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ที่มา: ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีโปรตีนรั่วในปสสาวะมากกวา 1 กรัมตอวันมีการพยากรณโรคทางไตท่ีไมดี 

พบวาสามารถชะลอการดําเนินโรคไปสูไตวายเรื้อรังโดยการลดปริมาณโปรตีนที่รั่วในปสสาวะ การวิจัยเชิงทดลองนี้มีวัตถุประสงค

เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของการลดนํ้าหนักตอการเปลี่ยนแปลงปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอท่ีมี

นํ้าหนักเกิน (คาดัชนีมวลกายต้ังแต 23 กก./ตร.ม. ขึ้นไป) รวมกับมีโปรตีนรั่วในปสสาวะเปนเวลานานเกิน 6 เดือนข้ึนไป 

 
วิธีการศึกษา: ทําการสุมคัดเลือกผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่ไดรับการวินิจฉัยดวยการเจาะช้ินเน้ือไตที่มีน้ําหนักเกิน

และโปรตีนรั่วในปสสาวะ 0.5-3 กรัมตอวัน จํานวน 26 ราย ใหทําการควบคุมนํ้าหนักโดยการจํากัดปริมาณพลังงานในอาหารท่ี

ไดรับตอวัน (กลุมทดสอบ) และกลุมท่ีใหรับประทานอาหารไดตามปกติ (กลุมควบคุม) กลุมละ 13 รายเทากัน โดยที่ท้ังสองกลุม

ไดรับปริมาณโปรตีนในอาหารเทากันรวมกับบริหารยา angiotensin converting enzyme inhibitor หรือ angiotensin receptor 

blocker ในขนาดสูงสุดที่ผูปวยสามารถทนไดและยาลดความดันโลหิตชนิดอ่ืนเพื่อควบคุมใหระดับความดันโลหิตนอยกวา 130/85 

มม.ปรอท ทําการเก็บขอมูลพื้นฐานตางๆ และผลตรวจทางหองปฏิบัติการท้ังกอนและหลังการศึกษา 6 เดือน 

 
ผลการศึกษา: ผูปวยทั้ง 2 กลุมไมมีความแตกตางกันในขอมูลพื้นฐาน และคาการทํางานของไตเม่ือเริ่มการศึกษา หลัง

การควบคุมอาหารเปนระยะเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยท้ังสองกลุมสามารถดําเนินการไดตามแผนการรักษาที่กําหนดไว คือมี

นํ้าหนักลดลงมากกวารอยละ 5 จํานวน 6 ราย (รอยละ 23.07) ความดันซิสโตลิกนอยกวา 130 มม.ปรอท 24 รายและความดันได-

แอสโตลิกนอยกวา 85 มม.ปรอท 23 ราย ปริมาณพลังงานที่ไดรับตอวันในผูปวยกลุมท่ีมีการจํากัดปริมาณอาหารมีคานอยกวากลุม

ควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.01) นํ้าหนักตัวและปริมาณโปรตีนในปสสาวะมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในกลุม

ท่ีมีการจํากัดอาหาร (p<0.001) โดยกลุมทดสอบมีปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงรอยละ 45.03 เทียบกับกลุมควบคุมโดยไมมี

ความแตกตางของปริมาณโปรตีนในอาหารท่ีรับประทานตอวันระหวาง 2 กลุม (p=0.46) หลังสิ้นสุดการศึกษา 6 เดือนระดับความ
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สรุป: การลดน้ําหนักตัวของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอท่ีมีนํ้าหนักเกินและโปรตีนรั่วในปสสาวะเปนระยะเวลา 6 
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Background: Patients with immunoglobulin A nephropathy (IgAN) who have persistent proteinuria more than 1 

g/day have poor renal outcome. Reducing the amount of proteinuria could retard renal progression. This study was 

conducted to examine the effects of weight reduction on proteinuria in overweight IgAN patients (body mass index, 

BMI>23 kg/m2) with chronic proteinuria more than 6 months. 

 

Methods: Twenty six overweight patients with chronic proteinuric biopsy-proven IgAN were randomized into 2 

groups: 1) control- usual dietary intake (n=13) and 2) low-calorie normal protein diet (n=13). All of the patients were treated 

with the maximal doses of angiotensin converting enzyme inhibitor or angiotensin receptor blocker and other 

antihypertensive agents to achieve blood pressure of less than 130/85 mmHg. At baseline and 6 months after dietary 

treatment, clinical and laboratory parameters were determined and compared. (clinicaltrial.gov NCT01773382) 

 

Results: There were no significant differences in baseline demographic data including age, blood pressure, BMI, 

renal function, 24-hour urine protein, normalized protein nitrogen appearance (nPNA), and cytokines. After 6-month dietary 

treatment, nPNA values were not different (p=0.46), indicating comparable protein intake. Total daily calory intake were 

significantly lower in the low-calorie normal protein diet group (p<0.01). There were significant reductions in body weight 

(p<0.001) and 24-hour urine protein (p<0.001) in the low-calorie normal protein diet group. Blood pressure and renal 

function parameters were not different. In the low-calorie normal protein group, patients with weight reduction of more than 

5% had significantly lower plasma levels of leptin (p=0.02) but higher adiponectin (p=0.03). 

 

Conclusions: Six-month weight reduction is independently associated with significantly decreased proteinuria in 

overweight patients with chronic proteinuric IgAN. This effect may be partly mediated by changes in adipokines. Further 

studies are required to examine the long term effect of weight reduction on renal function. 
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บทท่ี 1 

 
บทนํา 

 
 
1.1  ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and Rationale) 
 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ (Immunoglobulin A nephropathy, IgAN) เปนโรคไตอักเสบปฐม

ภูมิ (primary glomerulonephritis) ที่พบไดบอยที่สุดในโลกรวมถึงประเทศไทย  จากการสํารวจที่

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณระหวางป พ.ศ. 2537 ถึง พ.ศ. 2548 พบผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ

ท้ังหมด 120 ราย(1) จากการสํารวจผลช้ินเนื้อไตทางพยาธิวิทยาของผูปวยไทยจํานวน 3,555 รายที่

โรงพยาบาล ศิริราช(2) ระหวางป พ.ศ. 2525 ถึงป พ.ศ. 2548 พบความชุกของโรคนี้ประมาณรอยละ 

17.9 และมีแนวโนมเพ่ิมมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) ผูปวยรอยละ 30-40 จะมีการ

ดําเนินโรคจนเปนโรคไตเรื้อรังระยะสุดทาย (end stage renal disease) ภายในระยะเวลา 20 ป  เนื่อง

ดวยเปนโรคที่พบไดบอยและเปนสาเหตุสําคัญนํามาซ่ึงโรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) จึงมี

ความจําเปนอยางยิ่งที่จะตองคนหาการรักษาเพ่ือชะลอการเสื่อมของไต เนื่องจากในปจจุบันยังไมมี

การรักษาใดที่สามารถหยุดการดําเนินโรคไดเปนที่นาพอใจ ซ่ึงเปนผลมาจากการที่โรคไตอักเสบชนิด

ไอจีเอน้ีมีอาการทางคลินิกและการดําเนินโรคที่หลากหลาย  จําเปนตองตรวจวินิจฉัยยืนยันโรคจากผล

ทางจุลพยาธิวิทยาที่ไดรับจากการเจาะชิ้นเนื้อไต (kidney biopsy) เทานั้น อยางไรก็ตาม ไมมีหลัก

ปฏิบัติกําหนดวาควรทําการเจาะช้ินเนื้อไตเม่ือใด และบอยเพียงใด ท้ังนี้ขึ้นกับลักษณะทางคลินิก การ

ยอมรับความเสี่ยงของผูปวย และดุลยพินิจของแพทยผูทําการรักษา สามารถวินิจฉัยโรค IgAN โดย

การพบอิมมูโนโกลบูลินเอสะสมเดนท่ีโกลเมอรูลัส (glomerulus) มากกวาอิมมูโนโกลบูลินชนิดอ่ืนๆ 

จากการตรวจติดสารเรืองแสงอิมมูโนฟลูออเรสเซนต (immunofluorescence, IF)   สวนลักษณะทาง

กลองจุลทรรศนธรรมดา (light microscope) สามารถพบลักษณะทางพยาธิวิทยาไดหลากหลาย แตที่

พบบอยคือ เซลลมีแซงเจียล (mesangial cell) มีปริมาณเพ่ิมมากขึ้นทั้งแบบเปนหยอม (segmental) 

หรือแบบทั่วๆ (diffuse)   ปจจุบันความเขาใจในพยาธิสภาพการเกิดโรคยังไมสมบูรณนัก แตเช่ือวาเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของอิมมูโนโกลบูลินเอชนิดเอ-วัน (under or hypoglycosylated polymeric IgA1) ที่มี

ความผิดปกติในขบวนการเช่ือมสายคารโบไฮเดรตเขากับกรดอะมิโน (glycosylation) ในกระแสเลือด  
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ซ่ึงจะเหนี่ยวนําใหรางกายสรางแอนติบอดีที่จําเพาะกับอิมมูโนโกลบูลินเอชนิดเอ-วันที่ผิดปกติเหลานั้น 

(aberrant glycosylated IgA) เกิดเปนอิมมูนคอมเพลกซ (immune complex) ไปสะสมที่เนื้อไตสวนมี

แซงเจียม (mesangium) กอใหเกิดการอักเสบในไต นํามาซึ่งการเพิ่มจํานวนของเซลลมีแซงเจียล 

(mesagial proliferation) และการสะสมของสารโปรตีนนอกเซลล (extracellular matrix)(3)  โดย

สามารถใชปริมาณไซโตคายน (cytokine) ชนิดตางๆ เชน อินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6, IL-6), โมโน

ไซด คีโมแทกติกเปปไทด-1 (monocyte chemotactic peptide, MCP-1), ทรานฟอรมมิ่งโกรทแฟก

เตอร-เบตา (transforming growth factor, TGF-β)  ที่หล่ังออกมาในปสสาวะชวยติดตามการดําเนิน
โรคได(4) 

ปจจุบันหลักการรักษาโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอแบงออกเปน 2 ประการคือ การรักษาดวยยา

กดภูมิคุมกันเพ่ือลดการอักเสบภายในไต และการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment)  

อยางไรก็ตาม ไมมีเกณฑกําหนดแนนอนในการพิจารณาประเภทของการรักษา เพียงแตพยายาม

ชะลอการดําเนินของโรคไปสูโรคไตเร้ือรังใหนานที่สุด  นิยมแบงผูปวยออกเปน 3 กลุม ไดแก 1) กลุมที่

มีความเสี่ยงตํ่าตอการเกิดโรคไตเรื้อรัง (มีความผิดปกติเล็กนอยจากผลตรวจปสสาวะ การทํางานของ

ไตและระดับความดันโลหิตอยูในเกณฑปกติ) มักใหการรักษาแบบประคับประคองแบบไมใชยาเปน

หลัก 2) กลุมที่มาดวยอาการเนโฟรติก (nephrotic syndrome) (ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมากกวา 

3.5 กรัม/วัน) หรือมีการลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็วมากกวารอยละ 30 ในชวงระยะเวลา

เปนสัปดาหถึง 6 เดือน แมวาควบคุมความดันโลหิตใหอยูในเกณฑปกติแลว (rapidly progressive 

glomerulonephritis, RPGN) จะรักษาดวยยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive drugs) เปนหลัก 

3) กลุมที่มีความเส่ียงปานกลาง (มีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 0.5-1 กรัม/วัน มีความดันโลหิตสูง 

และเร่ิมมีการเส่ือมของหนาที่การทํางานของไต) ซ่ึงการรักษาในผูปวยกลุมนี้ยังเปนที่ถกเถียงกันอยู

มาก ไมมีขอสรุปที่ชัดเจนวาควรรักษาดวยยาคอรติโคสเตียรอยดเพ่ือหวังผลในดานออกฤทธิ์ตาน

กระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้นในไตหรือควรใชวิธีการรักษาแบบประคับประคอง(5) พบวาปจจัยที่ทําให

โรคนี้ดําเนินไปสูภาวะไตวายเร้ือรังไดเร็ว คือ ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ (proteinuria) มากกวา 1 

กรัมตอวัน  การมีความดันโลหิตสูงมากกวา 140/90 มม.ปรอท คาการทํางานของไตท่ีนอยกวา 60 มล/

นาที/1.73 ตร.ม. ต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรค  และการมีพยาธิวิทยาของไตแบบเร้ือรังเชน interstitial fibrosis 

และ tubular atrophy  ทั้งนี้พบวา proteinuria เปนปจจัยเส่ียงที่สําคัญท่ีสุดของการเกิดการเส่ือมของ

ไตในผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอ การเส่ือมจะยิ่งรุนแรงมากหากมี proteinuria ยิ่งมาก ขอมูลจาก 
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Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) พบวาการลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลง 1 

กรัม สามารถชะลอการลดลงของคาการทํางานไตลงได 1 มล/นาที/1.73 ตร.ม. ตอป 

วิธีมาตรฐานสําหรับการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) คือ การควบคุม

ความดันโลหิตใหอยูในเกณฑปกติ ลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะดวยการใชยากลุม angiotensin 

converting enzyme inhibitors (ACEIs) หรือ angiotensin II receptor blockers (ARBs) และจํากัด

โปรตีนในอาหารที่รับประทาน  นอกจากนี้ยังมีขอแนะนําอ่ืนๆ ท่ียังขาดหลักฐานทางคลินิกชัดเจน

ยืนยัน ไดแก  การจํากัดปริมาณเกลือในอาหาร การใช non-dihydropyridine calcium channel 

blocker  การหยุดสูบบุหร่ี การควบคุมภาวะทางเมตาบอลิก (metabolic syndrome) และการลด

นํ้าหนักตัว (weight reduction) ปจจุบันผูปวยที่มีภาวะน้ําหนักเกินมีอุบัติการณเพ่ิมมากขึ้นทั่วโลก ผล

ของภาวะนํ้าหนักเกินในโรคไตอักเสบเรื้อรังพบวาเปนปจจัยเส่ียงที่ทําใหเกิดโปรตีนรั่วในปสสาวะทีม่าก

ขึ้นและพบการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังไดเร็วกวาผูปวยที่มีนํ้าหนักปกติอยางชัดเจน  โดยเฉพาะผูที่

มีคาดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) มากกวา 30 กก./ ตร.ม.  เนื่องจากภาวะน้ําหนักเกินจะ

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงโครงสรางทางพยาธิสภาพของไต ทําใหมีขนาดของโกลเมอรูลัสที่โตขึ้น 

(glomerulomegaly) ทําใหเกิดการเพิ่มขึ้นของแรงดันในไต (intraglomerular pressure) ทายที่สุดจะ

มีผังผืดจากแบบหยอม (focal and segmental glomerulosclerosis, FSGS)(6) ไปสูการกระจายทั่วไต 

(diffuse) จากการศึกษาที่ผานมาในตางประเทศพบวาการลดน้ําหนักเพียงรอยละ 5 ของน้ําหนักเดิม

ภายในระยะเวลา 12 เดือนในผูที่มีน้ําหนักเกินสามารถลดปริมาณโปรตีนและอัลบูมินในปสสาวะได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ    

ดังนั้นจึงเกิดแนวคิดของงานวิจัยนี้เพ่ือเปน pilot data ในคนไทยเนื่องจากยังไมเคยมี

การศึกษาที่เกี่ยวกับผลของการลดน้ําหนักในผูปวยท่ีมีน้ําหนักเกินตอการดําเนินโรคของผูปวยโรคไต

อักเสบปฐมภูมิชนิดไอจีเอกลุมที่มีความเส่ียงปานกลาง เพ่ือใชเปนแนวทางสําหรับแพทยในการรักษา

ตอไป 

 
1.2  คําถามของการวิจยั (Research Questions) 
คําถามหลัก (Primary Research Question) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากน้ําหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถลด

ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอไดหรือไม 
 
 



4 

 

คําถามรอง (Secondary Research Questions) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถทําให

คาการทํางานของไตของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปล่ียนแปลงไปในทางที่ดีขึ้นไดหรือไม 

 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากน้ําหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 เดือน สามารถลด

ระดับ inflammatory cytokines และ adipokines ในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอได

หรือไม 

 
1.3  วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 
วัตถุประสงคหลักของการวิจัย 

เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใชเวลา 6 

เดือนในการลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปรียบเทียบกับกลุมที่

ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 
วัตถุประสงครองของการวิจัย 

ก) เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใช

เวลา  6 เดือนในการเพ่ิมคาการทํางานของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ

เปรียบเทียบกับกลุมที่ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 

ข) เพ่ือประเมินผลของการลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมโดยใช

เวลา 6 เดือนในการลดระดับ inflammatory cytokines และ adipokine ในปสสาวะของ

ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปรียบเทยีบกับกลุมที่ไมไดควบคุมน้ําหนักตัว 

 
1.4  สมมติฐาน (Hypothesis) 
 การลดน้ําหนักตัวลงอยางนอยรอยละ 5 จากนํ้าหนักตัวเดิมตอเน่ืองกันโดยใชเวลานาน 6 

เดือน สามารถทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอลดลงได 
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1.5  กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่1.1 แสดงกรอบแนวความคิดในงานวิจัย 
 

1.6  วิธีการดําเนินการวิจัย 
 เปนการวิจัยเชิงทดลอง (experimental study) ลักษณะ prospective, randomized 

controlled trial  สถานท่ีเก็บขอมูลคืออาคารที่ทําการสาขาวิชาโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

สภากาชาดไทย ผูเก็บขอมูลและผูบันทึกขอมูลคือ ผูดําเนินการวิจัย ทําการสืบคนผูปวยจากผลตรวจ

ทางชิ้นเนื้อไตของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณในชวง พ.ศ. 2540 ถึง พ.ศ. 2555 ที่ไดรับการวินิจฉัยเปน

โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ ทําการคัดเลือกผูปวยตามเกณฑการคัดเลือกเขาและเกณฑการคัดออกจาก

Degree of Proteinuria in 

IgA Nephropthy 

Progression to Chronic 

Kidney Disease/ESRD 

Renal pathology score 

(Oxford Classification) 

Proteinuria from other 

causes eg. Diabetic kidney 

Uncontrolled hypertension 

Steroid  therapy 

ACEI/ARB therapy 

Overweight  or 

obesity 

Hyperfiltrating kidney , mesangial 

expansion, podocyte injury 

Glomerulomegaly  and/or  

focal segmental 
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การศึกษา ใหขอมูลรายละเอียดของการศึกษาทั้งหมด รวมทั้งแจงใหผูปวยลงชื่อในหนังสือยินยอมเขา

รวมโครงการวิจัย  

ทําการซักประวัติและตรวจรางกายอยางละเอียดโดยอายุรแพทยโรคไต เจาะเลือดและตรวจ

ปสสาวะเพ่ือประเมินปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวออกมา เพ่ือเปนขอมูลพ้ืนฐานกอนเร่ิมการศึกษา  นอกจากนี้

จะมีการควบคุมการใชยา ไดแก ACEI หรือ ARB  ยาลดไขมัน (statin)  และยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) ใหคงขนาดยาเดิมโดยไมมีการปรับเปลี่ยนขนาดยาดังกลาวอยางนอย 

6 เดือนกอนเขาเร่ิมการศึกษาและตลอดระยะเวลาที่อยูในชวงทําการศึกษาวิจัย 

 กลุมที่ 1  ผูปวยท่ีไดรับคําแนะนําจากผูวิจัยและนักโภชนากรถึงปริมาณพลังงานที่สามารถ

รับประทานไดตอวัน โดยคิดจากพลังงานที่ควรไดรับตอวัน (total energy requirement) หักลบดวย 

500 กิโลแคลอร่ี ประเภทของอาหารที่ควรหลีกเล่ียงหรือที่ควรรับประทาน การจดบันทึกอาหารที่

รับประทานตอวันอยางละเอียด (food diary) รวมไปถึงวิธีการออกกําลังกายแบบ aerobic exercise 

เพ่ือที่จะสามารถลดน้ําหนักของผูปวยลงอยางนอยรอยละ 3-5 ของน้ําหนักพ้ืนฐาน  

 นัดตรวจติดตามผลการลดน้ําหนักตัว รวมถึงตรวจสอบอาหารที่รับประทานจากผูวิจัยและนัก

โภชนากรในเดือนที่ 1, 3 และ 6 หลังเขารวมการศึกษา มีการเจาะเลือดและตรวจปสสาวะเพื่อติดตาม

การดําเนินโรคเปนระยะๆ 

 กลุมที่ 2  ผูปวยท่ีไดรับคําแนะนําจากผูวิจัยและนักโภชนากรเก่ียวกับปริมาณพลังงานและ

อาหารที่ควรรับประทานเพ่ือควบคุมน้ําหนักในชวงเขารวมการศึกษาคร้ังแรก หลังจากนั้นจะไดรับการ

นัดตรวจติดตามจากอายุรแพทยโรคไตที่คลินิกผูปวยนอกตามปกติ ผูวิจัยจะทําการนัดเพ่ือเจาะเลือด

และตรวจปสสาวะในเดือนที่ 1, 3 และ 6 หลังเขารวมการศึกษา 

ทําการควบคุมความดันโลหิตซิสโตลิกของผูปวยทั้งสองกลุมใหอยูในชวง 120-129 มม.ปรอท 

รวมถึงใหคําแนะนําเกี่ยวกับอาหารที่มีโปรตีนตํ่าสําหรับผูปวยโรคไต (0.6-0.8 กรัม/น้ําหนัก (กก)/วัน) 

จํากัดปริมาณเกลือที่รับประทานตอวัน  (โซเดียมนอยกวา 2 กรัม/วัน) การใหหยุดสูบบุหร่ีและงดซ้ือยา

รับประทานเอง เชน ยาแกปวดกลุมที่ไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs, 

NSAIDs)  

 
1.7  ขอพิจารณาดานจริยธรรม 

ที่ผานมายังไมมีรายงานการเกิดภาวะแทรกซอนใดๆกับงานวิจัยในผูปวยโรคไตเร้ือรังประเภท

ใกลเคียงกัน อีกท้ังผูดําเนินการวิจัยมีการติดตามผูปวยในกลุมที่ทําการลดน้ําหนักอยางใกลชิด และ
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เปนผูช้ีแจงรายละเอียดขั้นตอนการวิจัยดวยตนเอง (รายละเอียดแสดงในเอกสารอธิบายประกอบ

หนังสือยินยอม) สวนในกลุมควบคุมจะไดรับการตรวจรักษา รวมถึงคําแนะนําในเร่ืองการควบคุม

อาหารจากแพทยท่ีตรวจที่แผนกผูปวยนอก 

การศึกษานี้ไดสงรายงานใหคณะกรรมการจริยธรรมของคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัยเพ่ือขอความเห็นชอบและไดลงมติเห็นชอบแลว (IRB No.170/55) นอกจากนี้การ

ดําเนินการวิจัยตองไดรับการยินยอมเปนลายลักษณอักษร (informed consent) จากผูปวย  อนึ่ง

ขอมูลที่ไดจากการศึกษา รวมถึงประวัติที่เกี่ยวของกับผูปวยจะถูกเก็บรักษาเปนความลับ โดยคํานึงถึง

สิทธิของผูปวยเปนสําคัญ และการนําเสนอผลการวิจัยจะเปนภาพรวมของการศึกษาทั้งหมด ไมไดเปน

ขอมูลนําเสนอรายบุคคล 
 
1.8  ขอจํากัดของการวิจัย 

การลดน้ําหนักอยางมีประสิทธิภาพตองอาศัยความรวมมืออยางมากของผูปวย การควบคุม

อาหารและออกกําลังกายซึ่งเปนการปรับเปล่ียนพฤติกรรม ซ่ึงลําพังการพูดคุยและการกระตุนให

กําลังใจกับผูปวย อาจไดผลไมต็มท่ี ผูวิจัยไมสามารถควบคุมไดจึงจําเปนตองทําการติดตามเพ่ิมเติม 

ผูปวยบางสวนอาจไมสามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมาย แตการแนะนํา พูดคุย ทําความเขาใจกับ

ผูปวยโดยละเอียด รวมถึงการติดตามผลเปนระยะโดยการตรวจสอบอาหารที่รับประทานในแตละวัน

และน้ําหนักตัวท่ีบันทึกเปนระยะ อาจชวยแกปญหาจุดน้ีไดบาง อยางไรก็ตามหลังส้ินสุดการวิจัยอาจมี

ผูปวยจํานวนหน่ึงที่ไมสามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมายที่คาดไว (มีนํ้าหนักลดลงนอยกวา 5 

เปอรเซนตของน้ําหนักตัวต้ังตน) แนวทางการแกไขคือ การโทรศัพทไปซักถามถึงอาหารท่ีรับประทาน 

การจด food diary รวมไปถึงความถ่ีของการออกกําลังกาย แลวนําผูปวยในสวนนี้มาวิเคราะหถึง

สาเหตุที่ทําใหน้ําหนักไมลดลงตามเกณฑพรอมกับนัดมาพบแพทยผูวิจัยกอนกําหนดตามนัดเพ่ือ

ปรับเปล่ียนพฤติกรรมตอไป 

 
1.9  ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

ทําใหทราบผลดีของการรักษาแบบประคับประคองดวยการลดน้ําหนักตัววาจะมีผลลด

ปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะลงในผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกินไดหรือไม 

เนื่องจากเปนปจจัยหนึ่งที่ชวยชะลอการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทาย โดยที่สามารถลดการ

ใชยาคอรติโคสเตียรอยดในผูปวยไดหากปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลง 
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บทท่ี 2 
 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 
2.1 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ 
 มีรายงานโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ (IgAN) หรือ Berger disease เปนคร้ังแรกเม่ือป พ.ศ. 

