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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

1.1 ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจยั 
 
 ในปจจุบนัจํานวนผูปวยโรคไตวายเรื้อรังมจีํานวนมาก ผูปวยเหลานี้มกัพบมีภาวะ 
ทุพโภชนาการโดยเฉพาะผูปวยทีม่ีความสามารถในการกรองสาร (GFR) ต่ํากวา 20 ลูกบาศก
เซนติเมตร/นาที  ภาวะทพุโภชนาการในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังเปนตวัแปรที่สําคัญในการพยากรณ
อัตราการตายหลังจากผูปวยไดรับการฟอกไตดวยเครื่องไตเทียม มีความพยายามกําหนดแนวทาง
ปฏิบัติเกี่ยวกบัภาวะโภชนาการโดยสมาคมโรคไตแหงประเทศสหรัฐอเมริกา (K-DOQL nutrition 
guildline) โดยกําหนดใหผูปวยไดรับปริมาณโปรตีนและพลังงานที่พอเหมาะ อยางไรก็ตามยงัพบ
ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังที่มีภาวะทุโภชนาการจํานวนมาก 
 ปจจัยที่เกี่ยวของกับภาวะโภชนาการนัน้มหีลายปจจัย อาทิเชนภาวะของเสียในเลือดคั่ง
ทําใหผูปวยลดความอยากอาหารทําใหไดรับพลังงานไมเพียงพอ ภาวะเลือดเปนกรด ภาวะที่มี
ฮอรโมนในเลอืดที่ผิดปกติ เชนการขาดหรือด้ือตอฤทธิ์ของอนิสุลนิ พาราไทรอยทฮอรโมนทีเ่พิ่ม
สูงขึ้น ภาวะการอักเสบหรือติดเชื้อเร้ือรังเรื้อรัง  ภาวะซดี  ผลขางเคียงจากการรักษาเชนการไดรับ
เตอรอยดฮอรโมนเพื่อรักษาโรคไตอักเสบ ปจจยัเหลานี้กระตุนการสลายของโปรตนีโดยเฉพาะใน
กลามเนื้อ ทําใหผูปวยมีปริมาณมวลกลามเนื้อลดลง และสูญเสียโปรตีนออกจากรางกาย 
 การคงปริมาณมวลโปรตีนในรางกายนัน้ขึ้นอยูกับขบวนการที่สําคัญ 2 ขบวนการ การ
เสริมสรางโปรตีน (protein synthesis) และการสลายโปรตีน   (protein degradation) ในภาวะ
ปกติขบวนการทั้งสองจะสมดุลยกัน ดงักลาวขางตนผูปวยโรคไตวายเรื้อรังจะมีการกระตุนการ
สลายของโปรตีนในปริมาณที่สูงกวาการเสริมสรางโปรตีน ไดมีความพยายามในการลดการสลาย
ของโปรตีนโดยการแกไขภาวะเลือดเปนกรด  การขาดหรือด้ือตอฤทธิ์ของอนิสุลนิ  ภาวะการ
อักเสบหรือติดเชื้อเร้ือรัง  แตก็ยังมีอีกหลายภาวะที่ไมสามารถแกไขได เชนภาวะของเสียในเลือด
คั่ง ความอยากอาหารที่ลดลง  ทาํใหผูปวยโรคไตวายเรื้อรังสวนหนึ่งยงัคงมีภาวะทุพโภชนาการ
เนื่องจากการสลายโปรตีนทีม่ากกวาการเสริมสรางโปรตีน    ดงันัน้การกระตุนการเสริมสราง
โปรตีนจึงมีความสําคัญในภาวะโภชนาการของผูปวยโรคไตวายเรื้อรัง 
 การเสริมสรางโปรตีนนัน้อาศัยปจจัยหลายประการ การไดรับปริมาณพลังงานที่เพียงพอ 
กิจวัตรประจําวันและฮอรโมนบางชนิด  anabolic steroid, growth hormone 
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 ฮอรโมน anabolic steroid มีการใชอยางแพรหลายมานานเพื่อรักษาผูปวยโรคไตวาย
เร้ือรังที่มีภาวะซีดผูปวยชายที่มีภาวะการขาดฮอรโมนเพศชายซึง่พบวาผูปวยเหลานี้มีมวล
กลามเนื้อมากขึ้นโดย anabolic steroid มีฤทธิก์ระตุน  androgen receptor มีการศึกษาผลของ
การเพิม่มวลกลามเนื้อโดยใช  anabolic steroid  ในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือดดวยเครื่องไต
เทียมหรือทางผนังหนาทองพบไดผลดีถึงแมวาปจจยัจะแตกตางกนัในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังกอน
การฟอกเลือดนาจะไดผลดีเชนกนัซึ่งจะชวยใหผูปวยมีภาวะโภชนาการ ที่ดีขึ้น ฮอรโมน anabolic 
steroid ที่ใชอยูนั้นมีหลายชนิด  แนนโครโลน เดคาโนเอท เปน anabolic steroid ฮอรโมนที่ม ี
virilization นอยและมีการศึกษาอยางแพรหลายอีกทัง้ยงัมีผลขางเคียงนอยจึงนาจะเปนยาที่
นํามาใชในการศึกษานี้ไดเปนอยางด ี

 
1.2 สมมติฐานของการวจิยั (hypothesis) 
 
 สมมติฐานวาง  ;  การให แนนโครโลน เดคาโนเอท ในผูปวยไตวายเรือ้รังกอนการฟอกไต
ไมสามารถเพิม่มวลกลามเนือ้ในรางกายได 
 สมมติฐานแยง ; การให แนนโครโลน เดคาโนเอท ในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไต
สามารถเพิ่มมวลกลามเนื้อในรางกายได 
 
1.3 วัตถุประสงค 
 
 ก.  วัตถุประสงคหลกั 
เพื่อศึกษาผลในการใชแนนโดรโลนเดคาโนเอทเพื่อเพิ่มภาวะโภชนาการในคนไขไตวายเรื้อรังกอน
การฟอกไต 
 ข.   วัตถุประสงครอง 
  1.   เพื่อวเิคราะหความแตกตางของมวลกลามเนื้อทีเ่ปลี่ยนแปลงในผูปวยไตวาย
เร้ือรังกอนการฟอกไตที่ไดยาแนนโดรโลนเดคาโนเอทกับกลุมที่ไมไดรับยา 
  2.   เพื่อวิเคราะหความแตกตางของอัตราการเสื่อมของไตที่ลดลงผูปวยไตวาย
เร้ือรังกอนการฟอกไตที่ไดยาแนนโดรโลนเดคาโนเอทกับกลุมที่ไมไดรับยา 
 
1.4 รูปแบบการวิจัย 
   
 Randomized controlled trial study 
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1.5 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
  
 เปนแนวทางในการพิจารณาใชยาแนนโดรโลนเดคาโนเอทเพื่อเพิ่มภาวะโภชนาการใน
ผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไต  
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บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วของ 
 
1.  บทนํา 
 
 ผูปวยไตวายเรื้อรังมีความเสี่ยงตอการเกดิภาวะทพุโภชนาการมากกวาคนทั่วไปเนือ่งจาก
มีการเปลี่ยนแปลงภายในรางกายและปจจยัภายนอกตั้งแตการรักษาและปฏิบัติตัวของผูปวยมี
ความพยายามในการลดและรักษาภาวะทพุโภชนาการในผูปวยไตวายเรื้อรังเนื่องจากภาวะ
ดังกลาวสงผลตอการพยากรณโรคที่ไมดีขณะที่เร่ิมหรือไดรับการฟอกไต นอกจากการบริโภค
อาหารที่เหมาะสมมีสวนชวยในการลดภาวะทพุโภชนาการลงยงัมกีารรักษาอื่นๆ ที่นาํมาใช มี
ความสนใจในการใชยาในกลุมแนนโดรโลนเดคาโนเอทซึ่งมีผลในการเพิ่มมวลกลามเนื้อและ
สมดุลไนโตรเจน ในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไตอยางไรก็ตามยังไมมกีารศกึษาผลที่ไดรับ
จากยาดังกลาว 
 
2.  ความตองการสารอาหารของรางกาย1 
 

สารอาหารที่มคีวามจาํเปนตอมนุษยนัน้มี 6 ชนิดที่สําคัญคือ ไขมัน โปรตีน คารโบไฮเดรต 
แรธาตุ วิตามนิ และ น้าํ สารดังกลาวเปนสวนประกอบที่สําคัญ ถาปราศจากสารดังกลาวรางกาย
ไมสามารถทํางานไดอยางปกติ นอกจากนี้รางกายยังตองการพลงังานที่ไดจากสารอาหารเพือ่
เสริมสรางและคงไวซึ่งมวลของรางกายดวย 
 2.1 ไขมัน   นอกจากเปนแหลงพลงังานที่ใหพลังงานสงูแลวยงัเปนตวัทาํละลายวิตามิน
บางชนิดที่สาํคัญ ไขมันเปนสวนประกอบของ cell membrane  จําเปนสาํหรบัปฏิกิริยาของเอน
ไซนหรือโปรตนีบางชนิด ไขมันที่รับประทานตอวนัประกอบดวย กรดไขมันชนดิจําเปนอนัเปน
องคประกอบของ cell membrane และเปนสารตั้งตนของ eicosanoids     eicosonoids หมายถึง 
กลุมไขมันที่มี oxygenated C20 fatty acid สารในกลุมนี้ที่รูจักกันดีคอื arachidonic acid ซึ่งเปน
สารตั้งตนของสารกลุมยอยอีก 3 กลุมที่สําคัญคือ   prostanoids (prostaglandins และ 
thromboxanes), leukotrienes และ epoxides ซึ่งทําหนาที่เปน local hormone เกี่ยวกับการหลัง่
กรดในกระเพาะ  ควบคุมเมตาบอลิซึม ของกลามเนื้อเรียบ และการทํางานของระบบประสาท ใน
ปจจุบันกรดไขมันชนิดจาํเปนที่สาํคัญคือ  n-6 fatty acid (linoleic acid) และ n-3 fatty acid (α – 
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linoleic acid) ความตองการไขมันชนิดจําเปนตอวนัประมาณรอยละ 2-6  ของพลังงานที่ตองการ
ตอวันโดยมกัพบมากในผกัใบเขียว น้ํามนัพืช สัตวทะเล 
 2.2 คารโบไฮเครต    สามารถแบงเปนสารกลุมที่สําคัญคือ  monosaccharide 
(glucose,fructose), disaccharide (lactose, sucrose) และ polysaccharide (starch, animal 
starch or glycogen, celluloses  และ  hemicellulose) โดย cellulose และ hemicellulose เปน
สวนสาํคัญของเสนใยในอาหาร ไมสามารถยอยสลายเปนพลงังานไดแตเชื่อวาชวยในการทํางาน
ของระบบทางเดินอาหารใหเปนปกต ิ
 2.3  โปรตีน   มีหนาที่สําคญันอกเหนือจากการใหพลงังาน ทัง้ในแงการเจริญเติบโต การ
เสริมสรางเนื้อเยื้อใหม  ควบคุมสมดุลกรดดาง เกลือแร เปนองคประกอบของเอนไซน ฮอรโมน 
ระบบภูมิคุมกนัรางกาย สามารถแบงโปรตีนเปน 3 กลุมที่สําคัญคือ 

 2.3.1 กรดอะมิโนชนิดจําเปน (essential amino acid) ; valine, leucine, 
isoleucine, threonine, methionine, phenylalanine, lysine, tryptophan, histidine   

 2.3.2 กรดอะมิโนชนิดไมจําเปน (nonessential amino acid) ; alanine ,serine, 
cystine, aspartic acid ,glutamic acid, hydroxyproline  

 2.3.3  กรดอะมิโนที่ขาดเสียมิได  ; glycine ,cystine, tyrosine,  proline, 
arginine, citrulline, glutamine, taurine 
 2.4  วิตามนิ มนุษยตองการวิตามนิทีจ่ําเปน 13 ชนิด บางชนดิ อาท ิ thiamine, 
pyridoxine และ riboflavin ทําหนาที่เปนตัวเรงปฏิกิริยาหรือเอนไซนรวม วิตามนิ A จําเปนสาํหรับ
การเจริญเติบโต การมองเหน็และระบบสบืพันธ กระตุนการสรางยนี  วิตามนิ C  ทาํหนาที่ตาน
อนุมูลอิสระ รักษาระดับ เหล็ก และทองแดงในเลือด  วิตามนิ B12 มีสวนในการสรางเม็ดเลือด 
และการทาํงานของระบบประสาท รักษาระดับ homocysteine ในเลือดไมใหสูง 
 2.5  เกลือแร  สามารถแบงเปน 2 กลุมหลกัคือ macroinorganic element และ 
microinorganic element   

 2.5.1 ในกลุมของ macroelement ประกอบดวย sodium, calcium, potassium, 
chloride, calcium, magnesium, และ phosphorus โดยอาจมมีวลรวมถึง 3 กก. ในผูใหญ
น้ําหนกัตัวปกติ  

 2.5.2 microorganic element มีหลายตัวอาทิ copper, zinc, selenium, 
magnesium, iodine, iron ถึงแมสารเหลานี้จะมีปริมาณนอยแตมีความสาํคัญในรางกายโดยเปน
ตัวเรงปฏิกิริยาของเอนไซน องคประกอบของโครงสรางรางกายเปนตน 
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3.  หนาที่ของไตที่เกี่ยวกบัภาวะโภชนาการและ เมตาบอลิซึม2,3,4 
 
 ไตมีหนาที่สาํคัญหลายประการ รักษาสมดุลเกลือแรและน้ําของรางกาย  สรางและหลั่ง
สารเชนวิตามนิ ฮอรโมนเชน erythropoietin, renin, 1,25-dihydroxyvitamin D3  รวมถึงการขจัด
สารดวยวธิี ขับออกหรือสลายโดยเซลของหนวยทอไตสวนตน ไตสามารถสลาย peptide หรือ
โปรตีนที่มีขนาดไมเกิน 50 kDa ไดอาท ิ insulin, glucagons, parathyroid hormone  และ  
glycoproteins   
 3.1   ในภาวะที่ไตทําหนาทีล่ดลงสงผลตอ เมตาบอลิซมึ ของรางกายหลายประการ  

 3.1.1   เกิดการสะสมของสารที่ขับออกทางไต อาท ิ creatinine, urea, 
phosphate, sulfates, uric acid, hydrogen ions, acidosis นอกจากนี้ยังมีสารอืน่ๆเชน phenols, 
gaunidines, organic acids, indols, myoinositol, polyamines, β-microglobulin, certain 
peptides, urofuremic acids และ เกลือแรบางชนิดอาทิ aluminum, zinc, copper, iron เมื่อมี
สารเหลานี้สะสมในรางกายทําใหมีการทํางานของรางกายผิดปกติไป 

 3.1.2 ลดความยืดหยนุของรางกายที่จะตอบสนองตอการเปลี่ยนแปลงของสาร 
อาหารที่รับประทานตอวนั อาทิไมสามารถขับแรธาตุที่เกนิความตองการ ของเสียที่เกิดจาก
ขบวนการเมตาบอลิซึมในรางกาย ทําใหมสีารดังกลาวคัง่คางในรางกายจนสงผลเสียตามมาได 

 3.1.3   สารจําเปนบางชนดิที่สรางโดยไตลดลง  อาทิ erythropoietin, 1, 25-
dihydroxycholecalciferol เปนตน 

 3.1.4   การขจัดโปรตีนและฮอรโมนลดลงเปนผลใหมีฮอรโมนบางชนดิเพิ่มมาก
ขึ้น    ไตเปนอวัยวะสาํคัญในการสลายโปรตีนหลายชนิด โดยเฉพาะ โปรตีนที่มนี้ําหนกัโมเลกลุ
นอยกวา 50 kDa  (β-microglobulin , light chain, insulin, glucagons, growth hormone, 
parathyroid hormone) แตไตไมสามารถสลาย (catabolism) โปรตีนที่มนี้าํหนักโมเลกุลมากกวา 
68 kDa (albumin, immunoglobulin) polypeptide hormone สวนใหญมนี้ําหนกัโมเลกลุ
มากกวา 30 kDa จึงมเีพียง polypeptide hormone เพียงบางสวนที่ถูกขจัดโดยไต ในการขจัด 
polypeptide ไตตองอาศัยกระบวนการหลายประการ  เริ่มตนดวยการกรองผาน polypeptide ที่ 
glomerulus  แลวใช hormone specific receptors ที่บริเวณ basolateral membrane ของ 
tubular cell  จับกับ polypeptide ดังกลาว และดูดซึมกลับสูเซล    polypeptide ที่ถูกดูดซึมกลบั
จะถูกยอยสลายเปน  amino acid และถกูนํากลับไปใชใหม   polypeptide สวนใหญที่กรองผานมี
ขนาดเล็กดังนัน้จึงมีเพยีงสวนนอยเพยีงรอยละ  2 ทีห่ลงเหลืออยูในปสสาวะ  ในภาวะที่ไตทํางาน
ลดลงจึงพบ ระดับ polypeptide hormone  ในเลือดเพิ่มข้ึน      อยางไรก็ตามมี polypeptide 
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hormone บางชนิดทีม่ีระดับในเลือดลดลงเนื่องจากฮอรโมนดังกลาวสรางโดยไต หรือลดลง
เนื่องจากภาวะยูรีเมียเชนระบบ hypothalamic –pituitary- adrenal axis   โดยจะมีระดับของ 
testosterone ลดลง 

 3.1.4.1   Insulin, prolactin, C-peptide ไตและตับเปนอวัยวะสาํคัญที่
ทําหนาที่สลาย insulin, prolactin และ c-peptide โดยไตสามารถสลาย prolactin ไดเกือบ
ทั้งหมดและ insulin ถึง 1 ใน 3 โดยตับและกลามเนื้อทาํหนาที่สลาย insulin ที่เหลอือีก  2 ใน 3 ใน
ภาวะไตเสื่อมจึงพบระดับ prolactin และ c-peptide เพิม่สูงขึ้น 

 3.1.4.2   Glucagon  ไตสามารถสลาย glucagon ปริมาณ 1ใน 3  ใน
ภาวะไตเสื่อมจะมีระดับของ glucagons ทั้งที่อยูในรูป active form (3.5 kDa species) หรือ 
inactive form (9 kDa species) เพิ่มสูงขึ้น นอกจากนี้การตอบสนองตอ glucagon ยังเพิ่มสูง
ผิดปกติโดยผูปวยจะมีระดับ hyperglycemia เพิ่มสูงขึน้ 3- 4 เทาเมือ่ไดรับ glucagon  

  3.1.4.3   Growth hormone and insulin-like growth factor I   ใน
สัตวทดลอง ไตมีความสามารถขจัด growth hormone (21.5 kDa) ประมาณรอยละ 40-70 ใน
ภาวะไตเสื่อมความสามารถในการขจัด growth hormone ลดลงอยางมากทาํใหระดับฮอรโมนใน
เลือดเพิ่มสูงขึน้ การออกฤทธิ์สวนหนึ่งของ growth hormone ผาน insulin growth factor I และ II 
(IGF I,II) โดย  IGF เองกม็ีฤทธิย์ับยัง้การหลั่งของ growth hormone ดวยเปนการควบคุมซึ่งกัน
และกัน  IGF-I มีผลตอการขยายเพิม่เนือ้เยื้อของไตเพือ่ทดแทนสวนที่เสียไปในภาวะที่ไตเสื่อมลง 
ในผูปวยไตวายเรื้อรังระดับ IGF-I ในกระแสเลือดไมเปลี่ยนแปลงแตระดับ IGF-II เพิ่มสูงขึน้ เปนที่
นาสนใจวา IGF-I และ IGF-II ออกฤทธิ์ไดไมดีนักในภาวะยูรีเมีย โดยนาจะเปนผลจาก uremia 
toxins บางตัว อยางไรก็ตาม การให growth hormone แกผูปวยไตวายเรื้อรังในขนาดที่สูงกวา
ปกติเปนระยะเวลานานสงผลให IGF-I เพิ่มข้ึนประมาณ 3 เทาและสามารถเพิ่ม nitrogen 
balance และเรงการเจริญเติบโตได 

 3.1.4.4   Parathyroid hormone (PTH)  ในภาวะไตเสื่อม ระดับของ 
PTH จะเพิ่มข้ึน สาเหตุจากการเพิม่การหลั่ง PTH และสลาย PTH โดยตับและไตลดนอยลง (รอย
ละ 60 และ 30) ตามลําดับ นอกจากนี้ยงัมีสาเหตุจาก ระดับ phosphate ในเลือดที่เพิม่ข้ึน 1-25 
dihydroxycholecalciferol ลดลง  parathyroid gland hyperplasia และ PTH ออกฤทธิ์ทีก่ระดูก
ไดไมดี  

