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   30-60 minutes into a 2-L dialysis dwell using 4.25 % dextrose 
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บทท่ี 1 
 
 

บทนํา 
 

1.1 ความสําคัญของหัวขอการวิจัย ขอปญหา และเหตุผล (Background and Rationale) 
 การลางไตทางชองทองเปนการรักษาทดแทนไตรูปแบบหนึ่งอาศัยหลักการซึมผาน
(diffusion) ในการขจัดเกลือแรและของเสียออกจากรางกายผานทางเยื่อบุผนังชองทอง โดยของเสียที่
มีความเขมขนสูงจะแพรผานเยื่อบุผนังชองทองออกมาในน้ํายาลางไตที่ทิ้งไวในชองทอง และอาศัย
ขบวนการพา (convection) อันเกิดจากคุณสมบัติความเปน osmotic agent ของน้ําตาลกลูโคสที่มีความ
เขมขนสูงในน้ํายาลางชองทองในการกําจัดน้ําสวนเกินออกจากรางกายผูปวย อยางไรก็ตามเมื่อทําการ
ลางไตทางชองทองไประยะเวลาหนึ่งพบวาเยื่อบุผนังชองทองของผูปวยสวนใหญจะเสื่อม
สมรรถภาพในการขับน้ํา (ultrafiltration failure) กลาวคือรอยละ 50 ของผูปวยที่ทํา CAPD มานาน
กวา 6 ป จะเกิดการคั่งของน้ําสวนเกิน (volume overload) และ ultrafiltration failure  เชื่อวาสาเหตุ
ของการเสื่อมดังกลาวเกิดจากการที่เยื่อบุผนังชองทองสัมผัสกับน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสสูงเปนเวลานาน (เฉลี่ย 13, 22 และ 38 เทาของระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือด เมื่อ
ทําการฟอกชองทองดวยน้ํายาฟอกไตที่มีน้ําตาลกลูโคสเขมขน 1.36%, 2.26%, และ 3.86% 
ตามลําดับ) มีความเปนกรด (pH 5.2-5.5) มี osmolality ที่สูงเมื่อเทียบกับพลาสมาของผูปวย 
(hyperosmolality) และมีอนุพันธที่เกิดจากการสลายตัวของน้ํายากลูโคสเปนจํานวนมากพบวาเซลล
เยื่อบุผนังชองทองที่ไดทําการเพาะเล้ียงจะหยุดการแบงตัวและตายภายในระยะเวลาอันสั้นหลังจากที่
เซลลสัมผัสกับน้ํายาลางไตดังกลาว  โดยปริมาณเซลลที่หยุดการแบงตัว และตายสัมพันธโดยตรงกับ
ระยะเวลาที่เซลลสัมผัสกับน้ํายาและความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสที่ใชในการทดสอบนอกจากนี้ยัง
กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองเชนมีความหนาขึ้นของ mesothelial 
compact zone เกิดพังผืดมีการตายและหลุดลอกของเซลลเยื่อบุผนังชองทองปริมาณมาก และมีการ
เพิ่มขึ้นและการลดขนาดของทอสําหรับลําเลียงเลือดภายในหลอดเลือดคลายกับการเปลี่ยนแปลงของ
อวัยวะตางๆ ในผูปวยเบาหวาน สามารถทดสอบการเสื่อมสมรรถภาพของเยื่อบุผนังชองทองไดโดย
การทดสอบ peritoneal equilibrium test (PET)  

นิยมแบงการลางไตทางชองทองออกเปนสองวิธีคือการลางไตทางชองทองแบบตอเนื่องดวย
ตนเอง (CAPD) และการลางไตทางชองทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติ (APD) พบวาการลางไตทางชอง
ทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติชวยกําลังไดรับความนิยมเพิ่มมากขึ้นเนื่องจากผูปวยมีอิสระในการดําเนิน
ชีวิต ลดระยะเวลาที่ตองสูญเสียในชวงที่ทําการเปลี่ยนถายน้ํายาลางไต แมวาการรักษาทั้งสองวิธีมี
ประสิทธิภาพในการกําจัดเกลือแร ของเสียและน้ําสวนเกินไดใกลเคียงกัน แตยังไมมีการศึกษาไป
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ขางหนาเปรียบเทียบชัดเจนถึงการเสื่อมสมรรถภาพของเยื่อบุผนังชองทองจากการรักษาทั้งสอง
รูปแบบ เมื่อเร็วๆ นี้นายแพทย Andreas Fussholler และคณะไดทําการศึกษาแบบ cross-sectional ใน
ผูปวย CAPD จํานวน 9 รายและผูปวย APD จํานวน 14 ราย พบวาไมมีความแตกตางในการเสื่อม
หนาที่ (function changes) ของเยื่อบุผนังชองทองเมื่อติดตามดวยการทดสอบ PET (D/P creatinine) 
ในระยะถัดมาคณะผูวิจัยเดิมไดทําการสนับสนุนผลการวิจัยดังกลาวดวยการศึกษาในหองปฏิบัติการ
โดยการเลี้ยงเซลลเยื่อบุผนังชองทองของมนุษย (human omental mesothelial cells) ภายใน double 
chamber cell culture ที่มีเนื้อเยื่อเลือกผาน (microporous membrane) กั้นเลียนแบบสภาพแวดลอม
ภายในชองทองโดยการเปลี่ยนถายน้ํายาดวยวิธี CAPD และ APD   พบวาอัตราการรอดชีวิตของเซลล
เพาะเลี้ยงในการทดสอบทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกัน 

 
1.2 วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 
วัตถุประสงคหลัก (Primary Objective) 
 เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่
ไดรับการรักษาดวยการลางไตทางชองทองดวยวิธี CAPD เปรียบเทียบกบัวิธี APD ของโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ โรงพยาบาลตํารวจ โรงพยาบาลบานแพวและโรงพยาบาลสรรพสิทธ์ิประสงค จ. 
อุบลราชธานี โดยการทดสอบ modified PET ตรวจนับจํานวน mesothelial cells ที่หลุดลอกออกมาใน
ชองทองและวัดความเขมขนของ dialysate CA-125 ในน้ํายาลางไตทางชองทอง 
วัตถุประสงครอง (Secondary Objective) 

เพื่อศึกษาระยะเวลาที่เร่ิมมีการติดเชื้อในเยื่อบุผนังชองทองครั้งแรกของผูปวยทั้งสองกลุม 
 
1.3 สมมติฐานของการวิจัย (Hypothesis) 

การเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังเรื้อรังระยะสุดทายทีไ่ดรับ
การรักษา ดวยการลางไตทางชองทองดวยวธีิ CAPD เปรียบเทียบกับ APD ไมมีความแตกตางกัน 

 
1.4 คํานิยามเชิงปฎิบัติท่ีใชในการวิจัย (Operational Definitions) 
CAPD (Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis) หมายถึง การลางไตทางชองทองแบบตอเนื่อง 
ดวยตนเอง 
APD (Automated Peritoneal Dialysis) หมายถึง การลางไตทางชองทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติ 
UF Failure (Ultrafiltration Failure) หมายถึง ภาวะคั่งของนําในรางกายทั้งๆที่มีการจํากัดปริมาณน้ํา
ดื่มแลวเกิดจากความเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองซึ่งสามารถทดสอบไดจากการทํา PET  
Technical Failure หมายถึง ภาวะลมเหลวของการลางไตทางชองทองเชนการติดเชื้อในชองทอง การ
เอาสาย Tenckhoff catheter ออกการเปลี่ยนไปทําฟอกเลอืด 
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Na Dipping หมายถึง การลดลงของปริมาณโซเดียมในนํายาลางไตที่เวลา 1 ช่ัวโมงจากการทดสอบ
modified PET  
Kt/V Urea หมายถึง อัตราสวนที่แสดงถึงคาความพอเพียงของการลางไตคํานวณไดจากคาการขจัด
ยูเรียจากพลาสมาหารดวยคาการกระจายตัวของยูเรียในรางกาย 
Total Creatinine Clearance (CCr) หมายถึง คาที่แสดงถึงความพอเพียงของการขจัด creatinine 
คํานวณไดจากผลรวมของคาการขจัด creatinine ทางไตกับคาการขจัด creatinine ทางเยื่อบุผนังชอง
ทอง 
Modified Peritoneal Equilibrium test (PET) หมายถึง วิธีการทดสอบมาตรฐานเพื่อแบงชนิดของ
เยื่อบุผนังชองทองตามคาการขนสงสาร creatinine, กลูโคส และน้ํา  คํานวณจากสมการ 
       

    Dialysate concentration of creatinine 
D/P creatinine =  
      Plasma concentration of creatinine 
 
       Dialysate concentration of glucose at 2,4 hrs 
D/D0 glucose =  
      Dialysate concentration of glucose at 0 hrs 
 

ตารางที่ 1: ชนิดของเยื่อบุผนังชองทองจําแนกตามคา PET แบงเปน 5 กลุมคือ[1] 

Classification D/P Creatinine D/D0 glucose Net ultrafiltration 
(ml) 

High Transporter 0.82-1.03 0.12-0.26 -470 -35 

High Average 
Transporter 

0.66-0.81 0.27-0.37 35-320 

Average 
Transporter 

0.65 0.38 320 

Low Average 
Transporter 

0.50-0.64 0.39-0.48 320-600 

Low Transporter 0.34-0.49 0.49-0.61 600-1,276 
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1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

1.6 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research Methodology) 
มีรูปแบบการวิจัยเปนชนิด prospective observational study 
ประชากรที่ศึกษา (population) คือ ผูใหญ (อายุมากกวา 15 ป) ที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคไต

วายเรื้อรังระยะสุดทายและไดรับการบําบัดทดแทนไตโดยการลางไตทางชองทองตั้งแต วันที่ 1 
ธ.ค.2550 -1 ก.ย.2551 โดยทําการติดตามผูปวยตอเนื่องเปนระยะเวลา 6 เดือน 

 
1.6.1 เกณฑในการคัดเลือกเขาศึกษา (Inclusion Criteria) 
 ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่มีอายมุากกวา 15 ป และไดรับการรักษาโดยการลางไต
ทางชองทอง ณ หนวยโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โรงพยาบาลตํารวจ โรงพยาบาลบานแพว และ 
โรงพยาบาลสรรพสิทธิ์ประสงค จ. อุบลราชธานี ตั้งแต วันที่ 1 ธ.ค.2550 -1 ก.ย.2551 
 
 
 

ผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย 
ที่ไดรับการลางไตทางชองทอง 

Modified PET 
Exfoliated mesothelial cells 

Dialysate CA-125 

ประสิทธิภาพของ 
เยื่อบุผนังชองทอง 

รูปแบบของ 
การลางไตทาง

ชองทอง 

เบาหวาน 
ระยะเวลาที่ลางไต 
ความเขมขนของ
น้ํายาลางไต 

การติดเชื้อของชอง
ทอง 
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1.6.2 เกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
มีการติดเชื้อภายในชองทองในขณะทําการศึกษา 
ผูปวยเสียชีวิตระหวางทําการศึกษา 
ผูปวยไมสมัครใจเขารวมการศึกษา 
 
1.6.3 จํานวนขนาดตัวอยาง (Sample Size) 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 

   n   =      2(Zα/2 + Zβ) 2 б2 (1-r ²) 
                               (μ1-μ2)

2 
  โดย б2 =     (n1-1)SD1

2 + (n2-1)SD2
2 

                                        n1+n2-2 
   α =      0.05  ;  Zα/2 = 1.96 
       β =      0.1  ;  Zβ = 1.28 
   r   =      0.5 

แทนคา n1=21, n2 =21, μ1 = 0.76, μ2 =0.68, SD1 =0.08, SD2 = 0.08 
N = 16  (ใชจํานวนผูปวยกลุมละ 16  คน) 
 
1.7 การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 

เก็บตัวอยางน้ํายาลางทองและเลือดจากผูปวยเพื่อคํานวนหา blood chemistry, dialysis 
adequacy รวมกับทําการทดสอบ modified PET นับจํานวน mesothelium cell ที่หลุดลอกออกมาใน
น้ํายาลางชองทอง และวัดความเขมขนของ dialysate CA-125    
 
1.8 การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 

การสรุปขอมูล: ขอมูลเชิงปริมาณวัดผลเปนคาเฉลี่ยและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  
                         การเปลี่ยนแปลงของ D/P creatinine, D/D0 glucose, exfoliated mesothelial      
                         cells และ dialysate CA-125 คิดเปนรอยละของการเปลีย่นแปลง  
                         (percent changes)  
การนําเสนอขอมูล: ตาราง กราฟเปรียบเทียบ 
การทดสอบสมมติฐาน: การเปรียบเทียบระหวางกลุมใช unpaired t-test  
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1.9 ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Consideration) 

การเก็บรวบรวมขอมูลผูปวยแบงกลุมตามชนิดของการลางไตทางชองทองที่ผูปวยเลือก 
ผูปวยทั้งสองกลุมจะไดรับการติดตามเปนระยะ ผลของการวิจัยไมมีผลเปลี่ยนแปลงการรักษาที่ผูปวย
ไดรับ 
 
1.10 ผลหรือประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected Benefit and Application) 

สามารถนําผลการศึกษานี้ไปใชกับผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายและไดรับการรักษา
โดยการลางไตทางชองทองเพื่อเลือกวิธีการลางไตทางชองทองที่เหมาะสมในการชะลอการเสื่อมของ
เยื่อบุผนังชองทองและเผยแพรผลงานวิจัยในวารสารตางๆ 
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บทท่ี 2 
 
 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 
 
2.1 รูปแบบของการลางไตทางชองทอง[1] 

 

2.1.1 การลางไตทางชองทองชนิดมีน้ํายาอยูในชองทองตลอดเวลา (Continuous Peritoneal Dialysis) 
 การลางไตทางชองทองวิธีนี้จะเกิดการแลกเปลี่ยนของเสียผานเยื่อบุชองทองตอเนื่อง
ตลอดเวลา แบงการลางไตทางชองทองชนิดที่มีน้ํายาอยูในชองทองตลอดเวลาออกเปน 2 ประเภทคือ 
 
2.1.1.1 การลางไตทางชองทองแบบตอเนื่องโดยใชการเปล่ียนถายน้ํายาดวยตนเองเรียกวา 

Continuous  Ambulatory Peritoneal Dialysis (CAPD) 
  เปนวิธีที่นิยมใชมากที่สุดในบานเราจะปรับจํานวนครั้งและความถี่ในการเปลี่ยนถายน้ํายา
รวมทั้งปริมาตรน้ํายาที่ใชใหเหมาะสมกับผูปวยแตละรายโดยพิจารณาจากการทํางานของไตที่
เหลืออยู (residual renal function) และคุณสมบัติของเยื่อบุผนังชองทองในการแลกเปลี่ยนสสาร 

 
   รูปท่ี 1: แสดงการเปลี่ยนถายน้ํายาดวยตนเอง[1] 
 

 
  รูปท่ี 2: แสดง Contionuous Ambulatory Peritoneal Dialysis (CAPD) [1] 
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2.1.1.2 การลางไตทางชองทองแบบตอเนื่องโดยใชเคร่ืองมือชวยอัตโนมัติเรียกวา Continuous Cyclic 

Peritoneal Dialysis (CCPD)  
เปนการรักษาที่ทําตอเนื่องตลอดทั้งวันโดยใชเครื่องมืออัตโนมัติ (autocycler machine) ชวย

