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Acute Kidney Injury (AKI) is defined by the sudden loss of kidney function. This condition causes the accumulation 
of nitrogen waste product, metabolic acidosis, fluid overload, and hyperkalemia. Before 2012, there are more than 35  
definitions of AKI in the literatures. Lack of standard definition is the major obstacle to identify the effective AKI treatement 
and AKI. In 2012, the Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) published the AKI Practice Guideline and standard 
definition of AKI diagnosis. Recent data from Southeast Asia AKI (SEA AKI) cohort showed high incidence of AKI in intensive 
care unit (nearly 50%) with high mortality. Until the present time, we still lack of effective medicine to treat AKI, therefore 
the supportive care incluing the renal replacement therapy is still the only standard treatment.
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บทคัดย่อ

ภาวะไตวายเฉียบพลัน เกิดจากการสูญเสียความสามารถของ
ไตอย่างเฉียบพลัน ผลเสียที่ตามมาจากภาวะไตวายเฉียบพลัน ได้แก่ 
ภาวะ volume overload, metabolic acidosis, hyperkalemia, 
hypo-hypernatremia และการสะสม nitrogen waste products 
ต่างๆ ในเลือด และในบางรายถึงขั้นเสียชีวิต ถ้าไม่ได้รับการรักษาที่ทัน
ท่วงที ในอดีตอุปสรรคในการศึกษาวิจัย และการดูแลผู้ป่วยคือการขาด
เกณฑ์การวินิจฉัยมาตรฐาน จนกระทั่งในปี พ.ศ. 2555 ทาง Kidney 
Disease Improving Global Outcome (KDIGO)  ได้ก�ำหนดเกณฑ์
การวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันมาตรฐานขึ้น ซึ่งนับเป็นก้าวส�ำคัญใน
วงการแพทย์โรคไต สาเหตสุ�ำคญัในการเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลนั ได้แก่ 
ภาวะการติดเช้ือ ในปัจจุบันยังไม่มียาจ�ำเพาะที่ใช้ในการรักษาภาวะไต
วายเฉียบพลันดังกล่าว การรักษาหลักจึงยังเน้นไปที่การรักษาปัจจัย
ทีม่ากระทบการท�ำงานของไต และเริม่การบ�ำบดัทดแทนไตเมือ่มข้ีอบ่งชี้

ค�ำส�ำคัญ : ภาวะไตวายเฉียบพลัน การวินิจฉัย การบ�ำบัด
ทดแทนไต

บทน�ำ

ภาวะไตวายเฉยีบพลนั เกดิจากการสญูเสยีความสามารถของไต
อย่างเฉียบพลัน  ในการขจัดของเสีย เช่น ยูเรีย รวมทั้งการสูญเสียความ
สามารถในการควบคมุสารน�ำ้ และ เกลอืแร่ ผลทีต่ามมาจากภาวะไตวาย
เฉียบพลนั ทีพ่บได้บ่อย เช่น volume overload, metabolic acidosis, 
hyperkalemia, hypo-hypernatremia และการสะสม nitrogen 
waste products ต่างๆ ในเลือด 

ในปี พ.ศ. 2547 คณะผู้เชี่ยวชาญซึ่งประกอบด้วย แพทย์ผู้ดูแล
ผู้ป่วยวิกฤต (intensivist) และ แพทย์โรคไต (nephrologist)  ในนาม
ของ Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) group1 ได้เสนอให้