2511 โดยพยาธิแพทยชาวฝร่ังเศสช่ือ Jean Berger โรคไตอักเสบชนิดนี้จัดเปนโรคไตอักเสบปฐมภูมิที่

พบไดบอยท่ีสุด จัดอยูในโรคที่มีลักษณะเปน immune-complex mediated disease ที่เกิดจากการ

สะสมของ immunoglobulin A เดนในโกลเมอรูลัส โดยทั่วไปการดําเนินโรคจะไมรุนแรง มักเปนแบบ

คอยเปนคอยไป อยางไรก็ตามมีรายงานวา ผูปวยรอยละ 15-20 จะมีการดําเนินโรคเขาสูไตวายเร้ืองรัง

ระยะสุดทาย (end stage renal disease, ESRD) ในระยะเวลา 10 ป และรอยละ 30-40 จะมีการ

ดําเนินโรคเปน ESRD ภายในเวลา 20 ป(7) 

 2.1.1  ความชุกและอุบัติการณ 

 IgAN เกิดไดทุกชวงกลุมอายุ แตพบบอยในชวงอายุ 20-30 ป สวนใหญพบในคนผิวขาวและ

คนเอเชียไดบอยกวาคนในทวีปอเมริกาและแอฟริกาใต รายงานในประเทศญ่ีปุนพบในเพศชาย

มากกวาในหญิง 2 เทา สวนในประเทศแถบยุโรปและอเมริกาเหนือมีรายงานพบในเพศชายมากกวา

เพศหญิงถึง 6 เทา(8) มีรายงานพบผูปวย primary glomerular disease ในผูปวยที่ไดรับการเจาะไตใน

ประเทศญ่ีปุนที่ไดรับการวินิจฉัยเปน IgAN มากถึงรอยละ 20-40 และพบความชุกของโรคไตอักเสบไอ

จีเอไดรอยละ 1.5 ในผูบริจาคไต (kidney donor) ในขณะที่มีรายงานความชุกของโรคนี้ในประเทศไทย

เมื่อป พ.ศ. 2549 พบเฉล่ียประมาณรอยละ 18 ของประชากรทั่วไปในชวงป พ.ศ. 2525 ถึง พ.ศ. 2548 

โดยมีแนวโนมอุบัติการณของโรค IgAN เพ่ิมมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติจากรอยละ 10.3 จากป

พ.ศ. 2526 ถึง 2530 ไปเปนรอยละ 35.2 ในชวงป พ.ศ. 2546 ถึง 2548(2) 

 2.1.2  การวินิจฉัยและลักษณะทางคลินิก 

 การวินิจฉัยโรค IgAN สามารถทําไดโดยการตรวจพยาธิสภาพช้ินเนื้อไตเทานั้น ไมมีหลัก

กําหนดปฏิบัติถึงระยะเวลาท่ีเหมาะสมในการเจาะชื้นเนื้อไต แนะนําใหทําการเจาะไตเมื่อสงสัยวาจะ

เปน IgAN โดยอาศัยจากประวัติและการตรวจทางหองปฏิบัติการ ลักษณะอาการทางคลินิกของโรคนี้

มีความหลากหลาย อาทิ เชน เพศชาย  อายุนอย มีอาการปสสาวะแดงเปนเลือดสด  (gross 

hematuria) หลังจากเจ็บคอประมาณ 1-2 วัน ที่เรียกวา synpharyngitis hematuria ผูปวยบางราย
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ตรวจพบเพียงแคการเพ่ิมขึ้นของ creatinine ในเลือดเทาน้ัน  ในรายที่อายุมากมักพบเม็ดเลือดแดง

หรือโปรตีนร่ัวในปสสาวะโดยไมมีอาการ (asymptomatic microscopic hematuria) สามารถทําการ

หาปริมาณโปรตีนในปสสาวะไดจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง หรือการใช urine protein creatinine 

ratio (UPCR) ก็ได(9)  

 เน่ืองจากจัด IgAN เปน immune-complex mediated disease การวินิจฉัย IgAN จากการ

เจาะไตนั้นลักษณะที่สําคัญที่สุด คือ การพบการสะสมของ IgA เดนท่ี mesangium ใน glomeruli 

มากกวา immunoglobulin ชนิดอ่ืนๆจากการติดสารเรืองแสง (immunoflorescence, IF หรือ 

immunoperoxidase) โดยท่ัวไปควรมีปริมาณการติดมากกวา 2+ (มีระดับ 0-4) ขึ้นไปและสวนมาก

เปน dimeric IgA (dIgA) หรือ polymeric IgA (pIgA)  การติดสารเรืองแสงของ IgA จะเดนชัดที่

บริเวณ mesangium เปนหลัก แตสามารถพบไดที่ glomerular capillary loops ไดดวย โดยสามารถ

พบการติดสารเรืองแสงของ IgM หรือ IgG รวมถึง C3 lambda หรือ kappa light chain ไดแตความ

เขมของการติดสารเรืองสารดังกลาวตองไมเดนไปกวาความเขมของการติดสารเรืองแสงของ IgA  

ลักษณะช้ินเนื้อไตในโรค IgAN ภายใตกลองจุลทรรศนธรรมดา สามารถพบ glomeruli ที่ปกติได แตที่

พบไดบอย คือมีลักษณะ mesangial proliferation รวมกับมีการเพ่ิมขึ้นของ mesangial matrix 

หรือไมก็ได  

2.1.3  พยาธิกําเนิดของโรค 

IgA เปน immunoglobulin ที่มีปริมาณมากที่สุดในรางกาย ทําหนาที่เปนปราการดานแรกของ

รางกายที่เยื่อบุ (mucosa) มีจํานวน 2 subclasses ไดแก IgA1 และ IgA2 โดยอาจอยูในรูปแบบ

โมเลกุลเด่ียว (monomeric IgA,mIgA) หรือ โมเลกุลคู (dIgA) ท่ีเกิดจากการรวมตัวของ mIgA สอง

โมเลกุล เขาดวยกันและเชื่อมกันดวย J-chain (รูปที่ 2.1) พบวาท่ีบริเวณเยื่อบุสามารถพบ IgA ไดทั้ง

ชนิด IgA1 และ IgA2 และมักอยูในรูปแบบ dIgA หรือ pIgA ซ่ึงทําหนาที่ดักจับส่ิงแปลกปลอมไดเปน

อยางดี ในขณะที่ systemic IgA ทั้งหมดถูกสรางมาจากมาม ปจจุบันยังไมทราบหนาท่ีแนชัด และ

มากกวารอยละ 85 เปนชนิด mIgA(10) สวนใหญ circulating IgA จะถูกกําจัดโดยตับและเม็ดเลือดขาว 
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รูปที่ 2.1 แสดงลักษณะโครงสรางโมเลกุลของ immunoglobulin A ชนิดตางๆ(10) 
  

 

ยังไมทราบสาเหตุของการเกิดโรค IgAN ที่ ชัดเจน ยังไมพบการติดเชื้อโรคหรือสภาพ

ส่ิงแวดลอมชนิดใดชนิดหนึ่งที่สามารถเปนสาเหตุของการเกิดโรคได รวมถึงไมสามารถสรุปไดวาโรคนี้

เปนโรคท่ีมีการถายทอดทางกรรมพันธุดวยหรือไม แตมีรายงานพบวารอยละ 50 ของผูปวย IgAN จะมี

ระดับ IgA เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือดแตจะเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะ IgA1 เทานั้นและอยูในรูปแบบของ 

pIgA1(11) โดยที่ปริมาณความเขมขนของ pIgA ในสารคัดหล่ังจากเยื่อบุของผูปวย IgAN ไมไดมีความ

แตกตางไปจากคนปกติ พบวาแหลงที่สราง pIgA1 เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือดนาจะมาจาก plasma cell 

ในไขกระดูกและตอมทอลซิล  

ปจจุบันมีการศึกษาสนับสนุนวาสาเหตุสําคัญของการเกิด IgAN เกิดจากความผิดปกติของ

โครงสรางโมเลกุล IgA1 จากความผิดปกติของขบวนการ O-glycosylation กลาวคือ 

immunoglobulin เปน glycoprotein ที่อยูในกระแสเลือด มีองคประกอบของกรดอะมิโนเช่ือมติดกับ

คารโบไฮเดรตดวยขบวนการ glycosylation โดยมีตําแหนงการเชื่อมตอได 2 ตําแหนงคือ O-linked 

และ N-linked sugar ลักษณะโมเลกุลของ IgA1 มีความจําเพาะที่ตางกับชนิด IgA2 คือมีทั้ง O-
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linked และ N-linked carbohydrate side chain ที่ตําแหนง hinge region ซ่ึงประกอบไปดวยกรดอะ

มิโน proline, serine และ threonine จํานวน 17 ตัวซ่ึงเชื่อมตอกับ O-linked glycan อยู (รูปที่ 2.2) 

สวน IgA2 จะไมมีตําแหนง hinge region(12)  

 

รูปที่ 2.2 แสดงขบวนการ O-glycosylation ของ immunoglobulin A1 

 

ในสภาวะปกติ O-linked glycan จะทําหนาที่เช่ือมสายคารโบไฮเดรตเขากับ hydroxyl group 

ของกรดอะมิโนที่ ตําแหนงของ N-acetylgalactosamine (GalNAc) โดยอาศัย N-

acetylgalactosaminyltransferase (GalNAcT2)  และ GalNAc สามารถเพิ่มความยาวตอไปไดอีก

จากการเช่ือมกับ galactose (Gal) โดยอาศัย core 1 β1,3 galactosyltransferase (CIGalT1) และ

โมเลกุลที่ชวยในการเกาะจับท่ีเรียกวา core 1 β1,3 galactosyltransferase molecular chaperone 

(Cosmc) แตในผูปวย IgAN จะพบวามีการตอสายของ GalNAc ดวย sialic acid (N-

acetylneuraminic acid, NeuNAc) ดวยเอนไซม α 2,3 sialyltransferase (ST3,2) แทนที่จะเปน 

galactose เรียกขบวนการนี้วา sialylation ซ่ึงมีผลทําให galactose ไมสามารถมาเกาะไดอีก จึงทําให

เกิดโครงสรางของ IgA ท่ีไมสมบูรณหรือที่เรียกวา aberrant glycosylated IgA หรือ galactose-

deficient IgA1 ทําใหสายของ IgA ส้ันลง มีรายงานลักษณะที่พบไดบอยในผูปวย IgAN ท่ีมีขบวนการ 
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glycosylation สวนมากเกิดจากการลดลง (downregulation) ของ CIGalT1 และ Cosmc หรือเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของ α 2,3 sialyltransferase ทําใหเกิดขบวนการ sialylation มากขึ้น  

ผลของขบวนการ glycosylation ท่ีผิดปกตินี้ จะทําให GalNAc บางตําแหนงไมไดรับการ

เช่ือมตอกับ galactose ทําใหโมเลกุลของ IgA1 ที่มีสวนปลายเปน GalNAc ทําตัวเปนเสมือนส่ิง

แปลกปลอมของรางกาย (antigenic determinant) กระตุนใหรางกายสราง antibody ขึ้นมาตอตาน 

aberrant glycosylated IgA เหลานี้ โดยสวนมาก antibody เปนชนิด IgG ทําใหเกิดการกอตัวเปน 

IgA1-IgG immune complex เกิดขึ้น ซึ่ง immune complex เหลานี้มักมีขนาดใหญมากกวา 800 กิโล

ดาลตัน ทําใหไมสามารถถูกกําจัดที่ตับไดเนื่องจากผาน space of Disse ไมได จึงลอยไปติดที่ 

mesangium ของโกลเมอรูลัส กระตุนใหเกิดการอักเสบของไตเกิดขึ้นตามมาในที่สุด(13) (รูปที่ 2.3)  

 

รูปที่ 2.3 พยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรค IgAN(13) 
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หลังจากน้ันจะเกิดขบวนการ mesangial activation ทําใหเกิด mesangial proliferation ตามมา 

หลังจากน้ันจะมีการปลดปลอย pro-inflammatory และ pro-fibrotic mediators ซ่ึงทําใหเกิดการ

ทําลายของ podocyte และสราง extracellular matrix เพ่ิมมากขึ้นในโกลเมอรูลัส นอกจากนี้ 

mediators บางสวนจะถูกกรองออกไปในปสสาวะ และไปกระตุนการอักเสบท่ี proximal tubule ทําให

เกิด tubulointerstitial scarring ตามมาในที่สุด (รูปที่ 2.4) 

 

รูปที่ 2.4  IgA immune complex deposition ที่ไตทําใหเกิด glomerular และ tubulointerstitial 

injury ตามมา (PTEC; proximal tubular epithelial cells) 

 

การที่เกิดการอักเสบท่ีโกลเมอรูลัสและทอไตตอเนื่องเปนเวลานานจะทําใหการทํางานของ

หนวยไตลดลง (loss of nephron) นําไปสูการลดลงของ GFR เน่ืองจากมี afferent arteriolar tone 

ลดลงมากกวา efferent arteriolar tone สงผลให hydraulic pressure และเสนผาศูนยกลางของ 

glomerular capillary เพ่ิมขึ้น (altered size selective function)(14)ทําใหอัตราการกรองของสารตางๆ

เพ่ิมขึ้น เชน อัลบูมินและโปรตีนชนิดตางๆ  ซ่ึงในระยะแรกโปรตีนสวนเกิน (filtered protein) ที่ถูก

กรองผานเหลานี้จะถูก proximal tubular cells เก็บกินไดหมดผานทาง endocytic receptor คือ 

megalin และ cubilin(15)  โดยวิธี endocytosis และถูกทําลายใน lysosome แตหากกระบวนการ

อักเสบเหลานี้เกิดขึ้นเปนระยะเวลานานจะทําใหการทํางานของ proximal tubule เสียไปจึงเกิดโปรตีน
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ร่ัวออกมาในปสสาวะ การที่มีปริมาณโปรตีนที่ proximal tubule ปริมาณมากจะทําใหเกิดการสะสม

ของโปรตีนเหลาน้ีใน endoplasmic reticulum เกิดการกระตุนขบวนการอักเสบผานทาง 

transcription factor nuclear factor  кB (NF-кB) dependent และ independent pathway ใหมี

การสราง proinflammatory cytokines มากขึ้น อาทิเชน  endothelin-1, monocyte 

chemoattractant peptide-1(MCP-1), tumor necrotic factor α (TNF- α) และ osteopontin เปน

ตน นอกจากนี้การที่มีปริมาณของหนวยไตที่ลดลงยังสามารถไปกระตุนใหมีการสราง angiotensin II 

เพ่ิมมากขึ้นทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้น (upregulation) ของ transforming growth factor-β (TGF-β) จึง
กระตุนการสราง collagen type IV มากขึ้น นําไปสูการเกิดผังพืดที่เนื้อไตในที่สุด(16)  (รูปที่ 2.5) 

 

 

รูปที่2.5  แสดงผลของการเพ่ิมขึ้นของ glomerular permeability ของโปรตีนชนิดตางๆตอ 

progressive renal injury(16) 
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2.1.4  การพยากรณโรค 

 เน่ืองมาจากความหลากหลายของลักษณะอาการทางคลินิก รวมถึงความแตกตางของพยาธิ

สภาพในไต ทําใหสามารถแบงปจจัยที่มีผลตอการพยากรณโรค IgAN ไดเปน 2 ประการคือการ

พยากรณโรคจากลักษณะอาการทางคลินิกและจากการตรวจช้ินเนื้อไต 

 2.1.4.1  การพยากรณโรคจากลักษณะอาการทางคลินิก 

 จากรายงานการศึกษาถึงลักษณะทางคลินิกที่มีผลตอการพยากรณโรคที่ไมดี (poor 

prognosis) ในผูปวย IgAN ไดแก ระดับความดันโลหิตที่สูงมากกวา 130/80 มม.ปรอท  การมีคาการ

ทํางานของไตโดยวัดจากระดับ serum creatinine ท่ีมากต้ังแตเร่ิมวินิจฉัย (impaired renal function) 

และระดับของปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(17) จากการศึกษาท่ีฮองกง(18)พบวาการมีปริมาณโปรตีน

ในปสสาวะที่สูงมากกวา 1 กรัมตอวันเปนปจจัยการพยากรณโรคที่แยที่สุด โดยท่ีเปนสาเหตุที่ทําให

เกิดความดันโลหิตสูงและภาวะไตเสื่อมเร้ือรังตามมา และมีระยะเวลา (median time) ที่จะดําเนินไปสู

โรคไตเรื้อรังเทากับ 84 เดือน (รูปที่ 2.6)  

 

 

 รูปที่ 2.6  Cumulative propability ของ adverse clinical events ในผูปวยโรค IgAN(18) 
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นอกจากนี้  จาก prospective cohort ของผูปวย IgAN จํานวน 332 ราย โดยติดตามผูปวยไป

นานถึง 13 ป พบวาระดับของโปรตีนในปสสาวะที่มากกวา 1 กรัมตอวันและความดันโลหิตที่ควบคุม

ไดไมดีถือเปนปจจัยสําคัญที่ใชทํานายการเร่ิมการบําบัดทดแทนไต (dialysis) และบงบอกถึงอัตราการ

เสียชีวิตไดอีกดวย(19)  อยางไรก็ตามขอมูลในปจจุบันแสดงใหเห็นวาการวัดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวใน

ปสสาวะและแสดงออกมาในรูปแบบ time-average proteinuria (TA-P) โดยการเก็บขอมูลปริมาณ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ 24 ช่ัวโมงในแตละคร้ังที่ผูปวยมาตรวจติดตาม เชน ทุกๆ 6 เดือนแลวนํามาหา

คาเฉล่ียกัน มีความสําคัญในการพยากรณโรคมากกวาการดูระดับโปรตีนในปสสาวะเมื่อเร่ิม

วินิจฉัยโรค โดยการมี TA-P มากกวา 1 กรัมตอวัน จะทําใหเพ่ิมความเส่ียงของโรคไตวายเรื้อรังมาก

เปน 9.4 เทาของผูปวยที่มี TA-P นอยกวา 1 กรัมตอวันและมีการลดลงของ GFR เทากับ    -4.4 และ -

1.0 มล/นาที/1.73ม2  ตอป ตามลําดับ นอกจากนี้ยังพบอีกวาหากลดระดับ TA-P ใหเหลือ นอยกวา 

0.5 กรัมตอวันจะมีความเสี่ยงของการเกิดโรคไตวายเรื้อรังนอยกวา TA-P อยูระหวาง 0.5-1 กรัมตอวัน

ประมาณ 9.1 เทา(20)  ดังนั้นจากการศึกษาน้ีจึงสรุปวาระดับโปรตีนที่เหมาะสมที่ชะลอความเสื่อมของ

ไตคือ นอยกวา 0.5 กรัมตอวัน 

จากการศึกษาในผูปวย IgAN ท่ีไดรับการวินิจฉัยโดรการเจาะไตจํานวน 542 ราย ที่ประเทศ

แคนาดา(21)  แสดงใหเห็นวาระดับของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะมีความสําคัญ กลาวคือ หากมีระดับ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะมากกวา 3 กรัมตอวันจะเพ่ิมความเส่ียงของการมีการทํางานของไตท่ีแยลงมาก

เปน 25 เทาของผูปวยที่มีระดับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะนอยกวา 1 กรัมตอวัน    (รูปที่ 2.7 และตารางที่ 
2.1) 

            

รูปที่ 2.7  แสดง renal survival แบงตามระดับของปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(21) 
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ตารางที่ 2.1  แสดงการลดลงของการทํางานของไตจําแนกตามปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ(22) 

GFR 38.6 ± 0.4 มล/นาท/ี1.73ม2  (n=585)  

Baseline proteinuria (กรัมตอวัน) <1.0 1-3 >3.0 

GFR decline (มล/นาที/1.73ม2) 1.7 ± 0.3 4.9 ± 0.5 8.3 ± 0.7 
     GFR = glomerular filtration rate 

 

 2.1.4.2  การพยากรณโรคจากการตรวจช้ินเนื้อไต 

 มีความพยายามในการกําหนดเกณฑมาตรฐานเพ่ือใชในการพยากรณและประเมินความ

รุนแรงของโรค IgAN จากการตรวจพยาธิสภาพช้ินเนื้อไต ลาสุดมีการจัดทํา Oxford classification 

หรือ OXFORD-MEST scoring system ขึ้น(23) (ตารางที่ 2.2)  โดยศึกษายอนหลังในผูปวยจํานวน 

265 รายที่มีอายุระหวาง 4-73 ป โดยมีจุดประสงคหลักในการหาลักษณะทางชิ้นเนื้อไตที่สามารถ

นํามาทํานายการพยากรณโรคได พบวามีลักษณะ 4 อยาง ไดแก 1) mesangial hypercellularity(M)  

2) segmental glomerulosclerosis(S) 3) endocapillary proliferation(E) และ 4) tubular 

atrophy/interstitial fibrosis(T)  จากขอมูลการศึกษาพบวาผูปวยที่มี mesangial hypercellularity 

เดนจะมีการดําเนินโรคคอนขางคงท่ี  มีการเปล่ียนแปลงแบบคอยเปนคอยไป   แตหากมีการ

เปล่ียนแปลงของ tubular atrophy หรือ interstitial fibrosis แลว   การดําเนินโรคจะเลวลงอยาง

ชัดเจน (24) 

 อยางไรก็ตาม การพยากรณโรคโดยใช Oxford classification ยังตองการการศึกษาติดตามใน

ประชาการกลุมตางๆเพ่ือสรางความนาเช่ือถือ (validation) มากขึ้นกวาที่เปนอยูในขณะนี้  อาทิเชน มี

รายงานการศึกษาในผูปวย 187 คนในประเทศแถบอเมริกาเหนือ (25)  พบวา mesangial 

hypercellularity score นั้นยังเปน weak predictor ที่ใชทํานายการพยากรณโรค IgAN 

 นอกจากนี้ยังมี classification อ่ืน อาทิเชน Haas, Lee เพ่ือใชลักษณะทางพยาธิวิทยาของช้ิน

เนื้อไตเพ่ือบอกการทํานายโรค IgAN แตไมเปนที่นิยมในปจจุบัน(26)  

 การศึกษาลาสุดในป พ.ศ. 2555 Kataoka และคณะ(27) ไดมีการนําลักษณะทางคลินิก คือ คา

ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) และผลทางพยาธิวิทยาของไตโดย Oxford classification มา

ใชประเมินการพยากรณโรคในผูปวย IgAN จํานวน 43 ราย ที่มี GFR มากกวา 50  มล/นาที/1.73ม2    

พบวาการมี BMI มากกวาหรือเทากับ 24.9 กก/ม2  ขึ้นไปเปน independent predictor ทําใหคา 

serum creatinine เพ่ิมมากขึ้น 1.5 เทาของคนที่มี  BMI นอยกวา 24.9   กก/ม2  (Odds ratio,OR 7.4) 
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และยิ่งไปกวานั้นพบวาผูปวยที่มี BMI มากกวาหรือเทากับ 25 กก/ม2  รวมกับ maximal glomerular 

area มากกวา 42,900 μm2  และ mesangial hypercellularity ( Oxford M1) จะมีการดําเนินโรคไปสู