เปล่ียนถายน้ํายา 3 คร้ังในชวงกลางคืนและทําการเปลี่ยนถายเอง 1 คร้ังในชวงกลางวันเพื่อใหผูปวย
สามารถพักผอนได ไมตองกังวลกับการเปลี่ยนถายน้ํายา ระยะเวลาน้ํายาคางในชองทองเฉลี่ย 14-16 
ชั่วโมงในชวงกลางวัน และ 2-3 ช่ัวโมงในชวงกลางคืน เหมาะสําหรับผูปวยที่เหลือการทํางานของไต
เหลืออยูนอย 
 

 
   รูปท่ี 3: แสดง Continuous Cyclic Peritoneal Dialysis (CCPD) [1] 

 
2.1.2 การลางไตทางชองทองชนิดท่ีมีน้ํายาอยูในชองทองเพียงบางชวงของวันหรือเพียงบางวัน 

(Intermittent Peritoneal Dialysis) 
การลางไตทางชองทองชนิดที่มีน้ํายาอยูในชองทองเพียงบางชวงของวันหรือเพียงบางวัน

นิยามโดยมีชวงเวลาที่ไมไดทําการลางไตทางชองทองมากกวารอยละ 10 ของระยะเวลาทั้งหมดท่ีทํา
การลางไตทางชองทองขอบงชี้ในการฟอกไตทางชองทองวิธีนี้คือ 

ผูปวยที่ตองการหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซอนจากการเพิ่มแรงดันในชองทองหลังใสน้ํายาเชน
หลังวางสาย Tenckhoff catheter ใหม รายท่ีมีภาวะรั่วของน้ํายา เชน pleuroperitoneal leak, abdominal 
wall leak, pericatheter leak  เปนตน ภาวะไสเล่ือนหรือ ริดสีดวงทวาร และผูปวยที่มีปญหาเบื่ออาหาร 
รายที่มีการดูดซึมกลูโคสกลับเขาสูรางกายรวดเร็วเกิดภาวะ UF failure เชนผูปวย high transporter 
ผูปวยอวนหรือมีภาวะไตรกลีเซอไรดสูงจากการดูดซึมกลูโคสปริมาณมากเขาสูรางกาย ผูปวยที่ไม
สามารถทําการเปลี่ยนถายน้ํายาในชวงกลางวันได สวนมากนิยมทําในรายที่ยังมีการทํางานของไต
เหลืออยูพอควร 
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แบงการลางไตทางชองทองชนิดที่มีน้ํายาอยูในชองทองเพียงบางชวงของวันออกเปน 3 กลุมคือ 
2.1.2.1 การลางไตทางชองทองแบบที่มีน้ํายาในชองทองเฉพาะชวงกลางวันเรียกวา Day Time 
Ambulatory Peritoneal dialysis (DAPD)  

เปนการรักษาที่ใชเวลา 12-16 ชั่วโมง ในชวงกลางวันขณะที่ผูปวยกําลังทํางาน ทําการเปลี่ยน
ถายน้ํายาโดยมีระยะเวลาคางน้ํายาในทองแตละครั้งเฉลี่ยไมเกิน 3-4 ช่ัวโมง และเวนการลางโดย
ปลอยใหทองวางในชวงกลางคืน 
 
 

 
รูปท่ี 4: แสดง Day Time Ambulatory Peritoneal Dialysis (DAPD) [1] 

 
 
2.1.2.2 การลางไตทางชองทองแบบที่มีน้ํายาในชองทองเฉพาะชวงกลางคืนเรียกวา Nightly 

Intermittent Peritoneal Dialysis (NIPD)  
จะทําการเปลี่ยนถายน้ํายาเฉพาะชวงกลางคืนนิยมใชเครื่องอัตโนมัติชวยเปลี่ยนถายเพื่อให

ผูปวยสามารถพักผอนไดโดยทั่วไปนิยมเปลี่ยนถายน้ํายาเฉลี่ย 10-12 ชั่วโมงตอวันเปนวิธีที่นิยมทํากัน
มากที่สุดของ APD เนื่องจากมีความสะดวกในชวงกลางวันสามารถทํางานตางๆไดโดยไมจําเปนตอง
เปล่ียนน้ํายา 
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  รูปท่ี 5: แสดง Nightly Intermittent Peritoneal Dialysis (NIPD) [1] 
 

 
  รูปท่ี 6: แสดงเครื่องเปลี่ยนถายน้ํายาอัตโนมัติ (autocycler machine) [1] 

 
2.2 รูปแบบลางไตทางชองทองกับการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง 
 ในปจจุบันมีการใชเครื่องอัตโนมัติ (APD) ดวยวิธี NIPD ในการชวยเปลี่ยนถายน้ํายาลางไต
ทางชองทองมากขึ้นเกือบรอยละ 100 ของผูปวย APD ซ่ึงมีผูตั้งสมมติฐานวาการใชเครื่องอัตโนมัติ
อาจมีแนวโนมทําใหเกิดพังผืดที่เยื่อบุผนังชองทองมากกวาการลางไตทางชองทองดวยตนเอง
เนื่องจากการใชเครื่องอัตโนมัติซ่ึงใชปริมาณของน้ํายาลางไตมากกวาทําใหผูปวยตองสัมผัสกับสาร
กลูโคส AGEs และGDPs ปริมาณมากกวาการลางไตทางชองทองดวยตนเอง แตมีความเห็นขัดแยงใน
บางการศึกษาที่พบวาการพักทอง (peritoneal resting) โดยไมมีการใสน้ํายาลางไตชวยใหการ
เปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองเปลี่ยนแปลงในทิศทางที่ดีขึ้นซ่ึงนาจะเปนผลดีในผูปวยที่ใช
เครื่องอัตโนมัติ 
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ตารางที่ 2: เปรียบเทียบปจจัยที่มีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองในการลางไตดวยวิธี 

CAPD และ APD[1] 

CAPD APD (NIPD) 
Less volume (6-8 L) More volume (10-12 L) 
No day dry (no peritoneal resting) Day dry (peritoneal resting) 
 
2.3 กายวิภาคของเยื่อบุชองทอง[2] 

เยื่อบุชองทอง เปนเยื่อบุที่ปกคลุมชองทอง (parietal peritoneum) และอวัยวะภายในชองทอง 
(visceral peritoneum) โดยมีหนาที่พื้นฐานคือ ทําใหอวัยวะภายในชองทองสามารถเคลื่อนที่ได
สะดวกลดแรงเสียดสี พบวาระหวางเยื่อบุชองทองทั้ง 2 ชนิด จะมีชองที่เรียกวา peritoneal cavity ซ่ึง
ในภาวะปกติจะบรรจุน้ําอยูปริมาณนอยกวา 100 ml ขณะที่สามารถขยายและบรรจุน้ําไดเพิ่มขึ้นถึง 20 
เทาโดยไมทําใหเกิดอาการ 

เยื่อบุชองทองชั้นนอกจะถูกปกคลุมดวยกลุมเซลลที่เรียงตัวเปนชั้นเดี่ยววางตัวอยูบนเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน เรียกวา mesothelial cells ประมาณกันวาพื้นที่ผิวของเยื่อบุชองทองในผูใหญจะมีคาเทากับ
ขนาดพื้นที่ผิวของรางกายหรือเฉลี่ยเทากับ 1-2 m2 แตดวยคุณสมบัติพิเศษของ mesothelial cells ที่มี
ลักษณะเปน microvilli จํานวนมากงอกยื่นออกมาจากผนังเซลล ทําใหพื้นที่ผิวสัมผัสในการ
แลกเปลี่ยนสสารในชองทองเพิ่มขึ้นเปน 40 m2 โดยสวนใหญของพื้นที่ผิวจะเปนสัดสวนของ 
visceral pertitoneum อยางไรก็ตามจากผลการศึกษาในสัตวทดลองที่ตัดเยื่อบุชองทองสวนดังกลาว
ออกไปกลับพบวาการแลกเปลี่ยนสสาร เชน น้ําตาลกลูโคส creatinine, urea และ insulin ผานเยื่อบุ
ชองทองลดลงเพียงเล็กนอยหรือประมาณรอยละ 10-30 เมื่อเทียบกับภาวะปกติ[3-6] แสดงใหเห็นวา 
parietal peritoneum มีบทบาทสําคัญตอการแลกเปลี่ยนสสารชนิด small solute มากกวา visceral 
peritoneum ขณะเดียวกันก็สามารถเพิ่มการแลกเปลี่ยนสสารไดเพิ่มขึ้นอีกรอยละ 10-30 ถาปรับให
สสารตางๆ สัมผัสกับ visceral peritoneum มากขึ้น[7] 
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  รูปท่ี 7: แสดง peritoneal cavity[1] 
 

2.3.1 ระบบหลอดเลือดภายในเยื่อบุชองทอง 
ระบบหลอเล้ียงภายในชองทองประกอบดวย 2 ระบบ คือ ระบบหลอดเลือด และระบบ

น้ําเหลือง ระบบหลอดเลือดที่หลอเล้ียง visceral peritoneum และอวัยวะภายในชองทอง ไดรับมาจาก 
celiac, superior mesenteric artery และ inferior mesenteric artery และระบายออกทาง portal vein 
ขณะที่ parietal peritoneum และชั้นกลามเนื้อดานลาง ถูกหลอเล้ียงดวย circumflex, iliac, lumbar, 
intercostal และ epigastric arteries และระบายออกทาง systemic vein จากระบบหลอดเลือดดังกลาว
พบวาการดูดซึมยาหรือสสารบางชนิดเชน atropine, caffeine, glucose, glycerine, progesterone และ 
insulin ภายในชองทองผานทาง visceral peritoneum ซ่ึงระบายเขาสู portal system จะถูก metabolize 
ที่ตับกอนจะเขาสู systemic circulation[8,9] 
 สวนของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) ที่รับเลือดจากหลอดเลือดแดง จะเชื่อมตอกับ
รางแหของหลอดเลือดฝอย (capillary network)[9,10] ซ่ึงประกอบขึ้นจาก pre-capillary sphincteric 
arteriole, venous capillary และ post capillary venule สานตอกันและมีคุณสมบัติที่สามารถ
แลกเปลี่ยนสสารกับน้ํายาลางไตภายในชองทองได (รูปที่ 8) 
 
2.3.1.1 Arteriole  

เปนหลอดเลือดแดงขนาดเล็กที่มีกลามเนื้อเรียบบุอยูรอบผนังหลอดเลือด ทําใหสามารถหด
ตัวและสงผลใหหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง จึงมีบทบาทสําคัญในการรักษาความตานทานของระบบ
ไหลเวียนของ capillary network เมื่อ pre-capillary sphincteric arteriole หดตัวลงทําใหเลือดไหลผาน
ระบบ capillary network นอยลง เลือดไหลไปสูหลอดเลือดดําโดยตรงผานทาง thoroughfare channel 
ไมผาน capillary network ทําใหการแลกเปลี่ยนสสารภายในหลอดเลือดกับน้ํายาลางไตภายในชอง
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ทองลดลง ในภาวะปกติหลอดเลือดดังกลาวในบริเวณ visceral peritoneum จะหดตัว ทําใหมี
ความสําคัญในการแลกเปลี่ยนสสารของสวน visceral นอยกวาสวน parietal 
 

 
   รูปท่ี 8: แสดง capillary network[10] 

 
2.3.1.2 Capillary[10-12] 

เปนสวนประกอบสําคัญสําหรับการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําในผูปวย CAPD ผนังของหลอด
เลือดประกอบดวยเซลล endothelium และ basal lamina มีขนาดประมาณ 5-8 μm ซ่ึงเพียงพอใหเม็ด
เลือดแดงเคลื่อนที่ผานได (เม็ดเลือดแดงมีขนาด 7.5 μm) และเนื่องจากไมไดถูกบุดวยเซลลกลามเนื้อ 
จึงไมมีการเปลี่ยนแปลงขนาด ในรางกายมนุษยประกอบดวย capillary 3 ชนิด คอื  

ก.   Continuous Capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอเนื่องกันดวย 
tight junction ทําใหสสารขนาดใหญไมสามารถผานเขาออกได และเปนสวนประกอบ
หลักของหลอดเลือดฝอยในบริเวณเยื่อบุชองทอง 

ข. Fenestrated Capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium เชื่อมตอกันดวย 
fenestrated region เกิดเปนชองขนาด 600-900 Å เรียกวา fenestra ซ่ึงสามารถขยายขนาด
ไดโดยเฉพาะภาวะการอักเสบติดเชื้อในชองทอง หลอดเลือดฝอยชนิดนี้พบไดประมาณ
รอยละ 1.7 ของหลอดเลือดฝอยทั้งหมดของเยื่อบุชองทอง ยกเวนในบริเวณกระบังลมและ
บริเวณ milky spot (กลุมของเม็ดเลือดขาวที่เรียงตัวเปนชั้นๆ อยูใตตอชั้น mesothelial cells 
ในบริเวณที่ไมมี basement membrane และพบกระจายตัวอยูที่ greater omentum) อาจพบ
ไดมากถึงรอยละ 30  
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ค. Discontinuous Capillary เปนหลอดเลือดฝอยที่เซลล endothelium ไมเชื่อมตอกัน เกิด
เปนชองวางระหวางเซลลขนาดใหญ พบหลอดเลือดฝอยชนิดนี้ เฉพาะบริเวณ liver 
sinusoid และมาม แตไมพบบริเวณเยื่อบุชองทอง 

 
2.3.1.3 Post Capillary Venule (รูปที่ 9) 

เปนหลอดเลือดดําที่รับเลือดตอจากหลอดเลือดฝอย มีขนาดประมาณ 8-30 μm บริเวณผนัง
ถูกบุดวยเซลล pericyte และเซลล fibroblast ทําใหสามารถเปลี่ยนแปลงขนาดของชองวางระหวาง
เซลล endothelium โดยจะมีขนาดใหญขึ้นถามีการหดตัวของเซลล pericyte ซ่ึงพบไดในภาวะอักเสบ
ติดเชื้อในชองทองหรือไดรับสารบางชนิด เชน histamine, bradykinin, หรือ nitroprusside สงผลใหมี
การรั่วออกของสสารขนาดใหญและเปนกลไกสําคัญที่ทําใหเซลลเม็ดเลือดขาวสามารถเคลื่อนตัวออก
จากหลอดเลือดมาในน้ํายาลางไตในชองทองไดถาเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 
 

 
รูปท่ี 9: แสดงโครงสรางของ post capillary venule[1] 

                                                                                                                    

2.3.2 Lymphatic System[13] (รูปที่ 10) 
ระบบน้ําเหลืองทําหนาที่หลักในการลําเลียงน้ําและสสารตางๆจากบริเวณเนื้อเยื่อรอบขาง 

(interstitium) และภายในชองทองกลับคืนสูกระแสเลือด ประกอบดวย 2 ระบบ คือ 
ก. Omental Route ลําเลียงน้ําเหลืองจากอวัยวะตางๆภายในชองทองและลําเลียงน้ําหรือสสาร

ตางๆ จากเนื้อเยื่อ interstitium เขาสูทอน้ําเหลือง thoracic duct 
ข. Diaphragmatic Route ลําเลียงน้ําและสสารตางๆ รวมถึงโปรตีนจากภายในชองทองผาน

ชองวางระหวาง mesothelial cells บริเวณผิวดานลางของกระบังลม (diaphargmatic stroma) 
กลับเขาสู lymphatic duct ดานขวา 
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รูปท่ี 10: แสดงหลอดน้ําเหลอืงและหลอดเลือด[13] 

      

2.3.3 Interstitium[14,15] (รูปที่ 11) 
เปนสวนของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่ประกอบดวยเซลล fibroblast และ fiber โดย fiber ที่พบสวน