 3.1.4.5   Calcitonin  ไตทําหนาที่ขจัด 2 ใน 3 ของ calcitonin  (3.5 kDa) 
ในภาวะไตเสือ่ม จะมีการสะสมของ calcitonin ในรางกายแตผลกระทบตอระบบการทาํงานใน
รางกายยงัไมเปนทีท่ราบแนนอน 
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  3.1.4.6   Gastrin   ระดับ gastrin ในเลือดเพิ่มข้ึน 
   3.1.4.7   Endothelin   เปน endogenous vasoconstrictor peptide ที่
ออกฤทธิ์แรง ในภาวะไตวายระดับของ endothelin จะเพิ่มสูงขึน้และนาจะเปนสาเหตุหนึ่งที่ทาํให
ผูปวยไตวายเรื้อรังมีความดนัโลหิตสงู 
   3.1.4.8   Cathecholamines   norepinephrine มักมีระดับปกตหิรือ
สูงขึ้นเล็กนอยในภาวะที่ไตเสื่อมไมรุนแรง แตในผูปวยไตวายรุนแรงมกัมีระดับ norepinephrine ที่
สูง นอกจากนีก้ารตอบสนองของ norepinephrine ยังผิดปกติดวยอาทิในขณะที่อยูในทีย่ืนหรือนั่ง
ระดับ norepinephrine ที่เพิ่มข้ึนจากทานอนยงัสงูกวาคนปกติถงึ 3 เทา  
   3.1.4.9   Prolactin ในภาวะไตเสื่อม รอยละ 60 ของผูหญิงและ รอยละ 
30 ของผูชายมีระดับ prolactin ในเลอืดเพิ่มข้ึน gynecomastia เปนอาการขางเคียงทีพ่บได
มากกวาอาการอยางอืน่ 
   3.1.4.10  Vassopressin    ไตทําหนาทีข่จัด  vasopressin  ถึงรอยละ 
60 ภาวะไตเสื่อมจึงพบระดับ vasopressin  สูงในเลือดเมื่อไตมีการทาํงานเสื่อมลง 
  3.1.5   การขาดฮอรโมนทีส่รางโดยไตในภาวะไตเสื่อม  มีฮอรโมนหลายชนิดที่
สรางโดยไตเมือ่การทาํงานของไตลดลง สารดังกลาวในกระแสเลือดจึงลดลง 
   3.1.5.1   Erythropoietin   การลดลงของ erythropoietin เนื่องจากภาวะ
ไตเสื่อมเปนสาเหตุสาํคัญของอาการซีดซึง่แกไขไดดวยการให recombinant human 
erythropoietin ซึ่งจะชวยเพิม่ระดับเม็ดเลอืด ทําใหผูปวยมีความเปนอยูระดับความนึกคิดดีขึ้น 
   3.1.5.2 1-25 dihydroxycholecalciferal (calcitriol)   เอนไซน 1α-
hydroxylase ซึ่งอยูใน mitochrondria ของทอไตสวนตนทาํหนาที ่hydroxylation คร้ังที ่2 แก  25 
hydroxycholecalciferal  ไดเปน calcitriol ซึ่งเปนสารออกฤทธิ ์  calcitriol ทาํหนาที่สําคัญหลาย
ประการ  เรงการดูดซึม calcium และ  phosphate  ในระบบทางเดินอาหาร ชวย PTH ในการดึง 
calcium ออกจากกระดูก  และที่สําคัญ calcitriol ทําหนาทีป่องกัน hypertrophy และ 
hyperplasia ของตอม parathyroid ในผูปวยไตวายเรือ้รัง   นอกจากนี้ยงัยับยั้งการแปลรหัสของ
ยีน prepro- PTH ชวยลดการสรางและหลัง่ PTH    ในภาวะที่ขาด calcitriol สงผลเสียที่สําคัญคือ
ลดการดูดซึม calcium จากระบบทางเดินอาหาร  ตอม PTH เกิด hyperplasia  นอกจากนี้ตอม 
PTHจะมีความไวตอภาวะ calcium ในเลือดต่ํามากขึ้น สงเสริมใหเกิด secondary 
hyperparathyroidism ไดงายขึ้น 
   3.1.5.3   Nitric oxide   การขาดแคลน arginine หรือการสะสมเพิ่มข้ึน
ของสารยับยัง้ nitric oxide synthase ในภาวะไตวาย หรือการเพิม่ข้ึนของสาร oxidative stress 
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ในภาวะไตวายเปนสาเหตทุาํใหระดับ nitric oxide ลดลง   ระดับ nitric oxide ที่ลดลงเชื่อวามีสวน
เกี่ยวกับการเกิด ความดันโลหิตสูง atherosclerosis และเรงการเสื่อมของไต 
  3.1.6   ความผิดปกติของ glucocorticoids และ thyroid  hormone ผูปวยไต
เสื่อม 
   3.1.6.1   Glucocorticoids   ในผูปวยไตเสื่อมพบระดบั cortisol ปกติ
หรือสูง  การตอบสนองของตอม adrenal ตอ adrenocorticotropin ลดลง แตการตอบสนองของ 
adrenocorticotropin ตอส่ิงเราเชนภาวะน้าํตาลในเลือดต่ํายังคงเปนปกติ ดังนั้นระดบั cortisol ที่
เพิ่มสูงขึน้นาจะมีสาเหตุมาจากการขจัดทางไตที่ลดลง  
   3.1.6.2   Thyroid    พบความผิดในการการทํางานของตอม thyroid ใน
ผูปวยไตเสื่อม ภาวะไตเสื่อมรบกวน เมตาบอลิซึม ของการสราง thyroid hormone ในหลายระดับ 
พบวา ระดับ T3 และ  T4 มักจะต่ําในขณะที่ระดับ  iodide ในเลือดสูง ถงึแม TSH มักอยูในเกณฑ
ปกติแตกลับตอบสนองตอ TRH ไดไมดีนัก  อุบัติการณของ goiter สูงขึ้นในผูปวยไตวาย (มากขึน้
รอยละ 33) อยางไรก็ตามภาวะ hypothyroidism พบไมมากนัก เชื่อวาระดบัฮอรโมน thyroid ที่ต่ํา
ลดเปนการปรบัตัวของรางกายเพื่อปองกนัภาวะ hypercatabolism ทีพ่บในภาวะไตวาย 
 3.2   ความผิดปกติของคารโบไฮเดรตเมตาบอลิซึม  (carbohydrate metabolism)  
  พบความผิดปกติของ glucose tolerance ในภาวะไตเสื่อม ถงึแมจะพบระดับ
น้ําตาลปกติในขณะอดอาหาร แตเมื่อให น้ําตาลทัง้ทางปากหรือเสนเลือดจะพบระดับน้ําตาลใน
เลือดที่เพิ่มสูงผิดปกติได สาเหตุเนื่องจาก รางกายลดการตองสนองตอ insulin อันเปนผลมาจาก 
ภาวะ hyperinsulinemia และ hyperglucagonemia   ลักษณะที่มักพบไดในผูปวยไตเสื่อม ระดับ
น้ําตาลระหวางอดอาหารจะผิดปกติ  เกิด spontaneous hypoglycemia ไดงายเนื่องจากการสราง
น้ําตาลลดลง (gluconeogenesis)  รางกายขาด  alanine   ระดับ insulin , peptide C และ 
proinsulin เพิ่มสูงขึ้นในขณะอดอาหาร  รางกายมกีารตอบสนองตอ insulin ในการนํา glucose 
ไปใชผิดปกติ โดยเฉพาะกลามเนื้อ พบความผิดปกติในการหลัง่ insulin จากตับออนในผูปวยบาง
ราย   ความผดิปกติของคารโบไฮเดรตเมตาบอลิซึมที่พบมีหลายประการดังตอไปนี ้
  3.2.1   ภาวะดื้อตออินสุลิน (insulin resistance)  เปนกลไกหลักที่ทาํใหเกิด 
glucose intolerance ในผูปวยไตเสื่อม โดยเฉพาะในกลามเนื้อสาเหตุนามาจาก uremic toxins 
ทําใหเกิดความผิดในระดับ postreceptor ของกลามเนือ้      
  3.2.2   ภาวะรางกายเปนกรด (metabolic acidosis) เปนสาเหตุเสริมของ insulin 
resistance ทีสํ่าคัญ 
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  3.2.3   ความผิดปกติของ β cells ภายในตับออน   การทํางานที่ผิดปกติของ β 
cells นาจะมสีวนทําใหเกิด insulin resistance ในผูปวยไตเสื่อมเนื่องจากถงึจะมีการตอบสนอง
ตอ insulin ที่ผิดปกติในผูปวยไตเสื่อมแตถา β cells สามารถหลั่ง insulin ไดเพียงพอภาวะ 
glucose intolerance ก็ไมนาเกิดขึ้น โดยพบวาการขาด 1-25 dihydroxycholecalciferal มีสวน
ทําให β cells ทาํงานลดลง  
  3.2.4   การนาํสง glucose ของเซลไขมัน (fat cells)  ในผูปวยไตเสื่อมเซลไขมัน 
มีความสามารถในการเก็บ glucose ลดลงเมื่อเปรียบเทยีบกับคนปกติ การสราง adepocyte โดย
ฤทธิ์ของ insulin ลดลงเชนเดียวกนั  
  3.2.5   ความผิดปกติของ leptin    leptin เปนโปรตีนน้ําหนักโมเลกุล 16 kDa 
สรางขึ้นจาก adipocyte หนาที่สําคัญของ leptin คือชวยลดความอยากอาหารในกรณีที่รางกายมี
ปริมาณไขมันมากเพียงพอ ในภาวะไตวายมีการสะสมของ leptin ในรางกายเนื่องจากไมสามารถ
ขจัดออกทางไตได ระดับ leptinที่สูงนาจะเปนสาเหตุหนึ่งที่ทาํใหผูปวยโรคไตวายมีความอยาก
อาหารลดลง 
 โดยสรุปไตมีหนาที่ควบคุมการทํางานของรางกายหลายประการในภาวะไตเสื่อมความผิด 
ปกตขิองระดับโปรตีนและฮอรโมนหลายชนิดเปนสาเหตใุหรางกายทํางานผิดปกต ิ 
 
4.  การเปลี่ยน แปลงของสมดุลโปรตีนและ เมตาบอลิซึม ของโปรตีนในผูปวยไตวาย5,6,7 
 สมดุลโปรตีนหมายถงึการทีม่ีการสรางและสลายโปรตนีในรางกายที่เทากนั ในคนปกติ
หนกั 70 กก การสรางและสลายโปรตีนตอวันเทากับการหมุนเวียนของโปรตีน (protein turnover) 
ประมาณ  280 กรัมตอวนั ซึ่งเปนปริมาณที่มาก   เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของขบวนการหมนุเวยีน
โปรตีนจากปจจัยตางๆ และทําใหการสรางและสลายโปรตีนไมเทากนัเพยีงเลก็นอยสามารถทาํให
รางกายสูญเสยีโปรตีนที่สะสมในรางกายหรือมีการลดลงของมวลกลามเนื้อของรางกายได เรา
สามารถวัดการหมุนเวียนของรางกายไดหลายวธิี วธิีทีน่ยิม เรียกวา  leucine turnover technique 
โดยการฉีด L-leucine  ที่ตดิฉลากดวย 1-14C หรือ 1-13C ในอัตราสม่ําเสมอ เนือ่งจาก ในการ
สลายแบบไมสามารถยอนกลับของ L-leucine  โดยขบวนการ decarboxylation จะเกิด CO2 ซึ่ง
สามารถวัดไดจากลดหายใจดวยวีธีดงักลาวสามารถนาํมาคํานวณการสรางและสลายโปรตีน
รวมถึง  amino acid oxidation ได ความแมนยําของวิธนีี้สามารถเพิ่มดวยระดับ α –
ketoisocaproate (α-KIC) เปนรูป ketoacid ของ leucine เนื่องจาก α-KIC มีระดับที่สมดุลกับ
leucine ที่อยูในเซล 
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 เมตาบอลิซึมของ branched-chain amino acid (BCAA) leucine, isoleucine และ 
valine เปนองประกอบที่สําคัญในเรื่องของการหมนุเวยีนโปรตีน เนือ่งจากสารดังกลาวมีปริมาณ
รวมถึง รอยละ 15- 20 ของกรดอะมิโนที่อยูในโปรตีน BCAA ถูกนาํเขาสูเซลผานทาง cell 
membrane เพื่อนาํไปสรางเปนโปรตีน หรือถูก deamination โดยเอนไซน  branched-chain 
amino acid transaminase (BCAAT)  BCAAT จะทาํหนาทีน่ําสง กลุมอมิโนไปยงัตัวรับอมิโนเชน 
α –ketoglutarate เกิด ketoacid ซึ่งเปนปฏิกิริยาทีส่ามารถยอนกลับได  เมื่อเกิด branched 
chain ketoacids จะเกิดปฏิกิริยาตอเนื่องไดหลายแบบ   1)  เปลี่ยนเปน BCAAs    2)    ถูกปลอย
สูสารน้ํานอกเซล   3)    ถูกสลายโดยวิธีการ decarboxylation โดย branched-chain α –
ketoacid dehydrogenase (BCKAD) ซึ่งเปนเอนไซนตัวสุดทายในขบวนการสลาย BCAA    
BCKAD เปนเอนไซนที่อยูบริเวณ mitochondrial membrane ชั้นใน การทาํงานของมันตองการ 
NAD, Mg2+, Ca2+ และ coenzyme A  
 การสลายโปรตีนในกลามเนือ้ มี 4 ขบวนการที่สาํคัญ  1) acidic lysoosmal preteases 
(the cathepsins)  2)  calcium activated proteases (calpains) 3)  a cytosolic,ATP-
independent pathway   4)    a cytosolic ATP- dependent pathway   จากการศึกษาเมื่อไม
นานมานี้โดย Solomon และ Goldberg พบวาในกลามเนื้อใชขบวนการ ATP, ubiquitin และ 
proteasome เปนหลักในการสลายโปรตีน เร่ิมตน ubiquitin จะ conjugate กับโปรตีนที่เซล
ตองการสลาย ในขบวนการดังกลาวตองอาศัย  ATP, ubiquitin-activating enzyme E1, 
ubiquitin conjugating enzyme E2, ubiquitin protein ligases E3  ซึ่งจะไดเปน protein-
ubiquitin complex ซึ่งจะถูกจับดวย  proteosome  proeolytic complex    หลังจากนัน้ 
ubiquitin จะถูกแยกออกไปเพื่อนาํกลับมาใชใหมและ proteosome ทําการยอยสลายโปรตีน
ออกเปน peptide ยอยๆ  ซึง่ peptide ที่ไดจะถูกยอยโดย cytosolic peptidases เปนกรดอะมิโน
อีกทอดหนึ่ง  
 ในคนปกต ิ สมดุล nitrogen ถูกควบคุมแบบปฐมภูมิจาก postprandial anabolic 
response ซึ่งประกอบดวย การสรางโปรตีนเพิม่ข้ึน ลดการสลายตัวของโปรตีน ขบวนการดงักลาว
มี insulin เปนตัวควบคมุที่สําคัญ เมื่อ insulin เพิ่มสูงขึ้นจะเรงการสรางโปรตีนและยับยั้ง 
lysosomal proteolsis  ในขณะที่รางกายไดรับอาหารจะมีการเรง BCAA oxidation เพื่อขจัดกรด 
อมิโนที่เกนิ เปนทีน่าสนใจทั้ง ผูปวยโรคไตวายเรื้อรัง และโรคไต nephrosis จะมีการลด amino 
acid oxidation ทัว่รางกายเมื่อมกีารจาํกัดอาหารโปรตีนเหมือนในคนปกติ นอกจากนี้ยงัเพิม่
ความสามารถในการสรางโปรตีนจากกรดอะมิโนชนิดจาํเปนแตความสามารถดงักลาวของรางกาย
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มีจํากัดเมื่อลดปริมาณโปรตีนในอาหารนอยกวา 0..6 กรัม/กก/วัน รางกายไมสามารถลด amino 
acid oxidation ไดอีก ความเสี่ยงในการเกดิภาวะทพุโภชนาการเพิม่ข้ึน 

โปรตีนที่ผูปวยไดรับตอวันนอกจากเปนแหลงพลังงานที่สําคัญแลวยงัเปนแหลงของ 
zmino acid แกรางกายดวย amino acid มีความจําเปนตอรางกายหลายดานทั้งการเจริญเติบโต 
ซอมแซมสวนสึกหรอ เปนสวนหนึง่ในการทํางานของเอนไซน ระบบเกลือแร ฮอรโมนรวมถึงระบบ
ภูมิคุมกันรางกาย ในอดีตมกีารแบง amino acid ทั้ง 20 ตัวในรางกายออกเปน 2 กลุมคือ   กรดอะ
มิโนชนิดจําเปน (essential amino acid) กรดอะมิโนในกลุมนี้ประกอบดวย  leucine, isoleucine, 
valine, threonine, methionine, phenlyalanine, lysine และ tryptophan กรดอะมิโนชนิดไม
จําเปน alanine, glycine, serine, cystine, tyrosine, aspartic acid, glutamic acid, proline, 
histidine, gydroxyproline, citrulline และ arginine  ตอมาเมื่อมีขอมูลการศึกษามากขึ้นพบวา 
histidine เปนกรดอะมิโนชนิดจําเปน และ glycine, tyrosine, cystine, proline, arginine, 
glutamine และ taurine เปนกรดอะมิโนที่รางกายไมสามารถขาดไดเชนกนั   ในภาวะไตวายมกีาร
เปลี่ยนสัดสวนของระดับกรดอะมโินในเลอืด โดยพบวา สัดสวนของ กรดอะมิโนชนิดจาํเปนตอ
กรดอะมิโนชนดิไมจําเปนมีสดัสวนลดลงถงึแมจะไดรับสารอาหารเพียงพอ ระดับของ branch 
chain amino acid, valine, leucine, leucine และอนุพนัธ ketoacid มีระดับลดลง สาเหตทุี่ 
branch amino acid มีปริมาณลดลงนาจะมีสาเหตเุกี่ยวของกับการเกิด oxidation ของกรด 
อะมิโนในกลามเนื้อลายเนื่องจากภาวะเลอืดเปนกรด นอกจากนี้ระดบัของ threonine และ lysine 
ในเลือดยังลดลงอีกดวย ภาวะขาด phenylalanine hydroxylation ในผูปวยไตวายเปนสาเหตุ
สําคัญที่ทาํใหระดับ tyrosine ในเลือดลดลง อยางไรก็ตามยงัมีกรดอะมิโนหลายตัวที่มีระดับสูงขึน้
ในภาวะไตเสือ่ม อาทิ glycine, citrulline, cystine, aspartate, methionine, 1 และ 3-
methylhistidine  โดยระดับ citrulline ที่เพิ่มสูงขึน้มีสาเหตุมาจากรางกายไมสามารถเปลี่ยน 
citrulline ไปเปน arginine ได   
 ระดับของกรดอะมิโนภายในเซลพบวา ในเซลกลามเนือ้มีระดับ valine ลดลงในขณะที่ 
branch chain amino acid ตัวอื่นๆ leucine, isoleucine อยูในระดับปกติ  ระดับ trauline ในเซล
ลดลงเชนกันถงึแมวาระดับในเลือดของ trauline จะปกติสาเหตนุาจะมาจากการสราง trauline 
ลดลงเนื่องจากพบระดับ cystine และ methionine ซึ่งเปนสารตั้งตนของ trauline เพิ่มข้ึน อยางไร
ก็ตามในผูปวยไตวายที่ไดรับ โปรตีนในระดับ 16-20 กรัมตอวันรวมกบัไดรับกรดอะมิโนชนิดจําเปน
สามารถแกไขระดับของกรดอะมิโนในกระแสเลือดใหกลับมาเปนปกตนิอกจากนี้สมดุลไนโตรเจน
ยังเปนปกติดวย 
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 โดยสรุปเมื่อไตมีการทาํงานลดลงทําใหเกดิความเปลี่ยนแปลงหลายประการในรางกาย
ตั้งแต การคั่งของน้ําและเกลือแร   uremic toxins ที่คั่งอยูในรางกาย ระดับโปรตนีหรือฮอรโมนที่
เพิ่มข้ึนหรือลดลง  สัดสวนกรดอะมโินที่เปลี่ยนแปลงไป นอกจากนี้ยงัมีปจจยัภายนอกรวมทั้ง
วิธีการรักษาทาํใหผูปวยไตวายเรื้อรังมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะทุพโภชนาการมากกวาคนปกต ิ
 
5.   ปจจัยทีม่ีผลเรงขบวนการสลาย (catabolism)ในผูปวยไตวายเรื้อรังและผูปวยไตวาย
ระยะสุดทาย 8 

 ภาวะทุพโภชนาการในผูปวยไตวายมหีลายสาเหตุ การไดรับโปรตีนและหรือพลงังานไม
เพียงพอ อาการเบื่ออาหารอันมีสาเหตุมาจากภาวะ uremia  โรคแทรกซอนอืน่ๆ บางภาวะดีขึ้น
หลังจากไดรับการไดรับยาหรือฟอกไต แตบางภาวะไมสามารถแกไขไดจากากรฟอกไตเพียงอยาง
เดียว นอกจากนี้ขบวนการบางอยางจากการฟอกไตอาจชวยเรงการสบายโปรตีนใหมากขึ้น   
 5.1   การบริโภคสารอาหารไมเพียงพอ9 
  ในคนปกติตองการโปรตนีโดยเฉลี่ยนอยที่สุดคือ 0.6 กรัม/กก/วันและเมื่อปรับ
เพิ่มข้ึนอกีรอยละ 25 เพื่อเพิม่ความปลอดภัยปริมาณโปรตีนที่แนะนําใหบริโภคตอวันควรประมาณ 
0.75กรัม/กก/วัน อยางไรกต็ามคาดังกลาวมีความผนัแปรตามอาย ุ เพศ วัย เชื้อชาติ กิจวตัร
ประจําวนั 
  ความตองการโปรตีนในผูปวยไตวายระยะสุดทาย ในผูปวยทีย่ังไมไดฟอกไตควร
ไดรับปริมาณโปรตีนที่แนะนาํใหบริโภคตอวันควรประมาณ 0.6 กรัม/กก/วันดังจะกลาวใน
รายละเอียดตอไปและในผูปวยที่ไดรับการฟอกไตทั้งทางเลือดหรือทางหนาทองควรไดรับปริมาณ
โปรตีนที่แนะนําใหบริโภคตอวันควรประมาณ 1.2 กรัม/กก/วัน 
  ความตองการพลังงาน  พลังงานที่ตองการตอวันขึน้กับกิจวัตรที่ทาํในแตละวนั 
โดยทั่วไปในผูใหญที่ไมมกีิจวัตรทั่วๆ ไปควรไดรับพลังงาน  35-40 กิโลคาโลรี/่กก/วัน  จาก
การศึกษาของ  Monteon และคณะพบวาไมมีความแตกตางในแงความตองการพลังงานในคน
ปกติ ผูปวยไตวายเรื้อรังทีย่ังไมไดรับการฟอกไตหรือไดรับการฟอกไตแลว โดยทัว่ไปผูปวยโรคไต
วายตองการพลังงานตอวนัเทากนัคนปกต ิ คาความตองการพลังงานที่แนะนาํในผูปวยไตวายคือ  
35 กิโลคาโลรี่/กก. สําหรับอายุนอยกวา 60 ป และ 30 กิโลคาโลรี/่กก. สําหรับผูปวยอายุมากกวา 
60 ปขึ้นไป ในผูปวยที่มกีิจวัตรประจําวันที่ตองใชพลังงานมากหรอืมีภาวะเครียดทางรางกายอื่น
อาท ิ ภาวะติดเชื้อจําเปนตองไดรับพลังงานมากขึน้อยางไรก็ตามผูปวยโรคไตวายมักมีความอยาก
อาหารลดลงทาํใหรับประทานอาหารลดลงไดรับพลังงานในแตละวันไมเพียงพอ จากขอมูลใน
การศึกษา Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) พบวามีการลดลงของปริมาณ
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โปรตีนที่ไดรับต้ังแตคา GFR ที่ 25 มล/นาทีหรือมากกวา การเปลี่ยนแปลงดังกลาวเกิดรวมกับ การ
ไดรับพลังงานที่ลดลงเชนเดยีวกับสารอาหารอื่นๆ เมื่อตรวจวัดตัวชีว้ัดภาวะโภชนาการพบวาลดลง 
(น้ําหนกั มวลไขมัน ระดับ albumin, transferring ในเลือด) ขอมูลดังกลาวไดรับการสนับสนนุจาก
การศึกษาแบบไปขางหนาทีพ่บวาเมื่อไตวายเปนมากขึ้นผูปวยจะลดการบริโภคโปรตีนลงตามไป
และจะไดรับโปรตีนไมเพียงพอเมื่อมีคาการขจัด creatinine นอยกวา 10 มล/นาที ถึงแมผูปวยจะ
ไดรับการฟอกไตไมวาทางหนาทองหรือทางเลือดจากสาํรวจพบวาผูปวยสวนใหญยงัไดรับปริมาณ
โปรตีนที่บริโภคที่ไมเพียงพอคือนอยกวา 1.2 กรัม/กก/วนั มีปจจัยหลายประการทาํใหผูปวยบริโภค
อาหารนอยลงดังตารางที่ 1 
 
ตารางที ่1 แสดงสาเหตุทีท่ําใหผูปวยไมอยากอาหาร 
ทั่วไป ปจจัยที่เกี่ยวของกับการฟอกไต 
Uremic toxicity 
Unpalatable or inadequate diets 
Gastrointestinal disorders 
Inflammation, infection, sepsis 
Medications 
Psychosocial and socioeconomic 
factors   

-Effect of the HD procedure 
Cardiovascular instability 
Nausea, vomiting 
Postdialysis fatigue 
-Effect of the peritoneal dialysis 
procedure 
Abdominal discomfort 
Absorption of glucose and amino acids  
Peritonitis  