โรคไตอักเสบเร้ือรังเร็วขึ้น (OR 26.0) โดยมี renal survival ที่ 5 ปเทากับรอยละ 66.7 (เทียบกับผูปวย

ท่ีไมมีปจจัยดังกลาว 97.1%, p<0.0001) 
 
ตารางที่ 2.2  คําจํากัดความของตัวแปรทางพยาธิวิทยาที่ใชในการจําแนกความรุนแรงในโรค IgAN(23) 

ตัวแปร คําจํากัดความ ระดับคะแนน 

Mesangial 

hypercellularity 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

0-4, ระดับคะแนน 0 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

4-5, ระดับคะแนน 1 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial area= 

6-7, ระดับคะแนน 2 

จํานวน mesangial cells ตอ mesangial 

area=7-8, ระดับคะแนน 3 

คะแนนรวมคิดจากคาเฉล่ียของ mesangial cells 

ตอ mesangial area ของทุก glomeruli 

M0 ≤ 0.5 

Segmental 

glomerulosclerosis 

ลักษณะบางสวนของ tuft ที่มี sclerosis และไมมี

การติดกับ Bowman’s capsule 

S0 ไมมี ,S1 มี 

Endocapillary 

proliferation 

ก า ร เ พ่ิ ม ขึ้ น ข อ ง เ ซ ล ล ภ า ย ใ น  glomerular 

capillary ทําใหเกิดการตีบแคบของ capillary 

loop 

E0 ไมมี ,E1 มี 

Tubular 

atrophy/interstitial 

fibrosis 

จํานวนรอยละของ tubule ท่ีอยูที่ cortex ที่มี

ลักษณะ tubular atrophy หรือ interstitial 

fibrosis 

T0 รอยละ 0-25 

T1 รอยละ26-50  

T2 มากกวารอยละ 50 
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2.1.5  การรักษา 

 IgAN เปนโรคที่ยังไมมีการรักษาจําเพาะ (specific treatment) อันเนื่องมาจากยังไมทราบ

กลไกการเกิดโรคที่ชัดเจนรวมกับการที่มีลักษณะอาการทางคลินิกที่หลากหลาย ทําใหการพยากรณ

โรคในผูปวยแตละรายมีความแตกตางกัน ดังนั้นการประเมินความรุนแรงของโรคโดยดูผลการตรวจ

ปสสาวะ การบันทึกความดันโลหิต และการตรวจการทํางานของไตรวมไปดวยกันจึงมีความสําคัญตอ

การรักษา  โดยมีเปาหมายหลักของการรักษาโรค IgAN คือ การปองกันหรือชะลอการดําเนินโรคเขาสู

ภาวะไตวายเร้ือรังระยะสุดทาย 

  ปจจุบันหลักการรักษาโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอแบงออกเปน 2 ประการ(19)คือ การรักษาดวย

ยากดภูมิคุมกันเพ่ือหวังผลลดการอักเสบในไต และการรักษาแบบประคับประคอง (supportive 

treatment)  โดยการพิจารณาเลือกวิธีการรักษาใดนั้นไมมีเกณฑกําหนดแนนอน แตแพทยสวนมากจะ

ทําการแบงผูปวยออกเปน 3 กลุม ไดแก กลุมท่ีมีความเสี่ยงตํ่าตอการเกิดโรคไตเรื้อรัง (มีความผิดปกติ

เล็กนอยจากผลตรวจปสสาวะ การทํางานของไตและระดับความดันโลหิตอยูในเกณฑปกติ) มักใหการ

รักษาแบบประคับประคองแบบไมใชยาเปนหลัก กลุมท่ีสองคือกลุมที่มาดวยอาการเนโฟรติก 

(nephrotic syndrome) กลาวคือมีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมากกวา 3.5 กรัมตอวัน หรือมีการ

ลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็วมากกวารอยละ 30 ในชวงระยะเวลาเปนสัปดาหถึง 6 เดือน 

แมวาควบคุมความดันโลหิตใหอยู ในเกณฑปกติแลว  จะรักษาดวยยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) เพ่ือลดการอักเสบในไตเปนหลัก สวนกลุมสุดทายเปนกลุมที่มีความ

เส่ียงปานกลาง (มีปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 0.5-1 กรัมตอวัน มีความดันโลหิตสูง และเริ่มมีการ

เส่ือมของหนาที่การทํางานของไต) ซ่ึงการรักษาในผูปวยกลุมน้ียังเปนที่ถกเถียงกันอยูมาก ไมมีขอสรุป

ท่ีชัดเจนวาควรรักษาดวยยากดภูมิ หรือยาคอรติโคสเตียรอยดเพ่ือหวังผลในดานออกฤทธิ์ตาน

กระบวนการอักเสบท่ีเกิดขึ้นในไตหรือควรใชวิธีการรักษาแบบประคับประคอง (รูปที่ 2.8) แสดงใหเหน็

วาในผูปวย IgAN ที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะอยูในชวง 1 กรัมตอวัน ทุกรายควรไดรับการรักษาแบบ

ประคับประคองเปนขั้นตอนแรกกอน หากสามารถควบคุมปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวใหนอยกวา 1 กรัมตอวัน

ไดก็ใหการรักษาแบบประคับประคองตอไป แตหากปริมาณโปรตีนในปสสาวะยังมากกวา 1 กรัมตอวัน

และ GFR ยงัมากกวา 30 มล/นาที/1.73ม2 จึงพิจารณาใหยากดภูมิเพ่ือรักษาการอักเสบในไตตอไป(28)  

 โดยการรักษาแบบประคับประคอง (optimize supportive care) ที่เปนคําแนะนําวา “ตองทํา” 

(level 1 recommendation) ไดแก การควบคุมความดันโลหิต  การจํากัดโปรตีนในอาหาร การ

จํากัดปริมาณเกลือโซเดียมที่รับประทานใหนอยกวา 2.4 กรัมตอวัน และการใหยากลุม ACEI หรือ 
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ARB ซ่ึงมีหลักฐานใน randomized controlled trial ขนาดใหญพบวาสามารถลดปริมาณโปรตีนใน

ปสสาวะไดดี(29) จากการลด intraglomerular pressure ผานทางการลด efferent arteriolar tone และ

สามารถลดปริมาณของ TGF-β ได  สวนคําแนะนําท่ี “ควรทํา” (level 2 recommendation) ไดแก การ

หยุดสูบบุหร่ี การออกกําลังกายอยางนอย 30-60 นาทีของ moderate intensity aerobic exercise 

ต้ังแต 4 วันขึ้นไปตอสัปดาห  การให sodium bicarbonate เมื่อรางกายมีภาวะ metabolic acidosis 

การใหยาลดกรดยูริกเมื่อมีขอบงช้ี  หรือ การควบคุมปจจัยที่เกี่ยวกับ metabolic syndrome อาทิเชน 

การลดน้ําหนักตัวในผูปวยโรคไตอักเสบเร้ืออรังที่มีภาวะอวนหรือนํ้าหนักเกิน (30) เปนตน 

 

 

รูปที่ 2.8  แนวทางการรักษาผูปวยโรค IgAN 
 

 
 



21 

 

2.2  ภาวะน้ําหนักเกินและโรคไตอักเสบเร้ือรัง 
 2.2.1 คํานิยามของภาวะน้ําหนักเกิน อวนและ metabolic syndrome 
 ปจจุบันภาวะน้ําหนักเกิน (overweight) หรือภาวะอวน (obesity) เปนปญหาทางสาธารณสุข

ท่ีสําคัญ โดยมีคําจํากัดความของภาวะนี้โดย World Health Organization (WHO) กลาวคือจะถือวา 

“นํ้าหนักเกิน” เมื่อ BMI มากกวา 25 และ“อวน”เมื่อมี BMI มากกวา 30  กก/ม2    แตประชากรที่ศึกษา

ยังจํากัดอยูแคใน Caucasian และ African-American เทานั้น ตอมาในป พ.ศ. 2543 จึงมีขอมูล

การศึกษาในคนเอเชียซ่ึงมีรูปรางเล็กกวาคนซีกโลกตะวันตก(31)  โดย WHO (Western-Pacific region) 

ใหคํานิยามใหมแสดงในตารางที่  สวนภาวะ metabolic syndrome (MS) คือกลุมความผิดปกติท่ีเปน

ปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ซ่ึงสาเหตุเชื่อวาเปนผลจากโรคอวนและภาวะด้ือตออิน

สุลิน การรักษา MS มุงเนนไปที่การปรับเปล่ียนวิถีการดําเนินชีวิต การออกกําลังกาย การลดน้ําหนัก 

และปรับเปล่ียนอาหารที่รับประทานเปนลําดับแรก สําหรับเกณฑการวินิจฉัยภาวะนี้มีอยูดวยกันหลาย

เกณฑ แตท่ีนิยมมากที่สุดในขณะนั้น คือ  NCEP ATP III (Third Adult Treatment Panel of the 

National Cholesterol Education Program) เมื่อป พ.ศ. 2544 ตอมาสหพันธเบาหวานโลก 

(International Diabetes Federation,IDF)(33) ไดใหคํานิยามของ MS ใหม โดยทําการศึกษาใน

ประชากรชาวเอเชียทั้งหมด โดยจะไดรับการวินิจฉัยก็ตอเมื่อผูปวยมีภาวะอวนลงพุงทุกราย (เสนรอบ

เอวต้ังแต 90 และ 80 ซม.ขึ้นไปในเพศหญิงและชายตามลําดับ) รวมกับความผิดปกติทางเมตาบอลิ

กอยางนอย 2 ใน 4 ขอ ไดแก triglyceride ≥150 มก/ดล, HDL ≤40 หรือ ≤50 มก/ดล ในเพศชาย

และหญิงตามลําดับ ความดันโลหิต ≥ 130/85 มม.ปรอท หรือรับประทานยาลดความดันโลหิตอยู 

และระดับ fasting blood sugar ≥ 100 มก/ดล (ตารางที่ 2.3) 
 
ตารางที ่2.3  การแบงกลุมดัชนีมวลกายโดยใชเกณฑน้าํหนักตัวของประชากรเชื้อชาติเอเชีย(34)  

Classification  BMI (kg/m2   ) Risk of co-morbidities 

Underweight  < 18.5 low 

Normal range 18.5 – 22.9 average 

Overweight  ≥ 23  

- At risk 23.0 – 24.9 Increased  

- Obese I 25.0 – 29.9 Moderate  

- Obese II ≥ 30 Severe  
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 2.2.2 ผลของภาวะน้ําหนักเกินและโรคไตอักเสบเรื้อรัง 
 ภาวะน้ําหนักเกินหรืออวนทําใหเกิดความเส่ียงตอการเกิดโรคตางๆเพิ่มขึ้น ไดแก metabolic 

syndrome เบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคตับแข็ง รวมไปถึงโรคไตเส่ือมเรื้อรัง นอกจากนี้การที่มี

นํ้าหนักเกินในผูปวยโรคไตเส่ือมอยูเดิมก็ยิ่งเพ่ิมความเส่ียงตอการดําเนินโรคไปสูโรคไตเรื้อรังระยะ

สุดทาย การศึกษาของ Othman และคณะ(35) แบบ retrospective cohort study ในผูปวย 125 คนที่

เปนโรคไตเร้ือรังระยะที่ 3 (GFR เฉล่ีย 36.2 มล/นาที/1.73ม2 ) ที่ไมไดเกิดจากโรคเบาหวานและมี

ผูปวยโรค IgAN รวมอยูในการศึกษาดวย  ผลแสดงใหเห็นวาอุบัติการณของผูปวยโรคไตเร้ือรัง 

(chronic kidney disease, CKD) ที่มีการดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทายโดยที่ GFR ลดลง

อยางรวดเร็วมากกวา 1 มล/นาที/1.73ม2 ตอป พบไดในผูปวยที่มีภาวะนํ้าหนักเกินรอยละ 62.5, ภาวะ

อวนรอยละ 79.5 เปรียบเทียบกับรอยละ 44 ในกลุมที่มีนํ้าหนักปกติ (p=0.007) จากการศึกษานี้จึง

กลาวไดวาผูปวยโรคไตเร้ือรังที่มีนํ้าหนักเกินจะมีความเสี่ยงตอการดําเนินโรคไปสู ESRD เร็วกวาคนที่

มีน้ําหนักปกติ นอกจากนี้ยังมีขอมูลจาก meta-analysis แสดงใหเห็นวาผูปวยอวนที่มี BMI มากกวา 

30 กก/ม2  จะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคไตเร้ือรังมากกวาและดําเนินโรคไปสู ESRD ไดเร็วกวาผูปวยที่

มี BMI นอยกวา (25<BMI<30 กก/ม2  ) โดยมี relative risk (RR) เทากับ 1.83 (95% CI 1.57-

2.13)(36)  

พยาธิสรีรวิทยาของผูปวยโรคไตเรื้อรังท่ีมีน้ําหนักเกินกับการดําเนินโรคไปสู ESRD เกิดจาก

การร่ัวของโปรตีนในปสสาวะที่เพ่ิมมากขึ้น กลาวคือ เม่ือนํ้าหนักมากข้ึนจะทําใหขนาดของโกลเมอรูลัส

จะใหญขึ้นตามน้ําหนักตัวและทําใหเกิด hyperdynamic change จากการเพ่ิมขึ้นของ glomerular 

filtration fraction ซึ่งเปนผลจากจากการที่จํานวนหนวยไต (nephron) มีเทาเดิมแต body mass มี

มากขึ้นรวมกับการที่มี afferent arteriolar dilatation รวมกับ efferent arteriolar vasoconstriction  

ผลคือ GFR ในผูปวยท่ีอวนจะเพ่ิมขึ้นรอยละ 51 นอกจากนี้จากการศึกษาของ Hall และคณะพบวา

ปริมาณโปรตีนและอัลบูมินท่ีร่ัวในปสสาวะมีคาเพ่ิมขึ้นประมาณรอยละ 89 และคา fractional 

albumin clearance มีคาเพ่ิมขึ้นรอยละ 78(37)  อันเนื่องมาจากจากการที่รูของ glomerular capillary 

กวางออกมากขึ้นดังกลาวขางตน(38)  หากเกิดภาวะนี้ไปนานๆก็จะทําใหเกิดการพังผืดในไตท่ีเรียกวา 

focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) สรุปผลเสียของภาวะน้ําหนักเกิน (รูปที่ 2.9)  อยางไร

ก็ตามพบวาผลของภาวะน้ําหนักเกินนี้ไมไดเกิดขึ้นแบบถาวร (reversible) พบวา การลดน้ําหนักลง

ประมาณรอยละ 4.1 จากนํ้าหนักต้ังตนจะสามารถลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลงไดรอยละ 30 

และ glomerular hyperfiltration ก็จะลดลงดวยเนื่องจากการลดน้ําหนักจะทําใหผลของ renin 
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angiotensin system (RAS) และ pro-inflammatory cytokines ลดลง(39, 40)  การศึกษาในผูปวยโรค 

IgAN จํานวน 74 รายที่มี BMI มากกวา 25  กก/ม2   (n=24) เปรียบเทียบกับ BMI นอยกวา 25  กก/ม2   

(n=50) พบวาปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของกลุมที่มีน้ําหนักเกินมีปริมาณมากกวากลุมที่มี

นํ้าหนักนอยกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (0.43 ± 0.50 vs 0.83 ± 0.86 g/da, p<0.05) นอกจากนี้

การศึกษาช้ินเนื้อไตทางพยาธิวิทยายังพบวากลุมที่มีน้ําหนักเกินมีขนาดของโกลเมอรูลัสที่ใหญกวา

(16.0 ± 5.6 vs 19.0 ± 6.6 x 103 μm2, p<0.0001 และมี glomerular basement membrane (GBM) 

ท่ีหนากวาอยาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (322 ± 82 vs 402 ± 100 nm, p<0.001)(6, 41)  จาก

การศึกษาน้ีแสดงใหเห็นวาเมื่อผูปวยโรค IgAN มีภาวะน้ําหนักเกินรวมดวยจะทําใหปริมาณโปรตีนที่

ร่ัวในปสสาวะมีเพ่ิมมากขึ้นและมีความเสี่ยงในการดําเนินโรคไปสู ESRD ไดเร็วขึ้นอีกดวย(42) 

 

 

รูปที่ 2.9  ผลของภาวะน้ําหนักเกินและภาวะอวนที่มีตอไต(38) 
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2.2.3 ภาวะน้ําหนักเกินและ pro-inflammatory cytokines และ adipokines 
 ภาวะอวนถือเปน pro-inflammatory state เนื่องจาก adipose tissue ไมไดเปนเพียงแคแหลง

เก็บสะสมพลังงานแตยังถือเปน active endocrine organ อยางหน่ึงในรางกาย ทําหนาที่ควบคุม

เกี่ยวกับภาวะ insulin resistance, endothelial function และ inflammation ในรางกายผานทางการ

สรางสาร ที่เรียกวา adipocytokine(43) ไดแก 

 Leptin(44-46) เปน pleiotropic hormone ทําหนาที่เกี่ยวกับยับยั้งความอยากอาหาร 

(anorexigenic action) แตไมไดออกฤทธิ์เปน anti-obesity หรือ satiety hormone เนื่องจากยังมี

หนาที่อ่ืนอีก ไดแก กระตุน sympathetic nervous system และ RAS ,ทําใหเกิดภาวะ insulin 

resistance เพ่ิมมากขึ้น และทําหนาที่เกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันของรางกาย เปนตน(47)  leptin สรางจาก 

adipose tissue โดยที่ระดับ leptin ในกระแสเลือดจะเพิ่มขึ้นหากมีปริมาณไขมันในรางกาย (total fat 

mass) หรือการอักเสบในรางกายที่เพ่ิมขึ้น 

 การศึกษาของ Zoccali และคณะพบวา leptin มีผลเสียตอไต  โดยการมีระดับ plasma leptin 

ท่ีสูงขึ้นจะมีฤทธิ์เปน pro-fibrotic effect  กลาวคือจะทําใหมีการ upregulate TGF-β1 และกระตุน

การสราง collagen type IV  ที่ไตผลคือทําใหเกิดโปรตีนร่ัวในปสสาวะตามมา นอกจากนี้วิธีการลด

ระดับ leptin ที่ดีที่สุด คือ การลดน้ําหนักตัวของผูปวยลง(48)  (รูปที่ 2.10) 

 

 

รูปที่ 2.10  แสดงผลของ leptin ตอไต 
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Adiponectin (49)เปนโปรตีนที่มีขนาด 30  กิโลดาลตัน รูปแบบที่ออกฤทธ์ิและพบไดมากใน

เลือดคือชนิด high molecular weight   adiponectin ทําหนาที่ลดการอักเสบในรางกายและลดภาวะ 

insulin resistance จึงถือเปน anti-inflammatory cytokine หากมีปริมาณไขมันในรางกายเพ่ิมขึ้นจะมี

ระดับของ adiponectin ในเลือดลดลง การศึกษาของ Kim(50) และคณะในผูปวย 126 คนที่มีภาวะ 

metabolic syndrome พบวาระดับของ plasma adiponectin เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

หลังจากมีการปรับเปลี่ยน lifestyle modification ทําใหน้ําหนักลดลงเปนเวลานาน 10 เดือน 

การศึกษาของ Ahima และคณะ(51) ศึกษาในผูปวยอวนชาว African-American พบวา 

adiponectin มีความสัมพันธกับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ โดยหากระดับของ adiponectin ลดลงจะทํา

ใหเกิด albuminuria เพ่ิมมากขึ้น โดยกอนหนาที่คณะผูปวิจัยกลุมเดียวดันไดทําการศึกษาในหนู

ทดลองท่ีตัดยีนที่สราง adiponectin ออก (Ad-/-) เปรียบเทียบกับหนูปกติ ทั้งสองกลุมใหกินอาหาร

ประเภทเดียวกับ ผลการทดลองพบวา Ad-/- mice มีปริมาณ albuminuria มากกวาหนูกลุมควบคุม 

โดยที่ระดับความดันโลหิต ไขมันในเลือดและนํ้าตาลในเลือดไมแตกตางกัน นอกจากนั้นยังพบวาพยาธิ

สภาพทางไตของ Ad-/- miceนั้นมีลักษณะการหลุดลอกออกของ podocyte เหลือเปนเพียงช้ันบางๆทํา

ใหเกิดโปรตีนร่ัวออกไปในปสสาวะมากขึ้น อันเนื่องมาจากในสภาวะปกติ adiponectin จะทําหนาที่ 

activate 5’adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK) ซ่ึงเปนสารสําคัญในที่

ควบคุมสมดุลของพลังงานในเซลล หากมีระดับ adiponectin ลดลงจะทําให AMPK activity ลดลงจึง

ทําให oxidative stress เพ่ิมขึ้นในเซลล เกิดการรวมตัว (fusion) ของ podocyte foot process เปนผล

ทําใหเกิดโปรตีนร่ัวในปสสาวะในท่ีสุด (รูปที่ 2.11) 
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รูปที่ 2.11 แสดงผลของ adiponectin ตอ podocyte(51) 
     (AdipoR1; adiponetin receptor1)  

 

IL-6 เปน pro-inflammatory cytokine ที่สรางไดจาก adipose tissue ในสวนที่เปน truncal 

หรือ visceral fat มากกวา subcutaneous fat ประมาณ 2-3 เทา และ macrophages โดยที่ระดับ IL-

6 ในกระแสเลือดจะเพ่ิมขึ้นหากมีน้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้น นอกจากนี้การศึกษาระดับของ urinary IL-6 ใน

ผูปวยโรค IgAN จํานวน 59 ราย(52)  พบวาในกลุมที่มีคา GFR ลดลงมากกวารอยละ 30 ตอป 

(progressor) จะมีระดับ IL-6 ในปสสาวะสูงกวากลุม non-progressor อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.01) 

MCP-1 เปน cytokine ที่ถูกสรางมากขึ้นในผูปวยโรค IgAN เมื่อมีการอักเสบเกิดขึ้นที่ไต สราง

จาก mesangial cell มีการศึกษาพบวาระดับ MCP-1 ในปสสาวะหากมีคาที่สูงขึ้นจะสัมพันธกับ 

disease activity ที่เพ่ิมมากขึ้น(53)  
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Resistin (54) เปน cytokine อยางหน่ึงหากมีระดับเพ่ิมขึ้นในเลือดจะบงบอกถึงมีการอักเสบ

เกิดขึ้นในรางกายและหากมีนํ้าหนักเพ่ิมขึ้นหรือมี insulin resistance เพ่ิมขึ้นระดับ resistin ก็จะ

เพ่ิมขึ้นดวย 

การศึกษาของ Vinuesa และคณะ(55)  ในผูปวยโรค CKD ระยะที่ 4 และ 5 จํานวน 55 คน 

พบวา plasma leptin มีคาเพ่ิมขึ้นเปนสัดสวนกับน้ําหนักและเสนรอบเอวที่เพ่ิมขึ้น  (r=0.41,p<0.01) 

และสัมพันธกับการเพ่ิมขึ้นของ plasma IL-6 (r=0.40,p<0.01) ในทางตรงกันขาม plasma 

adiponectin มีคาลดลงเมื่อ BMI เพ่ิมขึ้น (r= - 0.32, p<0.05) แสดงใหเห็นวาผูปวยที่มีภาวะ 

metabolic syndrome จะมีคา  plasma leptin และ IL-6 ที่เพ่ิมขึ้นและคา plasma adiponectin ที่

ลดลง (รูปที่ 2.12)  
 

  
รูปที่ 2.12  เปรียบเทียบคา plasma leptin และ adiponectin ที่มีและไมมีภาวะ metabolic 

syndrome(55) 
 

2.3  การประเมินผลการรักษาโรคไตในทางคลินิก 
 2.3.1  ปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะกับภาวะไตเส่ือมเรื้อรัง 

 ปริมาณของการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะเปนดัชนีช้ีวัดการเส่ือมของไตที่จะเกิดขึ้นไดดีวิธีหนึ่ง 

การศึกษา Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) และ Proteinuria predicting outcome 

in renal disase: non diabetic nephropathies(REIN)(56)  พบวาการเส่ือมของการทํางานของไต

สัมพันธกับปริมาณโปรตีนที่เพ่ิมมากขึ้นในปสสาวะ การมีปริมาณโปรตีนที่เพ่ิมมากขึ้นในปสสาวะก็จะ

มีการเส่ือมของการทํางานของไตมากขึ้นโดยแสดงใหเห็นวามีการลดลงของ GFR มากขึ้น นอกจากนี้

ยังพบวาถาสามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะลงไดก็จะสามารถการเส่ือมของไตได ดังนั้นจึงมี
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การศึกษาหาวิธีการตางๆมากมายเพื่อลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะ ดังกลาวขางตนในโรคไตอักเสบ

ไอจีเอการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะเปนหลักฐานท่ีแสดงถึงการพยากรณโรคไมดีที่จะดําเนินไปสูโรคไต

เร้ือรังระยะสุดทายได นอกจากนั้นการควบคุมความดันโลหิตใหอยูในระดับที่เหมาะสม การใชยาบาง

ชนิดเชน ACEI หรือ ARB ก็ยังสามารถลดการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะและสามารถชะลอการเส่ือม

ของไตได(57)  

ก. ปริมาณโปรตีนในปสสาวะจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

ปริมาณโปรตีนทั้งหมดในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง สามารถหาไดโดยการวัดระดับของโปรตีนใน

ปสสาวะ และปริมาณของปสสาวะที่เก็บไดในชวงเวลา 24 ช่ัวโมง แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

24-hour urine protein (g/day) = [Uprot (mg/dl)/1000] x [V (ml/day)/100] 

โดย   24-hour urine protein คือ ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนกรัมตอวัน (g/day) 

        Uprot คือ ระดับโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

        V คือ ปริมาณปสสาวะใน 24 ช่ัวโมง หนวยเปนมิลลิลิตรตอวัน (ml/day) 

การหาปริมาณโปรตีนในปสสาวะดวยวิธีน้ี สามารถบอกปริมาณจริง (absolute value) ของ

โปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะได และเปนวิธีที่ไดรับการยอมรับมากที่สุด (gold standard) ในการวัด

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ แตตองอาศัยความรวมมือจากผูปวยเปนอยางมาก อยางไรก็ตามวิธีนี้อาจ

มีความคลาดเคลื่อนไดจากความผิดพลาดในการเก็บปสสาวะ บางคร้ังอาจเก็บปสสาวะไมครบ หรือ

บางคร้ังเก็บมากเกินความเปนจริง ทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ไดจากการคํานวณผิดพลาดไป

จากความเปนจริง  

ข. สัดสวนของโปรตีนเทียบกับ creatinine ในปสสาวะ (urine protein creatinine ratio, 

UPCR)(58)  

การใชระดับโปรตีนในปสสาวะเพียงอยางเดียว อาจใชประเมินปริมาณโปรตีนในปสสาวะได

อยางคราวๆ แตจะมีความผิดพลาดไดมากจากการเปล่ียนแปลงของปริมาณปสสาวะซ่ึงเปล่ียนแปลง

อยูตลอดเวลาขึ้นกับปริมาณน้ําในรางกาย เนื่องจากในภาวะปกติรางกายจะขับ creatinine ออกมาใน

ปสสาวะในอัตราที่คอนขางคงที่  และระดับของ creatinine ในปสสาวะก็จะเปล่ียนแปลงตามปริมาณ

ของปสสาวะเชนเดียวกับระดับโปรตีนในปสสาวะ  การนําระดับของโปรตีนในปสสาวะมาเปรียบเทียบ

กับระดับ creatinine ในปสสาวะจึงสามารถลดความคลาดเคลื่อนที่เกิดจากความเปล่ียนแปลงของ

ปริมาณปสสาวะได และยังสามารถนําไปใชในการประเมินปริมาณโปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะไดดี 
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สัดสวนระหวางระดับของโปรตีนในปสสาวะเทียบกับระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

(UPCR) สามารถหาไดโดยการวัดระดับของโปรตีนในปสสาวะและระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

UPCR = Uprot (mg/dl)/ Ucr (mg/dl) 

โดย    UPCR คือ สัดสวนของระดับโปรตีนเทียบกับระดับของ creatinine ในปสสาวะ 

          Uprot (mg/dl) คือ ความเขมขนของโปรตีนในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(mg/dl) 

          Ucr (mg/dl) คือ ความเขมขนของ creatinine ในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอ

เดซิลิตร (mg/dl) 

การประเมินปริมาณโปรตีนในปสสาวะโดยใช UPCR นี้มีความสัมพันธดีกับการวัดปริมาณ

โปรตีนในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง  มีความคลาดเคลื่อนนอยเนื่องจากไมขึ้นอยูกับปริมาณปสสาวะท่ีเก็บ 

และสามารถคํานวณไดจากการเก็บปสสาวะเพียงคร้ังเดียว อยางไรก็ตามวิธีนี้ไมสามารถบอกปริมาณ

จริงของโปรตีนที่ขับออกทางปสสาวะได 

 2.3.2  การวัดปริมาณการทํางานของไต 

 ไตมีหนาที่หลายประการ นอกจากการขับของเสีย เชน creatinine และยูเรีย (excretory 

function) แลว ยังมีหนาที่ในหารควบคุมสมดุลของนํ้าและเกลือแรในรางกาย (regulatory function) 

และยังเปนที่สราง erythropoietin รวมถึงเปนที่เปล่ียนวิตามินดีใหอยูในรูปที่ออกฤทธ์ิไดเต็มที่ 

(hormonal function) อีกดวย แตการประเมินการทํางานของไตนิยมใชความสามารถของไตในการขับ

ของเสียเปนหลัก เนื่องจากสามารถวัดไดงาย และการทํางานดสยอ่ืนของไตก็มักจะลดลงในผูปวยที่มี

การขับของเสียลดลง แมวาอาจจะไมไดมีความสัมพันธกันแบบเสนตรง โดยความสามารถของไตใน

การขับของเสียขึ้นกับอัตราการกรองของพลาสมาผานทางโกลเมอรูลัส (glomerular filtration rate, 

GFR) ซ่ึงสามารถวัดไดจากการหาคา clearance ของสารท่ีสามารถกรองผานโกลเมอรูลัสโดยไมมีการ

ดูดกลับ (tubular reabsorption) และการขับออกทางทอไต (tubular secretion) รวมถึงไมมีการสราง 

(synthesis) และสลาย (metabolism) ที่ไต ไดแก inulin และ  radioactive marker 125I-iothalamate 

และ 99mTc-diethylenetriaminepentaacetic acid (99mTc-DTPA) เปนตน แตสารเหลานี้ไมใชสารที่

รางกายสรางขึ้น การหาคาclearance ของสารเหลานี้จึงจําเปนตองใหสารเหลานี้เขาไปในรางกายของ

ผูปวยกอน 
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 ในทางคลินิกนิยมใชระดับ creatinine ในเลือดและคา clearance ของ creatinine ในการ

ประเมิน GFR  เนื่องจาก creatinine เปนสารที่รางกายสรางขึ้นมาเองในปริมาณที่คอนขางคงที่ในแต

ละวัน ขึ้นกับปริมาณกลามเนื้อ (muscle mass) และสามารถหาคาไดจากการตรวจเลือดและปสสาวะ

โดยตรง ไมจําเปนตองใหสารแปลกปลอมเขาไปในรางกาย แมวา creatinine จะมีการขับท่ีทอไต

บางสวน ทําให clearance ของ creatinine จะมีคาสูงกวา GFR ประมาณรอยละ 10 ถึง 40(59)  

ก. ระดับ creatinine ในเลือดและสมการทํานาย GFR จากระดับ creatinine ในเลือด 

ระดับ creatinine ในเลือดอาจใชประเมิน GFR ไดอยางหยาบๆ โดยผูปวยที่มีระดับ 

creatinine ในเลือดสูง จะมีคา GFR ตํ่า อยางไรก็ตามการใชระดับ creatinine ในเลือดมาประเมิน 

GFR อาจมีความคลาดเคล่ือนไดสูง เนื่องจากระดับ creatinine ในเลือดและ GFR ไมไดมี

ความสัมพันธกันเปนแบบเสนตรง และระดับ creatinine ในเลือดยังขึ้นกับปจจัยอ่ืนๆอีกดวย ที่สําคัญ

คือ ปริมาณ creatinine ที่สรางในแตละวัน (creatinine generation) ปริมาณการขับและการทําลาย 

creatinine ทางอ่ืนนอกเหนือจากไต (extrarenal creatinine elimination) และปริมาณการขับ 

creatinine ทางทอไต ดังสมการ 

Pcr = [Gcr- Ecr – TScr] / GFR 

โดย  Pcr   คือ ระดับ creatinine ในเลือด 

        Gcr   คือ ปริมาณการสราง creatinine 

        Ecr   คือ ปริมาณการขับและการทําลาย creatinine ทางอื่นนอกเหนือจากไต 

        TScr คือ ปริมาณการขับโปรตีนทางทอไต 

ปจจัยสําคัญที่ทําใหระดับ creatinine ในเลือดมีความคลาดเคล่ือน คือปริมาณการสราง 

creatinine ผูปวยบางรายโดยเฉพาะผูปวยสูงอายุหรือน้ําหนักตัวนอย มีปริมาณกลามเนื้อนอย ทําใหมี

การสราง creatinine นอย ดังนั้นระดับ creatinine จึงตํ่ากวาคาที่ควรจะเปน นอกจากนี้ในผูปวยที่มี 

GFR ลดลงมากๆรางกายจะปรับตัวโดยเพ่ิมการขับ creatinine ทางทอไต และเพ่ิมการขับและการ

ทําลาย creatinine ทางอื่นนอกเหนือจากไต ผูปวยบางรายจึงมีระดับ creatinine ในเลือดปกติทั้งๆที่ 

GFR มีคาตํ่ากวาปกติ 

จากขอจํากัดของการใชระดับ creatinine ในเลือดโดยตรงในการประเมินการทํางานของ

ไต ทําใหมีการศึกษาเพื่อพยายามสรางสมการที่สามารถใชทํานาย creatinine clearance หรือ GFR 

จากระดับ creatinine ในเลือดไดอยางถูกตอง เชน น้ําหนักตัว อายุ เพศ และเช้ือชาติ ซ่ึงในปจจุบันมี

สมการที่ใชในการทํานาย GFR หลายสมการ อาทิเชน สมการของ Cockcroft-Gault ซ่ึงจดจําไดไม
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ยากและใชคํานวณไดงาย มีการศึกษาที่ทดสอบความถูกตองของสมการนี้ พบวาสมการนี้สามารถใช

ทํานาย GFR ไดอยางถูกตองไดประมาณรอยละ 50-96 ของผูปวย โดยมีความผิดพลาดรอยละ 30  

นอกจากนี้สมการของ MDRD study ซ่ึงอาศัยขอมูลผูปวยทั้งผิวขาวและดํารวมกวาหน่ึงพันคนที่มี 

GFR หลากหลายต้ังแตนอยกวา10 จนถึงมากกวา 90 มล/นาที/1.73ม2  ถือเปนสมการที่นาเชื่อถือใน

ปจจุบัน มีการศึกษาท่ีทดสอบความถูกตองของสมการนี้หลายการศึกษา พบวาสมการนี้สามารถใช

ทํานาย GFR ไดอยางถูกตองไดประมาณรอยละ 84-92 ของผูปวย โดยมีความผิดพลาดไมเกินรอยละ 

30  แตสมการนี้มีขอเสียที่สําคัญคือ จดจําไดยาก  ไมสามารถคํานวณดวยเคร่ืองคิดเลขธรรมดาไดและ

สวนใหญทําการศึกษาในผูปวยที่เปนคนผิวขาวและดํา จึงเปนที่มาของการนําสมการนี้มาปรับใช 

(validation) ในคนไทย(60)  โดยทําการศึกษาในผูปวยไทยจํานวน 350 รายโดยการใชระดับ creatinine 

ในเลือดแทนคาในสมการของ MDRD เปรียบเทียบกับการวัด GFR ดวยวิธีมาตรฐานคือ ใชสาร  99mTc-

DTPA ผลการศึกษาพบวาสมการของ MDRD ที่ใชอยูมีคา underestimate สําหรับคนไทย ดังนั้น

จะตองคูณ GFR ที่คํานวณไดจากสมการ MDRD ดวยคา correction factor เทากับ 1.129  หรือหาคา 

GFR โดยใชสูตรสมการของคนไทย (Thai’s eGFR formula) คือ  

375.5 x Cr (-0.848) x Age (-0.364) x 0.712 (if female) 

ข. คา creatinine clearance จากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

คา creatinine clearance สามารถหาไดจากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมงเพ่ือตรวจระดับ 

creatinine พรอมกับเจาะเลือดเพ่ือหาระดับ creatinine แลวนํามาคํานวณโดยใชสูตร 

CrCl (ml/min) = [Ucr (mg/dl) x V (ml/day)] / [Pcr (mg/dl) x1440] 

โดย CrCl คือ คา clearance ของ creatinine หนวยเปนมิลลิลิตรตอนาที (ml/min) 

       Ucr  คือ ระดับ creatinineในปสสาวะ หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

       V คือ ปริมาณปสสาวะใน 24 ช่ัวโมง หนวยเปนมิลลิลิตรตอวัน (ml/day) 

       Pcr คือ ระดับ creatinine ในเลือด หนวยเปนมิลลิกรัมตอเดซิลิตร (mg/dl) 

การใชคา creatinine clearance จากการเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมงในการทํานาย GFR มี

ความคลาดเคลื่อนมากกวาการใชสมการทํานาย GFR จากการใชระดับ creatinine ในเลือด เนื่องจาก

ปริมาณ creatinine ที่ขับออกทางปสสาวะในแตละวันจะมีความผันแปร (day to day variation) และ

มีความผิดพลาดในการเก็บปสสาวะ (เก็บไมครบ หรือมากเกนิจริง) ทําใหปริมาณปสสาวะท่ีใชคํานวณ 

creatinine clearance ผิดไปจากความเปนจริง 
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2.4  ขอมูลการศึกษาผลของการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบเร้ือรังที่มีภาวะน้ําหนักเกิน 
 การลดน้ําหนักสามารถทําไดสองวิธี คือ วิธีที่ไมผาตัด (non surgical technique) อาทิเชน 

การลดปริมาณพลังงานในอาหาร (calorie restriction without malnutrition)(61) การออกกําลังกาย 

การใชยา เชน orlistat มีผลยับยั้งการดูดซึมไขมัน หรือ sibutramine ออกฤทธ์ิเปน serotonin-

norepinephrine reuptake inhibitor ทําใหลดความอยากอาหาร ซึ่งการใชยาดังกลาวอาจกอใหเกิด

ผลขางเคียงตอรางกายไดและผลที่ไดมักนอยลงเมื่อหยุดยา และการลดนํ้าหนักโดยวิธีการผาตัด 

(bariatic surgery) 

Pieper และคณะ(62) ทําการศึกษาเกี่ยวกับผลของการลดปริมาณพลังงานในอาหารที่

รับประทาน (The comprehensive assessment of the long-term effect of reducing intake of 

energy, CALERIE) และติดตามผลโดยการประเมินจาก 7-day food diary หรือ 24-hour dietary 

recall โดยทําการศึกษาในอาสาสมัครจํานวน 77 คน อายุระหวาง 20-60 ปท่ีมี BMI 23.5 ถึง 29.9 

กก/ม2 พบวา การจํากัดปริมาณพลังงานในอาหารลดลงวันละรอยละ 25 ของปริมาณพลังงานที่

ตองการไดรับตอวันเปนระยะเวลา 12 เดือนจะทําใหน้ําหนักตัวลดลงรอยละ 10.9 ± 6.3 และ 13.9 ± 

6.4 ในเพศหญิงและเพศชายตามลําดับ (รูปที่ 2.13)   ดังนั้นตามคําแนะนํา (guidelines) ของ 

National Heart, Lung and Blood Institutes/ National Diabetes and Digestive and Kidney 

disease (NHLB) ยังแนะนําใหผูที่มีน้ําหนักเกินควรที่จะลดน้ําหนักลงอยางนอยรอยละ 10 ของ

นํ้าหนักต้ังตน โดยที่ยังไดรับปริมาณสารอาหารที่จําเปนครบถวน(63)  
  

                
รูปที่ 2.13 แสดง predicted weight change เมื่อไดรับ  25% calorie restriction(62) 
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 2.4.1  การศึกษารูปแบบ retrospective studies 

Bonnet และคณะ(64) ทําการศึกษาแบบ observational study ถึงผลของภาวะอวนตอการ

ดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังในผูปวยจํานวน 162 ราย ที่มีอายุเฉล่ีย 35±14 ป โดยติดตามไปนาน 

106±92 เดือน และไดรับการวินิจฉัยเปนโรค IgAN พบวา การมีดัชนีมวลกายมากกวา 25 กก/ม2 

ต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรคจะมีความสัมพันธกับความรุนแรงของพยาธิสภาพในไตของผูปวยอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (multivariated analysis R=1.1, p=0.04) โดยวัดออกมาในรูปของคะแนนรวม 

global optical score ซ่ึงเปนคะแนนรวมของพยาธิสภาพไตในแตละสวน คือ โกลเมอรูลัส หลอดเลือด 

(vascular) ทอไต (tubule) และ interstitium เขาไวดวยกัน นอกจากนี้อัตราการรอดชีวิตโดยปราศจาก

ความดันโลหิตสูงและโรคไตเรื้อรังของผูปวยที่อวนจะนอยกวาผูที่มีน้ําหนักปกติ โดย p<0.0001 และ 

p<0.002 ตามลําดับ อีกทั้งปริมาณโปรตีนในปสสาวะของผูท่ีมีดัชนีมวลกายมากกวา 25 กก/ม2เทากับ 

0.34 กรัม/วัน ซ่ึงมากกวาผูที่มีน้ําหนักปกติ คือ 0.19 กรัม/วัน (p=0.02)    

นอกจากน้ี Othmanและคณะ(35)  ศึกษาความสัมพันธระหวางคาดัชนีมวลกายต้ังตนและการ

ดําเนินโรคไปสูไตเร้ือรัง โดยศึกษาการลดลงของคา GFR ในผูปวย 125 รายที่เปนไตเร้ือรังระยะที่ 3 

แบบยอนหลังไปเปนเวลา 10 ป พบวาจํานวนของผูที่มีคา eGFR ลดลงมากกวา 1 มล/นาที/1.73ม2 

ตอป ในผูปวยที่มีคาดัชนีมวลกายระหวาง 25-29.9,  มากกวา 30 และนอยกวา 25 กก/ม2 เทากับรอย

ละ 62.5, 79.5 และ 44.7 ตามลําดับ (p=0.007) การศึกษานี้จึงสรุปวาคาดัชนีมวลกายต้ังตนสามารถ

ใชทํานายการเกิดเปนไตเร้ือรังไดโดยมีคา r=0.35 และ R2 =0.122 (p<0.001) 

 

2.4.2  การศึกษารูปแบบ prospective randomized controlled trial 

Morales และคณะ(65) ศึกษาผลของการลดน้ําหนักในผูปวยภาวะโปรตีนร่ัวจากโรคทางไต

แบบเร้ือรัง (chronic proteinuric nephropathy) ที่มีโปรตีนในปสสาวะมากกวา 1 กรัมตอวัน (คาเฉล่ีย 

2.8 – 3 กรัมตอวัน) ทั้งที่เกิดจากโรคเบาหวาน และไมใชเบาหวาน จํานวน 30 รายที่มีดัชนีมวลกาย

มากกวา 27 กก/ม2  โดยแบงผูปวยออกปน 2 กลุม กลุมแรกใหรับประทานอาหารพลังงานตํ่า (ลด

ปริมาณพลังงานลงเฉล่ียวันละ 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน) และกลุมที่สองใหกินอาหารพลังงานปกติ เปน

เวลานาน 5 เดือน พบวาในกลุมที่กินอาหารพลังงานตํ่าสามารถลดนํ้าหนักลงไดเฉล่ียรอยละ 4.1±3 

ของนํ้าหนักต้ังตน (คาดัชนีมวลกาย 33 ลดเปน 31.6 กก/ม2) ซ่ึงคิดเปนรอยละ 0.3-11 ของน้ําหนักต้ัง

ตน , ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงรอยละ 31.2±37 คือจาก 2.8±1.4 ไปเปน 1.9±1.4 กรัม/วัน, 

p<0.05 ซ่ึงเห็นผลต้ังแตเดือนแรกของการศึกษา (รูปที่ 2.14)  โดยความสัมพันธของปริมาณโปรตีนที่
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ร่ัวลดลงในปสสาวะและน้ําหนักที่ลดลงพบวามี significant correlation (r=0.62, p<0.01) (รูปที่ 

2.15)  นอกจากนี้การทํางานของไตไมเปล่ียนแปลงไปในทางที่แยลง  และระดับไขมันชนิดไตรกลีเซอ

ไรด (triglyceride) ในเลือดคงท่ี ในขณะที่กลุมที่ไมไดลดน้ําหนักมีคาเพ่ิมขึ้นอยางชัดเจน (p<0.05)  

นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยเกือบรอยละ 70 สามารถลดน้ําหนักไดตามเปาหมายต้ังแต 1 เดือนแรก และ

กลุมที่สามารถลดน้ําหนักลงไดมากกวารอยละ 3 จะมีโปรตีนในปสสาวะลดลงไดมากถึงรอยละ 50.4  

สวนการที่คาการทํางานของไตที่เห็นผลตางระหวางสองกลุมไมชัดเจนนั้น อาจเปนผลจากการใชสูตร 

Cockcroft and Gault ในการคํานวณ ซึ่งคาคํานวณดังกลาวจะใหคาที่ผิดพลาดไดมากในผูปวยที่มี

นํ้าหนักเกิน   

  

 รูปที่ 2.14 แสดงปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะเมื่อมีการเปล่ียนแปลงของน้ําหนัก (A คือ กลุมท่ีมีการ

ควบคุมอาหาร และ B คือ กลุมควบคุม) 
 

 

รูปที่ 2.15 แสดงความสัมพันธของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะและนํ้าหนักท่ีลดลง(65) 

A  B
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Chagnac และคณะ(66) ทําการศึกษาผลของการลดนํ้าหนักในผูปวยที่เปนโรคอวนรุนแรง

เปรียบเทียบกับผูปวยที่ไมมีภาวะอวน พบวาในกลุมที่อวนที่มีคาเฉล่ียดัชนีมวลกายต้ังตนเทากับ 

48±2.4 กก/ม2 เมื่อนํามาลดน้ําหนักจนเหลือดัชนีมวลกาย 32.1±1.5 กก/ม2 จะพบมีอัลบูมินร่ัวใน

ปสสาวะลดลงจาก 16 ไปเปน 5 ไมโครกรัม/นาที (p<0.01)  และ fractional clearance ของอัลบูมินล

ดลงจาก 3.2 x10-6 ไปเปน 1.2 x10-6  (p<0.02) 

Vasquez และคณะ(67) ทําการศึกษาผลของการลดน้ําหนักโดยการควบคุมอาหารที่

รับประทานเหลือ 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน ในผูปวยที่มีภาวะอวนจํานวน 24 คนท่ีมี BMI เร่ิมตนเทากับ 

39.1± 8.3 กก/ม2 หลังจากเวลาผานไป 6 เดือน พบวาน้ําหนักของผูปวยลดลงเฉล่ียรอยละ 13.6 ± 1.6 

และปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลดลงมากถึงรอยละ 50 

Solerte และคณะ(68) ทําการศึกษาผลของการลดนํ้าหนักโดยควบคุมอาหารใหเหลือเฉล่ีย 

1,410 กิโลแคลอร่ีตอวัน ในผูปวยที่มีภาวะอวนจํานวน 24 คนเปนเวลานาน 12 เดือน พบวา BMI 

ลดลงจาก 33.5 ± 1.6 ไปเปน 26.0 ± 1.8 กก/ม2 และปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะลดลง จาก  

1,280± 511 ไปเปน 623 ± 307 มก/วัน 

Cook และคณะ(69) ทําการศึกษาแบบ prospective, non-randomized controlled trial ใน

ผูปวย 66 รายที่เปนไตเรื้อรังระยะที่ 2-4 และไดรับการบําบัดทดแทนไตอยูจํานวน 25 ราย ในเร่ืองของ

โปรแกรมการลดน้ําหนักแบบออกกําลังกายที่บาน (home-based exercise) ภายใตคําแนะนําของ

บุคลากรสหสาขาวิชาชีพ เชน การเดินเร็ว วายน้ํา ปนจักรยาน  เปนเวลา 3 วันตอสัปดาห นานคร้ังละ 

20-30 นาที และใชการลดปริมาณแคลอรี่ในอาหารลง 500 กิโลแคลอร่ีตอวัน  พบวาหลังผานไป 12 

เดือน ผูปวยมีน้ําหนักลดลงรอยละ 7.1 ของคาต้ังตน กลาวคือจาก 102.9 ไปเปน 95.7 กก. (p<0.001) 

คาดัชนีมวลกายลดจาก 35.7 ไปเปน  33.2 กก/ม2 และ เสนรอบเอวลดจาก 112.9 ไปเปน 100 ซม. 

