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  1  

บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

1.1 ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย 
 

 โรคไตวายเรื้อรังปจจุบันเปนปญหาสาํคัญทางสาธารณสุขของประเทศไทยเนื่องจากการ

รักษาบําบัดทดแทนไตมีคาใชจายสงู ตองใชทรัพยากรมาก เชน การฟอกเลือด ขณะที่การปลูกถาย

ไตใชทรัพยากรนอยกวาการฟอกเลือด แตวิธีดังกลาวมขีอจํากัดเนื่องจากปริมาณไตที่ไดรับบริจาคมี

จํานวนไมเพียงพอเมื่อเปรียบเทียบกับปริมาณผูปวยโรคไตวายเรื้อรังที่มีปริมาณเพิม่มากขึน้ การ

ฟอกไตทางชองทอง (CAPD) จึงเปนอีกทางเลือกของการบําบัดรักษาทดแทนไตที่เหมาะสม เนื่อง

ดวยเปนวิธทีี่ไมตองอาศัยเครื่องมือเทคโนโลยีราคาแพง มีประสิทธิภาพดี และสามารถทําการฟอกไต

ไดเองทั้งที่บาน หรือทีท่ํางาน โดยไมตองเสียเวลามารับการฟอกในสถานบริการการฟอก อีกทัง้ผูปวย

สามารถเลือกเวลาในการฟอกไตใหเหมาะสมกับรูปแบบการดําเนินชวีติประจําวนั มีอิสระในการ

รับประทานอาหารและดื่มน้าํมากกวาผูปวยทีฟ่อกเลือด ทั้งยังเกิดภาวะทุพโภชนาการนอยกวาผูปวย

ที่ฟอกเลือด นอกจากนี้ผูปวยทีท่าํ CAPD ยังสามารถรักษาสภาวะการทาํงานของไตที่เหลืออยูได

ดีกวา ควบคมุความดนัโลหิตไดดีกวา เกิดภาวะโลหิตจางที่รุนแรงนอยกวา รวมถงึมีความปลอดภัย

และรบกวนภาวะ hemodynamic ในผูปวยโรคหวัใจและหลอดเลือดสมองนอยกวาการฟอกเลือด  

 อยางไรก็ตามยังมีขอจํากัดที่สําคัญบางประการ คือ เมือ่ทํา CAPD เปนระยะเวลานาน เยื่อ

บุผนังชองทองของผูปวยจาํนวนหนึ่งจะมกีารเสื่อมสภาพลง เนื่องดวยน้ํายาฟอกไตที่ใชแพรหลายอยู

ในปจจุบันมีคุณสมบัติไมเหมาะกับสภาพของเซลลเยื่อบุผนังชองทอง (bioincompatibility) [1-3] 

รวมกับภาวะอกัเสบติดเชื้อในชองทอง ทําใหไมสามารถขจัดของเสียโดยรวมไดเพียงพอตอความ

ตองการของผูปวย กอใหเกดิความลมเหลวในการรักษา ตองเปลี่ยนไปฟอกไตดวยวธิอ่ืีน 

 การประเมนิสภาพของเยื่อบุผนังชองทองแบงไดเปน 2 วิธี คือ 

1. การประเมินทางฟสกิส หรือการทาํ peritoneal equilibrium test (PET) [4,5] เปนวิธีทดสอบที่

ประเมินความสามารถการขจัดสสารขนาดเล็กและการขจัดน้ําสวนเกินของเยื่อบุผนงัชองทอง แมวา

จะมีความเทีย่งตรงเมื่อทําการทดสอบซ้ํา งายตอความเขาใจ แตไมมีความไวเพียงพอในการทาํนาย

การเสื่อมของเยื่อบุผนงัชองทอง 
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2. การประเมินทางกายภาพหรือพยาธวิิทยา แมวาจะเปนวิธทีดสอบที่ใหความแมนยําสงู

สามารถทํานายการเกิดการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองได แตไมสามารถทดสอบไดบอยและเปนการ

ตรวจที่เสี่ยง ตองทาํการผาตัดเพื่อนาํชิ้นเนือ้มาทาํการวิเคราะห  

ดวยขอจํากัดของการทดสอบทั้ง 2 วิธีประกอบกบัปจจุบันยงัไมวิธทีดสอบทีแ่กปญหา

ขอจํากัดดังกลาว เหตุนีจ้งึเปนที่มาของการศึกษาหาวิธีทดสอบที่มคีวามแมนยาํ มีความไวเพียง

พอที่จะสามารถทํานายการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง  

การศึกษาทางพยาธิของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย CAPD ที่เกิดความลมเหลวในการรักษา 

พบการหนาตวัขึ้นของชัน้เนือ้เยื่อเกี่ยวพนั ลักษณะคลายเนื้อเยื่อพังผืด ผนังหลอดเลือดหนาตวัขึ้น

และตีบแคบ ปริมาณหลอดเลือดฝอยเพิ่มจํานวนขึน้ รวมกับปริมาณเซลล mesothelium ที่บุบริเวณ

ผิวของเยื่อบุผนังชองทองลดลง [6]  

เนื่องจากเซลล mesothelium เปนเซลลที่บุอยูบนผิวของเยื่อบุผนงัชองทองและสมัผัสกับ

น้ํายาฟอกไตโดยตรง ผลการศึกษาพบปรมิาณเซลล mesothelium ที่บุบริเวณผวิของเยื่อบุผนงัชอง

ทองมีปริมาณลดลงตั้งแตระยะ 3-6 เดือนแรกของการฟอกไต ดวยเหตุนี้จึงเปนที่มาของการศึกษาหา

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลล mesothelium โดยนําปริมาณเซลล mesothelium และปริมาณ

เซลลที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ในน้ํายาฟอกไตกับผลการประเมินเยื่อบุผนังชองทองทาง

กายภาพและฟสิกส  

 

1.2 คําถามการวิจัย  
 

คําถามหลัก (primary research question) 
 ปริมาณของเซลล mesothelium ในน้ํายาฟอกไต มีความสัมพนัธกับคาสัดสวนความเขมขน

ของระดับ creatinine ในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ เวลาชั่วโมงที่ 4 กับตัวอยางเลอืดในการทดสอบ 

PET หรือไม 

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

mesothelial cell) มีความสัมพันธกับคาสัดสวนความเขมขนของระดับ creatinine ในตัวอยางน้ํายา

ฟอกไต ณ เวลาชั่วโมงที่ 4 กับตัวอยางเลอืดในการทดสอบ PET หรือไม 
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1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย  
 

เพื่อศึกษาถงึความสัมพนัธระหวางปริมาณและ viability ของเซลล mesothelium ในน้าํยา

ฟอกไตกับประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย CAPD 
 
1.4 กรอบแนวความคิดในการวิจัย 

 
ประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสาร

และน้ําของเยือ่บุผนังชองทอง 

 
 

ปริมาณ และ viability ของเซลล

mesothelium ในน้ํายาฟอกไต 
 
 
 
 

 ความเขมขนของน้าํตาลในน้าํยาฟอกไต 

 ระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทอง 

 อุบัติการณการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

 ระดับความดนัโลหิต 

 เบาหวาน 

 ระดับอัลบูมินในเลือด 

 ยากลุม vasodilators  
 
1.5 วิธีดําเนินการวิจัย 
 

ทําการวิจยัแบบ cross-sectional descriptive study โดยวิเคราะหหาความสัมพันธระหวาง

ปริมาณเซลล mesothelium ทั้งหมดและเซลล mesothelium ที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ใน

น้ํายาฟอกไตคางทองผูปวย CAPD กอนจะทดสอบ PET กับคาการทดสอบประสิทธิภาพการ

แลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองดวยวิธ ีPET และ  
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1.6 ปญหาทางจริยธรรม  
 

การศึกษานี้นําน้ํายาฟอกไตที่คางทองในผูปวย CAPD กอนที่จะทําการทดสอบ PET ซึ่งเปน

การตรวจสภาพเยื่อบุผนังชองทองที่ตองประเมินอยางสม่ําเสมอในผูปวย CAPD ตามปกติ และไดให

ขอมูล สอบถามความสมัครใจในการเขารวมงานวิจัย พรอมทั้งลงชื่อเปนลายลักษณอักษรในใบคํา

ยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 

 

1.7 ขอจํากัดของการวิจัย 
 

เนื่องจากเปนการวิจัยแบบ cross-sectional descriptive study ความสัมพันธที่เกิดขึ้น

ไมไดใหขอมูลวาปจจัยใดเปนเหตุหรือเปนผล 
 

1.8 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

เปนการศึกษาแรกที่ศึกษาความสัมพันธของปริมาณ และ viability ของเซลล mesothelium 

ที่หลุดลอกออกมาในน้ํายาฟอกไตดวยวิธี flow cytometry โดยแสดงใหเห็นวาปริมาณเซลล 

mesothelium และเซลล mesothelium ที่ตายผานกระบวนการ apoptosis ที่หลุดลอกออกมาใน

น้ํายาฟอกไตมีความสัมพันธกับคาการทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุ

ผนังชองทองในผูปวย CAPD และอาจนํามาประยุกตใชเพื่อพยากรณการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนัง

ชองทอง 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวของ 
 

2.1 กายวิภาคของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
 เยื่อบุผนงัชองทอง เปนเยื่อบุที่ปกคลุมผนงัชองทอง (parietal peritoneum) และอวัยวะ

ภายในชองทอง (visceral peritoneum) โดยมหีนาที่พืน้ฐานคอื ทําใหอวัยวะภายในชองทอง

สามารถเคลื่อนที่ไดสะดวก ลดแรงเสียดสี [7] พบวาระหวางเยื่อบุผนงัชองทองทั้ง 2 ชนิด จะมีชองที่

เรียกวา peritoneal cavity ซึ่งในภาวะปกติจะบรรจุน้ําอยูปริมาณนอยกวา 100 มลิลิลิตร ขณะที่

สามารถขยายและบรรจุน้ําไดเพิ่มข้ึนถึง 20 เทาโดยไมทาํใหเกิดอาการ [8] 

เยื่อบุผนงัชองทองชัน้นอกจะถูกปกคลมุดวยกลุมเซลลทีเ่รียงตัวเปนชัน้เดี่ยววางตัวอยูบน

เนื้อเยื่อเกี่ยวพนั เรียกวาเซลล mesothelium ประมาณกนัวาพืน้ที่ผิวของเยื่อบุผนังชองทองในผูใหญ

จะมีคาเทากับขนาดพืน้ที่ผิวของรางกายหรือเฉลี่ยเทากบั 1-2 ตารางเมตร แตดวยคุณสมบัติพิเศษ

ของเซลล mesothelium ทีม่ีลักษณะเปน microvilli จํานวนมากงอกยื่นออกมาจากผนงัเซลล ทําให

พื้นที่ผิวสมัผัสในการแลกเปลี่ยนสสารในชองทองเพิม่ข้ึนเปน 40 ตารางเมตร [9] โดยสวนใหญของ

พื้นที่ผิวจะเปนสัดสวนของ visceral pertitoneum [10,11] อยางไรก็ตามจากผลการศึกษาใน

สัตวทดลองทีต่ัดเยื่อบุผนังชองทองสวนดังกลาวออกไปกลับพบวา การแลกเปลี่ยนสสาร เชน น้าํตาล

กลูโคส, creatinine, urea และ insulin ผานเยื่อบุผนงัชองทองลดลงเพียงเล็กนอยหรือประมาณรอย

ละ 10-30 เมือ่เทียบกบัภาวะปกต ิ [12-17] แสดงใหเหน็วา parietal peritoneum มีบทบาทสาํคัญ

ตอการแลกเปลี่ยนสสารชนดิ small solute มากกวา visceral peritoneum ขณะเดียวกนัก็สามารถ

เพิ่มการแลกเปลี่ยนสสารไดเพิ่มข้ึนอกีรอยละ 10-30 ถาปรับใหสสารตางๆ สัมผัสกับ visceral 

peritoneum มากขึ้น [18] 

 

2.1.1 ระบบหลอดเลือดภายในเยื่อบุผนังชองทอง 
 

 ระบบหลอเลี้ยงภายในชองทองประกอบดวย 2 ระบบ คือ ระบบหลอดเลือด และระบบ

น้ําเหลือง ระบบหลอดเลือดที่หลอเลี้ยง visceral peritoneum และอวัยวะภายในชองทอง ไดรับมา

จาก celiac superior mesenteric artery และ inferior mesenteric artery และระบายออกทาง 

portal vein ขณะที ่ parietal peritoneum และชั้นกลามเนื้อดานลาง ถูกหลอเลีย้งดวย circumflex, 
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iliac, lumbar, intercostal และ epigastric arteries และระบายออกทาง systemic vein จากระบบ

