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บทคัดยอ 

 ภาวะไขมันในเลือดสูงเปนปจจัยเสี่ยงที่สำคัญอยางหนึ่งในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดในผูปวยโรคไตเรื้อรัง 

ยากลุมสแตตินเปนยากลุมหลักที่ถูกแนะนำใหใชในผูปวยที่มีภาวะไขมันในเลือดสูงซึ่งไตทำงานปกติ มีการศึกษา

มากมายที่แสดงใหเห็นถึงประโยชนของยากลุมนี้ในการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดทั้งแบบปฐมภูมิและทุติยภูมิ 

แตการศึกษาของยาสแตตินในผูปวยโรคไตเรื้อรังยังใหขอมูลที่ขัดแยงกัน โดยเฉพาะในผูปวยโรคไตเรื้อรังระยะสุดทายที่

ไดรับการบำบัดทดแทนไตโดยวิธีการลางไต การศึกษา 4D และ AURORA แสดงใหเห็นวายาสแตตินอาจไมกอใหเกิด

ประโยชนในผูปวยกลุมนี้ไดเหมือนผูปวยปกติ นอกจากนั้น เปาหมายระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสำหรับผูปวยโรคไต

เรื้อรังก็ยังไมเปนที่แนชัด การใหยาสแตตินในผูปวยโรคไตเรื้อรัง จึงควรพิจารณาขอดีและขอเสียควบคูกันไป และควรมี

การศึกษาขนาดใหญเพื่อตอบปญหานี้ตอไปในอนาคต 
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Abstract 

 Dyslipidemia is one of the risk factor for cardiovascular disease (CVD) in patients with chronic 

kidney disease (CKD). Statin is the drug of choice for the treatment of hypercholesterolemia in 

patients with normal kidney function. There are abundant of data suggesting the benefit of statin 

treatment as primary or secondary CVD prevention. However, studies of statin in CKD patients have 

yielded conflicting results, especially in end-stage kidney disease (ESKD) requiring renal 

replacement therapy. The 4D and AURORA studies failed to demonstrate the benefit of statin in 

dialysis patients, thus benefit of this drug in CKD patients was obviously less than that in patients 

without CKD. Furthermore, target blood cholesterol level for patients with impaired kidney function 

remains questionable. The decision to treat these patients with statin therefore requires balancing 

risk and benefit. Further large randomized controlled trial is required to answer this question. 



67ยาลดไขมันกลุมสแตตินในการรักษาไขมันสูงในผูปวยไตวายเรื้อรัง

Vol. 58  No. 2  May – August 2014Vol. 58  No. 2  May – August 2014Vol. 58  No. 2  May – August 2014
Vajira Medical Journal

วรพจน อุปยโสธร  ธนันดา ตระการวานิช  ทวีชัย ทีปประสาน  สาธิต คูระทอง 

บทนำ 
 ในคนปกติ เมื่อรับประทานอาหารที่ประกอบไปดวย

ไขมนั จะถกูดดูซมึโดยลำไสและเปลีย่นแปลงเปน chylomicron 

แลวถูกยอยโดย lipoprotein lipase เปน chylomicron 

remnants นำเขาสูตับ และจับกับ receptor ในตับ อีกสวน

หนึ่งจะเปน free fatty acid ไปสะสมที่ กลามเนื้อ เซลล 

ไขมันและตับ แลวจึงหลั่งออกมาเปน very-low-density 

lipoprotein (VLDL) และจากนั้นโดนยอยกลายเปน 

intermediate-density lipoprotein (IDL) โดย 

lipoprotein lipase และกลายเปน low-density 

lipoprotein (LDL) โดย hepatic triglyceride lipase 

High-density lipoprotein (HDL) มีความสำคัญ ในการ

เปลี่ยนไขมัน จาก peripheral cells ไปสูตับ โดยผาน 

ATP-binding cassette transporter 1, apolipoprotein 

A-I (ApoA-I) และ apolipoprotein A-IV (ApoA-IV) 

 ในผูปวยโรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease 

หรือ CKD) จะมีความแตกตางจากผูปวยทั่วไปดังนี้1 

 1. Total cholesterol และ LDL cholesterol รวม

ถึง non-HDL cholesterol จะสูงในผูปวย CKD ระยะที่ 1-5 

และผูปวยที่ไดรับการลางไตทางชองทอง แตจะต่ำหรือปรกติ

ในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม 

 2. HDL cholesterol ในผูปวย CKD ระยะที่ 1-5 

และผูปวยที่ไดรับการลางไตทางชองทอง จะมีคาต่ำ ในผูปวย

ที่ไดรับการฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม อาจมีคาต่ำหรือ