 
จากการศึกษาในคนปกตพิบวาสมดุล nitrogen ข้ึนอยูกับปริมาณพลงังานที่ไดรับ การที่

ไดรับพลังงานที่ไมเพยีงพอเปนสาเหตุใหเกิดสมดุล nitrogen เปนลบ ในขณะที่การบริโภคพลังงาน
ที่มากจะกระตุนการสะสมโปรตีน 
 5.2   ภาวะความเปนกรดในรางกาย 10,11 
  ภาวะความเปนกรดในรางกายเปนสาเหตสุําคัญในการเรงการสลายโปรตีนใน
รางกาย และสูญเสียมวลกลามเนื้อ  ในผูปวยไตวายทีย่ังไมไดรับการฟอกไตการแกไขภาวะความ
เปนกรดในรางกายทาํใหสมดุล nitrogen ดีขึ้นลด protein nitrogen appearance และลด การ
สลายโปรตีนของกลามเนื้อ กลไกที่สําคัญนั้นไมไดผาน pH ในเซลที่เปลี่ยนแปลงไปเนื่องจากเมือ่
วัด pH ในเซลกลับไมพบความเปลีย่นแปลง สิง่ทีพ่บคือระดับ corticosterone เพิ่มสูงขึน้ ใน
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กลามเนื้อมีขบวนการอยางนอย 4  แบบคือ  lysosomal pathway,  cytoplasmic, calcium-
activated pathway, the ATP- dependent ubiquitin-proteasome pathway  และ ATP –
independent pathway สําหรับการสลายโปรตีน  ขบวนการ ATP-dependent ubiquitin –
proteasome เปนขบวนการสําคัญในการสลายโปรตีนในกลามเนือ้เนื่องจากภาวะความเปนกรด
ในรางกาย และภาวะอืน่ๆอาทิการติดเชื้อ มะเร็งบางชนดิ และขาดอาหาร   ในภาวะความเปนกรด
ในรางกายขบวนการดังกลาวจะมากขึ้นในขณะที่ขบวนการอื่นๆไมถูกกระตุน มีการเพิ่มข้ึนของ 
mRNA สําหรับสราง ubiquitin   glucocoritcoid มีสวนสาํคัญในการเรงการสราง ubiquitin 
เชนเดียวกับภาวะความเปนกรดในรางกาย จากการศึกษาของ May และคณะพบวาใน 
adrenalextomized  rats ภาวะความเปนกรดในรางกาย ที่มีระดบั glucocorticoid ปกติไมเพิ่ม
การสลายโปรตีนในกลามเนือ้  ในสวนของฮอรโมนไทรอยดหรืออินซูลิน ไมพบความเกี่ยวของใน
ขบวนการดังกลาว  โดยสรุปในภาวะความเปนกรดในรางกาย ระดับ glucocorticoid มี
ความสาํคัญในการกระตุนการสลายโปรตนีโดยผานขบวนการ ATP- dependent ubiquitin-
proteasome pathway   
 5.3   ความผิดปกติของสัดสวนกรดอะมโินในรางกาย 
  ผูปวยไตวายเรื้อรังมีความผดิปกติใน เมตาบอลิซึม ของกรดอะมิโนหลายประการ
อันเกิดจาก การไดรับสารอาหารไมเพียงพอ ความผิดปกติของตอมไรทอ ภาวะยูรีเมีย  การทํางาน
ของไตในสวนที่เกี่ยวของลดลง  จากการวัด plasma aminogram พบความผิดปกติของกรด 
อะมิโนชนิดจําเปนและไมจําเปนหลายตวั อยางไรก็ตามระดับ กรดอะมิโนที่วัดไดในกระแสเลือด
อาจไมเทากับหรือแสดงถึงปริมาณกรดอะมิโนในกลามเนื้อซ่ึงเปนสวนที่สะสมโปรตนีและกรด 
อะมิโนมากทีสุ่ด ในกลามเนื้อของผูปวยไตวายเรื้อรังที่ยังไมไดรับการฟอกไตพบวาระดับของ  
valine,threonine, lysine ,histidine และ tyrosine ลดลงในขณะที่เมื่อไดรับการฟอกไตระดบัของ
กรดอะมิโนดงักลาวเปนปกติโดยความแตกตางดงักลาวพบวาเกี่ยวของกับระดับความเปนกรดใน
เลือด มากกวาการฟอกหรือไมฟอกเลือด  ภาวะความเปนกรดในรางกายจงึนาจะเกี่ยวของกับเม
ตาบอลิซึมของ branched amino acid (isoleucine, leucine, valine) ดังทีก่ลาวแลวขางตน 
ความผิดปกตขิองสัดสวนดังกลาวมีสวนทาํใหสูญเสียมวลกลามเนื้อผูปวยไตวายเรือ้รังมากขึน้ 
 5.4 Glucose intolerance และ insulin resistance 12 
  ดังกลาวขางตนผูปวยไตวายเรื้อรังมีความผิดปกติของ glucose metabolism เกิด 
hyperinsulinemia, insulin resistance ,glucose intolerance ซึ่งเชือ่วามีสาเหตุมาจากการสะสม
ของ uremic toxin ,hyperparathyroidism, การขาด vitamin D insulin มีความสําคัญในการ
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เสริมสรางรางกาย  (anabolic effect) ปองกันการสลายโปรตีนเมื่อเกิดภาวะ insulin resistance 
ทําใหมีการสลายโปรตีนมากขึ้น  
 5.5   Hyperglucagonemia 13 
  Glucagon กระตุน hepatic gluconeogenesis ซึ่งเรงการสลายโปรตนี ในผูปวย
ไตวายเรื้อรังมรีะดับของ glucogon เพิ่มสูงขึ้นและยงัเพิม่ความไวของรางกายตอ glucagons ดวย 
 5.6   Growth hormone  และ  insulin-like growth factor-1 (IGF-1) resistance14 
  พบความเปลีย่นแปลงของอัตราสวนของ growth hormone /IGF-1  ในผูปวยไต
วายเรื้อรัง ระดับของ growth hormone เพิ่มสูงขึน้แตรางกายตอบสนองตอ growth hormone ลด
นอยลง ในขณะที่  IGF-1 ปกติหรือเพิ่มสูงขึน้ สาเหตุนาเกิดจาก uremic toxin และการขาด
สารอาหารทาํใหรางกายตองสนองตอ growth hormones ไดนอยลง 
 5.7   Hyperparathyroidism 
  ในผูปวย primary hyperparathyroid มักพบน้าํหนกัลดลง ออนแรงและ
กลามเนื้อลีบ ระดับ parathyroid ที่เพิม่สูงขึ้นเปนสาเหตุใหเกิดสมดุล nitrogen เปนลบและเพิม่
การปลอย alanine และ glutamine ซึ่งจําเปนออกจากกลามเนื้อในผูปวยไตวายเรื้อรังทีม่ ี
secondary hyperparathyroid นาจะมีสวนทาํใหเกิดการสลายโปรตีนมากขึน้พบวาเมื่อผูปวย
ดังกลาวไดรับการตัดตอม parathyroid มภีาวะโภชนาการดีข้ึน 
 5.8   Cardiac disease และ  cardiac failure 15,16 
  มีรายงานเมื่อไมนานมานีพ้บวา ภาวะ hypoalbuminemia เปนปจจยัเสี่ยงทีท่ํา
ใหเกิดโรดหวัใจในผูปวยไตวายเรื้อรังที่ไดรับการฟอกไต ในทางกลบักันมีรายงานวาโรคหัวใจเปน
ปจจัยเสี่ยงที่สาํคัญในการเกดิภาวะทพุโภชนาการและ hypoalbuminemia ในผูปวยไตวายเรื้อรัง
เชนเดียวกนั มีหลายการศึกษาพบวาผูปวยโรคหวัใจที่ไมมโีรคไตวายเรื้อรังมนี้ําหนกัลดและมี
อาการแสดงของภาวะทพุโภชนาการ (cardiac cachexia)  ระดับ  tumor necrosis factor และ 
cytokine อ่ืนๆที่เพิม่ขึ้นนาจะเปนสาเหตทุีสํ่าคัญ 
 5.9   Infection และ inflammation 17 

  ภาวะ uremia ทาํใหภูมคิุมกันของรางกายทํางานผิดปกติอาท ิ cutaneous 
anergy ,สูญเสียการทํางานของ granulocyte เสี่ยงตอการติดเชื้อมากขึ้น   การติดเชื้อที่รุนแรงเรง
การสลายโปรตีนดวยกลไกเดียวกับภาวะกรดในรางกายดังกลาวแลวขางตนเชนเดยีวกับการ
อักเสบอันเนื่องมาจากโรคตางๆอาทิ SLE ,connective tissue อ่ืนๆ 
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 5.10   ภาวะซดีและ erythropoietin (EPO) 18 
  ภาวะซีดพบไดบอยในผูปวยไตวายเรื้อรัง เปนสาเหตุใหผูปวยออนเพลีย มีกิจวัตร
ประจําวนัลดนอยลง ซึ่งมสีวนทําเรงการสลายโปรตีนในกลามเนื้อ ในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือด
การแกไขภาวะซีดโดยให EPO ชวยใหผูปวยมีความเปนอยูดีข้ึน เพิม่ความอยากอาหาร และทาํ
กิจวัตรประจําวันไดดีข้ึน จากการแกไขเร่ืองซีดทาํใหภาวะโภชนาการดขีึ้นตามมา 
 5.11   สูญเสียโปรตีนและพลังงานจากขบวนการฟอกไต19, 20,21 

  เปนความจริงที่วาในผูปวยไตวายเรื้อรังที่ไดรับการฟอกไตอยางตอเนื่องตองการ
โปรตีนมากกวาคนปกติและผูปวยไตวายเรื้อรังที่ยังไมไดรับการฟอกเลอืด เนื่องจากในการฟอกไต
มีหลายสวนทีก่ระตุนการสลายโปรตีนและมีการสูญเสียโปรตีนออกจากรางกาย มหีลายการศึกษา
พบวาการฟอกไตเองเปนสวนสําคัญในการเรงการสลายโปรตีนในรางกายโดยมีสมดุล nitrogen 
เปนลบในวันที่ไดรับการฟอกไต สาเหตุอาจมาจาก ลดการสรางโปรตีน เรงการสลายโปรตีน หรือ
ทั้งสองอยางรวมกนั Lofberg และคณะทําการตัดกลามเนื้อกอนและหลังการฟอกเลือดดวยน้าํ 
dialysate ที่มี acetate พบวามกีารลดลงของ polyribosomes ซึ่งแสดงถึงมกีารสรางโปรตีนลด
นอยลง Lim และคณะวัดการหมนุเวยีนของโปรตีน (protein turnover) กอน ระหวางและหลงัการ
ฟอกเลือด ดวยตัวกรอง cuprophane และน้ํา dialysate ที่มี bicarbonate พบวาการสรางโปรตีน
ลดลงสาเหตุนาจะมาจากากรสูญเสียกรดอะมิโนไปในน้าํ dialysate อยางไรก็ตาม 
bioincompatibility  นาจะมสีวนในการเพิม่การสลายโปรตีนดังจะกลาวตอไป 
  การสูญเสียโปรตีนจากการฟอกไต  ระหวางหารฟอกเลือดมีการสูญเสียกรดอะมิ
โนไปประมาณ 5-8 กรัมตอครั้ง และ หนึ่งในสามเปนกรดอะมิโนชนดิจําเปน  นอกจากนี้ peptide 
bound amino acid ยังสญูเสียไปกับน้าํ dialysate ดังนัน้รวมในการฟอกเลือดแตละครั้งสูญเสีย
กรออมิโนถงึ 10-13 กรัม Ikizler และคณะพบวา ในการฟอกเลือดดวย high flux polysulfone 
membrane ผูปวยสูญเสียโปรตีนทางน้าํ dialysate เฉลี่ย 8+- 2.8 กรัม ในแตละครั้ง  ในผูปวยที่
ฟอกไตดวย  low-flux polysulfone membrane ผูปวยสูญเสียโปรตีนทางน้าํ dialysate เฉลี่ย 
6.1+- 1.5 กรัม ในแตละครั้ง  และในผูปวยที่ฟอกไตดวย  cellulose acetate membranes ผูปวย
สูญเสียโปรตีนทางน้ํา dialysate เฉลี่ย 7.1+- 2.6 กรัม ในแตละครั้ง นอกจากนีก้ารนาํตัวกรอง
กลับมาใชซ้าํทําใหการสูญเสียโปรตีนเพิม่มาข้ึน Ikizler และคณะ พบวาในการนํา high flux 
polysulfone membrane มาใชซ้าํเพยีงครั้งที่ 6  จะสูญเสียกรดอะมิโนมากขึน้ถึงรอยละ 50  
Kaplan และคณะ เสนอรายงานการใชซ้ํา high flux polysulfone membrane ที่เตรียมดวย 
beach มีการสูญเสียโปรตีนจาก 1.2 กรัมในการใชครั้งแรกเปน 17.5 กรัมเมื่อใชไป 23- 25 คร้ัง 
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เมื่อเปลี่ยนจาก beach เปนสารอยางอื่นทาํใหระดับ albumin ในเลือดเพิ่มมากขึ้น  เลือดที่สูญเสีย
ในแตละครั้ง 5-10 มลเปนสาเหตุใหเสียโปรตีนมากขึน้ 0.6-1.4 กรัมตอการฟอกเลือดแตละครั้ง 
  ในการฟอกทางหนาทอง นัน้สูญเสยีโปรตีนอาจนอยกวาหรือพอๆกับการฟอก
เลือดเมื่อเทียบเปนตอสัปดาห ดวยวิธ ี CAPD จะสญูเสียกรดอะมิโนมากถึง 1.2-3.4 กรัมตอวัน 
และหนึง่ในสามเปนกรดอะมโินชนิดจําเปน สูญเสียโปรตนีระหวาง 5-15 กรัมตอวัน หรือ  20- 140 
กรัมตอสัปดาห นอกจากนัน้ในกรณทีี่ม ี peritonitis จะมีการสูญเสยีโปรตีนเพิม่มากขึ้นอีกรอยละ 
50-100 คือประมาณ  15.1 +- 3.6 กรัมตอวันและจะยังคงสูงอยูนานหลายสัปดาหหลังจากรักษา 
peritonitis แลว การสูญเสียโปรตีนดังกลาวยงัสงผลตอ  hypercholesterolemia, metabolic 
bone disease  เนื่องจากสญูเสีย vitamin D binding proteins อยางไรก็ตามปรมิาณที่เสยีนอย
กวาความตองการโปรตีนที่เพิ่มมากขึ้น  
  การสูญเสียน้าํตาลในรางกายจากการฟอกไต  ในกรณีที่ใชน้าํ dialysate ที่
ปราศจากน้ําตาลรางกายจะสูญเสียน้ําตาลประมาณ  30 กรัมในการฟอกเลือดนาน 4 ชั่วโมงใน
ขณะที่ผสมน้าํตาลประมาณ 10 มิลิโมล/ลิตร  ผูปวยจะไดรัยน้ําตาลเพิม่มากขึน้ประมาณ 23 กรัม   
เพื่อปองกันภาวะ  hypoglycemia รางกายตองเรงขบวนการสลาย glycogen จากตับ   
gluconeogenesis จากกรดอะมิโน หรือรับประทานน้าํตาลขณะฟอกเลือด ขบวนการ 
gluconeogenesis เปนสาเหตุเรงใหมีการสลายโปรตีน และ เพิ่ม urea ในเลือด อยางไรก็ตามไม
พบมีการเปลีย่นแปลงใน urea appearance rate ในการฟอกเลือดที่ใชน้าํ dialysate ที่มนี้ําตาล
และที่ไมมีน้าํตาลในหลายการศึกษาโดยสรุป การเพิม่น้ําตาลในน้าํ dialysate ชวยใหสมดุล
พลังงานดีขึ้นแตอาจไมลดผลการสลายโปรตีนจากการฟอกเลือด  ใน  CAPD มีการผสมน้ําตาลใน
น้ํา dialysate มีผลใหผูปวยไดรับน้ําตาลหรือพบังงานทีม่ากเกินความจําเปนอาจเปนสาเหตุใหเกดิ 
hyperglycemia, hyperinsulinemia, hyperlipidemia และ อวนได  
5.12  ความไมเขากนัของรางกายและชนดิของตัวกรอง (bioincompatibility) 22,23 

  ในการฟอกเลอืดเยื่อตัวกรองตองสัมผัสกบัเลือด เยื่อตัวกรองบางชนิดสามารถ
กระตุน inflammatory response โดยเฉพาะ cellulose เชื่อวาผานฤทธิ์ของ prostaglandin E ซึ่ง
กระตุน monocyte activation,cytokines (interleukin-1, tumornecrosis factor) 
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6   ภาวะทุพโภชนาการ (protein –calories malnutrition) ในผูปวยไตวายเรื้อรงั 
 
 ภาวะทุพโภชนาการในผูปวยไตวายเรื้อรังที่มีขอบงชี้ในการฟอกไตเปนตัวบงชี้ถงึการ
พยากรณ โรคที่ไมดี อัตราทพุพลภาพและอัตราการเสียชีวิตของผูปวยทีเ่ร่ิมรับการฟอกไต จงึมี
ความสาํคัญในการปองกนัและแกไขภาวะทุพโภชนาการในผูปวยไตวายเรื้อรังถึงแมจะไมมี
การศึกษาแบบ randomized prospective clinical trial ที่พิสูจนสมมตุิฐานดังกลาวก็ตาม พบวา
ผูปวยถงึรอยละ 20- 50 มีภาวะทุพโภชนาการ  ถือเปนอุบัติการณที่สูงและมีความสําคัญในการ
ดูแลรักษาผูปวยไตวาย 
 
7.   ผลกระทบของภาวะทพุโภชนาการตอการทํางานของไต 24 
  
 ภาวะทุพโภชนาการเปนสาเหตุที่สําคัญของการเสยีชีวติทั่วโลก จากการทดลองและ
อาการทางคลินิกพบวาภาวะทุพโภชนาการมีผลกระทบตอการทํางานที่สําคัญของไตหลาย
ประการ  1 ระบบไหลเวียนโลหิตในไต ในผูปวยที่มีภาวะทุพโภชนาการมีเลือดไหลผานไตลดลง
ความสามารถในการกรอง (GFR)ลดลง   2   ความสามารถในการทาํใหปสสาวะเขมขนและการ
ขับกรดลดลง   3  พบวามีการเปลี่ยนแปลงของระบบ renin-angiotensin ,renal prostaglandins 
และการสราง urea  
 7.1    การเปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวยีนโลหิตในไต  25,26,27 

 Klahr และคณะพบวามีการลดลงอยางมากในการขับ inulin  และ creatinine 
และ GFR ในผูปวยทีม่ีภาวะทุพโภชนาการ โดยที่มีระดับ creatinine ในเลือดปกติ และ BUNที่ต่ํา 
การใหโปรตีนทดแทนที่ขาดสามารถทําให GFR และ BUN กลับมาเปนปกติ สาเหตุสําคัญที่ทาํให
ระบบไหลเวียนโลหิตในไตลดลงมาจากการทํางานของหลอดเลือดและหัวใจทํางานผดิปกติ ทั้ง 
cardiac output และ ความดันโลหิตลดลง  โดยการเปลี่ยนแปลงในหวัใจพบวามีการลดลงของ 
myocardial glycogen , myofibrillar atrophy และ interstitial edema ทั้งหมดนี้เปนสาเหตุทาํให
หัวใจมกีารบีบตัวลดลงสงผลใหการทํางานของหัวใจหองซายผิดปกติ นอกจากนีก้ารสรางโปรตีนที่
ลดลงทําใหระดับ albuminในเลือดลดลง ความดัน oncotic ในเสนเลือดฝอยลดลงน้ําในเสน
เลือดออกไปอยูที่เนื้อเยื่อโดยรอบปริมาณเลือดที่ไหลกลบัสูหัวใจลดลงเปนปจจยัหนึง่ที่สงเสริมให 
cardial output ลดลง เชื่อวาระดับ angiotensin II ที่เพิ่มมากขึ้นเปนปจจัยเสริมทาํให GFR ลดลง
เชนเดียวกับระดับของ prostaglandin ลดลง นอกจากนี้การเปลี่ยนแปลงของ  adrenergic 
system นาจะเกี่ยวของดวยเชนกนั 
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 7.2   ความสามารถของไตในการทําใหปสสาวะเขมขนหรือเจือจาง 28-33 
 ภาวะทุพโภชนาการทาํใหความสามารถในการทําใหปสสาวะเขมขนเสียไปโดย 

ไมสามารถทําใหปสสาวะเขมขนสูงสุดและการดูดซึมกลับน้ําบริสทุธิผ์ิดปกติไปแตความสามารถใน
การทาํใหปสสาวะเจือจางยังเปนปกติรวมถงึ free water clearance  เมื่อใหโปรตีนแกรางกายที่
ขาดทําใหความสามารถดังกลาวกลับมาเปนปกติ  พบวาความสามารถทําใหปสสาวะเขมขนนัน้ดี
ขึ้นพรอมกับปริมาณเขมขนของ urea ในปสสาวะที่เพิม่ข้ึน เชนเดียวกับความเขมขน urea ใน
บริเวณ medulla ที่เพิ่มมากขึ้น ทําใหเชือ่วาสาเหตทุี่ไมสามารถทาํใหปสสาวะเขมขนเกิดจากไต
สูญเสียความเขมขนของ urea ในเนื้อไตสวน medulla มีการพิสูจนโดยการให urea พบวา
ความสามารถดังกลาวดีขึ้น นอกจากนี ้ urea ยังมสีวนสาํคัญในการลดการสราง medullary 
prostaglandin  โดยเฉพาะ prostaglandin E2   ปริมาณ sodium และ chloride ที่บริเวณ TAL 
ลดลงซึ่งเปนตวักระตุน PGE2  ใหสามารถยับยั้งการทาํงานของ NaK-ATPase  และ vasopressin  
ทําใหการดูดซมึน้ําลดลงที่บริเวณ inner medullar จากการศึกษาของ Sands และคณะพบวาเมื่อ
หนูขาดโปรตีนทําใหมีระดับ vasopressin และ aquaporin II ลดลงที่บริเวณ inner medullar 
ลดลง มกีารศกึษาในหลอดทดลองพบวากรดอะมิโนบางตัว อาทิเชน histidine, glutamate และ 
lysine สามารถกระตุนฤทธิ์ของ vasopressin ทําใหเชื่อวาการขาดกรดอะมิโนเองทาํให
ความสามารถในการทําใหปสสาวะเขมขนลดลง สาเหตดุังกลาวแลวเมื่อรวมกนันาจะเปนสาเหตทุี่
ทําใหไตขาดความสามารถในการทําใหปสสาวะเขมขน 
 7.3   การขับกรดและดาง34-38  

 ในสภาวะที่รางกายสมดุลย ผูปวยสามารถคงระดับ bicarbonate ในเลอืดรวมถึง 
pH ในเลือดใหเปนปกติได อยางไรก็ตามเมื่อใหกรดเขาสูรางกายผูปวยทีม่ีภาวะทุพโภชนาการจะ
ทําใหระดับความเปนกรดในเลือดของผูปวยมากกวาคนปกติโดยพบวามีการขับ phosphate ซึ่ง
เปนตัวจับ H+ ลดลงเมื่อไดรับโปรตีนทดแทนสามารถทาํใหความสามารถดังกลาวกลับมาเปนปกติ 
ในขบวนการขบักรดนั้นไตอาศัยขบวนการที่สําคัญคือ การสรางน้ําตาล (gluconeogenesis) ในทอ
ไตสวนตน (proximal tubule) เร่ิมตนจากการสลาย glutamine ที่ไดจากตับเปน glutamate  โดย
อาศัยเอนไซน glutaminase ไดเปน ammoniumตัวที ่1  glutamate ทีไ่ดจะถูก deaminate ไดเปน 
α-ketoglutarate  และ ammonium ตัวที่ 2 และ α-ketoglutarate  นี้เองจะถกูสันดาปไปเปน  
bicarbonate  2 ตัว glucose, CO2, H2O จากขบวนการดังกลาวจะได น้ําตาล bicarbonate, 
ammonium, H2O, CO2  ในผูปวยที่มีภาวะทพุโภชนาการมีการสรางน้าํตาลจาก glutamine 
นอยลง มีระดับของ ammonium ที่มีความสําคัญในการขับกรดลดนอยลงนอกจากนี้ยังม ี
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epithelial proton transporter  ที่สําคญั Na/H exchanger, H-ATPase, H-K-ATPase  ใน
สัตวทดลองพบวาเมื่อมีภาวะทุพโภชนาการลดลงมีการทํางานของ transporter เหลานี้ลดลง 
 