ใช้เกณฑ์มาตรฐานในการวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันร่วมกันเรียกว่า 
RIFLE criteria โดยมีการใช้เกณฑ์ทั้งค่า glomerular filtration rate 
(GFR) และปริมาณปัสสาวะ ในการจ�ำแนกตามความรุนแรงของโรค 
ซึ่งแบ่งระดับความรุนแรงเป็น 3 ระดับ ได้แก่ Risk (R), Injury (I) และ 
Failure (F) และใช้ระยะเวลาของการสูญเสียการท�ำงานของไตในการ
บ่งบอกถึงผลลัพธ์ของโรค ได้แก่ Loss (L) และ End Stage Kidney 
Disease (E) ต่อมาในปี พ.ศ. 2550 คณะผู้เชี่ยวชาญในนาม Acute 
Kidney Injury Network (AKIN)2  ได้เสนอเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ
ไตวายเฉียบพลันที่ดัดแปลงมาจาก RIFLE criteria สามารถสรุปความ
เปลีย่นแปลงใน AKIN criteria คอื ประการแรก ได้เปลีย่นช่ือระยะต่างๆ 
ของ ภาวะไตวายเฉียบพลัน จาก Risk, Injury, Failure  เป็น stage 
1, 2, และ 3 ตามล�ำดับแทน และได้ตัดระยะ Loss และ End Stage  
Kidney Disease ออกจาก criteria ประการที่  2 ใน AKIN  
criteria มีข้อก�ำหนดการวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันว่า ระดับ 
ครีเอตินีนในเลือด ต้องเพิ่มขึ้นอย่างน้อย 0.3 มิลลิกรัม ต่อเดซิลิตร 
ภายในระยะเวลา 48 ชม. (โดยเทียบกับระดับครีเอตินีนในเลือดของ
วันแรกที่เข้าโรงพยาบาล) ส�ำหรับการแบ่งระดับความรุนแรงของ
ภาวะไตวายเฉียบพลัน จะเหมือนกับ RIFLE criteria และจัดผู้ป่วย 
ที่ได้รับการบ�ำบัดทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) 
ให้อยู่ ใน AKIN stage 3 ได้โดยไม่ต้องพิจารณา หรือการเปลี่ยนแปลง
ของปริมาณปัสสาวะว่าเป็นเท่าไร ส�ำหรับเกณฑ์การประเมินปริมาณ
ปัสสาวะใน AKIN criteria จะเหมือนกับ RIFLE criteria

ล่าสดุในปี พ.ศ. 2555 คณะผูเ้ช่ียวชาญในนาม Kidney Disease 
Improving Global Outcomes (KDIGO) ได้ออกเกณฑ์การวินิจฉัย
ไตวายเฉียบพลัน  โดยรวมเอา RIFLE criteria และ AKIN criteria เข้า
ด้วยกัน3 (ตารางที่ 1)
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พยาธิก�ำเนิด
สามารถแบ่งกลไกการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันตามชนิดของ

โรคฯ เป็น ischemic, septic และ nephrotoxic acute kidney injury
Ischemic acute kidney injury 
เป็นสาเหตุส�ำคัญของภาวะไตวายเฉียบพลัน ทั้งชนิดที่เกิดใน 

โรงพยาบาล และชนิดท่ีเกิดนอกโรงพยาบาล ประกอบด้วยระยะต่างๆ 
ตั้งแต่ระยะ prerenal azotemia ไปจนถึง acute tubular necrosis 
(ATN)

Prerenal azotemia
เกิดขึ้นเม่ือปริมาณเลือดที่เข้าสู่ไตลดลง ท�ำให้มี GFR ลดลง 

ระดับ blood urea nitrogen (BUN) และระดับครีเอตินีนในเลือด 
เพิ่มขึ้น ภาวะดังกล่าวเกิดขึ้นเพียงชั่วคราว เนื่องจากกลไก auto-
regulation ซึ่งควบคุมการกรองของเสียผ่านไต ยังสามารถท�ำงานได ้

ตามปกติ โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะมีปริมาณปัสสาวะลดลง แต่ในบางราย 
ปริมาณปัสสาวะอาจจะไม่ลดลงก็ได้ ในปัจจุบันยังไม่มีการก�ำหนด
นิยามของค�ำว่า prerenal azotemia ที่ชัดเจน ส่วนใหญ่จะหมายถึง
ภาวะที่ “reversible increase in serum creatinine and urea  
concentrations, characterized by intact renal parenchymal 
function with renal hypoperfusion” ร่วมกับมีอัตราส่วนของค่า 
BUN ต่อระดับครีเอตินีนในเลอืดเพิม่ขึน้ เกดิจากมกีารหลัง่ antidiuretic 
hormone (ADH) เพิ่มขึ้น ขณะที่มี acute stress  ท�ำให้มีการดูดกลับ
ของ น�้ำและ urea จาก renal tubules เข้าสู่ระบบการไหลเวียนเลือด
เพิ่มขึ้น โดยทั่วไปการฟื้นตัวของไตจะเกิดขึ้นภายใน 72 ชั่วโมง ดังนั้น
การใช้ค�ำว่า “prerenal azotemia” ที่ถูกต้องจึงมักเป็นการประเมิน 
ภาพรวมของผู้ป่วยย้อนหลัง