ปกติ  

 3. Triglyceride มีคาสูงทั้งใน ในผูปวย CKD ระยะที่ 

1-5 ผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม และลาง

ไตทางชองทอง 

 4. Lipoprotein(a) มีคาสูงในผูปวย CKD ระยะที่ 1-

5 และผูปวยที่ไดรับการลางไตทางชองทอง และมีคาสูงหรือ

ปรกติในผูปวยที่ไดรับการฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม 

 5. ApoA-I มีคาต่ำทั้งในผูปวย CKD, ผูปวยที่ไดรับ

การฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียมและผูปวยที่ไดรับการลางไต

ทางชองทอง 

 6. ApoA-IV มีคาสูงในผูปวย CKD และผูปวยที่ไดรับ

การลางไตทางชองทอง มีคาสูงหรือปรกติในผูปวยที่ไดรับการ

ฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม  

7. ApoB มีคาสูงในผูปวย CKD และผูปวยที่ไดรับการ

ลางไตทางชองทอง มีคาต่ำหรือปรกติในผูปวยที่ไดรับการ

ฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม 

 สาเหตุที่ทำให triglyceride มีคาสูงในผูปวยไตวาย 

สวนหนึ่งเกิดจากการ heparinization ระหวางทำการฟอก

เลือด, การเพิ่มขึ้นของ apoC-III/apoC-II ratio ทำใหมีการ

การลดลงของการทำงานของ lipoprotein lipase และ 

hepatic triglyceride lipase ทำให ลดการยอยสลายของ 

triglyceride สงผลใหระดับ triglyceride ในเลือดสูงขึ้น2 

 HDL มีคาลดลงจาก การลดลงของ apo-AI lecithin 

cholesterol acyltransferase (LCAT) ทำให ลดการ

เปลี่ยน HDL3 subfraction เปน HDL2 subfraction3 สง

ผลให HDL ลดลง สำหรับ LDL มักไมสูงในผูปวยไตวายระยะ

สุดทาย โดยเฉพาะ ในกลุมผูปวยที่ทำการฟอกเลือด แตจะมี 

sdLDL (small dense LDL) และ IDL ที่สูงได4 

 

ผลของยากลุมสแตตินตอไต  
 ยากลุม HMG-CoA reductase inhibitor หรือ

สแตติน มีกลไกการออกฤทธิ์โดยยับยั้งเอ็นไซม HMG-CoA 

reductase ในกระบวนการสังเคราะห cholesterol ของ

รางกาย จึงชวยในการรักษาภาวะไขมันสูง นอกจากนี้ ยังมี

ประโยชนอื่น ๆ อีกมากมาย (pleotropic effect) รวมทั้งผล

ตอไต5 

 

1. ผลตอเซลลในไต 

 1.1. Mesangial anti-proliferative effect: ยับยั้ง 

mesangial cell proliferation โดยมีการศึกษาทั้งในสัตว

ทดลองและในหองปฏิบัติการ6 

 1.2. Podocyte-protective effects โดยผาน 

anti-apoptotic effects และ cytoskeletal และ barrier 

preservation ทำใหมี stabilization ของ podocytes 

cytoskeletal7 โดยมีการศึกษายา rosuvastatin ในหนู

ทดลอง พบวา สามารถปองกัน apoptosis ได8 การศึกษา 

ของยา fluvastatin พบมีประโยชน ลดการทำลายของ 

podocytes ได9,10 

 1.3. Endothelial-protective effects11 มีการ

ศึกษายา atorvastatin ในหนูทดลอง พบวาทำใหเกิด 
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endothelial relaxation และยังสามารถลดความดันโลหิต 

ลดแอลบมูนิในปสสาวะและลดการเกดิ glomerulosclerosis 

จากผล anti-oxidative และฤทธิ์ในการขยายหลอดเลือด  

 1.3. Stem cell-activating effect 

 1.4. Anti-fibrotic effect ผานทางการยับยั้ง 

TGF-beta12 และยับยั้งการสราง extracellular matrix โดย 

เซลล mesangial และ fibroblasts13  

 

