
เวชสารแพทยทหารบก  ปที่ 66  ฉบับที่ 3  กรกฎาคม-กันยายน 2556

125

ภาวะหลอดเลือดไตตีบตัน หรือเรียกวา renal artery 

stenosis (RAS) เปนปญหาสำ�คัญทางอายุรกรรม ทำ�ใหเกิดปญหา 

ทางคลินิกไดหลายรูปแบบ เชน ภาวะความดันโลหิตสูงอยางรุนแรง 

(renovascular hypertension) ภาวะน้ำ�ทวมปอดอยางรวดเร็ว 

ที่เรียกวา flash pulmonary edema ภาวะไตเรื้อรังที่เรียกวา 

ischemic nephropathy สามารถรุนแรงจนเกิดโรคไตเรื้อรัง 

ระยะสุดทาย 

RAS เปนสาเหตุของความดันโลหิตสูงไดถึงรอยละ 5 และ

ถือเปนสาเหตุที่พบบอยที่สุดของความดันโลหิตสูงที่ทราบสาเหตุ 

นอกจากนั้น RAS เปนโรครวมของการเกิดโรคหัวใจและหลอด

เลือดที่สำ�คัญ และสัมพันธกับการเกิดหลอดเลือดแดงอุดตัน 

(atherosclerosis) โรคหัวใจและหลอดเลือด และโรคหลอดเลือด

สมอง   ปจจุบันไดนิยามภาวะ RAS ตาม American Heart 

Association มีการลดลงของขนาดหลอดเลือดไตมากกวารอยละ 

601 โดยพบวา รอยละ 90 ของภาวะ RAS เปนกลุมหลอดเลือด

แดงอุดตันจาก atherosclerosis และรอยละ 10 เปนกลุม 

fibromuscular dysplasia2

พยาธิกำ�เนิด

ภาวะหลอดเลือดแดงไตตีบตันเมื่อเกิดการตีบแคบรุนแรงจน

เลือดมาเลี้ยงไตลดลงอยางมีนัยสำ�คัญ จะสงผลใหมีการกระตุน 

ระบบ rennin angiotensin aldosterone system (RAAS) 

โดยมี angiotensin ll เปนตัวการหลักของการเกิดโรค ทำ�ใหเกิด

หลอดเลือดหดตัวทั่วรางกาย (systemic  vasoconstriction)3 และ 

angiotensin ll ยังกระตุนระบบฮอรโมน และสารอักเสบตางๆ ใน 

รางกาย ไดแก sympathetic system, endothelin, vasoconstrictor 

prostaglandin และ aldosterone เปนตน  สงผลใหหลอดเลือด

หดตัวทั่วรางกายมากขึ้น และมีภาวะคั่งน้ำ�และเกลือไดแสดงดังรูป

ที่ 14 ทำ�ใหผูปวยเกิดภาวะความดันโลหิตสูงอยางรุนแรงหากความ

รุนแรงของโรคเปนเวลานาน ทำ�ใหเกิดโรคทางระบบหัวใจและหลอด

เลือดตามมาจึงพบวา ผูปวย RAS จะมีโรคหัวใจและหลอดเลือด

แบบรุนแรง และรวดเร็วมากกวาผูปวยความดันโลหิตสูงที่ไมทราบ

สาเหตุ (essential hypertension) นอกจากนี้มีหลักฐานยืนยัน

วา angiotensin ll สามารถกระตุนการเกิด oxidative stress 

การหลั่ง cytokines และการเพิ่มขึ้นของ nuclear factor-kB 
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รูปที่ 1  กลไกการเกิดความดันโลหิตสูงจากภาวะ renal artery stenosis (RAS)
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กอใหอวัยวะตางๆ เสื่อมสภาพ อักเสบและเกิดพังผืดตามมาได4