8.   การประเมินภาวะโภชนาการในผูปวยโรคไต2,39,40 
 
 การประเมนิภาวะโภชนาการมีความสาํคัญมีความสาํคัญในการดูแลผูปวยโรคไต 
เนื่องจากในปจจุบันถือภาวะทุพโภชนาการเปนโรคไมใชอาการที่เกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ ซึ่งเมื่อแกไข
สาเหตุขางตนจะทําใหอาการหายไปไดดังนั้นการประเมนิภาวะโภชนาการจึงมีองคประกอบที่ 
สําคัญคือ การตรวจหา วนิจิฉัย แบงลักษณะและกลุมของภาวะทพุโภชนาการรวมถงึการพยากรณ
ลวงหนาถงึความเสี่ยงในการเกิดภาวะทุพโภชนาการดวย 
 ในปจจุบนัยังไมมีวิธีการทีเ่ปนมาตรฐานสาํหรับการประเมินภาวะโภชนาการในผูปวยโรค
ไตเนื่องจาก การประเมินภาวะโภชนาการที่ดนีั้นควรสามารถประเมินผูปวยตั้งแตภาวะทุพ
โภชนาการทีย่งัไมแสดงอาการจนถงึภาวะทุพโภชนาการที่รุนแรง สามารถจําแนกภาวะขาด
สารอาหารในแตละหมวดและโดยรวม จึงไมมวีกีารใดวิธีการหนึง่เฉพาะที่สามารถทําไดจงึตอง
อาศัยวิธกีารหลายๆวิธีรวมกนั  แนวทางปฏิบัติทางดานโภชนาการ (nutrition care guildline) ที่
เสนอโดย National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
(K/DOQI) เปนแนวทางปฏิบัติที่นําขอมลูทางวิชาการและสถิติการวจิัยขอคิดเห็นของผูเชี่ยวชาญ
มารวบรวมและประยุกตข้ึน 
 8.1   ขอมูลทางคลินกิที่สาํคัญ 
  8.1.1   ประวตัิทางการแพทย  ลักษณะอาหารที่รับประทาน ความอยากอาหาร 
การผาตัด ยาที่ใช การทาํงานของระบบขบัถาย น้าํหนักที่เปลี่ยนแปลงไป ประวัติบหุร่ีและสุรา   
  8.1.2   ประวตัิการตรวจรางกาย ประกอบดวยการตรวจกลามเนื้อในตําแหนง
ตางๆ การสะสมไขมัน บวม การเปลีย่นแปลงของสีผิว ลักษณะของเสนผม ซึ่งสามารถบงบอกถึง
ภาวะการขาดสารอาหาร  ภาวะโรครวม  การตรวจรางกายทางภาวะโภชนาการ (the nutritional 
physical examination) เร่ิมตนดวยการแบงรางกายเปน 3 สวนคือ ปากและบริเวณชองปาก  
ผิวหนังและสวนที่เกี่ยวของ อวัยวะภายใน ดังตารางที ่2 
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ตารางที่ 2 แสดงอาการปรากฏของถาวะทพุโภชนาการตามอวัยวะตางๆ 
สวนของรางกาย ลักษณะทีพ่บ สารอาหารที่ขาด 
เสนผม สูญเสียความเงางาม โปรตีน 
 บางแตกหักงาย โปรตีน/biotin/zinc 
 สีผิดปกติ โปรตีน 
 รวงหลุดงาย โปรตีน/zinc/EFA 
ใบหนา ดางขาวทัว่ โปรตีน/calorie 
 nasolabial dyssebacea B-complex 
ดวงตา conjunctival xerosis vitamin A 
 Bitot’s spots vitamin A 
 Corneal xerosis vitamin A 
 Keratomalacia vitamin A 
ลิ้น atrophic papillae เหล็ก 
ริมฝปาก เยื้อบุ angular stomatitis  riboflavin 
 cheilosis B-complex 
 pallor เหล็ก 
เหงือก บวม เลือดออกงาย vitamin C 
 แดงผิดปกติ  vitamin A 
 ulceration vitamin C,folate,B12 
ผิว xerosis EFA/zinc 
 follicular hyperkeratosis vitamin A 
 petechiae vitamin C 
 Pellagrous dermatosis niacin 
 Flaky paint dermatosis โปรตีน 
เล็บ koilonychias เหล็ก 
 splinter hemorrhages vitamin C 
 whitting spotting Zinc 
กลามเนื้อและกระดูก epiphyseal enlargement vitamin C,D 
 beading of ribs vitamin D 
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  8.1.3   ประวัติทางดาน psychosocial ประกอบดวยการประเมินระดับ
สติปญญา การศึกษา ส่ิงแวดลอมที่อยูอาศัย ฐานะทางครอบครัว อารมณ  ประวัติดังกลาว
สามารถชวยในการจัดการภาวะโภชนาการใหเหมาะสมกับผูปวยแตละราย 
  8.1.4   สมถนะทางรางกาย  การประกอบกิจวตัรประจําวัน การทํางาน 
ความสามารถในการชวยเหลือตัวเอง มีแบบทดสอบหลายแบบที่สามารถเลือกมาประเมินคนไขได
อาท ิ The Stanford 7- day physical activity recall, The physical activity scale for the 
elderly, the human activity profile, the medical outcomes study short form 36-item 
questionnaire เปนตน 
  8.1.5   ประวตัิการไดรับการรักษาดวยยาหรือผาตัด 
 8.2   ขอมูลทางดานโภชนาการ 
  เร่ิมต้ังแตอุปนสัิยการรับประทานอาหาร ความถี่ของมื้ออาหาร ชนิดอาหารทีช่อบ
หรือรับประทานเปนประจํา ปญหาในการรับประทาน  การบนัทกึชนิดและปริมาณอาหารที่
รับประทานในแตละวันควรทาํการบนัทกึติดตอกันเปนเวลา 3 วันเปนอยางนอย  
 8.3   ขอมูลที่ไดจากการตรวจวัดทางหองทดลอง 
  สารหลายชนดิในเลือดสามารถนาํมาใชในการประเมินภาวะโภชนาการของคนไข
ได  โปรตีนบางชนิดสามารถบงบอกถึงปริมาณโปรตีนที่สะสมในอวยัวะภายใน  ระบบภูมิคุมกนั 
ระดับของเหลก็ วิตามิน แรธาตุ ไขมัน ในรางกาย  
  8.3.1   ปริมาณโปรตีนที่สะสมในอวยัวะภายใน  
  Albumin, transferring, prealbumin และ retinol-binding protein (RBP) เปน
ตัวแทนของปริมาณโปรตีนทีส่ะสมในอวยัวะภายในที่มีการนํามาใชบอยในการประเมิน
ผลการรักษาภาวะทุพโภชนาการ ความเสีย่งในการเกิดภาวะทุพโภชนาการ และผลขางเคียงที่จะ
ไดรับ  
  8.3.1.1   Albumin 39,41   เปนโปรตนีทีม่ีมากที่สุดในเลือดทําหนาทีค่ง osmotic 
pressure ในเลือดนอกจากนี้ยังทาํหนาที่เปนสารตัวนําสําหรับ ยา ฮอรโมน เอนไซน แรธาตุบาง
ชนิด  ภาวะ albumin ต่ําจากภาวะทพุโภชนาการเกิดไดจากหลายๆสาเหตุ  และที่สําคัญสามารถ
พยากรณโรคไดดวย กลไกทีท่ําใหเกิด hypoalbuminemia ในภาวะทพุโภชนาการยงัไมเปนทีท่ราบ
แนนอน โดยในระยะแรกของการขาดสารอาหารจะมีการสราง albumin ลดลง  ในระยะตอมา
รางกายจะลดการสลาย albumin ลง นอกจากนี้ยงัมีการกระจาย albumin ที่เปลีย่นแปลงไปโดย
เคลื่อนที่จาก extravascular space ไปยัง intravascular space ดังนัน้การลดลงของ albumin ใน
เลือดจึงนอยกวาเมื่อเทียบสดัสวนกับทั้งรางกาย ถงึแมจะมีการนําระดบั albumin มาใชในการวิจยั
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อยางแพรหลายแตความนาเชื่อถือและความไวสําหรับการเปนตัวแทนภาวะโภชนาการยังเปนที่
ถกเถียงเนื่องจากยงัมีภาวะอืน่ๆที่สามารถทําใหระดับ albumin ในเลือดลดลงไดดังตารางที่ 3  
 
ตารางที่ 3 ปจจัยทีท่ําใหระดับ albumin เปลี่ยนแปลงไป 
1.   โรคหรือภาวะแทรกซอนที่เปลี่ยนแปลงการสราง albumin ของตับหรือเปลี่ยนแปลงการ
กระจายตวั     
      hypothyroid 

inflammatory gastrointestinal disease 
liver disease 
malabsorption 
pancreatic disease 
protein-losing enteropathies 
nephritic syndrome semistarvation  
sepsis 
trauma 
steatorrhea 

2.  processes  
      infection 
      inflammation 
3.   Hydration status  

Fluid overload 
4.   ปจจัยอื่นๆ 

อุณหภูมิรางกาย 
ปริมาณโปรตีนที่รับประทานตอวัน 
แรงดัน osmotic ในเลือด 
เคมีบําบัด 

การใชยา steroid 
Albumin นั้นถือเปนตัวแทนของภาวะโภชนาการที่ไมไวนักเนื่องจาก albumin มีคาครึ่งชีวิตทีน่าน  
14 – 20 วนั นอกจากนี ้albumin ยังกระจายอยุทั่วรางกายในปริมาณมาก  อยางไรก็ตามสามารถ
นํา serum albumin มาพยากรณผูปวยได มีการศึกษาแบบ cross section study โดย Lowrie 
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และ Lew  ในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือด 12,000 รายพบวาระดับ serum albumin เปนตัวบงชีท้ี่ดี
ที่สุดในการพยากรณการตายเมื่อเปรียบเทียบกับ serum creatinine ,serum urea 
nitrogen ,cholesterol  โดยผูปวยที่มีระดับ albumin นอยกวา  2.5 g/dl มีอัตราตายสูงกวาผูปวย
ที่มีระดับ albumin มากกวา 4.5 g/dl ถึง 20 เทา ความสัมพนัธนี้ยังคลายคลึงกนัในผูปวยไตวายที่
ไดรับการฟอกทางหนาทอง ดังนั้นผูปวยไตวายที่ไดรับการบําบัดไตทดแทนควรไดรับการประเมนิ 
albumin ทุกราย  ระดับ albuminที่ต่ํานั้นมีสาเหตุหลายประการ สาเหตทุี่สําคญันอกเหนือจาก
ภาวะโภชนาการคือภาวการณอักเสบเรื้อรังทัง้ที่เกิดจากการติดเชื้อหรอืไมก็ตาม มีการศึกษาพบวา
ระดับ albumin ที่ต่ําลงนั้นสัมพันธกับระดับ acute phase protein ที่เพิ่มสูงขึ้นและเมื่อนํามา
วิเคราะหเพิ่มเติมพบวาอัตราการตายนัน้สมัพันธกับระดบั acute phase protein มากกวา 
albumin  
   8.3.1.2   Prealbumin  คือ carrier protein สําหรบั retinol-binding 
protein และมีสวนเกี่ยวของกับการนําสง thyroxine   prealbumin มีคาครึ่งชีวิตประมาณ 2-3 วัน 
มีการกระจายตัวในรางกายที่ต่ํากวา albumin จึงเปนตัวแทนภาวะโภชนาการที่ไวกวา albumin ใน
การบอกระดับโปรตีนในรางกาย ในเด็กที่เร่ิมมีภาวะขาดสารอาหารจะมีระดับ prealbumin ต่ําเปน
ตัวแรกอยางไรก็ตามระดับ prealbumin สามารถต่าํลงจากสาเหตอ่ืุนๆเชน  acute metabolic 
stress ภาวะเจ็บปวย การอกัเสบ โรคตับ การใหเหล็กทดแทน เปนตน  ในผูปวยฟอกเลือดพบวา
ระดับ prealbumin ที่นอยกวา  30 mg/dl (ระดับปกติ 10-40 mg/dl)  อาจบงบอกถึงภาวะทุพ
โภชนาการและเพิ่มอัตราการตาย และยงัมีความไวกวา albumin   
   8.3.1.3   Retinol-binding protein ทาํหนาที่ขนสง alcohol fraction of 
vitamin A มีคาครึ่งชีวิตเทากับ 10-12 ชั่วโมง กระจายในรางกายในปริมาณไมมากนัก มีการ
เปลี่ยนแปลงระดับไดเร็วและจําเพาะเมื่อมีระดับโปรตีนรางกายเปลี่ยนแปลงไปอยางไรก็ตาม  
retinol binding protein ไมสามารถนํามาเปนตวัแทนภาวะโภชนาการไดดีในผูปวยไตวาย
เนื่องจาก retinol binding protein ถูกสนัดาปที่ proximal tubule จึงมีคาครึ่งชวีิตที่ยาวขึ้นระดบั
ในเลือดสูงขึ้นในผูปวยไตวาย นอกจากนีร้ะดับยังลดลงในภาวะ  hyperthyroidism, vitamin A 
deficiency, acute catabolic state   
   8.3.1.4   Transferring (sederophilin) มหีนาทีห่ลักในการรวมกับเหล็ก 
ferrous และนําสงเหลก็ไปยังไขกระดูก มีคาครึ่งชีวิต 8-10 วนัและมีการกระจายในรางกายต่าํ ทํา
ใหสามารถตอบสนองไดไวตอภาวะทพุโภชนาการ 
   8.3.1.5   Insulin like growth factor – I (somatomedin c) ใน
การศึกษาผูปวยนอนโรงพยาบาลที่มีภาวะ hypercatabolism  insulin like growth factor ที่บง
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บอกถึงสภาวะโปรตีนมนรางกายไดดีกวาโปรตีนตัวอื่นๆ  ระดับในเลอืดที่ต่ํากวา 300 ng/ml  บง
บอกถึงภาวะทุพโภชนาการในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือด 
   8.3.1.6   Acute phase – reactant proteins โปรตีนในกลุมนีม้ีหนาที่
สําคัญในกลไกภูมิคุมกันของรางกายในการตอบสนองตอการบาดเจบ็เฉียบพลนัหรือการอักเสบ
ตับจะสราง  acute phase reactant proteins  เพิ่มข้ึนอยางไรก็ตามในภาวะนี้มีโปรตีนหลายตัวที่
ลดลงสวนทางกันอาทิ albumin, prealbumin, retinol binding protein, transferring ซึ่งถือเปน 
negative acute phase – reactant proteins  มีการศึกษาเพื่อหาความสัมพันธระหวางโปรตนีทัง้
สองกลุมในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือด พบวาผูปวยที่มรีะดับ albumin ในเลือดต่ํากวา 3.5 g/dl 
สัมพันธกับระดับ β2- microglobulin, ferritin, Creactive protein ที่เพิ่มสูงขึ้นมากกวากลุมทีม่ี
ระดับ albumin ในเลือดสูงกวา 3.5 g/dl  โดยที่ทัง้สองกลุมไมมีความแตกตางของ dialysis dose 
และ ภาวะโภชนาการ 
   8.3.1.7   Fibronectin เปน glycoprotein พบในเนื้อเยื่อหลายชนิด 
ของเหลวนอกนอกเซล  basement membrane ในภาวะขาดสารอาหารระดับ fibronectin จะ
ลดลงและจะเพิ่มข้ึนหลังจากไดแกไขภาวะทุพโภชนาการและประมาณ 1 สัปดาห อยางไรก็ตาม
เหมือนกับโปรตีนหลายๆตัวเมื่อมีภาวะติดเชื้อหรืออักเสบระดับของ fibronectin จะ ลดลง 
   8.3.1.8   Total protein and albumin/globulin ratio  ระดับ total 
protein เลือดสามารถเปลี่ยนแปลงจากปจจัยหลายประการ ระดับน้าํในรางกาย ระดับ globulin 
ในเลือดในขณะ globulin สามารถเปลี่ยนแปลงไดจากหลายสาเหตุ infection, dyslipidemia,  
nephritic syndrome,  collagen disease  ดวยสาเหตดุังกลาวจึงไมสามารถนํา total protein มา
ใชในการประเมินภาวะโภชนาการไดเชนเดียวกับ albumin/globulin ratio  
  8.3.2   ปริมาณโปรตีนที่สะสมในมวลกลามเนื้อ 
  การวัดมวลกลามเนื้อนาจะเปนตัวบงชี้ถงึปริมาณโปรตีนที่สะสมในรางกายไดดี
เนื่องจากโปรตีนถึงรอยละ 60 ถกูสะสมในกลามเนือ้ กลามเนื้อลายเปนแหลงของกรดอะมิโนที่
สําคัญโดยเฉพาะในภาวะทพุโภชนาการ จึงสามารถใชทั้ง anthropometic และ biochemical 
markers ในการประเมินมวลรวมของกลามเนื้อในรางกาย  
   8.3.2.1   Urinary and serum creatinine   creatinine สรางมาจาก 
creatine ในกลามเนื้อในระดับที่คอนขางคงที่ในภาวะปกติปริมาณ creatinine ในปสสาวะจงึเปน
สัดสวนกับปริมาณกลามเนือ้ในรางกาย อยางไรก็ตามในภาวะไตเสื่อมไตไมสามารถขับ 
creatinine ออกมาทางปสสาวะไดอยางเหมาะสมจงึไมสามารถนําระดับ creatinine ในปสสาวะ
มาประเมนิปริมาณโปรตีนรางกายได 
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   8.3.2.2   Creatinine heignt index (CHI)   CHI เปนสตูรที่ใชในการหา
มวลกลามเนื้อในรางกาย (lean body mass) โดยเปนอตัราสวนระหวางระดับ creatinine ที่ถูกขับ
ออกทางปสสาวะ และระดบั คาดหวังของ creatinine ที่ถกูขับในปสสาวะในคนสุขภาพดีทีม่เีพศ
และอายุเทากนั คาที่ลดลงบงบอกถงึมวลกลามเนื้อลดลง คาดังกลาวมีขอจํากัดคอนขางมากโดย
ใชไดเฉพาะผูปวยโรคไตที่มรีะดับ GFR ปกติ นอกจากนี้ยงัขึ้นอยูกบัการเก็บปสสาวะ 24 ชั่วโมงที่
ถูกตอง 
   8.3.2.3   Plasma amino acid profiles ระดับความเขมขนหรือ 
อัตราสวนของกรดอะมิโนบางชนิดสามารถนํามาประเมนิระดับโปรตีนในรางกายได จากการสังเกต
ผูปวยเด็กที่มภีาวะทุพโภชนาการพบวาอตัราสวนระหวางกรดอะมโินชนิดจําเปนและชนิดไม
จําเปนลดลงเชนเดียวกับอัตราสวนของ valine และ glycine โดยเมื่อไดรับการแกไขภาวะ
โภชนาการอัตราสวนดงักลาวกลับมาเปนปกติ  ดังกลาวขางตนรูปแบบของกรดอะมโินในรางกายมี
การเปลี่ยนแปลงไปจากปกติในผูปวยโรคไตและโรคไตระยะสุดทาย อัตราสวนระหวางกรดอะมิโน
ชนิดจําเปนและชนิดํามจําเปนลดลง แตมีระดับของ citrulline, cystine เพิ่มข้ึน ระดับ isoleucine, 
leucine, tryptophan, valine tyrosine ที่ลดลงอาจมปีระโยชนในการบงบอกถึงภาวะ protein-
calories malnutrition ได อยางไรก็ตามสามารถใชประเมินปริมาณโปรตีนที่รับประทานในชวงนัน้
ไมสามารถบอกถึงปริมาณโปรตีนในรางกายได  
   8.3.2.4    Biochemical analysis of skeletal muscle โดยอาศัยการตัด
ชิ้นเนื้อของกลามเนื้อมาตรวจ หา DNA, RNA, noncollagen alkalisoluble protein (ASP)  ใน
ผูปวยทีม่ีภาวะทุพโภชนาการจะมีการเปลี่ยนแปลงของระดับ DNA ซึ่งสามารถเปรียบเทียบกบัคา
มาตรฐานได ความสามารถในการสรางโปรตีนสามารถตรวจวัดดวยระดับ RNA หรือ RNA/DNA 
ratio นอกจากนี้ยงัสามารถประเมินขนาดเซลดวย ASP/DNA ratio ได ในคนอดอาหารจะพบวา
ระดับ  RNA ในกลามเนื้อ ปริมาณโปรตีนและอัตราการสรางโปรตีนลดต่ําลง  ในผูปวยที่ไดรับการ
ฟอกเลือดหรือรับประทานโปรตีนในแตละวนันอยจะม ี muscle hypotrophy ตรวจวัดไดดวยการ
เพิ่มข้ึนของปริมาณความเขมขนของ DNA ที่เพิ่มมากขึน้ ระดับ RNA/DNA และ ASP/DNA ratio 
ลดต่ําลงและจะเปนปกติในผูปวยไตวายเรือ้รังกอนการฟอกไตที่ไดรับปริมาณโปรตีนตอวันเทากับ 
0.6 กรัม/กก./วัน 
   8.3.2.5   Nitrogen balance studies เปนการวัดการเปลี่ยนแปลงสทุธิ
ของมวลกลามเนื้อของรางกาย เนื่องจาก nitrogen เปนองคประกอบที่สําคัญของของกลามเนือ้
โดยถือเปนรอยละ 16 ของมวลโปรตีนดังนัน้ nitrogen 1 กรัมจึงเทียบเทากับมวลโปรตีน 6.25 กรัม
ในคนปกติสามารถคํานวณไดจากสมการที่ 1 ดังนี ้ 
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 Nitrogen balance  = dietary protein intake(กรัม)  - (UUN + (0.031 X weight)) 6.25 
คา 0.031x weight เปนคาคงที่สําหรับการสูญเสีย nitrogen ไปทางอื่นนอกจากปสสาวะ (อุจจาระ 
creatinine,ammonia, uric acid) ในคนปกติ nitrogen balance มคีาเปนศนูย และเปนบวก ใน 
anabolic state อาท ิระหวางชวงตั้งครรภ เจริญเติบโต  และมีคาเปน ลบ ในกรณทีีม่ี catabolic 
state เชน ชวงอดอาหาร เจบ็ปวย   
 ในผูปวยไตวายเรื้อรังที่ไดรับการฟอกไตสามารถคํานวณ nitrogen balance ไดจากคา 
nPCR (normalized protein catabolic rate) nPNA  (protein equivalent of total nitrogen 
appearance normalized to body weight) หรือ UNA (urea nitrogen appearance) โดยผูปวย
ตองไมมีภาวะบวมหรือ anabolic หรือ catabolic state  สามารถคาํนวณ nPCR ไดจากสมการที่ 
1 ดังนี ้ 
 สมการที่ 1   
 Urea clearance (มล/นาที) 
 Curea  =   urine urea (มก/มล)  x    urine volume (มล) 
                        BUN  (มก/มล)                 time (นาท)ี 
 Urea generation rate (มก/นาท)ี 
 GU       =    Curea (มล/นาท)ี  x    BUN (มก/มล) 
 Protein catabolic rate  (กรัม/วนั) 
 PCR       =     9.35 (GU) + 11 
 Urea generation rate (GU) สามารถคาํนวณจากหาปริมาณ urea ที่อยูในเลือด (BUN) 
และ ปริมาณที่ขับออกใน (urea clearance) ออกมาเปน กรัมของโปรตีนตอวัน 
  