ใหญคือ collagen ทําหนาที่เปนสวนที่ใชยึดเกาะของเซลลชั้น mesothelium ระบบหลอดเลือดและ
ระบบน้ําเหลือง มีคุณสมบัติทางไฟฟาเปนประจุลบ 
 ในแตละบริเวณของชองทองจะมีความหนาของสวนนี้ไมเทากัน มีความหนาไดตั้งแต 1-2 
μm จนถึงมากกวา 30 μm พบวาการเคลื่อนที่ของสสารจากภายในชองทองไปยังระบบหลอดเลือด 
ไมไดขึ้นกับเฉพาะน้ําหนักโมเลกุล รูปรางของสสาร หรือลักษณะทางประจุไฟฟาเทานั้น แตยังขึ้นกับ
ระยะหางระหวางหลอดเลือดในบริเวณนั้นๆ กับน้ํายาลางไตที่อยูในชองทองซึ่งเทากับความหนาของ
ช้ัน interstitium ดวย[16,17] 
 การเคลื่อนที่ของสสารขนาดเล็กผานเนื้อเยื่อบริเวณนี้อาศัยกระบวนการแพร (Diffusion) เปน
หลัก จากการศึกษาพบวาความดันภายในเนื้อเยื่อบริเวณนี้มีคานอยมาก วัดไดประมาณ 0 mmHg[18,19] 
ซ่ึงเปนผลรวมของความดันระบบไหลเวียนของหลอดเลือดฝอยและระบบน้ําเหลือง ในผูปวย CAPD 
พบวาความดันภายในชองทองหลังใสน้ํายาลางไตจะสูงขึ้นประมาณ 4-10 mmHg [20,21] ผลของความ
ดันที่ตางกันขางตน ทําใหสสารและน้ํามีแนวโนมที่จะเคลื่อนที่จากภายในชองทองเขามายังเนื้อเยื่อ
บริเวณนี้ 
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รูปท่ี 11: แสดง interstitium ประกอบดวย collagens, elastin และเซลลชนิดตางๆ เชน fibroblast, 

    mast cells และเซลลเม็ดเลือดขาว[14] 
 
2.3.4  Mesothelial Cells 

เปนเซลลที่บุอยูบนผิวของเยื่อบุชองทอง ผลการศึกษาภายใตกลอง electron microscopy 
พบวา mesothelial cells พัฒนามาจากเซลล mesenchymal โดยมีลักษณะแบนและวางตัวอยูบน 
basement membrane (รูปที่ 12) ในสวนที่ติดตอกับภายในชองทอง mesothelial cells จะมีการยืดสวน
ไซโตพลาสซึมออกและปรับใหมีลักษณะคลายนิ้วขนาดเล็กยื่นออกมา (microvilli) คลายกับที่พบใน
เยื่อบุทางเดินอาหาร (รูปที่ 13) โดยการเปลี่ยนแปลงนี้จะพบใน visceral peritoneum มากกวา parietal 
peritoneum[11,12] (รูปที่ 14 และ 15) ขณะเดียวกันพบวาการกระจายตัวหรือปริมาณของ microvilli ใน
แตละพื้นที่ไมเทากัน[22,23] การเปลี่ยนแปลงลักษณะดังกลาวนี้จะบอบบาง เสียหายไดงายและในผูปวย 
CAPD พบวาลักษณะ microvilli จะหายไป(24) ซ่ึงเปนลักษณะบงชี้ถึงภาวะที่ mesothelial cells กําลัง
เขาสูกระบวนการ apoptosis [25-27] 
 

 
รูปท่ี 12: แสดงลักษณะ mesothelial cells ที่บุอยูบนเยื่อบุชองทอง[11] 
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รูปท่ี 13: แสดงลักษณะ microvilli บนผิวทีบุ่อยูบนเยื่อบชุองทอง[11] 

 

 
รูปท่ี 14: แสดงลักษณะ microvilli บน visceral peritoneum[12] 

 

 
รูปท่ี 15: แสดงลักษณะ microvilli บน parietal peritoneum[12] 

 
 ลักษณะการเรียงตัวของ mesothelial cells จะมีการเรียงตัวแบบตอเนื่องกันเปนชั้นเดี่ยว และ
มีรูปรางเปนแบบ polygonal mononuclear cell การศึกษาในสัตวทดลองพบวา microvilli มีคุณสมบัติ
ทางไฟฟาเปนประจุลบ ซ่ึงนาจะมีบทบาทตอการขนสงสสารที่มีประจุบวกที่มีขนาดใหญ เชน plasma 
proteins[28,29]และลักษณะความเปนประจุไฟฟาจะลดลงเมื่อเซลลเขาสูกระบวนการ apoptosis[23] 
นอกจากคุณสมบัติทางประจุไฟฟา microvilli สามารถเพิ่มพื้นที่ผิวใหกับเยื่อบุชองทองไดมากถึง 40 
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m2 ภายใน mesothelial cells สามารถขนสงสสารที่มีโมเลกุลขนาดใหญ จากการศึกษาโดยการฉีดสาร
ตางๆ เขาไปในชองทอง เชน ferritin[24], iron dextran[30,31] และ melanin[32] การเคลื่อนที่ของสสารเกิด
ผานกระบวนการ pinocytosis และพบวาการเคลื่อนที่ของ pinocytotic vesicle ผาน mesothelial cells 
ใชเวลาเฉลี่ยประมาณ 3-5 วินาที ซ่ึงในชวงระยะเวลานั้นประมาณรอยละ 40 ของสารดังกลาวขางตน
สามารถเคลื่อนที่จากผนังดานหนึ่งของเซลลไปยังผนังดานตรงขามได[33] 
 

 
รูปท่ี 16: แสดง pinocytotic vesicle ภายใน mesothelial cells[33] 

 

 
รูปท่ี 17: สรุปการแลกเปลี่ยนน้ําและสารตางๆ ในกระบวนการลางไตทางชองทอง[1] 
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2.4 การเปล่ียนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง (Peritoneal Membrange Changes) 

การลางไตทางชองทองจะประสบความสําเร็จดวยดีตองอาศัยหนาที่ของเยื่อบุผนังชองทอง
ในการแลกเปลี่ยนของเสียและน้ํา ในผูปวยที่ทําการลางไตทางชองทองเปนระยะเวลาที่ยาวนาน
สามารถพบการเปลี่ยนแปลงทั้งทางดานโครงสรางและหนาที่ที่ผิดปกติของเยื่อบุผนังชองทอง 
  
2.4.1 Peritoneal Anatomical Changes During Peritoneal Dialysis[34-36] 

ในผูปวย CAPD จะเกิดการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุชองทอง ซ่ึงเปนผลมาจาก
ลักษณะของน้ํายาลางไตในปจจุบันที่ไมเหมาะสมตอเซลล (bioincompatibility) เชน มีความเปนกรด 
ความเขมขนของน้ําตาลสูง มี osmolarity สูงกวาในพลาสมา มีความเขมขนของแลคเตทสูง มีอนุพันธ
ที่เกิดจากการสลายตัวของน้ําตาลกลูโคส (reactive carbonyl compounds) และอนุพันธที่เกิดจาก
ปฏิกิริยาระหวางน้ําตาลกลูโคสกับกรดอะมิโนในชองทองของผูปวย (advanced glycation end 
products) ปริมาณมาก รวมกับการเกิดการอักเสบติดเชื้อในชองทอง 

Hjielle และคณะ[37]  ศึกษาลักษณะเยื่อบุชองทอง เปรียบเทียบระหวางคนปกติ 9 ราย ผูปวยยูรี
เมีย 25 ราย ผูปวย CAPD 130 ราย และผูปวยที่รักษาดวยวิธีฟอกเลือด (hemodialysis) 49 รายพบวาใน
ผูปวยกลุมยูรีเมียแตยังไมไดรับการบําบัดรักษาทดแทนไตและผูปวยที่ฟอกเลือดมีการหนาตัวของชั้น
ใตตอช้ัน mesothelium (submesothelial compact zone) มากกวาคนปกต ิและพบวา submesothelium 
compact zone นี้จะหนาตัวมากขึ้นอีกในผูปวย CAPD และความหนาของชั้นนี้สัมพันธกับระยะเวลา
ทํา CAPD ขณะเดียวกันพบวามีความผิดปกติของหลอดเลือดในบริเวณที่หนาตัวขึ้น คือมีการจับตัว
ของสาร hyaline บริเวณ subendothelium ของหลอดเลือด การเปลี่ยนแปลงนี้สงผลใหหลอดเลือดมี
ลักษณะตีบแคบลง โดยปริมาณและความรุนแรงของหลอดเลือดที่ผิดปกติจะแปรผันตามระยะเวลาที่
ลางไตทางชองทองเชนกัน  

ในดานการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นกับ mesothelial cells พบวา รอยละ 100 ของผูปวย CAPD 
จะเกิดการหลุดลอกของเซลลชนิดนี้ เมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยที่ไมไดรับการรักษาดวยการลางไตทาง
ชองทอง ซ่ึงพบเพียงรอยละ 17 นอกจากนี้ผูปวย CAPD จะพบปริมาณ mesothelial cells ที่บุบริเวณ
ผิวของเยื่อบุชองทองลดลง โดยมีความสัมพันธกับความหนาของชั้น submesothelium compact zone 
และ ปริมาณหลอดเลือดที่ผิดปกติอยางมีนัยสําคัญ 

เมื่อทําการผาตัดดวยวิธีการสองกลองในผูปวย CAPD พบการเปลี่ยนแปลงของผิวของเยื่อบุ
ชองทอง (ชั้น mesothelium) โดยจะเห็นเปนสีน้ําตาล (tanned) [38] เปนผลจาก oxidation products ของ
น้ําตาลกลูโคสที่เปนสวนประกอบหลักของน้ํายาลางไต (รูปที่ 18) 
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รูปท่ี 18: แสดงการเปลี่ยนแปลงสีของเยื่อบุผนังชองทอง[38] 

 
ในผูปวย CAPD จะพบวา mesothelial cells จะมีการเสื่อมลง มีการเรียงตัวของเซลลที่

ผิดปกติ และพบเซลลหลุดลอกออกจาก basement membrane รวมกับชั้น interstitium บวมขึ้น
[39]เนื่องจากเซลลชนิดนี้ตองสัมผัสกับน้ํายาลางไตโดยตรงจึงเกิดการบาดเจ็บ และหลุดลอกออกมาใน
ชองทอง รางกายจึงปรับตัวโดยการสรางเซลลใหมขึ้นมาทดแทน (remesothelization) จึงเกิดการ
เปล่ียนแปลงลักษณะของเซลลรวมกับลักษณะของ microvilli ที่ผิวเซลลจะมีลักษณะสั้นลง ปริมาณ
ลดลงและจะหายไปในที่สุด [40] (รูปที่ 19-22) โดยเฉพาะหลังการลางไตติดตอกันนานประมาณ 8-10 
เดือน เชื่อวาเปนผลจากการใสน้ํายาลางไตในชองทองทําให visceral peritoneum และ parietal 
peritoneum ไมไดสัมผัสกัน ซ่ึงการสัมผัสกันของเยื่อบุชองทองทั้ง 2 สวนจะเปนตัวกระตุนใหเกิด 
microvilli ประกอบกับแลคเตทในน้ํายาลางไตเปนอีกปจจยัหนึ่งที่มีผลตอปริมาณ microvilli สวนการ
เปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นอีกตําแหนงคือ intercellular junction โดยจะมีการเปดชอง ณ บริเวณนี้ตั้งแต
ระยะแรกๆที่เร่ิมลางไต  

 

   
รูปท่ี 19: แสดงเยื่อบุชองทองหลังลางไต 40 วัน รูปท่ี 20: แสดงใหเห็นถึงการหลุดของ 
พบวามีบางบริเวณที่ไมมีเซลลปกคลุม[40]  mesothelial cells ออกมาในชองทอง[40] 
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รูปท่ี 21: แสดง mesothelial cells ในเยื่อบุชองทอง รูปท่ี 22: แสดงลักษณะเยื่อบุชองทองหลังลางไต 
หลังลางไต 25 วัน พบวา microvilli ส้ันลง[40] 14 เดือน ไมพบลักษณะของ microvilli[40] 
 

สรุปการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพในผูปวย PD คือ  
ก. mesothelial cells หลุดลอกออกจาก basement membrane 
ข. สวน submesothelial compact zone มีความหนามากขึ้น 
ค. omental tissue เกิด interstitial fibrosis 
ง. หลอดเลือดมีการเปลี่ยนแปลงลักษณะเปน subendothelial hyalinosis โดยเฉพาะ venules และ 

small veins 
จ.   หลอดเลือดมีปริมาณมากขึ้น (neovascularization) 
ฉ.   ทายที่สุดเมื่อการเปลี่ยนแปลงทางโครงสรางถึงจุดสุดทายจะเกดิภาวะพังผืดในชองทอง   
       (sclerosing encapsulated peritonitis) (รูปที่ 23) 
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รูปท่ี 23: แสดงการเกิดภาวะพังผืดในชองทอง (sclerosing encapsulated peritonitis) [67] 
 

2.4.2 Peritoneal Membrane Function Changes During Peritoneal Dialysis [41-45] 

การเปลี่ยนแปลงทางดานหนาที่ (function changes) ของเยื่อบุผนังชองทองมีตั้งแตการ
แลกเปลี่ยนของสารตางๆไวมากขึ้น (peritoneal hyperpermability) ทั้งของเสีย (uremic toxins) และ
กลูโคสนําไปสูการลดลงของความพอเพียงของลางไต (dialysis jnadequacy) และการที่การความ
เขมขนของกลูโคสในน้ํายาฟอกไตลดลงทําใหการขจัดน้ําผานเยื่อบุผนังชองทองลดลง( UF failure ) 
เกิดสารน้ําคั่งในรางกาย (volume overload) และทายที่สุดนําไปสูการเสียชีวิตของผูปวยหรือตอง
เปล่ียนเปนการฟอกเลือด (hemodialysis) 

การประเมินประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุชองทองในผูปวย CAPD 
ในทางคลินิกมักใชวิธี modified PET เนื่องจากทําไดงาย ใหขอมูลเกี่ยวกับประสิทธิภาพการ
แลกเปลี่ยนของ low molecular weight solute (solute transport) ประเมินความสามารถในการขจัดน้ํา 
(ultrafiltration capacity) และการขจัดน้ําผาน water channel (aquaporine)  
 การเปลี่ยนแปลงที่สําคัญมี 2 ประการคือ ประสิทธิภาพในการแลกเปลี่ยนสสารจะเพิ่มขึ้น
และความสามารถในการขจัดน้ําลดลงโดยพบความสัมพันธระหวางคา solute transport และ 
ultrafiltration capacity วามีความสัมพันธเปนแบบลักษณะผกผัน คือ solute transport ที่เพิ่มขึ้นจะเกิด
รวมกับ ultrafiltration capacity ที่ลดลง (รูปที่ 24)  
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รูปท่ี 24: แสดงการเปลี่ยนแปลงทางดานหนาที่ (functional changes) ของเยื่อบุผนังชองทอง 
ภาพบน: แสดงถึงการเพิ่มขึ้นของการแลกเปลี่ยนสาร creatinine ของเยื่อบุผนังชองทอง 
ภาพลาง: แสดงถึงการลดลงของการขจัดน้าํผานเยื่อบุผนงัชองทอง[46] 

 

การเปลี่ยนแปลงประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําดังกลาวเชื่อวาเกิดจากสาเหตุ
สําคัญ 2 ประการ คือคุณสมบัติของน้ํายาลางไตที่เปนแบบ bioincompatibility และภาวะอักเสบติด
เช้ือในชองทอง โดยเฉพาะคุณสมบัติของน้ํายาลางไต การศึกษาของ Atsunori yoshino และคณะ 