หลอดเลือดดังกลาวพบวาการดูดซึมยาหรือสสารบางชนดิเชน atropine, caffeine, glucose, 

glycerine, progesterone และ insulin ภายในชองทองผานทาง visceral peritoneum ซึ่งระบาย

เขาสู portal system จะถกู metabolize ทีต่ับกอนจะเขาสู systemic circulation [19-20] 

 สวนของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) ที่รับเลือดจากหลอดเลอืดแดง จะเชือ่มตอกับ

รางแหของหลอดเลือดฝอย (capillary network) [20-22] ซึ่งประกอบขึน้จาก pre-capillary 

sphincteric arteriole, venous capillary และ post capillary venule สานตอกันและมีคุณสมบัติที่

สามารถแลกเปลี่ยนสสารกบัน้ํายาฟอกไตภายในชองทองได (รูปที่ 1) 

 

2.1.1.1 Arteriole  
 
 เปนหลอดเลือดแดงขนาดเลก็ที่มกีลามเนือ้เรียบบุอยูรอบผนังหลอดเลือด ทําใหสามารถหด

ตัวและสงผลใหหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง จึงมีบทบาทสําคัญในการรักษาความตานทานของระบบ

ไหลเวียนของ capillary network เมื่อ pre-capillary sphincteric arteriole หดตัวลงทาํใหเลือดไหล

ผานระบบ capillary network นอยลง เลอืดไหลไปสูหลอดเลือดดําโดยตรงผานทาง thouroughfare 

channel ไมผาน capillary network ทําใหการแลกเปลี่ยนสสารภายในหลอดเลือดกับน้ํายาฟอกไต

ภายในชองทองลดลง ในภาวะปกตหิลอดเลือดดังกลาวในบริเวณ visceral peritoneum จะหดตัว 

ทําใหมีความสําคัญในการแลกเปลี่ยนสสารของสวน visceral นอยกวาสวน parietal 

 

  
 

  รูปที่ 1 แสดง capillary network 



7 

2.1.1.2 Capillary [22-24] (รูปที่ 2) 

 

 เปนสวนประกอบสําคัญสําหรับการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําในผูปวย CAPD ผนงัของหลอด

เลือดประกอบดวยเซลล endothelium และ basal lamina มีขนาดประมาณ 5-8 ไมโครเมตร ซึ่ง

เพียงพอใหเมด็เลือดแดงเคลื่อนที่ผานได (เม็ดเลือดแดงมีขนาด 7.5 ไมโครเมตร) และเนื่องจากไมได

ถูกบุดวยเซลลกลามเนื้อ จึงไมมีการเปลี่ยนแปลงขนาด ในรางกายมนุษยประกอบดวย capillary 3 

ชนิด คือ  

1.) Continuous capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอเนื่องกนัดวย 

tight junction ทําใหสสารขนาดใหญไมสามารถผานเขาออกได และเปนสวนประกอบหลัก

ของหลอดเลือดฝอยในบริเวณเยื่อบุผนงัชองทอง 

2.) Fenestrated capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอกันดวย 

fenestrated region เกิดเปนชองขนาด 600-900 อังสตอม เรียกวา fenestra ซึ่งสามารถ

ขยายขนาดไดโดยเฉพาะภาวะการอักเสบติดเชื้อในชองทอง หลอดเลือดฝอยชนดินี้พบได

ประมาณรอยละ 1.7 ของหลอดเลือดฝอยทั้งหมดของเยื่อบุผนังชองทอง ยกเวนในบริเวณ

กระบังลมและบริเวณ milky spot (กลุมของเม็ดเลือดขาวที่เรียงตวัเปนชัน้ๆ อยูใตตอช้ัน

เซลล mesothelium ในบริเวณที่ไมม ี basement membrane และพบกระจายตัวอยูที่ 

greater omentum) (รูปที่ 3) อาจพบไดมากถงึรอยละ 30  

3.) Discontinuous capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium ไมเชื่อมตอกัน เกิดเปน

ชองวางระหวางเซลลขนาดใหญ พบหลอดเลือดฝอยชนิดนี้เฉพาะบริเวณ liver sinusoid 

และมาม แตไมพบบริเวณเยื่อบุผนงัชองทอง 
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รูปที ่2 แสดง vesicles ที่ผนังของเซลล endothelium ขณะเปดเชื่อมตอกับเลือดที่ไหลเวยีน

อยูภายในหลอดเลือด 
 

 
 

รูปที ่3 แสดง milky spot 
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 รูปที่ 4 แสดงโครงสรางของ post capillary venule 

 

 
 
 รูปที่ 5 แสดง post capillary venule ที่ถกูลอมดวย pericyte 

 

2.1.1.3 Post capillary venule (รูปที่ 4 และ 5) 

 
 เปนหลอดเลือดดําที่รับเลือดตอจากหลอดเลือดฝอย มีขนาดประมาณ 8-30 ไมครอน 

บริเวณผนังถกูบุดวยเซลล pericyte และเซลล fibroblast ทําใหสามารถเปลี่ยนแปลงขนาดของของ

ชองวางระหวางเซลล endothelium โดยจะมีขนาดใหญข้ึนถามกีารหดตัวของเซลล pericyte ซึ่งพบ

ไดในภาวะอักเสบติดเชื้อในชองทองหรือไดรับสารบางชนิด เชน histamine, bradykinin, หรือ 

nitroprusside สงผลใหมีการรั่วออกของสสารขนาดใหญ และเปนกลไกสําคัญที่ทาํใหเซลลเม็ดเลือด
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ขาวสามารถเคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดมาในน้ํายาฟอกไตในชองทองไดถาเกิดการอักเสบติดเชื้อ

ในชองทอง 

 

2.1.2 Lymphatic system [25] (รูปที่ 6) 
 
 ระบบน้ําเหลืองทาํหนาทีห่ลกัในการลําเลยีงน้ําและสสารตางๆจากบริเวณเนื้อเยื่อรอบขาง 

(interstitium) และภายในชองทองกลับคืนสูกระแสเลือด ประกอบดวย 2 ระบบ คือ 

1.) Omental route ลําเลียงน้าํเหลืองจากอวยัวะตางๆภายในชองทองและลําเลียงน้าํหรือสสาร

ตางๆ จากเนื้อเยื่อ interstitium เขาสูทอน้าํเหลือง thoracic duct 

2.) Diaphragmatic route ลําเลียงน้ําและสสารตางๆ รวมถึงโปรตนีจากภายในชองทองผาน

ชองวางระหวางเซลล mesothelium บริเวณผิวดานลางของกระบังลม (diaphargmatic 

stroma) กลับเขาสู lymphatic duct ดานขวา (รูปที่ 7) 

 

 
 

รูปที่ 6 แสดงหลอดน้ําเหลอืงและหลอดเลือดดําในชั้น interstitium 
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 รูปที่ 7 แสดง diaphragmatic stroma 

 

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

 

 เปนสวนของเนื้อเยื่อเกี่ยวกนัที่ประกอบดวยเซลล fibroblast และ fiber โดย fiber ที่พบสวน

ใหญคือ collagen ทําหนาที่เปนสวนที่ใชยึดเกาะของเซลลชั้น mesothelium ระบบหลอดเลือดและ

ระบบน้ําเหลือง มีคุณสมบัตทิางไฟฟาเปนประจุลบ 

 ในแตละบริเวณของชองทองจะมีความหนาของสวนนี้ไมเทากัน มีความหนาไดตั้งแต 1-2 

ไมโครเมตร จนถงึมากกวา 30 ไมโครเมตร พบวาการเคลื่อนที่ของสสารจากภายในชองทองไปยัง

ระบบหลอดเลอืด ไมไดข้ึนกบัเฉพาะน้าํหนักโมเลกุล รูปรางของสสาร หรือลักษณะทางประจุไฟฟา

เทานัน้ แตยังขึ้นกับระยะหางระหวางหลอดเลือดในบริเวณนัน้ๆกับน้ํายาฟอกไตที่อยูในชองทองซึ่ง

เทากับความหนาของชัน้ interstitium ดวย [28,29] 

 การเคลื่อนที่ของสสารขนาดเล็กผานเนื้อเยือ่บริเวณนี้อาศัยกระบวนการแพร (diffusion) 

เปนหลกั จากการศึกษาพบวาความดนัภายในเนื้อเยือ่บริเวณนี้มีคานอยมาก วัดไดประมาณ 0 

มิลลิเมตรปรอท [30-32] ซึ่งเปนผลรวมของความดนัระบบไหลเวยีนของหลอดเลือดฝอยและระบบ

น้ําเหลือง ในผูปวย CAPD พบวา ความดันภายในชองทองหลังใสน้ํายาฟอกไตจะสงูขึ้นประมาณ 4-

10 มิลลิเมตรน้ํา [33,34] ผลของความดนัที่ตางกนัขางตน ทําใหสสารและน้ํามีแนวโนมที่จะเคลื่อนที่

จากภายในชองทองเขามายงัเนื้อเยื่อบริเวณนี ้
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8 9 

 
รูปที ่8 และ 9 แสดง submesothelial compact zone ประกอบดวย collagens, elastin และเซลล
ชนิดตางๆ เชน fibroblasts, mast cells และเซลลเม็ดเลือดขาว 
 
2.1.4 เซลล mesothelium  
 
 เปนเซลลที่บุอยูบนผวิของเยือ่บุผนังชองทอง ผลการศึกษาภายใตกลอง electron 
microscopy พบวาเซลล mesothelium พัฒนามาจากเซลล mesenchymal โดยมีลักษณะแบน 
และวางตัวอยูบน basement membrane (รูปที่ 10) ในสวนทีต่ิดตอกับภายในชองทอง เซลล 
mesothelium จะมีการยืดสวนไซโตพลาสซึมออกและปรับใหมีลักษณะคลายนิ้วขนาดเล็กยืน่ออกมา 
(microvilli) คลายกับที่พบในเยื่อบุทางเดินอาหาร (รูปที่ 11) โดยการเปลีย่นแปลงนี้จะพบใน 
visceral peritoneum มากกวา parietal peritoneum [35,36] (รูปที่12 และ 13) ขณะเดียวกนัพบวา
การกระจายตวัหรือปริมาณของ microvilli ในแตละพืน้ทีไ่มเทากัน [37,38] การเปลีย่นแปลงลักษณะ
ดังกลาวนี้จะบอบบาง เสียหายไดงาย และในผูปวย CAPD พบวาลกัษณะ microvilli จะหายไป [39] 
ซึ่งเปนลกัษณะบงชี้ถงึภาวะที่เซลล mesothelium กําลังเขาสูกระบวนการ apoptosis [40-42] 
 

          
 

รูปที่ 10 แสดงลักษณะเซลล mesothelium รูปที่ 11 แสดงลักษณะ microvilli บนผวิ 

ที่บุอยูบนเยื่อบุผนังชองทอง เซลล mesothelium 
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12 13 

 

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

ตามลําดับ 

 

 ลักษณะการเรียงตัวของเซลล mesothelium จะมีการเรียงตัวแบบตอเนื่องกันเปนชั้นเดี่ยว 

และมีรูปรางปนแบบ polygonal mononuclear cell การศึกษาในสตัวทดลองพบวา microvilli มี

คุณสมบัติทางไฟฟาเปนประจุลบ ซึ่งนาจะมีบทบาทตอการขนสงสสารที่มีประจุบวกที่มีขนาดใหญ 

เชน plasma proteins [43] หรือขนาดเลก็ [44] และลักษณะความเปนประจุไฟฟาจะลดลงเมื่อเซลล

เขาสูกระบวนการ apoptosis [45] นอกจากคุณสมบัตทิางประจไุฟฟา microvilli สามารถเพิ่มพืน้ที่

ผิวใหกับเยื่อบุผนังชองทองไดมากถงึ 40 ตารางเมตร  

 ภายในเซลล mesothelium สามารถขนสงสสารทีม่ีโมเลกุลขนาดใหญ จากการศกึษาโดย

การฉีดสารดังกลาวเขาไปในชองทอง เชน ferritin [46], iron dextran [47,48] และ melanin [49] 

การเคลื่อนที่ของสสารเกิดผานกระบวนการ pinocytosis และพบวาการเคลื่อนที่ของ pinocytotic 

vesicle ผานเซลล mesothelium ใชเวลาเฉลี่ยประมาณ 3-5 วนิาที ซึ่งในชวงระยะเวลานัน้ประมาณ