2. ผลตอระบบตาง ๆ ภายในไต2,3  

 2.1. Anti-inflammatory effect โดยผานการยับยั้ง

การแสดงออกของยีน monocyte chemoattractant 

protein 1 (MCP-1)14 และมีผลลดการ infiltration ของ

เซลล macrophage และลิมโฟไซตชนิด T-cell  

 2.2. Immunomodulatory effect เปลี่ยนแปลง

ระบบภูมิคุมกันภายในไต โดยการศึกษาในหนู โดยใชยา 

atorvastatin พบวาสามารถลดลิมโฟไซตชนิด T cell, 

macrophage, neutrophil และ ลิมโฟไซตชนิด Th-17 ใน 

interstitial และ glomerular และตอมน้ำเหลืองลงได15 

 2.3. Hemodynamic effects โดยมีผลใหหลอด

เลือดขยายตัวและยับยั้งการหดตัวของหลอดเลือด ซึ่งเปน

กลไกซึ่งมีประโยชนตอไต16  

 2.4. Anti-oxidative effect โดยผานการเพิ่มขึ้นของ 

nitric oxide synthase activity17 

 

กลไกของการเกิด atherosclerosis ในผูปวย

โรคไตเรื้อรัง 
1. Oxidative stress and inflammation 

 ในผูปวยโรคไตเรื้อรังจะมีการ oxidation ของ 

lipoproteins และนำมาซึ่งการเกิด injury ตอเซลล 

endothelial ทำใหมีการสูญเสียหนาที่ไป รวมกับการ

กระตุนเม็ดเลือดขาว เพิ่มการ adhesion และ infiltration 

เขาไปในผนังของหลอดเลือด นอกจากนี้ยังทำใหเกิดการ

ทำงานที่ผิดปกติของเซลลกลามเนื้อหัวใจ (myocardial 

dysfunction) รวมถึงเกิด fibrosis อีกดวย18 

 

2. Impaired cholesterol metabolism 

 การสะสมของ VLDL remnants หรือ IDL ซึ่งไวตอ

การเกิด oxidation รวมกับการเพิ่มขึ้นของ LDL ที่ผิดปกติ 

และการลดลงของ HDL ทำใหเกิดการลดลงของระบบ 

antioxidant, anti-inflammatory และทำใหระบบการ

ขนสง cholesterol มีการยอนกลับ (reverse transport 

capacities)19 

 

3. Impaired chylomicron metabolism 

 มีการสะสมของ chylomicron remnants ซึ่งไวมาก

ตอการเกิด oxidation20 

 

การศึกษาของยากลุมสแตตินในผูปวยโรคไต

เรื้อรัง  
 ผูปวยโรคไตเรื้อรัง จะมีความผิดปกติของไขมันใน

รางกาย โดยจะมี triglyceride, LDL, lipoprotein(a), 

chylomicron remnants และ oxidative 

LDL-cholesterol เพิ่มขึ้น แตจะมี cholesterol ปรกติหรือ

ต่ำ และมี HDL- cholesterol ต่ำลง 

 ดังนั้น การรักษาที่สำคัญ คือจึง การปรับเปลี่ยนการ

ดำเนินชีวิต โดยเฉพาะการรับประทานอาหาร การออกกำลัง

กาย สำหรับการใชยากลุม HMG-CoA reductase inhibitor 

หรือสแตติน ซึ่งไดรับการพิสูจนวามีผลดีในผูปวยที่ไมมีโรคไต 

ทั้งแบบ primary และ secondary prevention21 กลับมีผล

ที่แตกตางออกไปในผูปวยโรคไตเรื้อรังระยะสุดทายที่ตองได

รับการรักษาโดยบำบัดทดแทนไต  

 การศึกษาที่ผานมา ในผูปวยที่ทำการลางไต ไดแก 4D 

(Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie), AURORA (A 

Study to Evaluate the Use of Rosuvastatin in 

Subjects on Regular Hemodialysis) และ SHARP  

(Study of Heart And Renal Protection) มีความ

แตกตางกัน ดังนี้ 

 

4D (Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie)22  

 เปนการศึกษาแรก ทำในกลุมประชากรที่ไดรับการ

ลางไตโดยการฟอกเลือดมาอยางนอย 2 ป เริ่มทำการศึกษา

ในป พ.ศ. 2548 โดยมีกลุมประชากรที่ศึกษาจาก 178 ศูนย

ในประเทศเยอรมัน และเปน randomized, double-blind, 

prospective study รวมทั้งหมด 1,255 คน อายุตั้งแต 18-
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80 ป เปนผูปวยเบาหวาน โดยสุมใหไดรับยา atorvastatin 

