ง oxygen ไปเลี้ยงที่ไตปริมาณมากขึ้นกว่าปกติ ( จากการศึกษาพบว่าขณะมี
ภาวะ sepsis ร่างกายมีการเพิ่ม CO ~ 3 เท่า ) แต่ก็พบว่าปริมาณ oxygen ที่ขนส่งไปนั้นไม่พอเพียงต่อ
ความต้องการของ renal oxygen consumption เรียกว่าเกิดภาวะ Relative/cryptic ischemia ซึ่ง
ส่งเสริมให้เกิดก ารบาดเจ็บต่อเนื้อเยื่อไตมากขึ้น คือจะพบว่าเกิด Apoptosis ของ renal cell และ 
tubular cell ซึ่งเป็นอีกกลไกหนึ่งที่ก่อให้เกิด AKI โดยไม่เกี่ยวข้องกับ hemodynamic status [4]  แสดง
รายละเอียดดังรูปที่ 2.5 
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รูปที่  2.5 แสดงกลไกการเกิดภาวะการบาดเจ็บต่อไตเมื่อมีภาวะขาดเลือด (renal ischemia) 

 
ดังนั้นสามารถสรุปสาเหตุของการเกิดภาวะ Septic  AKI ใน ICU. ได้ดังนี้ 

1. Renal hypo-perfusion  (Renal ischemia) 
a. Hypovolumic shock  
b. Septic shock 
c. Cardiogenic shock 

2. Renal hyper-perfusion  (Hyperdynamic sepsis) 
a. Decrease renal vascular resistant  

3. Renal Bioenergetics 
a. Increasr renal O2 consumption 
b. Decrease renal O2 delivery 
c. Renal cell and tubular cell apoptosis 
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ดังจะเห็นได้ว่าสาเหตุของการเกิด AKI ในผู้ป่วย sepsis เป็นผลโดยตรงจากภาวะ sepsis เป็น
หลัก อาจมีสาเหตุอ่ืนๆ ร่วมด้วยเช่น ภาวะ hypovolumia, shock, hemorrhage ที่สามารถให้การรักษา
ได้ตามสาเหตุและต้องให้การรักษาร่วมไปด้วยกัน ส่วนสาเหตุจากภาวะ septic AKI  การให้การรักษา
ทางด้านไตโดยตรงนั้นในขณะนี้ยังไม่มีการรักษาเฉพาะยังคงมุ่งเน้นไปที่การพยายามรั กษาและควบคุม
ภาวะ sepsis ให้หมดไปและให้การรักษาประคับประคองหรือให้การรักษาทดแทนไตเพื่อเป็น renal 
supportive therapy  ตามข้อบ่งชี้ 

 
 

         2.1.3   ระบาดวิทยาของภาวะไตวายฉับพลัน ( Epidemiology of  AKI ) 
 

รายงานการศึกษาต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้องกับการศึกษาถึงความชุกของการพบภาวะไตวายเฉียบพลัน
นั้นจะเห็นได้ว่ารายงานความชุกที่พบมีความแตกต่างกันมากนั้นส่วนหน่ึงเป็นเพราะว่ามีความ
หลากหลายในการก าหนดค าจ ากัดความของภาวะไตวายฉับพลัน ( Acute renal failure ) เพื่อคัดเลือก
ผู้ป่วยเข้าในการศึกษาอยู่มาก  โดยในแต่ละการศึกษาให้ค านิยา มภาวะไตวายฉับพลันไว้แตกต่างกัน  
โดยเริ่มตั้งแต่รุนแรงไม่มากคือ มีการเพิ่มขึ้นของ serum creatinine  เพียง 25 %  ไปจนถึงการให้ค า
นิยามภาวะไตวายฉับพลันไว้ที่ระดับรุนแรงมากคือ จัดว่าผู้ป่วยมีภาวะไตวายฉับพลันก็ต่อเมื่อได้รับการ
รักษาด้วยการท า  Dialysis  เท่านั้น และในแต่ละสถาบันก็มีเกณฑ์ตัดสินในการเริ่มการรักษาทดแทนไต
ไม่เหมือนกัน  จึงท าให้เราพบว่ามีความหลากหลายอย่างมากของการรายงานถึงความชุกหรือจ านวน
ของผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายฉับพลันไว้ในแต่ละการศึกษา    

ดังเห็นได้จากการศึกษาของ Chertow et al. [5]  ได้รายงานไว้ในการศึ กษาผู้ป่วยจ านวน  9,210 
คน เพื่อจะดูว่าเกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันที่มีรายงานทั้งหมดมีอะไรบ้าง   Chertow  ได้
คัดเลือกการศึกษามาทั้งหมด 9 การศึกษาและใช้เกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันที่แตกต่างกัน
ทั้ง 9 การศึกษาโดยพบว่า มีตั้งแต่เกณฑ์ที่มีความไวมาก คือ มีการเพิ่มขึ้นของ serum creatinine 
มากกว่าหรือเท่ากับ 0.3 mg/dl  หรือเกณฑ์ที่มีความจ าเพาะมากคือ มีการเพิ่มขึ้นของ serum 
creatinine มากกว่าหรือเท่ากับ 2  mg/dl แสดงรายละเอียดดังรูปท่ี  2.6 
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รูปที่  2.6  แสดงการใช้เกณฑ์วินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันที่แตกต่างกันทั้งหมด 9 เกณฑ์  
ส่งผลถึงผลการศึกษาให้พบความชุกของการเกิดโรคและผลของโรคที่แตกต่างกัน  

 
จากผลการศึกษาพบว่ารายงานความชุก ( Prevalence ) ของภาวะไตวายฉับพลันในการศึกษา

นี้พบรายงานต้ังแต่ 1- 44 % ของผู้ป่วยที่นอนรักษาตัวในโรงพยาบาล   ส่วนรายงานในแง่ความรุนแรง
ของภาวะไตวายเฉียบพลันที่พบในการศึกษานี้คืออัตราการเสียชีวิต  พบว่าผู้ป่วยที่นอนในโรงพยาบาล
และมีภาวะไตวายเฉียบพลันมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตมากกว่าคนปกติทั่วไปประมาณ  4.1-16.4 เท่า 

จากการศึกษาของ chertow [5] แสดงให้เห็นถึงความส าคัญของภาวะไตวายฉับพลัน คือพบว่า
ยิ่งมีภาวะไตวายรุนแรงมากขึ้นเท่าใดจะส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยเพิ่มขึ้นเท่านั้นดังแสดงดัง
รูปท่ี  2.7 
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Gray bar : unadjusted       
Black bar   : age and gender adjusted      
Light gray bar  : multivariable adjusted  
 

รูปที่  2.7 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างอัตราการตายและการเปลี่ยนแปลงของระดับ serum 
creatinine. 

 
 จากรูปแสดงให้เห็นว่าจากการศึกษาในผู้ป่วยทั้งหมดจ านวน 2,800 คน ประกอบด้วยผู้ป่วยท่ีมี
โรคจากระบบทางเดินอาหาร ทางเดินหายใจและภาวะการติดเชื้อ  ที่มีภาวะไตวายฉัยพลัน   เมื่อท าการ
วิเคราะห์จะพบว่ายิ่งมีระดับ serum creatinine สูงขึ้นจะพบว่ามีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตเพิ่มขึ้นอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ [5]  

จากการที่มีเกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันที่แตกต่างกันจะส่งผล ต่อการรายงานถึง
ความชุกและขนาดของปัญหาแล้ว ยังพบว่าการไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยที่แน่นอนท าให้การตัดสินใจให้
การรักษาผู้ป่วยในแต่ละแห่งในแต่ละสถาบันมีความหลากหลายและแตกต่างกันมาก บางสถาบันเริ่มต้น
ให้การรักษาเร็วบางสถาบันเริ่มให้การรักษาล่าช้า ซึ่งจากการศึกษาพบว่า เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับการท างานของไตเพียงเล็กน้อยสามารถส่งผลลัพธ์ (Outcome) ต่อผู้ป่วยได้  ดังพบได้จาก
การศึกษาของ Levy et al. [6] ซึ่งท าการศึกษาในผู้ป่วยที่ได้รับการฉีดสารทึบแสง  (Radiocontrast) และ
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เกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน (Contrast nephropathy) มีโอกาสการเสียชีวิตเพิ่มกว่าคนปกติ 5.5 เท่า  
โดยเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันที่ใช้ในการศึกษานี้คือมีการเพิ่มขึ้นของระดับ creatinine ใน
เลือดมากกว่า 25% จากเริ่มต้นจนถึงระดับมากที่สุดที่ 2 mg/dl 

 
 
2.1.4  เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลัน ( Criteria for AKI diagnosis ) 
 
จากปัญหาในเรื่องของการก าหนดเกณฑ์วินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันไว้แตกต่างกันซึ่งส่งผล

ต่อการรายงานทั้งขนาดและความรุนแรงของปัญหาภาวะไตวายเฉียบพลันท าให้มีความคลาดเคลื่อน
และมีความแตกต่างไปจากความเป็นจริงอย่างมากและส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยถ้า ให้การ
วินิจฉัยล่าช้า   การตระหนักถึงปัญหาดังกล่าวในปี ค .ศ.  2002  ทาง ADQI  (Acute Dialysis Quality 
Initiative ) ได้จัดให้มีการท า consensus definition ของภาวะไตวายเฉียบพลัน ( Acute renal failue ) 
ขึ้นใหม่และเปลี่ยนเป็นภาวะ  AKI  ( Acute kidney injury ) โดยเรียกเกณฑ์การวินิจฉัยใหม่นี้ว่า  RIFLE 
criteria  เพื่อให้การตระหนักและรักษาได้รวดเร็วยิ่งขึ้น  โดยเกณฑ์การวินิจฉัยยังใช้ clinical and 
laboratory parameter เป็นตัวตัดสินคือระดับพลาสมา creatinine และปริมาณปัสสาวะที่ลดลง  สิ่งที่
ใช้ในการพิจารณามีอยู่ด้วยกัน 2 ส่วน ส่วนแรกเรียงตามล าดับความรุนแรงของภาวะ AKI  มีทั้งหมด 3 
ระยะ  คือ ระยะ R ( Risk ),ระยะ I ( Injury ),และระยะ F ( Fail ) ตามล าดับ  โดยอาศัยการเพิ่มขึ้นของ
ระดับ serum creatinine หรือการลดลงของปริมาณปัสสาวะ  ส่วนที่สองนั้นเป็นการประเมินดูผลลัพธ์    
( Outcome ) ของการมีไตวายคือ  ระยะ L ( Loss ),และระยะ E ( End stage ) โดยอาศัยระยะเวลาของ
การท่ีผู้ป่วยได้รับการรักษาทดแทนไต(RRT) รายละเอียดดังรูปที่ 2.8 [7-11] 

ประโยชน์อีกประการหนึ่งของการมี consensus definition ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ AKI          
( RIFLE criteria )  นอกจากเพื่อให้เป็นไปในทิศทางเดียวกันแล้วนั้น ยังมีประโยชน์ช่วยให้การวินิจฉัย
ภาวะไตวายฉับพลันได้รวดเร็วยิ่งขึ้นด้วยโดยจะพบว่าในระยะ  Risk  แค่มีระดับ serum Cr เพิ่มขึ้น
มากกว่าเท่ากับ 1.5 เท่าจากต้ังต้นหรือมีการลดลงของการท างานของไตมากกว่า เท่ากับ 25 %  หรือมี
ปริมาณปัสสาวะออกน้อยกว่าหรือเท่ากับ 0.5 ml/kg/hr ติดต่อกัน 6 ชม. เท่านั้นก็สามารถให้การวินิจฉัย
ได้แล้ว 
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                           รูปที่ 2.8   แสดงการแบ่งระยะภาวะ AKI ตาม  RIFLE criteria [8]                
 

 
2.1.5 ผลกระทบและภาวะแทรกซ้อนจากภาวะไตวายฉับพลัน ( Patient 

clinical  outcome ) 
  
หลังจากนั้นมีการศึกษาต่อมาที่สนับสนุนการศึกษาของ Levy EM. ที่แสดงถึงความส าคัญของ

การให้การวินิจฉัยภาวะไตวายรวดเร็วยิ่งขึ้นคือ  การศึกษาของ  Eric AJ Hoste et al. [1]  ท าการศึกษา
ในผู้ป่วยท่ีรักษาใน  ICU  ต้ังแต่ 1 July 2000 ถึง 30 June 2001 จ านวน 5,383 คน  และผู้ป่วยมีภาวะ
ไตวายเฉียบพลันทั้งสิ้น 67 %  โดยใช้เกณฑ์การวินิจฉัยตาม  RIFLE criteria   โดยวัตถุประสงค์ของ
การศึกษาเพื่อที่จะทราบถึง outcome ที่เกิดขึ้นต่อผู้ป่วยตามความรุนแรงที่แยกโดย ใช้  RIFLE criteria  
โดยผลการศึกษาพบว่าอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่มีไตวายเฉียบพลันในระยะที่รุนแรงมากขึ้นจะมี
อัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลที่มากขึ้นกล่าวคือ ที่ระยะ R,I และ F มีอัตราการเสียชีวิตท่ี 8.8%, 
11.4% และ 26.3% ตามล าดับ เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะไตวายเฉียบพลันมีอัตราการ
เสียชีวิตในโรงพยาบาลเพียง 5.5 % เท่านั้น  ดังตารางที่  2.1 
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ตารางท่ี  2.1  แสดง  outcomes ของภาวะไตวายฉับพลันตามระดับความรุนแรง  RIFLE criteria 

 
 

ภายหลังจากที่มีการก าหนด Consensus definition :  RIFLE criteria เพื่อให้การวินิจฉัยภาวะ
ไตวายเฉียบพลันเป็นไปในแนวทางเดียวกันแล้วนั้น ต้ังแต่ปี ค .ศ. 2006  เป็นต้นมา   การศึกษาที่
ท าการศึกษาในผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI ได้มีการใช้เกณฑ์การวินิจฉัย  RIFLE criteria  เกือบทั้งสิ้น  ซึ่งมี
หลายการศึกษาที่เกี่ยวกั บการหาความชุกของการเกิดภาวะ AKI  เพื่อที่จะได้ทราบความรุนแรงของ
ปัญหาอย่างแท้จริง 

จากการศึกษาทางระบาดวิทยาต่าง ๆ พบว่าอุบัติการณ์ของการมีภาวะไตวายเฉียบพลันใน
ผู้ป่วยที่อยู่ใน ICU ยังไม่มีรายงานไว้  มีเพียงการศึกของ  Uchino S, Kellum  JA  et al. [12]   ซึ่งเป็น
การศึกษาที่มีขนาดใหญ่มีผู้เข้าร่วมในการศึกษาจ านวนมากที่สุด    และยังเป็นการศึกษาแบบ 
multinational, multicenter  โดยท าการศึกษาเพื่อที่จะทราบถึงข้อมูลทางระบาดวิทยาในผู้ป่วยที่อยู่ใน  
ICU ที่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน โดยเก็บรวบรวมข้อมูลจากทั้งหมด 54 สถาบันใน 23 ประเทศ  เริ่มตั้งแต่
เดือนกันยายน ค .ศ. 2000 จนถึง ธันวาคม ค .ศ. 2001  มีผู้เข้าร่วมการศึกษาทั้งสิ้น 29,269 คน พบว่า
ความชุกของการเกิดภาวะไตวายฉับพลันที่เกิดขึ้นกับผู้ป่วยหนักในหอผู้ป่วยวิกฤตมีสูงถึง 1738 คน คิด
เป็น  5.7 % ของผู้ป่วยทั้งหมด โดยคิดเป็นความชุ กของการเกิดรวมทุกสถาบันมีช่วงตั้งแต่  1.4% ไป
จนถึง 25.9%  และในจ านวนนั้นภาวะไตวายเฉียบพลันมีความรุนแรงจนผู้ป่วยต้องได้รับการรักษา
ทดแทนไต ( Renal replacement therapy )  มีจ านวน 1260 คน คิดเป็น 4.2% ของผู้ป่วยทั้งหมดใน
การศึกษาหรือประมาณกว่า 70 %  ของผู้ป่วที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันทั้งหมด    โดยลักษณะทั่วไปของ
ผู้ป่วยแสดง  ดังตารางที่ 2.2  
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ตารางท่ี 2.2  แสดงลักษณะทั่วไปของผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษา 
 

                       
 

                          
 
 
 
 
 
 
 
 



19 
 

ตารางท่ี 2.2 (ต่อ) แสดงลักษณะทั่วไปของผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษา 
 

                          
 

 
จากผลการศึกษาพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันที่รักษาใน  ICU  มีอัตราการ

เสียชีวิตสูงมากกว่าร้อยละ 50   และมีอัตราการเสียชีวิตสูงมากกว่าร้อยละ 80 ถ้าผู้ป่วยมีภาวะ sepsis  
หรือ septic shock  ร่วมด้วย 

 
นอกจากน้ันยังมีปัจจัยอ่ืน ๆ ที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย เช่น ผู้ป่วยมีภาวะช็อคจน

ต้องได้รับยากระตุ้นเพิ่มความดันโลหิต  ( vasopressure) หรือมีภาวะการหายใจล้มเหลวจนต้องได้รับ
การใช้เครื่องช่วยหายใจ (mechanical ventilation) ล้วนเป็นปัจจัยเสริมที่ส่งผลต่อ outcome ที่ไม่ดีแก่
ผู้ป่วย  แสดงรายละเอียดดังตารางที่ 2.3    
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ตารางท่ี 2.3 แสดงปัจจัยที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยไตวายเฉียบพลันใน ICU  

 
 
ภาวะไตวายฉับพลันเป็นปัจจัยท่ีมีผลต่อ clinical outcome  ของผู้ป่วย 
(Effect of AKI on patients Outcome)   
 

1. Increasing  Length of  stay 
การเพิ่มระยะเวลาการรักษาในโรงพยาบาลเป็นตัวบ่งชี้ถึงความรุนแรงของโรคและ

ยังส่งผลถึงเรื่องค่าใช้จ่ายเพื่อใช้ในการรักษาอีกด้วย  โดยพบว่ายิ่งมีความรุนแรงของภาวะไต
วายเฉียบพลันตาม  RIFLE  classification เท่าไรก็จะยิ่งมีระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล
นานขึ้นตามล าดับ [8, 13] 
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2. Increase  Mortality 
อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่เพิ่มขึ้นจะแปรผันตรงกับระดับความรุนแรงของภาวะ

ไตวายเฉียบพลัน ดังที่กล่าวข้างต้น   กล่าวคือผู้ป่วยไตวายเฉียบพลันที่มีความรุนแรงจนต้อง
ได้รับการรักษาทดแทนไตจะพบว่าเป็นปัจจัยที่ส่งเสริมให้มีอัตราการเสียชีวิ ตเพิ่มขึ้นจากผู้ป่วยท่ี
ไม่ต้องล้างไต   ดังจากการศึกษาของ Waikar SS,Xue JL [14, 15]  และคณะที่ท าการศึกษา
ย้อนหลังเป็นระยะเวลาต้ังแต่ปี ค .ศ 1988-2002 ในสหรัสอเมริกา มีผู้ป่วยในการศึกษาทั้งหมด 
1,083,745 พบว่าในผู้ป่วยไตวายฉับพลันที่รุนแรงจนต้องได้รับการล้างไตนั้ นในปัจจุบันมีอัตรา
การตายท่ีลดลงกว่าอดีตเนื่องมาจากมีการพัฒนาความรู้ในแง่การดูแลรักษาที่มากขึ้น แต่ก็ยั ง
พบว่ามีอัตราการตายท่ีสูงอยู่  แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.9 

3. Increase risk to End-Stage Rena Disease ( ESRD) 
จากผู้ป่วยทั้งหมดที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันขณะรักษาใน  ICU  ที่ไม่เสียชีวิต  ส่วน

ใหญ่สามารถหยุดการรักษาทดแทนไตได้  แต่จากการศึกษาของ  Uchino S. et al. JAMA 2005    
มีผู้ป่วยบางส่วนจ านวนประมาณ 13 %  จ าเป็นต้องได้รับการรักษาทดแทนไตตลอดไป (ESRD)  
ซึ่งใกล้เคียงกับที่มีรายงานการศึกษาที่ท าในประเทศแคนาดาศึกษาในกลุ่มตัวอย่างคล้ายกันพบ
ประมาณ 22% [16] 

 

 
รูปที่  2.9  แสดงอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยภาวะไตวายฉับพลันตั้งแต่ปี  1988-2002 
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จากการพบว่าผู้ป่วยท่ีอยู่ในหอผู้ป่วยหนักร่วมกับมีภาวะไตวายเฉียบพลัน  โดยเฉพาะอย่างยิ่ง

ผู้ป่วยที่มีภาวะ sepsis ร่วมด้วย   มีอัตราการเสียชีวิตท่ีสูงนอกจากน้ันยังส่งผลถึงการต้องใช้ทรัพยากร
ต่างๆ ทั้งบุคคลากรและอุปกรณ์ทางการแพทย์จ านวนมากเพื่อใช้ในการดูแลรักษาผู้ ป่วยกลุ่มนี้ ใน
ปัจจุบันจึงได้มีความพยายามในการพัฒนาทั้งในแง่องค์ความรู้ วิทยาการใหม่ ๆ รวมไปถึงยาใหม่ๆ ที่ใช้
ในการรักษาผู้ป่วย    แต่พบว่าแม้จะมีการพัฒนาด้านวิชาการและการดูแลรักษาที่ก้าวหน้าไปมาก
เกี่ยวกับการดูแลรักษาผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันกล่าวคือมีการพัฒนาการให้การรักษาทดแทน
ไตด้วยวิธีต่าง ๆ ( mode of dialysis ) หรือด้วยขนาดการรักษาต่างๆ ( dose of dialysis ) เพื่อช่วยผู้ป่วย
ให้รอดชีวิตมากที่สุด แต่กลับพบว่าผลการรักษาและอัตราการตายลดลงไม่มาก    ซึ่งจากการศึกษาใน
ผู้ป่วยวิกฤตที่ได้รับการรักษาทดแทนไตแบบเดียวกัน พบว่าผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของไตวายที่น้อย
กว่ามีผลการรักษา (outcome ) และอัตราการเสียชีวิตท่ีน้อยกว่า   

จากข้อสังเกตนี้อธิบายได้ว่าที่ผลการรักษาไม่ดีอย่างที่ควรอาจเกิดจากผู้ป่วยเริ่มต้นการรักษาที่
ช้าไป ท าให้เกิด   organ damage/organ failure ไปมากแล้วผู้ป่วยจึงตอบสนองต่อการรักษาไม่ดี ส่งผล
ให้มีอัตราการตายท่ียังสูงอยู่ [17, 18]   