ระบาดวิทยาของโรค

1.	 Atherosclerotic RAS

Atherosclerosis เปนสาเหตุที่พบไดบอยที่สุดโดยเฉพาะ

รายงานในชาวตะวันตก พบไดมากกวารอยละ 84-90 ของ RAS 

ทั้งหมด5อุบัติการณในการศึกษาจากตะวันตกแตกตางกันไปตาม 

กลุมผูปวยที่ศึกษา พยาธิสภาพของ atherosclerotic RAS สวน

ใหญเกิดบริเวณ ostium หรือบริเวณหนึ่งในสามของสวนตนของ

หลอดเลือดแดงไต

2.	 Fibromuscolar dysplasia (FMD)

FMD เปนภาวะ fibroplasia ซึ่งอาจเกิดที่ชั้น medial, 

peri-medial หรือ intimal ของหลอดเลือดไต โดยอาจเปนขาง

เดียว หรือสองขางก็ได FMD พบบอยที่ชั้น medial ของหลอด

เลือดไตการวินิจฉัยภาวะ FMD อาศัยการฉีดสารทึบรังสี (renal 

angiogram) พบลักษณะเฉพาะที่เรียกวา “string-of-beads” ซึ่งเปน

ลักษณะที่เกิดจาก intravascular web ในสวน distal segment 

ของหลอดเลือดแดงไต พยาธิสภาพแบบนี้สวนใหญไมคอยลุกลาม 

รุนแรงขึ้นและไมทำ�ใหเกิดการอุดตันของหลอดเลือดไตแตกตาง

จากกลุม atherosclerosis ซึ่งสวนใหญจะลุกลามเร็วและนำ�ไป

สูการอุดตันของหลอดเลือดไต ดังสรุปความแตกตางของสองโรค

ในตารางที่ 1 การเกิด intimal dissection ไดบอย รอยโรคของ 

FMD สวนใหญเปนบริเวณตรงกลางของหลอดเลือดแดงไต หรือ

บริเวณที่มี bifurcation ในตำ�แหนงที่หลอดเลือดแดงไตกระจาย

แยกเขาสูไตลักษณะ bead ที่เกิดขึ้นอาจขยายใหญขึ้นจนมีลักษณะ

เปน aneurysmได

3.	 สาเหตุอื่นๆ ของ RAS อาจพบ RAS จากสาเหตุอื่นๆ ไดแก 

atheroembolic disease, traumatic artiovenous fistula, 

congenital arteriovenous fistula, systemic vasculitis ไดแก 

Takayasu disease, polyarteritisnodusa หรือการกดทับของ

หลอดเลือดแดงไตจากมะเร็งระยะกระจาย

อาการทางคลินิกของ RAS

ภาวะความดันโลหิตสูงเปนอาการทางคลินิกของ RAS ที่

พบบอยและควรไดรับการวินิจฉัยแยกโรคจากภาวะ essential 

hypertension แพทยควรสงสัย และวินิจฉัยแยกโรค RAS 

ในผูปวยดังตอไปนี้

1)	 ผูปวยเกิดโรคความดันโลหิตสูงที่มีอายุนอยกวา 30 ปหรือ

อายุมากกวา 50 ป

2)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีระยะเวลาการเปนโรคนอยกวา 2 ป 

3)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีระดับความดันโลหิตสูงขึ้นมาก

และควบคุมยากโดยไมทราบสาเหตุ

4)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีการทำ�งานของไตลดลงอยาง

รวดเร็วโดยไมทราบสาเหตุ

5)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีภาวะ flash pulmonary edema

6)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีภาวะโปแตสเซียมในเลือดต่ำ� 

โดยไมทราบสาเหตุ

7)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มี hypertensive retinopathy 

ขั้นรุนแรง (grade 3 หรือ 4)

8)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่ตรวจพบ abdominal bruit

9)	 ผูปวยความดันโลหิตสูงที่มีการทำ�งานของไตเลวลงหลัง

ไดรับการรักษาดวยยากลุม angiotensin converting 

ตารางที่ 1  ลักษณะความแตกตางระหวาง atherosclerotic RASและ fibromuscular dysplasia ในผูปวย RAS

Fibromuscular dysplasia Atherosclerotic stenosis

Clinical characteristics :
Gender

Age at onset of hypertension
Generalized atherosclerosis
Serum creatinine
Localization in renal artery
Aspect of stenosis
Degree of stenosis

Adults: female/male = 10/1
Children: female/male = 1/1
< 40 years
Absent
Often normal
Middle or distal third
“string of beads” : narrowing
Total occlusion extremely rare

Adults: female/male = 1/3

> 40 years
Often present
Often elevated
Proximal third
Irregular vessel wall
Occlusion frequent
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enzyme inhibitor (ACEI) หรือ angiotensin receptor 

blocker (ARB)

การทำ�งานของไตลดลงอยางรวดเร็วและดำ�เนินตอไปในผูปวย 

RAS ทำ�ใหแพทยผูดูแลผูปวยควรพยายามวินิจฉัยแยกภาวะโรค

ภาวะ RAS โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อการทำ�งานของไตลดลงอยาง

รวดเร็วหลังการไดรับยา ACEI หรือ ARB เนื่องจากระดับการ

ทำ�งานของไตในผูปวย RAS ตองอาศัย RAASในการรักษาระดับก

ารทำ�งานของไต โดย renin และ angiotensin ที่เพิ่มขึ้นจะทำ�ให 

efferent arteriole หดตัว สงผลให trans-capillary pressure 

สูงขึ้น ทำ�ใหสามารถรักษาระดับการทำ�งานของไตไวไดเมื่อผูปวย

ไดรับ ACEI หรือ ARB ซึ่งออกฤทธิ์ขยาย efferent arteriole 

ทำ�ให trans-capillary pressure ลดลง ทำ�ใหการทำ�งานของไต

ลดลงอยางรวดเร็วการตรวจรางกายอาจพบสิ่งที่ชวยบงชี้ถึง RAS 

เชน abdominal bruit พบไดบอยถึงรอยละ 40 ตรวจพบ 

hypertension retinopathy แบบรุนแรง  ตรวจพบภาวะโปแตส

เซียมในเลือดต่ำ�เนื่องจาก angiotensin II ที่เพิ่มขึ้นมีผลทำ�ใหเกิด

การขับโปแตสเซียมออกทางปสสาวะเรียกวา kaliuresis จากการ

ศึกษา U.S. cooperative study พบประมาณรอยละ 15 ของ

ผูปวย RAS ทั้ง atherosclerotic RAS และ FMD ที่มีระดับ

โปแตสเซียมในเลือดนอยกวา 3.4 mEq/ลิตร นอกจากนี้ผูปวย 

RAS บางรายอาจพบโปรตีนในปสสาวะจนถึง nephrotic range 

proteinuria จากการเกิดพยาธิสภาของไตคือ focal segmental 

glomerulosclerosis (FSGS)

การตรวจเพิ่มเติมเพื่อการวินิจฉัยโรค แบงออกเปน 2 กลุม

1.	 การตรวจเพิ่มเติมเพื่อบงบอกถึงลักษณะทางกายวิภาคการ

ตีบตันของหลอดเลือดไต

1)	 Duplex Doppler ultrasonography เปนการตรวจที่

มีขอดีหลายขอ5,6 ไดแก

1.	 ความไวและแมนยำ�พอสมควรในการตรวจคัดกรอง 

RAS ที่มีผลตอการไหลเวียนของเลือดผานหลอด

เลือดไต (renal hemodynamic circulation) 