Acute Tubular Necrosis (ATN) 
เมื่อเกิดภาวะขาดเลือด (ischemia) ต่อไตท่ีนานหรือรุนแรง

เพียงพอ จะท�ำให้โครงสร้างภายในไตในส่วนของ renal vasculature, 
tubular epithelium เกิดการเปลี่ยนแปลงปฏิกิริยาการเปลี่ยนแปลง
ของเนือ้เยือ่ไตหลงัจากภาวะขาดเลือดอาศยักระบวนการ inflammation, 
innate และ acquired immune response การที่ proximal  
renal tubular epithelium สูญเสีย cytoskeletal integrity และ 
เซลล์ polarity proximal tubule brush border หลุดลอก รวมถงึ 
adhesion molecule และ โปรตีนส�ำคัญที่ต�ำแหน่งผิวของ renal 
tubular epithelium membrane เช่น Na+/K+ -ATPase และ beta-
integrins เป็นต้น เคลื่อนที่ผิดจากต�ำแหน่งปกติไป (mislocalization) 
มีความผิดปกติของ cell to cell interaction และมีการหลุดลอก
ของ renal tubular epithelium เกิดการตายแบบ apoptosis และ 
necrosis แล้วหลุดลอกออกไป ท�ำให้บริเวณที่ก้ันระหว่างสารน�้ำและ 
solute ใน tubular lumen ทีถ่กูกรองผ่าน glomeruli กบั peritubular 
interstium  เหลอืเพยีงแค่ denuded basement membrane เท่านัน้ 

ท�ำให้สาร solute ทีถ่กูกรองผ่าน glomeruli จะไหลย้อนกลบัไปที ่renal 
interstitium ในที่สุดท�ำให้ปัสสาวะน้อยลง 4 

Septic acute kidney injury 
เป็นสาเหตุหลักของภาวะไตวายเฉียบพลันในหอผู้ป่วยวิกฤต  

พบได้ประมาณร้อยละ 47.5 ของผูป่้วยในหอผูป่้วยวกิฤต และมอีตัราการ
เสยีชวีติประมาณร้อยละ 706 ยงัไม่ทราบกลไกการเกิด septic AKI ชดัเจน  
แค่คาดว่าแตกต่างจาก ischemic AKI เชื่อว่า non-hemodynamic 
injury ซึง่ได้แก่ กลไกทางด้าน immunology / toxin / inflammation 
น่าจะเป็นกลไกหลักมากกว่า hemodynamic factor

Nephrotoxic acute kidney injury
กลไกหลักในการเกิด drug-induced nephrotoxicity ได้แก่ 

direct injury ซึ่งประกอบด้วย tubulointerstitial injury, interstitial 
nephritis, glomerular injury, obstructive uropathy และ  
indirect injury  และเกิดพยาธิสภาพแบบ acute tubular necrosis 
(ATN) ตามมา  จะกล่าวถึงรายละเอียดของยาบางตัวที่พบว่าเป็นสาเหตุ
การเกิด nephrotoxic acute kidney injury

ตารางที่ 1 เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะไตวายเฉียบพลันโดยใช้ KDIGO criteria3

ระยะต่างๆ เกณฑ์ตามระดับ serum creatinine เกณฑ์ตามปริมาณปัสสาวะ

ระยะที ่1

ระยะที ่2

ระยะที ่3

มีระดับครีเอตินีนในเลือดเพิ่มขึ้นเท่ากับหรือมากกว่า 1.5 เท่า
ของค่าระดับคริอะตินีนในเลือด เริ่มต้น 
     หรอืมรีะดบัครีเอตินีนในเลอืดเพิม่ขึน้เท่ากบัหรอืมากกว่า 0.3 มลิลกิรมั
ต่อเดซิลิตร ในระยะเวลา 48 ชั่วโมงนับจากเริ่มต้น

มรีะดบัครีเอตินีนในเลอืดเพิม่ขึน้เท่ากบัหรอืมากกว่า 2 ถงึ น้อยกว่า 3 เท่า
ของค่าระดับคริอะตินีนในเลือด เริ่มต้น 

