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CKD patients. Matrix Gla protein (MGP) is a potent vascular calcification inhibitor and 
needs vitamin K for its activity. Vitamin K deficiency increases plasma 
dephosphorylated uncarboxylated MGP (dp-ucMGP) levels. Rationally, dp-ucMGP is a 
biomarker of vitamin K status and may be associated with vascular calcification.  

Methods: Eighty-two CKD stage 3-5 patients were enrolled in cross-sectional 
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analysis models to predict vascular calcification showed that age, vitamin K deficiency 
and vitamin D deficiency were significantly associated with vascular calcification (95%CI 
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บทที ่1 

บทน า 

1.1 ความส าคญัและที่มาของปญัหาการวจิยั 

ภาวะขาดวิตามินเคเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังเน่ืองจากถูกจ ากัดอาหารใน
กลุ่มที่มีวิตามินเคสูงซ่ึงได้แก่ อาหารจ าพวกผักใบเขียว เคร่ืองในสัตว์ ถั่วหมัก1 จากการศึกษาก่อนหน้า
น้ีพบว่าอุบัติการณ์ของภาวะขาดวิตามินเคในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังมีความหลากหลายค่อนข้างมาก
เน่ืองจากวิธีการวัดระดับวิตามินเคที่แตกต่างกัน อาทิเช่น การตอบแบบสอบถาม (dietary recall) 
การวัดระดับวิตามินเคในเลือดโดยตรงวิตามินเค 1 วิตามินเค 2 หรือการวัดระดับโปรตีนที่ใช้วิตามินเค
ช่วยในการเปลี่ยนเป็นโปรตีนที่พร้อมท างาน (active form) โดยวัดในรูปที่ไม่พร้อมใช้ (inactive 
form) ในเลือด เช่น osteocalcin, matrix Gla protein เป็นต้น รวมถึงระยะของภาวะไตเสื่อมเรื้อรัง
ที่มีต้ังแต่ไตเสื่อมระยะที่ 3-5 ผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังที่บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดและการล้างไต
ทางหน้าท้อง และผู้ป่วยไตเสื่อมที่ได้รับการปลูกถ่ายไตโดยมีอุบัติการณ์ตั้งแต่ร้อยละ6-972-5 

แต่จากข้อมูลปัจจุบันพบว่าการวัดระดับโปรตีนที่ใช้วิตามินเคช่วยในการเปลี่ยนเป็นโปรตีนที่
พร้อมท างาน (active form) โดยวัดในรูปที่ไม่พร้อม  (inactive form)ในเลือดซ่ึงก็คือการวัดค่า 
dephosphorylated uncarboxylated Matrix Gla Protein (dp-ucMGP) เป็นการตรวจที่แม่นย า
ที่สุดที่จะช่วยบ่งบอกระดับวิตามินเคในร่างกาย6 เน่ืองจากสัมพันธ์กับปริมาณการรับประทานวิตามิน
เค และแปรผกผันกับการรับประทานยาละลายลิ่มเลือดวาฟาริน 

ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด (vascular calcification) เกิดจากการที่มีแคลเซียมสะสม
ที่ช้ันใน (intima) และ/หรือที่ช้ันกลาง (media) ของหลอดเลือดซ่ึงมีหลายปัจจัยที่ส่งผลต่อภาวะ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดช้ันในได้แก่อายุมากความดันโลหิตสูงเบาหวานไขมันในเลือดสูงซ่ึงลักษณะ
ของแคลเซียมที่เกาะมักจะมีลักษณะเป็นจุด (focal) หรือกระจัดกระจาย (diffuse) ตามผนังหลอด
เลือดแต่ส าหรับภาวะไตเร้ือรังซ่ึงท าให้เกิดความผิดปกติของสมดุลเกลือแร่ แคลเซียม ฟอสฟอรัส 
พาราไทรอยด์ฮอร์โมน วิตามินดี และวิตามินเค ท าให้เกิดภาวะแคลเซียมเกาะที่ผนังช้ันกลาง (media) 
ของหลอดเลือดมากขึ้นซ่ึงจะเห็นความผิดปกติจากการเอกซเรย์คือจะมีแคลเซียมเกาะกันเป็นเส้นตรง 
(linear) และต่อเน่ืองยาวตลอดแนวหลอดเลือด (continuous)7  ซ่ึงผลของภาวะแคลเซียมที่ผนัง
หลอดเลือด (vascular calcification) ที่ช้ันใน (intima) และ/หรือที่ช้ันกลาง (media) ของหลอด
เลือดท าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง (vascular stiffness) เกิดภาวะความดันโลหิตสูงหัวใจห้องล่าง
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ซ้ายโตและหากมีการอุดตันภายในหลอดเลือดช้ันในเพิ่มมากขึ้นจะท าให้หลอดเลือดตามอวัยวะต่างๆ
เกิดการตีบตันและขาดเลือดได้น าไปสู่โรคหัวใจและหลอดเลือดโรคเส้นเลือดสมองตีบภาวะไตเสื่อม
มากขึ้นและน าไปสู่การเสียชีวิตในที่สุด8 ซ่ึงตรงกับข้อมูลในปัจจุบันพบว่าโรคหัวใจและหลอดเลือดเป็น
สาเหตุการเสียชีวิตมากถึงร้อยละ 50 ในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง โดยพบว่าปริมาณการรับประทาน
วิตามินเคสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตโดยรวมและอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดใน
ผู้ป่วยไตเสื่อม9 

ภาวะขาดวิตามินเคมีความสัมพันธ์กับภาวะแคลเซียมที่หลอดเลือดผ่านกลไกของการ
เปลี่ยนแปลงโปรตีนที่หลอดเลือดสร้างขึ้นตามธรรมชาติเพื่อยับย้ังการเกิดภาวะแคลเซียมเกาะที่ผนัง
หลอดเลือดซ่ึงโปรตีนดังกล่าวมีช่ือว่าเมทริกซ์กลาโปรตีน (matrix Gla protein-MGP) กลไกการ

ท างานของ MGP ต้องอาศัยวิตามินเคมาท าหน้าที่ เป็น enzymatic cofactor ในกระบวนการ γ-
carboxylation10 ให้เป็นโปรตีนที่พร้อมใช้งาน (active form) ดังน้ันหากมีภาวะขาดวิตามินเคก็จะ
ท าให้โปรตีนไม่สามารถท าหน้าที่ยับย้ังการเกิดแคลเซียมเกาะหลอดเลือดซ่ึงน าไปสู่ภาวะแคลเซียมที่
ผนังหลอดเลือดดังแสดงกลไกในภาพที่ 1 

ภาพที่ 1 แสดงกลไกการท างานของ MGP ที่ต้องอาศัยวิตามินเคในกระบวนการ carboxylation 
 

 
NAD+ ;Nicotinamide adenine dinucleotide (oxidized form), NADH ; Nicotinamide adenine 

dinucleotide (reduced form), MGP ; matrix Gla protein 
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ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะขาดวิตามินเคกับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดเริ่มมีการศึกษา
มากขึ้นในผู้ป่วยไตเร้ือรังแต่อย่างไรก็ตามเป็นการศึกษาแต่เฉพาะในผู้ป่วยไตเร้ือรังระยะสุดท้ ายที่
บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดแล้วเท่าน้ัน11, 12 ซ่ึงเป็นกลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับความผิดปกติของสมดุล
เกลือแร่ แคลเซียม ฟอสฟอรัส พาราไทรอยด์ฮอร์โมน วิตามินดี และวิตามินเคอย่างมาก แต่ยังไม่มี
การศึกษาใดที่กล่าวถึงความชุกของภาวะขาดวิตามินเค และความสัมพันธ์ระหว่างภาวะขาดวิตามินเค
กับภาวะหลอดเลือดแข็งและแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะเริ่มต้น 

การศึกษาน้ีท าขึ้นเพื่อศึกษาความชุกของภาวะขาดวิตามินเคและหาความสัมพันธ์ระหว่าง
ภาวะขาดวิตามินเคกับภาวะหลอดเลือดแข็ง และแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง
ระดับ 3-5 ที่ยังไม่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดและการล้างไตทางหน้าท้องหรือการ
ปลูกถ่ายไตใหม่ โดยศึกษาระดับของโปรตีนที่อาศัยวิตามินเคช่วยในการท างานเป็นตัวแทนการ
ประเมินภาวะขาดวิตามินเคซ่ึงปัจจุบันเช่ือว่ามีความไวและแม่นย ามาก 