 8.4   น้ําหนักตัว 
  การประเมนิน้าํหนักตัวทั้งกอนและระยะตดิตามมีความสําคัญมากในการติดตาม
ภาวะโภชนาการของผูปวย  ในกรณีที่มนี้ําหนกัลดลงรอยละ 5 ถึง 10 ขึ้นกับรูปรางและสัดสวนของ
ผูปวยบงบอกถึงภาวะทพุโภชนาการ   body mass index (น้ําหนกั (กก)/สวนสงู 2(เมตร)2)  
น้ําหนกัปจจุบนั น้ําหนักกอนนี ้ น้าํหนักในอุดมคติ  รอยละของน้าํหนักจริงเมื่อเทยีบกับน้าํหนักใน
อุดมคติ และที่สําคัญคือรอยละของน้าํหนกัที่เปลีย่นแปลงไป ทัง้หมดนี้มีความสําคัญในการ
ประเมินภาวะโภชนาการในผูปวย 
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 8.5   สัดสวนและองคประกอบของรางกาย (body composition) 41-45 
  การวัดสัดสวนของรางกายทาํเพื่อประเมินปริมาณไขมันและมวลกลามเนื้อใน
รางกาย นอกเหนือจาก skinfole calipers และ  accurate tape measure แลว anthropometry 
เก็นวิธีที่ไมเสยีคาใชจายมาก คาทีว่ัดไดดังกลาวสามารถนาํไปเปรียบเทียบกับคามาตรฐานและ
ประเมินผลออกมาเปน ปกติ ทุพโภชนาการนอย ปานกลาง มาก  โดยปกติเมื่อคาทีว่ัดไดต่ํากวา 
35-40 percentiles แสดงถึงภาวะทพุโภชนาการนอย ต่าํกวา 25-35 percentiles แสดงถึงภาวะ
ทุพโภชนาการปานกลาง และถาต่ํากวา 25 percentiles บงบอกถึงภาวะขาดสารอาหารรุนแรง  
  8.5.1   Anthropometry   
   8.5.1.1 ไขมัน   ประมาณครึ่งหนึง่ของไขมันในรางกายอยูในชัน้เนื้อเยื่อ
ใตผิวหนงั ดวยเหตุผลดงักลาวการวัดเนื้อเยื่อใตผิวหนังจงึสามารถบอกถึงปริมาณไขมันสะสมใน
รางกายได บริเวณทีน่ิยมวัดไขมันในเนื้อเยือ่ใตผิวหนงัคือ บริเวณกลามเนื้อ  tricep   และ บริเวณ 
subscapular  นอกจากนีย้ังสามารถวัดไดจากบริเวณอื่นดังนี้  bicep, abdomen, suprailiac, 
medial calf,  anterior thigh เปนตน การวัดเปรียบเทยีบหลายต่ําแหนงจะชวยเพิม่ความแมนยาํ
ใหมากขึ้น  
   8.5.1.2   กลามเนื้อลาย (somatic protein mass, static protein 
reserves)  กลามเนื้อลายประกอบไปดวยโปรตีนถึงรอยละ 60 โปรตีนทั้งหมดในรางกาย ในภาวะ
ขาดสารอาหารกลามเนื้อลายถือเปนแหลงกรดอะมิโนที่สาํคัญในรางกาย วกีารทีน่ิยมคือ midarm 
muscle circumference (MAMC) และ midarm circumference (MAC) อยางไรก็ตามวธิีนีม้ี
ความคลาดเคลื่อนไดถึงรอยละ 10 ในการวัดคนเดยีวกนันอกจากนี้ยงัไมสัมพนัธกับประมาณ
โปรตีนจากอวยัวะภายในและไมตรงกับการวัด upper arm  การวัดปริมาณลายดวยวิธีดังกลาวจึง
ไมสามารถนํามาประเมนิผูปวยโดยลาํพงัตองอาศัยวิธีอ่ืนมาใชรวมกัน 
  8.5.2   การประเมินองคประกอบของรางกายโดยใชเครื่องมือพิเศษ 
  วีธีที่สามารถใชวัด  fat- free mass โดยอาศยัการหา body water, 
potassium,nitrogen calcium และ two electrical approach คือ BIA (bioelectrical 
impedance) และ electromagnetic scaning หรือเรียกวา  TOBEC,  EMSCAN  วิธีที่สามารถหา
ปริมาณไขมันนอกเหนือจาก anthropometry คือ inet gas absorption,infrared interactance, 
total body carbon using neurton activation,computed tomography, magnetic resonance 
imaging, dualenergy x-ray absorptiometry อยางไรก็ตามมีสวนนอยที่ถกูนาํไปใชนอกกับผูปวย
นอกเหนือจากการวิจยั สามารถเปรียบเทยีบคุณสมบัติของวิธีตางๆดังตารางที ่4 
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ตารางที่ 4 เปรียบเทียบวิธกีารวัดองคประกอบของรางกาย 
วิธีวัด  วิธีการประเมนิ ความ

เที่ยงตรง 
ความ
นาเชื่อถือ 

ประโยชนทาง
คลินิก 

Neutron  
activation 

Total body nitrogen, 
calcium 

Very high Very high Low 
 

Computed 
tomography 

Bone, adipose  
tissue 

Very high  Very high  Low 

Meanetic 
resonance 
imagine 

Adipose tissue  Very high  Very high  Moderate  

Dual-energy 
x-ray absorp- 
tiometry 

Bone, adipose 
tissue, fat-free mass 

Very high  Moderate High 

Total body  
water  

Fat-free mass High Moderate Moderate  

Hydrodensitometry  Percentage body 
fat 

High  Moderate moderate 

Bioelectric 
Impedance 

Total body water Very high Moderate  High 

Anthropometry Body size, 
subcutaneous 
adipose tissue 

High to  
medium 

Moderate Very high 

 
วิธีทีน่ิยมทาํในปจจุบนัม ี2 วิธีคือ dual-energy x-ray absorptiometry  (DEXA) และ bioelectric 
impedance (BEI)  มีการศกึษาในผูปวยโรคไตวายเรื้อรัง 3000 รายโดยวิธ ี BEI พบวาอัตราตาย
เพิ่มข้ึนในผูปวยที่มีคา BEI ผิดปกติ   สามารถดูรายละเอยีดขอดีขอเสียของวิธี BEI ดังตารางที ่5 
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ตารางที่ 5 เปรียบเทียบขอดีและขอเสียของวิธ ี bioelectric impedance  
ขอดี ขอเสีย 

-มีความแมนยาํสูงเมื่อเปรียบเทียบกับวิธกีาร 
มาตรฐาน 
-ทําไดงาย สะดวก 
-สามารถวัดปริมาณน้ําในรางกายไดถูกตอง
แมนยํา 
-สามารถประเมินการเปลี่ยนแปลงองคประ 
กอบของรางกายไดดีกวา anthropometry 

-ตองกานอุปกรณที่มีราคาแพง 
-ปริมาณน้ําที่เกินในรางกายมีผลตอการวดั lean 
body mass และ fat mass 
- การวัดครั้งเดียวไมสามารถวัดการเปลีย่นแปลง
ของน้ําในชองอกและทองได 
-ไมสามารถใชผูพิการเนื่องจากขาดแขนหรือขา 

 
 8.6   ตนรางการประเมินภาวะโภชนาการ (nutritional –assessment protocols)  
  ในปจจุบนัไมมีวิธีการประเมินหรือหาความเปลี่ยนแปลงภาวะโภชนาการได
ถูกตองแมนยาํดวยวิธีการเดี่ยว จงึนิยมใชวิธีการหลายๆ วิธีในการประเมินภาวะโภชนาการใน
ผูปวยไตวายโดยใน แนวทางปฏิบัติของK/DOQI แนะนาํใหใช subjective global assessment 
เปนวธิีการหนึง่ในการประเมนิ 
 8.7   Subjective global assessment 39,46 
  Subjective global assessment (SGA) ไดรับกานพฒันาขึน้ในป พ.ศ. 2535 
เพื่อประเมนิภาวะโภชนาการในผูปวยที่ไดรับการผาตัดอยางไรก็ตามสามารถนํามาใชไดดีในผูปวย
ไตวายทไดรับการฟอกไต การประเมิน SGA  ประกอบดวยการประเมินประวัตทิางการแพทย การ
ตรวจรางกาย อาการของระบบทางเดินอาหาร น้าํหนักและรูปแบบการเปลี่ยนแปลง ความสามารถ
ในการทํางานและกิจวัตรประจําวนั  ภาวะเจ็บปวยรวม โดยผูประเมนิจะแบงผูปวยเปน 3 ระดับ
ตามคะแนนทีไ่ด  มีภาวะทพุโภชนาการรนุแรง (C)สําหรับระดับคะแนน 1 ถึง 2  ทุพโภชนาการ
นอยถงึปานกลาง (B) สําหรับระดับคะแนน 3 ถึง 5 และมีภาวะโภชนาการปกติหรือผิดปกติ
เล็กนอย (A)ทีร่ะดับคะแนน 6 ถึง 7 (ดูการประเมิน SGA ไดในภาคผนวก) 
ความตองการพลังงานและโปรตีนในแตละวันสาํหรับผูปวยไตวายเรือ้รังในแตละวนั 
 
9.   การกาํหนดโภชนาการในผูปวยไตวายเรื้อรัง  
 ในคนปกติเมือ่รางกายไดรับปริมาณโปรตีนที่มากเกินความตองการ โปรตีนทีม่ากเกิน
ความตองการจะถูกสลายเปน urea และ nitrogen waste product อ่ืนๆ ในกรณีที่ไมสามารถขจัด
ของเสียตางๆออกจากรางกายเนื่องจากภาวะไตวาย จะเกิดการสะสมของเสียตางๆ ในรางกาย
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นอกจากนี้อาหารทีม่ีปริมาณโปรตีนสูงมกัมีองคประกอบของ hydrogen ions, phosphates, 
inorganic ions ซึ่งจําเปนตองขจัดออกจากรางกายโดยไต  เนื่องจากความรุนแรงของอาการของ 
uremia มักเปนไปตามปรมิาณ nitrogen waste product ที่สะสมในรางกายและ ions ตางๆ 
ผูปวยไตวายจงึไมควรไดรับปริมาณโปรตีนที่สงูเกนิความตองการในแตละวัน เปนทีท่ราบและ
ปฏิบัติมากวา 130 ปในการจํากัด ระดับโปรตีนและ phosphorus ที่บริโภคในแตละวันสามารถ
อาการ uremia  และอาการขางเคียงอื่นๆอาท ิ metabolic acidosis, insulin resistance, 
secondary hyperparathyroid  อยางไรก็ตามการไดรับสารอาหารทีไ่มเพียงพอตอความตองการ
ในแตละวัน เปนสาเหตุทาํใหเกิด การสลายตัวของ กลามเนื้อของรางกายและอวัยวะอื่นๆเกิด 
nitrogen waste product และเกิดอาการuremia ไดเชนกนั ดังนัน้จุดมุงหมายในการใหโภชนะ
บําบัดในผูปวยโรคไตวายเรือ้รังคือลดการสะสม nitrogen waste product ปองกันภาวะทุพ
โภชนาการและชะลอการเสือ่มของไต 
 9.1    สมดุล  nitrogen และความตองการโปรตีน  (nitrogen balance and protein 
requirements)  ในผูปวยไตวายเรื้อรัง 6,7 

  อาศัยการประเมินสมดุล nitrogen (BN)  ซึ่งถือเปนวิธมีาตรฐานในการหาความ
ตองการโปรตนี เนื่องจาก negative BN  บงบอกถงึการไดรับปริมาณโปรตีนที่ไมเพยีงพอ ในขณะ
ที่ positive BN แสดงถึงมีการสะสมของ โปรตีนในรางกาย  ในคนปกติที่มีกจิวัตรประจําวนัทัว่ไป 
ควรไดรับปริมาณโปรตีนตอวันเทากับ 0.6 กรัม/กก./วนั เมื่อรวมกับ 2 standard deviation  จะได
ปริมาณโปรตีนขั้นปลอดภัยเทากับ 0.75 กรัม/กก./วนั การรับประทานโปรตีนที่มากกวานี้ตอวนัทํา
ใหมีปริมาณ nitrogen waste product เพิ่มมากขึ้นรางกายตองเพิ่มการขับของเสยีเหลานี้ออกทาง
ไต อาศัยขอมูลขางตนผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไตควรไดรับปริมาณโปรตีนตอวันเทากับ  
0.6 กรัม/กก./วัน การประเมนิ BN สามารถใชไดประมาณ 5 ถึง 14 วันหลงัการประเมินซึง่ไมนาน
นัก   
  9.1.1   ในคนปกติ การรับประทานโปรตนีมากเกนิความจําเปนไมไดทําใหมีการ
สรางกลามเนือ้มากขึ้นในทางกลับกันรางกายจะเพิม่ขบวนการเผาผลาญโปรตีนดังกลาวโดย
ขบวนการ oxidation  เกิด nitrogen waste product  โดยเฉพาะ urea ในทางกลับกันเมื่อบริโภค
เนื้อสัตวนอยลงรางกายจะลดขบวนการoxidation ของกรดอะมิโนลงรวมถงึมกีารสราง urea 
นอยลงดวย รางกายสามารถคงสมดุลย nitrogen ไวไดและสามารถรักษากรดอะมโินชนิดจําเปน
ไมใหสูญเสียออกจากรางกาย ระดับ BUN ลดลง อัตราการสรางและสลายโปรตีนลดลง 
  9.1.2   ผูปวยไตวายเรื้อรัง  ถึงแมจะมีการทํางานของไตที่ลดต่ําลงมาก GFR นอย
กวา 5-10 มล/นาท ีรางกายของผูปวยยงัสามารถรักษาระดับของมวลกลามเนื้อและระดับโปรตีนที่
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เหมาะสมไวไดในขณะที่บริโภคอาหารโปรตีนต่ําที่เหมาะสม เนื่องจากรางกายผูปวยโรคไตวายยงัมี
การตอบสนองตอการบริโภคโปรตีนปริมาณต่ําเหมือนกบัคนปกติโดยลด oxidation ของกรดอะมิ
โนลง ผูปวยสามารถคงระดับโปรตีนในเลอืด สมดุล nitrogen และองประกอบรางกายใหเปนปกติ
นานนับปหลงัจากไดรับโภชนะบําบัดดวยอาหารโปรตีนต่ํา จากการศกึษา the National Institutes 
of Health (NIH) Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)47 ซึ่งเปนการศึกษาแบบ
prospective ที่ใหญที่สดุ ศึกษาติดตามผลการบรโิภคอาหารโปรตีนต่ํากับภาวะโภชนาการใน
ผูปวยไตวายเรื้อรัง ระยะเวลาการศึกษา 2.2 ป การศึกษาดังกลาวพบวา มกีารเปลี่ยนแปลง
เล็กนอย (มีนัยสําคัญทางสถิติ) ของภาวะโภชนาการโดย มีระดบั albumin เพิ่มข้ึน ระดับ 
transferring และ องประกอบรางกาย (body composition) ลดลงความเปลี่ยนแปลงดังกลาว
เปลี่ยนแปลงตั้งแตในชวงเดือนตนของการศึกษา และคงที่ตอมาจนจบการศึกษา นอกจากนีก้าร
บริโภคอาหารโปรตนีต่ํายงัไมเพิ่มอัตราการอยูโรงพยาบาลและการเสยีชีวิต 
  9.1.3   การบริโภคอาหารโปรตีนต่ําในผูปวย nephrotic  พบวาการบริโภคอาหาร
โปรตีนต่ําในผูปวย nephrotic สามารถเพิม่ระดับ albumin ในเลือดและ ลดระดับปริมาณโปรตีนที่
ออกมากับปสสาวะไดเมื่อเปรียบเทียบกับผูปวย nephrotic ที่บริโภคอาหารโปรตนีสูง เนื่องจาก
รางกายมกีารปรับตัวเพื่อคงสมดุล nitrogen ปริมาณโปรตีนที่สะสมและ การหมนุเวียนของโปรตีน 
นอกจากนีป้ริมาณโปรตีนในปสสาวะมีความสมัพนัธกบัภาวะ oxidation กรดอะมิโน ที่ลดลง 
นอกจากนีก้ารบริโภคอาหารชนิด very low protein diet (VLPD) รวมกับกรดอะมิโนชนิดจําเปน 
ยังมีรายงานวาสัมพนัธกับ nephrotic protein remission  

 โดยสรุปการบริโภคอาหารโปรตีนต่ําในผูปวย nephrotic และผูปวยไตวายเรื้อรังที่
ไมมีภาวะแทรกซอนนั้นรางกายผูปวยสามารถปรับตัวเหมือนคนปกติโดย ลด oxidation ของ
กรดอะมิโนชนดิจําเปน และลดการสลายตัวของโปรตีน  สงผลใหรางกายสามารถคงระดับสมดุลย 
nitrogen และ มวลกลามเนือ้ในรางกายไวได  อยางไรก็ตามมีปจจยัและภาวะแทรกซอนที่ขัดขวาง
การปรับตัวของรางกายเมื่อบริโภคอาหารโปรตีนต่ําในผูปวยไตวายเรือ้รังอาทิภาวะความเปนกรด 
ขาด insulin  เปนปจจยัสําคัญที่รบกวนการปรับตัวของรางกายตอการปริโภคอาหารโปรตีนต่าํ   
ภาวะความเปนกรดสามารถกระตุนเอนไซน branch chain ketoacid dehydrogenase  (BCKAD) 
สําหรับสลาย branch chain amino acids อาทิ valine , leucine , isoleucine โดยพบวาระดับ
ของ messenger RNA เพิ่มสูงขึ้นในกลามเนื้อนอกจากนีภ้าวะความเปนกรด ยงักระตุนการทํางาน
ของ adenosine triphosphate (ATP) –dependent ubiquitin-proteasome proteolytic 
pathway โดยพบ messenger RNA ในขบวนการนีเ้พิ่มข้ึนเชนกัน ภาวะความเปนกรดจึงเปน
ปจจัยเรงการสลายกรดอะมิโนชนิดจําเปน และโปรตีนที่สําคัญทําใหรางกายของผูปวยไมสามารถ
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ปรับตัวใหเขากับการบริโภคอาหารโปรตีนต่ําได การพบ urea และ 3-methyl histidine ซึ่งเปน
ตัวแทนของการสลายโปรตีนของกลามเนื้อที่ไมลดลงในผูปวยไตวายเรือ้รังที่มีภาวะความเปนกรด
เปนขอสนับสนุนที่ดี ภาวะดังกลาวสามารถแกไขไดดวยการภาวะความเปนกรดดวยการบริหารยา 
sodium bicarbonate จนระดับ HCO3- ในเลือดสูงเทากับ 24 meq/l ขนาดทีน่ิยมใชคือ sodium 
bicarbonate 650 มก (ประกอบดวย 8 meq ของ sodium และ bicarbonate) 
 9.2   รายงานการศึกษาการใชอาหารโปรตีนต่ําในผูปวยไตวายลักษณะตางๆ50 
  9.2.1 อาหารโปรตีนต่ําในผูปวยไตวาย  
  มีการศึกษาเกีย่วกับการใชอาหารโปรตีนต่าํในผูปวยหลายการศึกษาผล
การศึกษามีทัง้แบบที่สามารถชะลอการเสื่อมของไตและไมชะลอการเสื่อมของไตดังตารางที ่ 6  
การศึกษาทีท่าํโดย Verona และคณะ ในผูปวย 390 ราย โดยไดรับอาหารโปรตีนต่ําในขนาด 0.6 
กรัม/กก/วัน เปนระยะเวลา 54+_ 28 เดือน ระหวางการติดตามผลพบวารอยละ 57 มีระดับ  
serum creatinine ที่คงที่และ รอยละ 11มีการทาํงานของไตลดลงเล็กนอยอกีรอยละ 32 มีการ
ทํางานของไตลดลงอยางรวดเร็ว โดยผูปวยสวนใหญมภีาวะโภชนาการที่ดีทัง้ระดับโปรตีนในเลือด 
anthropometric indicies,น้ําหนกั  การศึกษาแบบ prospective ,controlled และ randomized 
study ในNetherland มีผูเขารวมรวม 149 คนมีคาการทํางานของไตเทากับหรือนอยกวา 60 มล/
นาท/ี 1.73 ม2 พบวาในกลุมที่ไดรับอาหารจํากัดโปรตีนที่ 0.4-0.6 กรัม/กก/วัน มีการเสื่อมของไต
ชากวาที่ไดรับโปรตีนปกติ 3-4 เทา เมื่อติดตามไป 18 เดือน นอกจากนีภ้าวะโภชนาการในผูปวยยัง
ปกติหลังจากติดตามไปนาน 36 เดือน ในอีกการศึกษาวิจัยโดย Ihle และคณะ ในผูปวย 64 ราย
นาน 18เดือน มีคาคาการทาํงานของไตเทากับหรือนอยกวา 60 มล/นาท/ี 1.73  พบ ไตวายระยะ
สุดทายรอยละ 27 ในกลุมที่ไดรับโปรตีนขนาดปกติและรอยละ 2 ในผูปวยที่ไดรับโปรตีนในขนาด 
0.4 กรัม/กก/วัน แตกตางกนัอยางมนีัยสําคัญทางสถิติโดยผูปวยทั้งสองกลุมมีความดนัเฉลีย่
พอๆกัน นอกจากนี้เมื่อเปรียบเทียบอัตราการลดลงของ GFR ในกลุมควบคุม พบวามกีารลดลง
จาก 15 ลงเหลือ 6 มล/นาท ีหรือลดลงรอยละ 60 ในขณะที่กลุมจํากดัโปรตีนมีการลดลงจาก 13.8 
เหลือ 12 มล/นาทหีรือ รอยละ 13 ในดานภาวะโภชนาการพบวาไมมีการเปลี่ยนแปลงของระดับ 
albumin และ anthropometric indicies แตมีการลดลงเลก็นอยของน้าํหนกัและ total 
lymphocyte count  อยางมีนยัสําคัญทางสถิติในชวง 6 เดือนแรก หลังจากนั้นมีคาคงที่ตลอด 
ระดับ transferrin ในกลุมควบคุมมีคาต่ํากวากลุมที่ไดรับอาหารจํากัดโปรตีนตลอดการศึกษา 
  ในทางตรงกันขามมีหลายการศึกษาที่ไมพบขอดีดังกลาวของการจํากัดอาหาร
โปรตีนอาทกิารศึกษาทีท่ําโดย William และคณะ ศึกษาในผูปวย 95 ราย แบงคนไขเปน 3กลุม 
กลุมแรกไดรับโปรตีนในขนาด 0.6 กรัม/กก/วัน และ phosphorus 800 มก/วัน กลุมที่ 2 ไดรับ
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โปรตีนในขนาด 0.8 กรัม/กก/วันและ phosphorus  1 กรัม/วันและกลุมสุดทายไดรับโปรตีนใน
ขนาด 0.8 กรัม/กก/วัน ไมไดรับ phosphorus เลย ทัง้ 3 กลุมมพีบความแตกตางทั้งในแงภาวะ
โภชนาการและการเสื่อมของไต นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่ใหผลตรงกันขามอาทิการศึกษาใน
อิตาลี ศึกษาในผูปวย 456 รายที่ม ีcreatinine clearance นอยกวา 60 มล/นาท ีแบงคนไขเปน 2
กลุม กลุมควบคุมไดรับโปรตีนในขนาด 1 กรัม/กก/วัน และกลุมจํากดัโปรตีนไดรับโปรตีนในขนาด 
0.6 กรัม/กก/วันกลับไมพบความแตกตางของการชะลอความเสื่อมของไตอยางมีนัยสาํคัญทาง
สถิติ  
  9.2.2   รายงานการศึกษาการใหอาหารโปรตีนต่ําในผูปวยไตวายจากเบาหวาน51 
  ถึงแมเบาหวานจะเปนสาเหตุที่สําคัญทีท่ําใหเกิดภาวะไตวายแตการศกึษาที่มี
กลับมีผูปวยเบาหวานเขารวมนอยกวาทีค่วร Walker และคณะศึกษาผูปวยเบาหวานชนิดที ่1  19 
ราย ผูปวยมี GFR ประมาณ 60 มล/นาที นาน 29 เดือน พบวาเมอืเปลี่ยนมาบรโิภคโปรตีน 40 
กรัมตอวันโดยครึ่งหนีง่มาจากพืชพบวามีอัตราการเสื่อมของไตลดลงเหลือ 0.14 มล/นาท/ีเดือน  
นอกจากนีย้ังมีการขับ albumin นอยลงอยางมีนยัสําคัญ  การศึกษาแบบ prospective ทาํโดย 
Zeller และคณะ ผูปวยเบาหวานชนิดที ่  1  35 ราย ในกลุมควบคุมไดรับโปรตีนในขนาด 1.08 
กรัม/กก/วัน และกลุมจํากัดโปรตีนไดรับโปรตีนในขนาด 0.72 กรัม/กก/วนั  พบวา GFR ที่ลดลง
แตกตางกนัถงึรอยละ 75 (12.2 เทียบกับ 3.1 มล/นาท/ีป) อยางไรก็ตามลักษณะดังกลาวพบไดใน
กรณีที่มีคา GFR ตั้งตนมากกวา 45 มล/นาท ีการศึกษาอื่นๆยังเปนในแนวทางเดียวกัน 
  9.2.3   รายงานการศึกษาการใชอาหารโปรตีนต่ํามาก (supplemented very low 
protein diets) ในผูปวยไตวายและผูปวยไตวาย nephrotic52  
  ในการศึกษา Modification of Diet in Renal Disease Study  (MDRDstudy) 
study B เปนการศึกษาถึงผลของ การให VLPD ตออัตราการเสื่อมของไต พบวาสามารถลดอัตรา
การเสื่อมของไต อยางไรก็ตามมีคําถามตามมาถึงผลที่เกิดขึ้นเกิดจากที่มีสวนผสมของ ketoacid 
รวมดวยหรือจากผลของการจํากัดโปรตีนโดยตรง การศึกษาผลของ VLPD ในผูปวยnephrotic ใน
ผูปวย 16 รายพบวาสามารถลดโปรตีนในปสสาวะ ลดระดับ cholesterol และเพิ่ม albumin ใน
เลือด หลงัจากติดตามไป 10 เดือน  
  9.2.4   The Modification of Diet in  Renal disease study (MDRD study) 
  MDRD study  เปนการศึกษาที่ใหญที่สดุในการศึกษาผลของโภชนะบําบัดและ
อัตราการเสื่อมของไตเปนการศึกษาที่ทาํรวมกนัหลายสถาบันโดยแบงคนไขออกเปน 2 กลุม กลุม
ควบคุมและกลุมที่ไดรับโปรตีนในขนาดนอย มีผูเขารวมการศึกษารวม 585 รายที่มี GFR อยู
ระหวาง 22-55 มล/นาที ถกูสุมเลือกเปน 2 กลุม กลุมควบคุมไดรับโปรตีน 1.3 กรัม/กก/วัน และ
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กลุมจํากัดโปรตีน 0.58 กรัม/กก/วัน  โดยถือเปนการศกึษายอย A  สวนในการศึกษายอย B นั้น
ประกอบดวยผูปวย 255 ราย ที่มีคา GFR อยูระหวาง 13- 24 มล/นาทีและถูกสุมเลอืกเปน 2 กลุม
กลุมที่ไดรับ โปรตีนจํากัด 0.58 กรัม/วนั และกลุมที่ไดรับโปรตีนต่ํามาก (VLPD)  รวมกับไดรับ
กรดอะมิโนชนดิจําเปน(nitrogen free) ติดตามผลนาน 2.2 ป ควบคมุความดนัให  mean bloos 
pressure  107 มมปรอท  ในการศึกษายอยA ในชวง 4 เดือนแรกมีการลดลงของ GFR ในกลุมที่
ไดรับอาหารจาํกัดโปรตีน มากกวากลุมที่ไดรับอาหารโปรตีนปกติอยางไรก็ตามเมื่อส้ินสุด
การศึกษา พบวากลุมจํากดัโปรตีนมี GFR ลดลงเพียง 1.2 มล/นาที หรือรอยละ 10 ต่ํากวากลุม
ควบคุมอยางไรก็ตามไมพบวามนีัยสาํคัญทางสถิต ิ (p=.38)   ในการศึกษายอย B ไมพบลักษณะ
การลดลงของ GFRที่เปน biphasic เหมือนในกลุมยอย A การลดลงเปนแบบเสนตรงโดย คาเฉลีย่ 
GFR ที่ลดลงตอปในกลุม VLPD มีคา 0.8 มล/นาท/ีป หรือรอยละ 10 ซึ่งต่ํากวากลุมที่ไดรับการ
จํากัดโปรตีน 0.6 กรัม/กก/วัน  (p= 0.065) ในทางโภชนาการทั้ง 2 กลุมมีน้าํหนักและอัตราการขับ
creatinine ลดลงอยางชัดเจนในชวง 4 เดือนแรก อยางไรก็ตามไมพบภาวะทุพโภชนาการในกลุม
การศึกษายอย A สวนในกลุม B พบ 2 รายทีม่ีภาวะทพุโภชนาการจากกลุมควบคมุ 1 คนและกลุม 
VLPD อีก 1 คน โดยสรปุในการศึกษาทัง้กลุมยอยสามารถลดอตัราเสื่อมของไตในกลุมที่จาํกัด
โปรตีนอยางไมมีนัยสาํคัญ  อยางไรก็ตามเมื่อนํามาวิเคราะหหาระยะเวลาเริ่มเกิด ESRD ตาย การ
เสื่อมของไต การลดโปรตีนในปสสาวะ ในการศึกษายอย A พบวา ระหวาง 4 เดือนแรกมีการลดลง
ของโปรตีนในปสสาวะในกลุมที่ควบคุมโปรตีนมากกวากลุมควบคุมอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ  
รอยละ 17.1 เปรียบเทียบกับ 3.9 p= 0.008) ที่นาสนคือการลดลงของโปรตีนในปสสาวะมี
ความสัมพันธกับคา GFR ที่ลดลง (p= 0.007) แตหลังจาก 4 เดือนความสัมพนัธดังกลาวมคีา
ผกผันไป(p= 0.005) โปรตีนในปสสาวะที่ลดลงสัมพันธกับอัตราเสื่อมของไตที่ลดลง เมื่อรวมตลอด
การศึกษารวมผลที่เกิดขึ้นทั้ง 2ชวงไมพบความสมัพนัธของการลดโปรตีนในปสสาวะและการเสื่อม
ของไตวามนีัยสําคัญทางสถติิแตอยางใด เมื่อหา relative risk ratio ในการสูญเสยีการทาํงานของ
ไตพบวามีคา 0.63 (.005) และเมื่อคํานวณกลับพบวาการลดโปรตีนในอาหารลง 0.2 กรัม/กก/วัน
จะสัมพนัธกบัความเสีย่งที่จะเกิดไตวายรอยละ 14  ในการศึกษายอย B  หลังจากควบคุมตัวแปร
ตางๆแลวพบวาทุกๆ 0.2 กรัม/กก/วันของโปรตีนที่บริโภคสัมพันธกับการลดลงของอตัราเสื่อมของ
ไต 1.15 มล/นาท/ีปหรือชาลง รอยละ 29 หรือยืดระยะเวลาเริ่มการฟอกไตอีกรอยละ 49 (p= 0.01) 
เมื่อคํานวณคา relative risk  ratio ของการเกิดไตวายเทากับ 0.51  
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  9.2.5   การศึกษาแบบ Meta-analysis เร่ืองการบริโภคอาหารจาํกัดโปรตีนใน
ผูปวยไตวายเรื้อรัง 
   มีหลาย meta- analysis ที่สนับสนนุการบริโภคอาหารจํากัดโปรตนีวา
สามารถลดอตัราเสี่ยงในการเกิดไตวาย เสียชีวิตหรือการลดลงของ GFR ดังตารางที่  6 
 