20 mg กับกลุมยาหลอก โดยเปาหมายหลักเพื่อดูการเสีย

ชีวิตจากโรคหัวใจหรือสาเหตุอื่น ๆ และการเกิดโรคหลอด

เลือดสมอง เปาหมายรองเพื่อดูการเสียชีวิตจากสาเหตุ

ทั้งหมดไมวาจะเปนหัวใจหรือโรคหลอดเลือดในสมอง โดย

ติดตามผลไปเปนเวลา 4 ป ผูปวยทั้งสองกลุม มีขอมูล

พื้นฐานเบื้องตนไมแตกตางกัน โดยแบงเปนผูปวยที่ไดรับ 

atorvastatin จำนวน 619 ราย ไดยาหลอก 636 ราย พบวา

สามารถลด LDL ลงไดจาก 125 mg/dl เปน 75 mg/dl 

ตั้งแต 1 เดือนแรกของการรักษา คิดเปนรอยละ 42 และ

สามารถลด LDL ลงไดตลอดการศึกษา สำหรับกลุมผูปวยที่

ไดรับยาหลอก สามารถลด LDL ไดรอยละ 1.3  

 มีผูปวยที่อยูในการศึกษาครบ 4 ป จำนวน 469 คน 

คิดเปนรอยละ 37 แบงเปนผูปวยที่ไดรับยา atorvastatin 

226 ราย และยาหลอก 243 ราย ผลการศึกษาพบวา 

atorvastatin ไมสามารถลดอัตราการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือดในกลุมผูปวยไตวายระยะสุดทาย และยังมีผล

ทำใหเกิด fatal stroke เพิ่มขึ้น คือ 27 ราย (รอยละ 4) 

เทียบกับ กลุมยาหลอก 13 คน (รอยละ 2) โดยในผูปวยกลุม

ที่รับยา atorvastatin เกิด ischemic stroke 18 รายและ 

hemorrhagic stroke 3 ราย  

 การศึกษานี้ไมสามารถลดการอัตราการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดในกลุมผูปวยไตวายระยะสุดทาย อาจจะมา

จากการเลือกกลุมผูปวยที่มีความรุนแรงของโรคในระบบ

หัวใจและหลอดเลือดอยูแลว จึงอาจจะไมพบประโยชนใน

การรักษาดวยยาสแตติน อาจใชขนาดยาสแตตินที่ต่ำเกินไป 

และสุดทายการใหยาสแตตินในผูปวยที่ทำการลางไตแลว 

อาจจะชาเกินไป ในการที่จะหวังผลในการรักษาโรคระบบ

หลอดเลือดและหัวใจ 

 ในป พ.ศ. 2554 จึงไดมีการนำขอมูลจากการศึกษา 

4D (Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie) มา

วิเคราะหแบบ post hoc analysis อีกครั้ง โดยแบงระดับ 

ตาม LDL ตั้งตนของการศึกษา23 ออกเปน 4 กลุม ตามระดับ

ของ LDL คือ LDL < 103 mg/dl 297 ราย, LDL 104-122 

mg/dl 328 ราย, LDL 123-144 mg/dl 316 ราย และ 

LDL >145 mg/dl 314 ราย พบวา LDL สูง มีผลเพิ่มความ

เสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ และ atorvastatin สามารถลด 

adverse outcomes ในกลุมผูปวยที่มีระดับ LDL สูงกวา 

145 mg/dl ได จึงตองการการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของ 

atorvastatin ตอการลดความเสี่ยงในระบบหลอดเลือดและ

หัวใจ ในผูปวยเบาหวานที่ไดรับการลางไตโดยการฟอกเลือด 

และ มีระดับ LDL สูงกวา 145 mg/dl ตอไป 

 