1.2 ค าถามการวจิยั 

ค าถามหลัก : ความชุกของผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะที่  3-5 ที่มีภาวะขาดวิตามินเคไม่เท่ากับ
ร้อยละ 60 ใช่หรือไม่ 

 How much the prevalence of vitamin K deficiency in chronic kidney disease  
 ค าถามรอง:  

 1.ภาวะขาดวิตามินเคมีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง
ระยะที่ 3-5 หรือไม่ 
 Is vitamin K deficiency in chronic kidney disease stage 3-5 associated with 
vascular stiffness? 
 2.ภาวะขาดวิตามินเคมีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 หรือไม่ 
 Is vitamin K deficiency in chronic kidney disease stage 3-5 associated with 
vascular calcification? 
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1.3 วตัถุประสงคง์านวจิยั 

1. เพื่อศึกษาความชุกของภาวะขาดวิตามินเคในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

2. เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะขาดวิตามินเคกับภาวะหลอดเลือดแข็งในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังและการเกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 

1.4 สมมติฐาน 

ภาวะขาดวิตามินเคเป็นภาวะที่พบได้บ่อยและสัมพันธ์กับภาวะหลอดเลือดแข็งและแคลเซียม
ที่ผนังหลอดเลือดของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

1.5 กรอบความคดิในการท าวจิัย 

 

 

1.6 การใหค้ านยิามเชงิปฏบิตัทิีจ่ะใช้ในการวจิยั 

ผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะ 3-5 ที่ยังไม่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดหรือการล้าง
ไตทางหน้าท้องและการปลูกถ่ายไตใหม่ (creatinine clearance <60 ml/min per 1.73 m2 โดย
การค านวณแบบวิธี Thai eGFR) และแบ่งระยะของไตวายเร้ือรังตาม KDOQI guideline13 
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ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดโดยการฉายภาพเอกซเรย์ช่องท้องทางด้านข้าง  (lateral 
abdominal x-ray) เพื่อดูหลอดเลือดแดงใหญ่ในช่องท้องว่ามีภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 
(abdominal aortic calcification; AAC) มีการให้คะแนนแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด คะแนน 0-
2414 โดยรังสีแพทย์ เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะหลอดเลือดแข็งตัวจากแคลเซียมเมื่อคะแนนมากกว่า
เท่ากับ 115 

ภาวะหลอดเลื อดแข็ ง (arterial stiffness) ด้ วยการวัด  Cardio-ankle vascular index 
(CAVI) ท าโดยให้ผู้ป่วยนอนหงายเคร่ืองมือจะท าการวัดความดันโลหิตตรวจคลื่นหัวใจและเสียงการ
เต้นของหัวใจแล้วเคร่ืองจะค านวณผลออกมา เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะปกติ คือค่าน้อยกว่า 8 หาก
มากกว่าเท่ากับ 8 แต่น้อยกว่า 9 อยู่ในภาวะก้ ากึ่ง และหากมากกว่าเท่ากับ 9 ให้ถือว่ามีภาวะหลอด
เลือดแข็งตัว 
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บทที ่2 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

วิตามินเคเป็นวิตามินที่ละลายในไขมันมี 2 รูปแบบคือวิตามินเค 1 (phylloquinone) ซ่ึงพบ
มากในผักใบเขียวและวิตามินเค 2 (menaquinones; MK) พบมากในถั่วหมัก ชีส วิตามินเค 2 มี
หลายขนาดขึ้นกับความยาวของ isoprenoid side chain (MK-4-MK-11)(วิตามินเคสามารถพบได้ใน
อาหารแต่ละชนิดตามตารางที่  1) ในร่างกายคนเราพบวิตามินเค 1 มากในตับ ซ่ึงมีส่วนส าคัญใน
กระบวนการแข็งตัวของเลือด (prothrombin) ส่วนวิตามินเค 2 พบในเน้ือเย่ือนอกตับโดยเฉพาะ
หลอดเลือดและกระดูก MK-4 เป็นวิตามินเค 2 ที่มีมากที่สุดโดย MK-4 มีส่วนส าคัญในกระบวนการ 