[47]คัดเลือกกลุมผูปวยที่ลางไตเปนระยะเวลาตั้งแต 6-85 เดือน ไมมีประวัติการติดเชื้อในชองทองและ
ไดรับการทดสอบ PET ทุก 6 เดือน พบวาคา solute transport (D/P creatinine และ D/D0 glucose) มี
ความแตกตางจากผลการทดสอบ PET ขณะเริ่มตนการรักษา เมื่อลางไตเปนระยะเวลานานมากกวา 24 
เดือน (รูปที่ 25)  
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D/P creatinine    D/D0 glucose 

 
รูปท่ี 25: แสดงการเปลี่ยนแปลงของคา D/P creatinine และ D/D0 glucose ตามระยะเวลาที่ลางไต[47] 
  

การเปลี่ยนแปลงผลการทดสอบ PET ดังกลาวมักจะพบรวมกับความลมเหลวในการทํา 
CAPD และผูปวยที่มีคาการทดสอบที่อยูในกลุม high หรือ high average จะมีอัตราการตายสูงกวา
กลุม low และ low average อยางมีนัยสําคัญ [48] 
 ปจจุบันยังไมทราบวาการเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุชองทองในตําแหนงใดเปน
ปจจัยหลักที่ทําใหเกิดการเสื่อมสภาพในการแลกเปลี่ยนสสารและน้ํา เชนการเปลี่ยนแปลงของเซลล 
endothelial lining peritoneal capillaries[49,50] หรือการเปลี่ยนแปลงของ mesothelial cells ที่เปนเหตุทํา
ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุชองทองเปนลักษณะ fibrosis และ neoangiogenesis  
  
2.5 ปจจัยท่ีมีผลตอการเปล่ียนแปลงของผนังเยื่อบุชองทอง 
 การเปลี่ยนแปลงของผนังเยื่อบุชองทองมีปจจัยสําคัญตางๆมากมาย เชนภาวะของเสียคั่งใน
ผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย (uremia)  การติดเชื้อของเยื่อบุผนังชองทอง (peritonitis) และ
โดยเฉพาะการที่เยื่อบุผนังชองทองสัมผัสกับน้ํายาลางไตเปนระยะเวลายาวนาน เปนตน   การศึกษา
พบวาการเปลี่ยนแปลงของผนังเยื่อบุชองทองจะมีการเปลี่ยนแปลงอยางมากในชวง 6 เดือนแรก
หลังจากนั้นการเปลี่ยนแปลงจะคงที่ และจะมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญอีกครั้งหนึ่งหลังจากทํา
การลางไตตอไปอีก 42-48 เดือน[46] 

 
2.5.1 ภาวะของเสียคั่งในผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย (Uremia) 
 จนถึงปจจุบันมีความรูเกี่ยวกันภาวะ uremia ตอการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองมี
คอนขางนอยโดย พบวาในภาวะ uremia จะพบสารตางๆเชน nitric oxide, AGEs, VGEF, และ 
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cytokines ตางๆ เชน TNF, IL-1B เพิ่มขึ้นอยางมีนัยยะสําคัญ[51]กลไกที่สําคัญในการเปลี่ยนแปลง
หนาที่ของเยื่อบุผนังชองทองยังไมเปนที่ทราบอยางแทจริงวาเกิดจากอะไรแตมีสมมุติฐานวาหนาที่
ของเยื่อบุผนังชองทองที่เปลี่ยนไปมีความสัมพันธเปนอยางมากกับการเปลี่ยนแปลงทางโครงสราง
จากการศึกษาของ   Williams และคณะ.[52,53]โดยทําการตัดช้ินเนื้อของเยื่อบุผนังชองทองในคนไข 
uremia มาตรวจดูพบวาภาวะ uremia ทําใหเกิดการหนาตัวของชั้นใต ตอ Mesothelial cells 
(submesothelial fibrosis) โดยมีความหนาเปน 3  เทาของคนปกติ และมีความผิดปกติของหลอดเลือด
เปนจํานวนมาก (neovascularization) (รูปที่ 26) 
 

 
 รูปท่ี 26:  แสดงการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองของผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่    
            มีภาวะของเสียคั่ง[52] 
 ก. ภาพแสดงเยื่อบุผนังชองทองในคนปกติจะพบวาเซลล mesotheliums แบนราบ    มี  
                 microvilli ที่สมบูรณ 
 ข. ภาพแสดงเยื่อบุผนังชองทองของผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทายทีม่ีภาวะของเสยีคั่ง     
                  พบวาเซลล mesotheliums มีลักษณะ reactive changes เซลลมีขนาดใหญขึ้น 
 
2.5.2 ภาวะการณอักเสบของเยื่อบุผนังชองทอง (Peritonitis) 
 ภาวะเยื่อบุผนังชองทองอักเสบทําใหมีการหลุดลอกของเซลลเยื่อบุผนังชองทอง (ตารางที่ 2)
และปลดปลอยสารอักเสบตางๆ (inflammatory cytokines) ออกมาอยางมากมาย[53] โดยพบวาสารที่มี
ความสําคัญตอการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง คือ  NO, proinflammatory cytokines (IL-
1,TNF,IL-6) และ prostaglandins[54] ซ่ึงนําไปสูการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองทําใหมีการ
แลกเปลี่ยนของสารตางๆทั้งของเสียและกูลโคสโดยเยื่อบุผนังชองทองรวดเร็วมากขึ้นทําให
ความสามารถในการดูดน้ําโดยกูลโคสที่เหลืออยูเพียงเล็กนอยในชองทองลดลงนําไปสูสภาวะการคั่ง
ของน้ําในรางกาย   

จากกากรศึกษาของ Davies และคณะ[55] พบวาการแปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง
ภายหลังจากการเกิดภาวะอักเสบของเยื่อบุผนังชองทองเปนไปในทิศทางที่เพิ่มขึ้นไปในทิศทาง
เดียวกับจํานวนครั้งของการเกิดการอักเสบของเยื่อบุผนังชองทอง 
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  มีบางศึกษาพบวาการติดเชือ้เพียงแคคร้ังเดียวไมไดมีผลตอการทํางานของเยื่อบุผนังชองทอง
อยางมีนัยสําคญัโดยเฉพาะกรณีที่พบเม็ดเลือดขาวในน้ํายาลางไตนอยกวา 2,000 cells/ml 
 

 
 รูปท่ี 27:แสดงการเปลี่ยนแปลงของ UF volume หลังเกิดการอักเสบของเยื่อบุผนังชองทอง[55]      
 
ตารางที่ 3:แสดงปริมาณ exfoliated mesothelial cells ในน้ํายาฟอกไตกับการการติดเชื้อในชองทอง[55] 

 
 
2.5.3 Bioincompatibility  ของน้ํายาลางไตทางชองทอง 

Bioincompatibility หมายถงึ การที่รางกายเกดิปฏิกิริยาการอักเสบตอสสารทางชีวภาพที่เปน
ส่ิงแปลกปลอมสําหรับรางกายของมนุษย 

 
2.5.3.1 องคประกอบของน้ํายาลางไตทางชองทอง 
 คนปกติจะมีน้ําอยูภายในชองทองนอยมากและองคประกอบของน้ําดังกลาวมีลักษณะคลาย
พลาสมาแตในผูปวยที่ลางไตทางชองทองนั้นตองใสน้ํายาฟอกไตที่มีคุณสมบัติหลายประการที่
แตกตางจากองคประกอบของพลาสมากลาวคือ[56]  
ก. มีความเปน hypertonicity โดย osmolarity ประมาณ 358-510 m0sm/กก. 
ข. ประกอบดวยน้าํตาลความเขมขนสูงโดยมีกลูโคส 15-42.5 กรัมตอลิตรเพื่อใหเกิดการขจัดน้ําทาง    
    ชองทอง 
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ค. มีแลกเตสสูงประมาณ 35-40 มิลลิโมลตอลิตรเพื่อรักษาระดับ pH ประมาณ 5.3 เนื่องจากปองกนั   
    ไมใหเกิดขบวนการ caramelization ระหวางขั้นตอนการผลิตอบฆาเชื้อ 
 
2.5.3.2 น้ําตาลกลูโคส 

ปจจุบันน้ํายาลางไตทางชองทองมีน้ําตาลกลูโคสเปนองคประกอบหลักของ osmotic agent 
ซ่ึงเยื่อบุผนังชองทองจะดูดซึมน้ําตาลกลูโคสรอยละ 75 ในระยะเวลา 6 ช่ัวโมง[57]ที่ทิ้งน้ํายาคางทอง
ดังนั้นเยื่อบุผนังชองทองของผูปวยกลุมนี้จึงมีลักษณะพยาธิสภาพคลายผูปวยเบาหวานซึ่งมีการ
เปล่ียนแปลงในลักษณะของ neovascularization มีการศึกษาพบวา น้ําตาลกลูโคสสามารถกระตุนการ
สราง VEGF และ TGF- ß1[58] ซ่ึง VEGF เปน growth factor ที่มีความสําคัญตอขบวนการเกิด
neoangiogenesis ในผูปวยเบาหวาน ขณะที่ TGF-ß1 มีบทบาทสําคัญตอการสะสม extracellular 
matrix และขบวนการเกิดพังผืดนอกจากนี้น้ําตาลกลูโคสยังเกี่ยวของกับความสมดุลของ matrix 
metalloproteinase และ tissue inhibitors of metalloproteinase (TIMP) ซ่ึงเปนตัวควบคุมการสรางและ
ยอยสลาย matrix ในเนื้อเยื่อตางๆโดยน้ําตาลกลูโคสจะกระตุนการสราง TIMP เพิ่มขึ้นดวยเหตุผล
ดังกลาวเยื่อบุผนังหนาทองของผูปวยจึงมีลักษณะ high transporter และมีการรั่วของโปรตีนทางชอง
ทองเนื่องจากมี vascular surface area และ permeability[59]เพิ่มขึ้นนอกจากนี้ยังมีผลตอเซลลตางๆดัง
แสดงในตารางที่สองจากการศึกษาของ Davies และคณะ พบวาการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชอง
ทองในผูปวยที่ทําการลางไตทางชองทองเปนระยะเวลานานมีคาคงที่ในผูปวยที่ใชสาร Icodextrin ซ่ึง
ตรงกันขามกับผูปวยที่ใชกลูโคส 
 
ตารางที่ 4: องคประกอบของน้ํายาลางไตที่มีผลตอเยื่อบุผนังชองทอง [60] 

1. High concentrations of glucose yielding glycosylation products 
2. Hyperosmolarity 
3. Lower pH 
4. Presence of additives, for example, lactate, bicarbonate, calcium drugs 
5. Impurity: glucose breakdown products, plastic derivative materials, ions 
6. Oxidative stress 
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ตารางที่ 5: ผลของกลูโคส glucose degradation products (GDPs) และ advanced glycation-end 

products (AGEs) ตอเยื่อบุผนังชองทอง[61] 

Agents Affected cells Effect on peritoneal membrane 

Glucose  
 
 
 
 
GDPs 
 
 
 
 
AGEs 

Mesothelial cells 
 
 
Fibroblast  
Leukocytes  
Mesothelial cells 
 
 
Fibroblast  
Leukocytes  
Mesothelial cells 

Inflammation and fibrosis 
Mesothelial disintegration and  
     membrane permeability 
Peritoneal fibrosis 
Impaired peritoneal host defense 
Impaired cell growth 
Mesothelial denudation 
Inflammation  
Impaired wound healing 
Inflammation  
Inflammation and fibrosis 
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รูปท่ี 28: แสดงความสัมพันธระหวางผลของ RCOs และ AGEs กับการเปลี่ยนแปลงทางโมเลกุล 

โครงสรางและหนาที่ของเยื่อบุผนังชองทอง[2] 
 
2.5.3.3 Glucose Degradation Products (GDPs) 

GDPs คืออนุพันธที่เกิดจากการสลายตัวของน้ําตาลกลูโคสโดยทั่วไปในภาวะปกติน้ําตาล
กลูโคสจะสลายตัวชามากแตเมื่ออุณหภูมิสูงขึ้น อาทิเชน ในขบวนการฆาเชื้อของการผลิตน้ํายาลางไต
ทางชองทองจะมีการสลายตัวดังกลาวเปนจํานวนมาก (ตารางที่ 5) พบวา GDPs มีผลยับยั้งการแบงตัว
และเรงการตายของเซลลตางๆในหองปฏิบัติการ อาทิเชน เซลลเม็ดเลือดขาว fibroblast และ 
mesothelium[62]ตลอดจนยังยับยั้งการหล่ังสารตางๆของเซลล mesothelium และเพิ่มการแสดงออก
ของ VEGF รวมถึง vasoactive properties ตางๆเปนเหตุใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ microcirculation 
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ภายในเยื่อบุผนังชองทองซึ่งนําไปสูการขจัดน้ําทางชองทองลดลงและเกิดพังผืดในที่สุด นอกจากนี้ยัง
เปนสารตั้งตนของการเกิด AGEs ซ่ึงจะไดกลาวตอไป 

 
ตารางที่ 6: ตัวอยาง GDPs ที่พบในในน้ํายาลางไตทางชองทอง[63] 

GDPs Concentration (μmol/L) 

Acetaldehyde  
3-Deoxyglucosone  
Formaldehyde  
2-Furaldehyde  
Glyoxal  
5-Hydroxymethylfuraldehyde 

120-420 
118-154 

6-15 
0.05-2 
3-14 
6-30 

 
2.5.3.4  Advanced Glycation End-Products (AGEs) 

น้ําตาลกลูโคสสลายตัวเปน GDPs จํานวนมากระหวางขบวนการผลิตน้ํายาลางไตทางชอง
ทองโดย GDPs เหลานั้นประกอบดวย reactive carbonyl compounds (RCO) ชนิดตางๆซึ่งมี
ความสามารถจับกับกรดอะมิโนอิสระโดยไมใชเอนไซมและเกิดเปน AGEs นอกจากนี้ตนกําเนิดของ 
RCO อาจมาจากภาวะของเสียคั่งในเลือดหรือจากไขมันและกลายเปน advanced lipoxidation end-
products (ALEs) มีการศึกษาพบวา[64]AGEs/ALEs เหลานี้เปนตัวกอใหเกิดปฏิกิริยา oxidative stress 
ตลอดจนกระตุน monocyte chemotaxis  ขบวนการ  apoptosis การหล่ัง inflammatory cytokines 
ตางๆจากเซลล macrophages การแบงตัวของเซลล smooth muscles กระตุน platelet aggregation 
รวมถึงกระตุนเซลล mesothelium ใหสราง VEGF และ TGF-ß1 เปนเหตุใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ
เยื่อบุผนังชองทอง  

โดยมีการแสดงใหเห็นถึงการสะสมของ AGEs ที่เซลล mesothelium, interstitium และผนัง
ของหลอดเลือดภายในเยื่อบุผนังชองทองซึ่งพบวาปริมาณของการสะสมของ AGEs สัมพันธกับ
ระยะเวลาและความเขมขนของน้ําตาลที่เพิ่มขึ้น[65]ตลอดจนเกี่ยวของกับการเกิดพังผืดของเยื่อบุผนัง
ชองทองและหลอดเลือด[66](progression of peritoneal fibrosis and vascular sclerosis) (รูปที่ 29) 
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รูปท่ี 29: แสดงการสะสมของ AGEs ที่เยื่อบุผนังชองทอง[37] 