จากการศึกษาที่ผ่านมาเป็นที่ทราบดีว่าเมื่อเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันนั้น จะเริ่มตรวจพบความ
ผิดปกติของระดับพลาสมา creatinine หรือปริมาณปัสสาวะจะลดลงได้นั้นไตต้องมีการสูญเสียห น้าที่
ของไตไปแล้วมากกว่าร้อยละ 50  จึงเป็นสาเหตุท าให้การวินิจฉัยภาวะ AKI ล่าช้าพบว่ายังไม่ไวพอซึ่ง
อย่างที่กล่าวไว้ตอนต้นว่าการล่าช้าจะส่งผลต่อ outcomes  ของผู้ป่วย   จึงเป็นที่มาของการศึกษาต่างๆ 
เพื่อที่จะหา Biomarker [19] ที่บ่งบอกว่ามีการบาดเจ็บของไต ( AKI ) ได้ก่อนที่มีจะมีการเพิ่มขึ้นของ
พลาสมา creatinine หรือมีปริมาณปัสสาวะน้อยลง ท าให้การวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันและให้การ
รักษาได้รวดเร็วขึ้น [20]  เนื่องจากเมื่อไตเกิดภาวะการบาดเจ็บเริ่มต้น สิ่งแรกที่ได้รับผลกระทบคือการ
บาดเจ็บระดับเซลล์ (cell injury) ซึ่งภายหลังจากที่เซลล์ได้รับการบาดเจ็บจะมีการสร้างและหลั่ง 
biomarker ออกมา ซึ่งเกิดขึ้นก่อนที่จะเริ่มมีอาการแสดงทางคลีนิกหรือตรวจพบความผิดปกติจากการ
ตรวจทางห้องปฏิบัติการ [21] 
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2.2  สารบ่งชี้ทางชีวภาพในภาวะไตวายฉับพลัน( Biomarker for Acute kidney injury ) 
 2.2.1  คุณสมบัติของ  Biomarker ( Biomarker properties ) [22] 
 
 หลักการของการน า biomarker มาใช้คือ 

1. ต้องเป็นการตรวจที่ง่ายและไม่ก่อให้เกิดการบาดเจ็บร่างกาย  ( non-invasive and easy to 
perform )  โดยย่ิงสามารถท าการตรวจได้ง่าย ข้างเตียงผู้ป่วยได้ย่ิงดี เช่น สามารถตรวจได้
จากปัสสาวะหรือเลือด 

2. วิธีการตรวจหาต้องมีความน่าเชื่อถือและให้ผลการตรวจรวดเร็ว  
( Rapid and reliable standardized clinical assay ) 

3. ต้องเป็นการตรวจที่มีความไว สามารถตรวจพบได้ต้ังแต่ระยะเริ่มต้นของโรค  
(Sensitive to facilitate early detection) และควรมีความจ าเพาะกับโรคพอควร 

4. ต้องมีการศึกษาทางสถิติท่ีแสดงถึงความสามารถของสารในการเป็น Biomarker ที่ดี  
(Exhibit strong biomarker performance on statistical analysis ) 

 
2.2.2  ชนิดของ  biomarker  ส าหรับการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลัน 

  
 การศึกษาเพื่อค้นหาสารที่เป็น Biomarker ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ AKI มีขึ้นอย่างแพร่หลาย
และมีจ านวนมาก  การที่เราทราบคุณสมบัติของสารแต่ละชนิดรวมถึงทราบถึงความจ าเพาะของสารแต่
ละชนิดต่อการท านายภาวะ AKI  จะเป็นแนวทางให้เราทราบว่าเราควรเลือกสารใดเป็น  biomarker 
ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ AKI ดีที่สุด  ซึ่งจากการทบทวนวรรณกรรมพบว่ามีรายงานถึงสารที่สามารถใช้
เป็น Biomarker for AKI ได้ดังนี้ 
 

1. Cystatin C [23] 
เป็นสารที่สร้างจากเซลล์ที่มีนิวเคลียสทุกชนิด  มีคุณสมบัติเป็น  Cysteine protease 

inhibitor   เมื่อสารนี้สร้างขึ้นเข้าสู่กระแสเลือดจะสามารถผ่านการกรองที่ไตได้แบบอิสระ (freely 
filtrated) และจะถูกดูดกลับหมดที่ท่อไตส่วนต้น (proximal tubule)  และยังพบว่าสารนี้ไม่มีการ
ขับออกโดยเซลล์ของท่อไต  ซึ่งเป็นคุณสมบัติที่ดีของการเป็นสารที่แสดงถึงประสิทธิภาพการ
กรองของไต (GFR) 
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คุณสมบัติของ cystatin c ที่แตกต่างจากสาร creatinine ซึ่งเป็น surrogate marker  
ส าหรับประเมินการท างานของไตในปัจจุบันคือ  พบว่า cystatin c มีค่าคงที่ไม่มีการ
เปลี่ยนแปลงตาม เพศ , อายุ, เชื้อชาติ, หรือปริมาณ muscle mass ของแต่ละคน [24-28] ซึ่งมี
การศึกษาของ  Vikas R. Dharnidharka  และคณะ [29]   ที่แสดงให้เห็นถึงความแม่นย าของ
การใช้ Cystatin C ประเมินการท างานของไตเทียบกับการใช้ระดับ serum creatinine  โดยวิธี
มาตราฐานที่ใช้เป็นหลักคือการวัด GFR ด้วยวิธี Inulin clearance และ radioisotope label-51 
EDTA clearance  พบว่า serum cystatin c ให้ความแม่นย าที่ดีกว่าการใช้ระดับ serum 
creatinine ในการประเมินการท างานของไต  แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.10 A และ B 

 
 

 
                                                           
 

รูป  2.10 A  แสดงความสัมพันธ์ (correlation coefficients)  ระหว่าง cystatin c   
                และ creatinine 
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                รูป  2.10 B  แสดงจุดระหว่าง  ROC-plot  AUC ของ Cystatin c และ creatinine             

             
    รูป  A  แสดงความสัมพันธ์ (correlation coefficients)  ระหว่าง cystatin c และ  

creatinine 
    รูป  B  แสดงจุดระหว่าง  ROC-plot  AUC ของ Cystatin c และ creatinine  

 
2.  Interleukin-18 ( IL-18 )   

สาร  IL-18  จัดเป็นสารในกลุ่ม Proinflammatory cytokine ซึ่งสร้างจาก proximal tubule  
และสามารถตรวจพบในปัสสาวะได้ภายหลังเกิดภาวะ AKI   นอกจากตรวจพบได้ในภาวะ AKI 
ยังสามารถตรวจพบได้ในภาวะ ARDS (Adult respiratory distress syndrome)  และจาก
การศึกษายังพบว่าระดับของ IL-18 ยังสามารถใช้ในการท านายอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยได้
ด้วย [30-32]  และยังมีการศึกษาที่แสดงถึงการเพิ่มขึ้นของสาร IL-18 ในผู้ป่วยที่เข้ารับการ
ผ่าตัด cardiopulmonary bypass (CPB) และได้รับการวินิจฉัยว่าเกิดภาวะ   AKI ภายหลังการ
ผ่าตัดเป็นเวลา 2 วัน โดยดูจากการเพิ่มขึ้นของระดับ creatinine ในเลือด  แต่ในการศึกษานี้
พบว่าระดับ IL-18 ในเลือดเพิ่มสูงขึ้นเร็วที่เวลา 6 ชม. ภายหลังการผ่าตัดและเพิ่มถึงระดับสูงสุด 
(peak) ที่ระยะเวลา 12 ชม. ภายหลังการผ่าตัด  
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3. Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1) [20] 
 
KIM-1  เป็นtransmembeane protein ที่พบว่าเมื่อมีภาวะ ischemic/toxic AKI จะมีการ 

expression มากที่สุดบริเวณ proximal tubule โดยได้รับการศึกษายืนยันทั้งในสัตว์ทดลองและ
ในมนุษย์ [33, 34] และยังมีการท าการศึกษาในเด็กที่ได้รับการผ่าตัดหัวใจจ านวน 40 คน และ
ท าการตรวจหา urine KIM-1 พบว่าระดับสูงในเวลาภายใน 12 ชม. โดยเมื่อน ามาใช้ในการ
ท านายการเกิด AKI ได้ AUC เท่ากับ 0.83 [35] 

 
4. Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL) [36]  

 
จากการที่มีการศึกษาจ านวนมากที่ให้ความสนใจในการน า NGAL มาใช้เพื่อการวินิจฉัย

ภาวะไตวายฉับพลันด้วยเหตุผลหลายประการที่เหมาะสมกับการน ามาใช้เป็น Biomarker 
ส าหรับภาวะ AKI  ดังต่อไปนี ้

 
4.1 Early Detection of AKI 

การศึกษาเริ่มต้นที่พบว่า NGAL สามารถตรวจพบได้เร็วเมื่อมีภาวะ AKI เป็น
การศึกษาของ Kioshi Mori [37-39]  และคณะเป็นการศึกษาแบบ cross-sectional ในผู้ใหญ่ที่
มีภาวะ  AKI  ( doubling of serum creatinie) จากหลายๆ สาเหตุเมื่อท าก ารตรวจพบว่ามีการ 
expression ของ NGAL สูงกว่ากลุ่มที่ไม่มีภาวะ AKI อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ   โดยสามารถ
น าเสนอให้เห็นได้จากการย้อมสีชนิดพิเศษที่จ าเพาะต่อ NGAL พบว่ามีปริมาณมากที่บริเวณ
เซลล์ของท่อไต หลังจากน้ันมีการศึกษาที่แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ serum NGAL 
และระดับ serum creatinine และการเกิดภาวะ AKI  
นอกจากจะมีการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ์ระหว่าง NGAL และการมีภาวะ AKI แล้วยังได้มี
การศึกษาที่แสดงให้เห็นว่าสามารถตรวจพบ NGAL ในภาวะ AKI ได้เร็วกว่าการตรวจพบการ
เพิ่มขึ้นของ serum creatinine (conventional surrogate marker for GFR estimation) ดัง
การศึกษาของ Jaya Mishra และคณะ [40, 41]  แสดงรายละเอียดดังรูปที ่2.11 
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 รูปที่  2.11   แสดงการเพิ่มขึ้นของ biomarker กับระยะเวลาภายหลัง  cardiopulmonary bypass CPB) 

 
4.2 Correlation with Risk Factors for AKI 

การศึกษาที่แสดงให้เห็นความสัมพันธ์ระหว่าง NGAL และความรุนแรงของภาวะ 
AKI ได้ดีคือการศึกษาของ Waganer และคณะ [42, 43]  ซึ่งท าการศึกษาในผู้ป่วยที่ต้องได้รับ
การผ่าตัด cardiac surgery พบว่า ระดับของ  NGAL แปรผันกับระยะเวลาของการผ่าตัด CPB 
(Cardio-pulmonary bypass) และ AXT (Aortic cross-cramp time) ซึ่งทั้งสองปัจจัยเป็น
ตัวชี้วัดการเกิด renal hypoperfusion และการเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด AKI ซึ่งจากการศึกษา
นี้ไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าวส าหรับระดับ serum creatinine 

4.3 Prediction of Outcome 
การศึกษาส่วนใหญ่ที่ผ่านมาเป็นการศึกษาที่สนใจในแง่การใช้ NGAL เพื่อการ

วินิจฉัยภาวะ AKI  มีบางการศึกษาที่ท าการศึกษาเพื่อใช้ NGAL เพื่อใช้ดูในแง่ของ outcome 
หรือ Risk stratification เช่นการศึกษาของ Dent และคณะ [44-46]  ท าการศึกษาพบว่าระดับ 
NGAL ท่ี 2 ชม.หลังการผ่าตัดหัวใจสามารถท านายระยะเวลาขอ งการเกิดภาวะ AKI และ 
length of hospital stay  ในขณะที่ระดับ NGAL ท่ี 12 ชม. หลังการผ่าตัดสามารถท านายอัตรา
การเสียชีวิตได้   และการศึกษาของ Bennett และคณะ [47] , Nickolas และคณะ[48]  ก็ให้
ผลสรุปคล้ายคลึงกัน 
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จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้นจะเห็นว่า  NGAL  มีคุณสมบัติที่ดีของการเป็น  biomarker  ส าหรับ
การวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันเมื่อเทียบกับสารชนิดอ่ืนๆ ในแง่ของระยะเวลาการตรวจพบได้รวดเร็ว
กว่า มีความจ าเพาะต่อโรคมากกว่า 

 
2.2.3  ความรู้เกี่ยวกับ  NGAL และการเกิดภาวะไตวายฉับพลัน (AKI) 
 

(1) จุดเร่ิมต้นของการใช้ NGAL (Biologic sources of NGAL ) 
 

NGAL  เป็นโปรตีนขนาด 25-kDa  อยู่ในกลุ่ม lipocalin โดยจับ covalent bond กับ 
Neutrophil gelatinase  โดย NGAL ถูกสร้างขึ้นและตรวจพบได้ในระดับต่ า ๆ จากหลาย ๆ อวัยวะ
ภายในร่างกาย เช่น ไต  ปอด  ตับ  แกรนูลของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil   ซึ่งจะตรวจพบ
ระดับสูงขึ้นเมื่อมีการบาดเจ็บต่อเนื้อเยื่อ ( Tissue injury ) ต่าง ๆ  โดยเฉพาะที่ไต  พบว่าเมื่อมีภาวะการ
บาดเจ็บต่อไต ( Tubular injury )  จะเพิ่มการสร้าง NGAL ปริมาณมากจาก tubular cell   และภาวะการ
บาดเจ็บนั้นยังส่งผลต่ออวัยวะอื่น ๆ ในร่างกายด้วย เช่น ตับ ปอด ย่ิงท าให้มีการเพิ่มการหลั่ง NGAL 
ออกมามากยิ่งขึ้น  NGAL  ในกระแสเลือดสามารถกรองผ่านไตได้หมด ( free filtration ) และเกิดการดูด
กลับท่ีท่อไตส่วนต้น ( proximal tubule )   โดยผ่านกระบวนการ magalin-dependent endocytosis  ซึ่ง
พิสูจน์ได้จากการศึกษาของ Cowland JB. และคณะ [49] ที่แสดงให้เห็นได้โดยวิธีการฉีด NGAL ท่ี 
labeled ด้วยสารเรืองแสงเข้าไปในเส้นเลือดสัตว์ทดลอง พบว่าสามารถตรวจพบ Labelled-NGAL  
ปริมาณมากที่บริเวณ Proximal tubule โดยตรวจไม่พบในปัสสาวะเลย  และตรวจพบ NGAL ใน
ปัสสาวะได้เมื่อพบว่ามีภาวะ proximal tubular injury เกิดขึ้นหรือมีการสร้าง NGAL ออกมาปริมาณ
มากๆ จนท าให้  proximal tubule ไม่สามารถดูดกลับ NGAL ที่ผ่านการกรองมาได้หมด   ดังนั้นจาก
ข้อมูลเบื้องต้นดังกล่าวอาจแสดงว่าเมื่อมีภาวะไตวายฉับพลัน ( ARF ) และเริ่มมีการลดลงของอัตราการ
กรอง ( GFR ) ท าให้อัตราการกรองของสาร  NGAL ผ่านไตลดลงเกิดการสะสมระดับในเลือด จึงอาจเป็น
สาเหตุหนึ่งที่ท าให้เราตรวจพบระดับ NGAL สูงในเลือดเมื่อเกิดภาวะ  AKI [50] 
 

(2) การค้นพบ NGAL ( NGAL identifications )    
 

การพบ NGAL ครั้งแรกเริ่มจากการพยายามหา specific marker ของ neutrophil จาก
การศึกษาของ XU.P และ คณะ [51]  เป็นคนแรกที่ท าให้เราค้นพบสารโปรตีนชนิดหนึ่งที่อยู่ใน  granule  
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ของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด  neutrophil  ซึ่งเป็นโปรตีนที่มีขนาดประมาณ  45 kdalton   จึงได้มีการต้ัง
ชื่อเรียกสารชนิดน้ีครั้งแรกว่า   Human neutrophil lipocalin (HNL)   และต่อมาเมื่อมีการศึกษาเพิ่ม
มากขึ้นเกี่ยวกับโปรตีนชนิดน้ีจึงเริ่มมีผู้ค้นพบหลาย ๆ คน และมีการเรียกชื่อแตกต่างกันออกไปหลายชื่อ  
ดังตารางที่  2.4 
 

ตารางท่ี 2.4  แสดงการเรียกชื่อที่แตกต่างกันของ  NGAL   

 
    
 HNL/NGAL   เป็นโปรตีนที่ประกอบด้วยสายโปรตีนที่เหมือนกัน 2 สายมาจับกัน โดยแต่ละสาย
มีน้ าหนักโมเลกุล 24 kDa    แต่ ณ เวลานั้นยังไม่ทราบหน้าที่ที่แน่ชัดของ NGAL ว่าท าหน้าที่อะไร 
 การศึกษาที่แสดงว่า HNL/NGAL เป็นโปรตีนของ neutrophil คือการศึกษาที่พบว่าเมื่อ
ท าการศึกษาด้าน Immunohistochemistry โดยน าเลือดจากคนมาท าปฏิกิริ ยากับ monoclonal 
antibody ต่อ HNL/NGAL  พบว่ามีการท าปฏิกิริยากับ neutrophil และ neutrophil content ได้ 
 ต าแหน่งที่อยู่ของ HNL/NGAL เดิมเชื่อว่าอยู่เพียงในแกรนูลของ neurophil เท่านั้น แม้จะมี
การศึกษาที่พบ HNL/NGAL ที่อวัยวะต่างๆ ภายในร่างกาย เช่น ปอด , ล าไส้  และตับ   โดยพบว่าเมื่อน า
เนื้อเยื่อจากอวัยวะดังกล่าวมาท าปฏิกิริยากับ monoclonal antibody ต่อ HNL/NGAL  พบว่ามีการท า
ปฏิกิริยากันแต่ก็เชื่อว่าน่าจะเป็นการท าปฏิกิริยาระหว่าง monoclonal antibody กับ 
neutrophil/neutrophil cotent  มากกว่า [52] ต่อมามีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่าสามารถพบ HNL 
ได้ที่อวัยวะอื่นๆ ในร่างกาย โดยการตรวจหาการ  express ของ mRNA  ของ HNL โดยวิธี  dot-blot 
hybridization and immunohistochemstry ด้วย Polyclonal antibody ต่อ HNL/NGAL จากเนื้อเยื่อ
ของอวัยวะต่างๆ ภายในร่างกายมนุษย์  [49]  นอกจากน้ันยังมีการศึกษาที่สนับสนุนการศึกษาข้างต้นซึ่ง
ท าการศึกษาโดย  XU S.Y. และคณะ  [53]  ท าการศึกษาโดยการตรวจวัดปริมาณ HNL/NGAL จาก 
Cells และ Body fluid ในอวัยวะต่าง ๆ ของคนทั่วไป  โดยพบว่าตรวจพบปริมาณ HNL/NGAL ได้เท่ากับ 
78.4 ug/l ( range 37.9-109.8 ug/l ) ในภาวะปกติและเมื่อตรวจเฉพาะในเลือด ( EDTA-plasma ) ได้
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ค่าเท่ากับ 56.6 ug/l ( range 30.5-105.8 ug/l ) นอกจากน้ันในการศึกษานี้ยังได้ท าการศึกษาเพิ่มเติม 
โดยการฉีดกระตุ้นอาสาสมัครด้วย G-CSF (glycosylated rHuG-CSF ) เป็นเวลา  6  วัน หลังจากนั้นได้
ท าการตรวจเลือดอาสาสมัครพบว่า จ านวน  Neutrophil  และปริมาณ HNL/NGAL ในเลือดเพิ่มขึ้น
อย่างมากซึ่งยืนยันว่า  HNL/NGAL  เกี่ยวข้องกับ  neutrophil  อย่างแน่นอน 
 การประยุกต์น าความรู้เกี่ยวกับ HNL/NGAL มาใช้เกี่ยวกับการน าระดับปริมาณการตรวจพบ 
HNL/NGAL ในเลือดผู้ป่วยที่มีภาวะการติดเชื้อ โดยพบว่าการให้การวินิจฉัยแยกโรคว่าสาเหตุของการ
ติดเชื้อในผู้ป่วยนั้นเกิดจากเชื้อแบคทีเรียหรือว่าเกิดจากไวรัส ซึ่งมีผลต่อการให้การรักษาผู้ป่วย เดิมการ
วินิจฉัยแยกโรคนั้นอาศัยอาการทางคลีนิกเพียงอย่างเดียวเท่านั้นในการแยกเพื่อ ที่จะตัดสินใจให้ยา
ปฏิชีวนะในผู้ป่วยที่มีภาวะการติดเชื้อแบคทีเรียแต่ไม่มีความจ าเป็นในผู้ป่วยท่ีมีภาวะการติดเชื้อจาก
ไวรัส ซึ่งพบว่าไม่มีความแม่นย า จึงได้ท าการศึกษาผู้ป่วยที่คาดว่ามีภาวะการติดเชื้อจากแบคทีเรียโดย
พิจารณาจากการมีอาการทางคลีนิกที่เข้าได้ , การตรวจเลือดพบว่ามีระดับเม็ดเลือดขาวสูงขึ้น , มีการ
สูงขึ้นของระดับ acute phase reactants เช่น CRP ( C-reactive protein ) และการสามารถแยกเชื้อ
แบคทีเรียได้จากผู้ป่วย และน าเลือดของผู้ป่วยมาวัดระดับ HNL/NGAL โดยพบว่ามีความแม่นย าสูงถึง
ประมาณ 95 %  แสดงรายละเอียดดังรูปท่ี 2.12  
 
 

    
 