รอยละ 40 ของสารดังกลาวขางตนสามารถเคลื่อนที่จากผนงัดานหนึ่งของเซลลไปยงัผนงัดานตรง

ขามได [50] 

จากขอมูลดังกลาว Palade’s และคณะจึงตั้งสมมติฐานวา การขนสงแบบ pinocytosis คือรู

ขนาดใหญในรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นสสารผานเยื่อบุผนงัชองทองแบบ 3 pore model [51] 

(รูปที่ 14 และ 15) รายละเอยีดจะกลาวตอไปในหัวขอ peritoneal transport models 
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14 15 

 

รูปที่ 14 และ 15 แสดง pinocytotic vesicle ภายในเซลล mesothelium 

 

 เซลล mesothelium เปนเซลลที่มีนวิเคลยีสอยูตรงกลางเซลล มีรูปรางหลายแบบ เชน กลม 

รี ขอบไมเรียบและอาจมีรอยพับที่บริเวณผวิเซลล chromatin มีความละเอียดและอยูบริเวณขอบของ

นิวเคลียส ในภาวะปกติอาจพบ 2 นิวเคลียสอยูภายในเซลลเซลลเดยีวกนัไดประมาณรอยละ 2 [52] 

และภายในนิวเคลียสอาจไมพบ nucleoli โดยพบสวนประกอบอื่นๆภายในเซลล เชน mitochrondria 

และ golgi complex จะกระจายตวัอยูรอบๆนิวเคลียส ขณะที ่ endoplasmic reticulum และ 

ribosome กระจายตวัอยูภายในไซโตพลาสซึม [53] (รูปที่ 16 และ 17) 

 

       
 

รูปที่ 16 แสดงลักษณะของเซลล mesothelium      รูปที่ 17 แสดงลักษณะของเซลล   

จากน้ําในชองทอง                                                 mesothelium จากการเพาะเลีย้งเซลล 
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2.2 Peritoneal transportation models 
 
 การฟอกไตทางชองทองอาศัยกระบวนการแลกเปลี่ยนน้าํและสสารผานเยื่อบุผนังชองทอง 

ซึ่งมีคุณสมบัติเปนเยื่อเลือกผาน (semipermeable membrane) ที่แบงสารละลายออกเปน 2 ฝง 

และอาศัย 2 กลไกหลัก คือ 

1.) Diffusion เปนกลไกการเคลื่อนที่ของสสารจากสารละลายฝงที่มีความเขมขนสงูกวาไปยงัฝง

ที่มีความเขมขนของสสารนั้นๆต่ํากวา ส่ิงที่ทาํใหเกิดการเคลื่อนที่ของสสารคือ คาความ

แตกตางของความเขมขนของสสารในสารละลายทั้ง 2 ฝง การเคลื่อนที่ดวยกลไกนี้จะหยุด

ลงถาความเขมขนของสสารนั้นๆระหวาง 2 ฝงเทากนั และดวยกลไกนี้จะมกีารเคลื่อนที่

เฉพาะสสารเทานั้น ไมมีการเคลื่อนที่ของน้ําเขามาเกี่ยวของ 

2.) Convection เปนกลไกการเคลื่อนที่ของสสารและน้ําหรอืตัวทําละลาย โดยอาศัยแรงดัน 2 

ชนิดระหวาง 2 ฝง คือ แรงดันน้าํ hydrostatic pressure และแรงดึงน้ํา osmotic pressure 

เร่ิมตนจากความแตกตางของแรงดันทั้ง 2 ชนิดใน 2 ฝงที่แตกตางกนั ทําใหมีการเคลื่อนที่

ของน้ําผานผนังกั้นเกิดเปน ultrafiltration ขณะที่มกีารเคลื่อนที่ของน้าํ ผลของแรงดึงดูด

ระหวางน้ําและสสารจะทําใหสสารนัน้ๆ เคลื่อนที่ตามน้าํออกมาดวย (solvent drag) โดย

สสารที่สามารถเคลื่อนที่ตามน้ําออกมาไดนั้นตองเปนสสารที่มีขนาดโมเลกุลเล็กกวารูของ

เยื่อเลือกผาน ในที่นี้คือ เยื่อบุผนงัชองทอง กลไกการเคลื่อนที่ของน้าํและสสารจะหยุดลง

เมื่อแรงดันทัง้ 2 ชนิดระหวาง 2 ฝงเทากนั 

 การฟอกไตทางผนงัชองทองอาศัยเยื่อบุผนงัชองทองกั้นระหวางสารละลาย 2 ฝง คือฝง

น้ํายาฟอกไตที่อยูในชองทองและอีกฝง คือพลาสมาใน capillary และ post capillary venule การ

เคลื่อนที่ของน้าํ เกลือแรและของเสียตางๆ จะเคลื่อนที่จากพลาสมาไปยังน้ํายาฟอกไตในชองทอง 

ขณะเดียวกนัน้ําตาลกลูโคสและ lactate ในน้าํยาฟอกไตจะเคลื่อนที่ไปยังพลาสมา แตในความเปน

จริงเยื่อบุผนังชองทองไมไดมีคุณสมบัติเหมือนกับ semipermeable membrane ดังที่กลาวมา 

ขางตนเนื่องจากเยื่อบุผนงัชองทองประกอบดวยสวนประกอบตางๆหลายสวน โดยเฉพาะ 

peritoneal microcirculation ที่มีบทบาทสาํคัญตอการแลกเปลี่ยนของสสาร และเปนเนื้อเยือ่ที่มี

คุณสมบัติเปนเนื้อเยื่อขวางกัน้ (restrict) การแลกเปลี่ยนของสสารและน้ําผานเยื่อบุผนังชองทองจึงผู

คิดคนและพยายามอธิบายกลไกการแลกเปลี่ยนผานรูปแบบจําลองหลายรูปแบบ 
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2.2.1 Barrier model 
 
 Nolph และคณะไดอธิบายรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นของสสารและน้ําตามลักษณะทาง

กายวิภาค [54] โดยแบงเปนชั้นตางๆ ทั้งหมด 6 ชัน้เรียงลาํดับจากชัน้ในสุดคอืพลาสมาภายใน

หลอดเลือดฝอยจนถงึชัน้นอกสุดคือน้ํายาฟอกในภายในชองทอง และแบงเปน 6 ชัน้ดังนี ้(รูปที่ 18) 

1.) R1 คือ ชั้นของเลือดหรือพลาสมาที่ไมมีการเคลื่อนทีแ่ละอยูชิดติดกับผนงัของหลอดเลือด

ฝอย เนื่องจากในภาวะปกติของเหลวในหลอดเลือดจะมีอัตราเร็วของการไหลมากที่สุดใน

บริเวณสวนกลาง และอัตราเร็วจะคอยๆ ลดลงจนต่ําทีสุ่ดในบริเวณที่อยูชิดติดกับผนังหลอด

เลือด 

2.) R2 คือ ชั้นของเซลล endothelium  

3.) R3 คือ ชั้นของ endothelial basement membrane 

4.) R4 คือ ชัน้ของเนื้อเยื่อเกีย่วพัน interstitium 

5.) R5 คือ ชั้นของเซลล mesothelium 

6.) R6 คือ ชั้นของน้าํยาฟอกไตภายในชองทองที่อยูชิดติดกับช้ันของเซลล mesothelium เปน

สวนของน้ํายาฟอกไตที่ไมมกีารเคลื่อนที่คลายกับช้ัน R1 

 

   
 

รูปที่ 18 แสดง barrier model 
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ในรูปแบบจําลองนี้เชื่อวาชัน้ที่มีความตานทางตอการเคลื่อนที่ของสสารมากที่สุดคือบริเวณ

ของหลอดเลือดฝอย เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงขนาดและลกัษณะของหลอดเลือดฝอย เชนไดรับสารทีม่ี

ฤทธิก์ระตุนการหดหรือขยายตัวของหลอดเลือด (vasoactive substance) หรือเกิดกระบวนการ

อักเสบ จะเกดิการเปลี่ยนแปลงในชัน้เซลล endothelium (R2) ทําใหความตานทานลดลงและ

ยินยอมใหสสารนั้นๆ สามารถเคลื่อนที่ผานไปได ขณะทีช่ั้น R1 เกิดการเปลี่ยนแปลงเล็กนอย รวมกับ

ชั้น R3 ซึ่งเปนชั้นที่เซลล endothelium เกาะอยูและมีคณุสมบัติไมยอมใหสารโมเลกุลใหญเชน 

plasma protein ไหลผาน แตยนิยอมใหสารละลายสวนใหญไหลผานไดอยางอิสระก็มกีาร

เปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอยในภาวะตางๆ  

อยางไรก็ตามรูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นของสสารแบบนี้ไมไดออกแบบมาเพื่อประโยชน

ในการคํานวนปริมารสสารทีเ่คลื่อนที่ผานเยื่อบุผนงัชองทองที่เกิดขึ้นจริงในแตละชั้น 
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2.2.2 Distributive model (รูปที่ 19) 

 

 Flessner และคณะไดเสนอรูปแบบจําลองการเคลื่อนที่ของสสาร [55-57] โดยมีพืน้ฐานจาก

ลักษณะทางกายวิภาคคือ หลอดเลือดฝอยในเยื่อบุผนงัชองทองจะกระจายตัวอยูในเนื้อเยื่อเกีย่วพัน 

interstitium และหลอดเลือดแตละเสนก็จะมีระยะหางระหวางหลอดเลือดนั้นๆ กับน้ํายาฟอกไต

ภายในชองทองแตกตางกัน โดยรูปแบบนี้ใหความสําคัญกับความตานทานทีเ่กิดขึ้นในชั้น 

interstitium วาเปนสวนสําคัญตอการเคลื่อนที่ของสสาร เนื่องจากพบวาเมื่อสสารเคลื่อนทีผ่าน

เนื้อเยื่อนี้จะมคีวามเร็วในการเคลื่อนที่ลดลงเมื่อเทียบกบัการเคลื่อนทีข่องสสารผานน้ําบริสุทธิ์ และ

ถากาํหนดใหหลอดเลือดฝอยภายในเยื่อบุผนังชองทองมีการกระจายตัวอยางสม่ําเสมอในชั้น 

interstitium ความเขมขนของสสารในน้าํยาฟอกไตจะคอยๆลดลงตามระยะทางที่ถัดมาจากเยื่อบุ

ผนังชองทองทีสั่มผัสกับน้าํยาฟอกไตจนกระทั่งถึงบริเวณของหลอดเลือดฝอย จากแบบจําลองนี้

สามารถคาํนวณหาความหนาโดยเฉลี่ยของชั้น interstitium ไดเทากับ 400-600 ไมโครเมตร ไมวาจะ

คํานวณการเคลื่อนที่ของสสารจากน้ํายาฟอกไตไปยังหลอดเลือดฝอย หรือจากหลอดเลือดฝอยไปยัง

น้ํายาฟอกไต  

 

 
 

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

 

 เปนรูปแบบจําลองที่คิดคนโดย 2 กลุมคณะคือ Imholz และ Rippe โดยเสนอรูปแบบจําลอง

วาหลอดเลือดฝอยบริเวณเยือ่บุผนังชองทองประกอบดวยรู 3 ขนาด คอื 

1.) Ultrapore มีขนาดเสนผานศนูยกลาง 2-5 อังสตรอม เปนรูที่อยูบนผิวเซลล endothelium มี

หนาที่รับผิดชอบการผานเขาออกของน้ําเทานั้น โดยพบกระจายตวัอยูบนหลอดเลือดฝอย

ชนิด continuous capillary และมีปริมาณเพียงรอยละ 2 เมื่อเทยีบกับจํานวนรูทัง้หมด แต

เชื่อวามีบทบาทสําคัญตอกระบวนการ ultrafiltration ซึ่งเปนกระบวนการสําคัญตอการขจัด

น้ํา ในปจจุบนัพบวาชองทางที่ใหน้ําผานเขาออก (water channel) ดังกลาวคือ aquaporins 

(AQP) และตรวจพบอยูบริเวณผิวของเซลล endothelium [62,63] ขณะเดียวดันมหีลักฐาน

การตรวจพบ mRNA ของ AQP ในน้ํายาฟอกไตที่ปลอยจากชองทองของผูปวย CAPD [64] 