(p<0.005)   

Maclaughlin และคณะ(70) ทําการศึกษา open-labelled, prospective non-randomized 

controlled trial ที่ติดตามไปนาน 24 เดือน ในผูปวยท้ังหมด 32 รายท่ีมีดัชนีมวลกายเกิน 30 กก/ม2 

โดยจัดใหอยูในกลุมท่ีมีการลดน้ําหนักทั้งหมด 20 ราย พบวาการเปล่ียนแปลงของคาการทํางานไต

คํานวณจาก estimated GFR (eGFR) ไมแตกตางกันเมื่อตอนเร่ิมตนศึกษา แตเม่ือส้ินสุดโปรแกรม

พบวา ผูปวยที่เปนไตเร้ือรังระยะท่ี 3 และ 4 ในกลุมที่สามารถลดน้ําหนักตัวลงไดมี eGFR ท่ีมากกวา

กลุมที่ไมไดลดน้ําหนักตัวลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) 

2.4.3  การศึกษารูปแบบ meta-analysis 
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จากการศึกษาของ Navaneethan และคณะแบบ meta-analysis จํานวน 13 การศึกษา(71)  

(observational study 11, randomized controlled trial  2 การศึกษา) ศึกษาผลของการลดนํ้าหนัก

ดวยวิธีที่ไมไดทําการผาตัด ในผูปวยโรคไตเร้ือรังท่ียังไมไดรับการฟอกเลือดทั้งเบาหวานและไมใช

เบาหวาน โดยติดตามเปนเวลานานเฉล่ีย 7.4 เดือน พบวาการที่ทําใหดัชนีมวลกายลดลง 3.67 กก/ม2 

(95%CI, -6.56 ถึง-0.78, p<0.001) จะทําใหคาโปรตีนในปสสาวะลดลง 1.31 กรัม/วัน จากขอมูลจาก 

4 การศึกษา จํานวนผูปวย 75 คน  (95%CI, -2.11 ถึง -0.51, p<0.001) รวมทั้งสามารถลดความดัน

โลหิตลงได 8.98 มม.ปรอท โดยท่ีการเปล่ียนแปลงของคาการทํางานของไต (วัดโดยใชวิธี Cockcroft 

and Gault) ยังเห็นผลดีไมชัดเจน (รูปที่ 2.16 ถึง 2.19) 

 

รูปที่ 2.16  แสดงผลของ non surgical weight loss ตอการเปล่ียนแปลงของ GFR ในผูปวยโรคไต

เร้ือรัง(71) 
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รูปที่ 2.17 แสดงผลของ non surgical weight loss ตอการเปล่ียนแปลงของ proteinuria ในผูปวยโรค

ไตเร้ือรัง(71) 
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รูปที่ 2.18 meta-analysis ของ non surgical intervention(71) 
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รปที่ 2.19 meta-analysis ของ surgical intervention(71) 
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Afshinnia และคณะ(72) ศึกษาผูปวยจํานวน 522 ราย จากการศึกษาที่เปน controlled trial 5 

การศึกษา และ uncontrolled trial อีกจํานวน 8 การศึกษา พบวาน้ําหนักทุก 1 กก.ท่ีลดลงจะทําให

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดง 110 มก. (95%CI, 60-160 mg, p<0.001) และทําใหปริมาณอัลบูมิน

ในปสสาวะลดลง 1.1 มก. (95%CI, 0.5-2.4 mg, p=0.011) โดยที่ผลของการทํางานของไตจะมีการ

เปลี่ยนแปลงที่เห็นไดชัดเฉพาะในกลุมที่ลดน้ําหนักดวยการทําการผาตัด (bariatic surgery) เทานั้น 

 กลาวโดยสรุป จากขอมูลที่มีอยูในปจจุบันบงช้ีวาภาวะน้ําหนักเกินหรือความอวนจะทําใหโรค

ไตเร้ือรังท่ีผูปวยมีอยูแลว เชนโรค IgAN แยลงกวาเดิม โดยแสดงออกมาในแงของการมีปริมาณโปรตีน

ท่ีร่ัวในปสสาวะมากขึ้น หรือ การดําเนินโรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทายที่เร็วขึ้น ปจจุบันการรักษาโรค 

IgAN ยังไมมีการรักษาที่จําเพาะ (no specific treatment) เหมือนโรคอ่ืน  ดังนั้น การลดน้ําหนักตัว 

(weight reduction) จึงเปนทางเลือกหนึ่งในการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) 

เพ่ือลดปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะในผูปวย IgAN ที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะและน้ําหนักเกินเพ่ือเปน

การปรับเปล่ียนพฤติกรรมกอนที่แพทยผูรักษาจะพิจารณาใชยาสเตียรอยดหรือยากดภูมิซ่ึงเปนยาที่มี

ผลขางเคียงสูงและผลจากการักษายังไมชัดเจนเพ่ือใชลดการอักเสบที่เกิดขึ้นในไต 
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บทท่ี 3 
 

วิธีการวิจัย 
 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design) 

การวิจัยเชิงทดลอง (experimental study) ลักษณะ prospective และ randomized 

controlled trial  

 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology) 
3.2.1  ประชากรที่ศึกษา 

      ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกิน คือ มีคาดัชนีมวลกายต้ังแต 23 กก/ตร.ม. ขึ้นไป 

โดยวินิจฉัยโรคไตอักเสบชนดิไอจีเอการเจาะช้ินเนื้อไตตรวจทางจุลพยาธิวทิยาพบการสะสมของ Ig A 

เปนลักษณะเดนที่โกลเมอรูลัสมากกวาอิมมูโนโกลบูลินชนิดอ่ืนๆจากการตรวจการติดสารเรือง

แสงอิมมูโนฟลูออเรสเซนต  

3.2.2 เกณฑในการคัดเลือกเขาศึกษา (Inclusion criteria) 

1.  ผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่ไดรับการเจาะชิ้นเนื้อไตและวินิจฉัยยืนยันโดยผลการตรวจ

ทางพยาธิวิทยา 

2.  มีคาดัชนีมวลกายตั้งแต 23 กก/ ตร.ม. ขึ้นไป 

3.  อายุระหวาง 18-65 ป 

4.  ตรวจพบปริมาณโปรตีนในปสสาวะต้ังแต 0.5 กรัมตอวันขึ้นไปแตนอยกวา 3.5 กรัมตอวัน 

ติดตอกันอยางนอย 3 คร้ัง  

5.  ไดรับยา ACEI หรือ ARB อยู 

6.  มีคาการทํางานของไต (estimated GFR) มากกวา 50 มล/นาที/1.73 ตร.ม. ขึ้นไป โดย

คํานวณจากสมการของ reexpressed MDRD for Thai population 

7.  มีระดับความดันโลหิตนอยกวาหรือเทากับ 140/90 มม.ปรอท หรือกําลังใชยาลดความดัน

โลหิตอยู 
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8.  สามารถปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัยได และสามารถมาตรวจติดตามตามแพทยนัดไดอยาง

ตอเนื่อง 

9.  ผูเขารวมการศึกษาตองลงชื่อในใบยินยอมเขารวมการวิจัย 
 

3.2.3  เกณฑในการคัดผูปวยออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1.  มีภาวะหรือขอบงช้ีที่ตองไดรับยากดภูมิคุมกัน เชน ปริมาณโปรตีนในปสสาวะมากกวา 3.5 

กรัม/ วัน (nephrotic range proteinuria) หรือลักษณะทางจุลพยาธิสภาพของไตมี crescent 

formation ในมากกวารอยละ 10 

2.  ผูปวยที่มีการทํางานของไตลดลงในเวลารวดเร็วมากกวารอยละ 30 ของคาต้ังตนใน

ระยะเวลา 6 เดือน  

3.  มีระดับ GFR นอยกวา 15 มล/นาที/1.73 ตร.ม. 

4.  มีคาดัชนีมวลกายมากกวา 40 กก/ ตร.ม. ขึ้นไป  

5.  ผูปวยโรคไตเบาหวาน (diabetic kidney disease, DKD) 

6.  หญิงต้ังครรภหรือหญิงใหนมบุตร 

7.  ผูปวยที่ปวยดวยโรคอ่ืนรวมดวยและอาการปวยจะแยลงถามีการจํากัดพลังงาน เชน 

โรคมะเร็ง 

8.  ไดรับการปรับขนาดยา ACEI,  ARB หรือคอรติโคสเตียรอยด และยากดภูมิคุมกันในชวง 6 

เดือนกอนหนาเขารวมโครงการ 

 
3.2.4 การคํานวณขนาดตวัอยาง (Sample size) 

ใชวิธีคํานวณขนาดตัวอยางโดยสมการ หาความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปร 2 ตัว ที่เปน

อิสระตอกัน (mean difference between two independent sample) เนื่องจากแบงประชากรทั้งหมด

เปน 2 กลุม แตละกลุมไดรับการรักษาที่แตกตางกัน  

เม่ือกําหนดใหระดับความเช่ือมั่นรอยละ 95 

Ζα = Ζ0.05/2 = 1.96  (two tail)  -------------------------------------- (1) 

  Ζβ = Ζ0.20 = 0.84  (80% power) ----------------------------------- (2) 
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จากสมการ  จํานวนตัวอยาง (n) ตอกลุม  =     2 ( Zα + Zβ )2 Sp 2  ------------------ (3) 
                  (X1-X2)2    

   

เน่ืองจากไมทราบคาความแปรปรวน (σ2) จึงใช pooled variance (Sp
2) แทน   

โดยที่คํานวณจากสูตร  Sp 2    = (n1-1)SD1
2 + (n2-1) SD2

2     -------------------------- (4) 

                        n1+n2-2 

 

อางอิงจากการศึกษาของ Morales และคณะ(65)  

โดยที่ X1 และ X2 คือปริมาณโปรตีนในปสสาวะเฉล่ียของแตละกลุม 

เม่ือแทนคาในสูตรจะได Sp 2  =   (19)(1.4)2 + (9)(2.1)2      ---------------------------- (5) 

           (20+10)-2 

         = 2.75 

หลังจากนั้นนาํไปแทนคาในสมการ  

จํานวนตัวอยาง (n) ตอกลุม  =     2(1.96 + 0.84)2 x2.75   --------------------------- (6) 

     (1.6)2 

 

จะไดคา n= 16 รายตอกลุม จึงตองใชผูปวยรวมในการศึกษานี้รวม 32 ราย  แตการศึกษานี้

เปนการศึกษาเก่ียวกับการปรับเปล่ียนพฤติกรรม (behavioral modification) ของผูปวยและใช

เวลานานถึง 6 เดือน อาจทําใหผูปวยไมสามารถปฏิบัติตามเกณฑที่ผูวิจัยกําหนดไดรวมถึงไมมาตรวจ

ตามนัด ดังนั้นหากเปนไปไดจึงกําหนดอัตรา drop out รอยละ 20 ดังนั้นจึงเพ่ิมตัวอยางประชากรเปน 

40 ราย (กลุมละ 20 ราย)  
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3.3 การดําเนินการวิจัย 

3.3.1 ขั้นตอนและวิธีการวิจัย 

1.  ช้ีแจงวัตถุประสงค ขั้นตอนการวิจัย ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมถึงผลขางเคียงที่อาจ

เกิดขึ้น 

2.  ซักประวัติและตรวจรางกายตามแบบบันทึกขอมูลเพ่ือใชเปนขอมูลพ้ืนฐาน  

3.  บันทึกยาทั้งหมดท่ีผูปวยไดรับในชวงกอนเริ่มการศึกษา 

4.  แบงผูปวยออกเปน 2 กลุม โดยใช simple random sampling จากตารางเลขสุม กลุมหนึ่ง

ไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับวิธีลดน้ําหนักโดยลดปริมาณพลังงานในอาหารและ อีกกลุมหน่ึงใหรับประทาน

อาหารเทากับพลังงานที่ตองการไดรับในแตละวันตามปกติ  

 5.  ผูปวยทั้ง 2 กลุมไดรับการควบคุมความดันโลหิตซิสโตลิกใหอยูในชวง 120-129 มม.ปรอท 

อีกท้ังไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับอาหารท่ีมีโปรตีนตํ่าสําหรับผูปวยโรคไต [ 0.6-0.8 กรัม/น้ําหนัก (กก.)/

วัน ] และจํากัดปริมาณเกลือท่ีรับประทานตอวัน  (ปริมาณโซเดียมคลอไรดนอยกวา 2 กรัม/วัน) ทํา

การติดตามดวยการตรวจวัดปริมาณโปรตีนและเกลือที่รับประทานตอวันในปสสาวะโดยการคํานวณ

คา normalized protein equivalent of nitrogen balance (nPNA) และ total urine sodium 

excretion รวมถึงการแนะนําใหหยุดสูบบุหร่ีและงดซื้อยารับประทานเอง เชน ยาแกปวดกลุมที่ไมใชส

เตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) 

6.  ในกลุมท่ีทําการลดน้ําหนัก จะมีการแนะนําการบริโภคอาหารโดยนักโภชนากร  คํานวณ

ปริมาณอาหารที่ควรไดรับตอวันตามสูตรของ Harris-Benedict  ลบออกดวย 500 กิโลแคลอรี โดยมี

สัดสวนปริมาณไขมันรอยละ 25-30 และคารโบไฮเดรตรอยละ 55-60 ของปริมาณพลังงานท้ังหมดตอ

วัน บันทึกอาหารท่ีรับประทานทั้งหมดในแตละมื้อลงในสมุดจดบันทึกสวนตัว (7 day food diary) เม่ือ

ถึงวันนัดตรวจผูปวยทุกรายจะไดรับการนับปริมาณพลังงานในอาหาร (caloric count) โดยนัก

โภชนากรรวมกับการใหคําแนะนําเพ่ิมเติมเกี่ยวกับอาหารที่รัปประทานแนะนํา 

7. ผูปวยทั้ง 2 กลุมจะไดรับคําแนะนําใหออกกําลังกายแบบแอโรบิกระดับปานกลาง 

(moderate intensity aerobic exercise) เปนเวลา 30-45 นาที/คร้ัง และ 3-5 วัน/สัปดาห  

8.  ในกลุมที่ไมมีการจํากัดพลังงานในอาหารจะไดรับการดูแลจากอายุรแพทยโรคไตตามนัด

ปกติที่แผนกผูปวยนอก  

9.  ทําการนัดผูปวยทั้ง 2 กลุมมาตรวจวัดระดับนํ้าหนักตัว (กก.) สวนสูง (ซม.) เสนรอบเอว 

(ซม.)  วัดองคประกอบของรางกายจากเคร่ือง InBody S20 body composition analyzer (Biospace, 
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Korea) วัดคาความดันโลหิตในทานั่ง หลังจากน่ังพักอยางนอย 15 นาที จํานวน 2 คร้ังหลังจากนั้น

นํามาหาคาเฉล่ีย   ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ (กรัมตอวัน) ระดับ cytokines ในเลือดและปสสาวะ คา

การทํางานของไตจากเลือดและปสสาวะ รวมถึงระดับไขมันและน้ําตาลในเสนเลือด เม่ือแรกเริ่มวิจัย 

(baseline)  เดือนที่ 1, 3 และ 6 โดยการวัดทําโดยผูวิจัยและทําดวยเคร่ืองวัดเคร่ืองเดิม 

10.  ทําการติดตามผูปวยอยางใกลชิด คัดผูปวยออกจากการศึกษาหากพบวาผูปวยเขาเกณฑ

คัดออกจากการศึกษา 

11. พิจารณาเจาะไตซํ้าเมื่อผูปวยมีขอบงช้ีระหวางดําเนินการวิจัย เชน ปสสาวะมีปริมาณเม็ด

เลือดแดงหรือโปรตีนเพ่ิมขึ้นมาก หรือโดยความสมัครใจเมื่อส้ินสุดการศึกษาวิจัย 

12. ทําการตรวจสอบขอมูลการรับประทานอาหารเดือนที่ 2 และ 4 ทางโทรศัพทและเมื่อมี

ความจําเปนอ่ืน รวมกับสอบถามอาการไมพึงประสงคที่เกิดระหวางการดําเนินการวิจัย 

13. กรณีที่ผูปวยไมมาตามนัดหรือไมสามารถติดตอไดทางโทรศัพท ผูวิจัยจะดําเนินการตรวจ

เยี่ยมบานและซักถามถึงปญหาท่ีเกิดขึ้น 

 
3.3.2 ตัวแปรในงานวิจัย 

ตัวแปรหลัก ไดแก น้ําหนักตัวของผูปวย  

 ตัวแปรตาม ไดแก ปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะ คาการทํางานของไต ระดับ cytokines ใน

เลือดและปสสาวะ ระดับไขมันและน้ําตาลในเลือด  และคาสัดสวนของ body composition (สัดสวน

ไขมันและกลามเนื้อ)  

 ตัวแปรที่ตองควบคุม ไดแก ขนาดยา ACEI และ ARB  ระดับความดันโลหิตเปาหมาย 

ปริมาณโปรตีนและโซเดียมในอาหารที่รับประทานตอวัน ความถี่ของการออกกําลังกาย 

 

3.3.3 Parameter ที่ใชในการวัด 

3.3.3.1 ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ คา serum creatinine และคา GFR ทําการตรวจโดย

หองปฏิบัติการหนวยโรคไต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ คํานวณโดยใชสูตร 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ (คํานวณจากปสสาวะ 24 ช่ัวโมง) =  

[Uprot(mg/dl)/1000]x[V(ml/day)/100]     --------------------------------------------- (7) 
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คา serum creatinine คํานวณโดยใช enzymatic method 

GFR คํานวณจากสูตร reexpressed MDRD for Thai’s population 

โดย Thai eGFR equation = 375.5 x Cr (-0.848) x Age (-0.364) x 0.712 (if female) ---------- (8) 

 
3.3.3.2 ระดับ plasma cytoadipokine 

ใชตรวจระดับ adiponectin, leptin, resistin, IL-6 และ MCP-1 โดยตัวทดสอบ 

MILLIPLEX
® 

MAP Human adipocyte (magnetic bead panel kit) เคร่ืองอานผลทดสอบ 

Luminex
®

XMAPTM Tecnology (Bio-PlexTM200 system) โดยมีขั้นตอนการทํา ดังน้ี 

1. การเตรียมสาร Antibody-Immobilized Beads 

ผสมหรือเขยาสาร beads ในแตละ vial ใหเขากัน 30 วินาที และวางบน vortex เปนเวลา1 

นาที จากนั้นดูดน้ํายาในแตละ vial bead ปริมาตร 150 ไมโครลิตร    (5 plex รวมไดปริมาตร 

750 ไมโครลิตร )     ลงในขวดเปลาที่เตรียมไวสําหรับผสม (mixing bottle) เติมน้ํายา bead 

diluents ปริมาตร 2.25 มิลลิลิตรใหไดปริมาตรรวม 3 มิลลิลิตร และผสมใหเขากันดวย vortex 

2. การเตรียมสารละลายควบคุม (quality controls)  

เจือจางสาร quality control 1 และ 2 ดวย deionized water ปริมาตร 250 ไมโครลิตร ผสม/ 

เขยาใหเปนเนื้อเดียวกันดวย vortex จากนั้นต้ังทิ้งไวเปนเวลา 5-10 นาที  

3. การเตรียมสารละลาย wash buffer 

เจือจางสารละลายเขมขน 10X wash buffer 60 มิลลิลิตร ใน deionized water 540 มิลลิลิตร 

เพ่ือใหไดน้ํายา wash buffer 600 มิลลิลิตร 

4. การเตรียมสารละลาย human cytokine standard 

ผสมสาร human cytokine standard ใน deionized water ปริมาตร 250 มิลลิลิตร เพ่ือใหได

ความเขมขน 10,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร ผสม/ เขยาสารใหรวมเปนเนื้อเดียวกันดวย vortex 

ใชสารละลาย human cytokine standard น้ีเปนสารละลายต้ังตนความเขมขน 10,000 พิโค

กรัม/ มิลลิลิตร  

5. การเตรียมสารละลาย standard 
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เขียนฉลากบนหลอดทดลอง polypropylene microfuge tube กําหนดความเขมขนเปน 

2,000, 400, 80, 16 และ 3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร (standard 1-6) หลังจากนั้นเติมสารละลาย 

assay buffer ปริมาตร 200 ไมโครลิตรในแตละหลอด ใชปเปตดูดสารละลาย human 

cytokine standard ความเขมขน 10,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตรท่ีเตรียมไวปริมาตร 50 

ไมโครลิตรผสมลงในหลอดทดลองที่มีความเขมขน 2,000 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร จากนั้นทําซํ้าที่

ความเขมขน 400, 80, 16 และ 3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร เพ่ือใหไดสารละลายเจือจางใน

อัตราสวนลดลงตามลําดับ    รูปที่ 3.1   ทั้งนี้ จะไดสารละลายที่มีความเขมขนสูงสุด (high 

standard) เปน 10,000       พิโคกรัม/ มิลลิลิตร และสารละลายท่ีมีความเขมขนตํ่าสุดเปน 

3.2 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร อยางไรก็ตาม ตองกําหนดใหมีสารละลาย 0 พิโคกรัม/ มิลลิลิตร (ใช 

assay buffer) เปน background หรือ zero standard ดวย 

 

รูปที ่3.1 การเจือจางสารละลาย working standard 
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การทดสอบ ทาํไดโดย 

1. เตรียมสารละลาย assay buffer ปริมาตร 200 ไมโครลติร ลงในแตละหลุม 

เขยา 10 นาทีท่ีอุณหภูมิหอง แลว

ดูดเอาสาระลายออกดวย vacuum 

2. เติมสารละลาย standard หรือ control ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

 

3. เติมสารละลาย assay buffer ปริมาตร 25 ไมโครลิตรลงในหลุม background และ sample  

 

4. เติม sample ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในหลุม sample แตละหลุม 

 

5. เติมสารละลาย mixing bottle ปริมาตร 25 ไมโครลิตร ลงในหลุม background,  

                                              standard และ control 

 

6. เติมสาร beads ลงในแตละหลุม 

เขยา incubate overnight ท่ีอุณหภูม ิ

หอง 4 องศาเซลเซียส  หลังจากนั้น

ดูดเอาสารละลายออกดวย vacuum 

และล า งด วยสา รละลาย  wash 

buffer ปริมาตร 200 ไมโครลิตร 

จํานวน 3 คร้ัง 

 

7. เติมสารละลาย detection antibody ปริมาตร 50 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

        เขยา incubate เปนเวลา 1 ชั่วโมง ท่ี 

           อุณหภูมิหอง  
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8.   เติมสารละลาย Streptavidin-Phycoerythrin ปริมาตร 50 ไมโครลติร ลงในแตละหลุมทุกหลุม 

incubate เปนเวลา 30 นาท ีที่อุณหภูมหิอง 

  

9. ลางดวย wash buffer 2 คร้ังๆ ละ 200 ไมโครลิตร  

10. เติมสารละลาย sheath fluid ปริมาตร 100 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม 

11. นําเขาเคร่ืองอาน Luminex (50 ไมโครลิตร, 50 bead per bead set) 

 

คาอางอิงระดับความเขมขนของ MILLIPLEX℗ MAP human adipocyte magnetic bead panel 

Adiponectin   Control 1:  1717-3565 pg/ml 

  Control 2:  10181-21145  pg/ml 

Leptin  Control 1:  775-1609 pg/ml 

  Control 2:  4018-8245  pg/ml 

Resistin Control 1:  474-985 pg/ml 

  Control 2:   2346-4873 pg/ml 

IL-6   Control 1:  64-133 pg/ml 

  Control 2:  336-698 pg/ml 

MCP-1   Control 1:  75-155 pg/ml 

  Control 2:  350-726 pg/ml 

 

3.3.2.3  เคร่ือง Body composition (InBody S20, Biospace) 

หลักการการทํางานของเครื่องคือการวัดคุณสมบัติการนําไฟฟา ความตานทานกระแสไฟฟา 

และความสามารถในการเก็บประจุของรางกาย ซึ่งคุณสมบัติตางๆเหลานี้สัมพันธกับสวนประกอบ

ตางๆของรางกาย (body composition) ไดแก สารนํ้า โปรตีนและไขมันในรางกาย ซ่ึงมีความสามารถ