รูปที่  2.12  แสดงการเพิ่มขึ้นของระดับ NGAL เมื่อมีภาวะการติดเชี้อแบคทีเรีย 
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 แต่มีการศึกษาในระยะหลัง ๆ  รายงานว่าเราสามารถตรวจพบว่ามีระดับ HNL/NGAL เพิ่มสูงขึ้น
ได้ในหลายภาวะไม่ใช่เฉพาะในภาวะการติดเชื้อเท่านั้น    ดังเช่นการศึกษาของ Eichler I. และคณะ [54]   
โดยท าการศึกษาเปรียบเทียบระดับ  HNL/NGAL ในผู้ป่วยที่มีภาวะ   Acute pulmonary exacerbation 
และไม่มีภาวะ acute exacerbation ของโรค  Cystic fibrosis  พบว่าในผู้ป่วยที่มีภาวะ  exacerbation  
มีระดับ HNL/NGAL สูงอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบ กับคนที่ไม่มีภาวะ  exacerbation  และเมื่อตรวจสาร
ชนิดอ่ืนที่จะพบว่าจะมีการหลั่งออกมาจากแกรนูลของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด  neutrophil  ได้เช่นกัน
เมื่อถูกกระตุ้น  เช่น สาร  Lactoferrin, myeloperoxidase   แต่ในการศึกษานี้ก็พบว่าไม่มีระดับสูงขึ้น
มากกว่าปกติ  แสดงว่า  HNL/NGAL ไม่ได้สร้างและหลั่งออกมาจากแกรนูลของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด  
neutrophil  เพียงอย่างเดียวสามารถสร้างและหลั่งออกมาจากเซลล์ของเนื้อเยื่อปอดได้ด้วยเช่นกัน 
 จากการศึกษาของ Keatings VM. และคณะ [55]   ได้ท าการศึกษาตรวจวัดระดับ HNL/NGAL 
ในเสมหะผู้ป่วยภาวะ COPD และ Asthma  พบว่า ในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ Obstructive lung disease มี
ระดับ   HNL/NGAL สูงกว่าคนปกติ  ท าให้ทราบว่า Neutrophil มีบทบาทเกี่ยวข้องกับการเกิดโรค 
Obstructive lung disease  จึงมีการท าการศึกษาเพิ่มเติมในผู้ป่วย  Pulmonary emphysema ซึ่งเป็น
ภาวะที่มีการด าเนินโรคแบบเรื้อรัง ( Chronic process ) จากการศึกษาพบว่ามีระดับ HNL/NGAL สูงขึ้น
ท าให้ทราบว่า Neutrophil มีบทบาทเกี่ยวข้องกับการเกิด Emphysema ถึงแม้การด าเนินโรคจะเป็นแบบ
เรื้อรังก็ตาม [56]   

นอกจากน้ันยังมีการศึกษาที่พบว่าในผู้ป่วย  Rheumatoid arthritis  มีระดับ HNL/NGAL ในน้ า
เจาะข้อของผู้ป่วยมีระดับที่สูงกว่าคนปกติ  และพบว่าการตรวจพบระดับ HNL/NGAL สูงขึ้นไม่ได้
สัมพันธ์กับการอักเสบของโรค เนื่องจากพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยสเตอรอยด์  (steroid)  และอยู่
ในระยะสงบ ระดับ HNL/NGAL ไม่เปลี่ยนแปลงเมื่อเทียบกับก่อนให้การรักษา จึงสรุปว่าปฏิกิริยาจาก 
neutrophil ที่พบเกี่ยวข้องเป็นผลเฉพาะที่จากโรคโดยตรงผลดังกล่าวไม่ได้เกิดจากการมีการกระตุ้น 
Neutrophil ผ่านทาง systemic activation    ต่อมามีการน าการตอบสนองของ HNL/NGAL มาใช้เป็น 
marker  ของการมีภา วะ Bioincompatibility   ในการท า Extracorporeal circulation เปรียบเทียบ
ระหว่าง   Heparin-coated dialyzer และ Non-coated dialyzer  พบว่า HNL/NGAL ในกลุ่ม Non 
Heparin-coating มีระดับสูงกว่ากลุ่มที่ใช้ Heparin-coated dialyzer  ซึ่งแสดงถึงภาวะการมีการกระตุ้น
ใหเ้กิดการอักเสบและมีการกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด  neutrophil [57]   

จากการศึกษาดังกล่าวพบว่า  NGAL มีความเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคได้หลากหลายชนิดมากจึง
มีความพยายามศึกษาถึงที่มาและต้นก าเนิดของ  NGAL อย่างจริงจัง 
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(3) หน้าที่ในการขนส่ง (Transporting  protein) 
 

         NGAL จัดอยู่ใน  Liocalin superfamily  ซึ่ง Lipocalin  ประกอบด้วยส่วนประกอบของ
โปรตีนที่มีลักษณะเป็น β-strand จ านวน 8 สายมารวมกันเป็นรูปร่าง  Barrel shape เรียกองค์ประกอบนี้
ว่า Calyx   โดยพบว่า calyx มีหน้าที่ในการจับและขนส่งสารที่มีขนาดโมเลกุลเล็ก ( low molecular 
weight molecule )  หน้าที่ดังกล่าวเป็นหน้าที่ทางชีวะวิทยาของสารในกลุ่ม Lipocalin  [58] 
 สารที่จัดอยู่ในกลุ่ม Lipocalin ดังตัวอย่าง เช่น  

1. Retinol-binding protein  ท าหน้าที่ในการจับและขนส่ง Vitamin A [59]  
2. Lipocalin α 1-microglobulin scavenges heme   ท าหน้าที่ขนส่ง heme [60] 
3. Nitrophorin-type lipocalin   ท าหน้าที่ขนส่ง heme [61] 

 
NGAL จับอยู่กับ ligand ซึ่งถูกค้นพบโดย Goetz DH. และคณะ [62]  เป็นผู้พบว่ามี  NGAL อยู่

ในเชื้อแบคทีเรีย และเมื่อศึกษาเพิ่มเติมพบว่า  NGAL เป็นสารที่มีทั้งที่ไม่มีสีและมีสีออกแดงซึ่งขึ้นอยู่กับ
ชนิดของแบคทีเรียที่พบ โดยพบว่าที่สีออกแดงเป็นสีของเหล็กที่แบคทีเรียใช้ซึ่งเหล็กจะจับกับโปรตีนชนิด
หนึ่งชื่อว่า Enterochelin  แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.13 

 

 
รูปที่ 2.13   แสดงสีของ NGAL ในส่วนประกอบ  Enterchelin 

                    หลอดด้านซ้ายมือ : Enterchelin complex 
                    หลอดด้านขวามือ : Enterchelin: iron complex  (red) 
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 แบคทีเรียจะมีการสร้าง Siderophores  เพื่อเป็นช่องทางส าหรับให้เหล็กเข้ามาจากภายนอก
เซลล์และนอกจากจะมีช่องทางผ่านแล้วยังจะต้องมีตัวพาเหล็กให้หลุดออกจาก  siderophor:iron  
complex  อีกด้วยเพื่อน าเหล็กไปใช้ประโยชน์  โดยเมื่อศึกษาพบว่า  NGAL มีคุณสมบัติสามารถยังยั้ง
การเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้    ซึ่งมีการศึกษาที่ยืนยันว่า NGAL มีความเกี่ยวข้องกับการ

เจริญเติบโตของแบคทีเรียคือเมื่อท าการ knock out NGAL gene ในหนู ( NGAL-/- )  เมื่อติดตามไป

พบว่าหนูที่ถูก knock out gene  จะมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแกรมลบและตายจากภาวะ  sepsis ได้
สูงกว่าหนูปกติ  [63] 

นอกจากหน้าที่ในแง่ยับยั้งการเจริญเติบโตของแบคทีเรียแล้วยังพบว่า NGAL มีหน้าที่อ่ืน ๆ ที่
ส าคัญอีกมาก  และยังพบว่า NGAL: siderophore complex  ยังมีหน้าที่ในการน าเหล็กเข้าไปในเซลล์
ด้วย จากการศึกษาของ Sephton RG. และคณะ [64] แสดงให้เห็นว่า NGAL : enterochelin สามารถ
จับเหล็กในหลอดทดลองได้และเมื่อน ามาศึกษาในมนุษย์พบว่าท่ีเซลล์ท่อไตของคนมีการจับเหล็กไว้ได้
จริง แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.14 

 
 

 
 

  รูปท่ี 2.14  แสดงการตรวจพบเหล็กใน  proximal tubule    
ลูกศรชี้  : การตรวจพบ Fe  ใน proximal tubule ทั้งด้าน apical membrane และ apical 

                endosomes  แสดงว่า NGAL:enterochelin ท าหน้าที่ในการขนส่ง (trafficking)  
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อีกหน้าที่หนึ่งของ NGAL ที่พบคือในภาวะที่มีการบาดเจ็บของเซลล์บุท่อไต ( Renal tubular 
injury ) ยังพบว่าท าให้มีปริมาณ NGAL สูงกว่าปกติมากกว่า 1000 เท่า และสามารถตรวจพบได้อย่าง
รวดเร็วทั้งในปัสสาวะและในเลือด ดังการศึกษาของ  Schmidt และคณะ [63]  ได้น า NGAL มาใช้
ส าหรับเป็น  Biomarker ส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะไตวาย ( Renal failure )  
 
 

(4) หน้าที่ของ  NGAL ด้านการป้องกันการติดเชื้อ (Bacteriostatic 
protein)[62] 
 

       Lipocalin family เป็นโปรตีนท าหน้าที่โดยการจับกับ ligand ที่อยู่บนผิวเซลล์ ( cell-
surface receptors )   โดย lipocalin ท าหน้าที่เป็น Transporters  หรือ trafficking protein ส าหรับสาร
ที่มีขนาดเล็ก ๆ ท่ีเซลล์แต่ละอวัยวะต้องการจะมี transport protein ที่จ าเพาะต่อสารแต่ละชนิดแตกต่าง
กัน    จากการศึกษาช่วงแรกคิดว่า NGAL พบได้เฉพาะเป็นองค์ประกอบหนึ่งของแกรนูลของ neutrophil  
ต่อมาในภายหลังเรายังสามารถตรวจพบ NGAL ที่บริเวณผิวของเซลล์เพื่อตอบสนองเมื่อถูกกระตุ้นให้
เกิดภาวะการอักเสบ     

NGAL  มีคุณสมบัติเหมือนกับสารตัวอ่ืนที่อยู่ในกลุ่ม Lipocalin family กล่าวคือ NGAL จะ
สามารถกระตุ้นให้ให้เซลล์ต่างๆ ท างานได้นั้นจะต้องจับกับ  Ligands  และท าปฏิสัมพันธ์กับ Receptors 
ที่อยู่บริเวณผิวเซลล์  และสามารถท าหน้าที่ในการยับยั้งการเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้อี กด้วย (NGAL 
is a potent  Bacteristatic agent )     จากการศึกษาพบว่า NGAL มีความสามารถและจับกับ Iron 
channel ของแบคทีเรีย ( Bacterial catecholate-type ferric siderophores ) ได้ โดย NGAL จะถูกหลั่ง
ออกมาจากแกรนูลของ Neutrophil ณ บริเวณที่มีการติดเชื้อและเกิดก ารอักเสบเพื่อยับยั้งหรือปิดกั้น 
bacterial ferric siderophore ซึ่งท าให้หยุดการเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้ จึงท าหน้าที่คล้ายๆ กับเป็น
กลไกหนึ่งของระบบภูมิคุ้มกันแบบเบ้ืองต้น ( Innate immunity system )   

โดยมีการศึกษาที่สนับสนุนเหตุผลนี้ จากการศึกษาพบว่าเมื่อใส่  Exogenous NGAL เข้าไปใน
การเพาะเลี้ยงเชื้อแบคทีเรีย ( Growth media ) ที่มีปริมาณเหล็กผสมอยู่ด้วย พบว่า Exogenous NGAL 
ที่ใส่เข้าไปย่ิงมีความเข้มข้นมากจะสามรถยับย้ังการเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้มาก ซึ่งแสดงได้จาก
กราฟแสดงดังรูปที่2.15 Aและ 2.15 B   
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รูปที่ 2.15  A : เส้นประแสดงถึงการเจริญเติบโตของแบคทีเรียโดยแสดงเป็นปริมาณเป็น OD600    

              เส้นทึบแสดงถึงการเจริญเติบโตของแบคทีเรียในอาหารท่ีเติม Exogenous NGAL  เข้า 
           ไปจะเห็นได้ว่าในอาหารเลี้ยงที่มี NGAL สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้ 

  
 
รูปที่ 2.15 B :  แสดงให้เห็นว่าเหล็ก ( Ferric ) มีความจ าเป็นต่อการเจริญเติบโตของแบคทีเรีย โดยย่ิง                
                       มีความเข้มข้นของเหล็กมากจะยิ่งส่งเสริมให้มีการเจริญเติบโตของแบคทีเรียได้ดียิ่งขึ้น 
                       และเมื่อใส่ให้มีปริมาณมากเพียงพอเกินกว่าปริมาณของ NGAL ในอาหารเลี้ยงจะ 
                       ยับยั้งได้จะพบว่าแบคทีเรียสามารถเพิ่มการเจริญเติบโตได้ดีขึ้น 
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(5) คุณสมบัติของ  NGAL ในการเป็น early biomarker ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ AKI 
   

ภาวะการบาดเจ็บของไตแบบฉับพลัน  ( Acute kidney injury ) เป็นกลุ่มอาการมีความ
หลากหลายของอาการแสดงมาก โดยอาจเริ่มต้ังแต่มีการลดลงของการท างานของไต  ( GFR ) เพียง
เล็กน้อย จนถึงรุนแรงที่สุดคือมีการล้มเหลวของไต ( Renal failure )  เมื่อผู้ป่วยมีการบาดเจ็บกับไต
เกิดขึ้นพบว่าสามารถส่งผลเสียในแง่การด าเนินโรคและพยากรณ์ของโรคต่อผู้ป่วยอย่างมากคือ ผู้ป่วยที่
มีภาวะไตวายเฉียบพลันจะมีอัตราการเสียชีวิตสูงขึ้น โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อยู่ใน ICU พบว่ามีอัตราการ
เสียชีวิตสูงถึง 40-80 %  แต่ที่ผ่านมาเราพบว่าแม้จะทราบว่ามีอัตราการเสียชีวิตท่ีสูงในผู้ป่วยที่มีภาวะ
ไตวายเฉียบพลัน แต่ผู้ป่วยได้รับการรักษาที่ช้าและไม่เพียงพออีกด้วย ทั้งนี้ก็เนื่องมาจากว่าผู้ป่วยได้รับ
วินิจฉัยว่ามีภาวะไตวายเฉียบพลันก็ต่อเมื่อโรคหรือการบาดเจ็บนั้นได้ด าเนินไปมากแล้วคือภายหลังจาก
เริ่มต้นการบาดเจ็บหลายวันกว่าจะได้รับการรักษาหรือปรับเปลี่ยนการรักษาเพื่อให้เกิดการบาดเจ็บต่อ
ไตให้น้อยที่สุดดังการศึกษาของ Schrier RW, Wang W และคณะ  [65, 66] 

จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าภาวะ AKI หรือการบาดเจ็บต่อไตนั้นสามารถที่จะท าให้ไต
กลับมาท างานสู่ภาวะปก ติดังเดิมได้ ถ้าเราเริ่มให้การรักษาต้ังแต่เริ่มต้น กล่าวคือ ได้รับการรักษาต้ังแต่ 
1 ชม แรกภายหลังเกิดการบาดเจ็บต่อไต  จึงได้มีความพยายามในการที่จะประยุกต์หลักการนี้มาใช้ใน
คน    แต่ค าถามใหญ่ที่ท าให้เราไม่สามารถแก้ไขได้คือ เราจะให้การวินิจฉัยภาวะการเกิดการบา ดเจ็บต่อ
ไตได้อย่างรวดเร็วและมีความแม่นย าได้อย่างไร เนื่องจากในปัจจุบันเราให้การวินิจฉัยภาวะไตวาย
เฉียบพลัน โดยอาศัยอาการทางคลีนิก ( การมีปัสสาวะออกน้อยลงกว่าปกติหรือมีกลุ่มอาการของภาวะ
ของเสียในเลือดคลั่งหรือผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ( BUN, serum creatinine )) เป็นที่ทราบจาก
การศึกษาที่ผ่านมาว่าเมื่อเกิดมีภาวะการบาดเจ็บต่อไตแบบเฉียบพลัน  ( AKI) เกิดขึ้น ในช่วงแรกจะยัง
ไม่มีอาการแสดงใด ๆ ให้ทราบจนกว่าการบาดเจ็บนั้นจะรุนแรงหรือนานมากพอจนส่งผลให้เกิดการเสีย
หน้าที่ของไต  ( ARF) ซึ่งการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีเราใช้แ สดงถึงภวะที่มีการลดลงของการท างาน
ของไตในปัจจุบันคือการตรวจวัดระดับ creatinine ในเลือด  ซึ่งภายหลังเมื่อเกิดมีภาวะการบาดเจ็บต่อ
ไตเกิดขึ้นแล้วนั้นการที่จะตรวจพบว่ามีการเพิ่มระดับของ creatinine  ต้องมีการสูญเสียหน้าที่ของไต
จ านวนมากแล้วและต้องใช้เวลานานหลายชั่วโมงจนถึงเป็นวันจึงตรวจพบแล้วเราจึงจะสามารถพิจารณา
เริ่มให้การรักษาแก่ผู้ป่วยได้  จึงมีความจ าเป็นอย่างมากที่เราต้องสืบค้นหาเครื่องมือ (marker) เพื่อเข้า
มาช่วยในการวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันให้ได้รวดเร็วยิ่งขึ้น [7, 10, 19]  

จุดเริ่มต้นของการน า NGAL เพื่อมาช่วยในการวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันมาจากการศึกษา
ทาง Genomic โดยใช้การตรวจหาการ  transcription expression ของ gene ในภาวะที่มีการบาดเจ็บ
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ต่อไต (Acute tubular injury) [50, 67]  ซึ่งพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ NGAL gene อย่างมากในภาวะ
ดังกล่าว  จากการศึกษาพบว่าเมื่อมี ภาวะการบาดเจ็บต่อไตเกิดขึ้นจะมีการเพิ่มขึ้นของ NGAL gene 
expression  มากกว่า  10 เท่า ซึ่งสามารถได้รับการตรวจยืนยันว่ามีการเพิ่มขึ้นจริงจากการตรวจหา
ระดับโปรตีนและระดับ mRNA  โดยจากการศึกษาสามารถตรวจพบได้รวดเร็วภายใน 3 ชม  ภายหลัง
จากมีภาวะไตขาดเลือดเกิดขึ้น ( Ischemic injury ) และเรายังพบว่าปริมาณและช่วงระยะเวลาของการ
ตรวจพบการ expression ของ NGAL นั้นสัมพันธ์กับการเกิดภาวะไตขาดเลือด  จากการศึกษาของ  Mori 
K.และคณะ [68]   ท าการศึกษาในหนูโดยท า cross-cramp unilateral renal ratery และท าการตรวจวัด
ระดับ NGAL mRNA โดยวิธี  Real-time PCR  ดังภาพที่ 1 แสดงให้เห็นว่าย่ิงระยะเวลาของการมีภาวะที่
ไตขาดเลือดนานเท่าใดจะพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ NGAL mRNA expression มากขึ้นเท่านั้น  โดยจาก
กราฟเราพบว่ามีการเพิ่มขึ้นมากกว่า 1000 เท่าเมื่อระยะเวลายิ่งผ่านไปนานขึ้น  แสดงรายละเอียดดั งรูป
ท่ี 2.16 

      
 

 รูปที ่2.16  แสดงการเพิ่มขึ้นของ  NGAL mRNA expression และระยะเวลาของการเกิดการบาดเจ็บ 
 
หลังผลการศึกษาเบื้องต้นในสัตว์ทดลองให้ผลการทดลองดังกล่าวจึงได้มีการเริ่มท าการศึกษา

ในคนเพื่อใช้ NGAL เป็น marker ส าหรับภาวะ AKI โดยได้ท าการทดลอง 2 รูปแบบ 
1. การศึกษาในผู้ป่วยผู้ใหญ่ที่เกิดภาวะ AKI ใน ICU 
2. การศึกษาในเด็กที่มีการท างานของไตปกติและเกิดภาวะ AKI ภายหลังการได้รับการผ่าตัด

หัวใจ   ( Cardiac surgery )  
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(6) การใช้  NGAL เพื่อเป็น biomarker ในการวินิจฉัยภาวะ predicted  AKI 
 

การศึกษาที่แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ plasma NGAL และการเกิดภาวะ AKI  โดย
แสดงให้เห็นว่าสามารถตรวจพบ plasma NGAL สูงขึ้นในภาวะ AKI  ได้ก่อนที่จะมีการเพิ่มขึ้นของระดับ 
plasma creatinine  ดังการศึกษาของ  Mishra J., Wagener G. และคณะ  เป็นการศึกษาแบบ 
Prospective study แรกๆที่ท าการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตัดหัวใจทั้งในเด็กและผู้ใหญ่และ
เกิดภาวะ AKI  พบว่าสามารถตรวจพบ NGAL สูงขึ้นผิดปกติไปจากเดิมภายหลังการผ่าตัดเพียง 1-2 
ชม. เท่านั้นและก่อนที่จะมีระดับสาร creatinine ในเลือดสูงขึ้นและก่อนท่ีจะมีการวินิจฉัยภาวะ AKI ตาม 
RIFLE criteria เป็นระยะเวลา  2-3 วัน  แสดงดังรูปที่  2.17 และ 2.18    โดยพบว่าระดับของ NGAL ใน
ปัสสาวะที่ 50 ug/L  ของผู้ป่วยที่ระยะเวลาภายหลังการผ่าตัด  2 ชั่วโมงสามารถพยากรณ์การเกิดภาวะ
ไตวายฉับพลันได้โดยมี AUC-ROC (area under the receiver-operating characteristic curve) 
เท่ากับ  0.998 และให้ความไว (sensitivity) เท่ากับ 100 % ความจ าเพาะ (specificity)  เท่ากับ 98 % 
ตามล าดับ  ซึ่งแสดงถึงการเป็น early biomarker ส าหรับการวินิจฉัยภาวะ  AKI  ภายหลังการผ่าตัด 
cardiopulmonary  bypass ที่ดี 

 
   รูปที ่2.17  แสดงการเพิ่มขึ้นของระดับ  NGAL  ในปัสสาวะผู้ป่วยทที่มีภาวะไตวายฉับพลัน 
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รูปที่ 2.18  แสดงระยะและการเพิ่มขึ้นของระดับ NGAL ภายหลังการท า  cardiopulmonary  bypass 
 
 

และเมื่อศึกษาเปรียบเทียบกับการตรวจระดับ  NGAL ในเลือดก็พบว่าให้ผลคล้ายกัน คือ 
สามารถตรวจพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ NGAL ในเลือดสูงขึ้นภายหลังการท า cardiopulmonary  bypass 
ที่ระยะเวลาประมาณ  2  ชั่วโมงเช่นกัน  แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.19 