เพราะเปนการตรวจทางออมโดยดูจากการไหลเวียน

ของเลือดที่เปลี่ยนแปลง ไมไดดูปริมาณของรอยตีบ

โดยตรง เพราะฉะนั้นถารอยตีบไมไดรุนแรงจนพบการ

เปลี่ยนแปลงดังกลาวก็ไมสามารถตรวจพบไดแตเครื่อง

อุลตราซาวนรุนใหมสามารถใชการตรวจพิเศษดูทิศทาง

การไหลเวียนของเลือดได อาจมองเห็นกายภาพของ

หลอดเลือดที่ตีบรุนแรงได

2.	 เปนการตรวจเบื้องตนที่มีความปลอดภัยสูงไมตอง

เสี่ยงตอสารทึบแสง หรือ gadolinium มีใชคอนขาง

แพรหลาย และคาใชจายถูก

3.	 สามารถบอกพยากรณโรคในการตอบสนองตอการ

รักษาดวยการทำ� revascularization ได เชน ไตมี

การฝอรุนแรง หรือหรือคาดัชนี resistive index (RI) 

สูงมีโอกาสการทำ�งานไตฟนนอยมากซึ่งจะกลาวตอไป

ขอดอยของ duplex doppler ultrasonography5 ไดแก

1.	 ความแมนยำ�และความไวขึ้นกับประสบการณของ

ผูตรวจในการตรวจหาเสนเลือด และการเลือกคาใน

ระนาบตางๆ มาแปลผลหรือคำ�นวณคาดัชนีตางๆ

2.	 การตรวจใชเวลานาน บางรายอาจถึง 2 ชั่วโมง หาก

ใหสมบูรณตองตรวจแบบ flank approach เพื่อดู

หลอดเลือดแดงสวนปลายหรือแขนง โดยเฉพาะใน

รายที่สงสัย FMD

3.	 ผูปวยอวนมากหรือมีลมในลำ�ไสมากจะลดประสิทธิภาพ

ในการตรวจ

จากขอมูลทั่วไปพบวา duplex doppler ultrasonography 

มีความไวประมาณรอยละ 63-100 โดยใชดูหลอดเลือดไตสวนตน

โดยตรงและดูคาดัชนีตางๆ ที่บงชี้วามี RAS7-9 จากการศึกษา meta-

analysis ของ duplex doppler ultrasonography พบวาคาดัชนี

ตางๆ มีความไวในการคัดกรอง RAS เรียงจากมากไปนอย7 ไดแก

1.	 Peak systolic velocity (PSV) มีความไวในการ

ตรวจรอยละ85และความจำ�เพาะรอยละ 92 โดยถา 

PSV ของหลอดเลือดแดงสูงขึ้นจะสงสัย RAS 

2.	 Acceleration time มีความไวรอยละ 80 และความ

จำ�เพาะรอยละ 88 โดยถาคายาวนานขึ้นจะสงสัย RAS

3.	 Renal to aortic ratio (RAR) คือคาที่ไดจากการ

เปรียบเทียบ PSV กับความเร็วของ aortic blood  

flow มีความไวรอยละ 78 และความจำ�เพาะรอยละ 89

จากการศึกษา Cochrane meta-analysis10 และการศึกษาแบบ

ติดตามผูปวย ซึ่งไดเปรียบเทียบการตรวจแบบตางๆ ในผูปวยราย

เดียวกัน เพื่อดูความไวของ duplex doppler ultrasonography 

ในการตรวจหา RAS ที่ตีบอยางนอยรอยละ 50 แลวตรวจยืนยันดวย 

renal  angiography พบวา duplex doppler ultrasonography มี
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ความไวประมาณรอยละ 60-80 ซึ่งมีความไวมากกวา captopril renal 

scan แตในการตรวจคัดกรองดอยกวา computed tomographic 

angiography (CTA) หรือ magnetic resonance angiography 

(MRA) อยางมีนัยสำ�คัญ

จากการศึกษาของ Salah D และคณะ พบวาความไวของ 

duplex doppler ultrasonography ลดลงชัดเจน ในผูปวย 

RAS ที่มีการตีบประมาณรอยละ 50-7011 เนื่องจากการตรวจดวย 

duplex doppler ultrasonography เปนการวัดการเปลี่ยนแปลง

ของ renal hemodynamic จึงมีผูปวยสวนหนึ่งที่มีพยาธิสภาพ

ของหลอดเลือดไมรุนแรง จึงไมสงผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ 