มีระดับครีเอตินีนในเลือด เพิ่มขึ้นเท่ากับหรือมากกว่า 3 เท่า ของค่า
ระดบัครีเอตินีนในเลอืด เริม่ต้น หรอืมรีะดบัครีเอตินีนในเลอืด เท่ากับหรอื
มากกว่า 4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรหรือ ผู้ป่วยต้องท�ำการบ�ำบัดทดแทนไต

มีปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มิลลิลิตรต่อ น�้ำหนัก
ตัวต่อชั่วโมง เป็นเวลาอย่างน้อย 6 ชั่วโมง
              

 
มีปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มิลลิลิตรต่อ น�้ำหนัก
ตัวต่อชั่วโมง เป็นเวลาอย่างน้อย 12 ชั่วโมง

มีปัสสาวะน้อยกว่า 0.3 มิลลิลิตรต่อ น�้ำหนัก
ตัวต่อชั่วโมง เป็นเวลาอย่างน้อย 24 ชั่วโมง

ปีที่ 42 ฉบับที่ 6 ประจำ�เดือนพฤศจิกายน-ธันวาคม 2560 65



รูปที่ 1 ระยะต่างๆ ของ ischemic acute kidney injury  ระยะแรกคือ ระยะ intiation ซึ่งเป็นระยะที่บริเวณ corticomedullary junction เกิดการขาดออกซิเจน   
ระยะที่ 2 คือ ระยะ extension เป็นระยะที่มีการสูญเสีย โครงสร้างของ tubular epithelial cell   ระยะนี้ยังมีการลดลงของ GFR อย่างต่อเนื่อง  ระยะที่ 3 คือ 
ระยะ maintenance เป็นระยะที่ tubular epithelial cell เริ่มมีการแบ่งตัวมาทดแทนส่วนที่ตายไป   และระยะที่ 4 คือ ระยะ recovery ซึ่งเป็นระยะสุดท้าย เป็น
ระยะที่ tubular epithelial cell มีการปรับโครงสร้างของเซลล์ให้กลับมาใกล้เคียงสภาพเดิมมากที่สุด5

ค�ำย่อ ; BBM, brush-border membrane; CMJ, corticomedullary junction; GFR, glomerular filtration rate. 

Aminoglycosides   พบได้ประมาณร้อยละ 10-207 ปัจจัย 
เสี่ยงต่อการเกิด neprotoxicity ได้แก่ ชนิดของยา amioglycoside  
ระดบัสูงสดุของยา ปรมิาณยาสะสม ระยะเวลาในการใช้ยา ความถีใ่นการ
บริหารยา มวีธิป้ีองกนัการเกดิ nephrotoxicity หลายวธิ ี แต่วธิทีีเ่ป็นที่
ยอมรับ ได้แก่ การลดความถี่ในการบริหารยา เป็นวันละครั้ง  เนื่องจาก 
pharmacodynamics ของยา aminoglycoside ในการฆ่าเชื้อ gram 
negative แบคทีเรีย เป็นลักษณะ concentration dependent และ
มี  post antibiotic effect (สามารถฆ่าเชื้อแบคทีเรียได้แม้ว่าระดับยา
จะต�่ำกว่า minimum ihhibition concentration) ดังนั้นจึงไม่จ�ำเป็น
ต้องมีระดับยาในเลือดสูงลอยอยู่ตลอดเวลา 

Amphotericin B ในปัจจุบันมีการใช้ยา anti-fungal agent 
มากขึ้นเนื่องจากพบภาวะ fungemia เพิ่มขึ้น (โดยเฉพาะการเกิด 
candidemia) ยา amphotericin B เป็นยาหลักตัวหน่ึงในการรักษา
ภาวะดังกล่าว พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาน้ี มีการท�ำงานของไตผิดปกติได้
ถึงร้อยละ 80