 
นอกจากน้ัยังพบว่าระดับของ plasma NGAL ยังแปลผันตามระดับความรุนแรงขอ งภาวะ AKI 

อีกด้วยกล่าวคือยิ่งมีระดับ plasma NGAL  สูงสัมพันธ์กับการมีภาวะ AKI severity ที่มากขึ้น ส่งผลให้มี
อัตราการตายท่ีสูงขึ้นด้วยตามล าดับ    กล่าวคือนอกจากจะใช้เพื่อช่วยในการวินิจฉัยโรคแล้วยังพบว่า 
NGAL สามารถใช้เพื่อเป็น  biomarker  ส าหรับท านายการพยากรณ์โรค ( prognosis) ของผู้ป่วย   
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 รูปที่ 2.19   แสดงระยะและการเพิ่มขึ้นของระดับ NGAL ในเลือดภายหลังการท า 
                            cardiopulmonary  bypass 
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การศึกษาของ  Micheal haase และคณะ  [69] ซึ่งเป็น Multicenter/systematic review & 
meta- analysis  แรกที่แสดงถึงความถูกต้อง (accuracy ) ของ NGAL ในการวินิจฉัยและการพยากรณ์
โรค (prognosis ) ของภาวะไตวายฉับพลัน   รวบรวมการศึกษาทั้งหมด 19 การศึกษา จาก 8 ประเทศ มี
ผู้เข้าร่วมการศึกษาทั้งสิ้น 2,538 คน โดยพบว่า   

1. NGAL level มีประโยชน์ในการท านายการเกิด AKI ได้ในผู้ป่วยหลายกลุ่มและคน
ละ clinical setting ( predicted AKI eg. Cardiac surgery coronary 
angiography patients, and unpredicted AKI eg. critically ill patients 
emergency department patients, adult versus pediatric patient ) 

2. การตรวจระดับ NGAL ทั้งในเลือดและในปัสสาวะ ให้ผลการศึกษาไม่แตกต่างกัน 
3. จุดตัดที่ให้ผลดีที่สุดในการวินิจฉัยภาวะ AKI คือ 150 ug/ml 
4. สามารถใช้ระดับ NGAL level เพื่อใช้ดูในแง่การพยากรณ์โรคได้ด้วย เช่น การได้รับ

การรักษาทดแทนไตหรืออัตราการตายของผู้ป่วย  
 
ซึ่งการศึกษานี้เป็น Meta-analysis แรกที่ศึกษาถึงความสามารถ (performance) ของ NGAL  

ในการท านายการเกิด AKI ส าหรับผู้ป่วยกลุ่มที่เข้าในการศึกษาเป็นกลุ่มตัวอย่างที่คาดเดาได้ว่าเกิด
ภาวะ AKI ในระยะเวลาที่แน่นอน (Predicted AKI) เช่นการผ่าตัดหัวใจหรือการได้รับสารทึบรังสี  

 

(7) การใช้  NGAL เพื่อเป็น biomarker  ในการวินิจฉัยภาวะ un-predicted  
AKI 

 
การศึกษาของ Michael Zappitelli และคณะ [66, 70] ที่ประเทศสหรัฐอเมริกา โดยเป็น

การศึกษาแรกแบบศึกษาไปข้างหน้า    (prospective cohort study) ที่ศึกษาการใช้ urine NGAL เพื่อ
เป็น early marker ในการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันในกลุ่มผู้ป่วยเด็กวิกฤต ซึ่งมีความหลากหลายของ
อาการทางคลีนิกของกลุ่มตัวอย่างและมีความแตกต่างจากการศึกษาก่อนหน้านี้ซึ่งเป็นกลุ่มที่ทราบ
ระยะเวลาที่แน่นอนของการเกิดบาดเจ็บต่อไต (Kidney injury) และกลุ่มประชากรผู้ป่วยท่ี เข้าร่วมใน
การศึกษาครั้งนี้ก็มีความเหมือนกับกลุ่มประชากรหรือผู้ป่วยที่เราพบในจริงในเวชปฏิบัติจริงและเป็นกลุ่ม
ประชากรที่มีจ านวนมาก ซึ่งถ้าผลการศึกษาการใช้ NGAL เพื่อพยากรณ์การเกิด AKI ในกลุ่มตัวอย่างนี้
ได้ผลน่าเชื่อถือและวินิจฉัยได้รวดเร็วกว่าการวินิจฉัยแบบเดิมก็จะเกิดประโยชน์อย่างสูงสุด 
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โดยในการศึกษานี้ได้ท าการศึกษาในผู้ป่วยเด็ก 140 คน อายุต้ังแต่ 1 เดือนถึง 21 ปีที่เข้ารับการ
รักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตและได้รับการใส่เครื่องช่วยหายใจ ติดตามไป 14 วัน  โดยผลการศึกษาพบว่า
ระดับ urine NGAL ในกลุ่มผุ้ป่วยท่ีมีภาวะ AKI มีค่าสูงกว่ากลุ่มควบคุม 6 เท่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
แสดงรายละเอียดดังรูป 2.20a  โดยพบว่ายิ่งมีความรุนแรงของภาวะ AKI ตาม RIFLE  criteria  มาก
เท่าไรจะพบว่าระดับ NGAL ยิ่งสูงขึ้นแปรผันตามไปด้วย   แสดงรายละเอียดดังรูป  2.20b   และยังพบว่า
ในกลุ่มที่มีภาวะ AKI ระดับ NGAL ยังสูงขึ้นก่อนการเพิ่มขึ้นของ serum creatinine ถึง 2 วัน  แสดง
รายละเอียดดังรูป 2.21   และจากการศึกษานี้ได้ท าการศึกษากลุ่มย่อย (Sub-group analysis) เพื่อแยก
พิจารณากลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI โดยแยกเป็น  2 กลุ่มคือกลุ่มที่มีภาวะ sepsis และไม่มี sepsis พบว่า
ในทุกกลุ่มตัวอย่างที่แบ่งตามความรุนแรงของภาวะ AKI ร่วมกับมีภาวะ sepsis ร่วมด้วยจะมีระดับ 
NGAL สูงกว่ากลุ่มที่ไม่มีภาวะ sepsis ร่วมอย่างมีนัยส าคัญ  แสดงรายละเอียดดังรูป 2.22  

สรุปจากการศึกษานี้พบว่า NGAL สามารถใช้เป็น early biomarker ในการท านายการเกิด  AKI 
ในกลุ่มการศึกษาที่ไม่ทราบระยะเวลาของการเริ่มต้นเกิด AKI อย่างชัดเจน  (Un-predicted AKI)  ซึ่ง
แตกต่างจากการศึกษาที่ผ่านมาที่ท าการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่ทราบเวลาที่แน่นอนของการเริ่มมี AKI 
ซึ่งกลุ่มผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษานี้เป็นกลุ่มที่มีลักษณะตรงกับผู้ป่วยท่ีพบจริง 

 
รูปที่ 2.20a  แสดงระดับ NGAL เฉลี่ยในปัสสาวะผู้ป่วยที่มีภาวะ  AKI ท่ี RIFLE  ระยะต่าง  ๆ 
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รูปที่ 2.20b แสดงระดับ NGAL สูงสุดในปัสสาวะผู้ป่วยที่มีภาวะ  AKI ท่ี RIFLE  ระยะต่าง  ๆ 
 

   

 
   รูปที ่2.21  แสดงระดับ NGAL และระยะเวลาการเกิด AKI ในปัสสาวะผู้ป่วย  
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รูปที่ 2.22  แสดงระดับ NGAL ในปัสสาวะผู้ป่วยที่มีภาวะ  AKI และภาวะ sepsis 

 
 
 

การศึกษาเกี่ยวกับ NGAL และภาวะ AKI ในผู้ใหญ่ที่มีภาวะวิกฤต (critically ill patients) 
ศึกษาในแง่ outcome ของการเกิด AKI ด้วยน้ันมีไม่มากและส่วนใหญ่เป็นการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่
เป็นผู้ป่วยเด็ก มีเพียงการศึกษาของ Dinna N.Cruz  [71]  ซึ่งท าการศึกษาในประเทศอิตาลี  เป็น
การศึกษาการใช้ plasma NGAL เป็น early marker ส าหรับภาวะ AKI ในกลุ่มผู้ป่วยผู้ ใหญ่ใน ICU  โดย
รวบรวมคนไข้ทั้งหมด 301 คน พบว่า ~ 44%  เกิด AKI ขณะรักษาตัวใน  ICU ซึ่งผลการศึกษาก็คล้าย
กับการศึกษาที่ผ่านมา กล่าวคือ NGAL ตรวจพบสูงเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมและเร็วกว่าการตรวจพบ
ภาวะ AKI โดยอาศัย RIFLE criteria  ถึง 48 ชม. แสดงรายละเอียดดังรูปที่ 2.23    โดย  Receiver 
operator characteristic (ROC) curve ของ NGAL ในการวินิจฉัยภาวะ AKI ท่ี  AuROC 0.78 (95% 
CI 0.65-0.90) โดยใช้ cut off point ของระดับ plasma NGAL เท่ากับ 150 ng/ml ให้ sensitivity 73% 
และ specificity 81%  
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รูปที่ 2.23  แสดงระดับ NGAL และระยะเวลาการเกิด AKI ในเลือดผู้ป่วย 

 
ในปัจจุบันภาวะไตวายฉับพลันที่พบเกิดขึ้นในหอผู้ป่วย ICU ยังเป็นปัญหาส าคัญในเวชปฏิบัติ

ทั้งในแง่ขนาดของปัญหา กล่าวคือมีการศึกษาแสดงถึงวามชุกของโรคไว้มากมาย โดยจะพบว่ามีคาวาม
หลากหลายมากในแต่ละที่ และในแต่ละรายงาน  เริ่มตั้งแต่ 1-25 %   ส่วนในแง่ของความรุนแรงของ
ปัญหาก็มีความรุนแรงเช่นกัน โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อยู่ใน ICU พบว่ามีอัตราการเสียชีวิตสูงเริ่มต้ังแต่ 15 % 
ถึง 60 % ขึ้นอยู่กับภาวะความเจ็บป่วยร่วม ( Comorbidity ) โดยจะพบอัตราการเสียชีวิตสูงมากก ว่า
ร้อยละ 50 เมื่อมีภาวะติดเชื้อในกระแสเลือดร่วมด้วย (Sepsis )    มีการศึกษาจ านวนมากที่ได้แสดง
ให้เห็นว่าแม้เริ่มมีการลดลงของการท างานของไตเพียงเล็กน้อย ก็สามารถส่งผลตามมาที่ไม่ดีต่อตัวคนไข้
แล้ว  ดังเช่นการศึกษาของ Levy et al. [6] 

ภาวะไตวายฉับพลันคือภาวะที่มี การลดลงของการท างานของไตอย่างรวดเร็วภายในระยะเวลาเป็น
วันถึงสัปดาห์  ส่วนสาเหตุของการมีภาวะไตวายที่พบบ่อยเรียงล าดับจากมากไปหาน้อยได้แก่ 

1. ภาวะไตขาดเลือดไปเลี้ยง ( Renal hypoperfusion ) 

2. ภาวะไตวายจากการได้รับการฉีดสารทึบแสง ( CIN ) 

3. ภาวะได้รับสารหรือยาท่ีเป็นพิษต่อไต ( Nephrotoxicity ) 
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ดังนั้นถ้าเราสามารถใช้ระดับ plasma NGAL  (Biomarker) เพื่อมาใช้ท านาย ( Predict ) 
โอกาสการมีผลลัพธ์  (Outcome) ของการรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI ในแง่การได้รับการรักษาทดแทนไต
หรืออัตราการเสียชีวิตในอนาคตและเ ริ่มให้การรักษาต้ังแต่มีภาวะ AKI ระยะเริ่มต้น น่าจะมีประโยชน์
อย่างมากในการดูแลผู้ป่วยวิกฤตที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะ AKI และส่งผลต่อผลลัพธ์ ( 
outcome ) การรักษาภาวะไตวายฉับพลันในผู้ป่วยวิกฤตให้ดียิ่งขึ้น 

 
2.2.4  ประโยชน์ด้านอื่นของ  biomarker  ส าหรับโรคไต [39] 
 
  นอกจากการใช้ประโยชน์ในแง่การวินิจฉัยแล้ว biomarker ยังสามารถน ามาประยุกต์ใช้

ในด้านอ่ืนๆ อีกมาก เช่น 
1. เพื่อหาต าแหน่งของการเกิดโรค  

(Identifying primary location of injury eg. proximal tubule, distal tubule, interstitium or 
vasculature) 

2. เพื่อหาระยะเวลาที่แน่นอนของการด าเนินโรค  
(Pinpointing the duration of kidney failure : AKI, CKD or AKI ontop CKD ) 

3. เพื่อหาสาเหตุของการเกิดโรค  
(Identifyning AKI etiologies : ischemia, toxins, sepsis ) 

4. เพื่อใช้ดูการด าเนินโรคและท านายผลของการเกิดโรค  
(Risk stratification and prognostication) 

5. เพื่อใช้ติดตามภายหลังให้การรักษาเพื่อดูการตอบสนอง  
(Monitoring response to interventions) 

 
 

2.2.5 วิธีการตรวจหาสาร biomarker(Clinical Platforms for NGAL measurement)[22]  

 
 การศึกษาที่ท าการศึกษาเกี่ยวข้องกับ biomarker ในผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายฉับพลัน  AKI มักเป็น
การศึกษาที่ท าการศึกษาโดยตรวจวัดหาสารที่เป็น biomarker จากสิ่งส่งตรวจ  2  ประเภทเป็นหลักใน
ที่นี้จะกล่าวเฉพาะการศึกษาที่ท าการตรวจวัดหาระดับ NGAL ในเลือดหรือในปัสสาวะของผู้ป่วยที่มี
ภาวะ AKI  เท่านั้น 
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 จากหลักการที่กล่าวถึงคุณสมบัติของการเป็น biomarker ที่ดีจะเป็นตัวช่วยเราในการตัดสินใจ
เลือดชนิดและสิ่งตรวจที่จะน ามาใช้ศึกษาหรือตรวจเพื่อการวินิจฉัยภาวะ AKI จะเห็นได้ว่าชนิดของสิ่งส่ง
ตรวจที่ใช้เป็นหลักคือ ปัสสาวะหรือเลือด ซึ่งมีข้อดี-ข้อเสีย แตกต่างกันไป 
 

 ข้อดีของการใช้สิ่งส่งตรวจจากปัสสาวะผู้ป่วยมาตรวจวัดระดับ  NGAL เป็นสิ่งส่งตรวจที่เหมาะ
แก่การน ามาใช้ประโยชน์มาก  

1) การเก็บสิ่งส่งตรวจไม่ก่อให้เกิดการบาดเจ็บต่อผู้ป่วย  
(Non-invasive  of  sample collection.) 

2) ในปัสสาวะมีสารเจือปนท่ีอาจรบกวนการตรวจน้อยกว่าในเลือด  
(Reduced number of interfering proteins.) 

3) มีการผลิตชุดการตรวจที่สะดวกและไม่ยุ่งยาก (Potential for development of testing-kits) 
 

 ข้อจ ากัดของการใช้สิ่งส่งตรวจจากปัสสาวะผู้ป่วยมาตรวจวัดระดับ  NGAL 
1) กรณีผู้ป่วยเกิดมีภาวะไตวายฉับพลันที่รุนแรงไม่มีปัสสาวะออกเล ย (severe oliguria)  ท า

ให้ไม่มีปัสสาวะเพื่อใช้เป็นสิ่งส่งตรวจส าหรับใช้ตรวจวัดระดับ NGAL ได้ 
2) สามารถท าให้การตรวจหาความเข้มข้นของ NGAL มีความคลาดเคลื่อนได้เนื่องจาก

ปัสสาวะมีการเปลี่ยนแปลงความเข้มข้นตามสภาวะน้ าในร่างกายหรือการท่ีผู้ป่วยได้รับยา
ขับปัสสาวะ 

การศึกษาต่างๆ ที่เกี่ยวข้องกับการตรวจหา Biomarker ในอดีตมักใช้สิ่งส่งตรวจจากเลือดเป็น
หลัก เช่นการศึกษาการตรวจหา Troponins ในเลือดเพื่อการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 
(Acute myocardial infarction)   การศึกษาของ NGAL ในช่วงแรกจึงมักท าการศึกษาโดยใช้สิ่งส่งต รวจ
จากเลือดเป็นหลัก   

 ข้อจ ากัดของการใช้สิ่งส่งตรวจที่เป็นเลือดส าหรับการตรวจวัดระดับ  NGAL 
1) เนื่องจากภายในร่างกายอาจมีการสร้างสารที่เป็น biomarker ที่เราสนใจได้หลายอวัยวะ

นอกเหนือจากระบบอวัยวะที่เราสนใจศึกษาหรือมีหลายสาเหตุท่ีท าให้ระดับ biomarker มี
ค่าสูงขึ้น  ซึ่งอาจเป็นสาเหตุท าให้การตรวจของเราขาดความจ าเพาะไป 

2) เนื่องจากในเลือดของผู้ป่วยมีโปรตีนจ านวนมากและมีความหลากหลายมากซึ่งอาจส่งผล
รบกวนวิธีการตรวจหรือส่งผลให้ผลการตรวจได้ค่าสูงกว่าความเป็นจริงได้ 
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3) เนื่องจากการเก็บสิ่งส่งตรวจต้องเจาะเลือดผู้ป่วยซึ่งเพิ่มความเจ็บปวดและยุ่งยากกว่าการ
ใช้ปัสสาวะเพื่อเป็นสิ่งส่งตรวจเพราะเป็นสิ่งที่ร่างกายหลั่งออกมาอยู่แล้ว 

 
 
วิธีการตรวจ NGAL ที่ใช้ส่วนใหญ่ในการศึกษาต่างๆ ใช้วิธีการตรวจชนิดที่เป็นวิธีการตรวจโดย

อาศัยมาตราฐาน  Research-based ELISA assays เป็นหลัก ซึ่งมีความแม่นย าในการตรวจพบและวัด
ระดับของสารให้ความถูกต้องสูง  แต่ในปัจจุบันได้มีการพัฒนามากขึ้นและก้าวหน้าไปมาก เพื่อหวังผลที่
จะท าให้ขั้ นตอนวิธีการตรวจไม่ยุ่งยากหรือซับซ้อนเหมือนที่ท าการตรวจในงานวิจัยโดยยังคงให้ความ
แม่นย าน่าเชื่อถือที่สูงใกล้เคียงกัน  นอกจากน้ันยังท าให้การจัดหาซื้ออุปกรณ์ในการตรวจเพื่อท าวิจัยได้
ง่ายขึ้นโดยการพัฒนาของบริษัทเอกชนต่างๆ เช่น Bioporto(Gentofte) หรือ R&D Laboratory System 
ซึ่งผู้วิจัยใช้วิธีทดสอบวิธีนี้ในการศึกษาทั้งหมดโดย  แม้ว่าวิธีดังกล่าวจะมีความน่าเชื่อถือสูงแต่ข้อจ ากัด
คือเนื่องจากเป็นวิธีการตรวจที่ซับซ้อนมีขั้นตอนในการตรวจหลายขั้นตอนและยุ่งยาก ใช้เวลาในการ
ตรวจมาก  จึงเป็นการยากที่จะน ามาใช้ตรวจวินิจฉัยทางเวชปฎิบัติและคลีนิก 

ปัจจุบันมีการพัฒนาวิธีการตรวจให้ง่ายขึ้น ขั้นตอนไม่ซับซ้อน สามารถท าการตรวจได้แบบ 
Bed-side (point-of-care kit testing) ซึ่งก็จะท าให้เราสามารถท าการตรวจในผู้ป่วยได้สะดวกยิ่งขึ้น 
 
 
 

2.2.6 ข้อจ ากัดของการใช้ NGAL ในการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลัน 
(Limitations of NGAL as an AKI biomarker) 

 
 
 แม้การศึกษาที่ผ่านมามีข้อมูลสนับสนุนเพียงพอส าหรับ NGAL ในการน าไปใช้เพื่อเป็น 
biomarker  การวินิจฉัยและท านายผลลัพธ์ (Outcomes) ของผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI และมีการศึกษาที่
สนับสนุนการใช้ NGAL เพื่อวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันที่ท าการศึกษาทั้งในเด็กและในผู้ใหญ่  โดยมี
ความไวและความจ าเพาะที่สูง  แต่การใช้ NGAL ก็มีข้อจ ากัดในการศึกษาเช่นกัน   
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 ปัจจัยภายนอกที่มีผลต่อผลการตรวจวัดระดับ NGAL และท าให้การแปลผลระดับ NGAL ท่ี
ตรวจวัดได้เกิดความผิดพลาดได้  เช่น  

1. ภาวะ Chronic kidney disease (CKD) 
โดยพบว่าปริมาณ NGAL แปรผันโดยตรงกับความรุนแรงของการสูญเสียหน้าที่ของไต 
แม้ระดับการเพิ่มขึ้นของ NGAL จะไม่เท่ากับที่พบสูงขึ้นในภาวะ AKI ก็ตาม  มี
การศึกษาที่แสดงถึงการใช้ NGAL เพื่อเป็น biomarker ส าหรับภาวะ  CKD และการ 
ประเมินความรุนแรงของ CKD 

2. ภาวะที่ผู้ป่วยมีโรคประจ าตัวความดันโลหิตสูง (Chronic hypertension) 
3. ภาวะการมีการติดเชื้อเกิดขึ้นภายในร่างกาย (Systemic infections) 
4. ภาวะการมีการอักเสบภายในร่างกาย (Inflammation conditions) 
5. ภาวะซีด (Anemia) 
6. ภาวะการมีพร่องอ๊อกซิเจนในร่างกาย (Hypoxia) 
7. ภาวะมีโรคมะเร็งเกิดขึ้นภายในร่างกาย (Malignancy) 

 
นอกจากน้ันการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับ NGAL นั้นส่วนใหญ่เป็นการศึกษาเล็ก ๆ  ท าการศึกษา

เฉพาะที่ใดท่ีหนึ่ง  ยังไม่มีการศึกษาที่มีขนาดใหญ่ๆ และเป็นการศึกษาแบบ multi-center หรือ multi-
national ที่ได้รับการตีพิมพ์และการยอมรับ    

การศึกษาส่วนใหญ่เป็นการศึกษาเพื่อใช้ NGAL ในการเป็น biomarker ส าหรับ Early 
diagnosis ส าหรับภาวะ AKI เป็นหลัก ยังมีการศึกษาจ านวนน้อยที่ศึกษาถึงการน า NGAL ไปใช้เพื่อ
ท านายความรุนแรงหรือท านายการด าเนินโรค ของผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI เกิดขึ้นและที่ส าคัญกว่าและเป็น
คุณประโยชน์ คือการใช้ NGAL  เพื่อท านายถึงอัตราการเจ็บป่วยหรืออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยได้ 
(Morbidity and mortality) ซึ่งถือว่าเป็นผลลัพธ์ที่มีความส าคัญที่สุด (hard outcome) 
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บทที่ 3 
 

วิธีการวิจัย 
 
3.1 ประชากร 
 
3.1.1 ประชากรเป้าหมาย 

ผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันตามเกณฑ์  RIFLE criteria ระยะ I และ F 
3.1.2  กฎเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้ามาศึกษา  (inclusion criteria) 

 ผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที่มีภาวะไตวายฉับพลันตามเกณฑ์ RIFLE 
criteria ระยะ I และ F   ที่มีอายุต้ังแต่ 18 ปี  ขึ้นไป 