γ-carboxylation ของโปรตีน ซ่ึงก็คือ matrix Gla protein (MGP) และ osteocalcin (OC) ซ่ึงท า
หน้าที่ยับย้ังการเกิดแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดและช่วยสร้างกระดูกตามล าดับ1 

ตารางที่ 1 แสดงวิตามินเคแต่ละชนิดในธรรมชาติ 

Phylloquinone (K1) Vitamin K2 MK4 
Menaquinone-4 

Vitamin K2 MK7 
Menaquinone-7 

ผักใบเขียว เ ช่น ผักขม , 
กะ หล่ าป ลี , บ ร็ อค โคลี่  
ผลไม้ เช่น กีวี, องุ่น 

เน้ือสัตว์, ไข่, ผลิตภัณฑ์ที่
ท าจากนม 

ถั่วหมัก 

 
การวัดสถานะวิตามินเคในเลือดมี 2 รูปแบบคือ 1.วัดระดับวิตามินเค1 และ 2 โดยตรงแต่

การวัดระดับวิตามินเค 1 โดยตรงจะถูกรบกวนด้วยปริมาณวิตามินเคในอาหารที่บริโภคในช่วง 1-2 วัน
ก่อนเจาะเลือด และระดับไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์ ส่วนวิตามินเค 2 มักมีค่าต่ าเกินกว่าที่จะตรวจพบได้
ท าให้ไม่สามารถบอกสถานะวิตามินเคในเลือดได้อย่างแท้จริง 2.การวัดระดับโปรตีนที่ใช้วิตามินเคช่วย
ในการเปลี่ยนเป็นโปรตีนที่พร้อมท างาน (active form) โดยวัดในรูปที่ไม่พร้อมใช้งาน (inactive 
form) คือการวัด uncarboxylated proteins ซ่ึงมีทั้งที่ถูกสร้างที่ตับ (uncarboxylated factor II, 
prothrombin), กระดูก (uncarboxylated osteocalcin) และหลอดเลือด(dephosphorylated 
uncarboxylated MGP)6 ถือเป็นการวัดระดับวิตามินเคในร่างกายที่ไวและมีความแม่นย า 
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เมต ริก ซ์ก ลา โปร ตีน  (matrix Gla protein- MGP) ท า ห น้า ที่ ยั บ ย้ั งก ารแบ่ ง ตั วของ 
osteoblast, ยับย้ังการแบ่งตัวของ mesenchymal cell ของกล้ามเน้ือเรียบหลอดเลือดจับกับผลึก
แคลเซียมและยับย้ังการขยายตัวของผลึกแคลเซียมในหลอดเลือด2 การที่ MGP จะอยู่ในสภาพพร้อม
ท างาน (active form) ในการยับย้ังการเกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดจะต้องผ่านกระบวนการ 
phosphorylation และ carboxylation ที่ต าแหน่งปลายสายของ MGP  ท าให้ MGP มีหลายรูปแบบ
ที่ ส า ม า รถ วัดไ ด้ ใ นเ ลื อด  คื อ phosphorylated carboxylated matrix Gla protein (cMGP), 
phosphorylated uncarboxylated matrix Gla protein (ucMGP), dephosphorylated 
carboxylated matrix Gla protein (dp-cMGP), dephosphorylated uncarboxylated matrix 
Gla protein (dp-ucMGP)16 โดยกระบวนการ carboxylation ต้องอาศัยวิตามินเคเป็น coenzyme 
factor  