2.) Small pore มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 40-50 อังสตรอม เชื่อวาเปนรูที่อยูที่ intercellular 

pore บริเวณ tight junction หรือ inter-endothelial cleft ของหลอดเลือดฝอยชนิด 

continuous capillary และมีปริมาณมากที่สุดโดยมีปริมาณรอยละ 98 เมื่อเทียบกับจํานวน

รูทั้งหมด มีหนาทีรั่บผิดชอบการผานเขาออกของน้ําและสสารที่ละลายน้ําไดดีที่มีขนาด

โมเลกุลเล็กกวาขนาดของ ß2 microglobulin เปนรูทีม่ีบทบาทตอกระบวนการ 

ultrafiltration รอยละ 60 และแลกเปลี่ยนสสารโดยอาศัยกระบวนการ diffusion 

3.) Large pore มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 150-250 อังสตรอม เชื่อวาเปนรูที่อยูที่ venular 

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

จากการเชื่อมตอกันของ vesicle และ vacuole หลายอนัภายในเซลล มีปริมาณนอยที่สุดคือ

รอยละ 0.01 เมื่อเทยีบกับจํานวนรทูั้งหมด และมีบทบาทตอการผานเขาออกของสสารที่มี

ขนาดโมเลกุลใหญกวา ß2 microglobulin จากโครงสรางของเสนเลอืดฝอยที่กลาวขางตน

การใหยาหรือสารที่มีผลตอการหดหรือขยายตัวของหลอดเลือดชนิด venule ทําใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงการแลกเปลี่ยนของสสารได แตรูขนาดนี้ไมมีผลตอกระบวนการ ultrafiltration 
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รูปที่ 20 แสดง 3-pore model 
 
รูปแบบจําลองการแลกเปลีย่นสสารแบบนี้สามารถนํามาคํานวณการเคลื่อนที่ของสสารผาน

เยื่อบุผนงัชองทองออกมาเปนสมการทางคณิตศาสตร และสามารถอธิบายผลการเปลี่ยนแปลง

การเคลื่อนที่ของสสารในกรณีที่เกิดการอักเสบหรือไดรับสารที่มีผลตอการหดหรือขยายตวัของ

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

 

 อัตราการไหลเวียนของเลือดที่มาเลี้ยงผนงัชองทองมีคาประมาณ 68-82 มิลลิลิตรตอนาที 

สูงกวาอัตราการเปลี่ยนถายน้ํายาฟอกไตอยู 10-15 เทา เมื่อเพิ่มอัตราการเปลี่ยนถายน้าํยาฟอกไต

โดยวิธ ีrapid cycling automated peritoneal dialysis รวมกับ large bore catheter พบวาสามารถ

เพิ่มอัตราการแลกเปลี่ยนยูเรียสูงสุดไดเพยีง 30-40 มิลลิลิตรตอนาที นอยกวาปริมาณเลือดที่มา

เลี้ยงอยูคร่ึงหนึ่งจงึเชื่อวาอตัราการไหลเวยีนของเลือดทีม่ีผลตอการแลกเปลี่ยนสสารผานเยื่อบุผนัง

ชองทองจึงนอยกวาอัตราไหลเวียนของเลอืดที่มาเลีย้งผนังชองทองทัง้หมด (effective blood flow) 

มีผูอธิบายปรากฏการณดังกลาวอยู 2 คณะ 

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

Ronco และคณะอธิบายการกระจายตวัของหลอดเลอืดฝอยในชั้น interstitium

คลายกับ distributive model แตหลอดเลือดฝอยที่รับผิดชอบตอการแลกเปลี่ยนของสสาร 

คือหลอดเลือดที่อยูใกลกับเซลล mesothelium เนื่องจากมีความเขมขนของ osmotic agent 

สูงสุดแตจะมกีารอัตราการไหลของเลือดชา สวนเสนเลือดฝอยที่อยูไกลออกไปจะมีอัตรา

การไหลของเลอืดเร็วกวาแตไมไดมีหนาที่ในการแลกเปลีย่นสสาร 

2.) Flessner model [29,66]  

Flessner และคณะอธิบายวาเลือดที่มาเลีย้งผนังเยื่อบุชองทองสวนใหญไมได 

กระจายในสวนที่รับผิดชอบกับการแลกเปลี่ยนสสาร เชนบริเวณที่ไมไดสัมผัสน้ํายาฟอกไต

หรือตําแหนงที่ไกลจากน้าํยาฟอกไตมาก 

 จากแบบจําลองทัง้ 2 คณะมีความคลายคลึงกันแตจุดที่ตางกันคอื Ronco กลาวถงึการ

ไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงสวนที่สัมผัสกับน้ํายาฟอกไตนอย (dead space) สวน Flessner อธิบาย

การไหลเวียนของเลือดสวนใหญไปเล้ียงสวนที่ไมไดสัมผัสกับน้าํยาฟอกไต (shunt) 
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รูปที่ 21 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ normal permeability 

 

 
 

รูปที่ 22 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ hypopermeability 

 

 
 

รูปที่ 23 แสดง capillary blood flow limit model ในภาวะ hyperpermeability 
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 ปจจุบันจากรปูแบบจําลองการขนสงทัง้ 4 แบบ เชื่อวารูปแบบ 3 pore model และ 

capillary blood flow limit model เปนแบบการจําลองที่สามารถอธิบายปรากฏการณที่เกิดขึ้นใน

ผูปวย CAPD และสอดคลองกับการทดสอบประสิทธภิาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของผนงัเยื่อบุ

ชองทองดังจะกลาวตอไป 

 

2.3 Peritoneal equilibrium test [4, 5, 67-70] 
 
 การทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองมีหลายวิธ ี เชน 

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

capacity test (PDC), หรือ peritoneal function test โดยที่นยิมใชมากทางคลินิกคือ PET เนื่องจาก

เปนวธิีทดสอบมาตรฐาน มคีวามเที่ยงตรงเมื่อทาํการทดสอบซ้ํา งายตอความเขาใจ สามารถอธบิาย

ผานรูปแบบจาํลองการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทอง และสามารถนํามาปรับคําสั่ง

การรักษาและติดตามการเปลี่ยนแปลงในผูปวย CAPD ได 

หลักการการทดสอบประสิทธิภาพการเปลีย่นสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองวธิ ีPET 

จะประเมนิการแลกเปลี่ยนของน้าํตาลกลูโคส, creatinine, ultrafiltration volume โดยการทดสอบนี้

จะใสน้ํายาฟอกไตที่มีความเขมขนของน้าํตาลกลูโคสรอยละ 3.86 ปริมาตร 2 ลิตรในชองทองของ

ผูปวยและคางไวเปนเวลา 4 ชั่วโมง ในระหวางทีท่ดสอบจะถายตัวอยางน้าํยาฟอกไตสงตรวจดู

ปริมาณน้าํตาลกลูโคส creatinine ณ เวลา 0, 2 และ 4 ชั่วโมง และเก็บตัวอยางเลือด ณ เวลา 2 

ชั่วโมง จากนัน้นาํมาคาํนวณหาสัดสวนความเขมขนของน้าํตาลกลโูคสในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ 

เวลา 0, 2 และ 4 ชั่วโมง กบัความเขมขนของน้ําตาลกลโูคสในตัวอยางน้าํยาฟอกไตที่เวลา 0 ชั่วโมง 

(D/D0 glucose) และสัดสวนความเขมขนของ creatinine ในตัวอยางน้าํยาฟอกไต ณ เวลา 0, 2 

และ 4 ชั่วโมง กับตัวอยางเลือด ณ เวลา 2 ชั่วโมง (D/P creatinine) จากนั้นนําคาดังกลาว และมา

จุดลงบนกราฟเพื่อแบงประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองออกเปน 5 

ชนิดเรยีงลาํดบัจากนอยไปมากดังนี้คือ low (L), low average (LA), mean, high average (HA) 

และ high transport (H) ดังตารางที ่1 
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ตารางที่ 1 แสดงการแบงผูปวยฟอกไตทางชองทองเปน 5 กลุมตามผลการทดสอบ PET 
 

Transport classification D/P creatinine D/D0 glucose 

High 

High Average 

Mean 

Low Average 

Low 

0.82-1.03 

0.66-0.81 

0.65 

0.50-0.64 

0.34-0.49 

0.12-0.26 

0.27-0.37 

0.38 

0.39-0.48 

0.49-0.61 

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

 
 ในผูปวย CAPD จะเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนงัชองทอง ซึง่เปนผลมา

จากลักษณะของน้าํยาฟอกไตในปจจุบันทีไ่มเหมาะสมตอเซลล (bioincompatibility) [1-3] เชน มี

ความเปนกรด ความเขมขนของน้ําตาลสูง ม ีosmolarity สูงกวาในพลาสมา มีความเขมขนของแลค

เตทสูง มีอนพุนัธที่เกิดจากการสลายตัวของน้าํตาลกลโูคส (reactive carbonyl compounds) และ

อนุพนัธที่เกิดจากปฏิกิริยาระหวางน้าํตาลกลูโคสกับกรดอะมิโนในชองทองของผูปวย (advanced 

glycation end products) ปริมาณมาก รวมกับการเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

Hjielle และคณะ [74] ศึกษาลักษณะเยื่อบุผนังชองทอง เปรียบเทียบระหวางคนปกติ 9 ราย 

ผูปวยยูรีเมยี 25 ราย ผูปวย CAPD 130 ราย และผูปวยที่รักษาดวยวิธฟีอกเลือด 48 ราย พบวาใน

ผูปวยกลุมที่ยรีูเมียแตยังไมไดรับการบําบดัรักษาทดแทนไต และผูปวยทีฟ่อกเลือดมีการหนาตวัของ

ชั้นใตตอชั้น mesothelium (submesothelial compact zone) มากกวาคนปกติ และพบวา 

submesothelium compact zone นี้จะหนาตัวมากขึ้นอกีในผูปวย CAPD และความหนาของชัน้นี้

สัมพันธกับระยะเวลาทาํ CAPD ขณะเดียวกนัพบวามคีวามผิดปกตขิองหลอดเลือดในบริเวณทีห่นา

ตัวขึ้น คือมีการจับตัวของสาร hyaline บริเวณ subendothelium ของหลอดเลือด การเปลี่ยนแปลงนี้

สงผลใหหลอดเลือดมีลักษณะตีบแคบลง โดยปริมาณ และความรนุแรงของหลอดเลือดที่ผิดปกติจะ

แปรผันตามระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทองเชนกัน  

ในดานการเปลี่ยนแปลงที่เกดิขึ้นกับเซลล mesothelium พบวา รอยละ 49 ของผูปวย 

CAPD จะเกดิการหลุดลอกของเซลลชนดินี้ เมื่อเปรียบเทยีบกับผูปวยที่ไมไดรับการรักษาดวยการ

ฟอกไตทางชองทอง ซึง่พบเพียงรอยละ 17 นอกจากนี้ผูปวย CAPD จะพบปริมาณเซลล 
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mesothelium ที่บุบริเวณผวิของเยื่อบุผนงัชองทองลดลง โดยมีความสัมพนัธกับความหนาของชัน้ 

submesothelium compact zone และ ปริมาณหลอดเลือดที่ผิดปกติอยางมีนยัสําคัญ 

เมื่อทําการผาตัดดวยวิธีการสองกลองในผูปวย CAPD พบการเปลีย่นแปลงของผวิของเยื่อบุ

ผนังชองทอง (ชั้น mesothelium) โดยจะเหน็เปนสีน้าํตาล (tanned) [75] เปนผลจาก oxidation 

products ของน้าํตาลกลโูคสที่เปนสวนประกอบหลักของน้าํยาฟอกไต (รูปที่ 24) 

 

 
 
รูปที่ 24 แสดงการเปลีย่นแปลงสีของเยื่อบุผนังชองทอง 

 

ในผูปวย CAPD จะพบวาเซลล mesothelium จะมีการเสื่อมลง มกีารเรียงตวัของเซลลที่

ผิดปกติ และพบเซลลหลุดลอกออกจาก basement membrane รวมกับช้ัน interstitium บวมข้ึน 

[76] เนื่องจากเซลลชนิดนี้ตองสัมผัสกบัน้ํายาฟอกไตโดยตรงจึงเกดิการบาดเจ็บและ หลุดลอก

ออกมาในชองทอง รางกายจึงปรับตัวโดยการสรางเซลลใหมข้ึนมาทดแทน (remesothelization) ใน

อัตราที่สูงประกอบกับเซลลชนิดนี้มหีนาทีผ่ลิตสารตางๆเชน phospholipids, collagen, elastin, 

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

ปริมาณที่เพิ่มข้ึนเนื่องจากสารดังกลาวถกูเจือจางดวยน้าํยาฟอกไต จงึเกิดการเปลี่ยนแปลงลักษณะ