 
ผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันตามเกณฑ์ RIFLE criteria ระยะ I และ F        

Injury :    ปริมาณปัสสาวะน้อยกว่า  0.5  ml/kg/hr เป็นระยะเวลา 12 ชม. SCr  เพิ่มขึ้น 
             มากกว่า 2 เท่าหรือการท างานของไตลดลงมากกว่า  50 %  ของเริ่มต้น  

Failure :  ปริมาณปัสสาวะน้อยกว่า  0.3  ml/kg/hr เป็นระยะเวลา 24 ชม. SCr  เพิ่มขึ้น   
               มากกว่า 3 เท่าหรือการท างานของไตลดลงมากกว่า 75 %  ของเริ่มต้นหรือ SCr    
               เริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากับ  4 mg/dl   

   3.1.3  เกณฑ์ในการคัดเลือกออกจากการศึกษา ( Exclusion  criteria ) 
 
1. ผู้ป่วยที่เสียชีวิตภายใน 24  ชั่วโมงภายหลังเข้าในการศึกษา 
2. ผู้ป่วยเคยได้รับการรักษาทดแทนไตมาก่อนที่จะเข้าในการศึกษาครั้งนี้ 
 
ข้อบ่งชี้ในการพิจารณาการรักษาทดแทนไต 

1. Oliguria ( urine output < 100 ml/6  hr )  ที่ไม่ตอบสนอง  
       ต่อการให้  fluid resuscitaton และมีภาวะน้ าเกิน 
2. Hyperkalemia  ( K > 6.5 )  ที่ไม่ตอบสนองต่อ  medication 
3. Severe acidosis  ( pH < 7.2 ) 
4. BUN  > 80 mg/dl   หรือ  Cr >  5 mg/dl 
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3.1.4 การค านวณขนาดตัวอย่าง ( Sample  size  determination )  ใช้วิธีการค านวณขนาด
ตัวอย่างแบบพรรณาของกลุ่มตัวอย่างกลุ่มเดียว 
จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่ายังไม่เคยมีการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ระดับ NGAL ในเลือด

เพื่อใช้ในการท านาการได้รับการรักษาทดแทนไต ดังนั้นในการศึกษานี้จึงอ้างอิงจาก การศึกษา
ของ  Dinna N.cruz  และคณะ  พบว่าความไว (sensitivity) ในการวินิจฉัยภาวะไตวายฉับพลันที่
ระดับพลาสมา  NGAL 150 ng/ml  เท่ากับ  78 % จึงน ามาค านวณหาขนาดตัวอย่างต่อไปตาม
สูตรดังนี้ 
                  N+  =   ( 1.96)2  PQ       (1.96)2(0.78)(0.22)  

                              𝜎2                            (0.16)2 
                =    25  
 Prevalence of  sepsis patient with AKI need  RRT  =  70 %  
             N+     =    ( 25 x 100 ) / 70 
                      =    35    
        P      =   ความไวของการตรวจ (sensitivity)  
       Q     =   ( 1-P )        
            Z 0.05   =   1.96     
           Absolute precision  ( 𝜎2 )   :  20 %  =  0.20  x  0.80 
                                                                    =  0.16 

11.รูปแบบการวิจัย ( Research  design ) 
 
             การวิจัยเชิงพรรณนา (Descriptive/Prospective study )     

 
ขั้นตอนในการด าเนินการวิจัย 
1 คัดเลือกผู้ป่วยในหอผู้ป่วยหนัก ร.พ.จุฬาลงกรณ์ ที่มีภาวะไตวายฉับพลันระยะ I และ F ตาม RIFLE 

criteria 
2 ชี้แจงกับผู้เข้าร่วมการวิจัยหรือผู้แทนโดยชอบธรรมเกี่ยวกับ วัตถุประสงค์ ของการวิจัย น้ี ขั้นตอนใน

การท าการศึกษาวิจัยรวมถึงประโยชน์ที่เกิดขึ้นในการท าการศึกษาวิจัยครั้งนี้นั้น  แม้ตัวผู้เข้าร่วมวิจัย
จะไม่ได้รับประโยชน์โดยตรง จากการศึกษานี้ แต่ผลการศึกษานี้ จะส่งผลให้ เกิดประโยชน์ ในแง่การ
ดูแลผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน ในอนาคต  โดยผู้เข้าร่วมวิจัย ครั้งนี้จะไม่ได้รับ
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ผลเสียเพิ่มเติมท่ีอาจเกิดขึ้นจากการศึกษานี้และข้อมูลของผู้เข้าร่วมการวิจัยที่มีในการศึกษาครั้งนี้ได้
จัดเก็บให้เป็นความลับแบบปกปิด 

3 ซักประวัติ ตรวจร่างกายตามแบบบันทึกข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 
4 เก็บข้อมูลดังนี้ 

4.1 บันทึกอาการทางคลินิกและข้อบ่งชี้ในการท า dialysis 

4.2 บันทึกค่าสัญญานชีพ, I/O  balance. 
4.3 น าตัวอย่างเลือดจากผู้เข้าร่วมวิจัยปริมาณ 5 มล. ใส่ tube Heparinized blood ส่งตรวจเลือด

วัดระดับ NGAL level ทุกวันโดยเริ่มเก็บ ณ .วันที่วินิจฉัยภาวะไตวาย ฉับพลัน,และก่อนการท า 
dialysis 

4.4 บันทึกจ านวนวันนับต้ังแต่เริ่มมีภาวะไตวายเฉียบพลันจนถึงวันที่ท า Dialysis, จ านวนวันทั้งหมด
ที่ท า dialysis, จ านวนวันที่รักษาตัวหรือจ านวนวันที่รักษาจนกระทั่งเสียชีวิตในหอผู้ป่วยวิกฤต 

4.5 บันทึกค่า BUN , Cr , Electrolyte ทุกวัน    
4.6 บันทึกค่า APACHE II score, SOFA score ,  ทุกวัน 

4.7 วิเคราะห์และสรุปผลการวิจัย 
5 เก็บข้อมูลการศึกษาจากแฟ้มประวัติผู้ป่วยและบันทึกความก้าวหน้าการรักษา 

 
3.2 การสังเกตและการวัด 

 
3.2.1 ตัวแปรในการวิจัย 

1) อัตราการได้รับการรักษาทดแทนไต (Renal replacement therapy) 
2) ระดับความรุนแรงของภาวะไตวายฉับพลันตาม RIFLE criteria 
3) อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย (Mortality rate) 
4) ระยะเวลาการนอนรักษาตัวในโรงพยาบาล ( Length of stay) 
5) ระดับความรุนแรงของภาวะ sepsis โดยประเมินจาก APACHE II และ SOFA score 
6) ระดับ  NGAL ในเลือดตรวจด้วยวิธี ELISA (ng/mL) 
7) ระดับผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ เช่น วัดครีอะตินินในเลือด  หน่วยเป็น มก./ ดล., วัดเกลือ

แร่ในเลือด (electrolyte) 
8) อัตราการมีภาวะโรคประจ าตัวร่วม เช่น เบาหวาน (DM), ความดันโลหิตสูง (Hypertension) 
9) ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย เช่น เพศ, อาย ุ
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10) ข้อมูลปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดาภาวะไตวายฉับพลันของผู้ป่วย เช่น การได้รับยาท่ีเป็นพิษต่อไต , 
การได้รับสารทึบรังสี , การมีภาวะการหายใจล้มเหลวต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ ( Intubation 
with ventilator) 
 

3.2.2 เครื่องมือที่ใช้ในการวัด              
1. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
2. แบบบันทึกการเก็บข้อมูล ( record form ) 
3. การตรวจวัดระดับ plasma NGAL ด้วยวิธี ELISA  

 
3.2.3 การค านวณ 

การตรวจระดับ plasma NGAL ในเลือดใช้วิธี ELISA ของบริษัท  R&D system และ Bender 
Med Systems GmbH   โดยอาศัย microplate ท่ี coated ด้วย monoclonal antibody ที่จ าเพาะต่อ 
Human Lipocalin-2 

หลักการ  : บริเวณก้นหลุมภาชนะของตัว  kit จะเคลือบ mouse anti-NGAL polyclonal 
coating Antibody ไว้ซึ่งจะจับกับ Blood NGAL ใน specimen ที่จะตรวจ จากนั้นจะเติม biotin-
conjugated polyclonal anti-NGAL antibody เพื่อจับกับ Blood NGAL ที่ตรึงไว้ พร้อมกับใส่   
horseradish peroxidase ซึ่งสารตัวนี้เองที่จะท าปฏิกิริยากับ H2O2 และสารสีน้ าเงินเปลี่ยนเป็นสารสี
เหลืองขึ้น จากนั้นจะหยุดปฏิกิริยาด้วยกรดและอ่านผลด้วยค่าการดูดซับแสงที่ 450 nm  โดยมี
หลักการคร่าวๆดังรูป 

        
 

            
รูปที่ 3.1 การตรวจระดับ  NGAL  ในเลือดโดยวิธี  ELISA 

-NGAL 
-Biotin-Conjugate 

 

 

horseradish peroxidase 
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1. การวัดระดับ  NGAL ในเลือดด้วยวิธี  ELISA 
      ขั้นตอนการท า 

1) เตรียมน้ ายา, พลาสม่าของผู้ป่วยที่จะท าการทดสอบ และชุดมาตรฐานส าหรับเปรียบเทียบ 
2) หยดบัฟเฟอร์ (diluent RD1-52) ลงในแต่ละหลุมของ NGAL microplate (ซึ่งจะมี mouse 

monoclonal antibody ต่อ NGAL เคลือบอยู่ที่ก้นหลุม)  ที่จะใช้ทดสอบ 
3) ใส่พลาสม่าของผู้ป่วย น้ ากลั่น (control) และชุดมาตรฐานส าหรับทดสอบ (standard sample 

ซึ่งประกอบไปด้วย  recombinant human NGAL) ปริมาณ 50 μL ลงในแต่ละหลุมอุ่นที่
อุณหภูมิห้องนาน 2 ชั่วโมง 

4) ดูดน้ ายาออก และล้าง microplate ซ้ าๆกัน 4 ครั้งด้วยบัฟเฟอร์ส าหรับล้างเฉพาะ จากนั้นคว่ า 
plate รอให้แห้ง 
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5) เติม polyclonal antibody ต่อ NGAL ที่เคลือบ horseradish peroxidase ลงไปในแต่ละหลุม 
อุ่นที่อุณหภูมิห้องนาน 2 ชั่วโมง 

6) ดูดน้ ายาออก และล้าง microplate ซ้ าๆกัน 4 ครั้งด้วยบัฟเฟอร์ส าหรับล้างเฉพาะ 
7) เติม substrate ที่เตรียมไว้ (โดยท าการผสม hydrogen peroxide กับ tetramethylbenzidine 

ในปริมาณที่เท่าๆกันทิ้งไว้ 15 นาทีก่อนใช้) ปริมาณ 200 μL ลงไปในหลุม อุ่นที่อุณหภูมิห้อง 
30 นาท ีระวังถูกแสง 

8) เติมน้ ายา sulfuric acid 50 μL ส าหรับหยุดปฏิกิริยาที่เกิดขึ้น สีในแต่ละหลุมควรเปลี่ยนจากสี
น้ าเงินเป็นสีเหลือง ส าหรับหลุมที่ยังเป็นสีเขีย วหรือยังเปลี่ยนเป็นสีเหลืองไม่ทั่ว ให้เคาะข้าง
หลุมเบาๆเพื่อให้น้ ายาผสมทั่ว 

9) อ่านผลด้วยเครื่อง optical densitometry ภายใน 30 นาทีโดยใช้คลื่นแสงช่วง 540 หรือ 570 
นาโนเมตร น าค่าที่ได้ไป plot บน calibrator (ที่เตรียมโดยการสร้างกราฟจากการเจือจางด้วย 
calibrator diluent – RD5-24  และอ่านผลโดย optical densitometry เช่นกัน) และเทียบค่า
เป็นพิโคกรัมต่อมิลลิลิตร แสดงรายละเอียดดังรูปที่  3.1 

 
 
 

 
 
 

รูปที่ 3.2  เป็นการเจือจาง calibrator diluent และวัดค่า OD เพื่อน าไปใช้  plot  เป็นกราฟ
ส าหรับค านวความเข้มข้นของ NGAL ในเลือด  
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รูปที่ 3.3  standard curve จากการเจือจาง calibrator diluent 
 

 
สิ่งส่งตรวจและการเก็บสิ่งส่งตรวจ 
 
1. เก็บเลือดตัวอย่างจากผู้ป่วยแล้วน ามาปั่นแยกเซลล์เม็ดเลือดออกโดยใช้เครื่องปั่นแยกด้วย

ความเร็ว 1,000 รอบนาน  15 นาทีและแยกเก็บที่อุณหภูมิ -80°C ทันที  เก็บใน  
Heparinized tube 
ไม่แนะน าให้ใช้สารป้องกันการแข็งเลือดชนิด Citrate หรือ EDTA  เนื่องจากมีคุณสมบัติ
ในการ chelation 

2. ปริมาณตัวอย่างที่ใช้ในการตรวจประมาณ 50 µL.  
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ความไวของการตรวจด้วยวิธี ELISA  (Sensitivity) 
ระดับ Lipocalin-2  ต่ าสุดที่สามารถตรวจพบได้ (Minimum detectable dose:MDD) อยู่
ในช่วง 0.003-0.04 ng/ml 

ความจ าเพาะของการตรวจด้วยวิธี ELISA  (Specificity) 
1. การตรวจนี้สามารถตรวจหา NGAL ได้ทั้งที่เป็น Recombinant และ Natural human 

lipocalin-2 
2. พบการเกิด Cross-reaction ของ Recombinant human MMP-9/NGAL complex  ~ 0.3 

%  จากการตรวจด้วยวิธี ELISA น้ี 
 

3.3 สิ่งแทรกแซง 
การศึกษานี้เป็นการศึกษาแบบ descriptive-prospective study ผู้ป่วยวิกฤตทุกรายมีภาวะไต

วายฉับพลันที่ได้รับการรักษาตามเกณฑ์มาตราฐานอยู่ผู้ท าการศึกษาแล้วไม่ได้มีส่วนร่วมในการวาง
แผนการรักษาผู้ป่วย 

 
3.4 การรวบรวมข้อมูล ( Data  collection ) 

 
3.4.1 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 

 ข้อมูลเกี่ยวกับ เพศ อายุ การวินิจฉัยโรคเบื้องต้น ประวัติโรคประจ าตัวของผู้ป่วย การด าเนินโรค 
ประวัติการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล  

     
3.4.2  ข้อมูลที่ศึกษา 
1) ประวัติการเริ่มต้นเข้ารับการรักษาใน  ICU ( การวินิจฉัยโรค วันที่เข้ารับการรักษา การ

วินิจฉัยโรค จ านวนวันที่เข้ารับการรักษาใน ICU และใน รพ. ) 
2) ข้อมูลการรักษาและการด าเนินโรคของผู้ป่วย ( progress note, form-chart )  
3) ข้อมูลการได้รับปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตวายฉับพลัน เช่น การได้รับยาปฏิชีวนะ การ

ได้รับสารทึบรังสี ขณะอยู่ในโรงพยาบาล 

4) ข้อมูลภาวะความรุนแรงของการเจ็บป่วยขณะอยู่ใน ICU เช่น APACHE II score, SOFA 
score 



58 
 

5) ค่าผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเบ้ืองต้นก่อนเข้าการศึกษา เช่น  plasma BUN, Cr, 
electrolyte, arterial blood gas, liver function test 

6)  Blood NGAL  level  
7) ข้อมูลการได้รับการรักษาทดแทนไตภายหลังเข้าร่วมในการศึกษา 
8)  ผู้เก็บข้อมูล คือ ผู้ด าเนินการวิจัย และผู้บันทึกข้อมูล คือ ผู้ด าเนินการวิจัย 

   
3.5 การวิเคราะห์ข้อมูล ( Data  analysis ) 

1) การสรุปข้อมูลเชิงพรรณนา ได้แก่ข้อมูลอายุ , น้ าหนัก , ส่วนสูง , ค่าคริอะตินินในเลือด และ
ระดับ plasma  NGAL, APACHE score, SOFA score  จ านวนวันที่รักษาในหอวิกฤต ,
จ านวนวันที่นอนโรงพยาบาล ,จ านวนวันที่รักษาทดแทนไต  วัดผลเป็นค่าเฉลี่ยเลขคณิตและ
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

2) น าเสนอในข้อมูลในรูปแบบตารางและ Box-plot  และ Scatter diagram 
3) การทดสอบสมมติฐานการเปรียบเทียบระหว่างสองกลุ่ม ใช้ independent T-test (normal 

distribution data) และ Mann -Whitney U test (non - normal distribution data) 
4) การหาความสัมพันธ์ ของข้อมูลใช้ Pearson’s correlation ( continuous scale ) และ 

Spearman’s rank correlation ( ordinal scale ) ก าหนด  p-Value < 0.05 ถือว่ามี
นัยส าคัญทางสถิติ 

5) การหาจุดตัด cut off point ของระดับ plasma NGAL เพื่อบ่งชี้การได้รับการรักษาทดแทน
ไตของผู้ป่วยที่ให้ความไว (sensitivity) และความจ าเพาะ (specificity) ที่ดีที่สุด โดยใช้ 
Area under-ROC curve  
 
สถิติค านวณด้วยโปรแกรม SPSS version 16  
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บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

4.1 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยท่ีเข้าร่วมในการศึกษา 
จากการศึกษามีผู้เข้าร่วมการศึกษาทั้งสิ้น 47 ราย แยกเป็นผู้ป่วยเพศชาย   31 รายคิดเป็นร้อย

ละ 65 ของจ านวนผู้ป่วยทั้งหมด  ผู้ป่วยเพศหญิง 16 ราย โดยผู้ป่วยทุกรายเป็นผู้ป่วยหนักที่เข้ารับการ
รักษาในหอผู้ป่วยวิกฤต รพ . จุฬาลงกรณ์    ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษามีอายุเฉลี่ยเท่ากับ  63± 18.11 

ปี พบว่าเมื่อแยกตามเพศพบผู้ป่วยเพศชายมีอายุเฉลี่ยที่สูงกว่าเพศหญิงคืออายุเพศชายเท่ากับ  65.94 ± 
17.56  ปีและอายุเฉลี่ยเพศหญิงเท่ากับ   57± 18.42 ปี และผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับการรักษาทดแทนไตมีอายุ
เฉลี่ยเท่ากับ 62 ± 16.3 ปี และกลุ่มที่ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตมีอายุเฉลี่ยเท่ากับ 63 ± 19.3  ปี    
ข้อมูลพบว่าผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษามีโรคประจ าตัวที่พบได้แก่ ภาวะเบาหวาน ( 10 ราย คิดเป็นร้อยละ 
21 ) ภาวะความดันโลหิตสูง ( 26 ราย คิดเป็นร้อยละ 55 )   และมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ AKI จาก
การได้รับยาปฎิชีวนะหรือยาแก้ปวดที่ไม่ใช่สเตอรอยด์  (NSAID) และการได้รับสารทึบรังสีทางเส้นเลือด 
เท่ากับ 23 และ 6 ราย ตามล าดับ 

กลุ่มผู้ป่วยมีความรุนแรงของภาวะไตวายฉับพลันเมื่อแบ่งแยกตาม  RIFLE criteria พบว่า
ผู้ป่วยที่มีไตวายฉับพลันที่ไม่รุนแรง  RIFLE stage I  จ านวน  34 รายและ RIFLE stage F จ านวน 13  
ราย  ในกลุ่มผู้ป่วย stage  I และ F  ได้รับการรักษาทดแทนไตทั้งสิ้นกลุ่มละจ านวน  9  คน   แสดงดังรูป
ต่อไปนี ้
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เมื่อติดตามผู้ป่วยเป็นระยะเวลา 7 วันจากจ านวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาทั้งหมด  47 
ราย แยกเป็นกลุ่มผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวน 18 รายคิดเป็น 38 เปอร์เซ็นต์และกลุ่มที่
ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวน 29 ราย     

ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษา มีค่าเฉลี่ยของระดับพลาสมา ครีอะตินิน พื้นฐานขณะยังไม่เกิด
ภาวะไตวายฉับพลันตอนก่อนเข้าร่วมในการศึกษาครั้งนี้เท่ากับ  1.06±0.51 มก./ ดล. และเมื่อแยกเป็น 
2 กลุ่มคือกลุ่มผู้ป่วยท่ีต้องได้รับการรักษาทดแทนไตไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตมีค่าเฉลี่ยของระดับ
พลาสมาครีอะตินินเท่ากับ 1.26±0.69 มก./ ดล. และ  0.94±0.31 มก./ ดล.  ตามล าดับ   เมื่อพิจารณา
ระดับครีอะตินิน เฉลี่ยขณะเข้าร่วมในการศึกษามี เฉลี่ยเท่ากับ  2.35±0.93 มก./ ดล.  แยกเป็นกลุ่มที่
ได้รับการรักษาทดแทนไตมีค่าเฉลี่ย ระดับพลาสมาครีอะตินินเท่ากับ 2.72±0.98 มก./ ดล. ส่วนกลุ่มที่ไม่
ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตมีค่าเฉลี่ยระดับพลาสมาครีอะตินินเท่ากับ 2.12±0.83 มก./ ดล.   

ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาครั้งนี้ ในหอผู้ป่วยหนัก (ICU) ต้องได้รับการใส่เครื่อ งช่วยหายใจ
ทั้งสิ้น 41 ราย ( 87 เปอร์เซ็นต์)   กว่าร้อยละ 80 เป็นผู้ป่วยด้านอายุรกรรมและมีภาวะติดเชื้อและภาวะ 
sepsis  จ านวนเท่ากับ 33 ราย  คิดเป็นร้อยละ 70 ของจ านวนผู้ป่วยทั้งหมด   ในจ านวนนี้ผู้ป่วยมี
ภาวะช็อคจากการติดเชื้อจ านวน 25 ราย  โดยความรุนแรงของภาวะความเจ็บป่วยและภาวะการติดเชื้อ
เมื่อประเมินโดยอาศัย APACHE II score และ SOFA score  พบว่าผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ยเท่ากับ 18.78±7.68  
และ 9.36±4.37  ตามล าดับ  ในจ านวนผู้ป่วยท่ีมีภาวะ sepsis ทั้งสิ้น 33 รายแยกเป็นผู้ป่วยที่ต้องได้รับ
การรักษาทดแทนไตจ านวน  17 ราย และผู้ป่วยที่มีภาวะติดเชื้อในกระแสโลหิตร่วมกับภาวะช็อคจ านวน  
25 รายแยกเป็นผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวน 14 ส าหรับภาวะช็อคพบว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่
ได้รับการรักษาทดแทนไตมีจ านวนผู้ป่วยที่มีภาวะช็อคจ านวน  14 รายจากผู้ป่วยที่มีภาวะช็อคทั้งหมด 
25 ราย  และในแง่เรื่องการ ได้รับยากระตุ้นความดันโลหิต  ( vasopressive drug )  ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับ
การรักษาทดแทนไตมีจ านวนผู้ป่วยที่ได้รับยากระตุ้นความดันโลหิตจ านวน   14 รายจากทั้งหมด  22 ราย  
รายละเอียดแสดงดังตารางที่  4.1 

ตารางท่ี 4.1  แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน 
Parameter    All RRT non-RRT P-value 

Total patients (n [%]) 47 18 [38] 29 [62] - 

Male (n [%]) 31 [65] 13 [27] 18 [37] 0.477 

Age (Mean ± SD) years 63 ± 18.11 62 ± 16.3 63 ± 19.3 0.75 
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ตารางท่ี 4.1 (ต่อ)   แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน  

 

Parameter All RRT non-RRT P-value 

Total patients (n [%]) 47 18 [38] 29 [62] - 
Co-morbid disease     

DM (n [%]) 10[21] 2[11] 8[27] 0.53 

HT (n [%]) 26[55] 8[44] 18[62] 0.237 

Risk factors     

Drugs/NSAID 23[48] 8[44] 15[51] 0.58 

Contrast media exposed 6[12] 1[6] 5[17] 0.219 

AKI (RIFLE  stage I )  n (%) 34[72] 9[50] 25[86] 0.01 

AKI (RIFLE  stage F)  n (%) 13[27] 9[50] 4[13] 0.004 

Baseline  Cr (mg/dl ± SD) 1.06 ± 0.51 1.26 ± 0.69 0.94 ± 0.31 0.03  

Enrolled Cr (mg/dl ± SD) 2.35 ± 0.93 2.72 ± 0.98 2.12 ± 0.83 0.04  

APACHE II  score (Mean±SD)   18.78 ± 7.68 25.5 ± 6.13 14.5 ± 5.1 0.001 

SOFA  score (Mean±SD)     9.36 ± 4.37    13 ± 3.44   7.1 ± 3.2 0.001 

Sepsis (n [%]) 33[70] 17[94] 16[55] 0.016 

Shock (n [%]) 25[53] 14[77] 11[37] 0.011 

ETT   (n [%]) 41[87] 18[100] 23[79] 0.243 

Vasopressure drug  (n [%]) 22[46] 14[77] 8[27] 0.001 

Diuretic  (n [%]) 27[57] 13[72] 14[48]   0.107 
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4.2 ผลการศึกษา 
 

ภายหลังเข้าร่วมในการศึกษาและ ติดตามผู้ป่วยจนถึงจุดสิ้นสุดการศึกษา  (end point)  ผู้ป่วยที่
เข้าร่วมในการศึกษาทั้งสิ้นจ านวน  47 ราย มีผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวน  18 ราย คิด
เป็น 38 % ส่วนผู้ที่ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวน 29 ราย คิดเป็น  62 %    

ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มก่อนเ ข้าร่วมในการศึกษาไม่มีความแตกต่างกันในเรื่อง เพศ , อายุเฉลี่ย , โรค
ประจ าตัว, และปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตวายฉับพลันจากยาและการได้รับสารทึบรังสีทางเส้นเลือด 

โดยในจ านวนผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตพบว่าข้อบ่งชี้ที่ได้รับการพิจารณาเริ่มต้นให้
การรักษาได้แก่ภาวะ ภาวะปัสสาวะออกน้อยกว่า 400 มล./วัน ( oliguria)  ที่ไม่ตอบสนองต่อการให้ยา
ขับปัสสาวะและผู้ป่วยมีภาวะน้ าในร่างกายเกินคิดเป็นร้อยละ  62 ของผู้ที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไต
ทั้งหมด และข้อบ่งชี้เรื่องภาวะของเสียในเลือดยูรีเมียสูง (uremia), ภาวะเลือดเป็นกรดที่ไม่ตอบสนองต่อ
การให้ยา (acidosis), ภาวะมีระดับโปแตสเซียมในเลือดสูงที่ไม่ตอบสนองต่อการ รักษาด้วยวิธีให้ยา
ตามล าดับ  แสดงรายละเอียดดังตารางที่  4.2 

ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาทดแทนไตมีจ านวนผู้ป่วยที่มีภาวะ sepsis จ านวนมากกว่ากลุ่ม
ผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทน ไตอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ( จ านวน 17 จาก 18 ราย คิดเป็น  94 %  
และ  จ านวน  16 จาก 29 ราย คิดเป็น  55 %   p = 0.016 )   ส าหรับภาวะช็อคพบว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่
ได้รับการรักษาทดแทนไตมีจ านวนผู้ป่วยที่มีภาวะช็อคจ านวน  14 รายจากผู้ป่วยที่มีภาวะช็อคทั้งหมด 
25 รายมากกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ( จ านวน 14  จาก 18 
ราย คิดเป็น  77 %  และจ านวน  11 จาก 29 ราย คิดเป็น  37 %  p = 0.011 )   และในแง่เรื่องการ ได้รับ
ยากระตุ้นความดันโลหิต  ( vasopressive drug )  ก็พบว่าในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาทดแทนไตมี
จ านวนผู้ป่วยท่ีได้รับยากระตุ้นความดันโลหิตจ านวนมากกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ( จ านวน 17 จาก 18 ราย คิดเป็น  94 %  และ  จ านวน 16 จาก 29 ราย คิด
เป็น  55 %  p = 0.016 )  แสดงรายละเอียดดังตารางที่  4.1 

เมื่อประเมิน ข้อมูลในแง่ความรุนแรงของภาวะความเจ็บป่วยของผู้เข้าร่วม ในการศึกษาโดย
พิจารณาจากระดับ  APACHE II score และ SOFA score  โดยพบว่าในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษา
ทดแทนไตมีความรุนแรงโดยพิจารณาจากระดับ APACHE II score และ SOFA score มีระดับที่สูงกว่า
กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทนไตอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ   ( APACHE 25.5 ± 6.13 และ  14.5 
± 5.1  p  < 0.001 , SOFA  13 ± 3.44  และ 7.1 ± 3.2 p  < 0.001)  แสดงดังรูปท่ี   4.1 
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รูปที่  4.1  ระดับ  SOFA score และ APACHE II score  และผลการได้รับการรักษาทดแทนไต 
 
จากผลการศึกษา ค่าระดับครีอะตินินเฉลี่ย ก่อนเข้าร่วมในการศึก ษาและระดับครีอะตินิ นเฉลี่ย

ขณะเข้าร่วมในการศึกษาของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาทดแทนไตมีค่าเฉลี่ยสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้
รับการรักษาทดแทนไตอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติตามล าดับ  ( ก่อนเข้าร่วมการศึกษาเท่ากับ 1.26 ± 
0.69 มก./ดล.และ 0.94 ± 0.31 มก./ดล. p= 0.03  ขณะเข้าร่วมในการศึกษา 2.72 ± 0.98 มก./ดล. และ 
2.12 ± 0.83 มก./ดล.  P=0.04 )  ดังแสดงตารางท่ี  4.1  
 เมื่อพิจารณา เกี่ยวกับระดับ NGAL ในเลือดโดยเมื่อเปรียบเทียบระหว่าง สองกลุ่มพบว่ากลุ่ม
ผู้ป่วยทีต้่องได้รับการรักษาทดแทนไตพบว่ามีระดับ  NGAL  ในเลือดสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ ต้องได้รับการ
รักษาทดแทนไตอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  โดยกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาทดแทนไตมีค่าเฉลี่ยของ
ระดับ NGAL ในเลือดเท่ากับ  1735.9 ng/mL ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทนไตมี ค่าเฉลี่ย
ของระดับ NGAL ในเลือดเท่ากับ   668.4  ng/mL  แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ   (p = 0.02 )   
แสดงรายละเอียดดังตารางที่ 4.2  และรูปท่ี  4.2 
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 ตารางท่ี 4.2  แสดงข้อมูลผลการศึกษาของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน             

Parameter All RRT non-RRT P-value 

Total patients (n [%]) 47 18 [38] 29 [62]  

pNGAL  ( ng/mL) 1077.2 1735.9 668.4 0.002 

 
( 134.37-4120.2) (134.37-4120.2) (134.37-2642.98) 

 
Renal outcome (7-day)     

Recovery  (n [%]) 36[76] 7  [38] 29 [100] < 0.001 

Dialysis-dependence  (n [%]) 11[23] 11[61] - - 

Indication  RRT initiation     

Oliguria     (n [%]) - 10  [56] - 0.58 

Hyperkalemia   (n [%]) 

Acidosis  (n [%]) 

Uremia    (n [%]) 

- 

- 

- 

1  [6] 

3  [16] 

4  [22] 

- 
- 
- 

0.219 

- 

- 

Death   (n [%]) 19[40]   12 [66] 7 [24] 0.005 

Length of stay  ((Mean ± SD) 41.7 ± 33.27 45.17 ± 40.8 37.17 ± 25.7 0.46 

         
 

   นอกจากน้ันภายหลังจากที่ผู้ป่วยต้องได้รับการรักษาทดแทนไตแล้วนั้นผู้ท าการศึกษายังได้ท า
การติดตามการรักษาต่ออีกเป็นระยะเวลา 7 วัน เพื่อติดตามดูผลการตอบสนองภายหลังการได้รับการ
รักษาของผู้ป่วย ( renal outcome )  พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตทั้งสิ้น 18 ราย เมื่อ
ติดตามต่อไปอีก 7 วัน พบว่ามีผู้ป่วยที่ยังคงต้องได้รับการรักษาทดแทนไตต่อเนื่องไม่สามารถหยุดให้การ
รักษาทดแทนไตได้มากถึง 11 ราย คิดเป็นร้อยละ 61  ส่วนกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีการฟื้นตัวของการท างานของ
ไตได้ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไต (recovery) เมื่อครบ  7 วัน มีจ านวน  29  ราย  รายละเอียดแสดง
ดังตารางที่ 4.2 
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เมื่อท าการติดตามการรักษาผู้ป่วยต่อในการศึกษานี้เป็นระยะเวลา 30 วัน พบว่าผู้ป่วยที่เข้าร่วม
ในการศึกษาซึ่งเป็นผู้ป่วยในหอผู้ป่วยหนักที่มาภาวะการติดเชื้อและภาวะไตวายฉับพลันมีจ านวนผู้ป่วย
ที่ต้องเสียชีวิตทั้งสิ้นจ านวน  19 ราย คิดเป็นร้อยละ 40 ของผู้เข้าร่วมการศึกษาทั้งหมด 47 ราย แยกเป็น
กลุ่มผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตจ า นวน 12 ราย คิดเป็นร้อยละ 66 ของผู้ป่วยที่ต้องล้างไต
ทั้งหมดและกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตมีจ านวนผู้เสียชีวิตเท่ากับ  7 ราย คิดเป็นร้อย
ละ 24   แสดงดังรูปที่ 4.3 

 
 

        

 
 
 

       รูปที ่ 4.2   ระดับ  NGAL  ในเลือดและผลการได้รับการรักษาทดแทนไต 
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  รูปที่  4.3   อัตราการเสียชีวิตใน 30 วันแยกตามผลการได้รับการรักษาทดแทนไต  

ระยะเวลาการนอนรักษาในโรงพยาบาลพบว่าทั้งสองกลุ่มแตกต่างกันอย่างไม่มีนัยส าคัญทาง
สถิติ  (กลุ่มได้รับการรักษาทดแทนไตจ านวนเฉลี่ยเท่ากับ 45.17 ± 40.8  และกลุ่มที่ไม่ได้รับการรักษา
ทดแทนไตจ านวนวันเฉลี่ยเท่ากับ 37.17 ± 25.7   p =  0.46 )  แสดงดังตารางที่  4.2 และรูปที่  4.3  
ตามล าดับ 

 
                      LOS   : Length of stay   

  รูปที ่4.3  ระยะเวลาการนอนในโรงพยาบาล Length of stay  และการได้รับการรักษาทดแทนไต 
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             นอกจากน้ีผู้วิจัยได้ท าการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อที่จะหาความแม่นย าของการใช้ระดับ NGAL ใน
เลือดเพื่อพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไตของกลุ่มผู้ป่วยโดยแสดงเป็น  ROC  curve  แสดงดังรูป
ท่ี  4.4   โดยพบว่าค่า Area under  ROC curve เท่ากับ 0.813 และเมื่อก าหนดจุด  cut off  ที่ระดับ 
NGAL  ที่  960  ng/mL  พบว่าสามารถพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไตในผู้ป่วยที่เข้า
ท าการศึกษา  โดยค่า cut off  ดังกล่าวมีความไวประมาณร้อยละ  72.2  และมีความจ าเพาะประมาณ
ร้อยละ  89.6  ค่า  positive predictive value  ร้อยละ 81.25  และมีค่า negative predictive value 
ร้อยละ 83.8  แสดงรายละเอียดดังตารางที่  4.3  
 
 

                             
     

รูปที ่ 4.4   ROC curve ของระดับ  NGAL ในเลือดของผู้ป่วยในการพยากรณ์การได้รับ 
         การรักษาทดแทนไตภายในระยะเวลา 7 วัน 
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เมื่อพิจารณาการใช้ระดับ   NGAL  ในเลือดเพื่อแยกผู้ป่วยเป็น กลุ่มที่มีระดับ NGAL ในเลือด

มากกว่าเท่ากับ  960 ng/mL  พบว่ามีอัตราการได้รับการรักษาทดแทนไตมากกว่ากลุ่มที่มีระดับ NGAL 
น้อยกว่า 960  ng/mL อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ( p < 0.001 )   ในแง่ผลลัพธ์ที่ส าคัญของผู้ป่วยคือ
อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการวิจัยเมื่อเฝ้าติดตามต่อไปเป็นระยะเวลา  30  วันภายหลังเข้า
ร่วมในการศึกษาพบว่าอัตราการเสียชีวิต และระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล (Length of stay ) ของ
กลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ  960 ng/mL สูงกว่ากลุ่มที่มีระดับ  NGAL ใน
เลือดน้อยกว่า  960  ng/mL อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ( p=0.031 ) แสดงรายละเอียดดังรูปที่  4.5 

 
 

               
 

  รูปที่  4.5   ระยะเวลาการนอนในโรงพยาบาล (LOS)   ในเลือดและระดับ NGAL  ในเลือด  
 
นอกจากน้ันพบว่าเมื่อติดตามอาการของผู้ป่วยเป็นระยะเวลา  7 วันหลังเข้าร่วมในการศึกษา

พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือดน้อยกว่า  960  ng/mL   จะมีอัตราการฟื้นตัวของไต ( 
recovery ) สูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ  960  ng/mL อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ  ( p= 0.035 )   แสดงดังตารางที่ 4.3 
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ตารางท่ี 4.3  แสดงข้อมูลผลการศึกษาของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน 

Parameter All 
NGAL  level ( ng/mL ) 

P-value 
<  960 ≥ 960 

     
Total patients (n [%]) 47 31 [65] 16 [35]  

Enrolled  SCr (mg/dl ± SD) 2.35 ± 0.93    2.00 ± 0.59  3.03 ± 1.10    0.001  

APACHE II  score (mean±SD)  18.78 ± 7.68  15.90 ± 6.30  24.25 ± 7.28  0.001  

SOFAscore (mean±SD)   9.36 ±  4.37     7.90 ± 3.77 12.18 ± 4.15   0.001 

Sepsis (n [%]) 33[70]  18[58] 15 [93]   0.03  

Shock (n [%]) 25[53]  13[41] 12 [75]  0.037  

RRT  (n [%]) 18[38]  5 [16] 13 [81]  0.001  

Renal  outcome  (7-day) 
    

Remission   (n [%]) 35[74] 27 [87] 8 [50] 0.035 

HD-dependent   (n [%]) 12[25] 4 [12] 8 [50] 0.009 

Death (n [%])  19[40] 9 [29] 10 [62]   0.031  

Length of stay  (days±SD)  41.7±33.27  33±22.3  52.38±44.12  0.063  

      
ผู้ท าการศึกษายังได้ ศึกษาเพื่อที่จะท าการเปรียบเทียบระหว่างการใช้ระดับครีอะตินินเฉลี่ยเพื่อ

ใช้ในการพยากรณ์กลุ่ม ผู้ป่วยออกเป็นสองกลุ่มคือกลุ่มที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตและไม่ต้องได้รับ
การรักษาทดแทนไต   ในปัจจุบันระดับครีอะตินินในเลือดเป็นปัจจัยหนึ่งที่ใช้ในเวชปฏิบัติทั่วไปเพื่อ
ตัดสินเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไต  โดยเมื่อน ามาสร้าง   ROC curve   แสดงดังรูปที่  4.6   พบว่าได้ค่า  
Area under ROC curve  ของระดับครีอะตินินกับการได้รับการล้างไตเท่ากับ 0.708  และเมื่อก าหนด 
cut off  ที่ดีที่สุดคือระดับครีอะตินินเฉลี่ยเท่ากับ 2.35 mg/dL โดยพบว่าสามรถท านายการได้รับการล้าง
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ไตด้วยความไวเท่ากับ 61.1 % และความจ าเพาะประมาณ    69  %  ซึ่งให้ความน่าเชื่อถือต่ ากว่าการใช้
ระดับ  NGAL  ในเลือดเพื่อเป็นตัวพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไต      

 
 
 

               
 

รูปที ่ 4.6   ROC curve ของระดับ creatinine ในเลือดของผู้ป่วยช่วงระยะเวลาที่เข้าร่วมใน 
               การศึกษาในการพยากรณ์การได้รับ การรักษาทดแทนไตภายในระยะเวลา  7  วัน 

 
จากผลการศึกษากลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาทดแทนไตมีความรุนแรงโดยพิจารณาจากระดับ 

APACHE score และ SOFA score พบว่ามีค่าสูงกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับการรักษาทดแทนไต จึงได้น าค่า 
APACHE score มาใช้ร่วมกับระดับ NGAL ในเลือดท านายการได้รับการรักษาทดแทนเพื่อท าให้มีความ
แม่นย าเพิ่มมากขึ้น  โดยจาก  ROC curve ของ APACHE score มีค่า area under ROC curve เท่ากับ 
0.909 และเมื่อพิจารณาที่ค่า cut off  เท่ากับ 20  พบว่าสามารถพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไต
ด้วยความจ าเพาะประมาณ  86.2 % และความไวเท่ากับ    83.3 %   แสดงรายละเอียดดังรูปที่  4.7 และ
ตารางที่ 4.4    
                    

95% CI  0.552-0.864 
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รูปที่ 4.7   ROC curve ของระดับ  APACHE  II score  ของผู้ป่วยช่วงระยะเวลาที่เข้าร่วมใน 
              การศึกษาในการพยากรณ์การได้รับ การรักษาทดแทนไตภายในระยะเวลา  7  วัน 

 
 
 จากผลการศึกษาดังกล่าวข้างต้นระดับ APACHE score และมีความแม่นย าสูงในการท านาย
การได้รับการรักษาทดแทนไต จึงได้น าค่า APACHE score มาใช้ร่วมกับระดับ NGAL ในเลือดท านาย
การได้รับการรักษาทดแทนเพื่อท าให้มีความแม่นย าเพิ่มมากขึ้นไปอีกโดย เมื่อน ากลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ 
NGAL ในเลือดมากกว่า 300 ng/mL   ร่วมกับมี APACHE II  score มากกว่า  20  สามารถพยากรณ์
การได้รับการรักษาทดแทนไตในอนาคตของผู้ป่วยด้วยความจ าเพาะ 86.2 % โดยที่ยังมีความไวของการ
พยากรณ์เท่ากับ 94 % เปรียบเทียบความไวและความจ าเพาะของชนิดในการพยากร์การได้รับการรักษา
ทดแทนไตแสดงรายละเอียดดังตารางที่  4.4 

 
 
 

95% CI 0.827-0.991 
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ตารางท่ี 4.4  แสดงความไวและความจ าเพาะของการใช้ระดับ NGAL ในเลือด, การใช้ระดับ 
creatinine ในเลือด,การใช้ระดับ  APCHE II score และการใช้ระดับ NGAL ร่วมกับ 
APACHE score ในการพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไตภายในระยะเวลา  7 วัน 

 
  Sensitivity (%) Specificity (%) PPV (%) NPV (%) LR+ LR- 

Enrolled  SCr ≥ 2.35  mg/dL 61 69.1 55.00 74.00 1.9 0.5 

pNGAL  ≥  960  ng/mL 72.2 89.6 81.25 83.8 6.9 0.3 

APACHE II score ≥ 20 83.3 86.2 78.94 89.28 6.4 0.2 

pNGAL +APACHE II score 94.0 86.2 80.95 96.15 6.7 0.07 

  
 

ผู้ท าการศึกษาได้ท าการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อจะดูว่ายังมีปัจจัยอ่ืนๆ นอกเหนือจากปัจจัยด้าน
ความรุนแรงของผู้ป่วย ( APACHE score,SOFA score ) และระดับ NGAL ในเลือดแล้วยังจะมีปัจจัย
อ่ืนใดที่มีผลที่ส่งเสริมให้ผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตเพิ่มขึ้นอีกหรือไม่โดย
พิจารณาจากการท า  univariate analysis  และ multivariate analysis   จาก univariate  analysis  
พบว่าปัจจัยที่มีผลต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตในผู้ป่วยได้แก่   ระดับความรุนแรงของภาวะไตวาย
ฉับพลับ (RIFLE stage), ระดับครีอะตินินก่อนเข้าการวิจัยเฉลี่ยและระดับครีอะตินินขณะเริ่มเข้าร่วมใน
การศึกษาเฉลี่ย, ภาวะการติดเชื้อ (sepsis) และภาวะช็อค (shock) และการได้รับยากระตุ้นความดัน
โลหิต ( vasopressive drug )  และเมื่อท า multivariate analysis  พบว่าปัจจัยที่มีผลต่อการได้รับการ
รักษาทดแทนไตของผู้ป่วยโดยไม่แปรผันต่อกัน (independent factor) คือระดับ  NGAL ในเลือด (OR 
1.002: CI 1-1.003  p= 0.004)  และค่า APACHE II score  (OR 1.342 : CI 1.15-1.565 p= 0.001)  
และเมื่อพิจารณาเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีระดับ  NGAL ในเลือดมากกว่าเท่ากับ  960 ng/mL  
พบว่ามีความเสี่ยงต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตมากกว่ากลุ่มที่มีระดับ NGAL น้อยกว่า 960  ng/mL  
ถึง  22.53  เท่าโดยไม่สัมพันธ์กับระดับ APACHE II score  (OR 22.53 : CI 4.64-109.24 p< 0.001)   
แสดงรายละเอียดดังตารางที่  4.5    
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ตารางท่ี 4.5  แสดงปัจจัยต่าง ๆ  ของผู้ป่วยที่มีผลต่อการพยากรณ์การได้รับการรักษาทดแทนไตภายใน  
     ระยะเวลา 7  วัน(Univariate and multivariate analysis of plasma NGAL for prediction of RRT) 