AURORA (A Study to Evaluate the Use of 

Rosuvastatin in Subjects on Regular 

Hemodialysis)24 

 เปนการศึกษาในป 2552 โดยประชากรเปนกลุมผู

ปวยที่ทำการลางไตดวยการฟอกเลือดมาอยางนอยไมต่ำกวา 

3 เดือน ทำใน 25 ประเทศ และเปน multicenter (280 

center), randomized, double-blind, prospective 

trial กลุมตัวอยางจำนวน 2,776 ราย อายุตั้งแต 50-80 ป 

ไดรับยา rosuvastatin ขนาด 10 mg เทียบกับกลุมยา

หลอก โดยมีเปาหมายเพื่อศึกษาอัตราการเสียชีวิตจากโรคใน

ระบบหัวใจและหลอดเลือด และติดตามผลไปเปนเวลา 3.8 

ป พบวามีผูปวยที่อยูในการศึกษาครบจำนวน 804 ราย แบง

เปนผูปวยที่ไดรับยา rosuvastatin 396 รายและยาหลอก 

408 ราย มีคาเฉลี่ย LDL 100 mg/dl และมีผูปวยที่ออกจาก

การศึกษาไป 440 ราย แบงเปน 207 รายในกลุม 

rosuvastatin และ 233 รายในกลุมที่ไดยาหลอก โดยมี 370 

รายจากไดรับการปลูกถายไต โดยผูปวยทั้งสองกลุม มีขอมูล

พื้นฐานไมแตกตางกัน 

 ผลการศึกษา rosuvastatin สามารถลด LDL ไดรอย

ละ 43 ใน 3 เดือนแรกของการรักษา และสามารถลด 

triglyceride ไดในระดับหนึ่ง แตไมดีเทากับ LDL และ

สามารถลด high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) 

แตไมสามารถลดอัตราการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดใน

กลุมผูปวยไตวายระยะสดุทาย และยงัทำใหเกดิ hemorrhagic 

stroke เพิ่มขึ้นอีกดวย 

 สาเหตุที่การศึกษานี้ไมไดประโยชน อาจจะมาจาก 

การที่ตัดคนไขที่อาจไดประโยชนจากการรักษาออกไป เชน ผู

ปวยที่มี LDL สูงมาก การหยุดการรักษาของผูปวยในระหวาง

การศึกษา จำนวนผูปวยนอยทำใหมี statistical power ไม

เพียงพอ 
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SHARP (Study of Heart And Renal Protection)25  