ในการนําไฟฟาที่แตกตางกันเมื่อกระแสไฟฟาไหลผานรางกายจะสามารถคํานวณปริมาตรน้ําของ

รางกาย (total body water;TBW) ปริมาณมวลของรางกายที่ปราศจากไขมัน (fat free mass;FFM) 

และปริมาณกลามเนื้อได วิธีการวัดคือการนําแผน electrode แปะที่แขนและขา 2 ขางของผูปวย 
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พรอมใสขอมูลอายุ น้ําหนัก สวนสูง เพศ หลังจากน้ันใหผูปวยนอนอยูนิ่ง หลังจากนั้นเคร่ืองจะใชเวลา

ประมวลผล 3-5 นาทีและแสดงออกมาที่หนาจอของเคร่ือง ดังรูปที่ 3.2 

 

รูปที ่3.2 แสดงผลของการวิเคาระห body composition โดยเคร่ือง InBody S20 Biospace 

 

3.3.4 การคํานวณและการใหคํานิยามเชิงปฏิบัติที่ใชในการวิจัย (Operational Definitions) 

คาดัชนีมวลกาย (Body mass index, BMI) = นํ้าหนัก (กิโลกรัม)/ สวนสูง (เมตร)2--------- (9) 

 normalized protein equivalent of nitrogen balance (nPNA)  

=  PNA/edema-free body weight            ---------------------- (10) 

=  6.25 x [urine urea nitrogen+(0.031xbody weight)]   

       + ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ (กรัมตอวัน)  -------- (11) 
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Harris-Benedict’ s equation (ใชคํานวณ basal metabolic rate, BMR) 

เพศหญิง  BMR = 655 + [(9.6 x น้ําหนัก (กก.)) + (1.8 x สวนสูง (ซม.)) - (4.7 x อายุ (ป)] ------ (12) 

เพศชาย   BMR = 66 + [(13.7 x นํ้าหนัก (กก.)) + (5 x สวนสูง (ซม.)) - (6.8 x อายุ (ป)]   ------- (13) 

หลังจากนั้นนําคาทีไ่ดมาคูณดวย Activity factor ดังนี้ 

- ออกกําลังกายนอยมากหรือไมมี  คูณดวย 1.2  

- ออกกําลังกาย 1-3 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.375 

- ออกกําลังกาย 3-5 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.55 

- ออกกําลังกาย 6-7 วันตอสัปดาห คูณดวย 1.725 
 

3.4 การรวบรวมขอมลู (Data Collection) 

ขอมูลทั้งหมด และผลการตรวจสารตางๆในเลือดและปสสาวะ จะไดรับการบันทึกลงในแบบ

เก็บขอมูล (case record form) โดยผูวิจัยเปนผูรวบรวม 

3.5 การวิเคราะหขอมลู (Data Analysis) 

 การสรุปขอมูลทั่วไป ขอมูลเชิงปริมาณ นําเสนอรูปคาเฉล่ีย สัดสวน รอยละ คาเฉลี่ยเลข

คณิต±คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน  คาเฉล่ีย geometric mean  แผนภูมิรูปภาพ  และกราฟเปรียบเทียบ 

 การทดสอบสมมติฐาน ใช unpaired t-test หากขอมูลเก็บไดเปนลักษณะการกระจายขอมูล 

ปกติ (normal distribution) หรือใช Mann-Whitney U test (Wilcoxon rank-sum test) ในกรณีที่

ขอมูลไมเปนลักษณะการกระจายขอมูลปกติ และใช paired t-test เมื่อมีการเปรียบเทียบขอมูลกอน

และหลังในผูปวยกลุมเดียวกันโดยกําหนดคานัยสําคัญทางสถิติที่ 0.05 และคาระดับความเช่ือมั่นที่

รอยละ 95 

สถิติคํานวณดวยโปรแกรม SPSS version 17 

 

 

 



52 

 

บทท่ี 4 
 

ผลการวิจัย 
 

4.1 ขอมูลพื้นฐานของผูปวยที่เขารวมในการศึกษา 

มีผูปวยเขารวมการศึกษาทั้งหมด 26 ราย แบงเปนกลุมควบคุมและกลุมทดลองจํานวนกลุม

ละ 13 ราย (รูปที่ 4.1)  

     

 

 

 

 

 

รูปที ่4.1 ผูปวยที่เขารวมการศึกษา 

 

ผูปวยทุกรายไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรค IgAN รวมกับมี BMI ต้ังแต 23 กก/ตร.ม. ขึ้นไป โดย

เปนผูปวยเพศชายทั้งหมด 11 คน (คิดเปนรอยละ 42.3) มีอายุระหวาง 22 ถึง 76 ป (เฉล่ีย 45 ป)  

ผูปวยทุกรายไดรับยาเปนยากลุม ACEI หรือ ARB  อยางนอย 1 ตัว มีผูปวยไดรับยาสเตียรอยดและยา

กดภูมิคุมกันจํานวน 5 และ 3 ราย ตามลําดับ (คิดเปนรอยละ 19.2 และ 11.5 )  ผูปวยประมาณ

คร่ึงหนึ่งไดรับยาลดไขมนักลุม statin และผูปวยจํานวน 13 ราย (คิดเปนรอยละ 50) ที่เขารวม

การศึกษานี้มีภาวะ metabolic syndrome (อิงตามเกณฑของ IDF) รวมดวย  (ตารางที ่4.1)   

 

Enrolled patients (n=26) 

Randomization for intervention 

Low calorie diet group  

(n=13) 

Usual dietary intake (control) group 

(n=13) 
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ตารางที่ 4.1  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษา  

Parameter(s) Low calorie diet group 
(n=13) 

Control group       
(n=13) 

P value 

เพศ (ชาย:หญิง) 6:7 5:8 - 

Current medication(s)    

-ACEI หรือ ARB (ราย) 13 (100%) 13(100%) - 

-Coticosteroid (ราย) 3 (23.1%) 2 (15.4%) - 

-Immunosuppressive drugs (ราย) 2 (15.4%) 1 (7.7%) - 

-Statins (ราย) 7 (53.9%) 9 (69.2%) - 

Diabetes mellitus (ราย) 4 (30.8%) 1 (7.7%) - 

Metabolic syndrome (ราย) 6 (46.1%) 7 (53.8%) - 

อายุเฉล่ีย (ป) 45.5 ± 11.9 

(27, 66) 

45.4 ± 16.2 

(22, 76) 

NS 

สวนสูง (เซนติเมตร) 164.0 ± 9.1 

(153, 180)  

164.69 ± 7.8 

(152, 176) 

NS 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 76.9 ± 1.6 

(53.3, 112.5) 

78.0 ± 1.4 

 (56 , 108.8) 

NS 

BMI (กก./ตร.ม.) 28.5 ± 4.9 

(23, 39.9) 

28.7 ± 4.8 

(23.3, 36.4) 

NS 

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 94.7 ± 11.1 

 (83, 121) 

97.1 ± 9.8 

(85, 118) 

NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.1 ± 8.5 

(110, 140) 

129.8 ± 14.7 

(110, 151) 

NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 77.1 ± 5.3 

 (70, 85) 

74.9 ± 9.9 

(55, 90) 

NS 

24-hour urine protein (กรัม/วัน) 1.48 ± 0.66 

 (0.50, 2.88) 

1.45 ± 0.98 

(0.51, 3.23) 

NS 
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ตารางที ่4.1 (ตอ)    
Parameter(s) Low calorie diet group 

(n=13) 
Control group       

(n=13) 
P value 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.5 ± 0.7 

(0.6, 3.8) 

1.6 ± 0.9 

 (0.6, 4.2) 

NS 

GFR (มล./นาที/1.73ตร.ม.) 65.5 ± 2.2 

(26.2, 113.1) 

62.2 ± 2.5 

 (23.4, 95.5) 

NS 

Body fat (รอยละ) 26.2 ± 1.2 

(11.9, 57.3) 

25.4 ± 1.1 

 (7.8, 39.1) 

NS 

Serum uric acid (มก./ดล.) 7.4 ± 1.4 

(4.5, 9.4) 

7.4 ± 1.7 

 (3.2, 10.4) 

NS 

Serum albumin (มก./ดล.) 4.1 ± 0.3 

 (3.5, 4.6) 

4.1 ± 0.3 

 (3.4, 4.5) 

NS 

Fasting blood sugar (มก./ดล.) 111.9 ± 51.9 

 (73, 275) 

108.3 ± 23.4 

 (82, 164) 

NS 

Total cholesterol (มก./ดล.) 228.3 ± 59.3 

(156, 377) 

210.5 ± 40. 

 (139, 269) 

NS 

Triglyceride (มก./ดล.) 176.8 ± 97.3 

 (93, 450) 

148.8 ± 60.1 

(81, 276) 

NS 

LDL (มก./ดล.) 153.7 ± 41.7 

(100, 241) 

139.8 ± 37.3 

 (81, 189) 

NS 

HDL (มก./ดล.) 53.0 ± 16.5 

 (33, 96) 

52.6 ± 15.7 

(28, 86) 

NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.1 

(0.5, 1.0) 

0.9 ± 0.2 

(0.6, 1.3) 

NS 

24-hour urine sodium (มก./วัน) 3,437.0 ± 1,864.6 

(1673.5, 7728.9) 

4,841.6 ± 1,614.9 

 (1668.4, 7257.2) 

NS 

แสดงผลเปน mean±SD และ (min,max)    
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 ผูปวยทั้ง 2 กลุมมีระดับ BMI และความดันโลหิตเมื่อเร่ิมตนเขาการศึกษาไมมีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=1.00) โดยมี BMI เฉล่ียรวม 28.59 กก/ ตร.ม.  ในผูปวยกลุม low 

calorie-diet มีสัดสวนปริมาณไขมันในรางกายและคาเฉล่ียเสนรอบเอวเทากับรอยละ 26.16 ± 1.24 

และ 94.69  ซม. สวนในกลุมที่ไมไดมีการจํากัดปริมาณพลังงานในอาหาร (กลุมควบคุม) มีสัดสวน

ปริมาณไขมันในรางกายเทากับรอยละ 25.40 ± 1.06 แตมีคาเฉล่ียเสนรอบเอวมากกวา (97.12 ± 9.77 

ซม.) แตไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 ผลการตรวจทางหองปฎิบัติการพบวา ปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะของผูปวยกลุม low 

calorie-diet มีคาเทากับ1.48 ± 0.66 กรัม/วัน (โดยมีคามากที่สุดเทากับ 2.88 กรัม/วัน) คาเฉล่ียของ

คา serum creatinine และ GFR เทากับ 1.47 ± 0.79 มก/ดล และ 65.56 ± 2.24 มล/นาที/1.73 ตร.ม. 

ตามลําดับ ซ่ึงไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับกลุมควบคุม 

 ไมพบความแตกตางระหวางระดับไขมันในเลือด (total cholesterol, LDL, HDL และ 

triglyceride) ระดับกรดยูริก อัลบูมินในเลือด คา nNA และ 24-hr urine Na ในปสสาวะอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติของผูปวยทั้งสองกลุม 

 

4.2 ผลการศึกษา 

4.2.1 ผลของการลดน้ําหนกัตอปริมาณโปรตีนทีร่ั่วในปสสาวะ 

 ผูปวยทั้งสองกลุมสามารถดําเนินการไดตามแผนการรักษาท่ีกําหนดไว คือมีน้ําหนักลดลง

มากกวารอยละ 5 จํานวน 6 ราย (รอยละ 23.07) ความดันซิสโตลิกนอยกวา 130 มม.ปรอท 24 ราย

และความดันไดแอสโตลิกนอยกวา 85 มม.ปรอท 23 ราย พบวาผูปวย low calorie-diet ไดรับพลังงาน

เฉล่ีย 1,307.14 ± 171.82 กิโลแคลอร่ี/วัน ตางจากกลุมควบคุมที่ไดรับพลังงานเฉล่ีย 1,772.22 ± 

315.35 กิโลแคลอร่ี/วันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.01) หลังสิ้นสุดการศึกษาพบวากลุมทดสอบมี

นํ้าหนักลดลงเฉล่ีย 3.92 ± 2.67 กก. ( คิดเปนรอยละ 5.10 ± 3.25) จาก 76.88 ± 1.62 เปน 72.95 ± 

1.56 กก. เปรียบเทียบกับผูปวยในกลุมควบคุมมีน้ําหนักลดลงเพียง 0.20 ± 1.22 กก. (p<0.001)  

(แผนภูมิกราฟที่ 4.1 และ 4.2) และพบวากลุมทดสอบมีปริมาณ proteinuria ลดลง 0.66 ± 0.42 

กรัม/วัน (คิดเปนรอยละของโปรตีนที่ลดลงเทากับ 45.23 ± 15.36 ) จาก 1.48 ± 0.66 ไปเปน 0.82 ± 

0.39 กรัม/วัน (p<0.001)  โดยที่ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางของปริมาณโปรตีนที่รับประทาน 

คือ 0.87 ± 0.32 และ 0.91 ± 0.18 กรัม/กิโลกรัม/วัน (p=0.46) ในกลุมทดสอบและกลุมควบคุม

ตามลําดับ (ตารางที่ 4.2, 4.3 แผนภูมิกราฟที่ 4.3 และ 4.4) 
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ตารางที่ 4.2  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 

 Low calorie diet 
group (n=13) 

Control group      
(n=13) 

P value 

ปริมาณพลังงานที่ไดรับตอวัน (กิโลแคลอร่ี) 1,307.1 ± 171.8 1,772.2 ± 315.3 0.01 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.9 ± 1.5 77.8 ± 1.4 NS 

BMI (กก./ม2) 27.0 ± 4.8 28.5 ± 4.6 NS 

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 91.6 ± 11.5  96.2 ± 10.0 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 121.4 ± 10.6 123.5 ± 5.7  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท)  76.2 ± 8.9 78.8 ± 3.4  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.8 ± 0.4  1.7 ± 1.3  0.03 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.5 ± 0.7 1.6 ± 1.0 NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 65.9 ± 2.4 65.9 ± 2.7  NS 

Body fat (รอยละ) 23.1 ± 1.2 24.8 ± 1.1  NS 

Serum uric acid (มก./ดล.) 7.8 ± 1.7  7.4 ± 1.7  NS 

Serum albumin (มก./ดล.) 4.3 ± 0.3  4.06 ± 0.3  0.02 

Fasting blood sugar (มก./ดล.) 107.3 ± 35.4  102.1 ± 20.5  NS 

Total cholesterol (มก./ดล.) 207.2 ± 43.7  202.1 ± 42.8  NS 

Triglyceride (มก./ดล.) 146.1 ± 67.5  133.5 ± 43.6  NS 

LDL (มก./ดล.) 136.9 ± 37.8 132.6 ± 43.3  NS 

HDL (มก./ดล.) 53.5 ± 12.4  52.6 ± 12.7  NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3 0.9 ± 0.2 NS 

24-hour urine sodium (มก./วัน) 4,721.0 ± 2,736.0  5,329.0 ± 1,680.0  NS 
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ตารางที่ 4.3  การเปรียบเทียบขอมูลของผูปวยที่เขารวมการศึกษาระหวางเดือนที่ 1 และ 6 

 Low calorie diet 
group (n=13) 

Control group   
(n=13) 

P value 

Body weight decrease (กิโลกรัม) 3.92 ± 2.67 0.20 ± 1.22 <0.001 

Percentage of body weight decrease (รอยละ)  5.10 ± 3.25 0.17 ± 1.65 <0.001 

Amount of urine protein reduction (กรัม/วัน)  0.66 ± 0.42 -0.28 ± 0.63 <0.001 

Percentage of proteinuria decrease (รอยละ) 45.23 ± 15.36 -24.55 ± 47.40 <0.001 
 

     

 

 

 

 

แผนภูมิกราฟที่ 4.1 แสดงนํ้าหนักตัวทีล่ดลง (change of body weight) ในแตละชวงเวลาของ 

การศึกษา 

p <0.001 

p = 0.004 

p = 0.043 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.2 แสดงการเปล่ียนแปลงของน้ําหนักตัวกอนและส้ินสุดการศึกษา  

(แสดงคาเปน mean และ SE ) 
         

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.3 แสดงการเปล่ียนแปลงของโปรตีนในปสสาวะกอนและส้ินสุดการศึกษา  

          (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
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  แผนภูมิกราฟที่ 4.4 แสดงปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (amount of proteinuria reduction) 

              ในแตละชวงเวลาของการศึกษา 

 

4.2.2 ผลของการลดน้ําหนกัตอคา serum creatinine, GFR และคาพารามิเตอรตางๆ 

 ไมพบวาผูปวยทั้งสองกลุมมีการเปลี่ยนแปลงของคา serum creatinine และคา GFR ไมมีการ

เปล่ียนแปลงที่ชัดเจน  มีคา serum creatinine จาก 1.47 ± 0.79 ลดลงเปน 1.46 ± 0.73 มก/ดล 

(p=0.78) และคา GFR จาก 65.56 ± 2.24 ไปเปน 65.87 ± 2.44 มล/นาที/1.73ม2  (p=0.93)   

(ตารางที่ 4.2 และ แผนภูมิกราฟที่ 4.5)  

นอกจากน้ีคาความดันโลหิต systolic และ diastolic ในกลุมท่ีไดรับ low calorie-diet มีคา

ลดลงจาก 126.15 ± 8.53 ไปเปน 121.38 ± 10.63 มม.ปรอท และ 77.15 ± 5.28 ไปเปน 76.23 ± 

8.98 มม.ปรอท แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบดวย pair’s T test  (p=0.79 และ 0.23 

ตามลําดับ) (แผนภูมิกราฟที่ 4.6) หากเปรียบเทียบความดันโลหิตของผูปวยกลุมที่ไดรับ low 

calorie-diet และกลุมควบคุมพบวา กลุมท่ีไดรับ low calorie-diet มีคาความดันโลหิต systolic และ 

p =0.03 

p <0.001 

p =0.06 
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diastolic นอยกวากลุมควบคุมแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติเชนเดียวกัน (121.38 ± 10.63 vs 123.46 ± 

5.66 และ 76.23 ± 8.98 vs 78.77 ± 3.39 มม.ปรอท ตามลําดับ) 
          

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.5 แสดงการเปล่ียนแปลงของคา GFR (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.6 แสดงการเปล่ียนแปลงของคาความดันโลหิต  
 

ในสวนของ laboratory parameter อ่ืน ไดแก ปริมาณไขมันในรางกาย (percent body fat), 

serum uric acid, fasting blood sugar และ lipid profile เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับ low 

calorie-diet และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ยกเวนคา serum 

p = 0.23 

p = 0.31 
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albumin พบวาในกลุม low calorie-diet มีคาสูงขึ้นหลังเวลาผานไป 6 เดือน คือเพ่ิมจาก 4.11 ± 0.30 

ไปเปน 4.3 ± 0.26 มก/ดล และมีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.02) 

 
4.2.3 ผลของการลดน้ําหนกัตอปริมาณ cytoadipokine ในปสสาวะ 

 จากการศึกษาระดับ และ percentage change ของ plasma cytoadipokine ไดแก leptin, 

adiponectin, reisistin, IL-6 และ MCP-1 ที่เปล่ียนแปลงไปเมื่อน้ําหนักตัวของผูปวยลดลงพบวาไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) ระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-diet 

และกลุมควบคุม แตหากทําการศึกษาแบบ subgroup analysis ในกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-

diet เฉพาะที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 ของนํ้าหนักต้ังตนจะพบวา ระดับ plasma leptin มี

ระดับลดลง 572.43 ± 496.75 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 46.54 ± 27.60) และ adiponectin มี

ระดับเพ่ิมขึ้น 5,067.2 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 18.57 ± 14.71) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.02 และ p=0.03 ตามลําดับ) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม สวนในกลุม low calorie-diet ที่มี

นํ้าหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 พบวาระดับ plasma cytoadipokine หลังส้ินสุดการศึกษาไมมีการ

เปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับชวงเร่ิมตน (แผนภูมิกราฟที่ 4.7 ถึง 4.10 ตาราง
ที่ 4.4 และ 4.5) 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.7  แสดงคาของระดับ plasma adiponectin ในผูปวยทั้งหมดกอนและหลัง

การศึกษา (แสดงคาเปน mean และ SE ) 
 

 
แผนภูมิกราฟที่ 4.8 แสดงคาของระดับ plasma leptin ในผูปวยทั้งหมดกอนและหลังการศึกษา 

(แสดงคาเปน mean และ SE ) 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.9 แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับ plasma leptin และ adiponectin เมื่อแบง

ผูปวยกลุม low-calorie diet ออกเปนกลุมที่มีนํ้าหนักลดลงมากกวาและนอย

กวารอยละ 5 จากคาต้ังตน 
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แผนภูมิกราฟที่ 4.10  แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma leptin และ adiponectin เมื่อแบง

ผูปวยกลุม low-calorie diet ออกเปนกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะ

ลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 45  จากคาต้ังตน 

 

 

หากวิเคราะหแบบ subgroup analysis ในกลุมผูปวยที่ไดรับ low calorie-diet โดยแยกตาม

ปริมาณของโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะออกเปนกลุมที่มีการลดลงของโปรตีนในปสสาวะมากกวาและนอย

กวารอยละ 45 พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางผูปวยท้ังสองกลุม (p>0.05) 

ดังแสดงในตารางที่ 4.5 
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ตารางที่ 4.4 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

น้ําหนักลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 5 จากคาต้ังตนเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 

Plasma 
cytoadipokines 

เดือนที่ 1 เดือนที่ 6 
Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.61±3.00 4.49±2.61 (-) 3.74 ± 56.23 0.79 

MCP-1(pg/ml) 256.31±147.08 199.10±120.50 (-)  22.12± 16.18 0.25 

Leptin (pg/ml) 1,920.39±1,684.15 1,347.96±1,582.18 (-) 46.54± 27.60 0.02 

ADPN (pg/ml) 31,893.78±10,522.0 36,960.97±9,337.15 (+) 18.57 ± 14.71 0.03 

Resistin (pg/ml) 23,645.35±12,370.11 17,316.41±5,843.11 (-) 20.39± 23.95 0.79 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (7 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.33±5.16 2.87±1.70 (-)  19.71 ± 97.73 0.45 

MCP-1(pg/ml) 171.12±52.64 138.58±45.18 (-)  17.25 ± 17.10 0.72 

Leptin (pg/ml) 1,670.32±1,164.0 1,745.14±1,390.45 (+) 1.43 ± 31.16 0.61 

ADPN (pg/ml) 43,091.45±18,287.68 36,921.07±9,781.01 (-) 8.01 ± 21.74 0.66 

Resistin (pg/ml) 15,050.50±4,510.19 12,624.20±3,213.97 (-) 13.62 ± 13.97 0.61 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมควบคุม (13 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.04±2.79 3.43±3.42 (+) 1.95± 70.68 NS 

MCP-1 (pg/ml) 176.33±81.22 147.67±58.41 (-) 13.57 ± 16.53 NS 

Leptin (pg/ml) 1,982.21±1,516.08 1,713.25±1,191.32 (-) 1.97 ± 37.86 NS 

ADPN (pg/ml) 39,632.03±17,333.97 42,172.18±20,042.78 (+) 3.12 ± 21.20 NS 

Resistin (pg/ml) 19,382.89±10,321.90 15,146.42±9,109.90 (-)  19.50 ± 28.68 NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 
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ตารางที่ 4.5 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 45 จากคาต้ังตนเมื่อ

เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 

Plasma 
cytoadipokines 

เดือนที่ 1 เดือนท่ี 6 
Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงมากกวารอยละ 45 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.15±2.72 5.81±5.15 (+) 20.19 ± 101.66 0.96 

MCP-1 (pg/ml) 185.46±75.82 145.33±56.53 (-) 1.61 ± 1.75 0.81 

Leptin (pg/ml) 2,242.00±1,797.52 1,877.59 ±1,737.03 (-) 16.98 ± 35.32 0.52 

ADPN (pg/ml) 32,212.74±14,510.96 34,084.84±11,313.73 (+) 11.63 ± 23.26 0.22 

Resistin (pg/ml)   16,219.39±3,785.69 14,797.21±2,959.31 (-) 1.74 ± 18.08 0.18 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงนอยกวารอยละ 45 (7 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.16±1.81 2.31±2.50 (-) 32.67 ± 58.55 0.34 