Parameter 
Univariate 

OR  (95% CI ) 
P-value 

Multivariate 
OR  ( 95% CI ) 

     P-value 

APACHE  II  score 1.342 (1.15-1.565) < 0.001 1.354 (1.131-1.621) < 0.001 

pNGAL 1.002  (1-1.003)    0.004 1.001 (1- 1.003)  0.015 

pNGAL  ≥ 960 ng/mL - - 22.53 (4.64-109.24) < 0.001 

 
ในแง่ผลลัพธ์ที่ส าคัญของผู้ป่วยคืออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการวิจัยเมื่อเฝ้า

ติดตามต่อไปเป็นระยะเวลา  30  วันภายหลังเข้าร่วมในการศึกษาผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือด
มากกว่า  960 g/mL มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยท่ีมีระดับ  NGAL ในเลือดน้อยกว่า  960 g/mL  
เมื่อท าการศึกษาถึงปัจจัยที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตภายใน 30 วันของผู้ป่วยหลังเข้าร่วมในการศึกษา
พบว่าจากการท า  multivariate analysis  ปัจจัยที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยโดยไม่แปรผันต่อ
กัน (independent factor) คือ  APACHE II score ซึ่งเพิ่มความเสี่ยงต่อการเสียชีวิต  OR 1.36   p < 
0.001 (95%CI:1.13-1.63) และเมื่อพิจารณาที่ระดับ NGAL ในเลือดที่มีค่ามากกว่า 960 ng/mL พบว่า
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเสียชีวิต OR  4.07  p= 0.031 (95% CI:1.13-14.58)  แสดงรายละเอียด ดังตาราง
ที่  4.6 

 
ตารางท่ี 4.6  แสดงปัจจัยต่าง ๆ  ของผู้ป่วยที่มีผลต่อการพยากรณ์การเสียชีวิตของผู้ป่วยภายใน
ระยะเวลา30  วัน(Univariate and multivariate analysis of plasma NGAL for prediction of  death ) 
 

Parameter 
Univariate 

OR  (95% CI ) 
P-value 

Multivariate 
OR  ( 95% CI ) 

     P-value 

     

APACHE  II  score 1.192(1.07-1.324) 0.001 NA ns 

SOFA  score 1.46  (1.19-1.78) <0.001    1.3(1.04-1.63) 0.02 
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ตารางท่ี  4.6  (ต่อ) 

Parameter 
Univariate 

OR  (95% CI ) 
P-value 

Multivariate 
OR  ( 95% CI ) 

     P-value 

Sepsis 3.45  (0.811-14.67) 0.09 NA ns 

Shock 6.75  (1.75-25.95) 0.005 NA ns 

pNGAL 1 (1-1.001) 0.269 NA ns 

pNGAL  ≥ 960 ng/mL 4 (1.13-14.5) 0.031 NA ns 

RRT 6.28 (1.71-23) 0.005 NA ns 

HD-dependent 37.12 (4.13-333) 0.001 10 (0.92-110.1) 0.05 
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บทที่ 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล ข้อจ ากัดและข้อเสนอแนะ 
 
5.1 สรุปผลการวิจัย 

 
จากการศึกษาในครั้งนี้พบว่า ระดับ  NGAL ในเลือดเมื่อท าการตรวจด้วยวิธี  ELISA สามารถใช้

เป็นสาร biomarker ในการพยากรณ์ การได้รับ การรักษาทดแทนไต  (RRT: renal replacement 
therapy) ในผู้ป่วยวิกฤตที่ มีภาวะไตวายฉับพลัน ที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ได้ดี   โดย
พบว่าระดับ  NGAL ในเลือดที่ cut off  960 ng/mL  สามารถแยกกลุ่มผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษา
ทดแทนไตออกจากกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตได้มีความไวเท่ากับ  72.2 %  และ
ความจ าเพาะเท่ากับ   89.6%  โดยเมื่อแบ่งผู้ป่วยเป็นกลุ่มที่มีระดับ   NGAL ในเลือดมากกว่า  960 
ng/mL  มาวิเคราะห์พบว่าผู้ ป่วยกลุ่มนี้มีความเสี่ยงต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตสูง ถึง  22.5  เท่า
และมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตที่ 30 วัน ประมาณ  4  เท่า เมื่อเปรียบเทียบกับ กลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ  
NGAL ในเลือดน้อยกว่า 960 ng/mL   

โดยเมื่อเราพิจารณาใช้ระดับ NGAL ในเลือดเป็นข้อบ่งชี้ในการเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไต
ด้วยความแม่นย าดังข้างต้น สามารถท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตได้รวดเร็วกว่า การพิจารณา
เริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตโดยอาศัยข้อบ่งชี้ในปัจจุบัน  (Traditional criteria)  เป็นระยะเวลา เฉลี่ย
ประมาณ  2 วัน  

จากผลการศึกษายังพบว่ายังมีปัจจัยอื่น อีกนอกเหนือจากระดับ  NGAL ในเลือดที่มีผลต่อการ
ได้รับการรักษาทดแทนไตในผู้ป่วยคือความรุนแรงของภาวะความเจ็บป่วยซึ่งแสดงได้จากระดับ  
APACHE II score  โดยพบว่าผู้ป่วยที่มีระดับ APACHE II score ที่สูงจะมีความเสี่ยงต่อการได้รับการ
รักษาทดแทนไตสูงกว่าผู้ป่วยที่มีระดับ  APACHE II score ต่ ากว่า 
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5.2 อภิปรายผลการวิจัย 
   

การศึกษานี้เป็นการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลันแบ่งตาม  RIFLE criteria  
stage  I หรือ F  เพื่อศึกษาถึงการใช้ระดับ  NGAL ในเลือดท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตซึ่งยังไม่
เคยมีการศึกษามาก่อน  การศึกษาก่อนหน้านี้ท่ีเกี่ยวข้องกับ  NGAL ส่วนใหญ่เป็นการศึกษาเกี่ยวกับ
การใช้เพื่อเป็น early biomarker เพื่อการวินิจฉัยภาวะ AKI ให้ได้รวดเร็วและแม่นย ากว่าการวินิจฉัยโดย
ใช้  RIFLE criteria และการศึกษาส่วนใหญ่เป็นการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่ ทราบเวลาของการเกิดภาวะ 
AKI ได้อย่างแน่นอน (predicted AKI) แต่ในการศึกษานี้ท าการศึกษาในกลุ่มตัวที่มีภาวะไตวายฉับพลัน
โดยไม่ทราบเวลาที่แน่นอนของการเกิดภาวะไตวายฉับพลัน (unpredicted AKI)  และนอกจากนั้นกลุ่ม
ตัวอยา่งยังเป็นผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤตอีกด้วย   

ในการศึกษานี้ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยที่มีภาวะความเจ็บป่วยทางอายุ
รกรรมและประมาณร้อยละ 70 มีภาวะติดเชื้อในกระแสโลหิต (sepsis)  และมีภาวะช็อคร่วมด้วย 

จากการศึกษาที่ผ่านมาแสดงให้เห็นว่าระดับ NGAL ในเลือดมีความสัมพันธ์กับการเกิด  AKI 
และระดับ NGAL ยังแปรผันตามระดับความรุนแรงของภาวะ AKI อีกด้วย โดยพบว่ามีความไวและ
ความจ าเพาะประมาณ 73 % และ 81 %  ตามล าดับ   แต่ยังไม่มีการศึกษาที่ ศึกษาโดยตรงเพื่อ การใช้
ระดับ  NGAL  ส าหรับเพื่อท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตมาก่อน  

เมื่อเริ่มต้นการศึกษาผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาไม่มีความแตกต่างกันในเรื่องของ เพศ อายุ 
และการมีโรคประจ าตัวหรือการมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตวายฉับพลัน  (การได้รับ nephrotoxic 
drug หรือการได้รับ contrast media)  และเมื่อพิจารณาประเมินการท างานของไตเมือก่อนเข้าร่วมใน
การศึกษาก็ไม่มีความแตกต่างกัน    

ผลการศึกษา นี้ยังให้ผล สอดคล้องกับการศึกษาที่ผ่านมาคือระดับ   NGAL ในเลือดมี
ความสัมพันธ์และแปรผันตามระดับความรุนแรงของภาวะความเจ็บป่วยทั้งในแง่ภาวะ sepsis และในแง่
ความรุนแรงภาวะไตวายฉับพลัน (AKI)  กล่าวคือในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีภาวะ sepsis ท่ีรุนแรงกว่าซึ่งมีระดับ  
APACHE score ที่สูงกว่าจะมีค่าระดับ  NGAL ในเลือดท่ีสูงกว่ากลุ่มที่มี APACHE score น้อยกว่า 
และเมื่อพิจารณาตามความรุนแรงของการเกิด AKI จาก RIFLE criteria ก็พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะ AKI 
stage F  จะมีระดับ  NGAL ในเลือดสูงกว่ากลุ่มที่มี AKI stage I  อย่างชัดเจน   

เมื่อติดตามผู้ป่วยจนกว่าจะได้รับการรักษาทดแทนไตภายในระยะเวลา  7 วันพบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่
ต้องได้รับการรักษาทดแทนไตมีระดับ  NGAL ในเลือดสูงกว่ากลุ่มที่ ไม่ต้องล้างไตอย่างมีนัยส าคัญ   เมื่อ
พิจารณาร่วมกับปัจจัยอ่ืนพบว่ามีเพียงระดับ NGAL ในเลือดและระดับ APACHE II score เท่านั้นที่
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ส่งผลโดยไม่ขึ้นตรงต่อกันในการท านายการได้รับการรักษาทดแทนไต    ระดับ NGAL ในเลือดและระดับ 
APACHE II score มี odd ratio ต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตในกลุ่มผู้ป่วยเท่ากับ 1 และ 1.35  
ตามล าดับและเมื่อผู้ท าการศึกษาได้ศึกษาเพิ่มเติมโดยท า  ROC curve พบว่าที่ระดับ NGAL ในเลือด
มากกว่า หรือเท่ากับ   960 ng/mL สามารถแ ยกผู้ป่วยสองกลุ่มได้อย่างแม่นย า คือให้ความไวและ
ความจ าเพาะสูงสุด เท่ากับร้อยละ  72.2 และ 89.6 ตามล าดับและให้ค่า PPV เท่ากับร้อยละ  81.25 ค่า  
NPV  เท่ากับร้อยละ  83.8  และผู้ป่วยที่ระดับ NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ  960 ng/mL  มีความ
เสี่ยงต่อการได้รับการรักษาทดแทนไตที่  odd ratio เท่ากับ 22.5 เท่า 

เมื่อท าการศึกษาเปรียบเทียบความแม่นย าระหว่างการใช้ระดับ  NGAL ในเลือด, ระดับครีอะตินิ
นขณะเริ่มเข้าร่วมในการศึกษาเฉลี่ย และระดับความรุนแรงของภาวะการติดเชื้อ (APACHE score) เพื่อ
ท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตของผู้ป่วย  พบว่าระดับ NGAL ในเลือดให้ความแม่นย าคือให้ความ
ไวและความจ าเพาะดีท่ีสุดเมื่อเทียบกับอีกสองปัจจัยในการแยกผู้ป่วยกลุ่มที่ต้องได้รับการรักษาทดแทน
ไตออกจากกลุ่มที่ไม่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไต   จากข้อมูลดังกล่าวอาจแสดงให้เห็นความน่าเชื่อถือ
ของระดับ NGAL ในเลือดเพื่อ การใช้ เป็นข้อบ่งชี้ในการเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตอีก ข้อหนึ่งที่ซึ่ง
อาจจะช่วยให้กลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง สูงต่อการต้องได้รับการรักษาทดแทนไตหรือเสียชีวิต ในอนาคต
ได้รับการรักษาที่เร็วขึ้นกว่า เดิมเมื่อ ใช้ระดับ ครีอะตินินในเลือดเป็นข้อบ่งชี้ในการเริ่มต้นให้การรักษา
ทดแทนไตซึ่ง ระดับครีอะตินินในเลือด ในปัจจุบันเป็นที่ทราบดีว่า เป็นข้อบ่งชี้ที่ใช้ในเวชปฏิบัติทั่วไปอยู่
แล้ว   จากการศึกษาเราพบว่าถ้าใช้ระดับ  NGAL ในเลือดเป็นข้อบ่งชี้เพื่อตัดสินเริ่มต้นให้การรักษา
ทดแทนไตนั้นสามารถช่วยให้ผู้ป่วยได้รับการรักษารวดเร็วขึ้นกว่าการ ใช้ข้อบ่งชี้เดิมเป็นระยะเวลา
ประมาณ 2 วัน จากการทบทวนวรรณกรรมที่ผ่านมาทราบดีว่าการที่ผลการรักษาในกลุ่มผู้ป่วยหนักที่มี
ภาวะติดเชี้อร่วมกับภาวะไตวายฉับพลันไม่ดีเท่าที่ควรนั้นเนื่องมาจากการที่ผู้มีการด าเนินโรคไปมากแล้ว
ท าให้มีอวัยวะหลายๆระบบเกิดการล้มเหลวไปแล้ว ดังนั้นเมื่อเริ่มให้การรักษาผู้ป่วยจึงยังคงมีอัตราการ
เสียชีวิตสูงอยู่   แต่คง ยังต้องการศึกษาเพิ่มเติมต่อไปเพื่อยืนยันถึงประโยชน์ของการเริ่มต้นให้การรักษา
ทดแทนไตที่รวดเร็วขึ้นจะส่งผลให้ผู้ป่วยมีอัตราการฟื้นตัวของการท างานของไตและอัตราการเสียชีวิต
ของผู้ป่วยลด ลงหรือไม่  โดยท าการศึกษาเป็นแบบ randomized control trial  ในกลุ่มผู้ป่วยในหอ
ผู้ป่วยหนักที่มีภาวะติดเชื้อในกระแสเลือดร่วมกับมีภาวะไตวายฉับพลันตาม RIFLE stage F  
เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่เริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตเมื่อตรวจพบระดับ  NGAL ในเลือด
มากกว่าหรือเท่ากับ  960 ng/mL และกลุ่มที่เริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตตามข้อบ่งชี้แบบด้ังเดิม  โดย
ถ้าผลการศึกษาพบว่ากลุ่มที่เริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตเร็วกว่าเดิมสามารถช่วยลดอัตราการเสียชีวิต
หรือมีการฟื้นตัวการท างานของไตที่ดีกว่าก็จะช่วยยืนยันถึงประโยชน์ และข้อดีของการใช้ ระดับNGAL 
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ในเลือด เพื่อเป็นตัวบ่งชี้ในการเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตซึ่งอาจจะท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงแนว
ทางการรักษาผู้ป่วยหนักที่มีภาวะ sepsis และ AKI ในอนาคตต่อไป   

ในแง่ผลลัพธ์ที่พิจารณา ถึงอัตราการเสียชีวิต  (hard outcome) ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีค่าระดับ  
NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ   960 ng/mL  มีความเสี่ยงต่อมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตที่ 30 วัน 
ประมาณ 4  เท่า เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือดน้อยกว่า  960 ng/mL    

 
 
โดยเมื่อพิจารณาถึงปัจจัยทั้งหมดที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยใน 30 วัน มีดังต่อไปนี ้
1. ผู้ป่วยที่มีระดับ  NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ  960 ng/mL 
2. ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาทดแทนไต ( renal replacement therapy)  
3. ผู้ป่วย ที่ต้องได้รับการล้างไตต่อเนื่องโดยไม่เกิดการฟื้นตัวของการท างานของไต  (HD-

dependent)  เมื่อติดตามเป็นระยะเวลา 7 วัน 
นอกจากระดับ  NGAL ในเลือดจะสามารถท านายอัตราการได้รับการรักษาทดแทนไต , อัตรา

การเสียชีวิต ของผู้ป่วยได้แล้วยังสามารถน ามาใช้ช่วยในการท าการเกิดการ ฟื้นตัวการท างานของไต
ภายหลังเกิดภาวะไตวายฉับพลันได้อีกด้วย  โดย เมื่อพิจารณาต่อยังพบว่าในกลุ่มที่ระดับ  NGAL ใน
เลือดน้อยกว่า  960 ng/mL  มีอัตราการเกิดการ  recovery   ของการท างานของไตสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่มี
ระดับ NGAL ในเลือดมากกว่าหรือเท่ากับ  960 ng/mL  

การศึกษาก่อนหน้านี้ ท่ีพบว่าระดับ  NGAL ในเลือดสามารถ ใช้ในการ พยากรณ์ ระหว่าง เพื่อ
วินิจฉัยกลุ่มผู้ป่วยที่มี AKI และไม่มี  AKI  โดยใช้ระดับ  NGAL ในเลือดเท่ากับ  150  ng/mL  เมื่อ
เปรียบเทียบกับศึกษานี้จะพบว่ามีระดับ  NGAL ที่เป็นจุด cut off  มีระดับสูงกว่าการศึกษาก่อนหน้านี้
อย่างมากซึ่งอาจสาเหตุมาจากเหตุผลดังต่อไปนี ้

1. การศึกษาดังกล่าวก่อนหน้านี้เป็นการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่ยังไม่เกิดภาวะ AKI ข้ึนและใช้
ระดับ NGAL เพื่อเป็น early biomark  ส าหรับวินิจฉัยภาวะ  AKI ให้รวดเร็วขึ้น 

2. ส่วนในการศึกษานี้ท าการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่เกิดภาวะ AKI แล้วซึ่งมีความรุนแรง
มากกว่า นอกจากน้ันกลุ่มตัวอย่างยังมีภาวะการติดเชื้อ (sepsis) และช็อคร่วมด้วยจ านวน
มากซึ่งอาจส่งผลให้ระดับ NGAL  ในเลือดสูงมากกว่าการศึกษาก่อนหน้านี้อย่างมาก 
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จากผลการศึกษาวิจัยนี้ สรุปให้เห็นถึงความน่าสนใจของการตรวจระดับ  NGAL  ในเลือดของ
ผู้ป่วยวิกฤติที่มีภาวะติดเชื้อร่วมกับการมีภาวะไตวายฉับพลันเพื่อใช้ช่วยในการท านายการถึงผลลัพธ์
ของผู้ป่วยดังนี้ 

1. ท านายการได้รับการรักษาทดแทนไตโดยสามารถท านายได้เร็วกว่าเดิมเป็นระยะเวลา
ประมาณ 2 วัน 

2. ท านายอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย 
3. ท านายการเกิดการฟื้นตัวของการท างานของไต ( renal recovery ) 
   
 

5.3 ข้อจ ากัดของงานวิจัย 
 
1) เนื่องจากการศึกษานี้เป็นการศึกษาเริ่มต้นที่มีผู้เข้าร่วมในการศึกษาจ านวนไม่มากและเป็น

การศึกษาที่มีเฉพาะผู้ป่วยที่รักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เท่านั้น ดังนั้นผลการศึกษาจึง
น าเสนอได้เฉพาะกลุ่มผู้ป่วยโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เท่านั้นที่เข้าร่วมในการศึกษาซึ่งยังคงเป็น
การศึกษาในวงแคบ   โดยจากการทบทวนข้อมูลจ านวนผู้ป่วยย้อนหลังที่มีภาวะวิกฤตและมี
ภาวะไตวายฉับพลันที่เข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยหนักโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ยังมีจ านวนต่อปี
น้อยประมาณ 50-60 รายต่อปีเท่าน้ันจึงเป็นข้อจ ากัดหนึ่งที่ท าให้ผู้วิจัยไม่สามารถรวบรวม
ผู้เข้าร่วมการศึกษาให้ได้จ านวนมากกว่านี้  

2) นอกจากน้ันการศึกษานี้ เป็นการศึกษา ด้วยวิธีวิจัย เชิงพรรณาท าให้มีข้อจ ากัดอีกหลายประการ
ในการที่จะควบคุมปัจจัยต่าง ๆ ให้ได้ตามต้องการตลอดระยะเวลาในการท าการวิจัย 

3) การเริ่มต้นตัดสินใจในการตรวจวินิจฉัยและเริ่มให้การรักษาผู้ป่วยพิจารณาโดยแพทย์ประจ า
บ้านอายุรศาสตร์คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  ซึ่งปฏิบัติตามค าแนะน าเวช
ปฏิบัติทั้วไปแต่ในการศึกษานี้ไม่ได้มีการก าหนดหรือมีแนวทางปฏิบัติเพื่อให้แพทย์ทุกคน
ด าเนินการรักษาไปในแ นวทางเดียวกันในผู้ป่วยแต่ละคนจึงอาจมีความแตกต่างในระยะเวลา
การวินิจฉัยหรือเริ่มให้การรักษาผู้ป่วยซึ่งก็อาจเป็นปัจจัยที่อาจส่งผลต่อ outcome ของผู้ป่วยได้
เช่นกัน 

4) วิธีการตรวจวินิจฉัยระดับ   NGAL  ในเลือดที่ผู้ท าการวิจัยใช้ในการวิจัยครั้งนี้เป็นวิธีการตรวจ
ด้วยวิธี  ELISA  technique ซึ่งเป็นวิธีการตรวจที่เป็นวิธีมาตราฐานในการท าวิจัยแต่เนื่องจาก
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เป็นวิธีการตรวจที่มีความยุ่งยากและซับซ้อนในขบวนการตรวจและใช้ระยะเวลาในการตรวจ
มากจึงอาจเป็นข้อจ ากัดหนึ่งในการที่จะน าวิธีการตรวจนี้ไปใช้ในเวชปฏิบัติต่อผู้ป่วยจริง 

 
5.4 ข้อเสนอแนะ 
5.4.1 การน าไปใช้ในเชิงปฏิบัติ (Implication for practice)  
 