renal hemodynamic

หากเปนการศึกษาที่ใชการวินิจฉัย RAS จากการเปลี่ยนแปลง

ทาง hemodynamic โดยวัด trans-stenoticpressure gradient 

แลวพบวามีความแตกตางของความดันของหลอดเลือดสวนปลายของ

รอยตีบตอความดันใน aorta (distal pressure/aortic pressure, 

Pd/Pa) นอยกวา 0.9 ซึ่งมีผลตอการกระตุนการหลั่ง renin การตรวจ

ดวย duplex doppler ultrasonography วินิจฉัย RAS จากคา 

PSV มากกวา 180 ซม./วินาทีและ RAR มากกวา 3.5 มีความไว

สูงถึงรอยละ 100 และ 80 ตามลำ�ดับและมี negative predictive 

value สูงมากคือ รอยละ 100 และ 89 จึงเปนการตรวจคัดกรอง

ที่เหมาะสมในกลุมผูปวยที่มี RAS และเกิดการเปลี่ยนแปลงทาง 

renal hemodynamic แตอยางไรก็ตามการตรวจดวย duplex 

doppler ultrasonography จากคา PSV มากกวา 180 ซม./วินาที

และ RAR มากกวา 3.5 มี positive predictive value เพียง 

รอยละ 37 และ 63 จำ�เปนตองมีการตรวจยืนยันการวินิจฉัยเพิ่ม

เติมดังนั้นความไวของ doppler ultrasonography ขึ้นกับวา RAS 

ที่ตรวจหานั้นมีผลตอ hemodynamic หรือไม สวนดัชนีตัวใดจะ

เหมาะสมที่สุดยังไมชัดเจน จึงควรพิจารณาหลายๆ คาประกอบกัน 

นอกจากนี้ doppler ultrasonography ยังอาจสามารถบอก

พยากรณโรคโดยดูคาดัชนี resistive index (RI) ซึ่งคำ�นวณจาก 

peak systolic velocity และ end diastolic velocity จาก

สูตร [1-(EDV/PSV)] x 100 ซึ่งคา RI จะสูงขึ้นในรายที่ปญหา

ของ intra – renal หรือ small vessels เชน arteriolosclerosis 

หรือความผิดปกติของ parenchyma เชน การพังผืดในไตจาก

การศึกษาของ Radermacher J และคณะ พบวาผูปวยที่มีคา RI 

นอยกวา 0.8 จะมีการทำ�งานไตดีขึ้น และความดันโลหิตลดลงหลัง 

revascularization เมื่อเทียบกับผูปวยที่มีคา RI มากกวา 0.8 ดัง

นั้นการใช doppler ultrasonography อาจชวยบอกพยากรณของ

โรคไดดวย12

2)	 Magnetic resonance angiography (MRA) และ 

magnetic resonance imaging (MRI) MRA มีความไวรอยละ 

90-100 ในการตรวจพยาธิสภาพบริเวณ ostium หรือหนึ่งในสาม

ของสวนตนของหลอดเลือดแดงไต แตความไวจะลดลงมากหาก

พยาธิสภาพอยูสวนปลายหรือหลอดเลือดแขนง MRA จึงเหมาะกับ

การตรวจใน ARAS มากกวา FMD และความไวยังเพิ่มสูงขึ้นหาก

ใช gadolinium-enhanced รวมดวย10,11 MRA มีความปลอดภัย

จากภาวะไตเสื่อมจากสารทึบแสงมากกวา CTA แตในปจจุบันเริ่ม

มีรายงานภาวะ gadolinium-related nephrogenic systemic 

fibrosis (NSF) ในผูปวยไตเสื่อมระดับปานกลางถึงรุนแรงได13 

สามารถสรุปขอมูลคำ�แนะนำ�การทำ� MRA ในผูปวยการทำ�งานไต

บกพรองไดดังตอไปนี้

1)	 ถือวาผูปวยโรคไตเรื้อรังทุกรายมีความเสี่ยงตอ NSF 

หลังได gadolinium โดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยโรคไต

เรื้อรังระยะที่ 3, 4 และ 5 หรือผูปวยที่มีคาการทำ�งาน

ของไตต่ำ�กวา 30 มล./นาที/1.73 ม2 

2)	 หากจำ�เปนตองทำ� gadolinium-enhance MRI ในผูปวย

โรคไตเรื้อรังที่มีความเสี่ยง ควรใชขนาดและปริมาณ 

gadolinium จำ�นวนนอยที่สุดและควรหลีกเหลี่ยง 

gadoversetamide และ godopentetatedimeglemine 

(Magnevist) เนื่องจากภาวะ NSF อาจสัมพันธกับ

ปริมาณและชนิดของ gadolinium ที่ผูปวยไดรับ

3)	 ผูปวยโรคไตเรื้อรังที่มีความเสี่ยง ไมควรไดรับ gadolinium 

ซ้ำ�ในชวง 1 สัปดาหหลังไดรับ gadolinium ครั้งแรก

4)	 ควรพิจารณาทำ�การฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียม

แกผูปวยโรคไตเรื้อรัง ทันทีหรือภายใน 2 ชั่วโมงหลัง

ไดรับ gadolinium

3)	 Helical (Spiral) Computed Tomography Angiography 

(CTA) การวินิจฉัย RAS โดยพบวาในการตรวจพบ RAS ที่มีการ

ตีบตันมากกวารอยละ 50 มีความไวเทากับรอยละ 88-99 และ

ความจำ�เพาะเทากับรอยละ 93-9814 แตมีขอจำ�กัดของ CTA คือ 

1.	 ความเสี่ยงของการฉีดสารทึบแสงในผูปวยโรคไตเรื้อรัง 

(contrast – induced nephropathy) ทำ�ใหไมเหมาะ

สมในผูปวยโรคไตเรื้อรังระดับปานกลางขึ้นไป

2.	 การวินิจฉัยในผูปวยที่มีหลอดเลือดจากการสะสมของ
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แคลเซียมปริมาณมาก