MCP-1 (pg/ml) 231.84±136.95 184.67±112.32 (-) 2.16 ± 1.61 0.28 

Leptin (pg/ml) 1,469.47±1,140.0 1,216.35±864.34 (-) 23.04 ± 41.36 0.31 

ADPN (pg/ml) 42,818.06±16,068.0 39,386.33±6,820.66 (-)  0.35 ± 22.71 0.66 

Resistin (pg/ml) 21,415.62±12,694.61 14,783.52±6,583.19 (-) 26.12 ± 12.27 0.50 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมควบคุม (13 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.04±2.79 3.43±3.42 (+) 1.95± 70.68 NS 

MCP-1 (pg/ml) 176.33±81.22 147.67±58.41 (-) 13.57 ± 16.53 NS 

Leptin (pg/ml) 1,982.21±1,516.08 1,713.25±1,191.32 (-) 1.97 ± 37.86 NS 

ADPN (pg/ml) 39,632.03±17,333.97 42,172.18±20,042.78 (+) 3.12 ± 21.20 NS 

Resistin (pg/ml) 19,382.89±10,321.90 15,146.42±9,109.90 (-) 19.50 ± 28.68 NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 
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4.2.4 ความสัมพนัธระหวางน้าํหนกัตัวที่ลดลงและปริมาณโปรตีนทีร่ั่วในปสสาวะ 

 จากความสัมพันธระหวางคาน้ําหนักตัวที่ลดลง (percentage of weight reduction) และ

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่มีคาลดลง (percentage of proteinuria reduction) พบความสัมพันธโดย

มีคา r = 0.65 และ r2= 0.43 (p<0.01) แสดงในแผนภูมิกราฟที่ 4.11 
 

 
 

แผนภูมกิราฟที่ 4.11 แสดงความสัมพันธของน้ําหนักตัวที่ลดลงและปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่

ลดลง 
 
4.2.5 ผลการศึกษาในกลุมผูปวยที่ลดน้ําหนักไดมากกวาและนอยกวารอยละ 5 ของน้ําหนัก

ตั้งตน 

 มีผูปวยที่น้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 จํานวน 6 ราย (รอยละ 23.07) น้ําหนักลดลงนอย

กวารอยละ 5 จํานวน 20 ราย หลังส้ินสุดการศึกษาพบวากลุมที่น้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5  มี

นํ้าหนักลดลงเฉล่ีย 6.03 ± 2.38 กก. (คิดเปนรอยละ 7.78 ± 2.62) จาก 78.08 ± 19.06 เปน 72.05 ± 

17.97 กก. เปรียบเทียบกับผูปวยในกลุมที่นํ้าหนักลดลงนอยกวารอยละ 5  มีน้ําหนักลดลง 0.87 ± 

1.49 กก. (p<0.001)  (ตารางที่ 4.6 และ4.7) และพบวากลุมที่นํ้าหนักลดลงมากกวารอยละ 5  มี

Weight change (Kg) 
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p < 0.01 

r2 = 0.43 
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ปริมาณ proteinuria ลดลง 0.70 ± 0.21 กรัม/วัน (คิดเปนรอยละของโปรตีนที่ลดลงเทากับ 45.21 ± 

8.34 ) จาก 1.58 ± 0.55 ไปเปน 0.88 ± 0.41 กรัม/วัน (p=0.003) 

ตารางที่ 4.6  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษาแบงตามรอยละของน้ําหนักที่ลดลง 

 กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
มากกวารอยละ 5 (n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลงนอย
กวารอยละ 5 (n=20) 

P value 

น้ําหนัก (กิโลกรัม) 78.1 ± 19.1 77.3 ± 14.2 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.8 ± 6.3 128.4 ± 13.3 NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 75.3 ± 4.5 76.3 ± 8.7 NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 1.58 ± 0.5 1.43 ± 0.9 NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 1.1  1.5 ± 0.8  NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 55.8 ± 22.6 66.3 ± 23.8 NS 

 
 
ตารางที่ 4.7  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 แบงตามรอยละของน้ําหนักที่ลดลง 

 กลุมทีน่้าํหนักลดลง
มากกวารอยละ 5  

(n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
นอยกวารอยละ 5 

(n=20) 

P value 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.1 ± 17.9 76.4 ± 14.2 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 124.7 ± 15.2 121.7 ± 5.5 NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 72.2 ± 11.4  76.7 ± 4.8 NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.88 ± 0.41 1.39 ± 1.19 NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 0.9 1.4 ± 0.8  NS 

GFR (มล./นาที/1.73 ตร.ม.) 56.6 ± 23.4  68.6 ± 25.7 NS 

นํ้าหนักท่ีลดลง (กิโลกรัม) 6.03 ± 2.38 0.87 ± 1.5 <0.001 

รอยละของน้ําหนักที่ลดลง  7.8 ± 2.6 1.1 ± 2.0  <0.001 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (กรัม/วัน) 0.70 ± 0.21  0.03 ± 0.74 0.003 

รอยละของปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลง  45.2 ± 8.3 0.2 ± 11.6 0.01 
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ในกลุมผูปวยที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 ของน้ําหนักต้ังตนจะพบวา ระดับ plasma 

leptin มีระดับลดลงจาก 1,920.4 ± 1,684.15 เปน 1,348.0 ± 1,582.18 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 

46.54 ± 27.60) และ adiponectin มีระดับเพ่ิมขึ้นจาก 31,894.0 ± 10,522.0 เปน 36,961.0 ± 

9,337.16 พิโคกรัม/มล (คิดเปนรอยละ 18.57 ± 14.71) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.009 และ 

p=0.018 ตามลําดับ) เมื่อเทียบกับกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (ตารางที่ 4.8) 
 

ตารางที่ 4.8 แสดงการเปล่ียนแปลงของระดับ plasma cytoadipokine แบงตามกลุมผูปวยที่มี

นํ้าหนักลดลงมากกวาและนอยกวารอยละ 5 จากน้ําหนักต้ังตน 
Plasma 

cytoadipokines 
เดือนที่ 1 เดือนท่ี 6 Percentage change 

(%) (mean±SD) 
P value 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงมากกวารอยละ 5 (6 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 4.6±3.0 4.4±2.6 (-) 3.7 ± 56.2 NS 

MCP-1 (pg/ml) 256.3±147.1 199.1±120.5 (-)  22.1± 16.2 NS 

Leptin (pg/ml) 1,920.4±1,684.1 1,347.9±1,582.2 (-) 46.5± 27.6 0.009 

ADPN (pg/ml) 31,893.8±10,522.0 36,960.9±9,337.1 (+) 18.6 ± 14.7 0.018 

Resistin (pg/ml)   23,645.3±12,370.1 17,316.4±5,843.1 (-) 20.4± 23.9 NS 

การเปลี่ยนแปลงในผูปวยกลุมที่มีน้ําหนักลดลงนอยกวารอยละ 5 (20 ราย) 

IL-6 (pg/ml) 3.2 ± 2.9 3.1 ± 3.6 (-) 5.6 ± 79.3  NS 

MCP-1 (pg/ml) 174.5 ± 71.0 144.5 ± 53.1 (-) 14.8 ± 16.4   NS 

Leptin (pg/ml) 1,899.2 ± 1,440.7 1,698.2 ± 1,150.9 (-) 0.8 ± 34.8  0.009 

ADPN (pg/ml) 42,494.0 ± 18,961.2 38,683.0 ± 14,890.9 (-) 4.8 ± 20.9 0.018 

Resistin (pg/ml) 1,977.4 ± 8,843.5 1,691.1 ± 7,563.0 (-) 17.4 ± 24.3  NS 

คํายอ:  ADPN = adiponectin, IL-6 = interleukin-6 

            (+) Increase, (-) Decrease 

  

เม่ือแยกวิเคราะหในกลุมที่ไดรับ low-calorie diet ในกลุมที่มนี้าํหนกัลดลงมากกวาและนอย

กวารอยละ 5 ของน้ําหนักต้ังตนจะพบวานํ้าหนกัท่ีลดลงเทากับ 6.03 ± 2.48 (คิดเปนรอยละ 7.8) และ 

2.11 ± 1.14 กิโลกรัม (คิดเปนรอยละ 2.8) ตามลําดับ ปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลงในกลุมที่มี

นํ้าหนกัลดลงมากกวารอยละ 5 มีคาเทากับ  0.70 ± 0.21 กรัม/วนั ซึ่งมีคามากกวากลุมที่มีน้าํหนัก
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ลดลงนอยกวารอยละ 5 แตไมพบมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.1) (ตารางที่ 4.9 
และ 4.10) 

ตารางที ่4.9  ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่เขารวมการศึกษาแบงตามรอยละของนํ้าหนกัที่ลดลงเฉพาะ

ในกลุมที่ไดรับ low-calorie diet 

 กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
มากกวารอยละ 5 (n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลงนอย
กวารอยละ 5 (n=7) 

P value 

น้ําหนัก (กิโลกรัม) 78.1 ± 19.1 75.8 ± 14.8 NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 126.8 ± 6.3 125.6 ± 10.5  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 75.3 ± 4.5 78.7 ± 5.7  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 1.58 ± 0.5 1.40 ± 0.8  NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 1.1  1.4 ± 0.3   NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3  0.8 ± 0.1  NS 

 
ตารางที ่ 4.10  ขอมูลของผูปวยที่หลังส้ินสุดการศึกษา ณ เดือนที่ 6 แบงตามรอยละของนํ้าหนกัท่ี

ลดลงเฉพาะในกลุมทีไ่ดรับ low-calorie diet 

 กลุมทีน่้าํหนักลดลง
มากกวารอยละ 5  

(n=6) 

กลุมทีน่้าํหนกัลดลง
นอยกวารอยละ 5 

(n=7) 

P value 

นํ้าหนัก (กิโลกรัม) 72.1 ± 17.9 73.7 ± 14.7  NS 

Systolic BP (มม.ปรอท) 124.7 ± 15.2 118.6 ± 3.7  NS 

Diastolic BP (มม.ปรอท) 72.2 ± 11.4  72.9 ± 4.8  NS 

24-hour urine protein(กรัม/วัน) 0.88 ± 0.41 0.77 ± 0.40  NS 

Serum creatinine (มก./ดล.) 1.8 ± 0.9 1.4 ± 0.3   NS 

nPNA (กรัม/กิโลกรัม/วัน) 0.8 ± 0.3  0.9 ± 0.3  NS 

นํ้าหนักท่ีลดลง (กิโลกรัม) 6.03 ± 2.38 2.11 ± 1.14  <0.003 

รอยละของน้ําหนักที่ลดลง  7.8 ± 2.6 2.8 ± 0.5  <0.003 

ปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่ลดลง (กรัม/วัน) 0.70 ± 0.21  0.63 ± 0.20  NS 

รอยละของปริมาณโปรตีนในปสสาวะท่ีลดลง  45.2 ± 8.3 44.6 ± 20.7  NS 
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บทท่ี 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 

5.1 สรุปผลการวิจัย 
จากการศึกษานี้พบวา 

1. การลดนํ้าหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีนํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ
สามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะลงไดจริง โดยเฉพาะรายที่ลดไดมากกวารอยละ 5 

2. การลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีน้ําหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะเปน
เวลานาน 6 เดือน ไมสามารถเพ่ิมคาการทํางานของไต (GFR) ได 

3. การลดน้ําหนักมากกวารอยละ 5 ของน้ําหนักเร่ิมตนในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะสามารถเพิ่ม plasma adiponectin และลดระดับ leptin ได  

5.2 อภิปรายผล 

ในปจจุบันการรักษาโรคไตอักเสบ IgAN ยังไมมีการรักษาที่จําเพาะ โดยเฉพาะในกลุมที่มี

โปรตีนร่ัวในปสสาวะอยูในชวง 0.5 - 3 กรัมตอวันซ่ึงถือวาเปนกลุมผูปวยที่มีความเส่ียงตอการดําเนิน

โรคไปสูโรคไตเร้ือรังระยะสุดทาย มักไดรับการรักษาแบบประคับประคอง (supportive treatment) 

และบริหารยา ACEI/ARB กอนพิจารณาใชสเตียรอยด จากการศึกษาของ Morales และคณะ(65) 

พบวาการลดน้ําหนกัตัวรอยละ 4.1 จากน้ําหนักต้ังตนของผูปวยโรคไตเร้ือรังที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ

สามารถลดระดับ proteinuria ลงไดรอยละ 31.2 จาก 2.8 เปน 1.9 กรัมตอวัน นอกจากนี้การศึกษา

แบบ meta-analysis ของ Ibrahim และคณะ(42) ยังพบวาน้ําหนกัตัวที่ลดลงโดยรวมวธีิปรับเปล่ียน

พฤติกรรม การใชยาลดน้ําหนัก รวมไปถึงการผาตัด ทุก 1 กก.จะมีผลใหปริมาณ proteinuria ลดลง 

110 มก./วัน (95% CI 60-160 มก.) 

ผลการศึกษานี้พบวาการลดน้ําหนกัตัวลงเพียง 3.9 กิโลกรัมจากน้าํหนกัเดิม (คิดเปนรอยละ 

5.1) โดยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ สามารถทําใหปริมาณโปรตีนที่ร่ัว

ในปสสาวะลดลงไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ โดยผลนีไ้มไดเกิดจากการลดการรับประทานโปรตีนตอ

วัน นอกจากนี้เม่ือแยกวิเคราะหในกลุมผูปวยที่ไดรับ low-calorie diet ที่มีน้าํหนกัลดลงมากกวาและ

นอยกวารอยละ 5 จากน้าํหนักตัวเดิมพบวาปริมาณโปรตีนท่ีร่ัวในปสสาวะมีคาลดลงมากกวาในกลุมท่ี



73 

 

ลดนํ้าหนกัไดมากกวาแมจะไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติก็ตาม ซ่ึงแสดงใหเห็น

ความสัมพันธในเชิงบวก (positive correlation) ของนํ้าหนักที่ลดลงและปริมาณโปรตีนในปสสาวะที่

ลดลง จากการศึกษาการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตเรื้อรังในอดีตพบวามักเลือกทาํการศึกษาเฉพาะใน

ผูปวยที่เปนโรคไตเร้ือรังที่ไมทราบสาเหตุ จากความดันโลหิตสูง หรือภาวะไตเบาหวาน ซ่ึงมักเปน

การศึกษาในผูปวยหลายโรครวมกันในการศึกษาเดียวและโรคไตเหลานัน้มักไมไดเกิดจากการอักเสบ

ภายในไตเปนสําคัญ อีกทั้งผูปวยสวนมากมักไดรับการรักษาดวยยาสเตียรอยดหรือยากดภูมิคุมกันมา

กอนหนาที่จะทําการศึกษาโดยการลดน้าํหนกัซึ่งถือเปนการรักษาแบบ supportive treatment ท่ีควร

จะทาํกอนหนาการรักษาดวยยา ดังน้ันการศึกษาน้ีจึงถือเปนการศึกษานาํรอง (pilot study) ท่ี

ทําการศึกษาในผูปวยโรคไตอักเสบไอจีเอซ่ึงเปนโรคที่มีการอักเสบภายในไตการจากกระตุนภูมิคุมกัน

ของรางกายจนเกิดการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะ การที่ผูปวยมีน้าํหนักเกินเปนปจจัยสงเสริมนั้นจะย่ิง

ทําใหภาวะโปรตีนร่ัวในปสสาวะทวีความรุนแรงมากขึน้ ดังนั้นการลดน้ําหนักตัวลงในการศึกษานี้จึง

แสดงใหเห็นวาสามารถลดปริมาณโปรตีนในปสสาวะไดจริง ซ่ึงสวนหนึ่งอาจเปนจากการลดน้ําหนักทํา

ให glomerular hyperfiltration ลดลง, ลดการเกิดขบวนการ lipotoxicity อีกทั้งลดขบวนการอักเสบ

และ oxidative stress ภายในรางกาย ซึ่งผลการศึกษาสวนหนึ่งสามารถอธิบายไดจากการตรวจพบ

การเพ่ิมขึ้นของ adiponectin และการลดลงของ leptin นั่นเอง 

อยางไรก็ตามผลของการลดน้ําหนกัของการศึกษานี้ไมไดชวยในเรื่องการทาํงานของไตท่ีวัด

ออกมาเปน serum creatinine หรือ GFR ซ่ึงอาจเนื่องมาจากสาเหตุดังตอไปนี ้

1. ระยะเวลาที่ติดตามผูปวยในการศึกษานี้ส้ันเกินไป อาจตองขยายเวลาในการศึกษา

ออกไปใหนานขึ้นเนื่องจากการดําเนินโรคของ IgAN ใชเวลาคอนขางนาน 

2. จํานวนตัวอยางที่ทาํการศึกษาไมเพียงพอที่จะทําใหเห็นถึงการเปล่ียนแปลงของคา GFR  

3. ปริมาณการลดของของน้ําหนักท่ีนอยเกินไปเฉล่ียเพียงรอยละ 5.1 อาจตองลดน้ําหนัก

มากกวานี้ (รอยละ 5-10)  

4. ปริมาณการลดลงของ proteinuria (รอยละ 45.2 )อาจไมมากพอที่จะกอใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงของ GFR  

สําหรับการเปล่ียนแปลงระดับของ cytoadipokine ในเลือดนั้นพบวาเฉพาะกลุมที่มี

นํ้าหนกัตัวลดลงมากกวารอยละ 5 จึงจะมี serum adiponectin เพ่ิมขึน้และ serum leptin ตํ่าลง โดย

ท่ี cytoadipokine ตัวอ่ืนเชน resistin, IL-6, MCP-1 ไมมีความแตกตางกอนและหลังลดน้ําหนกัอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงอาจเกิดจาก serum adiponectin และ serum leptin มีหลักฐานวามี
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ความสัมพันธกับระดับโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะกลาวคือ หากผูปวยน้ําหนกัลดลงทําใหปริมาณโปรตีนท่ี

ร่ัวในปสสาวะมีคาลดลง ดังนั้นจึงสงผลให serum adiponectin มีคาเพ่ิมขึ้นและ serum leptin มคีา

ตํ่าลง ในขณะที ่cytoadipokine อีก 3 ตัวที่เหลือยังมีขอมูลไมชัดเจนในปจจุบันวาเกี่ยวของกับปริมาณ

โปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ นอกจากน้ี IL-6 และ MCP-1 อาจถูกหล่ังออกมาในปสสาวะมากกวาในเลือด

เนื่องจากเปน pro-fibrotic factors ที่หล่ังออกมาจากไตที่มีการอักเสบเกิดขึ้นโดยตรง ดังนั้นการที่ไมได

ตรวจคา cytokines เหลานี้ในปสสาวะจึงทําใหไมเหน็การเปล่ียนแปลงที่ชัดเจนได 

5.3 ขอจํากดัของงานวจัิย 
 ผลที่ไดจากการวิจัยนี้ สามารถประยุกตใชไดเพียงกลุมผูปวย IgAN ที่มีความรุนแรงของภาวะ

นํ้าหนกัเกินระดับ 1-3 ไมสามารถปรับใชไดกับลักษณะ morbid obesity  เนื่องจากไมมีผูปวยรายใดที่

มีภาวะดังกลาว โดยที่ BMI เฉล่ียของผูปวยในการศึกษานี้มีคาประมาณ 28 กก./ตร.ม. ซ่ึงยังสามารถ

ใชวิธีการควบคุมอาหารท่ีรับประทานเพ่ือลดลํ้าหนักตัวลงได แตหากผูปวยมีภาวะ morbid obesity 

อาจจําเปนตองใชวิธีการผาตัดเพ่ือลดน้ําหนกัตัวลง 

5.4 ขอเสนอแนะ 

5.4.1 การนําไปใชในเชิงปฏบิัติ (Implication for practice) 
 จากผลการศึกษาทีไ่ดกลาวมา ถึงแมมีขอจํากัดในดานระยะเวลาท่ีทําการศึกษาและจํานวน

ตัวอยางแตจากการศึกษานี้ไดแสดงใหเห็นถึงประสิทธิภาพของการลดน้ําหนักตัวลงในผูปวยโรค IgAN 

ท่ีมีน้าํหนกัเกินอยูกอน และไมพบผลเสียจากการลดน้ําหนกัแบบคอยเปนคอยไป จึงควรถือเปน

ขอแนะนําอันดับแรกในการแนะนาํผูปวยโรค IgAN ที่มีนํ้าหนกัเกินใหตระหนักถึงความสําคัญของการ

ควบคุมน้าํหนักใหอยูในเกณฑมาตรฐาน 

5.4.2 การนําไปใชในเชิงงานวิจยัในอนาคต (Implication for further research) 
 การศึกษานี้เปน  randomized controlled trial แตยังจํากัดอยูเพียงแคโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ หากจะทําใหสามารถนําขอมูลไปประยุกตใชไดมากขึ้นจึงควรทําการศึกษาแบบ 

multicenter โดยมีขนาดของประชากรที่เพ่ิมขึ้นและมีความหลากหลายมากข้ึน นอกจากนี้หาก

ทําการศึกษาโดยการเปรียบเทียบลักษณะทางพยาธิสภาพชิ้นเนื้อไตกอนและหลังลดน้ําหนักถึงการ

เปล่ียนแปลงของขนาดโกลเมอรูลัส หรือความหนาของ glomerular basement membrane รวมไป

ดวยก็ยังคงมีความนาสนใจเปนอยางมากดวยเชนเดียวกัน 
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ภาคผนวก ก 

ขอมูลและคําชี้แจงสําหรับอาสาสมัครและหนังสือยนิยอมเขารวมโครงการวจิัย 

                      คณะแพทยศาสตร   

                จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 

เอกสารขอมลูคําอธิบายสําหรบัผูเขารวมโครงการวจิัย 

(Information sheet for research participants) 

 
ช่ือโครงการ  “การศึกษาประสิทธิภาพของการลดน้ําหนักในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ” 

เรียน ผูเขารวมโครงการวิจัยทกุทาน 

 ทานไดรับเชิญใหเขารวมโครงการวิจัยนี้เน่ืองจากทานเปนโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่ตรวจ

พบวามีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ  กอนที่ทานจะตัดสินใจเขารวมในการศึกษาวิจัยดังกลาว ขอใหทานอาน

เอกสารฉบับนี้อยางถ่ีถวน  เพ่ือใหทานไดทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในคร้ังนี้ 

หากทานมีขอสงสัยใดๆเพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทยผูทําวิจัย หรือแพทยผูรวมทําวิจัย

ซ่ึงจะเปนผูสามารถตอบคําถามและใหความกระจางแกทานได 

 ทานสามารถขอคําแนะนําในการเขารวมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย

ประจําตัวของทานได ทานมีเวลาเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถาทานตัดสินใจแลววาจะเขารวม

ในโครงการวิจัยนี้ ขอใหทานลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยน้ี 

วัตถุประสงคของการศึกษา 
 เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพของการลดนํ้าหนักตอปริมาณการร่ัวของโปรตีนในปสสาวะและการ

ชะลอความเสื่อมของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มีนํ้าหนักเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ 

คําช้ีแจงเกีย่วกบัโรคที่อาสาสมัครไดรับการวนิิจฉัย 
 โรคไตอักเสบชนิดไอจีเอเปนโรคไตอักเสบที่พบไดบอยทั่วโลกรวมถึงประเทศไทย เกิดขึ้นโดย

ไมทราบสาเหตุที่แทจริงโรคน้ีสามารถวินิจฉัยไดแนนอนโดยการเจาะไต ปจจุบันกลไกการเกิดโรคยังไม

ทราบชัดเจน ทําใหไมมีการรักษาที่จําเพาะเจาะจง  ขอมูลในปจจุบันพบวาปจจัยที่ทําใหโรคนี้ดําเนิน

ไปสูภาวะไตเร้ือรังไดเร็ว คือ การมีความดันโลหิตสูง  ปริมาณโปรตีนร่ัวในปสสาวะมาก และคาการ

ทํางานของไตท่ีไมดีต้ังแตเร่ิมวินิจฉัยโรค  หลักการรักษาในปจจุบันจึงแบงออกเปน 2 ประการคือ การ
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รักษาดวยยากดภูมิคุมกันเพ่ือหวังผลลดการอักเสบในไต ซ่ึงมักทําในผูปวยที่มีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ

ปริมาณมาก หรือมีการลดลงของการทํางานของไตอยางรวดเร็ว สวนการรักษาอีกทางหนึ่งคือการ

รักษาแบบประคับประคอง โดยวิธีการปฏิบัติที่เปนที่ยอมรับทั่วไป ไดแก การควบคุมความดันโลหิตให