Vancomycin  ข้อบ่งชี้ส�ำคัญในการใช้ vancomycin ได้แก่ 
มีการติดเชื้อจาก methicillin-resistant staphylococcus au-
reus (MRSA) ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบอุบัติการ MRSA ตั้งแต่ 
ร้อยละ 6-30 ในประเทศไทยเริ่มที่จะมีปัญหาดังกล่าวเพ่ิมขึ้น สาเหตุ
ส่วนหน่ึงเนื่องจากปริมาณการใช้ยา vancomycin ที่เพิ่มมากข้ึน  
กลไกหลักในการก�ำจัด vancomycin คือการขับออกทางไตในรูปแบบ 
unmetabolized form ร้อยละ 80-90  พบว่าระดับยา trough level 
ทีม่ากกว่า 15 ไมโครกรมั/มลิลลิติร ท�ำให้เกดิความเสีย่งต่อการเกดิภาวะ
ไตวายเฉียบพลัน

Contrast-induced nephropathy ความเข้มข้นของ 
สารทึบแสงรงัสทีีใ่ช้ในการถ่ายภาพรงัสีคอมพวิเตอร์ มผีลโดยตรงต่อการ
เกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน การใช้สารทึบแสงรังสีชนิด iso-osmolar 
และชนิด low osmolar radio-contrast มีอุบัติการณ์การเกิดไตวาย
เฉียบพลันต�่ำกว่าสารทึบแสงรังสีชนิด high osmolar radiocontrast  
นอกจากนี้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ที่มีระดับครีเอตินีนในเลือดมากกว่า 1.5 
มลิลกิรมัต่อเดซลิติร หรอื ค่า GFR น้อยกว่า 60 มลิลลิิตรต่อนาทีต่อ 1.73 
ตารางเมตร ยังเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญในการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังการฉีดสารทึบแสงรังสี 

มีวิธีป้องกันการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังการฉีดสาร 
ทบึแสงรงัส ีหลายวธิ ีวธิทีีม่ข้ีอมลูสนบัสนนุมากทีสุ่ดได้แก่ การให้สารน�ำ้
ทางหลอดเลือดด�ำ สารน�ำ้หลกัท่ีมข้ีอมลูสนบัสนนุมากทีส่ดุว่าช่วยป้องกนั
ได้ คือ สารน�้ำ 0.9% normal saline และสารน�้ำ  bicarbonate ส่วน
การใช้  N-acetylcysteine (NAC) เพือ่ป้องกนัภาวะไตวายเฉยีบพลนันัน้ 
ยังมีข้อมูลที่ขัดแย้งกันอยู่  แต่เนื่องจาก NAC ไม่มีผลข้างเคียงที่รุนแรง 
จึงเป็นที่นิยมใช้ในการป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลัน  

การวินิจฉัยภาวะ AKI
เนื่องจากภาวะ AKI เป็นกลุ่มอาการของความผิดปกติหรือโรค

หลายโรคที่มีการแสดงออกคล้ายกัน คือ มีปัสสาวะน้อย และมีการ 
คั่งค้างของเสีย urea-nitrogen และ creatinine ในเลือด ที่เกิดข้ึน
อย่างรวดเร็ว ดังนั้น การวินิจฉัยโรคจึงมักขึ้นกับเกณฑ์การวินิจฉัยโรค
ในกลุ่มนั้นๆ การวินิจฉัยภาวะ Post-renal AKI อาศัยผลการตรวจด้วย
คลื่นเสียงความถี่สูง หรือผลการตรวจด้วย CT-scan พบว่ามีการอุดกั้น
ในระบบทางเดินปัสสาวะ 

การวนิจิฉยัภาวะ acute glomerulonephritis อาศยัการตรวจ
ลักษณะเฉพาะของการมี acute nephritic syndrome ได้แก่ การมี
บวมตามตัว, proteinuria, hematuria, ความดันโลหิตสูงร่วมกับการ
พบ red cell cast ในปัสสาวะ ส่วนการวนิจิฉยัภาวะ acute interstitial 
nephritis อาศยัการพบภาวะ AKI ทีไ่ม่เข้ากบัการวนิิจฉยัสาเหตุจากโรค
อื่นใดร่วมกับการพบมีเม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil เพิม่ขึน้ในปัสสาวะ 
และม ีeosinophil เพิม่ขึน้ในเลอืด 8- 9