3.	 แพสารไอโอดีน

4)	 Renal arteriographyในยุคเริ่มตนของการตรวจสืบคน 

RAS ใช renal arteriography ซึ่งปจจุบันยังใชเปน gold standard 

ในการวินิจฉัยเนื่องจากความชัดเจนในการดู RAS ไดทั้งในหลอด

เลือดแดงหลักและหลอดเลือดแดงแขนง ทำ�ใหสามารถเห็นพยาธิสภาพ

บริเวณหลอดเลือดแดงไตสวนปลายไดดี กรณีเปน atherosclerotic 

RAS พบการตีบบริเวณสวนตนของหลอดเลือดไต และมี post-

stenosis dilation แสดงในรูปที่ 2 สวน FMD RAS พบการตีบ

บริเวณหลอดเลือดไตสวนปลาย และมีลักษณะเปน bead like 

appearance แสดงในรูปที่ 3 นอกจากนี้ยังมีขอดีของการตรวจ

ดวยวิธี renal arteriography ไดแก

1.	 การตรวจเพิ่มเติมวาการตีบที่ตรวจพบมีผลตอการ

เปลี่ยนแปลง renal hemodynamic ไดหลายวิธี เชน 

การวัด transtenotic pressure gradient  โดยเปรียบ

เทียบความดัน post-stenosis กับความดันใน aorta15

2.	 แพทยสามารถใหการรักษาดวย percutaneous 

transluminal renal angioplasty (PTRA) ได

2.	 การตรวจเพิ่มเติมเพื่อบงบอกถึงการตีบตันอยางมีนัยสำ�คัญ

จาก functional study เพื่อการวินิจฉัยภาวะความดันโลหิต

สูงจาก RAS และ ischemic nephropathy ไดแก captopril 

renography และการวัด renal vein renin activity

1)	 Captopril renogram16,17 เปนการตรวจถึง functional 

test เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงของเลือดไหลผานไต และการทำ�งาน

ของไตกอนและหลังไดรับ ACEI เปนการทดสอบวาการทำ�งานของ

ไตขางนั้นเปน renin-angiotensin dependent หรือไม โดยใช 

radio isotope เปนดัชนีในการวัดเลือดไหลผานไต และการทำ�งาน

ของไตโดย renogram curve มี 3 ระยะคือ

1.	 Vascular phase เกิดในชวงนาทีแรกเปนชวงที่มี rapid 

upstoke เกิดจากการไหลของ isotope เขาสูไตอยาง

รวดเร็ว 

2.	 Tubular phase บงบอกถึง effective renal plasma 

flow

3.	 Excretory phase สัมพันธกับอัตราของปสสาวะ

คา transit time เปนเวลาตั้งแตปรากฏ tracer ครั้งแรกถึง 

peak ของ activity ซึ่งจะใชเวลาปกติประมาณ 3-5 นาที ในผูปวย 

RAS จะมีลักษณะ flattening ของทั้ง 3 ระยะและมี transit time 

นานกวาปกติโดย captopril renogram มีความไวสำ�หรับ RAS 

ประมาณรอยละ 60 และมีความจำ�เพาะประมาณรอยละ 80-90 จึง

เหมาะสำ�หรับใชในการคัดกรองผูปวย RAS ขอจำ�กัดอีกประการหนึ่ง

สำ�หรับ captopril renogram คือผูปวยที่มีคาระดับครีอะตินินใน

เลือดมากกวา 2 มก./ดล. จะทำ�ใหความไว และความจำ�เพาะของการ

ตรวจลดลงขอดีของ captopril renogramคือเปนการตรวจแบบ 

รูปที่ 2  การตรวจ renal angiogram พบภาวะหลอดเลือดไตตีบ

จาก atherosclerotic renal artery stenosis

รูปที่ 3  ภาวะหลอดเลือดไตตีบ fibromuscular dysplasia renal 

artery stenosis
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functional test ซึ่งสามารถใชทำ�นายผลการรักษาดวย ACEI และ 

intervention ดวย angioplasty ได

2)	 Captopril stimulated plasma rennin activity (PRA)