อยูในเกณฑปกติ ลดปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะ การจํากัดเกลือและอาหารจําพวกโปรตีน การหยุด

สูบบุหร่ี เปนตน อยางไรก็ตามยังมีการปรับเปล่ียนการดําเนินโรคอีกแบบหนึ่ง ซ่ึงมีขอมูลจากหลาย

การศึกษาวาไดผลดี คือ การควบคุมนํ้าหนักตัวใหลดลงอยางนอยเพียงรอยละ 5 ของน้ําหนักตัวต้ังตน 

สามารถทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลงได เนื่องจากภาวะอวนเปนสาเหตุของการเกิดโปรตีนร่ัว

ในปสสาวะที่เพ่ิมมากขึ้นได ดังนั้นจึงเปนท่ีมาของการศึกษาวิจัยน้ีที่จะศึกษาผลดีของการลดน้ําหนัก

ตอปริมาณโปรตีนที่ร่ัวในปสสาวะและการทํางานของไตในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอ 

วิธีการที่เกี่ยวของกบัการวิจัย 
หลังจากทานใหความยินยอมที่จะเขารมโครงการวิจัยนี้ ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการซักประวัติ 

ตรวจรางกายอยางละเอียด ช่ังน้ําหนัก วัดสวนสูง เก็บปสสาวะเพื่อดูปริมาณโปรตีนและสาร cytokine 

ซ่ึงบงบอกถึงการดําเนินโรค รวมถึง ผูวิจัยจะขอตรวจเลือด โดยการเจาะเลือดจํานวน 10 ซีซี ( 2 ชอน

ชา)  เพ่ือตรวจวัดระดับไขมันและน้ําตาลในเลือด  กรณีเลือดที่เหลือจากการวิจัยนี้ หลังส้ินสุดการ

ดําเนินการแลวท้ังหมด จะถูกทําลายโดยกระบวนการของหองปฏิบัติการตอไป  หากทานมีคุณสมบัติ

ตามเกณฑคัดเขา ทานจะถูกเลือกแบบสุม โดยใชตารางเลขสุม แบงออกเปน 2 กลุม กลุมแรกทานจะ

ไดรับการรักษาโดยการลดน้ําหนัก ผูวิจัยจะแนะนําใหทานลดน้ําหนักตัวลงโดยใชวิธีออกกําลังกาย 

การรับประทานอาหารที่ถูกตองและมีสมุดจดบันทึกอาหารที่ไดรับตอวัน และมีการตรวจติดตามโดย

แพทยผูวิจัยและนักโภชนากรอยางใกลชิด สวนอีกกลุมจะไดรับคําแนะนําดานโภชนาการในคร้ังแรกที่

เขารวมการศึกษา หลังจากนั้นจะนัดตรวจติดตามกับอายุรแพทยที่แผนกผูปวยนอกตามนัดปกติ  

โดยรวมเวลาที่ทานอยูในโครงการวิจัยคือ 6 เดือน และมีกําหนดมาพบผูวิจัยหรือผูรวมทําวิจัยทั้งส้ิน 4 

คร้ัง แตละคร้ังใชเวลานานประมาณ 1 ช่ัวโมง โดยส่ิงที่จะปฎิบัติเมื่อทานมาพบแพทยผูทําวิจัย ไดแก

การช่ังน้ําหนัก วัดสวนสูง ตรวจเลือดและปสสาวะชวงเขารวมการวิจัยคร้ังแรก  เดือนที่ 1,3 และเดือนที่ 

6 เมื่อส้ินสุดโครงการวิจัย รวมทั้งติดตามแกไขปญหาตางๆที่เกิดขึ้นตลอดเขารวมโครงการวิจัย สําหรับ

การเจาะไตซํ้าจะทําก็ตอเม่ือมีขอบงช้ี เชน ปริมาณโปรตีนในปสสาวะเพ่ิมขึ้นมาก หรือ คาการทํางาน

ของไตมีคาลดลงอยางรวดเร็ว หรือ โดยความสมัครใจของทานเองเม่ือส้ินสุดการดําเนินการวิจัย 
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ความรบัผิดชอบของอาสาสมัครผูเขารวมในโครงการวิจยั 
เพ่ือใหงานวิจัยนี้ประสบความสําเร็จ จึงมีความจําเปนอยางย่ิงที่ตองไดรับความรวมมือจาก

ทาน  โดยทานจะตองปฏิบัติตามคําแนะนําของแพทยผูทําวิจัยอยางเหมาะสม  และมาตรวจตาม

แพทยนัดอยางสม่ําเสมอ อีกทั้งแจงอาการผิดปกติตางๆ ที่เกิดขึ้นกับทานระหวางที่ทานเขารวมใน

โครงการวิจัยใหผูทําวิจัยไดรับทราบ 

ความเส่ียงที่อาจไดรับ  
 ทานอาจมีอาการขางเคียงจากการควบคุมอาหาร อาทิเชน หิว ใจส่ัน หรือหนามืด กรุณาแจง

ผูทําวิจัยในกรณีที่พบอาการดังกลาวขางตน หรืออาการอ่ืน ๆ ท่ีพบรวมดวย ระหวางที่อยูใน

โครงการวิจัย ถามีการเปล่ียนแปลงเกี่ยวกับสุขภาพของทาน ขอใหทานรายงานใหผูทําวิจัยทราบ

โดยเร็ว 

ความเส่ียงที่ไดรับจากการเจาะเลือด 
 ทานมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ชํ้าจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที่เจาะ

เลือดหรือหนามืด  และโอกาสท่ีจะเกิดการติดเช้ือบริเวณท่ีเจาะเลือดแตพบไดนอยมาก  

ความเส่ียงที่ไมทราบแนนอน 
 ทานอาจเกิดอาการขางเคียง หรือความไมสบาย นอกเหนือจากที่ไดแสดงในเอกสารฉบับนี้ ซ่ึง

อาการขางเคียงเหลานี้เปนอาการที่ไมเคยพบมากอน เพ่ือความปลอดภัยของทาน ควรแจงผูทําวิจัยให

ทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น 

 หากทานมีขอสงสัยใดๆ เก่ียวกับความเส่ียงที่อาจไดรับจากการเขารวมในโครงการวิจัย ทาน

สามารถสอบถามจากผูทําวิจัยไดตลอดเวลา   

 หากมีการคนพบขอมูลใหม ๆ ที่อาจมีผลตอความปลอดภัยของทานในระหวางที่ทานเขารวม

ในโครงการวิจัย ผูทําวิจัยจะแจงใหทานทราบทันที เพ่ือใหทานตัดสินใจวาจะอยูในโครงการวิจัยตอไป

หรือจะขอถอนตัวออกจากการวิจัย 

การพบแพทยนอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการขางเคียง 
 หากมีอาการขางเคียงใด ๆ เกิดขึ้นกับทาน ขอใหทานรีบมาพบแพทยที่สถานพยาบาลทันที 

ถึงแมวาจะอยูนอกตารางการนัดหมาย เพ่ือแพทยจะไดประเมินอาการขางเคียงของทาน และใหการ

รักษาท่ีเหมาะสมทันที หากอาการดังกลาวเปนผลจากการเขารวมในโครงการวิจัย ทานจะไมเสีย

คาใชจาย  
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อาการไมพึงประสงคที่อาจเกิดขึน้ 
ทานอาจเกิดอาการไมพึงประสงคได เชน จากผลของการลดนํ้าหนักที่รวดเร็วหรือหักโหม

จนเกินไป เพ่ือความปลอดภัยของทาน ควรแจงแพทยผูทําวิจัยใหทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใด ๆ 

เกิดขึ้น และผูวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบหากเกิดอาการแทรกซอนจากการศึกษาวิจัย หากทานมีขอสงสัย

ใดๆ เกี่ยวกับความเส่ียงที่อาจไดรับจากการเขารวมโครงการวิจัย ทานสามารถสอบถามจากแพทย

ผูทําวิจัยไดตลอดเวลา 

ประโยชนที่อาจไดรับ 
การเขารวมในโครงการวิจัยนี้เมื่อทานสามารถลดน้ําหนักลงไดตามเปาหมายที่กําหนด อาจจะ

ทําใหปริมาณโปรตีนในปสสาวะลดลง หรือ คาการทํางานของไตไมเปล่ียนแปลงไปในทางที่แยลง 

รวมถึงอาจชวยชะลอการเกิดเปนโรคไตเร้ือรังไดในอนาคต  แตไมไดรับรองผลอยางแนนอน และทาน

อาจจะไมไดรับประโยชนจากการศึกษาในคร้ังน้ีก็ได 

เปนประโยชนสําหรับแพทยที่จะใชเปนแนวทางในการรักษาผูปวยไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนักเกินตอไปในอนาคต เนื่องจากโรคนี้ยังไมมีวิธีการรักษาที่แนนอน 

คาใชจายของทานในการเขารวมการวจิัย 
 คาใชจายอ่ืนที่เกี่ยวของกับโครงการวิจัย เชน คาธรรมเนียมทางการแพทย และคาตรวจ

วิเคราะหทางหองปฏิบัติการ ผูสนับสนุนการวิจัยและผูดําเนินการวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบทั้งหมด 

รวมท้ังคาเดินทางตามที่ทานไดมาพบแพทยตามนัดทุกคร้ัง คร้ังละ 250 บาท รวมทั้งหมด 4 คร้ัง 

การเขารวมและการส้ินสุดการเขารวมโครงการวิจัย 
 การเขารวมในโครงการวิจัยคร้ังนี้เปนไปโดยความสมัครใจ หากทานไมสมัครใจจะเขารวม

การศึกษาแลว ทานสามารถถอนตัวไดตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไมมีผลตอ

การดูแลรักษาโรคของทานแตอยางใด 

 ผูทําวิจัยอาจถอนทานออกจากการเขารวมการวิจัย เพ่ือเหตุผลดานความปลอดภัยของทาน 

หรือเมื่อผูสนับสนุนการวิจัยยุติการดําเนินงานวิจัย หรือ ในกรณีดังตอไปน้ี 

  -     ทานไมสามารถปฎิบัติตามคําแนะนําของผูทําวิจัย 

- ทานรับประทานยาที่ไมอนุญาตใหใชในการศึกษา 

- ทานต้ังครรภระหวางที่เขารวมโครงการวิจัย 
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- ทานเกิดอาการขางเคียง หรือความผิดปกติของผลทางหองปฏิบัติการจากการไดรับยาที่

ใชในการศึกษา 

- ทานแพยาที่ใชในการศึกษา 

- ทานตองการปรับเปล่ียนการรักษาดวยยาตัวที่ไมไดรับอนุญาตจากการวิจัยคร้ังนี้ 

การปกปองรักษาขอมูลความลับของอาสาสมัคร 
การเขารวมในโครงการวิจัยคร้ังน้ีเปนไปโดยความสมัครใจ หากทานไมสมัครใจจะเขารวม

การศึกษาแลว ทานสามารถถอนตัวไดตลอดเวลา การขอถอนตัวจากโครงการวิจัยจะไมมีผลตอการ

ดูแลรักษาโรคของทานแตอยางใด แพทยผูทําวิจัยอาจถอนทานออกจากการเขารวมการวิจัย เพ่ือ

เหตุผลดานความปลอดภัยของทาน หรือเมื่อผูสนับสนุน การวิจัยยุติการดําเนินงานวิจัย หรือในกรณีที่

ทานไมปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัย  ทานไมจําเปนตองเขารวมโครงการวิจัยนี้เพ่ือประโยชนในการรักษา

โรคที่ทานเปนอยู เนื่องจากมีแนวทางการรักษาอ่ืนๆ หลายแบบสําหรับรักษาโรคของทานได ดังนั้นจึง

ควรปรึกษากับแพทยผูใหการรักษาทานกอนตัดสินใจ  ขอมูลที่อาจนําไปสูการเปดเผยตัวของทาน จะ

ไดรับการปกปดและจะไมเปดเผยแกสาธารณชน ในกรณีท่ีผลการวิจัยไดรับการตีพิมพ ช่ือและท่ีอยู

ของทานจะตองไดรับการปกปดอยูเสมอ โดยจะใชเฉพาะรหัสประจําโครงการวิจัยของทาน 

จากการลงนามยินยอมของทาน ผูทําวิจัยและผูสนับสนุนการวิจัยสามารถเขาไปตรวจสอบ

บันทึกขอมูลทางการแพทยของทานไดแมจะส้ินสุดโครงการวิจัยแลวก็ตาม หากทานตองการยกเลิก

การใหสิทธ์ิดังกลาว ทานสามารถแจงหรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการใหคํายินยอม โดยสงไปที่ พญ.

ปยวรรณ กิตติสกุลนาม  หนวยโรคไต ตึกกสิกรช้ัน 2 รพ.จุฬาลงกรณ ถ.พระราม 4  แขวงคลองเตย 

เขตปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330 

หากทานขอยกเลิกการใหคํายินยอมหลังจากที่ทานไดเขารวมโครงการวิจัยแลว ขอมูลสวนตัว

ของทานจะไมถูกบันทึกเพ่ิมเติม อยางไรก็ตามขอมูลอื่น ๆ ของทานอาจถูกนํามาใชเพ่ือประเมิน

ผลการวิจัย  และทานจะไมสามารถกลับมาเขารวมในโครงการนี้ไดอีก ท้ังนี้เนื่องจากขอมูลของทานที่

จําเปนสําหรับใชเพ่ือการวิจัยไมไดถูกบันทึก 

 จากการลงนามยินยอมของทานแพทยผูทําวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของทานที่เกี่ยวกับ

การเขารวมโครงการวิจัยนี้ใหแกแพทยผูรักษาทานได 

คําช้ีแจงเกีย่วกบัสิทธขิองผูปวย 
 ในฐานะที่ทานเปนผูเขารวมในโครงการวิจัย ทานจะมีสิทธิ์ดังตอไปนี้ 
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1. ทานจะไดรับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงคของการวิจัยในครั้งนี้ 
2. ทานจะไดรับการอธิบายเก่ียวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย รวมทั้งยาและ

อุปกรณที่ใชในการวิจัยคร้ังน้ี 

3. ทานจะไดรับการอธิบายถึงความเส่ียงและความไมสบายที่จะไดรับจากการวิจัย 

4. ทานจะไดรับการอธิบายถึงประโยชนที่ทานอาจจะไดรับจากการวิจัย 

5. ทานจะไดรับการเปดเผยถึงทางเลือกในการรักษาดวยวิธีอ่ืน ยา หรืออุปกรณซ่ึงมีผลดีตอทาน

รวมทั้งประโยชนและความเส่ียงที่ทานอาจไดรับ 

6. ทานจะไดรับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีที่พบโรคแทรกซอนภายหลังการเขารวมใน

โครงการวิจัย 

7. ทานจะมีโอกาสไดซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือขั้นตอนที่เกี่ยวของกับงานวิจัย 

8. ทานจะไดรับทราบวาการยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยนี้ ทานสามารถขอถอนตัวจาก
โครงการเม่ือไรก็ได โดยผูเขารวมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไมไดรับ

ผลกระทบใด ๆ ทั้งส้ิน 

9. ทานจะไดรับเอกสารขอมูลคําอธิบายสําหรับผูเขารวมในโครงการวิจัยและสําเนาเอกสารใบ
ยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันที่ 

10. ทานมีสิทธ์ิในการตัดสินใจวาจะเขารวมในโครงการวิจัยหรือไมก็ได โดยปราศจากการใช
อิทธิพลบังคับขมขู หรือการหลอกลวง 

หากทานไมไดรับการชดเชยอันควรตอการบาดเจ็บหรือเจ็บปวยท่ีเกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย  

หรือทานไมไดรับการปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารขอมูลคําอธิบายสําหรับผูเขารวมในการวิจัย ทาน

สามารถรองเรียนไดที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

ตึกอานันทมหิดลช้ัน 3  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330  โทร 0-

2256-4455 ตอ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคุณในการรวมมือของทานมา ณ ที่นี้ 
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ภาคผนวก ข 

ใบยนิยอมรบัเขารวมโครงการวิจัย 

การวิจัยเรื่อง  “การศึกษาประสิทธิภาพของการลดนํ้าหนกัในผูปวยโรคไตอักเสบชนิดไอจีเอที่มี

นํ้าหนกัเกินและมีโปรตีนร่ัวในปสสาวะ” 

วันใหคํายนิยอม  วันที่..............เดือน............................พ.ศ...............................................

ขาพเจา นาย/นาง/นางสาว............................................................................................................. 

ท่ีอยู............................................................................................................................................

ไดอานรายละเอียดจากเอกสารขอมูลสําหรับผู เขารวมโครงการวิจัยวิจัยที่แนบมาฉบับวันที่

................................... และขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

             ขาพเจาไดรับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยท่ีขาพเจาไดลงนาม 

และ วันที่ พรอมดวยเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมโครงการวิจัย ทั้งนี้กอนท่ีจะลงนามในใบยินยอมให

ทําการวิจัยนี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึงวัตถุประสงคของการวิจัย ระยะเวลาของการทํา

วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย  รวมท้ังประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการ

วิจัย  ขาพเจามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามขอสงสัยจนมีความเขาใจอยางดีแลว โดยผูวิจัย

ไดตอบคําถามตาง ๆ ดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจนขาพเจาพอใจ 

 ขาพเจารับทราบจากผูวิจัยวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ผูเขารวมวิจัยจะ

ได รับการรักษาพยาบาลโดยไมเสียคาใชจาย โดยไมได รับการชดเชยอ่ืนนอกเหนือจากการ

รักษาพยาบาล 

 ขาพเจามีสิทธิท่ีจะบอกเลิกเขารวมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได โดยไมจําเปนตองแจงเหตุผล 

และการบอกเลิกการเขารวมการวิจัยน้ี จะไมมีผลตอการรักษาโรคหรือสิทธิอื่น ๆ ที่ขาพเจาพึงไดรับ 

 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะเมื่อ

ไดรับการยินยอมจากขาพเจาเทานั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษัทผูสนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจไดรับอนุญาตใหเขามา

ตรวจและประมวลขอมูลของผูเขารวมวิจัย ทั้งนี้จะตองกระทําไปเพ่ือวัตถุประสงคเพ่ือตรวจสอบความ

ถูกตองของขอมูลเทานั้น โดยการตกลงที่จะเขารวมการศึกษานี้ขาพเจาไดใหคํายินยอมที่จะใหมีการ

ตรวจสอบขอมูลประวัติทางการแพทยของผูเขารวมวิจัยได 
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 ผูวิจัยรับรองวาจะไมมีการเก็บขอมูลใด ๆ ของผูเขารวมวิจัย เพ่ิมเติม หลังจากที่ขาพเจาขอ

ยกเลิกการเขารวมโครงการวิจัยและตองการใหทําลายเอกสารและ/หรือ ตัวอยางที่ใชตรวจสอบทั้งหมด

ท่ีสามารถสืบคนถึงตัวขาพเจาได 

 ขาพเจาเขาใจวา  ขาพเจามีสิทธ์ิที่จะตรวจสอบหรือแกไขขอมูลสวนตัวของขาพเจาและ

สามารถยกเลิกการใหสิทธิในการใชขอมูลสวนตัวของขาพเจาได โดยตองแจงใหผูวิจัยรับทราบ 

 ขาพเจาไดตระหนักวาขอมูลในการวิจัยรวมถึงขอมูลทางการแพทยของขาพเจาที่ไมมีการ

เปดเผยช่ือ จะผานกระบวนการตาง ๆ เชน การเก็บขอมูล การบันทึกขอมูลในแบบบันทึกและใน

คอมพิวเตอร การตรวจสอบ การวิเคราะห และการรายงานขอมูลเพ่ือวัตถุประสงคทางวิชาการ รวมทั้ง

การใชขอมูลทางการแพทยในอนาคตหรือการวิจัยทางดานเภสัชภัณฑ เทานั้น  

 ขาพเจาไดอานขอความขางตนและมีความเขาใจดีทุกประการแลว ยินดีเขารวมในการวิจัย

ดวยความเต็มใจ จึงไดลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  

  ......................................................................................ลงนามผูใหความยินยอม 

  (....................................................................................) ช่ือผูยินยอมตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 

 ขาพเจาไดอธิบายถึงวัตถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไมพึงประสงค

หรือความเส่ียงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช  รวมท้ังประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัย

อยางละเอียด ใหผูเขารวมในโครงการวิจัยตามนามขางตนไดทราบและมีความเขาใจดีแลว พรอมลง

นามลงในเอกสารแสดงความยินยอมดวยความเต็มใจ 

  ......................................................................................ลงนามผูทําวิจัย 

  (....................................................................................) ช่ือผูทําวิจัย ตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................ 

......................................................................................ลงนามพยาน 

  (....................................................................................) ช่ือพยาน ตัวบรรจง 

  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ภาคผนวก ค 

แบบสอบถามขอมูลสวนตัว       GROUP  A / B  

    
เลขท่ี……….. 

1. อาย…ุ……..ป 

2. เพศ   ............ชาย     .............หญิง 

3. อาชีพ............................. 

4. ทานสูบบุหร่ีหรือไม   .......... สูบ      …… ไมสูบ      ……… เคยสูบ 

5. ชนิดของยา ACEI/ARB    ………………………   ขนาดท่ีรับประทาน (มลิลิกรัมตอวัน)  ................................... 

                                           ……………………..                                                          ………………………… 

6.  ทานเคยไดรับยาคอรติโคสเตียรอยดกอนหนาน้ีหรือไม       เคย .............         ไมเคย................ 

7.  ทานเคยไดรับยากดภมูกิอนหนาน้ีหรือไม                          เคย .............         ไมเคย................ 

8.  ทานเปนโรคเบาหวานหรือไม                                           เปน .............         ไมเปน ............... 

9.  โรคประจําตัวอ่ืน 

    ........................................................................... 

 ........................................................................... 

 ........................................................................... 

 ............................................................................ 

 ............................................................................. 

10. นํ้าหนักตัว .....................กิโลกรัม 

11. สวนสูง  .........................เซนติเมตร 

12. BMI ……………………... Kg/m2 

13. วันท่ีเจาะช้ินเน่ือไต (kidney biopsy) …………………………….. 

14. Diagnosis 

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 

          

……………………………………………………………………………………………………………….. 
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15.  ยาอ่ืนที่ทานรับประทานในปจจุบัน .................................................................................. 

     .................................................................................. 

     .................................................................................. 

     .................................................................................. 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 

 ขอมูลพื้นฐาน เดือนท่ี 1 เดือนท่ี 3 เดือนท่ี 6 

วันท่ีบันทึกขอมูล     

Body weight (Kg)     

Height ( cm)     

BMI (kg/m2  )     

Waist circumference (cm)     

Blood pressure (mmHg)     

24 hours urine protein (g/day)     

Urine protein creatinine ratio (UPCR)     

Serum creatinine (mg/dL)     

Estimated GFR (ml/min/1.73m2)     

Urine red blood cells (cells/low power field)     

Urine cytokine level (pg/ml)     

Body Composition analyzer ( %fat)     

Body Composition analyzer ( %muscle)     

Body Composition analyzer ( %water)     

Fasting blood sugar (mg/dL)     

Totol cholesterol (mg/dL)     

LDL (mg/dL)     

Triglyceride (mg/dL)     

HDL (mg/dL)     

nPNA ( g/Kg/day)     

24-hour urine sodium (mg/day)     

Serum albumin ( mg/dl)     

Serum uric acid ( mg/dl)     

Adverse effects of steroids     
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 

 นางสาวปยวรรณ กิตติสกุลนาม จบการศึกษาแพทยศาสตรบัณฑิต (เกียรตินิยมอันดับ 1) 

จากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อปพุทธศักราช 2548 

 เขารับการฝกเพ่ือเพ่ิมพูนทักษะท่ีโรงพยาบาลสมุทรปราการ จังหวัดสมุทรปราการ หลังจากนั้น

ไดรับการบรรจุเปนอาจารยท่ีภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อป

พุทธศักราช 2549 ถึง 2551 

 เขารับการฝกอบรมแพทยประจําบานอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ระหวางปพุทธศักราช 2551 ถึง 2554 และไดรับวุฒิบัตรสาขาอายุรศาสตรทั่วไป 

 ปจจุบันเปนแพทยประจําบานตอยอดสาขาอายรศาสตรโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ต้ังแตปพุทธศักราช 2554 จนถึงปจจุบัน 
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