ตารางที่ 6 การศึกษาแบบ Meta-analysis ในการบริโภคอาหารจาํกัดโปรตีนในผูปวยไตวายเรื้อรัง 
Diet (g protein 
/kg/day)  

N Patie
nts  

End point Reductio
n 

reference 

0.3 to 0.6g vs > 0.6 6 890 ESRD or 
death 

46% BMJ 1992;304:216 

0.4 to 0.6g vs > 0.8 5 1413 ESRD or 
death 

33% Ann Intern Med 
1996;124:627 

0.5 to 0.8g vs > 0.6 
to  free diet protein 

5 108 Decline in 
GFR 

46% Ann Intern Med 
1996;124:627 

0.6  vs > 1 13 1919 Decline in 
GFR 

0.53 
ml/min/yr 

Am J Kidney Dis 
1998;31:954 

0.3-0.6  vs > 0.6 7 1494 ESRD or 
death 

39% Nephrol Dial Trqnsplant 
2000;15:1986 

N=จํานวนการศึกษา  
 
 9.3  การประเมินความเพียงพอของโภชนาการที่ผูปวยไตวายเรื้อรังไดรับในแตละวัน 

 กุญแจสําคัญในการทําโภชนะบําบัดใหสาํเร็จนั้น ขึ้นอยูกับการประเมินความ
เพียงพอของโภชนการที่ผูปวยไดรับในแตละวันอยางสม่าํเสมอ การประเมินไมควรใชการตรวจ
ชนิดใดเดี่ยวอาท ิ serum albumin, transferrin, anthropometrics ในการประเมินเนื่องไมมีความ
ไวพอสําหรับการเปลี่ยนแปลงในชวงแรกทีผู่ปวยเริ่มมีภาวะทพุโภชนาการ นอกจากนี้การตรวจ
ดังกลาวยงัสามารถเปลี่ยนแปลงจากปจจยัอื่นๆนอกเหนือจากภาวะโภชนาการดวยดังกลาว
ขางตนจงึควรประเมินโดยใชการทดสอบหลายอยางรวมกัน การประเมินความรวมมือของผูปวย
หลังจากไดรับคําแนะนําโภชนะบําบัดจงึมคีวามสาํคัญโดยเฉพาะการบริโภคโปรตีนเนื่องจาก
สามารถวัดไดโดยตรงและใหคําแนะนาํเพือ่แกไขไดทันที ่
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  9.3.1 การประเมินปริมาณโปรตีนที่ผูปวยไดรับตอวัน 
  ดวยหลกัการที่วา nitrogen ที่ไดจากโปรตีนที่ผูปวยไดรับในแตละวันรวมกบัที่ได
จากโปรตีนในรางกายผูปวยจะถูกขับออกมาในรูปของ urea และ nonurea nitrogen ในภาวะที่
รางกายอยูในสมดุล ปริมาณ urea และ nonurea nitrogen จึงสามารถบอกถงึโปรตีนที่บริโภค ใน
ภาวะที่น้าํหนกัผูปวยไมเปลีย่นแปลงและระดับ BUNไมเปลี่ยนแปลงสามารถคาํนวณจากสมการที่ 
1   ในกรณีที่มีการเปลีย่นแปลงของน้ําหนกัจากภาวะน้ําที่เกนิหรือมีคา BUN เปลี่ยนแปลงไป 
สามารถคาํนวณคา สมดุลไดจากสมการที่ 1  
  9.3.2   การบรโิภคพลังงาน 
  ยังไมมีสมการหรือวิธีการคํานวณที่เหมาะสมในการหาพลังงานที่ไดรับตอวัน ตอง
อาศัยนกัโภชนาการในการคํานวณจากปริมาณและชนดิของอาหารทีผู่ปวยไดรับตอวัน วีธทีีน่ิยม
คือใหผูปวยบนัทกึชนิดและปริมาณอาหารที่รับประทานตอวันติดตอกนัรวม 3 วนั แลวนํามา
ประมาณพลงังานที่ไดรับตอวัน 
 9.4   ปริมาณโปรตีนที่ควรบรโิภคตอวันในผูปวยไตวายเรือ้รังกอนการฟอกไต7 
  ในปจจุบนัมีสตูรสําหรับควบคุมปริมาณโปรตีนที่ไดรับตอวัน 2 แบบคือ 1 แบบ
มาตรฐาน จํากัดโปรตีน 0.6 กรัม/กก./วนั โดย 2 ใน 3 ของปริมาณทั้งหมดตองมาจากโปรตีน
คุณภาพสูง (high biologic value) เชนไขขาวและเนื้อไมติดมันเพื่อใหไดปริมาณกรดอะมิโนที่
จําเปนเพียงพอ และแบบที ่ 2 จํากัดโปรตนี 0.3 กรัม/กก./วันรวมกับทดแทนดวย กรดอะมิโนชนิด
จําเปน หรือ nitrogen free keoanalogues อาทิ ketoacid  เรียกวิธนีี้วา very low protein diet  
(VLPD) มีการศึกษาพบวาวธิีดังกลาวสามารถคงระดับสมดุล nitrogen และ ระดับโปรตีนตางๆใน
กระแสเลือดแกไขอาการ uremia ในผูปวยในระยะยาวโดยทัว่ไปกรดอะมิโนจาํเปนที่มีใชอยูมักมี
ปริมาณกรดอะมิโนที่เหมาะสมดังตารางที ่ 5 อยางไรก็ตามมีเหตุผลเชือ่วาสูตรผสมดังกลาวอาจไม
เหมาะสมนัก เนื่องจากผูปวยไตวายมีความผิดปกติของการสนัดาปกรดอะมิโน (amino acid 
metabolism) ปริมาณกรดอะมิโนแตละชนิดมีการเปลีย่นแปลงไปดังกลาวแลวขางตน ทัง้จาก
ภาวะ uremia เองหรือจากการจํากัดโปรตีนอาทเิชน การสราง tyrosine จาก phenylalanine จะ
เสียไปในผูปวยไตวายทําให tyrosine เปนกรดอะมิโนชนิดจาํเปนสําหรับผูปวยไตวายนอกจากนี้
การขาด histidine ในอาหารจะทําใหผูปวยไตวายมีระดบั histidine ในเลือดลดลงอยางรวดเร็วทาํ
ใหผูปวยมีอาการ ออนเพลยี ผืน่สะเก็ดแดงและ สมดลุ nitrogen เปนลบการให histidine จะ
สามารถแกไขภาวะดังกลาวไดอยางรวดเรว็ histidine จึงถือเปนกรดอะมิโนชนิดจําเปนตัวหนึง่ใน
ภาวะไตวาย serine เปนกรดอะมิโนที่สรางในไตเมื่อเกดิภาวะไตวายระดับ serine ในเลือดต่ํา
จําเปนตองมีการทดแทนเชนเดียวกนั การใหกรดอะมโินในกลุม ketoacid (nitrogen–free 
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analogues of EAAs) มีการใชในหลายประเทศทัว่โลกอยางไรก็ตามจากการศึกษา  MDRD ไมพบ
ผลดีในการลดการเสื่อมของไต กรดอะมิโนในกลุม ketoacid มีสัดสวนที่สําคัญคือ  salt of basic 
amino acids (lysine, ornithine,histidine) และ  tyrosine , threonine ปริมาณนอยและ 
hydroxy-analog ของ methionine  แตไมผสมกรดอะมิโนที่จําเปนตัวอืน่ๆ tryptophan, 
phenylalanine ลงไป เมื่อนําสวนผสมดงักลาวไปใหในผูปวยไตวายที่ม ี GFR ประมาณ 4.8 มล/
นาทีรวมกับไดรับปริมาณโปรตีนจากทางอืน่อีก 20 ถึง 25 กรัม พบวาผูปวยมีสมดุล nitrogen ปกติ
ในขณะที่ nitrogen appearance ลดลง ผูปวยสามารถคงน้ําหนัก ระดับ albumin, transferrin ให
เปนปกตนิาน 4 ถึง 19 เดือน นอกจากนีย้ังมีระดับ phosphorous ทีต่่ํากวาลดภาวะ secondary 
hyperparathyroid  ลดระดับ alkaline phosphate  และเพิ่มระดับ calcium และ 1,25- 
dihydroxycholecalciferol เนื่องจากสวนผสมดังกลาวมี phosphate ต่ําและมีปริมาณ calcium ที่
สูงกวาทาํใหมกีารดูดซึม calciumที่สูงและลดการดูดซึม phosphate ลงดวย ketoacid ยังชวยลด 
fixed acid เนื่องจาก ketoacid สามารถเปลี่ยนเปน bicarbonate ภาวะ acidosis จึงพบไดไม
บอยสุดทาย ketoacid สามารถเพิ่มความไวของเนื้อเยื่อตอ insulin พบวา fasting 
hyperglycemia และ insulin resistance ดีขึ้นในเด็กทีไ่ดรับสวนผสมโปรตีนดังกลาว ดงัตารางที่ 
5 โดยทัง้ 2 สูตรควรไดรับพลังงานที่เพยีงพอคือ 35 กิโลแคโรลี/กก/วนัในผูปวยอายุนอยกวา 60 ป
และ 30 กิโลแคโรลี/กก/วันสาํหรับผูปวยอายุมากกวา 60 ป  
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ตารางที่ 7 แสดงสวนผสมของกรดอะมิโน หรือ ketoacid/กรดอะมิโนสําหรับทดแทนในผูปวยไต
วาย 
 ปริมาณที่ควรไดรับตอวัน 

กรัม/วัน 
-Amino acid mixture 
L-Histidine 
L-Isoleucine 
L-Leucine 
L-Lysine 
L-Methionine 
L-Phenylalanine 
L-Threonine 
L-Tryptophan 
L-Valine 
รวม 
-Ketoacid mixture 
L-Tyrosine 
L-Threonine 
L-Ornithine α-ketoisovalerate 
L-Ornithine α-ketoisocaproate 
L-Ornithine (R,S)α-keto-B-methylvalerate 
L-Lysine  α-ketoisovalerate 
L-Lysine  α-ketoisocaproate 
L-Lysine  (R,S)α-keto-B-methylvalerate 
L-Histidine  α-ketoisocaproate 
Calcium D,L α –hydroxy-γ-methylthiobutyrate 
รวม 

 
1.65 
2.1 
3.3 
2.4 
3.3 
3.3 
1.5 
.75 
2.4 
20.7 

 
3.62 
1.78 
1.74 
1.84 
1.84 
1.84 
1.94 
1.94 
1.14 
.34 

18.02 
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  9.4.1   การกาํหนดแนวทางบริโภคโปรตีนสําหรับผูปวยไตวายแบบตางๆ 50 
   9.4.1.1   ผูปวยไตวายในระยะปานกลาง 
   ในผูปวยที่มี GFR  25 ถึง 60 มล/นาที การจํากัดโปรตีนในมื้ออาหารยัง
สงผลใหสามารถปริมาณ sodium, potassium, fixed acid, phosphates และเกลือแรตางซึ่ง
สงผลดีทัง้การรักษาและลดภาวะแทรกซอนของภาวะไตวายปริมาณโปรตีนที่ไดรับตอวันควร
ประมาณ .6 กรัม/กก/วัน โดยอยางนอย 2 ใน 3 ควรเปนโปรตีนคุณภาพสูง (high biologic value 
protein) อาท ิ เนื้อ ปลา ไขขาว ในกรณีที่ไมสามารถรับประทานไดมากนกัอาจใชสูตร VLDL 
ทดแทนได  
   9.4.1.2   ผูปวยไตวายรุนแรง 
   ผูปวยทีม่ีคา GFR 5 ถึง 25 มล/นาที การบริโภคโปรตีนที่เหมาะสมจะ
ชวยชะลอการเสื่อมของไตไดแตที่สําคัญคือสามารถยืดระยะเวลาที่ตองเริ่มการฟอกไตใหยืด
ออกไปโดยเฉพาะ เมื่อใช สูตรกรดอะมิโนหรือ ketoacid เนื่องจากมีปริมาณ nitrogen นอยกวา
นอกจากนีย้ังมี phosphate นอยกวาชวยลดปญหาในเรื่องของ calcium และ phosphate ได 
   9.4.1.3   ผูปวยไตวาย nephrotic  
   ในผูปวยที่มีคา GFR นอยกวา 60 มล/นาที การบริโภคโปรตีนในปริมาณ
ที่เหมาะสมสามารถชวยลดการรั่วของโปรตีนในปสสาวะและ แกไขภาวะ cholesterol ที่สูงใน
ระดับหนึง่ โปรตีนในปสสาวะมีสวนสําคัญที่ชวยเรงความเสื่อมของไตมีผลเสียตอระบบหัวใจดงันั้น
การจํากัดโปรตีนที่บริโภคในแตละวันจงึมคีวามสาํคัญ ปริมาณที่เหมาะสมคือ 0.8 กรัม/กก/วันบวก
กับปริมาณโปรตีนที่สูญเสียทางปสสาวะ ทัง้นี้ผูปวยจะตองไดรับพลังงานที่เพยีงพอดังกลาวแลว
ขางตน  อยางไรก็ตามในผูปวยทีม่ีโปรตนีร่ัวในปสสาวะปริมาณมาก (มากกวา15 กรัม/วัน) หรือมี 
catabolic illness อาท ิ vasculitis , SLE, glucocorticoid treatment ยังไมมีขอสรุปที่แนนอนใน
การกําหนดปริมาณโปรตีนทีเ่หมาะสม  
   9.4.1.4   ผูปวยไตวายระยะสุดทาย 
   ในผูปวยที่ม ีGFR นอยกวา 5 มล/นาท ีผูปวยมกัมีอาการ uremia ถึงแม
จะมีการกําหนดโปรตีนที่รับประทาน การฟอกไตนาจะเปนวิธทีี่เหมาะสมกวา 
 9.5   การกาํหนดแนวทางบรโิภคพลังงานสาํหรับผูปวยไตวายแบบตางๆ 

 ผลของ energy metabolismตอการหมนุเวยีนโปรตนี  การบริโภคพลังงานให
เพียงพอถือวามีความสาํคัญเทียบเทากับการบริโภคโปรตีนที่เหมาะสมเนื่องจากการไดรับพลังงาน
ไมเพียงพอจะกระตุนใหรางกายสนัดาป (catabolism) โปรตีนออกมาเปนพลงังานทดแทน โดยทั่ง
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ไปควรไดรับพลังงานตามที่ไดกําหนดไวขางตน  ความผดิปกติของ glucose และไขมันในผูปวยไต
วายเรื้อรัง 
  9.5.1   Glucose metabolism  

 ในผูปวยไตวายเรื้อรังมักพบ glucose intolerance, fasting hyperglycemia, 
hyperinsulinemia  โดยเฉพาะเมื่อมีภาวะเลือดเปนกรดรวมดวย สาเหตุที่สําคัญเนื่องจาก
กลามเนื้อลายและเนื้อเยื่อไขมันรับน้าํตาลเขาสูเซลลดลงทั้งในภาวะปกติและภาวะทีม่ีการกระตุน
จาก insulin อยางไรก็ตามตับกลับมีการตอบสนองตอ insulin ในการลดการสรางน้าํตาลอยาง
ปกติ สาเหตุนาจะเกิดจากมกีารคั้งของmiddle molecule และภาวะ hyperparathyroid  
  9.5.2   Lipid metabolism  