เปนการทดสอบที่มีความไวที่สุดสำ�หรับการวินิจฉัย RAS การตรวจ

นี้อาศัยหลักการที่วาหลังจากที่ได captopril ผูปวย RAS จะมี 

renin secretion เพิ่มสูงมากขึ้น พบวาการตรวจนี้มีความไว และ

ความจำ�เพาะสูงถึงรอยละ 95 นอกจากนี้การลดลงของความดัน

โลหิตที่เกิดหลังไดรับ captopril เปนขอบงชี้วาจะไดผลดีจากการ

รักษาดวยการเพิ่มเลือดมาเลี้ยงไตหรือไม การตรวจ physiologic 

test นี้เปนการตรวจ PRA ใน renal vein ของไตแตละขาง คา 

PRA ที่แตกตางกันระหวางไตแตละขางมากกวา 1.5 เทา บงชี้วา

ไตขางที่มี PRA สูงมีการตีบตันของหลอดเลือดไต 

การรักษา RAS

1.	 Fibromuscular dysplasia ผูปวย FMD ที่มีอาการจาก

ความดันโลหิตสูง แนะนำ�ใหรักษาดวย revascularization เนื่องจาก 

FMD สวนใหญพบในผูที่มีอายุนอย จะตองเผชิญกับภาวะความ

ดันโลหิตสูงเปนเวลานานมาก โดยในปจจุบัน percutaneous 

transluminal angioplasty (PTRA) เปนการรักษาหลักสำ�หรับ

พยาธิสภาพที่หลอดเลือดสวนตน และสามารถลดความดันโลหิต 

และจำ�นวนยาลดความดันโลหิตที่รับประทานลงได แมโอกาสหาย

จากภาวะความดันโลหิตสูงจะไมมาก จากการศึกษาผูปวย FMD 69 

ราย พบวาผลการรักษาสามารถขยายขนาดของหลอดเลือดไดมากกวา 

รอยละ 90 และขนาดของหลอดเลือดยังขยายอยูถึงรอยละ 86 หลัก

จากติดตามไดประมาณ 6 ป 18 ทำ�ใหใน FMD ไมจำ�เปนตองใสขด

ลวด (stent) เพราะอัตราการตีบซ้ำ�คอนขางนอยและในผูปวยที่มี 

aneurysmใหญกวา 2 ซม. เปนขอบงชี้ของการผาตัด19

2.	 Atherosclerotic  RAS จากการศึกษาพบวา atherosclerotic 

RAS สวนใหญจะมีการดำ�เนินรุนแรง และมีพยากรณโรคไมดี ดัง

นั้นการรักษา atherosclerotic RAS ที่ไดผลดีคือ การปองกันการ

เกิดหลอดเลือดอุดตันดวยการควบคุมปจจัยเสี่ยงตอการเกิด และ

ปจจัยที่ทำ�ใหหลอดเลือดอุดตันไดแก การควบคุมอาหาร การงดสูบ

บุหรี่ การออกกำ�ลังกาย รวมกับการใชยาตางๆทั้งในแงปองกันการ

หลอดเลือดอุดตันโดยสามารถสรุปการรักษาใน atherosclerotic 

RAS ดังนี้

1)	 การควบคุมปจจัยเสี่ยงตอการเกิดหลอดเลือดอุดตัน

ประกอบดวย

1.	 การควบคุมความดันโลหิตควรควบคุมระดับความ

ดันโลหิตใหนอยกวาหรือเทากับ 125/75 ถึง 130/80 มม.ปรอท 

ขึ้นกับปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ที่พบรวมเลือกใชยา ACE-I/ARB ใน 

atherosclerotic RAS เนื่องจาก angiotensin II เปนปจจัย

สำ�คัญตอการเกิดความดันโลหิตสูง และการเกิดหลอดเลือดอุด

ตัน Hackam และคณะรายงานวา ARB มีประโยชนสามารถเพิ่ม

อัตราการรอดชีวิตลดอัตราการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ลด

อัตราการบำ�บัดทดแทนทางไต แตอยางไรก็ตามพบวามีการเกิด

ไตวายเฉียบพลันมากขึ้น20  ดังนั้นการใช ACE-I/ARB ในผูปวย 

RAS อาจตองระวังภาวะไตวายเฉียบพลันภายหลังไดรับยา ซึ่ง

พบไดในรายที่มีพยาธิสภาพหลอดเลือดไตตีบตันแบบรุนแรงทั้ง 

2 ขางหรือเทียบเทา ดังนั้นจึงจัด bilateral RAS เปนขอหามหรือ 

ขอควรระวังของการใชยา ACEI/ARB นอกจากนี้ยังตองระวังภาวะ

ไตวายเฉียบพลันหลังใชยา ACEI/ARB ในกลุมผูปวย severe 

nephrosclerosis ขณะเกิดภาวะหัวใจวายกำ�เริบ ภาวะขาดสาร

น้ำ�ในรางกาย หรือไดรับยาขับปสสาวะมากเกินไป ดังนั้นหากเริ่ม

ใหยากลุมนี้ในผูปวยสงสัย RAS ตองติดตามระดับของครีอะตินิน

ในเลือด และโปแตสเซียมในเลือดอยางใกลชิด21

2.	 การควบคุมระดับน้ำ�ตาลในผูปวยเบาหวานให 

hemoglobin (Hb) A1c ควรนอยกวารอยละ 6.5–7

3.	 การควบคุมระดับไขมันในเลือดให low density 

lipoprotein (LDL) นอยกวา 70-100 มก./ดล.

4.	 งดการสูบบุหรี่

5.	 ยาตานเกล็ดเลือด สำ�หรับผูปวยกลุมเสี่ยงตอหลอด

เลือดตีบตัน เชน ผูปวยเบาหวานที่มีภาวะแทรกซอน หรือ ผูปวย

ที่มีหลอดเลือดอุดตันแลว

2)	 การทำ� revascularization ใน atherosclerotic 

RAS มี 2 วิธีหลัก คือ

1.	 การผาตัดหลอดเลือด (surgical revascularization) 

ในปจจุบันมีบทบาทนอยลงมาก เนื่องจากการพัฒนาของ PTRA 

และ stent  ซึ่ง invasive นอยกวา แมกระทั่งพยาธิสภาพบริเวณ 

ostium ทำ�ใหการผาตัดเหลือเฉพาะพยาธิสภาพที่ไมสามารถ หรือ

ไมเหมาะสมตอการรักษาดวย PTRA เชน ตำ�แหนงสวนปลายหรือ

เสนเลือดแขนงจนเสนเลือดมีขนาดเล็ก หลอดเลือดอุดตันจนไม 

สามารถผานบอลลูนได หรือจำ�เปนตองรับการผาตัดหลอดเลือด

แดงใหญ aorta ดวย

2.	 Percutaneous transluminal renal angioplasty 

(PTRA) with /without stenting พยาธิสภาพของ atherosclerotic 

RAS สวนใหญมีตำ�แหนงที่ ostium และสวนใหญมี calcified 
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การวินิจฉัย และการรักษาภาวะหลอดเลือดไตตีบตัน 131