                       ก. แสดงลักษณะ interstitium ของเยื่อบุผนังชองทองที่ปกติ 
                ข. แสดงลักษณะ interstitium ที่มี AGEs สีน้ําตาลสะสมอยูเปนจํานวนมาก 

 
2.5.3.5  แลกเตท (lactate) และภาวะความเปนกรด 

แมวาไบคารบอเนตจะเปนบัฟเฟอรที่สําคัญในรางกายแตไมสามารถใสลงไปในน้ํายาลางไต
ทางชองทองไดในทันทีเนื่องจากจะทําปฏิกริยากับแคลเซียมในน้ํายาและกระตุนใหแคลเซียม
ตกตะกอนกลายเปนแคลเซียมคารบอเนตดังนั้นขั้นตอนการผลิตน้ํายาลางไตทางชองทองจึงตองใช
แลกเตทเปนบัฟเฟอรแทน ดวยความเปนกรดในน้ํายาลางไตแลกเตทจะเปลี่ยนแปลงระดับแคลเซียม
และเพิ่มความเปนกรดภายในเซลลทําใหเกิกการบาดเจ็บตอ mesothelium cells รวมถึงกระตุนใหมี
การสราง TGF- ß1 และ MCP-1 เพิ่มขึ้นในขณะเมื่อมีสภาวะเปนดางมากขึ้นแลกเตทจะเปลี่ยนเปน
ไพรูเวท (pyruvate) และขบวนการดังกลาวจะถูกยับยั้งนอกจากนี้พบวาแลกเตทสามารถลดการทํางาน
ของ neutrophils และการสราง cytokines ตางๆของเม็ดเลือดขาวตลอดจน phagocytic activity 
อยางไรก็ตามไมมีการศึกษายืนยันถึงผลของความเปนกรดตอการเกิดพังผืดของผนังชองทอง 
 
 

ก ข 
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รูปท่ี 30: แสดงปจจัยตางๆทีม่ีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง[67] 

 
2.6  ความสัมพันธระหวางอัตราการรอดชีวิตกับการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง 
 มีการศึกษาของ CANUSA study ในประเทศแคนาดาและสหรัฐอเมริกา พบวาผูปวยที่มี
คุณสมบัติของผนังชองทองที่แตกตางกันมีอัตราการตายที่แตกตางกันโดยอัตราการตายเพิ่มขึ้นตาม
การเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองที่เพิ่มขึ้น (รูปที่ 31) 
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2.7 การทดสอบการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
2.7.1 Peritoneal Equilibrium Test [68-71] 

การทดสอบประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุชองทองมีหลายวิธี เชน 
peritoneal equilibrium test (PET), standard permeability analysis (SPA), peritoneal dialysis capacity 
test (PDC) หรือ peritoneal function test (PFT) โดยที่นิยมใชมากทางคลินิกคือ PET เนื่องจากเปนวิธี
ทดสอบมาตรฐาน มีความเที่ยงตรงเมื่อทําการทดสอบซ้ํา งายตอความเขาใจ สามารถอธิบายผานรูป
แบบจําลองการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุชองทอง และสามารถนํามาปรับคําส่ังการรักษาและ
ติดตามการเปลี่ยนแปลงในผูปวย CAPD ได 

หลักการทดสอบประสิทธิภาพการเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุชองทองวิธี PETจะประเมิน
การแลกเปลี่ยนของน้ําตาลกลูโคส, creatinine, ultrafiltration volume โดยการทดสอบนี้จะใสน้ํายา
ลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 ปริมาตร 2 ลิตรในชองทองของผูปวยและคาง
ไวเปนเวลา 4 ช่ัวโมง ในระหวางท่ีทดสอบจะถายตัวอยางน้ํายาลางไตสงตรวจดูปริมาณน้ําตาล
กลูโคส creatinine ณ เวลา 0, 2 และ 4 ช่ัวโมง และเก็บตัวอยางเลือด ณ เวลา 2 ชั่วโมง จากนั้นนํามา

     รูปท่ี 31: อัตราการรอดชีวิตของผูปวยจาํแนกตามลักษณะการแลกเปลี่ยนของเยื่อบุผนังชองทอง[49] 
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คํานวณหาสัดสวนความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสในตัวอยางน้ํายาลางไต ณ เวลา 0, 2 และ 4 ช่ัวโมง 
กับความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสในตัวอยางน้ํายาลางไตที่เวลา 0 ช่ัวโมง (D/D0 glucose) และ
สัดสวนความเขมขนของ creatinine ในตัวอยางน้ํายาลางไต ณ เวลา 0, 2 และ 4 ช่ัวโมง กับตัวอยาง
เลือด ณ เวลา 2 ชั่วโมง (D/P creatinine) จากนั้นนําคาดังกลาว และมาจุดลงบนกราฟเพื่อแบง
ประสิทธิภาพการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของเยื่อบุชองทองออกเปน 5 ชนิดเรียงลําดับจากนอยไป
มากดังนี้คือ low (L), low average (LA), average, high average (HA) และ high transport (H)  
(ตารางที่ 6, รูปที่ 32) 
 
ตารางที่ 7: แสดงการแบงผูปวยฟอกไตทางชองทองเปน 5 กลุมตามผลการทดสอบ PET[1] 

Transport classification D/P creatinine D/D0 glucose 
High 
High Average 
Average 
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 

 

  
รูปท่ี 32: แสดงการแบงกลุมผูปวยที่ทําการทดสอบ PET ออกโดยใช D/D0 glucose และ D/P    

creatinine ณ เวลาคางน้ํายาในชองทอง 0, 2 และ 4 ชั่วโมง[1] 
 
คาที่ไดจากการทดสอบนี้จะเปนผลรวมของอัตราการขจัด solute ทั้ง convection และ 

diffusion ระยะหลังไดมีการดัดแปลงการทดสอบนี้โดยใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาล
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กลูโคสรอยละ 3.86 แทน (modified peritoneal equilibration test) เพื่อปรับใหสามารถนําคาตัวแปรที่
ไดจากการทดสอบคํานวณหาคา Na+ dipping เพิ่มเติมจากคา D/P Cr และ D/D0 glucose  

 
การแปรผลการทดสอบ peritoneal equilibrium test 

D/P creatinine คาเฉลี่ยปกติของอัตราสวน D/P creatinine ณ เวลา 4 ชั่วโมง เทากับ 0.65 จะ
จัดผูปวยเขาอยูในกลุม high transporter และ low transporter เมื่อผูปวยมีคา D/P creatinine มากกวา 
+1 SD (0.82) และนอยกวา -1 SD (0.49) ตามลําดับ ดวยคาทั้งสาม (0.49, 0.65 และ 0.82) ทําให
สามารถแบงกลุมผูปวย CAPD ออกเปน 5 กลุม (ตารางที่ 6 และ รูปที่ 32) 

D/Do glucose คาเฉลี่ยของอัตราสวน D/Do glucose ณ เวลา 4 ช่ัวโมง เทากับ 0.38 ยิ่ง
ประสิทธิภาพในการแลกเปลี่ยนสสารของเยื่อบุชองทองดีขึ้นเทาใด ระดับความเขมขนของกลูโคสใน
น้ํายาลางไต และ D/Do glucose ณ เวลาตางๆยิ่งลดลงเทานั้น สงผลให transcapillary UF ลดลง แบง 
high และ low transporter โดยใชคา D/Do glucose ที่นอยกวา -1 SD (0.26) และมากกวา +1 SD 
(0.48) ตามลําดับ ดวยคาทั้งสาม (0.26, 0.38 และ 0.49) ทําใหสามารถแบงกลุมผูปวย CAPD ออกเปน 
5 กลุม (ตารางที่ 6 และ รูปที่ 32) 

แมวาผูปวย high transporter มีอัตราการขจัดของเสียสูง แตไมไดหมายความวา ปริมาณการ
ขจัดของเสียสุทธิจะสูงตามไปดวย เนื่องจากปริมาณการขจัดของเสียสุทธิมีคาเทากับผลคูณของ D/P 
solute (อัตราการขจัดของเสีย) และ net UF ดังนั้นหาก net UF ลดลงอยางมาก เชน กรณีที่ผูปวย
เบาหวาน ผูปวยสูงอายุหรือผูปวยที่ทํา CAPD มาเปนระยะเวลานาน ปริมาณการขจัดของเสยีสุทธิอาจ
ต่ํากวาผูปวยกลุม average ได ผูปวยกลุมนี้จะมีปญหาในการควบคุมปริมาณน้ําในรางกาย ทําใหเกิด
ภาวะน้ําเกิน (volume overload) ไดงาย และมักมีระดับ albumin ในเลือดต่ํา นํามาซึ่งอัตราการตายที่
เพิ่มสูงขึ้น แตอยางไรก็ตามอัตราการตายที่เพิ่มขึ้นอาจเปนผลสืบเนื่องตามมาจากสาเหตขุอง high D/P 
creatinine เชน ปฏิกิริยาการอักเสบเรื้อรังในชองทอง หรือจากภาวะแทรกซอนของเบาหวาน ในทาง
กลับกันผูปวย low transporter มีอัตราการขจัดของเสียต่ําแสดงโดย low D/P creatinine แตมี net UF 
มาก อยางไรก็ดีหากการแลกเปลี่ยนของสารผาน peritoneal membrane เกิดขึ้นนอยมากดังที่พบใน
ภาวะ sclerosing encapsulating peritonitis อาจพบ ultrafiltration นอยกวากลุม average ได เนื่องจาก
น้ําไมสามารถเคลื่อนที่ผานเยื่อบุชองทองที่หนามากออกมาได 
 
การแปรผลการทดสอบ modified peritoneal equilibrium test 

ปริมาตร ultrafiltration ที่ใชวินิจฉัยภาวะ UF failure ของน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 นอยกวาน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 ถึง 4 
เทา หรือเทากับ 100 มิลลิลิตร เทียบกับ 400 มิลลิลิตร ตามลําดับ ดังนั้นความผิดพลาดเพียงเล็กนอย
ของปริมาตรน้ํายาที่ถายออกหรือการเพิ่มปริมาตรเพียงเล็กนอยของ residual peritoneal volume จาก 
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catheter malfunction อาจทําใหคา ultrafiltration ที่นอยของน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาล
กลูโคสรอยละ 2.36 ผิดพลาดไดมากกวาคา ultrafiltration  ของน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 

ชวยในการวินิจฉัยภาวะ aquaporine deficiency โดยการตรวจ Na+ dipping จะเห็นความ
เขมขนของโซเดียมที่ลดลงในน้ํายาลางไต ไดชัดยิ่งขึ้นหาก crystalloid osmotic pressure gradient 
(ΔP) ระหวางน้ํายาลางไตและเลือดเพิ่มขึ้น ดังนั้นการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาล
กลูโคสรอยละ 3.86 ที่ให ΔP มากกวาน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 จึง
เห็นการลดลงของโซเดียมไดชัดเจนกวา 

เพื่อใหการวินิจฉัยภาวะ UF failure ถูกตอง ควรหลีกเล่ียงการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขน
ของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 เปลี่ยนถายกอนทําการทดสอบ standard PET เนื่องจากจะทําให 
residual peritoneal volume กอนการทํา standard PET ลดต่ําลง ยังผลให ultrafiltration ที่ไดจากการ
ใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 ทดสอบ PET ผิดพลาด แตเหตุการณ
เชนนี้จะไมเกิดหากใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 ทําการทดสอบ
แทน 

หลายการศึกษาพบวา D/P creatinine ที่ไดจากการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาล
กลูโคสรอยละ 3.86 และน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 ไมมีความ
แตกตางกัน แมในทางทฤษฎีการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 
ทดสอบจะได solute convection เพิ่มขึ้นมาในน้ํายาลางไต มากกวาการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขน
ของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 ก็ตาม 

ขั้นตอนในการทดสอบ modified PET จะเหมือนการทดสอบ PET เวนแต เปลี่ยนใชความ
เขมขนของน้ํายาลางไตจากความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 2.36 เปน 3.86 วัดความเขมขนของ
โซเดียมทั้งในน้ํายาลางไตและพลาสมาเพิ่มขึ้น เก็บตัวอยางน้ํายาลางไตเพิ่มขึ้นอีก 1 ครั้ง คือ เวลาที่ 1 
ชั่วโมง เพื่อใชคํานวณ Na+ dipping 

ผลการทดสอบอยูในกลุม high transporter หรือ D/P creatinine มากกวา 0.81 (type 1 UF 
failure) สาเหตุของ UF failure ในผูปวยกลุมนี้เกิดจากน้ําตาลกลูโคสที่ใชเปน osmotic agent ถูกดูด
ซึมกลับเขาหลอดเลือดเร็วเกิน ทําให crystalloid osmotic pressure gradient ระหวาง 2 ฝงของเยื่อบุ
ชองทองหมดไปเมื่อทิ้งคางน้ํายาลางไตในชองทองนานเกิน 4-6 ชั่วโมง เรียกผูปวยที่มี UF failure 
จากการเพิ่มอัตราการดูดซึมของน้ําตาลกลูโคสกลับวา type 1 UF failure แบงสาเหตุออกเปน 3 กลุม 
คือ 

ก) กลุมผูปวยที่ทํา CAPD ตอเนื่องมาเปนระยะเวลานานเฉลี่ยมากกวา 2 ป พบความสัมพันธ
กับภาวะติดเชื้อภายในชองทอง, การไดรับน้ํายาลางไตท่ีมี acetate เปนสารละลาย buffer และการใช
สารละลายกลูโคสความเขมขนสูงบอยคร้ัง เชื่อวากลไกเกิดจากปฏิกิริยา glycosylation ระหวาง
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โปรตีนของเยื่อบุชองทองและอนุพันธของน้ําตาลกลูโคส กอใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเสนเลือดใหม
บริเวณเยื่อบุชองทองจํานวนมาก (angiogenesis) ทําให effective peritoneal vascular surface area 
เพิ่มขึ้น ดังนั้นบางรายของผูปวยกลุมนี้จึงพบรวมกับ aquaporine dysfunction จากการ glycosylation 
ของ aquaporine1 

ข) กลุมผูปวยขณะมีการอักเสบติดเชื้อภายในชองทองพบวาภาวการณอักเสบติดเชื้อภายใน
ชองทองจะทําให effective vascular surface area และ membrane permeability เพิ่มขึ้นชั่วคราว สงผล
ใหทั้ง small solute transport และ protein loss เพิ่มขึ้น ในขณะเดียวกันก็จะเกิดภาวะ UF failure การ
เปลี่ยนแปลงของเยื่อบุชองทองดังกลาวสวนใหญจะกลับมาปกติหลังการติดเชื้อภายในชองทอง
หายไปเฉลี่ยไมเกิน 1 เดือน 

ค) กลุมผูปวยใหม พบวารอยละ 10 ของผูปวย CAPD มี type 1 UF failure ตั้งแตเร่ิมแรก ไม
ทราบกลไกการเกิดแนชัด มักพบในผูปวยที่มีโรคดั่งเดิมเปนเบาหวาน 

ผลการทดสอบอยูในกลุม low transporter หรือ D/P Cr นอยกวา 0.50 (type 2 UF failure) พบ
ผูปวยกลุมนี้ไดไมบอย สาเหตุสวนใหญมักสัมพันธกับการเกิดพังผืดอยางรุนแรงภายในชองทอง 
(sclerosing encapsulated peritonitis) สวนที่เหลือเกิดจากภาวะ catheter entrapment ซ่ึงถาไดซัก
ประวัติและตรวจรางกายผูปวยก็สามารถแยกสาเหตุ catheter entrapment ไดตั้งแตแรกกอนทํา PET  