 พบ hyperlipidemia ไดถึงรอยละ 20-70 ของผูปวยไตวาย ในผูปวยไตวายที่ไมมี
ภาวะ nephrotic รวมดวย และในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือดมักมีระดับ triglyceride และ VLDL 
สูงรวมกับระดบั HDL ที่ต่ําและ LDL ที่ต่ําหรอืปกติ (ลักษณะคลายกบั type 4 
hyperlipoproteinemia) เหตุสงเสริมที่สําคัญคือ  พันธกุรรม เพศชาย การใชยาsteroid มีโปรตีน
ในปสสาวะ ภาวะไขมนัในเลือดสูงมีความสําคัญผูปวยไตวายเนื่องจากสงเสริมโรคระบบหวัใจและ
หลอดเลือด ซึ่งเปนสาเหตุการตายและทุพพลภาพที่สาํคัญในผูปวยไตวายการใหโภชนะบาํบัด
สามารถลดการบริโภคไขมันและลดอุบัติการของระดับไขมันในเลือดสงูในระดับหนึง่ 
   9.5.2.1   การดูแลรักษาภาวะไขมันในเลอืดสูง 
   ยังไมมีการศึกษาผลของไขมนัที่สงูตอโรคระบบหัวใจและหลอดเลือดที่
จําเพาะเฉพาะตอโรคไตวายเรื้อรัง อาศยัการศึกษาในผูปวยกลุมอ่ืนทั้งในแงของ primary และ 
secondary prevention ทําใหเชื่อวาการลดระดับไขมันในผูปวยไตวายนาจะชวยลดอุบัติการณ
ของโรคระบบหัวใจและหลอดเลอืดได อาศัยคําแนะนําของ National Cholesterol Education 
Program (NCEP) ในกรณีที่ผูปวยมีระดับcholesterol สูงกวา 200 มก/ดล ควรปฏิบัติตาม
คําแนะนํา step แรกของ American Heart Association (AHA) โดยลดพลังงานที่ไดจากไขมันให
นอยกวารอยละ 30 และจากไขมันอิ่มตัวใหนอยกวารอยละ 10 ของพลงังานในอาหารที่ไดรับ
ทั้งหมดตอวนั  ควบคุมความดัน งดบหุร่ี จํากัดปริมาณแอลกอฮอลทีม่ากเกินความเหมาะสม ลด
น้ําหนกั ควบคุมเบาหวาน ในกรณีที่ระดบั cholesterol สูงกวา 240 มก/ดล หรือสูงกวา 200มก/ดล 
ถึง 239 มก/ดล รวมกับภาวะเสี่ยงอกี 2 ประการ  HDL นอยกวา 35 มก/ดล มีโรคหลอดเลือดหวัใจ  
ประวัติครอบครัวเปนโรคหลอดเลือดหัวใจเมื่ออายยุังนอยกวา 55ป มีโรคหลอดเลอืดสมองหรือเสน
เลือดสวนปลาย เบาหวาน เพศชาย อวนมาก สูบบุหร่ี ควรตรวจ lipid profile และถาหลงัจากการ
รักษาแบบโภชนะบาํบัด 6 เดือนยังมีระดับ LDL ที่สูงกวา 190   มก/ดลหรือสูงกวา 160 มก/ดลใน
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ผูปวยทีม่ีความเสี่ยงมากกวา 2 ขอ หรือมากกวา 130 มก/ดลในผูปวยเบาหวานหรือโรคหลอด
เลือดใหพิจารณาการใชยาลดไขมันตามความเหมาะสม 
 
10.  การแกไขภาวะทุพโภชนาการ 48 
 
 นอกจากการปองกันโดยใหผูปวยบริโภคอาหารที่เหมาะสมดังกลาวการแกไขภาวะ 
ทุพโภชนาการมีความสาํคัญเชนเดียวกนั  
 ในระยะเริ่มตนมีการนาํกรดอะมิโนและ  keto acids ชนิดสังเคราะหมาใชในผูปวยฟอก
เลือด แตผลที่ไดมีความไมแนนอนเนื่องจากการศึกษาสวนใหญมีความแตกตางทางดานจํานวน
ผูเขารวม ความรุนแรงของภาวะโภชนาการ ปริมาณหรือชนิดของสารอาหารที่ใช  อยางไรก็ตาม
ความพยายามดังกลาวมีสวนผลักดนัใหเกิดความสนใจและคิดคนวธิีการแกไขภาวะโภชนาการ
ใหมๆ อาทิการให total parenteral nutrition solution โดยตรงผานทาง venous drip chamber 
(IDPN)  เชนเดียวกับการฟอกทางหนาทองมีการนํากรดอะมิโนผสมในน้าํ dialysate ใหทางหนา
ทองพบวาสามารถภาวะโภชนาการกลับมาเปนปกติได ตั้งแตป พศ. 2523 มีหลายการศึกษาที่
ประเมินประสทิธิผล ในการให IDPN ในผูปวยที่ภาวะทพุโภชนาการ ผลที่ไดยังไมเปนที่แนชัด
เชนกนั  อยางไรก็ตามวธิีดังกลาวควรใชในกรณีที่ผูปวยมีภาวะทุพโภชนาการที่ไมสามารถแกไขได
ดวยการปรับอาหารที่บริโภค   

มีการใหโภชนะบําบัด โดยผานระบบทางเดินอาหาร (enteral nutrition)  โดยเฉลี่ย
ประมาณรอยละ 15-30 ในผูปวยที่ไดรับการฟอกไต อยางไรก็ตามมีการศึกษาถงึประสิทธิผลของ
วิธีดังกลาวไมมากนัก ผลทีไ่ดสวนใหญสนับสนนุใหใชโภชนะบําบัดทางระบบทางเดินอาหาร ดัง
แสดงในตาราง    

                          
ในปจจุบนัมีผลิตภัณฑสารอาหารใหเลือกใชหลายชนิดสามารถแยกออกเปนกลุมๆไดดังนี ้ 

1) ผลิตภัณฑธรรมชาติ ; Carnation instant breakfast) 
2) Polymeric solution ; ประกอบดวยสารอาหารครบถวน โปรตีน ไตรกรีเซอไรด  

คารโบไฮเดรตแบบ polymer  (Ensure, Isocal)  
3) Monomeric solutions ; มีขอบงชี้ในผูปวยที่มีความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร มี

โปรตีนแบบ กรดอะมิโน หรือ peptide ,คารโบไฮเดรตแบบ glucose oligosaccharides 
และ  partially  hydrolyzed starch maltodextrins , ไขมันแบบ mixture  of long-chain 
triglycerides , medium-chain triglycerides   
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4) สารอาหารที่เหมาะสมกับผูปวยในแตละสภาวะเชน  Suplena, Nepro 
5) สารอาหารที่มสีารจําเพาะเหมาะจะใหเดียวหรือใหรวมกบัสารอาหารอื่นได polycose 
6) สารน้ําทดแทน ; Renalyte  

สามารถเปรียบเทียบสารอาหารดังกลาวไดตามตารางที ่8 
 
ตารางที่ 8 เปรียบเทียบปริมาณสารอาหารในอาหารสําเรจ็ที่มีจาํหนายในทองตลาด 
ผลิตภัณฑ kcal/ml carbohydrate, 

กรัม 
protein, 
กรัม 

fat, 
กรัม 

Na+ ,mg K+,mg PO4+,mg 

Amin aid 
(100% EAA) 

0.666 29.8 1.58 3.77 Trace Trace trace 

Ensure 1.06 34.3 8.8 8.8 200 370 125 
Ensure HN 1.06 33.4 10.5 8.4 190 370 179 
Ensure Plus 1.5 47.3 13 12.6 250 460 167 
Ensure 
plusHN  

1.5 47.3 14.8 11.8 280 430 250 

Ensure high 
protein  

0.94 31 12 6 290 500 250 

Isocal 1.06 31.9 8.16 10.56 127 317 127 
Isocal HN 1.06 29.76 10.56 10.8 223 382 204 
Deliver 2.0 2 48 18 24.48 192 408 240 
Magnacal 
renal 

2 60 16.8 19.2 240 300 240 

Nephro  2 51 16.6 23 197 251 163 
Nubasics 2 2 49 20 26.5 325 480 335 
Osmolite HN 1.06 37.5 11.5 9 240 408.7 197.5 
RenalCal  2 72.6 8.6 20.6 0 0 0 
Replete  1 28.2 15.6 8.3 125 388 180 
Resource  1.06  34.3  8.8 8.8 163 275 130 
Suplena 2 60.6 7.1 22.7 186 265 173 
Sustacal  1 33 14.5 5.5 220 490 220 
Sustacal 
plus 

1.5  4.5  14.4 13.6 200 350 200 
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 10.1   แนวทางโภชนะบําบัดในผูปวยไตวายเรื้อรังที่มีภาวะทพุโภชนาการ 
  10.1.1   ภาวะทุพโภชนาการนอย 
  ใหคําแนะนํา ปรับเปลี่ยนชนิดของอาหารที่บริโภคที่รับประทานใหเหมาะสมมาก
ขึ้น  
  10.1.2   ภาวะทุพโภชนาการปานกลาง 
  ใหคําแนะนํา ปรับเปลี่ยนชนิดของอาหารที่บริโภคที่รับประทานใหเหมาะสมมาก
ขึ้น เสริมดวยอาหารโภชนะบําบัดโดยการรับประทาน หรือรวมกับการใหอาหารทางเสนเลือด
ระหวางการฟอกไตหรืออาหารทางสายยางตามความเหมาะสม 
  10.1.3   ภาวะทุพโภชนาการรุนแรง 
  ระยะสั้น  ; nasoenteric  (nasogastric,  nasoduodenal, nosojejunal, 
nasointestinal) 

 ระยะยาว ; enterostomies (gastrostomy,jejunostomy, percutaneous 
endoscopic gastrostomy) 

 TPN ในกรณทีี่มีการทาํงานของระบบทางเดินอาหารผิดปกติ 
 10.2   แนวทางโภชนะบําบัดในอนาคต  
  การเพิม่ความอยากอาหารโดยใชยาชนิดตาง   การให recombinant human 
growth hormone (rhGH), IGF-1 , anabolic steroid  เปนวธีีการโภชนะบาํบัดที่กาํลังไดรับความ
สนใจในปจจบุัน  
  10.2.1   การเพิ่มความอยากอาหารโดยใชยาชนิดตาง   ยา benzodiazepine, 
hydrazine sulfate, cyproheptadine, dexamethazone, prednisolone, dronabinol, 
metoclopramide, megestrol acetate  
  Hydralazine มีขอมูลการใชนอย  benzodiazepine และ dronabinol  ผูใช
สามารถติดได  ตัวยา cyproheptidine และ metopramide เปนยาที่สามารถใชไดอยาง
ปลอดภัยนผูปวยโรตไตเพื่อรักษาอาการคนัและ คลืน่ไสอาเจียนตามลําดับอยางไรกต็ามผลในการ
กระตุนภาวะโภชนาการยังไมมีขอมูลยื่นยนัที่แนนอน สวน dexamethazone และ prednisolone 
มีอาการขางเคียงที่รุนแรง megestrol acetate มีรายงานวาสามารถชวยเพิม่ความอยากอาหารได 
  10.2.2 การใช rhGH  ในผูปวยฟอกเลือดและฟอกทางหนาทองมีรายงานวา
สามารถเพิ่มภาวะทางโภชนาการได เพิ่มสมดุล nitrogen  ระดับ albumin, IGF-1 น้ําหนกั  
สัดสวนในรางกาย ในหลายการศึกษา  เมื่อให rhGH  รวมกับ IDPN พบวาสามารถเพิม่ ระดบั 
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albumin , transferring , IGF-1  ได เชื่อวาฤทธิ์สวนหนึง่มาจาก IGF- 1 อยางไรก็ตามในภาวะ 
uremia  รางกายจะดื้อตอ  anabolic effect ของ IGF-1   
  10.2.3 การใช  anabolic steroid กอนที่จะมีการใช epoetin ในปพศ. 2532 การ
ใหเลือดและ androgen ถอืเปนการรักษาหลักสาํหรับภาวะซีด  ถึงแมจะมี epoetin มาแทนในการ
รักษาภาวะซีด androgen ยังคงไดรับความสนใจทัง้ในดานการชวยลดภาวะซีดและเพิ่มภาวะ
โภชนาการในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือด 53-62 

  ในขณะที่มีความสนใจเรื่องภาวะทุพโภชนาการในผูปวยไตวาย  androgen และ  
anabolic steroid เปนยากลุมหนึง่ที่ถูกนํามาศึกษาถงึผลในดานโภชนาการหลายการศึกษา   

 Androgen  เปน hormone ที่มีความจําเปน ตอเพศชายตลอดชีวิตนบัต้ังแตการ
สราง primary และ secondary  sexual characteristic  และ ความสามารถในการสืบพันธ 
นอกจากนัน้ androgen ยงัมีหนาที่ในอกีหลายอวยัวะ กระดูก เนือ้เยื่อไขมันสะสม กลามเนือ้ 
สมองตับ ไต ตอมลูกหมาก โดยกระตุนผาน  androgen receptor  นอกจากนี ้ androgen ยังถกู
เปลี่ยนเปน dihydrotestosterone (DHT) และ estradiol ซึง่สามารถออกฤทธิ์โดยไมผาน 
androgen receptor   หลงัจากชวงวัยรุน androgen receptor  ในกลามเนื้อลายจะลดลงทําให
การตอบสนองตอ androgen ลดลงดวยและ มกีารศึกษาในหองทดลองพบวาการตอบสนองตอ
ปริมาณยาในการเพิม่กลามเนื้อลายจะไมเพิ่มข้ึนเมื่อปริมาณยาเกนิ physiologic dose  แตผล 
anabolic effect  supraphysiological dose  ของ  testosterone  อาจผานกลไกอืน่ 
นอกเหนือจากทาง  androgen receptor  ยกตัวอยางเชน การตาน catabolic effect ของ 
glucocorticoid  โดย  anabolic  steroid จะไปแยงจับกบั glucocorticoid receptor   

 Anabolic steroid  ถูกใชอยางแพรหลายมากวา 40 ป มีการพัฒนายาออกมา
หลายชนิด เปนอนพุันธของ  androgen ที่ถูกพัฒนายาออกเปนหลายชนิด    การใช Androgen  
ในผูปวยไตวาย  กอนหนาที่จะมีการนํา erythropoietin มาใชเพือ่รักษาภาวะซดีจากการขาด  
erythropoietin androgenic steroids เปนกลุมยาที่ใชรักษาภาวะซีดจากการขาด  erythropoietin  
และอาจปรับปรุงภาวะโภชนาการในผูปวยไตวายที่ไดรับการฟอกเลือดมากอน โดยปจจุบันมักถกู
ใชเพื่อเปนยาเสริมจาก  erythropoietin เนื่องจาก androgenic steroid  มีผลที่สาํคัญในการเพิม่
มวลกลามเนื้อจึงมีความสนใจในการนํา androgenic steroid มารักษาถาวะทพุโภชนาการใน
ผูปวยไตวายเรื้อรัง มีการศกึษาโดย  Dombros NV และคณะ 199420 โดยให anabolic steroid  
เปน  แนนโครโลน เดคาโนเอท  ขนาด 100-200 mg ฉีดเขากลามทกุเดือน เปนเวลาอยางนอย 3 
เดือนในผูปวยฟอกเลือดทางผนังหนาทอง (CAPD) จํานวน 21 คน และ 13 คนมีภาวะ 
ทุพโภชนาการในระดับปานกลางถึงรุนแรง  9 รายมีระดับ albumin ในเลือดดีขึ้น   การศึกษาใน
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ผูปวยฟอกไตทางเสนเลือดโดย Johansen KL 199921  29 ราย ไดรับ แนนโครโลน เดคาโนเอท  
100 mg/wk  เปนเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยม ีlean body mass  ,serum creatinine  สูงขึ้น และ
ยังทนตอการออกกําลงัไดมากขึ้นและไมพบอาการขางเคียงที่รุนแรงจากยาแตอยางใด 
  แนนโครโลน เดคาโนเอท  เปนอนพุันธของ testosterone  ขนาดที่ใชในผูปวยไต
วายที่ซีดจากการขาด  erythropoietin  คือ 50-200 mg/wk ฉีดเขากลามระยะกอนออกฤทธิ์ 3-6 
เดือน ระยะเวลาออกฤทธิ์ 30 วัน   ถูก metabolite ที่ตบัและขับออกที่ไต  มีการศกึษาคาครึง่ชีวติ
ของ  แนนโครโลน เดคาโนเอท ในอาสาสมัครพบคาครึ่งชีวิตประมาณ 143 ชั่วโมง เมื่อฉีดเขา
กลาม  ระดับยาในเลือดพบวาเมื่อฉีด แนนโครโลน เดคาโนเอท ปริมาณ 50 มก.ในอาสาสมัครชาย 
พบวาระดับยาในกระแสเลอืดเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็ว และถึงระดับสูงสดุ ที ่1.3 นาโนกรัม/มล.  ในอีก
การศึกษาฉีด  แนนโครโลน เดคาโนเอท เขากลาม 50 และ 100 มก. ในเพศหญิงและชาย
ตามลําดับพบระดับยาสูงสุดในกระแสเลือด 4 นาโนกรัมที่ 8-12 ชั่วโมง  พบอนุพนัธของ แนนโค
รโลน เดคาโนเอท  ในปสสาวะ 3 ตัวคือ 19-nor-androsterone, 19-nor-etiocholanlone และ 19-
nor –epiandrosterone  โดยเชื่อวาอนุพนัธทัง้ 3 ชนดิสามารถออกฤทธิ์ไดเชนเดียวกนั การขับ 
แนนโครโลน เดคาโนเอท สวนใหญเกิดขึ้นที่ไตและระบบทางเดินอาหารยังไมมกีารศึกษาที่แนนอน
ในมนษุยโดยเฉพาะผูปวยโรคไต  มีการศกึษาในมาเมื่อฉีด nandrolone เขากลามรอยละ 60-80 
ถูกขับออกทางปสสาวะภายในเวลา 60 ชั่วโมง    
  อาการขางเคยีงของยา แนนโครโลน เดคาโนเอท  สําหรับระบบตอมไรทออาการ
ขางเคียงทีพ่บบอยเกิดจากฤทธิ์จากฮอรโมนเพศโดยเฉพาะเมื่อใชในสตรีและเด็ก อยางไรก็ตาม
ความรุนแรงของอาการขางเคียงขึ้นกับตัวบุคคล ระดับและชนิดของยาที่ใช เร่ิมต้ังแตมีเสียงเปลี่ยน 
vilirization จนถึงมีความผดิปกติในการเจริญพันธซึง่สามารถเกิดไดทั้ง 2 เพศ  พบการทาํงานของ
ตับผิดปกติโดยเฉพาะในกลุมที่ไดรับ 17 α-alkylated steroid  พบไดตั้งแตมีเอนไซนในเลือด
ผิดปกติจนถงึมีมะเร็งตับ นอกจากนี้ยาในกลุม  17 α-alkylated steroid ยังเพิม่ความเสี่ยงในการ
เกิด โรคเสนเลือดหัวใจตีบ ความผิดปกติของไขมันในเลือด   ทางดานพฤติกรรมและจิตใจพบมี
การเปลี่ยนแปลงในกรณทีี่ใชยาในขนาดสูง  ดังตารางที ่9 
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ตารางที่ 9 แสดงภาวะแทรกซอนจากการใชยาแนนโดรโลน เดคาโนเอท 
Cardiovascular 
    Cardiomyopathy 
    Acute myocardial infarction  
    Cerebral vascular accident 
     Pulmonary embolism   
 

Psychological  
    Aggression increased  
    Dysphoria –rage 
    Psychosis 
    Addiction 
    Withdrawal effects – depression  
 

Liver  
    Cholestatic jaundice  
    Peliosis hepatis 
    Tumors 

Androgenic  
     Virilization –women , some irreversible  
     Acne  
     Hirsutism 
     Alopecia 
     Premature  epiphyseal closure  
     Gynecomastia 
     Decreased testicular volume  
     Infertility  - reversible  
     Increased sexual interest  
     Decreased HDL –cholesteral 
     Increased prostatic disease risk  

 
 มีขอควรระวังในการใชในกรณีที่ผูปวยมีการคั้งของน้ําและเกลือ โรคตับ มะเร็งทีก่ําลัง
แพรกระจาย และอยูในวยัเจริญเติบโต ตั้งครรภหรือใหนมบุตร    

 
 โดยสรุป ผูปวยไตวายมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะทุพโภชนาการจกาหลายสาเหตตุั้งแต
ความผิดปกตใินระบบ เมตาบอลิซึม ในรางกายอันเกดิจากไตไมสามารถสรางและขจัดสารตางๆ
ไดอยางปกติ ทําใหมีการคั่งของสาร uremic toxin เชนความเปนกรดในรางกาย   ฮอรโมนทีม่ีผล
ตอการสรางและสลายโปรตนีมีระดับผิดปกติอาทิ insulin, growth hormone, parathyroid 
hormone, glucocorticoid   การเปลี่ยนแปลงของระดับกรดอะมิโนรวมถงึ เมตาบอลิซึม ของ
กรดอะมิโน  นอกจากนีก้ารรักษาที่จําเปนเชนการไดรับยาในกลุม steroid การฟอกไตดวยวิธีตางๆ
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ยังมีผลใหเกิดการสูญเสียโปรตีนออกจากรางกาย  อาการของ uremia ทําใหเบือ่อาหารเปนตน 
การบริโภคอาหารทีม่ีปริมาณเหมาะสมในแตละชวงอาทิโปรตีน 0.6 กรัม/กก./วันในผูปวยไตวาย
เร้ือรังกอนการฟอกไต 0.8 กรัม/กก./วนั บวกกับปริมาณโปรตีนที่เสยีไปในปสสาวะตอวันในผูปวย
ไตวายเรื้อรัง nephrotic กอนการฟอกไต หรือ 1.2 กรัม/กก./วันในผูปวยที่ไดรับการฟอกไตรวมกบั
การไดรับพลังงานที่เพียงพอสามารถปองกนัภาวะทพุโภชนาการไดรวมถึงลดอัตราเสื่อมของไตใน
ผูปวยที่ไตยงัไมเสื่อมถงึระยะสุดทาย อยางไรก็ตามพบอุบัติการณของภาวะทพุโภชนาการสูงถึง
รอยละ 20- 50   ในการรักษาผูปวยทีม่ีภาวะทุพโภชนาการเริ่มตนดวยการคนหาและแกไขปจจัย
เสริมอาทิภาวะรางกายเปนกรด บริโภคอาหารใหเหมาะสมตลอดถงึการใหสารอาหารทดแทนทาง
เสนเลือด นอกจากนี้ยงัมีการใหยาอาทิยาเพิ่มความอยากอาหาร  growth hormone ตลอดจน 
anabolic steroid เปนตนอยางไรก็ตามผลที่ไดยังตองการการศึกษาถึงประสิทธิผลที่ไดอยู 
  
 

 
 

กรอบแนวความคิด ในการทําวิจัย 
 

 

Mulnutrition CRF

Anabolism 
Nandrolone 

decanoate

Nutrition parameter; SGA, 
nPNA, LBM, albumin 

Catabolism 
•Acidosis 

•Chronic 
inflammation 

•Inadequate protein-
energy intake 

nPNA, LBM, albumin

Predialysis CRF
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บทที่ 3 

 
วิธีการดําเนนิการวิจัย 

 
1.   รูปแบบการวิจัย (Reserch design) 
 
 เปนการศึกษาแบบ (experimental study) 
 
2.   ระเบียบวิธวีิจัย (Research methodology) 
 
 2.1   ประชากรและตวัอยาง (population and sample) 
  2.1.1   กฎเกณฑในการคัดเลือก (diagnostic criteria) คนไขไตวายเรื้อรัง
จะตองมี    GFR นอยกวา 30 cc/min แตไมต่ํากวา 5 cc/min 
  2.1.2   กฎเกณฑในการคดัเลือกเขามาศึกษา (lnclusion criteria) 
   2.1.2.1   ยังไมไดรับการฟอกเลือด 
   2.1.2.2   ตรวจพบภาวะทุโภชนาการโดยอาศัย วิธีของ Subjective 
global nutritional  assessment (SGA) ซึ่งจะตองมีความรุนแรงตั้งแตปานกลางถึงมาก การ
ประเมินSGA  อยูในบทภาคผนวกที ่1 
  2.1.3    กฎเกณฑในการตัดออกจากการศึกษา (Exclusion  criteria) 
   2.1.3.1   มีเหตุที่ตองฟอกเลอืด 
   2.1.3.2   มีขอหามในการรับยา แนนโครโลน เดคาโนเอท 
   2.1.3.3   ตรวจพบโรคตับ  มีประวัติเจบ็หนาอกหรือหวัใจขาดเลือด   มี
ภาวะติดเชื้อหรือการอักเสบเรื้อรังที่ยังไมไดรับการแกไข  เลือดออกผิดปกติ   ไขมันในเลือดสูงที่ไม
สามารถควบคุมไดดวยยา  ภาวะกลวัเข็ม 
 2.2   เทคนิคในการสุมตวัอยาง (sampling technique) 
  2.2.1  ประชาการตัวอยาง   (population sampling) ;คนไขไตวายเรื้อรังที่ยงั
ไมไดรับการฟอกเลือดและตรวจพบภาวะทุโภชนาการในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
  2.2.2   การสุมตัวอยางแบบงาย (simple random sampling) 
 2.3   การคํานวณขนาดตัวอยาง (sample size determination) 
  ใชการกําหนดขนาดตัวอยางของขอมูลเทียบการศึกษาของ Johansen KL21 
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  N  =   (Zα+Zβ)2SD2 
                D2 
โดยกําหนด Zα  = type I error ที่ 95% = 1.96  Zβ = type II error 1.28 
SD = คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของปริมาณ lean body mass ที่วัดโดยวธิี dual energy X- ray 
absorptiometry  = 2000 มก. 
D = คาความแตกตางของ lean body mass  ที่เพิ่มข้ึนระหวาง 2 กลุม= 1500 มก. 
 คํานวณ n ได 15 คน 
 