ส่วนโรคที่เหลือ (ที่มีปัสสาวะน้อยและมีระดับ blood urea-
nitrogen และระดับครีเอตินีนสูงขึ้นในเลือดแบบเฉียบพลัน) ที่แพทย ์
ต้องท�ำการพิเคราะห์แยกโรคให้ได้ คือ ภาวะ AKI จาก pre-renal 
azotemia และภาวะ AKI จาก acute tubular necrosis ซึ่งมักมี
ลักษณะการแสดงทางคลินิกคล้ายคลึงกันมาก การวินิจฉัยแยกความ 
ผิดปกติ 2 กลุ่มนี้ อาศัยหลักการที่ว่า ในกลุ่ม pre-renal azotemia นั้น 
ภาวะ azotemia เกิดจากความผิดปกติอื่นภายนอกไต แต่เนื้อเยื่อและ 
ท่อฝอยไตยังท�ำงานได้ดี จึงจะดูดกลับน�้ำและ sodium จาก renal 
tubular lumen กลับเข้าสู่ระบบการไหลเวียนเลือดได้ดี เม่ือวัดค่า
ดรรชนีต่างๆ จะแสดงให้เห็นว่า renal tubule ยังท�ำงานเป็นปกต ิ
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ในขณะทีค่วามผดิปกตใินกลุม่ acute tubular necrosis นัน้  ได้เกดิการ
บอบช�้ำและมี necrosis ที่ renal tubule แล้ว ท�ำให้ renal tubule  
ไม่สามารถดูดกลับน�้ำและ sodium ได้ดีตามที่ควรเป็น และพบเศษ 
ของเซลล์ที่ตายแล้ว ปรากฏอยู ่จ�ำนวนมากในปัสสาวะที่ส่งตรวจ 
ได้แสดงการใช้ตัวชี้วัดต่างๆ ในการพิเคราะห์แยกโรค  ภาวะ pre-renal 
azotemia ออกจากภาวะ acute tubular necrosis (ตารางที่ 2) 
จะเห็นได้ว่า ผู้ป่วยในกลุ่ม pre-renal azotemia มีแนวโน้มที่จะมี
ค่า BUN/serum creatinine ratio สูงกว่า, มีค่า urine ossolarity,  

ค่า urine specific gravity สูงกว่า สัดส่วนค่า urine/plasma 
osmolarity ratio สูงกว่า สัดส่วน urine/plasma creatinine ratio 
สูงกว่า ผู้ป่วยในกลุ่ม acute tubular necrosis และมักพบว่าค่า urine 
sodium concentration, fractional excretion of sodium, of urea, 
of uric acid, of lithium ต�่ำกว่ากรณีผู้ป่วย acute tubular necrosis  
และมักพบว่าผู้ป่วยกลุ่ม pre-renal azotemia มีค่า urine sodium 
concentration, fractional excretion of sodium, of urea, of uric 
acid, of lithium ต�่ำกว่ากรณีผู้ป่วย acute tubular necrosis  

ตารางที่ 2  ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อใช้ในการแยกระหว่าง prerenal azotemia และ acute tubular necrosis

ตัวชี้วัด ภาวะ Prerenal azotemia ภาวะ Acute Tubular Necrosis

BUN/Creatinine ratio 15:1 to 20:1 less than 10:1

Urinary sediment ไม่พบความผดิปกต ิหรอือาจพบ hyaline 
หรือ fine granular casts

อาจพบ debris ของ renal tubular 
epithelial cells หรอื muddy brown casts

Urine osmolarity (mOsm/L) > 500 < 350

Urine/plasma osmolarity ratio > 1.4 < 1

Urine specific gravity > 1.020 Less than 1.010

Urinary sodium (mEq/L) < 20 > 40

Urine creatinine/plasma creatinine ratio > 40 < 20

FE Na (%) < 1 > 1

FE  Urea (%) < 35 > 35

FE Uric acid (%) < 7 > 15

FE Lithium (%) < 7 > 20

หมายเหตุ   FE = fractional excretion

การป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลัน
ในบทความน้ีจะได้กล่าวถึง การป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลัน

ที่มีหลักฐานอ้างอิง
การให้สารน�้ำทดแทน
แนะน�ำให้สารน�ำ้ในผูป่้วยทีภ่าวะขาดน�ำ้หรอืสงสยัว่ามภีาวะขาด