 การศึกษานี้มีผู้เข้าร่วมการศึกษาจ านวนไม่มากแต่จากผลการศึกษาแสดงให้เห็นถึงความ
น่าสนใจเกี่ยวกับการใช้ประโยชน์จากการตรวจ NGAL ในลือดคือพบว่าระดับ NGAL ในเลือดนั้นมีความ
น่าเชื่อถือในการน ามาใช้ในการพิจารณาเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตในกลุ่มผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไต
วายฉับพลัน โดยให้ผลการตรวจที่น่าเชื่อถือและถูกต้องคือมีความไวและความจ าเพาะสูงรวมทั้งสามารถ
ท าให้แพทย์ผู้ท าการรักษาผู้ป่วยให้การตัดสินใจเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตได้รวดเร็วกว่าการตัดสินใจ
ด้วยข้อบ่งชี้ในปัจจุบัน ดังนั้นจึงน่าจะมีความเป็นไปได้ในอนาคตของการท่ีจะน าะดับ NGAL ในเลือดมา
ใช้เป็นข้อบ่งชี้หนึ่งส าหรับการตัดสินใจเพื่อพิจารณาเริ่มต้นให้การรักษาทดแทนไตในเวชปฏิบัติต่อไปถ้ามี
ข้อมูลสนับสนุนการศึกษานี้ที่มากเพียงพอ 
 นอกจากน้ันยังพบว่าระดับ NGAL ในเลือดนอกจากจะใช้เพื่อท านายการได้รับการรักษาทดแทน
ไตได้ดังกล่าว แล้วยังพบว่าผลการศึกษา น้ีแสดงให้เห็นว่า รับ NGAL ในเลือดที่มีระดับสูง ยังสามารถ
ท านายอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาได้อีกด้วย  รวมทั้งยังพบว่าการมีระดับ  NGAL  
ในเลือดต่ านั้นยังสัมพันธ์กับการฟื้นตัวการท างานของไตภายหลังเกิดภาวะไตวายฉับพลันด้วย ดังนั้น
คุณประโยชน์อีกแง่หนึ่งของระดับ  NGAL ในเลือดคืออาจน ามาใช้เพื่อเฝ้าติดตามการด าเนินโรคหรือ
ติดตามการตอบสนองภายหลังเริ่มให้การรักษาแก่ผู้ป่วย 
 
5.4.2 การน าไปใช้ในเชิงงานวิจัยในอนาคต (Implication for further research) 
 

1. ในปัจจุบันการศึกษาที่เกี่ยวข้องกับ NGAL อย่างแพร่หลายและก าลังอยู่ในความสนใจทั้งหมด
ล้วนเป็นการศึกษาท่ีเกี่ยวกับการมีคุณสมบัติของการเป็น early biomarker ของ NGAL ท้ังสิ้น 
แม้ว่าการศึกษาครั้งนี้ จะมีรูปแบบการวิจัยเป็นการศึกษาแบบ descriptive study ถ้าในอนาคต
มีการท าการศึกษาเกี่ยวเนื่องต่อจากการศึกษาครั้งนี้โดยท าการศึกษาในรูปแบบ  randomized 
control trial  โดยท าการศึกษาเพื่อยืนยันว่าท่ีระดับ NGAL ในเลือดที่มากกว่าหรือเท่ ากับ 960 
ng/mL  เมื่อน ามาคัดแยกผู้ป่วยเป็นสองกลุ่มและเริ่มต้นให้การรักษากลุ่มที่มีค่า NGAL ในเลือด
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สูงเร็วกว่าการใช้ข้อบ่งชี้ในปัจจุบันและติดตามผลการรักษาในแง่อัตราการเสียชีวิตหรืออัตรา
การเกิดการฟื้นตัวการท างานของไตว่าแตกต่างกันหรือไม่อย่างไร จะช่วยยืนยันและสนับสนุนผล
การศึกษาครั้งนี้ได้อย่างหนักแน่นยิ่งขึ้นอีกหรือไม่ 

2. เนื่องจาก ในการศึกษา ครั้งนี้ตรวจวัดระดับ NGAL ในเลือดด้วยวิธี  ELISA (research 
laboratory  method) ซึ่งมีความยุ่งยากและซับซ้อนในขั้นตอนวิธีการตรวจและใช้ระยะเวลาใน
ตรวจวินิจฉัยนาน  ดังนั้นถ้าในอนาคตเรามีวิธีการตรวจที่ง่ายกว่า ซับซ้อนน้อยกว่า ใช้ระยะเวลา
การตรวจน้อยกว่าและสามารถท าการตรวจได้ที่ข้างเตียงผู้ป่วย (bed-side laboratory 
investigation)  โดยยังให้ผล การตรวจที่น่าเชื่อถือใกล้เคียงการตรวจด้วยวิธีที่เป็น research 
laboratory  method  น่าจะเป็นประโยชน์ต่อผู้ป่วยอย่างมาก 

3. ในปัจจุบันมีการพัฒนาในแง่ชนิดของการส่งตรวจวัดระดับ  NGAL โดยใช้สิ่งส่งตรวจเป็น
ปัสสาวะของผู้ป่วย  โดยพบว่ามีความน่าเชื่อถือใกล้เคียงกันกับในเลือดแต่มีข้อดีกว่าคือการเก็บ
สิ่งส่งตรวจไม่ท าให้เกิดการเจ็บปวดต่อผู้ป่วยซึ่งถ้าให้ผลการตรวจน่าเชื่อถือใกล้เคียงกับในเลือด
ก็จะเป็นอีกทางเลือกหนึ่งในการศึกษาต่อไป  
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หอผู้ป่วยวิกฤตโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์                                     
 
แพทย์ผู้ท าวิจัย  
ชื่อ          นายแพทย์  สุขเกษม  อมรสุนทร  
ที่อยู่          สาขาวิชาโรคไต  ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย 
เบอร์โทรศัพท์         089-669 8549  (มือถือ) 
 
เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 
 
 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านมีภาวะความเจ็บป่วยเข้ารับการรักษา
ในหอผู้หนักและมีภาวะไตวายฉับพลัน    ก่อนที่ท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้
ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยใน
ครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิ จัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท า
วิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 
 ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์
ประจ าตัวของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตัดสินใจแล้วว่าจะเข้า
ร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 
 
เหตุผลความเป็นมา 
 ในสถานการณ์ปัจจุบันมีผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายฉับพลันเป็นจ านวนมากและมีอัตราการเสียชีวิต
สูง โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อยู่ในหอผู้ป่วยหนัก ( ICU ) ซึ่งสาเหตุหนึ่งของการมีผลลัพธ์ของการรักษาที่ไม่ดี
เนื่องมาจากการให้การวินิจฉัยและให้การรักษาที่ล่าช้า  จากการศึกษาพบว่าในผู้ป่วยที่มีภาวะไตวาย
ฉับพลันเราจะสามารถตรวจพบสารเอ็นกาลในเลือดได้รวดเร็วและแม่นย ากว่าวิธีในปัจจุบัน  ซึ่งถ้าให้
การวินิจฉัยและเริ่มให้กา รรักษาทดแทนไตที่รวดเร็วขึ้นโดยอาศัยการตรวจสารเอ็นกาล  ( NGAL ) ใน
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เลือดเพื่อวินิจฉัยและท านายการรักษาทดแทนไตจะส่งผลให้การรักษาและมีอัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วย
ในหอผู้ป่วยหนักที่มีภาวะไตวายฉับพลันดีขึ้น  

 
วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

วัตถุประสงค์หลักจากการศึกษาในครั้ งนี้คือเพื่อที่จะทราบอัตราการได้รับการรักษาทดแทนไต
ภายใน 7 วัน ของผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะไตวายฉับพลัน ที่ระดับเอ็นกาลในเลือดที่ระดับต่าง ๆ   

จ านวนผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยคือ  40  คน 
 

วิธีการท่ีเกี่ยวข้องกับการวิจัย 
 หลังจากท่านให้ความยินยอมที่จะเข้าร่วมในโคร งการวิจัยนี้ ผู้วิจัยจะขอตรวจเลือดเพื่อหาสาร
เอ็นกาลโดยเจาะเลือดปริมาณ  5  มิลลิลิตร ( 1 ช้อนชา  ) 
 
ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

1. เพื่อให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะ
ขอให้ท่านปฏิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่าง ๆ 
ที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วมในโครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

2. น าตัวอย่างเลือดที่ได้มาใช้ในการท าวิจัยทั้งหมดไม่เหลือเก็บ 
 
ความเสี่ยงท่ีอาจได้รับ 
 ความเสี่ยงจากการเข้าร่วมในการวิจัยครั้งนี้คืออาจได้รับความไม่สะดวกและอาการเจ็บจากการ
ถูกเจาะเลือด แพทย์ผู้ท าการวิจัยขอชี้แจงถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่อาจสัมพันธ์กับการศึกษา 
 ดังนั้นระหว่างที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัยจะมีการติดตามดูแลสุขภาพของท่านอย่างใกล้ชิด  
กรุณาแจ้งผู้ท าวิจัยในกรณีที่พบอาก ารดังกล่าวข้างต้น หรืออาการอ่ืน ๆ ที่พบร่วมด้วย ระหว่างที่อยู่ใน
โครงการวิจัย ถ้ามีการเปลี่ยนแปลงเกี่ยวกับสุขภาพของท่าน ขอให้ท่านรายงานให้ผู้ท าวิจัยทราบโดยเร็ว 
 
ความเสี่ยงท่ีได้รับจากการเจาะเลือด 
 ท่านมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ช้ าจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที่เจาะ
เลือดหรือหน้ามืด  และโอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อบริเวณที่เจาะเลือดพบได้น้อยมาก  
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ความเสี่ยงท่ีไม่ทราบแน่นอน 
 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ ซึ่ง
อาการข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพื่อความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัยให้
ทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น 
 หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่าน
สามารถสอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา   
 หากมีการค้นพบข้อมูลใหม่ ๆ ที่อาจมีผลต่อความปลอดภัยของท่านในระหว่างที่ท่านเข้าร่วมใน
โครงการวิจัย ผู้ท าวิจัยจะแจ้งให้ท่านทราบทันที เพื่อให้ท่านตัดสินใจว่าจะอยู่ในโครงการวิจัยต่อไปหรือ
จะขอถอนตัวออกจากการวิจัย 
 
 
การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการข้างเคียง 
 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึ้นกับท่าน ขอให้ท่านรีบมาพบแพทย์ที่สถานพยาบาลทันที 
ถึงแม้ว่าจะอยู่นอกตารางการนัดหมาย เพื่อแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และให้การ
รักษาที่เหมาะสมทันที หรือติดต่อผู้ท าการวิจัยโดยตรง  นายแพทย์   สุขเกษม  อมรสุนทร ที่อยู่ สาขาวิชา
โรคไต  ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   เบอร์โทรศัพท์  089-669 
8549  ตลอด 24 ชั่วโมง  หากอาการดังกล่าวเป็นผลจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะไม่เสีย
ค่าใช้จ่าย   
 
ประโยชน์ท่ีอาจได้รับ 
 ท่านจะไม่ได้รับประโยชน์ใดๆจากการเข้าร่วมในการวิจัยครั้งนี้  แต่ผลการศึกษาที่ได้จะมี
ประโยชน์ในการน าไปใช้ดูแลรักษาผู้ป่วยในหอผู้ป่วยหนักที่มีภาวะไตวายฉับพลันใน 
 
 
วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่น ๆ ซึ่งมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 
 ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ เนื่องจากมี
แนวทางการรักษาอ่ืน ๆ หลายแบบส าหรับรักษาโรคของท่านได้ ดังนั้นจึงควรปรึกษาแนวทางการรักษา
วิธีอื่นๆ กับแพทย์ผู้ให้การรักษาท่านก่อนตัดสินใจเข้าร่วมในการวิจัย 
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ข้อปฏิบัติของท่านขณะท่ีร่วมในโครงการวิจัย 
ขอให้ท่านปฏิบัติดังนี้ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยด้วยความ
สัตย์จริง 

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบความผิดปกติที่เกิดขึ้นระหว่างที่ท่านร่วมในโครงการวิจัย 
- ขอให้ท่านงดการใช้ยาอ่ืนนอกเหนือจากที่ผู้ท าวิจั ยได้จัดให้ รวมถึงการรักษาอ่ืน ๆ เช่น การ

รักษาด้วยสมุนไพร การซื้อยาจากร้านขายยา  

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบทันที หากท่านได้รับยาอ่ืนนอกเหนือจากยาที่ใช้ในการศึกษา
ตลอดระยะเวลาที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัย 

- ขอให้ท่านน ายาท่ีใช้ในการศึกษาของท่านทั้งหมดที่เหลือจาก การรับประทานมาให้ผู้ท าวิจัย
ทุกครั้งที่นัดหมายให้มาพบ 
 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย /
ผู้สนับสนุนการวิจัย 
 หากพบอันตรายท่ีเกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทันที  หากพิสูจน์
ได้ว่าท่านปฏิบัติตามค าแนะน าของทีมผู้ท าวิจัยแล้ว ผู้ท าวิจัย /ผู้สนับสนุนการวิจัยยินดีจะรับผิดชอบ
ค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความว่า
ท่านได้สละสิทธิ์ทางกฎหมายตามปกติที่ท่านพึงมี 
 ในกรณีที่ท่านได้รับอัน ตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพิ่มเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย ท่าน
สามารถติดต่อกับผู้ท าวิจัยคือ นายแพทย์ สุขเกษม  อมรสุนทร เบอร์โทรศัพท์  089-669 8549  ได้ตลอด 
24 ชั่วโมง 
 
ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 
 ท่านเข้าร่วมในโครงการศึกษาวิจัยนี้โดยไม่ต้องเสียค่าใช้จ่ายใดๆทั้งสิ้น  ค่าใช้จ่ายอ่ืน ๆ ที่
เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย เช่น ค่าธรรมเนียมทางการแพทย์ และ ค่าวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ 
ผู้สนับสนุนการวิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบทั้งหมด 
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การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 
 การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม
การศึกษาแล้ว ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการ
ดูแลรักษาโรคของท่านแต่อย่างใด 
 ผู้ท าวิจัยอาจถอนท่านออกจากการเข้าร่วม การวิจัย เพื่อเหตุผลด้านความปลอดภัยของท่าน 
หรือเมื่อผู้สนับสนุนการวิจัยยุติการด าเนินงานวิจัย หรือ ในกรณีดังต่อไปนี ้
              -      ท่านไม่สามารถปฎิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัย 

- ท่านรับประทานยาที่ไม่อนุญาตให้ใช้ในการศึกษา 

- ท่านต้ังครรภ์ระหว่างที่เข้าร่วมโครงการวิจัย 

- ท่านเกิดอาการข้างเคียง หรือความผิดปกติของผลทางห้องปฏิบัติการจากการได้รับยาที่ใช้
ในการศึกษา 

- ท่านแพ้ยาที่ใช้ในการศึกษา 
- ท่านต้องการปรับเปลี่ยนการรักษาด้วยยาตัวที่ไม่ได้รับอนุญาตจากการวิจัยครั้งนี้ 

การปกป้องรักษาข้อมูลความลับของอาสาสมัคร 
 ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ใน
กรณีที่ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ชื่อและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะ
รหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน 
 จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจั ยสามารถเข้าไปตรวจสอบ
บันทึกข้อมูลทางการแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการ
ให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถแจ้ง หรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม โดยส่งไปที่  สาขาวิชาโรค
ไต  ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
 หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัว
ของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่น ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมิน
ผลการวิจัย   และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ได้อีก ทั้งนี้เนื่ องจากข้อมูลของท่านที่
จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึก 
 จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการ
เข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 
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สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 
 ในฐานะที่ท่านเป็นผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะมีสิทธิ์ดังต่อไปนี้ 

1. ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งนี้ 
2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย์ รวมทั้งยาและ

อุปกรณ์ที่ใช้ในการวิจัยครั้งนี้ 
3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่จะได้รับจากการวิจัย 
4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที่ท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 
5. ท่านจะได้รับการเปิดเผยถึงทางเลือกในการรักษาด้วยวิธีอื่น ยา หรืออุปกรณ์ซึ่งมีผลดีต่อท่าน

รวมทั้งประโยชน์และความเสี่ยงที่ท่านอาจได้รับ 
6. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีที่พบโรคแทรกซ้อนภายหลังการเข้าร่วมใน

โครงการวิจัย 
7. ท่านจะมีโอกาสได้ซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือขั้นตอนที่เกี่ยวข้องกับงานวิจัย 
8. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการ

เมื่อไรก็ได้  โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้รับผลกระทบ
ใด ๆ ทั้งสิ้น 

9. ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่มีทั้งลายเซ็นและวันที่ 
10. ท่านมีสิทธิ์ในการตัดสินใจว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยหรือไม่ก็ได้ โดยปราศจากการใช้อิทธิพล

บังคับข่มขู่ หรือการหลอกลวง 
หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย  

หรือท่านไม่ได้รับการปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่าน
สามารถร้องเรียนได้ที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มห าวิทยาลัย  
ตึกอานันทมหิดลชั้น 3  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330  โทร 0-
2256-4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ  ที่นี้ 

 
 

...................................................................................  
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                                  คณะแพทยศาสตร์   
                            จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  

 

เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

 
หนังสือแสดงความยินยอมการเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

การวิจัยเรื่องการตรวจพลาสมาเอ็นกาลเพื่อท านายการรักษาทดแทนไตในภาวะไตวายฉับพลันหอผู้ป่วย
วิกฤตโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
วันให้ค ายินยอม  วันท่ี..............เดือน........................................พ.ศ.................................................. 
ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว................................................................................ ได้อ่านรายละเอียด
จากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยวิจัยท่ีแนบมาฉบับวันที่ ................................... และ
ข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 
            ข้าพเจ้าได้รับส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยที่ข้าพเจ้าได้ลงนาม และ 
วันที่ พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอมให้ท าการ
วิจัยนี้ ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสง ค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการท าวิจัย วิธีการ
วิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้  รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการ
วิจัย และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอย่างละเอียด ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามข้อ
สงสัยจนมีความเข้าใจอย่างดีแ ล้ว โดยผู้วิจัยได้ตอบค าถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจไม่ปิดบังซ่อนเร้นจน
ข้าพเจ้าพอใจ 
 ข้าพเจ้ารับทราบจากผู้วิจัยว่าหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกล่าว ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับ
การรักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย    ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิ จัยเมื่อใดก็ได้ 
โดยไม่จ าเป็นต้องแจ้งเหตุผล และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิ
อ่ืน ๆ ที่ข้าพเจ้าจะพึงได้รับต่อไป 
 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อได้รับ
การยินยอมจากข้าพเจ้ าเท่านั้น บุคคลอื่นในนามของบริษัทผู้สนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการพิจารณา
จริยธรรมการวิจัยในคน ส านักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจได้รับอนุญาตให้เข้ามาตรวจและ
ประมวลข้อมูลของผู้เข้าร่วมวิจัย ทั้งนี้จะต้องกระท าไปเพื่อวัตถุประสงค์เพื่อตรวจสอบความถูกต้องของ
ข้อมูลเท่านั้น โดยการตกลงที่จะเข้าร่วมการศึกษานี้ข้าพเจ้าได้ให้ค ายินยอมที่จะให้มีการตรวจสอบข้อมูล
ประวัติทางการแพทย์ของผู้เข้าร่วมวิจัยได้    ผู้วิจัยรับรองว่าจะไม่มีการเก็บข้อมูลใด ๆ ของผู้เข้าร่วมวิจัย  
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เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

 

เพิ่มเติม หลังจากที่ข้าพเจ้าขอยกเลิกการเข้าร่วมโครงการวิจัยและต้องการให้ท าลายเอกสารและ /หรือ 
ตัวอย่างที่ใช้ตรวจสอบท้ังหมดที่สามารถสืบค้นถึงตัวข้าพเจ้าได้  ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ์ที่
จะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าและสามารถยกเลิกการให้สิ ทธิในการใช้ข้อมูลส่วนตัว
ของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้วิจัยรับทราบ 
 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมูลในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าที่ไม่มีการ
เปิดเผยชื่อ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและใน
คอมพิวเตอร์ การตรวจ สอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมูลเพื่อวัตถุประสงค์ทางวิชาการ รวมทั้ง
การใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจัยทางด้านเภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  
 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว ยินดีเข้าร่วมในการวิจัยด้วย
ความเต็มใจ จึงได้ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  
 
  ......................................................................................ลงนามผู้ให้ความยินยอม 
  (....................................................................................)ชื่อผู้ยินยอมตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ.............................  
 
 ในกรณีที่ผู้ป่วยอยู่ในภาวะที่มิอาจให้ความยินยอมได้ตามปกติ แพทย์ได้อธิบายข้อความ
ดังกล่าวข้างต้นให้แก่ผู้แทนโดยชอบธรรมของผู้ป่วยที่จะตัดสินใจแทนผู้ป่วยได้รับทราบแล้วและขอ แสดง
ความ  
   ( ) ยินยอม  ( ) ไม่ยินยอม       เพื่อเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าวไว้ ณ ที่นี้ 
 
................................     .....................................        (เกี่ยวข้องเป็น................................ของผู้ป่วย) 
    ชื่อผู้แทนโดยชอบธรรม   ลายเซ็นผู้แทนโดยชอบธรรม          เลขที่บัตรประชาชน /บัตรข้าราชการ
........................ 
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เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

 

ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึงประสงค์
หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้  รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอย่าง
ละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว พร้อมลงนามลงใน
เอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 
  
  ......................................................................................ลงนามผู้ท าวิจัย 
  (....................................................................................) ชื่อผู้ท าวิจัย ตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 
  ......................................................................................ลงนามพยาน 
  (....................................................................................) ชื่อพยาน ตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ ์
 
 
 

ชื่อ-นามสกุล  นาย สุขเกษม อมรสุนทร  
วัน เดือน ปีเกิด  9  กุมภาพันธ์  พ.ศ. 2516  จังหวัดตาก  
ประวัติการศึกษาและการท างาน 
 นิสิตคณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์    2539-2544 

แพทย์เพิ่มพูนทักษะ โรงพยาบาลประจวบคีรีขันธ์    2544-2545 
แพทย์ใช้ทุนปีที่ 2 – 3 โรงพยาบาลทับสะแก จังหวัดประจวบคีรีขันธ์  2545-2548 
แพทย์ประจ าบ้านอายุรศาสตร์ ศิริราชพยาบาล     2548-2550 
อายุรแพทย์ประจ าโรงพยาบาลประจวบคีรีขันธ์    2550-2552 
ก าลังศึกษาอายุรศาสตร์ต่อยอดสาขาวิชาโรคไต จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   2552–ปัจจุบัน 

ปริญญาและประกาศนียบัตร  
 แพทย์ศาสตร์บัณฑิต คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์  2544 
 วุฒิบัตรแพทย์ผู้เชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตร์    2550 
สมาชิกสมาคมวิชาชีพ  
 สมาชิกราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย 
 สมาชิกสมาคมโรคไตแห่งประเทศไทย 
 สมาชิกสมาคมปลูกถ่ายอวัยวะแห่งประเทศไทย 
 สมาชิกแพทยสภา 
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