ของเซลลจากลักษณะแบน (epithelial-like) เปนลักษณะกลม หรือเปนสี่เหลีย่มลูกบาศก (non-

epitheloid type) [85-87] รวมกับลักษณะของ microvilli ที่ผิวเซลลจะมีลักษณะสั้นลง ปริมาณ

ลดลง และจะหายไปในที่สุด [88] (รูปที่ 25-30) โดยเฉพาะหลงัการฟอกไตติดตอกันนานประมาณ 8-

10 เดือน เชื่อวาเปนผลจากการใสน้าํยาฟอกไตในชองทองทาํให visceral peritoneum และ parietal 

peritoneum ไมไดสัมผัสกัน ซึ่งการสัมผัสกันของเยื่อบุผนังชองทองทั้ง 2 สวนจะเปนตัวกระตุนให

เกิด microvilli ประกอบกบัแลคเตทในน้าํยาฟอกไตเปนอีกปจจัยหนึง่ที่มีผลตอปริมาณ microvilli 
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สวนการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึน้อีกตําแหนงคือ intercellular junction โดยจะมีการเปดชอง ณ บริเวณ

นี้ตั้งแตระยะแรกๆที่เร่ิมฟอกไต  

 

   
 

รูปที่ 25 แสดงเยื่อบุผนังชองทองหลงัฟอกไต รูปที่ 26 แสดงใหเห็นถึงการหลุดลอก 

40 วัน พบวามีบางบริเวณที่ไมมีเซลลปกคลุม ของเซลล mesothelium ออกมาในชองทอง 

และมีการเปลีย่นแปลงลกัษณะของเซลลเปน  

แบบลูกบาศก 

 

 
 
รูปที่ 27 แสดงเซลล mesothelium ที่ตรวจพบในน้ํายาฟอกไต 
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รูปที่ 28 แสดงลักษณะของเซลล mesothelium ชนิดตางๆ 

 

  
 

รูปที่ 29 แสดงเซลล mesothelium   รูปที่ 30 แสดงลักษณะเยื่อบุผนังชองทอง 

ในเยื่อบุผนังชองทองหลงัฟอกไต 25 วัน   หลังฟอกไต 14 เดือน ไมพบลักษณะของ 

พบวา microvilli ส้ันลง    microvilli 
 

สรุปการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพในผูปวย CAPD [6] คือ 

1.) สวน submesothelial compact zone มคีวามหนามากขึ้น 

2.) เซลล mesothelium หลุดลอกออกจาก basement membrane 

3.) omental tissue เกิด interstitial fibrosis 

4.) หลอดเลือดมีการเปลี่ยนแปลงลักษณะเปน subendothelial hyalinosis โดยเฉพาะ 

venules และ small veins 

5.) หลอดเลือดมีปริมาณมากขึ้น 
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2.5 Peritoneal membrane function changes during peritoneal dialysis [89-93] 
 
 การประเมนิประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย 

CAPD ในทางคลินิกมักใชวธิี PET เนื่องจากทาํไดงาย ใหขอมูลเกี่ยวกบัประสิทธิภาพการแลกเปลีย่น

ของ low molecular weight solute (solute transport) ประเมินความสามารถในการขจัดน้ํา 

(ultrafiltration capacity) และการขจัดน้าํผาน water channel (AQP)  

 การเปลี่ยนแปลงที่สําคัญมี 2 ประการคือ ระยะเวลาทีฟ่อกไตนานขึน้ ประสิทธิภาพในการ

แลกเปลี่ยนสสารจะเพิม่ข้ึน รวมกับความสามารถในการขจัดน้ําลดลง (รูปที่ 31) โดยพบวาในกลุม

ผูปวยที่มีคาประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําเปนแบบ low transport พบวามีการเพิม่ข้ึน

ของ solute transport ตามระยะเวลาทีต่ิดตาม ขณะที่ผูปวยตรวจพบวาผลการทดสอบอยูในกลุม 

high และ high average transport ตั้งแตเร่ิมตนจะไมพบการเปลีย่นแปลง แตมีอัตราการลมเหลว

จากการฟอกไตเร็วและมากกวากลุม low transport (รูปที่ 32) และพบความสมัพันธระหวางคา 

solute transport และ ultrafiltration capacity วามีความสัมพนัธเปนแบบลักษณะผกผัน คือ solute 

transport ที่เพิ่มข้ึนจะเกิดรวมกับ ultrafiltration capacity ที่ลดลง 

 
       D/P creatinine 

 

 

ระยะเวลาที่ฟอกไตทางชองทอง (เดือน) 

 

รูปที่ 31 แสดงการเปลีย่นแปลงคา D/P creatinine ตามระยะเวลาของการฟอกไตทางชองทอง

จําแนกตามกลุมของประสทิธิภาพการแลกเปลี่ยนสสาร 
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            Ultrafiltration (มิลลิลิตร) 

 
           คา D/P creatinine 

 
รูปที่ 32 แสดงความสัมพนัธระหวางความสามารถในการขจัดน้ําและคา D/P creatinine 

  

 การเปลี่ยนแปลงประสิทธิภาพการแลกเปลีย่นสสารและน้ําดังกลาวเชือ่วาเกิดจากสาเหตุ

สําคัญ 2 ประการ คือคุณสมบัติของน้ํายาฟอกไตที่เปนแบบ bioincompatibility และภาวะอักเสบ

ติดเชื้อในชองทอง โดยเฉพาะคุณสมบัติของน้าํยาฟอกไต การศึกษาของ Atsunori yoshino และ

คณะ [94] คัดเลือกกลุมผูปวยที่ฟอกไตเปนระยะเวลาตั้งแต 6-85 เดือน ไมมีประวัติการติดเชือ้ใน

ชองทองและไดรับการทดสอบ PET ทุก 6 เดือน พบวาคา solute transport (D/P creatinine และ 

D/D0 glucose) มีความแตกตางจากผลการทดสอบ PET ขณะเริ่มตนการรักษา เมื่อฟอกไตเปน

ระยะเวลานานมากกวา 24 เดือน (รูป 33) การศึกษาของ Simon และคณะ [95] ยังแสดงใหเหน็วา

การเปลี่ยนแปลงของ solute transport มีความสัมพันธกับกลุมผูปวยที่ใชน้าํยาฟอกไตที่มีความ

เขมขนของน้าํตาลกลูโคสสูง 
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 D/P creatinine    D/D0 glucose 

 
ระยะเวลาที่ฟอกไตทางชองทอง 

 

รูปที่ 33 แสดงการเปลีย่นแปลงของคา D/P creatinine และ D/D0 glucose ตามระยะเวลาทีฟ่อก

ไตทางชองทอง 

 

 การเปลี่ยนแปลงผลการทดสอบ PET ดังกลาวมักจะพบรวมกบัความลมเหลวในการทํา 

CAPD และผูปวยที่มีคาการทดสอบที่อยูในกลุม high หรือ high average จะมีอัตราการตายสงูกวา

กลุม low และ low average อยางมนีัยสําคัญ [96] 

 ปจจุบันยงัไมทราบวาการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองในตําแหนงใด

เปนปจจัยหลกัทีท่ําใหเกิดการเสื่อมสภาพในการแลกเปลี่ยนสสารและน้ํา เชนการเปลี่ยนแปลงของ

เซลล endothelial lining peritoneal capillaries [97] หรือการเปลี่ยนแปลงของเซลล mesothelium 

ที่เปนเหตทุําใหเกิดการเปลีย่นแปลงของเยื่อบุผนงัชองทองเปนลักษณะ fibrosis และ 

neoangiogenesis เนื่องจาก vascular endothelial growth factor (VEGF) ซึ่งเปนสารทีม่ี

คุณสมบัติเปน potent proangiogenic factor พบวามีปริมาณสงูขึ้นในผูปวย CAPD และมี

ความสัมพันธกับการเปลีย่นแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองดงักลาว โดยเชือ่วาเปนหนึง่ใน

กลไกหลักทีท่าํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพ การศึกษาของ Aroeira และคณะ [87] พบวา

เซลล mesothelium มีความสามารถสราง VEGF ไดปริมาณมากถามกีารเปลี่ยนแปลงลักษณะจาก

เซลล epitheliod mesothelium เปน non-epitheliod mesothelium (รูปที่ 28) โดยการเปลี่ยนแปลง

นี้สามารถตรวจพบในผูปวย CAPD รวมกับพบวาน้ํายาฟอกไตที่ถายเทจากเซลล non-epitheliod 

mesothelium มีคา VEGF มากกวาระดับ VEGF ในพลาสมา (รูปที่ 34 และ 35) นอกจากนี้ในชั้น 
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submesothelium compact zone ยังพบเซลลที่ยอมติดสี cytokeratin ซึ่งเปนสทีี่บงชีว้าเปนเซลล 

mesothelium (รูปที่ 36) 

 

   
 

รูปที่ 34 แสดงระดับ VEGF จากน้าํที่ถาย  รูปที่ 35 แสดงระดับ VEGF ในซีร่ัมของ  

จากผูปวย CAPD ที่มีลักษณะเซลล  ผูปวย 

mesothelium ชนิดตางๆ 
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รูปที่ 36 แสดงการติดสี cytokeratins และ VEGF ในเยื่อบุผนังชองทองจําแนกเปนกลุมตามการ

ทดสอบ PET 

  

2.6 Apoptosis of mesothelial cell 
 
 ดังที่กลาวมาแลววาเซลล mesothelium เปนเซลลที่สัมผัสโดยตรงกับน้าํยาฟอกไตที่มี

คุณสมบัติเปน bioincompatibility ทําใหเซลลเกิดการบาดเจ็บ Boulanger และคณะ [98] ไดศึกษา

ผลของน้ํายาฟอกไตชนิดตางๆ 4 ชนิด ประกอบดวย heat sterilized dextrose lactate, filtered 

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

lactate ตอการแบงตัวของเซลล mesothelium ที่เพาะเลี้ยงไว โดยประเมินการแบงตัวของเซลล 

อัตราการเกิดกระบวนการ apoptosis และ necrosis พบวาขณะทีค่วามเขมขนของน้าํตาลเทากับ 



33 

15 กรัมตอลิตร การแบงตัวของเซลล mesothelium ในน้ํายากลุม heat sterilized dextrose 

bicarbonate lactate ดีกวากลุม filtered dextrose lactate และ heat sterilized dextrose lactate 

ตามลําดับ ขณะเดียวกนัทีค่วามเขมขนของน้าํตาลเทากับ 45 กรัมตอลิตร การแบงตัวของเซลลใน

น้ํายากลุม heat sterilized icodextrin lactate เทากับกลุม heat sterilized dextrose bicarbonate 

lactate และทั้ง 2 กลุมมกีารแบงตัวของเซลลดีกวากลุม filtered dextrose lactate และ heat 

sterilized dextrose lactate ตามลาํดับ และเมื่อเปรียบเทียบระหวางความเขมขนของน้ําตาลที ่ 15 

และ 45 กรัมตอลิตร พบวาทีค่วามเขมขน 15 กรัมตอลิตรมีการแบงตัวดีกวา รวมกับมีปริมาณเซลลที่

ตายผานกระบวนการ apoptosis และ necrosis นอยกวาประมาณ 2 เทา (รูปที่ 37 และ 38) จาก

การศึกษานี้ไดขอสรุปวา ระดับความเขมขนของน้าํตาลที่สูงและสารประกอบประเภท advanced 

glycation end products ในน้าํยาฟอกไตทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการทาํงานของ mitochondria 

และกระตุนใหเกิดกระบวนการ apoptosis ของเซลล mesothelium ยับยั้งการเตบิโตของเซลลและ

ขัดขวางกระบวนการ remesothelialization 

 

 
 

รูปที่ 37 แสดงการแบงตวัของเซลลในน้ํายาฟอกไตชนดิตางๆ 
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รูปที่ 38 แสดงปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis ในน้ํายาฟอกไตชนิดตางๆ  

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

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

ความเขมขนของน้าํตาล 15 กรัมตอลิตร, 45 g/L; ความเขมขนของน้าํตาล 45 กรัมตอลิตร) 

 

 Chen และคณะ [99] ศึกษาปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิดกระบวนการ apoptosis ใน

ผูปวยที่เกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง เปรียบเทียบกบัผูปวย CAPD พบวา สัดสวนของเซลลทีเ่กิด 

apoptosis มีปริมาณมากขึ้นตามระยะเวลาที่เกิดการตดิเชื้อ ขณะทีป่ริมาณเซลลทั้งหมดลดลง ดัง

ตารางที่ 2 และผูปวยที่ฟอกไตทางชองทองที่ไมไดเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทองสามารถตรวจพบ

เซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis ไดเชนกนัแตมีปริมาณนอยกวาผูปวยที่เกิดการอักเสบติดเชื้อ

ในชองทองอยางมนีัยสาํคัญ  

 

ตารางที่ 2 แสดงปริมาณเซลลตามระยะเวลาที่เกิดการติดเชื้อ 
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 Marina และคณะ [100] ศึกษาเกีย่วกับ lethal cytokines ที่มีผลตอการเกิด apoptosis ของ

เซลล mesothelium โดยนําตวัอยางจากน้าํยาฟอกไตในผูปวยที่เกดิการอักเสบตดิเชื้อในชองทอง 

และผูปวย CAPD พบวาระหวางที่เกิดการอักเสบติดเชื้อ เซลลสวนใหญที่เกิดกระบวนการ 

apoptosis คือเซลลเม็ดเลอืดขาว และมเีพียงรอยละ 0.5-5 ที่เปนเซลล mesothelium และสัดสวน

ของเซลลที่เกดิ apoptosis จะเพิ่มจํานวนมากขึ้นขณะที่จํานวนเซลลทั้งหมดลดลงในระหวางการ

รักษา เชนเดยีวกับการศึกษาของ Chen และคณะ คือสามารถตรวจพบเซลล mesothelium ที่เกิด 

apoptosis ในผูปวย CAPD ซึ่งตามธรรมชาติเซลลที่เกิด apoptosis จะถูกกาํจัดโดยเซลลขางเคียง

ภายในระยะเวลาประมาณ 2-3 ชั่วโมง การที่สามารถตรวจพบเซลลดังกลาวในน้าํยาฟอกไตของ

ผูปวย บงถงึปริมาณเซลล mesothelium ที่เกิด apoptosis นาจะมีปริมาณมาก สวน cytokines ที่มี

ผลตอการเกิด apoptosis ที่ตรวจพบในการศึกษานี้คอื FASL โดยเฉพาะในผูปวยที่เกิดการอักเสบ

ติดเชื้อในชองทอง 

 สรุปจากการศึกษาขางตน แสดงใหเห็นวาการอักเสบติดเชื้อในชองทอง การบาดเจบ็ตอเยื่อ

บุผนังชองทอง หรือการฟอกไตทางชองทองดวยน้าํยาฟอกไตที่ใชกนัในปจจุบนั สงผลใหเซลล 

mesothelium เกิด apoptosis ซึ่งจะถกูกาํจัดโดยเซลล macrophages หากสามารถตรวจพบเซลล 

mesothelium ที่เกิด apoptosis ในน้าํยาฟอกไตบงชี้ถงึปริมาณเซลลจํานวนมากที่เกิดกระบวนการนี้ 

ทําใหเยื่อบุผนงัชองทองไมมเีซลล mesothelium ปกคลุม และเชื่อวาเปนกลไกทีสํ่าคัญกลไกหนึ่ง

สงผลตอการเกิดการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง 
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บทที่ 3 
 

วิธีการวิจัย 
 

3.1 ประชากร 
 
 3.1.1 ประชากรเปาหมาย 
 ผูปวยไตวายเรื้อรังที่ไดรับการรักษาดวยวธิีฟอกไตทางชองทอง 
 3.1.2 ประชากรตัวอยาง 

ผูปวยอายุมากกวา 15 ปที่ไดรับการวนิจิฉัยวาเปนไตวายเรื้อรังและไดรับการรักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
 3.1.3 เกณฑในการคัดเลอืกเขามาศกึษา (inclusion criterion) 

ผูปวยอายุมากกวา 15 ปที่ไดรับการวนิจิฉัยวาเปนไตวายเรื้อรังและไดรับการรักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณและยินยอมเขารวมการศึกษา 
3.1.4 เกณฑในการตัดออกจากการศึกษา (exclusion criterion) 
ผูปวยที่เกิดภาวะอักเสบติดเชื้อภายในชองทองในชวงระยะ 3 เดือนกอนการศึกษา 
3.1.5 การคํานวณขนาดตวัอยาง (sample size determination) 

คํานวณขนาดตัวอยางไดจากตาราง Cohen (พ.ศ. 2531) โดยอาศัยโปรแกรม PAS ไดผล 

ดังนี้คือ ที่คา r = 0.5 จะตองใช N = 37, power = 0.9, และ α = 0.05 
 

3.2 การสังเกตและการวัด  
 
 3.2.1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวย ไดแก เพศ อายุ สาเหตุของโรคไตวายเรื้อรัง โรคเบาหวาน 

ความดันโลหติสูง โรคหวัใจ โรคไขมันในเลือดสงู ชนิดของยาลดความดนัโลหิตที่ผูปวยไดรับ 

ระยะเวลาทีเ่ร่ิมฟอกไตทางชองทองถงึเวลาทีท่ําการศึกษา จํานวนครัง้ที่เกิดการอักเสบติดเชื้อในชอง

ทอง ระยะเวลาทีห่ายจากการอักเสบติดเชื้อในชองทองถงึเวลาทีท่ําการศึกษา ความพอเพยีงของการ

ฟอกไต คาการทํางานของไตที่เหลอื ระดับอัลบูมิน และวิธีการฟอกไตทางชองทอง  
3.2.2 ขอมูลที่ศึกษา ไดแก  

ก. ปริมาณเซลล mesothelium ในน้าํยาฟอกไตคางทองในชองทองผูปวยกอนทดสอบ 

PET  
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ข. ปริมาณเซลล mesothelium ที่ตายจากกระบวนการ apoptosis (apoptotic 

mesothelial cell) ในน้าํยาฟอกไตคางทองในชองทองผูปวยกอนทดสอบ PET 

ค. ผลการทดสอบ PET 
 3.2.3 เครื่องมือที่ใชในการวัด 

ก. การทดสอบ PET  

• กอนเริ่มทําการทดสอบ ใหถายน้าํยาทีค่างอยูในชองทองใหหมดในทานั่ง 

หรือทายืนแตไมควรเกิน 25 นาท ี

• จัดผูปวยอยูในทานอนราบ หลังจากนัน้ปลอยน้ํายาความเขมขน 4.25 % 

dextrose เขาสูชองทองในอัตราเร็ว 200 มิลลิลิตรตอนาที พลิกตัวผูปวย

ทุก 2 นาทหีรือ 400 มิลลิลิตร จนครบ 2 ลิตรเฉลี่ยเวลารวมทัง้สิ้น 10 นาท ี

• ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้ํายาเปลา กลับถงุน้ํายา 2-3 คร้ัง เพื่อ

ผสมน้ํายาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร แลวปลอยน้าํยาที่

เหลือ (190 มิลลิลิตร) คืนสูชองทอง นับเปนเวลาที ่0 นาท ี

• ที่เวลา 2 ชั่วโมง ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้าํยาเปลา กลบัถุง

น้ํายา 2-3 คร้ัง เพื่อผสมน้าํยาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร 

แลวปลอยน้าํยาทีเ่หลือ (190 มิลลิลิตร) คืนสูชอง นับเปนเวลาที ่ 2 ชั่วโมง 

ในขณะเดียวกนัใหเจาะเลือด (clotted blood) จํานวน 5 มิลลิลิตร 

• ที่เวลา 4 ชั่วโมง ถายน้ํายาออกจากตัวผูปวยใหหมดในเวลา 20 นาที กลับ

ถุงน้ํายา 2-3 คร้ังเพื่อผสมน้าํยาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้าํยา 10 มิลลิลิตร 

นับเปนเวลาที ่4 ชั่วโมง บันทึกปริมาตรน้าํยาที่ออกมาทั้งหมด 

• เปลี่ยนถุงน้ํายา ปลอยน้าํยาความเขมขน 1.5% dextrose ถุงใหมปริมาตร 

2 ลิตรเขาชองทอง  

• สงเลือดและตัวอยางน้าํยาฟอกไตทั้งหมดตรวจหาความเขมขนของน้าํตาล 

glucose, creatinine และ sodium 

• ปรับคาความเขมขนของ creatinine ในน้าํยาฟอกไต เนื่องจากระดับความ

เขมขนของน้าํตาล glucose ที่สูงมากทาํใหผลการตรวจระดับ creatinine 

โดยวิธี Jeffe’s method มีความคลาดเคลื่อน โดยปรับลดคาความเขมขน

ของ creatinine 0.42 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตอความเขมขนของน้าํตาล 

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

แลวนําคาที่ไดมาเปรียบเทียบกับคามาตรฐาน ดังตารางที่ 1 

• คํานวณหาคาความแตกตางของความเขมขนของ sodium ในน้ํายาฟอกไต 

(Na dipping) ที่ระยะเวลาที ่1 ชั่วโมงเทียบกับ ณ เวลา 0 นาท ี

• คํานวณหาคาความแตกตางของปริมาตรของถุงน้ํายาฟอกไตกอนที่จะทํา

การทดสอบและหลังการทดสอบโดยการชัง่น้าํหนัก (ultrafiltration) 
ข. การวัดปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium 

• ใหผูปวยทําการคางทองในคนืกอนที่จะทดสอบ PET โดยใชน้ํายาความ

เขมขน 1.5 % dextrose เปนเวลา 8-10 ชั่วโมง 

• ปลอยน้ํายาคางทองออกจนหมด วัดปริมาตรที่ไดเปน มลิลิลิตร 

• แขวนถุงน้าํยาที่ไดนาน 30 นาท ี

• ปลอยน้ํายาออกจากทางดานบนจนเหลือน้ํายาในถุงเทากับ 1 ลิตร (1 

กิโลกรัม) 

• เขยาน้าํยาสวนที่เหลือใหเขากัน 

• เก็บน้าํยาใสในหลอดทดลองปริมาตร 50 มิลลิลิตร (ประมาณ 20 หลอด) 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่ความเร็วรอบ 300 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซยีส นาน 

5 นาท ี

• เทน้าํยาสวนบนของแตละหลอดทดลองทิง้ จากนัน้รวบรวมน้าํยาสวนที่

เหลือใสในหลอดทดลองขนาด 15 มิลลิลิตร 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

• เทน้าํยาสวนบนทิง้  

• วัดปริมาตรน้ํายาทีเ่หลือเปนมิลลิลิตร 

• ดดูน้ํายา 20 ไมโครลิตร ใสใน counting chamber เพื่อนับปริมาณเซลลที่

มีนิวเคลียส (9 ชอง) 

• นําน้ํายาสวนที่เหลือแบง 2 สวน สวนแรกยอม isotype IgG เพื่อใชเปน 

negative control 

• ทําการตรวจปริมาณเซลล mesothelium โดยการยอมฉลากทีจ่ําเพาะกับ

เซลล mesothelium (cytokeratin) ดังรายละเอียด 
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ก. นําน้ํายาสวนที่ 2 มายอม โดยใส anti-cytokeratin biotin ปริมาณ 3 

ไมโครลิตร ทิ้งไวที่อุณหภมูิหองนาน 30 นาทีเติมน้าํยา PBS 5 

มิลลิลิตร นําไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ข. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
ค. นําน้ํายาสวนที่เหลือ ใส streptavedine PE ปริมาณ 2 ไมโครลิตร ทิ้ง

ไวที่อุณหภูมหิองนาน 30 นาท ี(โดยเก็บไมไดโดนแสง) 

ง. เติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร นําไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลา

เดิม 

จ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
• ทําการตรวจปริมาณเซลลที ่apoptosis โดยวิธ ีTUNEL ดังรายละเอยีด  

ก. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส 1% paraformaldehyde 5 มิลลิลิตร เก็บที่

อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นาน 15 นาท ี

ข. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ค. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ง. เติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร  นาํไปปนทีอุ่ณหภูมิ รอบความเร็วและ

เวลาเดิม 

จ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฉ. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส 70% alcohol 5 มิลลิลิตร เกบ็ที่อุณหภูม ิ4 

องศาเซลเซยีส นานอยางนอย 30 นาท ี

ช. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ซ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฌ. นําน้ํายาสวนที่เหลือ มาใส wash buffer 1 มิลลิลิตร  

ญ. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ฎ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 

ฏ. ใส DNA label solution 50 ไมโครลิตร ในน้าํยาสวนที่เหลือ เก็บที่

อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซยีส นาน 60 นาท ีโดยเขยาทุก 15 นาท ี(DNA 

label solution เตรียมจาก dH2O 31.25 ไมโครลิตร + BrdU 8 

ไมโครลิตร + TdT 0.75 ไมโครลิตร + reactant solution 10 

ไมโครลิตร) 