 ไดมีการศึกษาในป 2011 โดยไดใชประชากร ที่มีอายุ

มากกวา 40 ปซึ่งไมเคยมีโรคในระบบหัวใจและหลอดเลือด

มากอน และแพทยผูดูแลไมมั่นใจวาจำเปนตองรักษาหรือไม 

โดยกลุมประชากรที่ศึกษาจะแตกตางไปจาก 4D และ 

AURORA ตรงที่รวมกลุมผูปวยที่มียังไมไดทำการลางไตเขา

มาศึกษาดวย โดยมีจำนวนผูปวยทั้งหมด 9438 ราย เปนผู

ปวยโรคไตเรื้อรังที่จำเปนตองไดรับการลางไต 3,023 ราย

และไมไดลางไต 6,247 ราย แบงตามเชื้อชาติเปนผิวขาวรอย

ละ 72 ผิวดำรอยละ 3 และชาวเอเชียรอยละ 23 โดยติดตาม

การรักษาไป 4.9 ป  

 การศกึษานีน้ยิามโรคไตเรือ้รงัโดย ระดบัคาครอีะทนินิ 

มากกวา 1.7 mg/dl ในเพศชาย และมากกวา 1.5 mg/dl 

ในเพศหญิง สุมให simvastatin 20 mg รวมกับ ezetimibe 

10 mg หรือยาหลอก โดยในระยะแรกของการศึกษาใน 1 ป

แรก ไดแยกกลุมผูปวยเปน 3 กลุม คือ กลุมที่ไดรับ 

simvastatin 20 mg รวมกับ ezetimibe 10 mg กลุมที่

สอง ได simvastatin 20 mg อยางเดียว และสุดทาย คือ

กลุมยาหลอก เพื่อจะดูความแตกตางและผลขางเคียงที่อาจ

จะเกิดขึ้นไดจากยา ezetimibe เนื่องจากเปนยาใหม โดยผล

ที่ออกมาก็ไมไดมีผลขางเคียงสูงกวายา simvastatin แต

อยางใด โดยคา LDL เฉลี่ย อยูที่ 108 mg/dl โดย 

simvastatin รวมกับ ezetimibe สามารถ ลด LDL ไดรอย

ละ 43 และสามารถลดการเกิดโรคในระบบหัวใจและหลอด

เลือดไดรอยละ 17 โดยไมพบการเพิ่มขึ้นของผลขางเคียง ไม

วาจะเปนการเกิดมะเร็ง ตับอักเสบ กลามเนื้ออักเสบ นิ่วใน

ถุงน้ำดี ไมพบวามีความแตกตางจากยาหลอก อยางไรก็ตาม

ผลการศึกษาทำในกลุมที่ลางไตแลวกลับพบวา ไมสามารถลด

โรคในระบบหัวใจและหลอดเลือดลงได ซึ่งก็เหมือนในการ

ศึกษาที่ผานมา ไมวาจะเปน 4D หรือ AURORA  

 สำหรับการรักษาไขมันในผูปวยปลูกถายไต มีการ

ศึกษา ALERT Effect of fluvastatin on cardiac 

outcomes in renal transplant recipients26 ซึ่งเปนการ

ศึกษาสุม multicenter ที่มีการควบคุมดวยยาหลอกเชนกัน 

โดยศึกษาในผูปวยทั้งหมด 2,102 ราย โดยสุมใหยา 

fluvastatin XL 80 mg ตอวันหรือยาหลอก ติดตามการ

รักษาเปนเวลา 5-6 ป แบงเปนผูปวยที่ไดรับ fluvastatin 

1,050 รายและ ยาหลอก 1,052 ราย โดยดูถึงผลตอการเกิด

โรคในระบบหัวใจและหลอดเลือด ผลการรักษาพบวา 

สามารถลด LDL ไดรอยละ 32 แตไมสามารถลดการเสียชีวิต

จากโรคในระบบหัวใจและหลอดเลือดได จึงไดมีการศึกษาตอ

เพิ่มเติม (ALERT extension) ตออีก 2 ป27 ในผูปวยจากการ

ศึกษา ALERT จำนวน 1,787 ราย ศึกษาตอเนื่องอีก 2 ป 

จำนวน 1,652 ราย พบวา คาเฉลี่ยของ LDL ลดลงจาก 159 

mg/dl เปน 98 mg/dl คิดเปนรอยละ 29 และสามารถลด

การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดลงได ซึ่งแสดงวา

สามารถลด primary endpoint ได จากผลการศึกษานี้ จะ

เห็นไดวา การศึกษาที่ใชระยะเวลาไมนาน อาจจะไมสามารถ

แสดงใหเห็นวาการรักษาไดผลหรือไม และอาจจะจำเปนตอง

ทำการศึกษาใหนานเพียงพอ28  

 

สรุป 
 คำแนะนำในการรักษาภาวะไขมันในเลือดสูงในผูปวย

โรคไตเรื้อรังของ KDIGO ในปพ.ศ. 255629 แนะนำใหรักษา

ดวยยากลุมสแตตินในกลุมตอไปนี้ 1) ผูปวยโรคไตเรื้อรัง 

ระยะที่ 1 หรือ 2 หากมีอายุมากกวา 50 ป) ผูปวยโรคไต

เรื้อรังที่มีอายุระหวาง 18-49 ป หากมีโรคหัวใจมากอน เชน 

กลามเนื้อหัวใจตาย หรือเคยไดรับการรักษา coronary 

revascularization โรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดสมองชนิด 

ischemic หรือประเมินความเสี่ยงในการเสียชีวิตจากโรคใน

ระบบหัวใจและหลอดเลือดหรือการเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย

มากกวารอยละ 10 ภายใน 10 ปขางหนา และ 3) ผูปวยที่ได

รับการปลูกถายไต นอกจากนี้ยังแนะนำใหใชยากลุมสแตติน

รวมกับ ezetimibe ในผูปวยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ขึ้นไป 

แตยังไมไดรับการรักษาบำบัดทดแทนไต หากมีอายุมากกวา 

50 ปอีกดวย  

 อยางไรก็ตาม ในผูปวยโรคไตเรื้อรังที่ไดรับการรักษา

ดวยการลางไต KDIGO แนะนำไมใหเริ่มยากลุมสแตติน 

เนื่องจากไมมีการศึกษาที่บงชี้ถึงประโยชนที่ไดในผูปวยกลุมนี้ 

แตในผูปวยที่เริ่มลางไตโดยไดรับยากลุมนี้มากอน KDIGO 

แนะนำวาควรใหยากลุมนี้ตอไป  

 การรักษาภาวะในเลือดสูงในผูปวยโรคไตเรื้อรัง คง

ตองพิจารณาเปนราย ๆ ตามความเหมาะสมโดยเปรียบเทียบ

ประโยชนและโทษที่จะเกิดขึ้น30 นอกจากนี้ การรักษาโดยมุง
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แตลดระดับไขมันเพียงอยางเดียวอาจจะไมเพียงพอตอการ

ปองกันโรคในระบบหัวใจและหลอดเลือด ควรจะตอง

พิจารณาใหการรักษา ภาวะอื่น ๆ ที่สงผลกระทบตอหัวใจ

และหลอดเลือดรวมไปดวย เชน ระดับน้ำตาลในเลือด ความ

ดันโลหิต ความผิดปรกติของ แคลเซียมและฟอสเฟต เปนตน 
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