น�ำ้  ยงัไม่มหีลักฐานทีชั่ดเจนว่า สารน�ำ้ crystalloid, human albumin, 
gelatin-derived colloid หรือ hydroxyl-ethyl starches (HES) จะ
มปีระสทิธภิาพมากกว่ากนัในการป้องกนัการเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลนั 
6- 10% HES (130-200/0.5) หรือ HES หรือ dextran ซึ่งเป็น single 
chain polysaccharide มีขนาดของ molecular weight ขนาดใหญ่ 
อาจเพิ่มการเกิดภาวะ  osmotic nephrosis เช่นเดียวกัน 11-10 

การให้ยาขับปัสสาวะ 
	มีรายงานวิจัย 1 รายงาน ที่ใช้ยาขับปัสสาวะ loop diuretics 

ถึงร้อยละ 70 ในผู้ป่วย ATN ในทางทฤษฎีนั้น ช่ือว่ายาขับปัสสาวะ
สามารถช่วยป้องกันไม่ให้  tubular epithelium ที่หลุดลอกไปอุดตัน
ท่อไต  จากการยับยั้งการท�ำงานของ Na+-K+-2Cl- ATPase pump  
ท�ำให้ oxygen consumption บริเวณ renal medulla ลดลง และ
อาจช่วยเพิ่ม renal blood flow อย่างไรก็ตามจากหลักฐานการศึกษา
ในปัจจุบันไม่พบว่าการใช้ยาขับปัสสาวะ loop diuretic จะสามารถลด
การเกิด หรือลดความรุนแรงของภาวะไตวายเฉียบพลันได้

การให้ยากระตุ้นความดัน และกระตุ้นหัวใจ 
ค่าความดันเฉลี่ยหลอดเลือดแดง ของเลือดควรมีค่าอย่างน้อย 

60 - 65 มม.ปรอท เพื่อคงปริมาณเลือดที่เข้าเลี้ยงไตให้เพียงพอ อย่างไร
กต็ามค่าความดนัหลอดเลอืดแดงเฉลีย่อาจแตกต่างกันในผูป่้วยแต่ละราย 
เช่น ในผูป่้วยทีม่คีวามดนัโลหติสูงมานาน  อาจต้องการค่าความดนัเฉล่ีย
ทีส่งูกว่า ผูป่้วยทีมี่ความดนัโลหติปกต ิ   ถ้าผูป่้วยมภีาวะตดิเชือ้ในกระแส
โลหิตและมีความดันโลหิตต�่ำ แนะน�ำว่าควรใช้ยา norepinephrine  
หรือ dopamine เพื่อรักษาความดันโลหิต  เดิมเข้าใจก่อนหน้านี้ว่าการ
ใช้ยา norepinephrine จะท�ำให้หลอดเลอืดหดตวั และลดปรมิาณเลือด
ทีเ่ข้าสูไ่ต แต่ข้อมูลในสตัว์ทดลองในปัจจบุนัพบว่า  ยา norepinephrine 
สามารถเพิ่มปริมาณเลือดที่เข้าเล้ียงไต ไม่แนะน�ำให้ใช้ low dose 
dopamine ในการป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลัน 12 

การรักษาภาวะไตวายเฉียบพลัน
1. การรกัษาโดยการใช้ยา ในปัจจบุนัยงัไม่มกีารรกัษาเฉพาะด้วย

ยาที่ได้ผลดีเพียงพอ สิ่งที่ส�ำคัญคือการเฝ้าระวังและคิดถึงภาวะ acute 
kidney injury พร้อมกับรีบรักษาและก�ำจัดความเสี่ยงที่จะท�ำให้เกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลัน

2. การบ�ำบัดทดแทนไต สามารถท�ำการรักษาบ�ำบัดทดแทนไต
ได้หลายวิธี เช่น การฟอกไตโดยใช้เครื่องไตเทียมชนิด intermittent 
hemodialysis (IHD), การท�ำ continuous renal replacement  
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therapies (CRRT), การท�ำ sustained low efficiency dialysis  
(SLED) หรือการฟอกไตทางผนงัหน้าท้อง (acute peritoneal dialysis) 
ถงึแม้มวิีธีการต่างๆ  มากมายเพือ่ช่วยในการบ�ำบดัทดแทนไต  แต่ปัจจบุนั
ผู้ป่วยท่ีมีภาวะไตวายเฉียบพลันยังมีอัตราตายอยู่ในระดับสูง (มากกว่า
ร้อยละ 50) ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง

เวลาที่เริ่มต้นและข้อบ่งชี้ในการรักษาบ�ำบัดทดแทนไต 
เวลาที่เหมาะสมในการเริ่มต้น รักษาบ�ำบัดทดแทนไตแก่ผู้ป่วย 

ไตวายเฉียบพลัน มีความส�ำคัญอย่างย่ิง ถ้าหากการเริ่มการรักษา 
ทดแทนฯ ที่เร็วเกินไป อาจท�ำให้ผู้ป่วยบางส่วนได้รับการรักษาโดยไม่
จ�ำเป็น (เนือ่งจากไตสามารถฟ้ืนตวัได้เอง) เป็นการเพิม่ความเสีย่งในการ
เกดิผลข้างเคยีงจากการรกัษาบ�ำบดัทดแทนไต เช่น ภาวะความดนัโลหติ
ต�่ำ (ซึ่งอาจท�ำให้ไตฟื้นตัวช้าลง) การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ และการ
เสียเลือด เป็นต้น ข้อบ่งชี้การรักษาบ�ำบัดทดแทนไต ได้แก่

- ภาวะ intractable volume overload
  มักเกิดภาวะนี้ข้ึนในผู้ป่วย AKI ที่มีความรุนแรงมาก นิยาม

ภาวะ fluid overload ได้แก่ ผู้ป่วยมีผลต่างระหว่างปริมาณสารน�้ำที ่
ได้รับกับปริมาณปัสสาวะที่ออกในแต่ละวันมากกว่าร้อยละ 10 เมื่อ 
เทยีบกบัน�ำ้หนกัตวัตัง้ต้น โดยทัว่ไปเมือ่เกิดภาวะน้ีจะต้องรีบดึงสารน�ำ้ออก 
หากให้ยาขบัปัสสาวะแก่ผู้ป่วยทีต่อบสนองต่อยาขบัปัสสาวะ ผูป่้วยควรม ี

ปัสสาวะที่เพิ่มขึ้นภายในระยะเวลา 1 - 2 ชั่วโมงหลังฉีดยาขับปัสสาวะ
เข้าหลอดเลอืดด�ำ ดงันัน้ถ้าผ่านช่วง 2 ชัว่โมงไปแล้ว ปัสสาวะยงัออกน้อย 
หลังการฉีดยาขับปัสสาวะ ควรเริ่มการรักษาบ�ำบัดทดแทนไตในทันที

- ภาวะ intractable hyperkalemia
  ในกรณีระดับโปแตสเซียมที่สูงมาก เช่น ตั้งแต่ 7 mEq/L หรือ 

มีการเปลี่ยนแปลงทางคลื่นไฟฟ้าหัวใจ เช่น heart block ควรตัดสินใจ
เริ่มการรักษาบ�ำบัดทดแทนไตในทันที ซึ่งนอกจากเป็นการช่วยป้องกัน 
fatal arrhymia แล้วยังป้องกันการต้องน�ำผู้ป่วยรายดังกล่าวไปใส่ 
cardiac pacemaker โดยไม่จ�ำเป็น

- ภาวะ intractable acidosis
   ในกรณผีูป่้วยมีภาวะร่างกายเป็นกรด และมีระดับ pH 6.9 - 7.2   

ถ้าภาวะดังกล่าวไม่ได้เกิดจากสาเหตุที่แก้ได้เร็ว เช่น diabetic 
ketoacidosis หรอื shock  ควรตดัสนิใจเริม่การบ�ำบดัทดแทนไตในทนัที

- ภาวะ uremia
   เมือ่เกดิภาวะ uremic encephalopathy ซึง่สามารถจะแสดง

อาการตั้งแต่ ซึม ไปจนกระทั่งอาการสับสน หรือ  uremic pericarditis  
หรอืชกั ควรตดัสนิใจเริม่การบ�ำบดัทดแทนไตในทันท ีเน่ืองจากการบ�ำบดั
ทดแทนไตจะช่วยให้ผู้ป่วย  มีอาการที่ดีขึ้นอย่างรวดเร็ว
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