ฐ. นําน้ํายามาใส rinse buffer 1 มิลลิลิตร 



40 

ฑ. นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดมิ 

ฒ. เทน้าํยาสวนบนทิง้ 
ณ. ใสสี alexa solution 100 ไมโครลิตร ในน้าํยาสวนที่เหลือ (alexa 

solution เตรียมจาก rinse buffer 95 ไมโครลิตร + alexa 5 

ไมโครลิตร) 

• นําน้ํายาที่ไดเขาเครื่อง flow cytometry (BD-FACSCalibur) (รูปที ่39-41) 

• นําผลที่ไดมาคํานวณเปนปริมาณเซลลทีห่ลุดลอกออกมาในน้ํายาฟอกไต 
 
ก    ข    ค 
 

               

Counts Counts Anti-cytokeratin-PE 

 
 

Anti-BrdU alexa  

รูปที่ 39 แสดงผล flow cytometry ของเซลลที่ยอมดวย isotype IgG (negative control) 

Anti-BrdU alexa Anti-cytokeratin-PE 

(ก แสดง dot plot เมื่อแกนนอนแสดงปริมาณเซลลทีต่ิดสี PE และแกนตั้งแสดงปริมาณเซลลที่ติดสี 

alexa ข และ ค แสดงภาพ histogram ของความเขมของสีแตละชนดิและปริมาณเซลล) 
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ก     ข 
 

    

Anti-cytokeratin PE Anti-cytokeratin PE 

 

Anti-BrdU alexa    
ค      ง 
 

   

FSC-height 

 

Counts  Counts  

Anti-BrdU alexa Anti-cytokeratin PE  
 
รูปที่ 40 แสดงผล flow cytometry ของเซลลน้ํายาฟอกไตที่ยอม anti-cytokeratin และTUNEL 

(ก และ ข แสดง dot plot ระหวาง anti-cytokeratin vs. FSC height และ anti-cytokeratin vs. anti 

BrdU ค และ ง แสดงภาพ histogram ระหวางปริมาณเซลลและความเขมของสีแตละชนิด) 

 

3.3 การรวบรวมขอมลู (data collection) 
  

ผูทําการวิจยัเปนผูเก็บรวบรวมขอมูล บันทึกขอมูล และตรวจสอบความสมบูรณของขอมูล

เพื่อใหไดครบถวนตามจาํนวนที่ตองการ และนํามาวเิคราะหขอมูลตอไป 
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3.4 การวิเคราะหขอมูล (data analysis) 
 

ทดสอบความแตกตางของขอมูลแตละกลุม โดยใชสถิตวิิธี unpaired T test หรือ one way 

ANOVA กรณีที่ขอมูลทีน่ํามาวิเคราะหมกีารกระจายตัวแบบปกติ และวิธ ีnon parametric tests ถา

การกระจายตวัของขอมูลเปนแบบไมปกต ิ การศึกษาความสัมพนัธของขอมูลใช Pearson 

correlation  
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บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย
 

4.1 ขอมูลพื้นฐาน 
 
 ผูเขารวมการศึกษาทั้งหมด 39 ราย อายเุฉล่ีย 64.8 (17-93) ป น้ําหนักเฉลี่ยเทากบั 60.02 

U+ 13.39 กิโลกรัม แบงเปนเพศชาย 22 ราย (รอยละ 56.4), เพศหญิง 17 ราย (รอยละ 43.6), เปน

เบาหวาน 24 ราย (รอยละ 61.5), ความดันโลหิตสงู 36 ราย (รอยละ 92.3), ไขมันในเลือดสงู 30 

ราย (รอยละ 76.9), ประวัติโรคหัวใจ 18 ราย (รอยละ 46.2), และมีสาเหตุไตวายเรื้อรังจาก 

เบาหวาน 20 ราย (รอยละ 51), ความดันโลหิตสูง 4 ราย (รอยละ 10), หนวยไตอักเสบ (glomerular 

disease) 3 ราย (รอยละ 8), และไมทราบสาเหตุ 12 ราย (รอยละ 31)  มีระยะเวลาที่รักษาดวยวิธี

ฟอกไตทางชองทองเทากับ 17.69 + 24.49 เดือน, ในจาํนวนนี้มีผูปวยจํานวนทงสิน้ 4 ราย (รอยละ 

10) ทีม่ีประวตัิการอักเสบตดิเชื้อในชองทองรวมการติดเชื้อทั้งสิน้จาํนวน 8 คร้ัง (จํานวน 1 ราย 4 

คร้ัง จํานวน 1 ราย 2 คร้ัง จาํนวน 1 รายและ 1 คร้ัง จํานวน 1 ราย) ผูปวยที่ยังมีการทํางานของไตที่

เหลืออยูจาํนวน 30 ราย, ไดรับการบําบดัทดแทนไตดวยวธิีลางไตดวยเครื่องอัตโนมัติ 14 ราย (รอย

ละ 35.9) ความดันโลหิตเฉลี่ย (mean arterial pressure) เทากับ 95.61 + 16.31 มิลลิเมตรปรอท

และไดรับยาลดความดันโลหิตชนิดตางๆ ดังตารางที่ 3 (รูปที่ 41-49) 

 ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ ระดับอัลบูมนิในเลือดเทากับ 3.78 + 0.44 กรัมตอเดซิลิตร 

ความพอเพยีงของการฟอกไต (total weekly Kt/Vurea) เทากบั 2.17 + 0.36 ตอสัปดาห คาการขจัด 

creatinine (total weekly normalized creatinine clearance) เทากับ 69.69 + 24.42 ลิตรตอ

สัปดาห และผูปวยที่มีคาการทํางานของไตที่เหลืออยู (renal weekly normalized creatinine 

clearance) มีคาเทากับ 4.69 + 3.83 ลิตรตอสัปดาห (ตารางที่ 4) 
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Female 44% 

Male 56% 

 
รูปที่ 41 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนชายและหญิง 
 
 

 

Non diabetes 38% 

Diabetes 62% 

 

รูปที่ 42 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยเบาหวานและไมเปนเบาหวาน 
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Normotension 8% 

Hypertension 92% 

 

รูปที่ 43 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่เปนความดันโลหิตสูงและไมเปน

ความดันโลหติสูง 

 

 

Normolipidemia 33% 

Hyperlipidemia 77% 

 

รูปที่ 44 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่มีไขมันในเสนเลือดสูงและไมมี

ไขมันในเสนเลือดสูง 
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Non ischemic heart disease 
54% 

Ischemic heart 
disease 46% 

 

รูปที่ 45 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่เปนโรคหัวใจขาดเลือดและไม

เปนโรคหวัใจขาดเลือด 

 

 

Unknown 31% 
Diabetic 
nephropathy 
51% 

Hypertensive 
nephroslcerosis 
10% 

Glomerular disease 
     8% 

 

รูปที่ 46 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกตามสาเหตทุีเ่กิดไตวายเรื้อรัง 
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รูปที่ 47 แสดงสัดสวนของยาลดความดนัโลหิตที่ไดรับ 

 

 

Hx of peritonitis 
10% 

No Hx of peritonitis 90% 

 

รูปที่ 48 แสดงสัดสวนผูปวยที่เขารวมการศึกษาจําแนกเปนผูปวยที่มีประวัติอักเสบติดเชื้อในชอง

ทองและไมมปีระวัติอักเสบติดเชื้อในชองทอง 
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APD 36% 

CAPD 64% 

 

รูปที่ 49 แสดงสัดสวนผูปวยทีเ่ขารวมการศึกษาจาํแนกเปนผูปวยที่ใชเครื่องอัตโนมัติ (APD) และ

ผูปวยที่ฟอกไตทางชองทองตามปกต ิ(CAPD) 
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ตารางที่ 3 แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

 

ลักษณะขอมลู จํานวน/คาเฉลี่ย 

จํานวนผูปวย 

เพศ 

อาย ุ(ป) 

โรคเบาหวาน  

โรคความดันโลหิตสูง 

โรคไขมันในเลอืดสูง 

โรคหัวใจ 

สาเหตุไตวายเรื้อรัง 

  - เบาหวาน 

  - ความดนัโลหิตสูง 

  - หนวยไตอกัเสบ 

  - ไมทราบสาเหต ุ

คาเฉลี่ยความดันโลหิต (มิลลิเมตรปรอท) 

ยาลดความดนัโลหิตที่ผูปวยไดรับ 

  - ACEI/ARB 

  - Calcium channel blocker 

  - Alpha blocker 

  - Hydralazine 

ระยะเวลาทีฟ่อกไตทางชองทอง (เดือน) 

ประวัติการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

ผูปวยที่มีการทํางานของไตที่เหลืออยู 

ผูปวยไดรับการบําบัดทดแทนไตดวยวธิีลางไต       

 ดวยเครื่องอัตโนมัต ิ

39 ราย 

เพศชาย 22 ราย เพศหญงิ 17 ราย 

64.8 + 17.5 

24 ราย (62%) 

36 ราย (92%) 

30 ราย (77%) 

18 ราย (46%) 

 

20 ราย (51%) 

4 ราย (10%) 

3 ราย (8%) 

12 ราย (31%) 

95.61 + 16.31 

 

4 ราย (10.3%) 

25 ราย (64.1%) 

11 ราย (28.2%) 

8 ราย (20.5%) 

17.69 + 24.49  

4 ราย (10%) 

30 ราย (77%) 

14 ราย (36%) 
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ตารางที่ 4 แสดงขอมูลพื้นฐานทางหองปฏิบัติการ 

 

ขอมูลทางหองปฏิบัติการ คาเฉลี่ย (+ SD) 

ระดับอัลบูมินในเลือด (กรัมตอเดซิลิตร) 

Total weekly Kt/Vurea

Total weekly normalized creatinine    

  clearance (ลิตรตอสัปดาห) 

Renal weekly normalized creatinine  

  clearance (ลิตรตอสัปดาห) 

3.78 + 0.44  

2.17 + 0.36  

69.69 + 24.42  

 

4.69 + 3.83  
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4.2 การทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
 คาเฉลี่ย D/P creatinine เทากับ 0.63 + 0.11, คาเฉลีย่ D/D0 glucose เทากับ 0.47 + 

0.09, คาเฉลี่ย UF เทากับ 747.33 + 306.47 มิลลิลิตร และคาเฉลี่ย Na dipping เทากบั 8.46 + 

0.37 mEq/L  

สามารถจาํแนกผูปวยโดยอาศัยคา D/P creatinine ไดเปน 4 กลุมคือ L จํานวน 2 ราย (รอย

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

ราย (รอยละ 5.1) (รูปที่ 50-54) และเมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของคา Na dipping ในแตละ

กลุมพบวา ผูปวยกลุม HA มีคา Na dipping นอยกวากลุม L อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.03) 

 ผลการศึกษาความสัมพันธระหวางคา D/P creatinine กับคา D/D0 glucose, UF และ Na 

dipping พบวามีคา r = -0.77, -0.15 และ -0.61 โดยมีคา p = 0.0009, 0.38 และ 0.0006 

ตามลําดับ 
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    จําแนกผูปวยตามผลการทดสอบ PET 
 

รูปที่ 50 แสดงจํานวนผูปวย CAPD จําแนกตามผลการทดสอบ PET  

 

 
  

 

D/P creatinine 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 51 แสดงคา D/P creatinine จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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D/D0 glucose 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 52 แสดงคา D/D0 glucose จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 

 
 

    

 

UF volume (L) 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 53 แสดงคา UF จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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Na dipping (mEq/L) 

    ชนิดของ peritoneal transports 

 

รูปที่ 54 แสดงคา Na dipping จําแนกตามชนิดของ peritoneal transports 
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4.3 การศึกษาปริมาณเซลล mesothelium ในน้ํายาฟอกไตคางทอง 
 
 พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium ในน้ํายาฟอกไตที่

ไดรับการทิ้งคางทองของผูปวย CAPD จํานวน 39 ราย มีคาเฉลี่ยเทากับ 1.9 + 0.18 ลานเซลลตอถุง 

(รอยละ 20.13 ของปริมาณเซลลทั้งหมด) และ 41,000 + 74,978 เซลลตอถุง (รอยละ 4.5 ของ

ปริมาณเซลลทั้งหมดหรือรอยละ 23.11 ของปริมาณเซลล mesothelium) ตามลําดับ เมื่อศึกษา

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลลและผลการทดสอบ PET พบความสัมพันธระหวางปริมาณเซลล 

mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium กับคา D/P creatinine มีคา r = 0.62 และ 0.48 