ผลการทดสอบอยูในกลุม low average และ high average (type 3 UF failure) หรือผลการ
ทดสอบไมเปล่ียนแปลงไปจากเดิม แบงผูปวยออกเปน 3 กลุม คือ 

ก) ภาวะ aquaporine deficiency สาเหตุที่ทําใหผูปวย aquaporine deficiency เกิดภาวะ UF 
failure เนื่องจากรอยละ 40 ของน้ําที่ขจัดออกทางชองทอง รับผิดชอบโดย aquaporine ที่เหลือรอยละ 
60 รับผิดชอบโดย small pore ดังนั้นหากมีความผิดปกติในแงปริมาณหรือคุณภาพของ aquaporine จะ
ทําใหปริมาณ UF ที่รางกายกําจัดออกทางชองทองลดต่ําลง สามารถวินิจฉัยภาวะผิดปกติของ 
aquaporine โดย  

1) ตรวจดูปริมาณ Na+ dipping ณ เวลา 60 นาที หลังจากเริ่มทดสอบ modified PET เหตุที่
น้ํายาลางไตมีความเขมขนของโซเดียมลดต่ําลงไดโดย aquaporine ยอมใหโมเลกุลของน้ําผานเทานั้น 
ตางจาก small pore ที่ยอมใหทั้งโมเลกุลของน้ําและโซเดียมผานออกพรอมกัน ดังนั้นถา aquaporine 
มีปริมาณและคุณภาพปกติ ณ เวลา 30 ถึง 60 นาที แรกของการเปลี่ยนถายน้ํายาลางไต โซเดียมใน
น้ํายาลางไตจะลดต่ําลงจากการเจือจางดวย hypotonic solution ที่ผานออกทาง aquaporine เฉลี่ยความ
เขมขนของโซเดียมจะลดลง 3-5 mEq ตอลิตร  

2) ดูแนวโนมของผลตางระหวาง ultrafiltration ที่เกิดจากการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขน
ของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 และ 1.36 ถาแนวโนมของผลตางลดลงใหสงสัยภาวะ aquaporine 
deficiency เนื่องจากน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 1.36 มีแรงดัน crystalloid 
osmosis ต่ํา ไมสามารถดึงน้ําผาน AQP ไดมาก ultrafiltration สวนใหญจึงไดจาก small pore ตางจาก
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การใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 ที่มีแรงดัน crystalloid osmosis สูง 
จึงสามารถดึงน้ําผานทั้ง small pore และ aquaporine ดังนั้นเมื่อมีภาวะ aquaporine deficiency  
ultrafiltration ของน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 1.36 จึงไดรับผลกระทบ
เพียงเล็กนอยตางจาก ultrafiltration ของน้ํายาลางไตที่มีความเขมขนของน้ําตาลกลโูคสรอยละ 3.86 ที่
จะไดรับผลกระทบมาก ทําใหผลตางของ ultrafiltration ที่เกิดจากการใชน้ํายาลางไตที่มีความเขมขน
ของน้ําตาลกลูโคสรอยละ 3.86 และ 1.36 ในผูปวย aquaporine deficiency ลดต่ําลงกวาผูปวยปกติ 

ข) ภาวะการเพิ่มการดูดกลับน้ํา ผานทาง lymphatic system และ post capillary venule  
ค) ภาวะอื่นๆ เชน catheter dysfunction, peritoneal leak  

 
2.7.2 Exfoliated mesothelial cells 

ในการตรวจวินิจฉัย การเปลี่ยนแปลงทางกายภาพของเยื่อบุผนังชองทองพบวาวิธีที่ดีที่สุดคือ
การตัดชิ้นเนื้อของเยื่อบุผนังชองทองมาตรวจแตในทางปฏิบัติทําไดยาก จึงไดมีการทดสอบหา 
mesothelial cells ที่หลุดลอกออกมาในน้ํายาลางไตทางชองทอง mesothelial cells ที่พบในน้ํายาลาง
ไตทางชองทองมีอยูทั้งหมด 3 ชนิด[72]  แบงตามขนาดและรูปรางคือ 
 ก.  Normal type เปนเซลลที่มีรูปรางกลม นิวเคลียสกลม euchromatin ขนาดของพื้นผิวเซลล
335.6±35.9 μm2 และอัตราสวนของนิงเคลียสตอไซโตพลาสซึมคือ 0.58±0.05 (รูปที่ 33) 
 ข.  Dyskaryotic type เปนเซลลที่มีหลายนิวเคลียส dispersed chromatin, มีรูปรางคลายวง
แหวน (sognet-ring appearance) ขนาดคอนขางใหญ ขนาดของพื้นผิวเซลล 570.5±35.9 μm2 และ
อัตราสวนของนิวเคลียสตอไซโตพลาสซึมคือ 0.58±0.05 (รูปที่ 34) 
 ค. Giant type เปนเซลลที่มีขนาดใหญ dense chromatin, pyknotic nucleus ขนาดของพื้นผิว
เซลล 1,821±66.8 μm2 และอัตราสวนของนิวเคลียสตอไซโตพลาสซึมคือ 0.05±0.003 (รูปที่ 35) 
 

         
            รูปท่ี 33: Mesothelial cells of normal type[72]        รูปท่ี 34: Mesothelial cells of   
                                                                                                    dyskaryotic   type[72] 
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      รูปท่ี 35: Mesothelial of giant  type[72] 
 
Mesothelial cells และ macrophages เปนเซลลสวนใหญที่พบในน้ํายาลางไตที่เปล่ียนถาย

ออกจากตัวผูปวยโดยพบถึง70% ของเซลลทั้งหมดและ exfoliated mesothelium  cells ที่พบจะมี
ปริมาณแตกตางกันอยูในชวงระหวาง 0.5-5% ของเซลลทั้งหมด 

ดังที่กลาวมาแลววา mesothelial cells เปนเซลลที่สัมผัสโดยตรงกับน้ํายาลางไตที่มีคุณสมบัติ
เปน bioincompatibility ทําใหเซลลเกิดการบาดเจ็บ Boulanger และคณะ [73] ไดศึกษาผลของน้ํายาลาง
ไตชนิดตางๆ 4 ชนิด ประกอบดวย heat sterilized dextrose lactate, filtered dextrose lactate, heat 
sterilized dextrose bicarbonate lactate และ heat sterilized icodextrin lactate ตอการแบงตัวของ 
mesothelial cells ที่เพาะเลี้ยงไว โดยประเมินการแบงตัวของเซลล อัตราการเกิดกระบวนการ 
apoptosis และ necrosis พบวาขณะที่ความเขมขนของน้ําตาลเทากับ 15 กรัมตอลิตร การแบงตัวของ 
mesothelial cells ในน้ํายากลุม heat sterilized dextrose bicarbonate lactate ดีกวากลุม filtered 
dextrose lactate และ heat sterilized dextrose lactate ตามลําดับ ขณะเดียวกันที่ความเขมขนของ
น้ําตาลเทากับ 45 กรัมตอลิตร การแบงตัวของเซลลในน้ํายากลุม heat sterilized icodextrin lactate 
เทากับกลุม heat sterilized dextrose bicarbonate lactate และท้ัง 2 กลุมมีการแบงตัวของเซลลดีกวา
กลุม filtered dextrose lactate และ heat sterilized dextrose lactate ตามลําดับ และเมื่อเปรียบเทียบ
ระหวางความเขมขนของน้ําตาลที่ 15 และ 45 กรัมตอลิตร พบวาที่ความเขมขน 15 กรัมตอลิตรมีการ
แบงตัวดีกวา รวมกับมีปริมาณเซลลที่ตายผานกระบวนการ apoptosis และ necrosis นอยกวาประมาณ 
2 เทา (รูปที่ 36) จากการศึกษานี้ไดขอสรุปวา ระดับความเขมขนของน้ําตาลที่สูงและสารประกอบ
ประเภท advanced glycation end products ในน้ํายาลางไตทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการทํางานของ 
mitochondria และกระตุนใหเกิดกระบวนการ apoptosis ของ mesothelial cells ยับยั้งการเติบโตของ
เซลลและขัดขวางกระบวนการ remesothelialization 
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รูปท่ี 36: แสดงการแบงตัวของเซลลในน้ํายาลางไตชนิดตางๆ[73] 

 
สามารถตรวจพบ exfoliated mesothelial cells หลุดลอกออกมาในชองทองดวยเทคนิค flow 

cytometry โดยปริมาณของเซลลที่หลุดลอกออกมานี้มีความสัมพันธกับ D/P Creatinine จากการ
ทดสอบ modified PET เปนอยางดี โดย ผศ. นพ. เถลิงศักดิ์ กาญจนบุษย และคณะ[74] ไดทําการนับ
จํานวน exfoliated mesothelial cells ที่หลุดออกมาในน้ํายาลางไตคางคืนในผูปวยใหมจํานวนรวม
ทั้งสิ้น 39 ราย พบวามีจํานวน exfoliated mesothelial cells หลุดออกมาในน้ํายาลางไตที่คางทองเฉลี่ย 
1.9±0.18 ลานเซลลตอถุง (รอยละ 20.13 ของปริมาณเซลลที่นับไดทั้งหมด) ปริมาณเซลลที่หลุดลอก
นี้มีความสัมพันธที่คา r = -0.54 กับคา D/D0 glucose ที่ p < 0.001 และที่คา r = 0.62 กับคา D/P 
creatinine ที่ p < 0.001 (รูปที่ 37 และ ตารางที่ 7)  

 
ตารางที่ 8: สรุปคาความสัมพันธระหวางปริมาณเซลล และผลการทดสอบ PET[74] 

ผลการทดสอบ PET Mesothelial cell number 

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

D/D0 glucose r = -0.54 (p < 0.01) 
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รูปท่ี 37: แสดงความสัมพันธระหวางปริมาณexfoliated mesothelial cells ตอถุงและคา D/P 

        creatinine[74] 
 

 
รูปท่ี 38: แสดงการเปลี่ยนแปลงปริมาณของ exfoliated mesothelial cells (วัดเปนพื้นที่ผิว) 

         ตามระยะเวลาที่เปล่ียนแปลง[72] 
 

2.7.3 Dialysate CA-125 
 CA-125 เปน glycoprotein มีมวลโมเลกุล 220 kDa พบไดในเซลลที่พัฒนามาจาก coelomic 
epithelium  เชน mesothelial cells ซ่ึงเปนเซลลเดียวในเยื่อบุผนังชองทองที่สามารถสรางสาร CA-125
ได ซ่ึงปริมาณสาร CA-125 ปกติที่วัดไดในน้ํายาลางไตทางชองทองคางคืนอยูในชวงระหวาง 5.2-76 
u/ml สาร CA-125 จึงถือวาเปนตัวบงชี้ (bulk marker) ของปริมาณ mesothelal cells ในคนไขที่ทําการ
ลางไตทางชองทอง  

ความเขมขนของสาร CA-125 ที่สูงมากในน้ํายาลางไตทางชองแตในเลือดพบวาอยูในเกณฑ
ปกติอาจเนื่องมาจากขนาดของโมเลกุลที่มีขนาดใหญจึงไมสามารถแพรผานเขาสูกระแสเลือดไดบงชี้
วาเปนการผลิตเฉพาะที่ (locally production) โดยพบ positive correlation ระหวางจํานวนของ 

D/P creatinine 

Number of total exfoliated mesothelium cell/bag 
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mesothelial cells และความเขมขนของ CA-125 (P=0.03)[75] รวมทั้งมีการศึกษาพบวา CA-125 ลดลง
ตามระยะเวลาการทํา CAPD[76] (รูปที่ 38) การศึกษาสวนใหญพบวา dialysate CA-125 มี
ความสัมพันธกับ solute transport 
 

                  
รูปท่ี 39: แสดงการเปลี่ยนแปลงของ dialysate CA-125 ตามระยะเวลาการทํา CAPD[76] 
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บทท่ี 3 
 
 

วิธีการวิจัย 
 
3.1 ประชากร 
 
3.1.1 ประชากรเปาหมาย (Population)  
 ผูปวยอายุมากกวา 15 ป ที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายและไดรับการ
รักษาโดยการลางไตทางชองทอง 
 
3.1.2 ประชากรตัวอยาง (Sample Population)  
 ผูปวยอายุมากกวา 15 ป ที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายและไดรับการ
รักษาโดยการลางไตทางชองทองในแผนกโรคไตโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โรงพยาบาลตํารวจ 
โรงพยาบาลบานแพว และโรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค จ. อุบลราชธานี 
 
3.1.3  เกณฑในการคัดเลือกเขาศึกษา (Inclusion Criterion) 
 ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่มีอายุมากกวา 15 ป และไดรับการรักษาโดยการลางไต
ทางชองทอง 
 
3.1.4 เกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
  มีการติดเชื้อภายในชองทองในขณะทําการศึกษา 

ผูปวยเสียชีวิตในขณะทําการศึกษา 
ผูปวยไมสมัครใจเขารวมการศึกษา 

 
3.1.5  การคํานวณขนาดตัวอยาง (Sample Size) ดังสมการขางลาง  

   n   =      2(Zα12 + Zβ) 2 б2 (1-r ²) 
                               (μ1-μ2)

2 
  โดย б2 =     (n1-1)SD1

2 + (n2-1)SD2
2 

                                        n1+n2-2 
   α = 0.05, Zα12 = 1.96, β = 0.1, Zβ = 1.28, r =0.5 
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แทนคา n1=21, n2 =21, μ1 = 0.76, μ2 =0.68, SD1 =0.08, SD2 = 0.08 
n = 16  (ใชจํานวนผูปวยกลุมละ 16  ราย) 

  
3.2 วิธีการวิจัย 
 ทําการศึกษาผูปวยไตวายเรื้อรังระยะสุดทายและไดรับการรักษาโดยการลางไตทางชองทอง
ทั้ง CAPD และ APD ในแผนกโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โรงพยาบาลตํารวจ โรงพยาบาลบาน
แพว  และโรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค จ.อุบลราชธานี เปนเวลา 6 เดือน โดยกอนที่ผูปวยจะเขาสู
ขบวนการศึกษาจะไดรับการอธิบายถึงโครงการวิจัย  และเซ็นใบยินยอมเขาโครงการวิจัย หลังจากนั้น
ผูปวยจะไดรับการซักประวัติ  ตรวจรางกาย ตรวจเลือด (เพื่อหาคา CBC, BUN, Cr, electrolyte, 
albumin, lipid, FBS, dialysis adequacy) ทดสอบประสิทธิภาพในการแลกเปลี่ยนสสารและน้ําของ
เยื่อบุผนังชองทองดวยวิธี modified PET ตรวจนับจํานวน total exfoliated mesothelial cells ในน้ํายา
คางชองทอง 8 ชั่วโมงโดยวิธี flow cytometry  และวัดความเขมขนของ dialysate CA-125 ในน้ํายา
ลางไต เมื่อครบกําหนด 6 เดือน ผูปวยจะไดรับการตรวจทางหองปฏิบัติการทั้งหมดซ้ํา นําขอมูลที่
ไดมาเปรียบเทียบเพื่อตอบคําถามวิจัยหลักและคําถามวิจัยรอง 
 

APD
(N=23)

CAPD
(N=35)

Prospective observation in 6 months End of study

Lab.