plaques ตอเนื่องมาจาก aorta ทำ�ใหมีโอกาสเกิดการตีบซ้ำ�หลัง

ทำ� balloon angioplasty ดังนั้นการใส stent ชวยลดการตีบซ้ำ�

และเพิ่มความสำ�เร็จทางเทคนิคสูงถึงรอยละ 98 เทียบกับรอยละ 

46 - 77 ในกลุมที่ไมไดใสstent22,23 และถาดูในตำ�แหนง ostium 

พบวา stent เพิ่มความสำ�เร็จอยางชัดเจนขึ้นรอยละ 75 เทียบ

กับรอยละ 29 ในกลุมที่ไมไดใส stent นอกจากนี้ stent ยังชวย 

ลดอัตราการตีบซ้ำ�ที่ 6 เดือนเหลือรอยละ 14 เทียบกับรอยละ 

26-48 ในกลุมที่ไมไดใส stent22 ในปจจุบัน stent จัดเปนการ

รักษามาตรฐานใน athersosclerotic RAS สวน drug–eluting 

stent (DES) เริ่มมีการศึกษาขนาดเล็กพบวา DES มี in-stent 

restenosis ต่ำ�กวา bare metal stent อยางไมมีนัยสำ�คัญ ดัง

นั้นประโยชนของ DES ยังไมชัดเจนในปจจุบัน

ภาวะแทรกซอนจากการทำ� angioplasty

1.	 ภยันตรายตอหลอดเลือด เชน การฉีกขาดของหลอดเลือด 

และการเกิดลิ่มเลือดอุดตันพบไดประมาณรอยละ 3-6.8 ขึ้นกับความ

ชำ�นาญของผูตรวจ24 จากการศึกษา ASTRAL พบภาวะแทรกซอน 

รุนแรง ไดแก เสนเลือดแดงไตแตกรั่ว  อุดตัน ไตวายเฉียบพลัน

รุนแรง หรือภาวะเลือดออก จนตองรับไวนอนโรงพยาบาลเปนตน 

รอยละ 6.8 ขณะรอยละ 20 มีภาวะแทรกซอนแบบไมรุนแรง24

2.	 ภาวะไตวายจากสารทึบแสง

3.	 ภาวะ ischemia/reperfusion injury ของไต ซึ่งขาดเลือด

อยูนานเมื่อไดรับออกซิเจนหลัง revascularization อาจมี radical 

oxygen species ซึ่งอาจเปนอันตรายตอเซลลได

4.	 Atheroembolic disease หรือ cholesterol emboli 

คือ ที่เกิดจากการแตกปริของ atherosclerotic plaques ซึ่งสวน

ใหญจะเปน cholesterol particles ภาวะนี้เปนภาวะที่ไดรับการ

สนใจมาก เนื่องจากปลายทางของการไหลเลือดเปน arterioles ของ

ไตทั้งหมด ถาเกิดมากพอสามารถทำ�ใหการทำ�งานไตแยลงอยางมาก 

และโอกาสฟนตัวคอนขางไมดีนัก

การศึกษาแบบทดลองสุมระหวาง angioplasty กับการรักษาดวย

ยาใน atherosclerotic RAS

จากการศึกษาแบบทดลองสุมขนาดใหญ 2 การศึกษาคือ STAR25 

และ ASTRAL Trial24 ที่ศึกษาผูปวย atherosclerotic RAS 

โดยเปรียบเทียบระหวาง angioplastywith stenting กับการ

ใชยาซึ่งประกอบไปดวย ยาตานเกล็ดเลือด ยาลดไขมัน และยา

ลดความดันโลหิตสูง โดยมีการใชยา ACEI / ARB จำ�นวนพอ

สมควรทั้งกลุมศึกษาและกลุม

การศึกษา STAR25 ศึกษาในผูปวย atherosclerotic RAS 

ซึ่งตีบรอยละ 50 ขึ้นไป โดย 64 รายถูกสุมใหไดรับการใส stent 

และ 76 รายรักษาดวยยา พบวาไมมีความแตกตางของการลดลง

ของการทำ�งานของไตมากกวารอยละ 20 จากกอนเริ่มการรักษา 

รวมทั้งอัตราการเจ็บปวยและเสียชีวิจากโรคหัวใจและหลอดเลือด 

แตการศึกษานี้ก็ยังมีจำ�นวนผูปวยนอย นอกจากนี้มีผูปวยในกลุม 

revascularization ถึง 18 ราย ไมไดรับการทำ� angioplasty หรือ

ไมไดรับการใส stent หรือผูปวยที่หลอดเลือดตีบไมถึงรอยละ 50 

อยูดวย ทำ�ใหมีอคติในการสุมและการวิเคราะหคอนขางสูง

การศึกษา ASTRAL24 เปนการศึกษาขนาดใหญในผูปวย 

atherosclerotic RAS รุนแรงรอยละ 50 ขึ้นไปเชนเดียวกับการ

ศึกษากอนหนานี้ และเปนการศึกษาที่ติดตามยาวนานที่สุด โดยติด

ตามผูปวยนานสูงสุดประมาณ 5 ป มีจำ�นวนผูเขารวมถึง 806 ราย 

(กลุมละ 403 ราย) ซึ่งมากกวาการศึกษากอนหนานี้เกือบ 6 เทา คา

เฉลี่ยระดับครีอะตินินในเลือดประมาณ 2.0 มก./ดล. ติดตามผล

นานอยางนอย 1 ปขึ้นไป พบวาไมมีความแตกตางของอัตราการ

ลดลงของการทำ�งานไต อัตราการเสียชีวิตการลดลงของความดัน

โลหิต และจำ�นวนยาลดความดันโลหิตระหวางการรักษา

ประสิทธิภาพของการรักษาดวยยา

จากการศึกษา STAR25 และ ASTRAL24 ไดเนนวาทั้ง 2 กลุม 

ตองไดรับยาที่ไดประโยชนในการชะลอการอุดตันของหลอดเลือด 