โดยมีคา p < 0.001 และเทากับ 0.002 ตามลําดบั ขณะเดียวกันพบวาความสัมพนัธระหวาง

ปริมาณเซลลทั้ง 2 ชนิดกับคา D/D0 glucose มีคา r = -0.54 และ -0.41 โดยมีคา           p < 0.001 

และเทากับ 0.01 ตามลําดับ ในดานความสัมพันธกับคา Na dipping พบวามีคา        r = -0.39 

และ -0.41 โดยมีคา p = 0.02 และ 0.01 ตามลําดับ ขณะที่ไมพบความสัมพันธระหวางคา UF กับ

ปริมาณเซลลดังกลาวตารางที ่4 
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D/P creatinine 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 55 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา D/P creatinine 

 

 

 

D/P creatinine 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 56 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา D/P creatinine 
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D/D0 glucose 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 57 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา D/D0 glucose 

 

 

 

D/D0 glucose 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 58 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา D/D0 glucose 
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Na dipping (mEq/L) 

 

Number of mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 59 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ตอถุงและคา Na dipping 

 

 

Na dipping (mEq/L) 

 

Number of apoptotic mesothelial cell/bag 

 

รูปที่ 60 แสดงความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ตอถุงและ 

คา Na dipping 
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ตารางที่ 5 สรุปคาความสมัพันธระหวางปริมาณเซลล และผลการทดสอบ PET 

 

ผลการทดสอบ PET Mesothelial cell number Apoptotic mesothelial cell 
number 

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

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

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

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

  

 

 เมื่อจําแนกผูปวยเปน 2 กลุมคือ H/HA และ L/LA  พบวาปริมาณเซลล mesothelium และ

ปริมาณเซลล apoptotic mesothelium มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ          (p < 

0.001 และ 0.01 ตามลําดับ) (รูปที่ 61) 

 

 

 

p < 0.001 
x 105 cells/bag 

p = 0.01 

 

รูปที่ 61 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลลชนิดตางๆ ในผูปวย H/HA และ L/LA 
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 เมื่อแบงผูปวยเปนกลุมที่ม ีNa dipping นอยกวา 5 mEq/Lและมากกวาหรือเทากบั        5 

mEq/L พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium มีความแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p < 0.01 และ 0.046 ตามลําดับ) (รูปที่ 62-63) 

 

 
 

รูปที่ 62 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลล mesothelium ในผูปวยที่มีคา Na dipping นอยกวา 5 

และมากกวาหรือเทากับ 5 mEq/L 
  

 

p < 0.01 

p = 0.046 x 105 cells/bag   

x 105 cells/bag  

 

รูปที่ 63 แสดงการเปรียบเทยีบปริมาณเซลล apoptotic mesothelium ในผูปวยทีม่ีคา Na dipping 

นอยกวา 5 และมากกวาหรือเทากับ 5 mEq/L 
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เมื่อแบงผูปวยเปนกลุมที่เปนเบาหวานและไมเปนเบาหวานไมพบความแตกตางของ

ปริมาณเซลล mesothelium แตเมื่อศึกษาเฉพาะผูปวยทีฟ่อกไตเปนระยะเวลานอยกวา 2 ปพบวา

ผูปวยที่เปนเบาหวานมีปริมาณเซลล mesothelium มากกวากลุมที่ไมเปนเบาหวานอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.004) และไมพบความแตกตางดังกลาวในกลุมผูปวยที่ฟอกไตเปน

ระยะเวลานานมากกวา 2 ป (รูปที่ 64) 

 

 

 

p < 0.01 
Cells/bag   

 

DM  Non DM 

 

รูปที่ 64 แสดงการเปรยีบเทยีบปริมาณเซลล mesothelium ระหวางผูปวยทีเ่ปนและไมเปน

เบาหวานที่ทาํ CAPD เปนระยะเวลานอยกวา 2 ป  
 
เมื่อวิเคราะหผลการทดสอบ PET และขอมูลพื้นฐานของผูปวยพบวาผูปวยที่มีภาวะไขมันใน

เสนเลือดสูงมคีา D/P creatinine สูงมากกวากลุมผูปวยทีไ่มพบไขมันในเสนเลือดสูงอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.025) (รูปที่ 65) แตไมพบความแตกตางเมื่อเปรียบเทยีบกับปริมาณเซลล 

ขณะเดียวกนัก็ไมมีพบความแตกตางกนัของผลการทดสอบ PET และปริมาณเซลลในน้าํยาฟอกไต

คางทองเมื่อเปรียบเทียบในระหวางผูปวยที่มีและไมมีภาวะตางๆ เหลานี ้คือโรคเบาหวาน โรคความ

ดันโลหิตสงู โรคหัวใจ ยาความลดความดันโลหิตแตละชนิดที่ไดรับ ระยะเวลาที่ฟอกไตนอยกวา 2 ป 

มีประวัติเกิดภาวะอกัเสบติดเชื้อในชองทอง ระดับอัลบูมินในเลือดและคาการทํางานของไตที่

เหลืออยู  
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p = 0.025 
D/P creatinine 

Hyperlipidemia                          Normolipidemia 

 

รูปที่ 65 แสดงการเปรียบเทยีบคา D/P creatinine ในผูปวยที่มีและไมมีโรคไขมันในเลือดสูง 
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บทที่ 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 
 

5.1 สรุปผลการวิจัย 
 
 ผลการศึกษาพบวาปริมาณเซลล mesothelium ทั้งหมดและเซลล apoptotic mesothelium 

ตอถุงน้าํยาฟอกไตคางทองของผูปวย CAPD มีความสัมพนัธกับผลการทดสอบประสิทธิภาพการ

แลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองดวยวิธี PET โดยพบวาปริมาณเซลลแปรตามกันกบัคา 

D/P creatinine และมีความสัมพนัธแบบแปรผกผันกับคา D/D0 glucose และคา Na dipping  

ขณะที่ไมพบความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลลและปริมาณ UF เมื่อวิเคราะหความสัมพนัธของ

จํานวนเซลลตามปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะ UF failure อันไดแก H-HA transporters, มี Na 

dipping นอยกวา 5 mEq/L, ระดับพลาสมา albumin นอยกวา 4 กรัมตอเดซิลิตร, ระยะเวลาทีฟ่อก

ไตทางชองทองมากกวา 2 ป และมีภาวะเบาหวาน พบวาปริมาณเซลล mesothelium และเซลล 

apoptotic mesothelium ในผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงชนิด H/HA transporters, Na dipping นอยกวา 5 

mEq/L และผูปวยเบาหวานและฟอกไตทางชองทองมานอยกวา 2 ป จะมากกวากลุมที่ไมมีปจจัย

เสี่ยงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ซึ่งเปนดัชนีบงชีท้างออมวา ปริมาณเซลล mesothelium และเซลล 

apoptotic mesothelium ในน้าํยาฟอกไตคางทองทีม่ากจะเสี่ยงตอการเกิดปญหาลมเหลวในการ

รักษาดวยวิธฟีอกไตทางชองทอง จากการเสื่อมประสิทธภิาพของเยื่อบุผนังชองทอง 

 

5.2 อภิปรายผล 
 

เนื่องจากปญหาสาํคัญของผูปวย CAPD คือการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนังชองทอง ซึ่งเชื่อ

วาเกิดจาก 2 ปจจัยหลกั คอืการอักเสบตดิเชื้อในชองทอง และภาวะ bioincompatibility ของน้ํายา

ฟอกไต ซึง่การเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทองที่เกดิขึ้นมีความสมัพันธกับการเกิดภาวะ UF 

failure และการลมเหลวในการทาํ CAPD  โดยปจจุบันยงัไมมีวธิทีดสอบที ่ งาย มีความไว และ

แมนยําตอการทํานายการเกิดการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองได 

การศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่ยนืยนัความสัมพนัธระหวางปริมาณเซลล mesothelium ที่

หลุดลอกออกมาในชองทองกับคาทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยือ่บุผนังชองทอง 

ขณะเดียวกนัเมื่อวิเคราะหความสัมพนัธดงักลาวกับผลการทดสอบ PET พบวาผลของความสัมพันธ
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เปนไปในทิศทางเดียวกนั คอืปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium ใน

น้ํายาฟอกไตคางทองที่มากขึ้นสัมพนัธกบัคา D/P creatinine ที่เพิม่ข้ึน คา D/D0 glucose ที่ลดลง 

และคา Na dipping ที่ลดลง โดยผลการทดสอบ PET ดังกลาวเปนผลการทดสอบที่มักจะพบใน

ผูปวย CAPD ที่ฟอกไตเปนระยะเวลานานและมีแนวโนมเกิดภาวะ UF failure นอกจากนีเ้มื่อจําแนก

ผูปวย CAPD ที่เขารวมการศึกษาโดยแบงเปนกลุมที่มีและไมมีปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะ UF 

failure พบวากลุมที่มีผลการทดสอบ PET เปนแบบ H/HA, มี Na dipping นอยกวา 5 mEq/L และ

ผูปวยเบาหวานทีฟ่อกไตเปนระยะเวลานอยกวา 2 ป ก็พบวามีปริมาณเซลลทัง้ 2 ชนิดมากกวากลุม

ที่ไมมีปจจัยเสีย่งอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ 

โดยกอนหนานี้มีการศึกษาที่คลายคลงึกนัโดย Lai KN และคณะ [101] แตไมพบ

ความสัมพันธระหวางปริมาณเซลลและผลการทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยือ่บุ

ชองทอง อาจเนื่องมาจากวาคณะของ Lai ใช fast peritoneal equilibration test ซึ่งไมใชเปนการ

ทดสอบมาตรฐานที่ใชประเมินประสทิธิภาพของเยื่อบุผนังชองทองและเลือกใช tryptan blue 

staining ในการตรวจหาการตายของเซลล ซึ่งเปนวธิีการทดสอบที่ไมไว 

ปจจุบันการใชคาทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารของเยื่อบุผนังชองทองดวยวธิี 

PET ในการทาํนาย อัตราการตาย และอัตราการลมเหลวจากการทํา CAPD นัน้ตองติดตามผูปวย

เปนระยะเวลานานจึงจะทาํนายการเปลีย่นแปลงได ทําใหไมสามารถใชคาการทดสอบดังกลาวมา

แกไข หรือปองกันการเสื่อมของเยื่อบุผนงัชองทองของผูปวยไดดีพอ อยางไรก็ตามจากการติดตาม

ผลการทดสอบ PET เปนระยะเวลาประมาณ 5 ป พบวาคาทดสอบ D/D0 glucose และ Na 

dipping ที่ลดลงสามารถทาํนายการเกิดภาวะ UF failure และแมวาจะเปนกลุมผูปวยที่ไมเกิด UF 

failure ก็พบวาคา Na dipping มีปริมาณลดลงตามระยะเวลาทีฟ่อกไต [102]  

สรุปจากผลการศึกษาและหลักฐานที่มีอยูในปจจุบนัที่แสดงความสาํคัญของการ

เปลี่ยนแปลงของเซลล mesothelium ตอการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทอง การใชปริมาณการ

หลุดลอกของเซลล mesothelium และ viability อาจสามารถนํามาใชปนตัวแทนการเปลี่ยนแปลง

ทางกายภาพที่เกิดขึ้นกับเยือ่บุผนังชองทองในผูปวย CAPD เนื่องจากเปนการตรวจที่ไมตองรับการ

ผาตัด ตรวจไดงาย มีความนาเชื่อถือ และเมื่อติดตามตอไปในอนาคตอาจนํามาเปนเครื่องมือ

ทํานายไดวาผูปวยกลุมใดมีความเสีย่งตอการเสื่อมสภาพของเยื่อบุผนงัชองทองเพื่อปองกนัการ

ลมเหลวตอการทํา CAPD รวมถึงอาจใชเปนเครือ่งมือติดตามการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นเมือ่

ปรับเปลี่ยนวิธกีารรักษา 
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5.3 ขอเสนอแนะ  
 
 ควรมีการศึกษาแบบ prospective study ติดตามการเปลี่ยนแปลงของคาการทดสอบ PET 

รวมกับกับการเปลี่ยนแปลงปริมาณเซลล mesothelium และเซลล apoptotic mesothelium และ

นํามาวิเคราะหรวมกบัขอมูลทางคลินิกเชน อัตราการตายอัตราการอักเสบติดเชื้อในชองทอง ภาวะ

น้ําในรางกายเกิน คุณภาพชีวิตและภาวะโภชนาการ เพื่อนาํมาใชพยากรณขอมูลทางคลินิกรวมถึง

ทํานายการเปลี่ยนแปลงประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุผนังชองทองกอนที่จะ

เกิดปญหาทางคลินิก  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
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