Modified Peritoneal equilibrium test 
(PET)

Total exfoliated mesothelial cells

Dialysate CA125
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3.3 การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 
3.3.1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวย  
 ไดแก ชื่อ อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง ประวัติการใชยา การติดเชื้อในชองทอง โรคประจําตัว 
วันที่เร่ิมทําการลางไตทางชองทอง และความพอเพียงในการลางไต 
 
3.3.2 ขอมูลท่ีศึกษา ไดแก  

ก. จํานวน total exfoliated mesothelial cells ในน้ํายาคางชองทอง 8 ชั่วโมงโดยวิธี flow 
cytometry  

ข. ความเขมขนของ dialysate CA-125  
ค. ผลการทดสอบ modified PET 
 

3.3.3 เคร่ืองมือท่ีใชในการวัด 
ก. การทดสอบ modified PET  

• กอนเริ่มทําการทดสอบ ใหถายน้ํายาที่คางอยูในชองทองใหหมดในทานั่ง 
หรือทายืนแตไมควรเกิน 25 นาที 

• จัดผูปวยอยูในทานอนราบ หลังจากนั้นปลอยน้ํายาความเขมขน 4.25 % 
dextrose เขาสูชองทองในอัตราเร็ว 200 มิลลิลิตรตอนาที พลิกตัวผูปวยทุก 
2 นาทีหรือ 400 มิลลิลิตร จนครบ 2 ลิตรเฉลี่ยเวลารวมทั้งสิ้น 10 นาที 

• ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้ํายาเปลา กลับถุงน้ํายา 2-3 ครั้ง เพื่อผสม
น้ํายาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร แลวปลอยน้ํายาที่เหลือ (190 
มิลลิลิตร) คืนสูชองทอง นับเปนเวลาที่ 0 นาที 

• ที่เวลา 2 ชั่วโมง ถายน้ํายา 200 มิลลิลิตร ออกสูถุงน้ํายาเปลา กลับถุงน้ํายา 
2-3 ครั้ง เพื่อผสมน้ํายาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร แลวปลอย
น้ํายาที่เหลือ (190 มิลลิลิตร) คืนสูชอง นับเปนเวลาที่ 2 ช่ัวโมง ใน
ขณะเดียวกันใหเจาะเลือด (clotted blood) จํานวน 5 มิลลิลิตร 

• ที่เวลา 4 ชั่วโมง ถายน้ํายาออกจากตัวผูปวยใหหมดในเวลา 20 นาที กลับถุง
น้ํายา 2-3 คร้ังเพื่อผสมน้ํายาใหเขากัน เก็บตัวอยางน้ํายา 10 มิลลิลิตร 
นับเปนเวลาที่ 4 ชั่วโมง บันทึกปริมาตรน้ํายาที่ออกมาทั้งหมด 

• เปลี่ยนถุงน้ํายา ปลอยน้ํายาความเขมขน 1.5% dextrose ถุงใหมปริมาตร 2 
ลิตรเขาชองทอง  
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• สงเลือดและตัวอยางน้ํายาลางไตทั้งหมดตรวจหาความเขมขนของน้ําตาล 
glucose, creatinine และ sodium 

• คํานวณหา D/P creatinine และ D/D0 glucose ที่ระยะเวลาที่ 4 ช่ัวโมงแลว
นําคาที่ไดมาเปรียบเทียบกับคามาตรฐาน (ตารางที่ 6) 

• คํานวณหาคาความแตกตางของความเขมขนของ sodium ในน้ํายาลางไต 
(Na dipping) ที่ระยะเวลาที่ 1 ชั่วโมงเทียบกับ ณ เวลา 0 นาที 

• คํานวณหาคาความแตกตางของปริมาตรของถุงน้ํายาลางไตกอนที่จะทําการ
ทดสอบและหลังการทดสอบโดยการชั่งน้ําหนัก (ultrafiltration) 

ข. การวัดปริมาณ exfoliated mesothelial cells  

• ใหผูปวยทําการคางทองในคืนกอนที่จะทดสอบ PET โดยใชน้ํายาความ
เขมขน 1.5 % dextrose เปนเวลา 8-10 ชั่วโมง 

• ปลอยน้ํายาคางทองออกจนหมด วัดปริมาตรที่ไดเปน มิลลิลิตร 

• แขวนถุงน้ํายาที่ไดนาน 30 นาที 

• ปลอยนํ้ายาออกจากทางดานบนจนเหลือน้ํายาในถุงเทากับ 1 ลิตร (1 
กิโลกรัม) 

• เขยาน้ํายาสวนที่เหลือใหเขากัน 

• เก็บน้ํายาใสในหลอดทดลองปริมาตร 50 มิลลิลิตร (ประมาณ 20 หลอด) 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่ความเร็วรอบ 3,000 รอบ อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 
นาน 5 นาที 

• เทน้ํายาสวนบนของแตละหลอดทดลองทิ้ง จากนั้นรวบรวมน้ํายาสวนที่
เหลือใสในหลอดทดลองขนาด 15 มิลลิลิตร 

• นําน้ํายาที่ไดไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดิม 

• เทน้ํายาสวนบนทิ้ง  

• วัดปริมาตรน้ํายาที่เหลือเปนมิลลิลิตร 

• ดูดน้ํายา 20 ไมโครลิตร ใสใน counting chamber เพื่อนับปริมาณเซลลที่มี
นิวเคลียส (9 ชอง) 

• นําน้ํายาสวนที่เหลือแบง 2 สวน สวนแรกยอม isotype IgG เพื่อใชเปน 
negative control 

• ทําการตรวจปริมาณ mesothelial cells โดยการยอมฉลากที่จําเพาะกับ 
mesothelial cells (cytokeratin) ดังรายละเอียด 
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ก. นําน้ํายาสวนที่ 2 มายอม โดยใส anti-cytokeratin ปริมาณ 3 ไมโครลิตร 
ทิ้งไวที่อุณหภูมิหองนาน 30 นาทีเติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร นําไปปนที่
อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลาเดิม 

ข. เทน้ํายาสวนบนทิ้ง 
ค. นําน้ํายาสวนที่เหลือ ใส streptavedin ปริมาณ 2 ไมโครลิตร ทิ้งไวที่

อุณหภูมิหองนาน 30 นาที (โดยเก็บไมไดโดนแสง) 
ง. เติมน้ํายา PBS 5 มิลลิลิตร นําไปปนที่อุณหภูมิ รอบความเร็วและเวลา

เดิม 
จ. เทน้ํายาสวนบนทิ้ง 
ฉ. ใส 4% paraformaldehyde ปริมาณ 200 ไมโครลิตร 
ช. นําไปเขาเครื่อง flow cytometry 

 

 
รูปท่ี 40: แสดงผล flow cytometry ของเซลลที่ยอมดวย isotype IgG (negative control) (แสดงภาพ    

histogram ของความเขมของสีและปริมาณเซลล) 
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รูปท่ี 41: แสดงผล flow cytometry ของเซลลที่ยอมดวย isotype IgG (negative control) (แสดง dot  

plot เมื่อแกนนอนแสดงปรมิาณเซลลที่ติดสี BrdU FITC และแกนตั้งแสดงปริมาณเซลลที่ติดสี  

anti-cytokeratin) 

 

 
รูปท่ี 42: แสดงผล flow cytometry ของเซลลน้ํายาฟอกไตที่ยอม anti-cytokeratin (แสดงภาพ 

histogram ระหวางปริมาณเซลลและความเขมของสี) 
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รูปท่ี 43: แสดงผล flow cytometry ของเซลลน้ํายาฟอกไตที่ยอม Cytokeratin PE (แสดง dot plot  

ระหวาง anti-cytokeratin vs. FSC height) 
 
3.3.4 วัดความเขมขนของ CA-125 ในน้ํายาลางชองทอง  
 วัดความเขมขนของ dialysate CA-125 ดวยวิธี microparticle enzyme chemiluminescent 
immunoassay (Roche Diagnostic, IN) โดยใช monoclonal antibody against CA-125  ซ่ึงวัดคาได
ต่ําสุดที่ 0.61 U/ml และสูงสุดที่ 5,000 U/ml และมี intraassay coefficient <10% 
 
3.4 การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 

ก. เก็บตัวอยางเลือดจากผูปวยที่มาติดตามการรักษาเพื่อตรวจ complete blood count (CBC), 
BUN, creatinine, electrolyte, lipid, albumin, และ fasting blood sugar (FBS)  
ข. เก็บน้ํายาลางทองตอเนื่อง 24 ชั่วโมง คํานวณหาคา weekly peritoneal Kt/v และ creatinine 
clearance (Ccr)  
ค. เก็บปสสาวะทั้ง 24 ช่ัวโมงเพื่อคํานวณ residual renal function   
ง. ทดสอบ modified PET เพื่อคํานวณคา D/D0 glucose, D/P creatinine, sodium dippling 
และ ปริมาตร ultrafiltration 
จ. นับจํานวน total exfoliated mesothelial cells ที่หลุดลอกออกมาในน้ํายาลางชองทองคาง
คืน 8 ชั่วโมง 
ฉ.วัดความเขมขน dialysate CA-125  
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3.5 การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis)  
 
3.5.1 การสรุปขอมูล 

ขอมูลเชิงปริมาณ วัดผลเปนคาเฉลี่ยและคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
การเปลี่ยนแปลงของ D/P creatinine, D/D0 glucose, exfoliated mesothelial cells และ 
dialysate CA-125 คิดเปนรอยละของการเปลี่ยนแปลง (percent change)  

3.5.2 การนําเสนอขอมูล 
นําเสนอโดย ตาราง และ กราฟเปรียบเทียบ 

 
3.5.3 การทดสอบสมมติฐาน 

สถิติที่ใชเปรียบเทียบระหวางกลุมใช unpaired T-test  
ขอมูลความแตกตางทางสถิติใช p<0.05  
การวิเคราะหขอมูลใช STATA  
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บทท่ี 4 
 
 

ผลการวิจัย 
 
4.1 ขอมูลพื้นฐาน 

ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่ไดรับการลางไตทางชองทองที่เขารวมการศึกษาทั้งสิ้น 
58 ราย โดยเปนผูปวยจากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 21 ราย โรงพยาบาลตํารวจ 7 ราย โรงพยาบาลบาน
แพว 20 ราย และโรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค อุบลราชธานี 10 ราย โดยแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม
ตามรูปแบบการการลางไตทางชองทองที่ผูปวยไดกระทํามาอยูกอนแลวโดย กลุมที่ 1 เปนกลุมผูปวย
ที่ทําการลางไตทางชองทองแบบตอเนื่องดวยตนเอง (CAPD) 35 รายและกลุมที่ 2 เปนกลุมผูปวยที่ทํา
การลางไตทางชองทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติ (APD)  23 ราย  

โดยขอมูลพื้นฐานทั้งสองกลุมมีความแตกตางกันในหลายๆ ปจจัยไดแก อายุ โรคเบาหวาน 
ระยะเวลาที่ลางไตทางชองทอง ระดับความเขมขนของเม็ดเลือดแดง การสูญเสียโปรตีนในน้ํายาลาง
ไต การทํางานของไตที่เหลืออยู และ dialysate CA-125 (ตารางที่ 8)  

ผูปวยสวนที่เขารวมการศึกษาไมพบภาวะ aquaporin deficiency (Na dipping < 5 mEq/L) 
และ inadequate dialysis (Total weekly Kt/V < 1.7)  

การไดรับยา ACEI และ ARB ที่เชื่อวาอาจชวยชลอการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองในผูปวย
ที่ทําการลางไตทางชองทองในผูปวยทั้งสองกลุมก็ไมมีความแตกตางกัน 

การประเมินประสิทธิภาพของเยื่อบุผนังชองทองโดย modified PET (D/P creatinine, D/D0 
glucose) คาเฉลี่ยของผูปวย CAPD และ APD อยูในกลุม high average transporter และ low average 
transporter ตามลําดับ  และการหลุดลอกของ mesothelial cells ในน้ํายาลางไตทางชองทองก็ไมมี
ความแตกตางกัน 
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ตารางที่ 9: แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

ลักษณะขอมูล กลุม CAPD (32 ราย) กลุม APD (20ราย) p-value 
อายุ (ป) 
เพศชาย 
โรคประจําตัว (ราย) 
  -โรคเบาหวาน 
  -โรคความดันโลหิตสูง 
ความเขมขนของน้ํายาลางไต 
(%) 
ไดรับยา 
  -ACEI/ARB 
ระยะเวลาที่ลางไตทางชองทอง 
(วัน) 
น้ําหนักตัว (กก.) 
สวนสูง (ซม.) 
Hematocrit (%) 
Blood urea nitrogen (mg/dl) 
Creatinine (mg/dl) 
Dialysate protein loss (gm/day) 
GFR (ml/min) 
Cholesterol (mg/dl) 
Triglyceride (mg/dl) 
Serum albumin (gm/dl) 
Total weekly Kt/V 
Weekly Ccr (L) 
Na dipping (mEq/L) 
D/P creatinine 
D/D0 glucose 
Dialysate CA-125 (u/ml) 
Exfoliated mesothelial cells 
(cell/ml) 

50.5±19.1 
20 (57.1%) 

 
10 (28.5%) 
28 (80%) 

 
1.6±0.2 

 
10 (28.5%) 

 
200±215.1 
58.7±11.7 
158±0.1 
28.2±7.4 

53.5±16.5 
10.6±3.8 
8.8±4.4 
1.3±1.6 

191.0±57.9 
155.0±86.6 

3.3±0.5 
1.9±0.5 

57.1±10.8 
8.0±3.8 
O.7±0.1 
0.3±0.1 

17.0±12.8 
 

333,417.0±496,339.3 

70.3±12.2 
15 (65.2%) 

 
18 (78.2%) 
21 (91.3%) 

 
1.5±0.0 

 
8 (34.7%) 

 
384±324.8 
60.3±16.7 
162±0.1 
33.7±3.6 

54.3±18.4 
6.6±2.9 
5.9±4.0 
3.4±3.0 

183.0±47.4 
153.0±69.1 

3.5±0.5 
1.8±0.5 

55.0±20.2 
6.6±3.1 
0.6±0.1 
0.4±0.1 

37.7±18.1 
 

312,522.0±380,273.8 

0.00* 
NS 

 
0.00* 
NS 

 
NS 

 
NS 

 
0.01* 
NS 
NS 

0.02* 
NS 
NS 

0.02* 
0.001* 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

0.00* 
 

NS 
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4.2 ผลการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทอง 
 
ตารางที่ 10: แสดงขอมูลเมึ่อส้ินสุดการศึกษาที่เวลา 6 เดือน 

ลักษณะขอมูล กลุม CAPD (32 ราย) กลุม APD (20 ราย) p-value 
Total weekly Kt/V 
Weekly Ccr (L) 
Na dipping (mEq/L) 
D/P creatinine 
D/D0 glucose 
Dialysate CA-125 (u/ml) 
Exfoliated mesothelial cells 
(cell/ml) 
Serum albumin (gm/dl) 
Dialysate protein loss (gm/day) 
GFR (ml/min) 

1.7±0.5 
61.5±22.8 
7.7±4.2 

0.7±0.14 
0.3±0.08 
13.6±8.2 

 
121,519.0±128,294.8 

3.5±0.4 
7.0±2.8 
1.7±2.9 

2.0±0.7 
69.5±25.8 
7.2±2.1 

0.7±0.11 
0.4±0.07 

18.2±10.8 
 

308,370.0±367,151.6 
3.4±0.6 
5.6±2.4 
2.8±3.1 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

 
0.01* 
NS 
NS 
NS 

 
4.2.1 ผลการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองทางดานหนาท่ี (Function Changes) 

ผูปวยกลุม CAPD มีรอยละของการเปลี่ยนแปลงคา D/P creatinine ไมแตกตางจากกลุม APD 
หลังจากติดตามการเปลี่ยนแปลงที่ระยะเวลา 6 เดือน (-2.0±10.6 vs.-4.5±17.9; p=0.56) (รูปที่ 44) 