3.   เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
 
 dual energy x-ray absorptiometry 
 
4.   การสังเกตุและการวดั (observation and measurement)ตัวแปรในการวจิัย 
 
 4.1   ตัวแปรอิสระ 
  การให แนนโครโลน เดคาโนเอท 
 4.2   ตัวแปรตาม 
  ภาวะโภชนการโดยใชตัวแทนคือมวลกลามเนื้อที่เปลี่ยนแปลงไป (lean body  
mass) 
 4.3   ตัวแปรที่ควบคุม 
  ภาวะที่เรงกานสลายโปรตีนในกลามเนื้อ 
  ภาวะเลือดเปนกรด 
  ภาวะการติดเชื้อหรืออักเสบเรื้อรัง 
 
5.   วิธีการและ สิ่งแทรกแซง (intervention) 
 
 Randomize controlled trial 
  คัดเลือกผูปวยไตวายเรื้อรังจะตองมี GFR นอยกวา 30 ลูกบาศกเซนติเมตร/นาท ี
แตไมต่ํากวา 5 ลูกบาศกเซนติเมตร/นาท ีที่มีภาวะทโุภชนาการ แบงผูปวยเปนสองกลุมโดยวธิีสุม
คือกลุมที่ไดรับ nandrolone  decanoate 100 มิลลิกรัมตอสัปดาห   และกลุมควบคุม วัดคาการ
เปลี่ยนแปลงของ Lean body mass โดยวธิี Dual – energy X – ray absorptiometry และคาที่
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เปนตัวแทนในการประเมนิถาวะโภชนาการตามที ่ K –DOQI guildline กําหนด  (albumin , 
nPNA ,body mass index, creatinine index)และคา leptin   ที่ 3 และ 6 เดือน   
  Dual energy X-ray  absorptiometry เปนวิธกีารวัด body composition โดย
อาศัยการวัดความแตกตางของคาความเขมของรังสxี- ray  ที่ลดลงเมือ่ผานรางกายจากการใหคา
ความเขมที่แตกตางกนัของรงัสxี- ray แลวนํามาคํานวณ ปริมาณกระดูก และ เนื้อเยื้อซ่ึง
ประกอบดวยเนื้อเยื่อไขมันและกลามเนื้อ 
 
6   การวิเคราะหขอมลู (Data analysis) 
 
 เปรียบเทียบรอยละการเปลีย่นแปลงของ Lean body mass ที่ไดจากวธิีวัด Dual – 
energy x – ray  absorptiometry (DEXA)กับกลุมควบคุม   เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของ 
lean body mass ภายในกลุมกอนและหลัง 3 เดือน  

ตรวจเปรียบเทียบคา   albumin , nPNA ,body mass index 
 6.1   การวิเคราะหขอมลูกอนการวิจัยสิน้สุด  (Interim analysis) 
  วิเคราะหขอมูลที่ 3 เดือนหลังไดรับยา ประโยชนที่ไดรับ ; ในกรณีที่ไดผลการวิจัย
ที่แนนอนสามารถหยุดการวจิัยไดกอนกาํหนดการเพื่อประหยัดงบประมาณและบุคลากร 
 6.2   การทดสอบสมมตฐิาน (hypothesis testing) 
   เปรียบเทียบปริมาณ lean body mass ทีเ่ปลี่ยนแปลงในแตละกลุมโดยใช  pair 
t-test  เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงรอยละ ระหวางกลุมUnpaired t – Test  กําหนดคานัยยะ
สําคัญทางสถติิที่0.05  
 6.3   การวิเคราะหทางสถติิ 

 การคํานวณทางสถิติ  pair T-test สําหรับเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของ lean 
body mass กอนและหลงัไดรับยาในแตละกลุมโดยโปรแกรม SPSS 

 การคํานวณทางสถิติ  T-test สําหรับ เปรียบเทียบ  percentage changes in 
lean body mass ระหวางกลุมที่ไดรับ nandrolone decanoate และกลุมควบคมุโดยโปรแกรม 
SPSS 
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บทที่ 4  
 

ผลการวิจัย 
 
1. ลักษณะของผูปวย 
 
 มีผูปวยเขารวมการศึกษาทัง้หมด 29 ราย โดยอยูในกลุมที่ไดรับ nandrolone decanoate 
16 ราย และในกลุมควบคมุ 13 ราย พบวาอาย ุ และอัตราสวนระหวางเพศชายและเพศหญงิทัง้
สองกลุมไมแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ผูปวยทัง้สองกลุมไดรับปริมาณโปรตีนในแตละวนั
อยูในเกณฑทีก่ําหนดของ DOQI guildline ผูปวยมีคาการทํางานเริม่ตนของไตไมแตกตางกนัทัง้
จากการคํานวณโดยใช  Cockcroft-Gault formula และคา average creatinine and urea 
clearance  ผูปวยทัง้สองกลุมมปีริมาณปสสาวะใกลเคียงกนัอยางไรก็ตามในกลุมควบคุมไดรับ
ยา furosemide ในปริมาณที่สูงกวาแตไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ  ดังตารางที ่10 
 
ตารางที่ 10 ลักษณะของผูปวยทัง้สองกลุม 
 กลุมที่ไดรับ nandrolone 

decanoate  
กลุมควบคุม p 

อายุ (ป) 63 + 16 60 + 15 0.66 
เพศ (ชาย:หญงิ)  9:7 4:9  
Creatinine clearance (ml/min) 
(Cockcroft-Gault formula) 

13.6 + 6.4 12.6 + 5.7 0.68 

GFR (ml/min) 10.7 + 6.3 9 +3.9 0.39 
nPCR (g/day) 0.69 +0.18 0.58 +0.1 0.07 
Serum albumin (g/dl) 4.5 + 0.3 4.5 + 0.29 0.94 
Hematocrit  (%) 31.03 +5.1 31.39 + 4.6 0.84 
Serum bicarbonate (meq/l) 23.18 + 4.8 24 + 4.7 0.63 
Cholesterol (mg/dl) 198.1 + 54 206.9 + 48 0.65 
Triglyceride (mg/dl) 140.1 + 87 133.7+ 59 0.82 
Urine volume (ml/day) 1999 +750 2090 + 1033 0.78 
Furosemide (mg/day) 37.5 96 0.067 
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2. ผลจากการไดรับแนนโดรโลน เดคาโนเอท    
 
 หลังจากติดตามผลเปนระยะเวลา 3 เดือนพบวาผูปวยในกลุมที่ไดรับแนนโดรโลน เดคาโน
เอทม ีlean body mass เพิ่มข้ึนอยางมนียัสําคัญทางสถิติ  2099.6 + 2240 กรัม (95% CI =905-
3293,p= 0.002)  ระดับ serum albumin ลดลง 0 .4 + 0.2989 กรัมตอเดซิลิตร (95% CI =-0.55 
- -0.24, p < 0.001) อยางไรก็ตามไมพบความเปลีย่นแปลงของปริมาณโปรตีนที่รับประทานตอวนั
(nPCR)  ระดับความเขมของเลือดรวมถงึระดับไขมันในเสนเลือด และคาการทาํงานของไต (GFR)  
อยางไรก็ตามผูปวยมีความจําเปนตองไดรับยาขับปสสาวะ furosemide ในปริมาณที่สูงขึ้นอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  53 + 63 มิลิกรัมตอวนั (95% CI = 19.27-86.97,p=0.004) ดังตารางที่ 11 
 ในกลุมควบคมุพบวาไมมีความแตกตางของ lean body mass อยางมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ
หลังติดตามผลนาน 3 เดือน โดยพบระดบั serum albumin  ลดนอยลงอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ 
0.3 + 0.24 กรัมตอเดซิลิตร  (95% CI =-0.45 - 0.156, p= 0.01) โดยที่ไมพบความแตกตางอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติของ ระดับความเขมของเลือด คาการทํางานของไต ปริมาณโปรตีนที่ไดรับตอ
วัน ระดับไขมัน รวมถึงปริมาณยาขับปสสาวะที่ไดรับตอวัน 
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ตารางที1่1  แสดงความเปลีย่นแปลงในกลุมที่ไดรับยา แนนโดรโลน เดคาโนเอท  
 กลุมที่ไดัรับยา 

แนนโดรโลนเดคาโนเอท 
กลุมควบคุม 

lean body mass ที่เพิ่มข้ึน (g) 2099.6 ± 2240 (95% CI 
=905-3293,p= 0.002) 

330.2 ± 1422.6 (95% CI =-
529.3-1189.9  , p= 0.419) 

Npcr (g/kg/d) 0.005  ± 0 .17 (95% CI =-
.09-1,p= 0.903) 

0.05   ± 0.12(95% CI =- 
0.02-.12 , p= .348) 

Serum albumin (g/dl) - 0 .4 ± 0.2989 (95% CI =-
0.5593 - -0.2407, p< 0.001) 

- 0.3 ±  0.24 (95% CI =--
0.45 - - 0.156 , p= 0.01) 

GFR (cc/min) -0.89 ± 2.35 (95% CI =-
2.14-0.36 ,p= 0.151) 

0.66 ± 2.4 (95% CI =-0.8-
2.16,p=0.348) 

Triglyceride (mg/dl) 14.62 ± 59(95% CI =-14-
46 ,p= 0.34) 

4 ± 47.7(95% CI =-24.7-
32.9 ,p= 0.76) 

Cholesterol (mg/dl) 10.43 ± 45.9(95% CI =-14-
34,p= 0.37) 

-7.46 ± 3.2 (95% CI = -33.6 
- 18.6,p= 979) 

Furosemide (mg/day) 53 ±  63 (95% CI = 19.27-
86.97,p=0.004) 

0 

 
3. เปรียบเทยีบเปอรเซ็นตการเปลี่ยนแปลงของ lean body mass ระหวางกลุมที่ไดรับ
ยาแนนโดรโลน เดคาโนเอท และกลุมควบคุม 
 
 เมื่อนําเปอรเซน็ตการเปลีย่นแปลงของ lean body mass ของทัง้สองกลุมมาเปรียบเทียบ
กันพบวาทัง้ 2 กลุมมีเปอรเซน็ตการเปลีย่นแปลงของ lean body mass เพิ่มข้ึน โดยกลุมที่
ไดรับแนนโดรโลนเดคาโนเอทมีเปอรเซน็ตการเปลี่ยนแปลงของ lean body mass เพิ่มสูงกวาอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ  4% (95% CI =2%-8%,p= 0.039)  
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4. ผลขางเคียง 
  
 กลุมที่ไดรับยาแนนโดรโลน เดคาโนเอท พบภาวะนอนไมหลับ1 ราย ความตองการทาง
เพศเพิ่มสูงขึ้นในผูปวยเพศชาย 3 ราย พบเสียงเปลีย่นในผูปวยหญงิ 2 ราย  ไมพบอาการขางเคยีง
ในผูปวยกลุมควบคุม  
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บทที่ 5  
 

การอภิปรายผลการวิจัย 
  
 ภาวะทุพโภชนาการเปนสาเหตุปจจัยสาํคญัที่มีผลตออัตราการรอดชีวิตในผูปวยไตวาย
เร้ือรังที่ไดรับ renal replacement therapy โดยเฉพาะเมื่อพบตัง้แตเขารับการฟอกเลือดมีความ
พยายามอยางมากในการปองกันไมใหผูปวยมีภาวะโภชนาการโดยควบคุมปริมาณโปรตีนและ
พลังงานที่บริโภคตอวันซึ่งพบวาไดผลดีอยางไรก็ตามยังมีผูปวยจาํนวนหนึ่งที่มีภาวะทุพโภชนาการ
อยู  มกีารนําวิธีการหลายชนิดมาแกไขภาวะดังกลาวนับตั้งแต ให  renal replacement therapy 
เร็วขึ้น  การให  growth hormone ในปริมาณสูง  วธิีการดังกลาวตองเสียคาใชจายที่สูง  anabolic 
steroid เปนยาทีม่ีความปลอดภัยสูงเมื่อไดรับภายใตความควบคุมของแพทย และมีราคาไมแพง
มากนัก สะดวก จึงมีการศึกษาและนํามาใชในผูปวยไตวายเรื้อรังทั้งที่ไดรับ hemodialysis และ 
peritoneal dialysis  พบวาไดผลดี จงึมีความเปนไปไดที่สามารถนาํมาใชในผูปวยไตวายเรื้อรัง
กอนการฟอกไต  
   ผลจากการศึกษาพบวาเมื่อเปรียบเทียบผลในการเพิ่ม lean body mass ในกลุมที่ไดรับ 
แนนโดรโลน เดคาโนเอท กอนและหลงัไดรับยาพบวาม ีlean body mass เพิ่มข้ึนอยางมีนยัสําคญั
ทางสถิต ิ เมื่อพิจารณาถึงระดบัโปรตีนที่ผูปวยไดรับตอวันพบวาสามารถดูแลใหอยูในเกณฑที่
กําหนดของ DOQI guildline และไมเพิม่ข้ึนจนสงผลเสียใหแกผูปวยในทางกลับกันแนนโดรโลน
สามารถเพิ่ม lean body mass ในผูปวยไดแสดงถึงความสามารถในการเพิ่มสมดุลโปรตีนใน
รางกายโดยไมเกี่ยวของกับการบริโภคโปรตีนไมพบการเปลี่ยนแปลงเพิ่มข้ึนหรือลดลงของ lean 
body mass ในผูปวยกลุมควบคุมอาจอธิบายไดหลายประการ เนื่องจากการควบคุมปริมาณ
โปรตีนที่บริโภคตอวันไดเหมาะสม การควบคุมความเปนกรดดางในเลือด การใหคําแนะนําทาง
โภชนะบําบัด   อยางไรก็ตามไมสามารถเพิ่มหรือทดแทนสวนที่ลดลงกอนหนานี้ได แตกตางจากใน
กลุมที่ไดรับแนนโดรโลน เดคาโนเอท  
 แนนโดรโลนมผีลขางเคียงทีส่ําคัญคือ ระดับไขมันในเสนเลือดที่เพิม่สูงขึ้นแตจากขอมูล
ดังกลาวพบวา แนนโดรโลนในขนาดที่ผูปวยไดรับไมเพิ่มระดับไขมันในเลือดอยางมีนยัสําคัญทาง
สถิติ  ในขณะที่ระดับยาไขมนัที่ผูปวยไดรับไมเพิ่มข้ึน แนนโดรโลน เดคาโนเอทจึงนาจะสามารถใช
ในผูปวยที่มีความผิดปกติของระดับไขมันในเสนเลือดโดยสามารถคุมระดับยาลดไขมันที่ผูปวย
ไดรับไดระดับเดิม  
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คาการทาํงานของไตที่ไมเปลี่ยนแปลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิตินัน้ยงัไมสามารถสรุปได 
เนื่องจากมีระยะการติดตามเพียง 3 เดือน จึงควรมีการศึกษาตอไป อยางไรก็ดีการที่ยังสามารถคง
คาการทาํงานของไตไมใหลดลงในชวง 3 เดือนซึ่งเปนระยะเวลาที่เหมาะสมในการเตรียมตัวผูปวย
เพื่อเขารับการรักษาทดแทนไต อาทิการตอเสนเลือดเปนตน  
 ผลของแนนโดรโลนที่มีตอการเพิ่มความเขมของเลือดนนัน้ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ อาจมีสาเหตุมาจากผูปวยทีน่าํมาศกึษามีระดับความเขมของเลอืดสูงตั้งแตตน    
ระดับ serum albumin ทีล่ดลงในทัง้กลุมที่ไดรับแนนโดรโลน เดคาโนเอท นั้นอาจขัดแยงกับผล
ของยาแนนโดรโลนเดคาโนเอทในการเพิม่ภาวะโภชนาการ อยางไรกต็ามยังมีปจจยัหลายประการ
ที่มีผลตอระดับ serum albumin อาทิการใชยาในกลุม steroid การอักเสบ การตดิเชิ้อ     serum 
albumin เปนปจจยัที่มผีลตออัตราการรอดชีวิตในผูปวยไตวาย อยางไรก็ตามพบวาระดับ 
albumin ที่ต่ําลงนั้นสมัพนัธกับระดับ acute phase protein ที่เพิ่มสูงขึ้นและเมื่อนํามาวิเคราะห
เพิ่มเติมพบวาอัตราการตายนั้นสัมพนัธกับระดับ acute phase protein มากกวา albumin  
นอกจากนี ้ albumin ยังเปนตัวแทนภาวะโภชนาการทีไ่มไวนักดังกลาวแลวขางตน   อยางไรก็ตาม
เมื่อส้ินสุดการศึกษาผูปวยทัง้สองกลุมยงัมรีะดับ serum albumin ที่สูงกวา 4 g/dl ซึ่งไมเปนผลให
อัตราการรอดชีวิตและทพุพลภาพเลวลง 
  การใชแนนโดรโลนในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไตสัมพันธกับการเพิ่มปริมาณยา
ขับปสสาวะมากขึ้น แสดงถงึมีความจําเปนในการระมัดระวังภาวะการคั่งของน้ําและเกลือแรในราง
การผูปวย โดยเฉพาะผูปวยทีม่ีปริมาณปสสาวะนอยตั้งแตตน ความดนัโลหิตสูงที่ไมสามารถ
ควบคุมไดดวยยา มีประวตัิหัวใจลมเหลว อยางไรก็ตามเมื่อพิจารณาถึงระดับยา furosemide ที่
ผูปวยทัง้สองกลุมไดรับเมื่อส้ินสุดการวจิัยพบวาไมแตกตางกนัจึงอาจอธิบายไดจากการที่ผูปวยใน
กลุมที่ไดรับยาแนนโครโลนเดคาโนเอทนัน้ไดรับยา furosemide ในขนาดที่ไมเพียงพอตั้งแตตน   

ไมพบอาการขางเคียงที่สาํคญั ในผูปวยชายมีความตองการทางเพศเพิ่มข้ึน 3 ราย นอน
ไมหลับ 1 ราย และพบเสียงเปลี่ยน 2 รายในผูปวยหญงิ การใหคําแนะนาํแกผูปวยอยางละเอียด
กอนใหยาจงึมคีวามสาํคัญ  เนื่องจากระยะเวลาในการศึกษานาน 3 เดือนซึ่งอาจเปนระยะเวลาที่
ไมยาวนานพอสําหรับติดตามภาวะแทรกซอนทางตับการตดิตามผูปวยอยางใกลชดิจึงมี
ความสาํคัญ 

ยาแนนโดรโลน เดคาโนเอทมีผลตอภาวะโภชนาการในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไต
ที่มีภาวะทพุโภชนากา โดยชวยเพิ่มสมดุล nitrogen พบปริมาณ lean body mass อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติโดยที่ไมมีการเปลี่ยนแปลงของปริมาณโปรตีนที่ปริโภคตอวัน ไมพบการเปลีย่น 
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แปลงในระดับการทาํงานของไตและอาการขางเคียงที่สาํคัญ ยังคงตองติดตามผลของแนนโดรโลน
ที่มีตอระดับ serum albumin ตอไป 
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บทที่ 6  
 

สรุปการวิจัยและขอเสนอแนะ 
  
 ผูปวยไตวายมคีวามเสีย่งในการเกิดภาวะทุพโภชนาการจากหลายสาเหตุหลายประการ
อันเกิดจากไตไมสามารถสรางและขจัดสารตางๆไดอยางปกติ ทําใหมกีารคั่งของสาร uremic toxin 
เชนความเปนกรดในรางกาย   ฮอรโมนที่มีผลตอการสรางและสลายโปรตีนมีระดับผิดปกติอาทิ 
insulin, growth hormone, parathyroid hormone, glucocorticoid   การเปลี่ยนแปลงของระดับ
และเมตาบอลซิึมของกรดอะมิโน  อาการของ uremia ทําใหเบื่ออาหาร การบริโภคอาหารที่มี
ปริมาณเหมาะสมในแตละชวงอาทิโปรตนี 0.6 กรัม/กก./วันในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไต 
0.8 กรัม/กก./วัน บวกกับปริมาณโปรตีนทีเ่สียไปในปสสาวะตอวนัในผูปวยไตวายเรือ้รัง nephrotic 
กอนการฟอกไต หรือ 1.2 กรัม/กก./วันในผูปวยที่ไดรับการฟอกไตรวมกับการไดรับพลังงานที่
เพียงพอสามารถปองกนัภาวะทุพโภชนาการไดรวมถึงลดอัตราเสื่อมของไตในผูปวยที่ไตยังไมเสื่อม
ถึงระยะสุดทาย อยางไรก็ตามพบอุบัตกิารณของภาวะทุพโภชนาการสูงถึงรอยละ 20- 50 มีหลาย
การศึกษาทีพ่บวาผูปวยไตวายเรื้อรังที่มีภาวะทุพโภชนาการตั้งแตกอนการรักษาทดแทนไตมีอัตรา
การรอดชีวิตทีต่่ํากวาผูปวยที่ไมมีภาวะทพุโภชนาการ การรักษาผูปวยทีม่ีภาวะทุพโภชนาการ
เร่ิมตนดวยการคนหาและแกไขปจจัยเสริมอาทิภาวะรางกายเปนกรด บริโภคอาหารใหเหมาะสม
ตลอดถึงการใหสารอาหารทดแทนทางเสนเลือด รวมถึงการใหสารที่มฤีทธิ์เสริมสราง อาทยิาแนน
โดรโลน เดคาโนเอท  
 จากการศึกษาใชเวลาในการศึกษานาน 3 เดือนซึ่งเปนระยะเวลาที่เพยีงพอในการเตรียม
ตัวสําหรับผูปวยในการรับการรักษาทดแทนไตอาทิการตอเสนเลือด พบวายาแนนโครโลน เดคาโน
เอทสามารถเพิ่ม lean body mass ในผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไตโดยไมมีผลตอปริมาณ
โปรตีนที่ไดรับตอวัน  ซึง่เปนขอดีคือผูปวยไมจําเปนตองไดรับปริมาณโปรตีนในระดับที่สูงจนสงผล
เสียตอการทาํงานของไตที่เหลืออยูหรือเปนเหตุใหภาวะ uremia แสดงอาการมากขึ้น  lean body 
mass เปนตัวแทนภาวะโภชนาการที่ไดรับการยอมรับอยางแพรหลายในระดับสากลเนื่องจาก
สามารถบอกถึงสมดุลยโปรตีนในรางกายอยางคราวๆ  ปริมาณโปรตีนในรางกาย  จากการศึกษา
ยังพบวายาแนนโดรโลน เดคาโนเอทไมมีผลตออัตราการเสื่อมของไต และระดับไขมันในเลือด 
อยางไรก็ตามพบวาผูปวยตองการระดับยาขับปสสาวะมากขึ้นซึ่งนาจะเกิดจากฤทธิ์กระตุนในมี
การกักเก็บเกลือแรและน้ําในรางกายจึงควรระมัดระวังและติดตามน้าํหนักตัวและปริมาณน้าํที่
บริโภคและปสสาวะอยางใกลชิด   
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 ยาแนนโดรโลน เดคาโนเอทเมื่อรวมกับการรักษาที่เปนมาตรฐานในปจจุบันนาจะเปนยาที่
ชวยเสริมการรักษาผูปวยไตวายเรื้อรังกอนการฟอกไตทีม่ีภาวะทุพโภชนาการไดดี  
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