การเสื่อมของไต และปองกันการเกิดโรคทางระบบหัวใจและหลอด

เลือด คือ ผูปวยสวนใหญไดรับยาตานเกร็ดเลือด และยาลดไขมัน 

ในกลุม statin มากกวารอยละ 80 ของผูปวย นอกจากนั้นยัง

พยายามควบคุมความดันโลหิตใหเหมาะสม และมีการใชยา ACEI 

หรือ ARB รวมกันประมาณรอยละ 40-50 ทั้งสองกลุม ซึ่งจาก

ผลการศึกษาอาจกลาวไดวา การใส stent ไมมีประโยชนเพิ่มขึ้น

กวาการรักษาดวยยาดังกลาวอยางเต็มที่ จากขอมูลของ ASTRAL 

ซึ่งพยายามใชยาอยางเต็มที่ในผูปวยทุกราย พบอัตราการเสียชีวิต

ประมาณรอยละ 8 ตอป 

การศึกษาที่กำ�ลังดำ�เนินอยู

Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic 

Lesions Trial (CORAL trial)26

เปนการศึกษาทดลองสุมขนาดใหญที่สุด โดยศึกษาผูปวย 1,080 
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รายในสหรัฐอเมริกา ใชเวลา 7 ปโดยมีหลักเกณฑในการเลือกผูปวย

ที่มีหลอดเลือดแดงที่ไตตีบมากวารอยละ 60 โดยตองมีนัยสำ�คัญตอ 

renal hemodynamic โดยวัด transtenotic pressure gradient 

(TPG) มากกวา 20 มม.ปรอทหรือตีบมากกวารอยละ 80 ขึ้นไปโดย

ในกลุม stenting ใหใช distal emboliprotection device เพื่อ

ลดความเสี่ยงของ atheroembolism และใหใชยา ARB, statin 

เปนยาขนานแรกในผูปวยทั้งสองกลุมทุกราย โดยไมคัดผูปวยที่มี

ระดับครีอะตินินในเลือดมากกวา 3 มก./ดล. เขาการศึกษา เปา

หมายของการศึกษาคือ ผลของการรักษาตอการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด และการทำ�งานของไต

ขอบงชี้ในการทำ� angioplasty with stenting	

จากขอมูลการศึกษาที่ผานมาใหไดขอสรุปวา “ผูปวย atherosclerotic 

RAS ไมจำ�เปนตองไดรับ angioplasty/stenting ในทุกราย”  โดย

เฉพาะไมควรทำ�ในผูปวยที่อาการคงที่ เชนความดันโลหิตคุมไดดี

แลว หรือการทำ�งานไตคงที่  หรือไมมีอาการ และผูปวยที่ RAS 

ยังไมมีผลตอ renal hemodynamic แตควรจะเลือกเฉพาะผูปวย 

atherosclerotic RAS ที่มีผลตอ renal hemodynamic บาง 

กลุม เพื่อทำ� revascularization สำ�หรับการรักษาใน FMD สวน

ใหญ FMD พบในอายุนอย จึงมีแนวโนมจะทำ� PTRA ในผูปวยที่มี

อาการ เชน ควบคุมความดันโลหิตไมไดเพราะมีโอกาสจะเกิดภาวะ

แทรกซอนระยะยาวจากความดันโลหิตสูง  โดยสวนใหญพบการตีบ

ซ้ำ�ของหลอดเลือดไตคอนขางยังนอยจึงมักไมจำ�เปนตองใส stent

ขอบงชี้ที่อาจพิจารณาเพื่อใหการรักษาดวย Stenting

1.	 ความดันโลหิตสูงดื้อตอการใหยาลดความดันหลายชนิด 

(เชน 3-5 ชนิด) โดยหนึ่งในนั้นมียาขับปสสาวะรวมดวย

2.	 Recurrent flash pulmonary edema

3.	 การทำ�งานของไตลดลงหลังจากการใชยา ACEI/ARB

4.	 การทำ�งานของไตลดลงอยางรวดเร็วกอนรับการรักษา

5.	 ความดันโลหิตที่เริ่มเกิดขึ้นในผูสูงอายุหรือมีความรุนแรง

มากขึ้นในรายที่เคยควบคุมไดดีมากอยูเดิม

สรุป

RAS โดยเฉพาะ atherosclerotic RAS เปนภาวะที่พบไดบอย

ในผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยง หรือโรคหลอดเลือดแดงบริเวณอื่นๆ อยูแลว 

ควรสงตรวจหา RAS ในรายที่มีอาการสงสัย ในรายที่ตรวจพบ 

atherosclerotic RAS จากขอมูลการศึกษาในปจจุบันมีแนวโนมวา 

angioplastywith stent อาจไมมีผลการรักษาเหนือกวาการรักษา

แบบ conservative ดังนั้นเราควรพิจารณา revascularization 

ในผูปวยเฉพาะรายที่มีขอบงชี้ชัดเจน และมีหลักฐานวาไตยังสามารถ 

ฟนฟูไดเทานั้น ขณะที่กำ�ลังรอผลการศึกษาที่เลือกผูปวยเฉพาะ

ที่มี atherosclerotic RAS ที่มีผลตอ renal hemodynamic 

หรือรุนแรงมาก การรักษาการใชยาเต็มที่ เชน ACEI/ARB เพื่อ

ควบคุมความดันโลหิต นาจะไดประโยชนใน atherosclerotic 

RAS แตตองใชดวยความระมัดระวัง
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