ผูปวยกลุม CAPD มีรอยละของการเปลี่ยนแปลงคา D/D0 glucose ไมแตกตางจากกลุม APD
หลังจากติดตามการเปลี่ยนแปลงที่ระยะเวลา 6 เดือน (13.5±37.7 vs. 5.2±13.7; p=0.33) (รูปที่ 45) 
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รูปท่ี 44: แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของ D/P creatinine ระหวางกลุม CAPD และ APD 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

รูปท่ี 45: แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของ D/D0 glucose ระหวางกลุม CAPD และ APD 
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4.2.2  ผลการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผนังชองทองทางดานโครงสราง (Anatomical 
Changes) 

ผูปวยกลุม CAPD มีรอยละของการเปลี่ยนแปลงคา exfoliated mesothelial cells แตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบกับกลุม APD หลังจากติดตามการเปลี่ยนแปลงที่ระยะเวลา 6 
เดือน (44.3±252.7 vs. 302.0±981.0 ; p=0.02) (รูปที่ 46) 

ผูปวยกลุม APD มีรอยละของการเปลี่ยนแปลงคา dialysate CA-125 ลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม CAPD หลังจากติดตามการเปลี่ยนแปลงที่ระยะเวลา 6 เดือน 
(3.9±17.8 vs. -46.1±38.1; p=0.005) (รูปที่ 47) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

รูปท่ี 46: แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของ exfoliated mesothelial cells ระหวาง กลุม CAPD และ APD 
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รูปท่ี 47: แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของ dialysate CA-125 ระหวาง กลุม CAPD  และ APD 
 
4.3 ภาวะลมเหลวของการลางไตทางชองทอง (Technical failure) 
 ผูปวยกลุม CAPD เกิดการติดเชื้อในชองทองจากเชื้อแบคทีเรียจํานวน 2 ราย ที่เวลา 2 เดือน
และ 3  เดือนหลังจากติดตามผูปวยและมีผูปวยเสียชีวิตจํานวน 1 รายจากการติดเชื้อในกระแสเลือด 

ผูปวยกลุม APD เกิดการติดเชื้อในชองทองจํานวน 1 รายจากเชื้อราที่เวลา 1 เดือนหลังจาก
ติดตามผูปวยและมีผูปวยเสียชีวิตจํานวน 2 ราย จากโรคมะเร็งปอดและการติดเชื้อจากทางเดิน
ปสสาวะ 
 
ตารางที่ 11: แสดงขอมูลการเกิดภาวะลมเหลวของการลางไตทางชองทอง (Technical failure) 

ลักษณะขอมูล กลุม CAPD (35 ราย) กลุม APD (23 ราย) 
Peritonitis  
Death  

2 (bacteria at 2,3 mo.) 
1 (sepsis) 

1 (fungus at 1 mo.) 
2 (CA lung, UTI) 

 
4.4 การศึกษาความพอเพียงของการลางไตและการสูญเสียโปรตีนในน้ํายาลางไต 

เมื่อส้ินสุดการศึกษาพบวาคาความพอเพียงของการลางไตไมแตกตางกันในผูปวยทั้งสอง
กลุม พบการสูญเสียโปรตีนจากน้ํายาลางไตมากกวาในกลุม CAPD และระดับอัลบูมินในเลือดก็ไมมี
ความแตกตางกันในผูปวยทั้งสองกลุม (ตารางที่ 10) 
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บทท่ี 5 
 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปราย และขอเสนอแนะ 
 
5.1 สรุปผลการวิจัย 

ไมพบความแตกตางของการเปลี่ยนแปลงหนาที่ของเยื่อบุผนังชองทองจากการทํา modified 
PET โดยทั้งสองกลุมมีรอยละของการเปลี่ยนแปลงของคา D/P creatinine และ D/D0 glucose ไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

พบวาผูปวย APD มีการหลุดลอกของ exfoliated mesothelial cells ออกมาในน้ํายาลางไตทาง
ชองทองเปนจํานวนมากกวาผูปวย CAPD  

ซ่ึงสอดคลองกับผลการเปลี่ยนแปลงของ dialysate CA-125 กลาวคือผูปวย APD มีการลดลง
ของคา dialysate CA-125 เมื่อเทียบกับคาตั้งตน ในขณะที่ไมพบการเปลี่ยนแปลงของคา dialysate 
CA-125 ในผูปวย CAPD ซ่ึง dialysate CA-125 เปนดัชนีบงชี้ปริมาณ mesothelial cells ในชองทอง
   
5.2 อภิปรายผล 

จากขอมูลพื้นฐานของผูปวยพบวาผูปวย APD มีอายุโรคประจาํตัวและระยะเวลาที่ทําการลาง
ไตมากกวาผูปวย CAPD อาจเนื่องมาจากแตเดิมการทํา PD มักทําในผูสูงอายุที่มีโรคประจําตัวมาก
ผูปวยอายุนอยมักทํา hemodialysis แตในปจจุบันดวยนโยบายหลักประกันสุขภาพแหงชาติที่เพิ่ง
เกิดขึ้นสงเสริมการทํา CAPD เปนหลักทําใหผูปวยกลุม CAPD มีอายุที่นอยลง มีปริมาณที่มากขึ้นและ
ระยะเวลาที่ทําการลางไตสั้นกวาผูปวยกลุม APD  

ความเขมขนของเลือดในผูปวยกลุม CAPD นอยกวากลุม APD เนื่องมาจากการที่ผูปวย 
CAPD ไมสามารถเขาถึงซึ่งยากระตุนเม็ดเลือดแดง (erythropoietic stimulating agent) ไดเทาเทียมกับ
กลุม APD การสูญเสียโปรตีนในน้ํายาลางไตพบมากกวาในกลุม CAPD เมื่อเทียบกับกลุม APD ซ่ึง
เขาไดกับการศึกษากอนหนานี้ เนื่องมาจากการทํา CAPD มีชวงที่น้ํายาคางทอง (dwell time) ในแตละ
รอบยาวนานมากกวา 

ภาวะ Na dipping ในผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันแสดงวาผูปวยทั้งสองกลุมไมมี
ภาวะ aquaporine deficiency ความพอเพียงของการลางไตในผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกัน
แสดงใหเห็นวาวิธีการลางไตทั้งสองวิธีมีประสิทธิภาพที่เทาเทียมกัน 

จากขอมูลพื้นฐานพบวาปริมาณของ exfoliated mesothelial cells ในกลุม CAPD ไมแตกตาง
จากกลุม APD ทั้งๆ ที่กลุม CAPD ควรจะมีปริมาณการหลุดลอกที่นอยกวาเนื่องจากระยะเวลาในการ
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ทํา PD ที่ส้ันกวาสามารถอธิบายไดจากธรรมชาติของการหลุดลอกของ mesothelial cells ที่มีลักษณะ
เปน J curve เมื่อการหลุดลอกเพิ่มขึ้นจนถึงจุดสูงสุดจะมีการหลุดลอกที่คงที่และลดลงในที่สุด 

จากการศึกษาของเราซึ่งเปน prospective observation study  ติดตามการเปลี่ยนแปลงของเยื่อ
บุผนังชองทองเปนระยะเวลา 6 เดือนในผูปวยจํานวน 58 รายโดยเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลง
ทางดานหนาที่ (functional changes) ของเยื่อบุผนังชองทองโดยการทดสอบ modified PET 
(D/Pcreatinine และ D/D0 glucose) และการเปลี่ยนแปลงทางดานกายภาพ (anatomical changes) จาก
การวัด excoliated mesothelial cells และวัดระดับ dialysate CA-125 ในน้ํายาลางไตถุงคางทอง ซ่ึง
เปนดัชนีชี้วัดปริมาณ mesothelial cell mass ที่เยื่อบุผนังชองทอง 

ผูปวยกลุม CAPD เกิดการติดเชื้อในชองทองมากกวากลุม APD อาจเนื่องมาจากการทํา 
CAPD มีจํานวนครั้งของการเชื่อมตอสาย (connection) มากกวาทําใหมีโอกาศที่เชื้อโรคเขาสูชองทอง
มากกวา นอกจากนั้นผูปวย CAPD สวนใหญยังมีเศรษฐฐานะที่ดอยกวากลุม APD อาจเปนอีกสาเหตุ
หนึ่งที่ทําใหเกิดการติดเชื้อไดงาย  

การศึกษาการเปลี่ยนแปลงที่จุดเริ่มตนการศึกษาและจุดสิ้นสุดการศึกษาที่ระยะเวลา 6 เดือน
พบวาลักษณะพื้นฐานของผูปวยทั้งสองกลุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในหลายๆ
ปจจัยดังที่ไดกลาวขางตนซึ่งเปนปจจัยสําคัญในการกอใหเกิดการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองทั้งนี้
เนื่องมาจากการออกแบบการวิจัยที่เปนการศึกษาแบบ observation study เนื่องจากปญหาในแงของ
จริยธรรม (ethics) ที่ผูปวยที่ทําการลางไตทางชองทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติตองเสียคาใชจายเองใน
กรณีที่ไมสามารถเบิกสวัสดิการขาราชการได ดังนั้นการศึกษานี้จึงไดวัดตัวแปรที่ตองการศึกษา 2 
คาที่จุดเริ่มตนและจุดสิ้นสุดของการศึกษาเพื่อหาคารอยละของการเปลี่ยนแปลง (percent changes) 
เพื่อแกปญหาตัวกอกวนตางๆ ที่อาจเกิดขึ้นได 

จากการศึกษานี้พบวาการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองดวยการทดสอบ modified PET  
(D/P creatinine และ D/D0 glucose)  ในผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05)  
นอกจากนั้นความพอเพียงของการลางไตในผูปวยท้ังสองกลุมเมื่อส้ินสุดการศึกษาก็ไมมีความ
แตกตางกัน ซ่ึงคลายกับการศึกษากอนหนานี้โดย Andreas Fussholler และคณะ(77)ในป ค.ศ. 2002 ซ่ึง
ทําการศึกษาแบบ crossectional study ในผูปวยที่การลางไตทางชองทองโดยแบงเปนกลุมผูปวยที่ทํา
การลางไตทางชองทองดวยตนเอง 9 คนและผูปวยที่ทําการลางไตทางชองทองโดยใชเครื่องอัตโนมัติ 
14 คนพบวาไมมีความแตกตางทางดาน function changes ของเยื่อบุผนังชองทองเมื่อทําการทดสอบ
ดวย PET (D/P creatinine) และเมื่อทําการแบงเปนกลุมยอย (subgroup analysis) โดยแบงตาม
ระยะเวลาที่ทําการลางไตทางชองทองที่ระยะเวลานอยกวา 40 เดือน และมากกวา 40 เดือนก็ไมพบ
ความแตกตางเชนกัน (p<0.05)  

จากการศึกษาในระยะตอมาโดย Andreas Fussholler และคณะ(78)ในป ค.ศ. 2005 เปนการ 
ศึกษาในหองปฏิบัติการโดยใชเทคนิค double chamber cell culture ใชเซลลเยื่อบุผนังชองทองของ
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มนุษย (human omental mesothelial cells) เพาะเลี้ยงอยูบนเนื้อเยื่อเลือกผาน (microporous 
membrane) ที่มีลักษณะคลายกับเยื่อบุผนังชองทองโดยทําสภาพแวดลอมและการเปลี่ยนถายน้ํายาได
เหมือนการลางไตทางชองทองดวยตนเองและการลางไตทางชองทองดวยเครื่องอัตโนมัติ พบวาการ
รอดชีวิตของเซลลเพาะเลี้ยงในการทดสอบทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันแตอัตราการรอดชีวิต
ของเซลลเพาะเลี้ยงทั้งสองกลุมต่ํากวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) นอกจากนั้นยัง
ไดศึกษาถึงสารตางๆ ในน้ํายาลางไตซึ่งผลิตออกมาจากเซลลเพาะเลี้ยงเชน CA-125 ก็ไมพบความ
แตกตางเชนกัน 

จากการศึกษาของเราถึงการเปลี่ยนทางดาน anatomical changes พบวามีการหลุดลอกของ 
exfoliated mesothelial cells มากขึ้นและมีปริมาณ dialysate CA-125 ลดลงในกลุม APD เมื่อเทียบกับ
กลุม CAPD อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) ซ่ึงบงชี้วาปริมาณ exfoliated mesothelial cells หลุด
ออกมามากขึ้นทําให mesothelial cell mass ที่เยื่อบุผนังชองทองลดลงจึงทําใหการผลิต dialysate CA-
125 ลดลงตามไปดวย 

สาเหตุที่พบการหลุดลอกของ mesothelial cells เพิ่มมากขึ้นแตไมพบ functional changes 
จากการทดสอบ modified PET สามารถอธิบายจาก Barrier model โดย Nolph และคณะ[79] ซ่ึงพบวา
ตัวขวางกั้นของการแลกเปลี่ยนสสารโดยเยื่อบุผนังชองทองมีอยูทั้งหมด  6 ชั้นคือช้ันของเลือดหรือ
พลาสมาที่ไมมีการเคลื่อนที่ ช้ันของเซลล endothelium ชั้นของ endothelial basement membrane ชั้น
ของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน interstitium ชั้นของ mesothelial cells และ ช้ันของน้ํายาลางไตภายในชองทองที่
อยูชิดติดกับชั้นของ mesothelial cells โดยตวัขวางกั้นที่สําคัญที่สุดคือ ช้ันของเซลล endothelium และ
ชั้นของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน interstitium ซ่ึงสาเหตุที่พบการหลุดลอกของ mesothelial cells เพิ่มมากขึ้น
แตไมพบการเปลี่ยนแปลงจากการทดสอบ modified PET ในการศึกษานี้อาจเนื่องมาจาก mesothelial 
cells มีการหลุดลอกที่เร็วกวาการเปลี่ยนแปลงของชั้นอื่นๆเชน endothelium และ interstitium ที่มี
ความสําคัญตอการทดสอบ modified  PET ทําใหไมเห็นการเปลี่ยนแปลงของ modified  PET เกิดขึ้น 

นอกจากนั้นจากการศึกษากอนหนานี้พบวาอัตราเรงของการเปลี่ยนแปลงของคา D/P 
creatinine ในผูปวย CAPD (รูปที่ 24) จะมีชวงเวลา 6-36 เดือนหลังการทํา CAPD ที่ไมพบการ
เปลี่ยนแปลงของ D/P creatinine เลย  เมื่อเปรียบเทียบกับอัตราเรงของการลดลงของ dialysate CA-
125 (รูปที่ 39) และการเพิ่มขึ้นของการหลุดลอกของ mesothelial cells (รูปที่ 38) ซ่ึงพบวาอัตราเรง
ของการเปล่ียนแปลงของสารทั้งสองชนิดนี้มีการเปลี่ยนแปลงที่รวดเร็วกวาและไมมีการหยุดนิ่งของ
การเปลี่ยนแปลงเหมือน D/P creatinine 

ดังนั้นจึงอาจเปนไปไดวากลุม CAPD มีแนวโนมของการเสื่อมของเยื่อบุผนังชองทองนอย
กวากลุม APD ถาใชระยะเวลาทําการศึกษาที่นานกวานี้   
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5.3 ขอเสนอแนะ 
 ในอนาคตนาจะมีการศึกษาเปน randomized control trial เพื่อแกปญหาเรื่องตัวกวน 
(confounder) ตางๆ และควรมีการศึกษาที่ติดตามผูปวยนานขึ้นเพื่อดูผลในการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุ
ผนังชองทองในผูปวยทั้งสองกลุม 
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