Ellen และคณะ6 ได้ท าการศึกษาเพื่อหารูปแบบของ MGP ที่เหมาะสม ส าหรับเป็นตัวแทน
ของระดับวิตามินเคในเลือด พบว่า dephosphorylated uncarboxylated (dp-ucMGP) มีการ
เปลี่ยนแปลงตามระดับวิตามินเค โดยเมื่อให้วิตามินเคเสริม จะท าให้ระดับ dp-ucMGP ลดลง และ
เมื่อให้ยากลุ่มยับย้ังการท างานของวิตามินเค (vitamin K antagonist) จะท าให้ระดับ dp-ucMGP 
เพิ่มขึ้น เมื่อเทียบกับ MGP ในรูปแบบอ่ืนๆ จะไม่มีการเปลี่ยนแปลงตามการให้วิตามินเคเสริม หรือ
การให้ยากลุ่มยับย้ังการท างานของวิตามินเค 

ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด (vascular calcification) เกิดจากการที่มีแคลเซียมสะสม
ที่ช้ันใน (intima) และ/หรือที่ ช้ันกลาง (media) ของหลอดเลือดซ่ึงมีหลายปัจจัยที่ส่งผลต่อภาวะ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดช้ันในได้แก่อายุที่เพิ่มขึ้นความดันโลหิตสูงเบาหวานไขมันในเลือดสูงซ่ึง
ลักษณะของแคลเซียมที่ เกาะมักจะมีลักษณะเป็นจุด (focal) กระจัดกระจาย (diffuse) ตามผนัง
หลอดเลือดแต่ส าหรับภาวะไตเรื้อรังซ่ึงท าให้เกิดความผิดปกติของสมดุลเกลือแร่แคลเซียมฟอสฟอรัส
พาราไทรอยด์ฮอร์โมนวิตามินดีและวิตามินเคท าให้เกิดภาวะแคลเซียมเกาะที่ผนังช้ันกลาง (media) 
ของหลอดเลือดมากขึ้นซ่ึงจะเห็นความผิดปกติจากการเอกซเรย์ คือจะเห็นแคลเซียมเกาะกันเป็น
เส้นตรง (linear) และต่อเน่ืองยาวตลอดแนวหลอดเลือด (continuous)7 ซ่ึงผลของภาวะแคลเซียมที่
ผนังหลอดเลือด (vascular calcification)  ที่ ช้ันใน (intima) และ/หรือที่ ช้ันกลาง (media) ของ
หลอดเลือดท าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง (vascular stiffness) เกิดภาวะความดันโลหิตสูงหัวใจห้อง
ล่างซ้ายโตและหากมีการอุดตันภายในหลอดเลือดช้ันในเพิ่มมากขึ้นจะท าให้หลอดเลือดตามอวัยวะ
ต่างๆเกิดการตีบตันและขาดเลือดได้ 
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ผลของวิตามินเคต่อการเกิดภาวะแคลเซียมที่หลอดเลือดเร่ิมมีการศึกษามากขึ้นโดย Kristin 
M. McCabe และคณะ17 ท าการศึกษาในหนูทดลอง พบว่าหนูที่ได้ยาวาฟารินซ่ึงมีผลยับย้ังการท างาน
ของวิตามินเค (vitamin K antagonist) หรือการรับประทานอาหารที่มีวิตามินเคต่ าจะตรวจพบระดับ
แคลเซียมบริเวณเส้นเลือดในปริมาณที่สูงเพิ่มขึ้นมีผลต่อระดับความดันซิสโตลิกและความดันได
แอสโตลิก นอกจากน้ียังพบว่าในหนูทดลองที่ได้รับวิตามินเคในขนาดที่สูงจะมีระดับแคลเซียมบริเวณ
เส้นเลือดมีปริมาณน้อยลง 

ต่อมา Elke Theuwissen และคณะ18 ท าการศึกษาและรวบรวมข้อมูลโปรตีนที่ใช้วิตามินเค
ร่วมด้วยในกลไกการท างานเพื่อหารูปแบบของโปรตีนที่จะสามารถบ่งบอกถึงระดับวิตามินเคใน
ร่างกายที่สัมพันธ์กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัวจากแคลเซียมซ่ึงมีทั้ งข้อมูลในสัตว์ทดลองและใน
มนุษย์และพบว่า MGP เป็นโปรตีนที่เหมาะสมเน่ืองจากมีความจ าเพาะและท าหน้าที่ป้องกันภาวะ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดที่ต าแหน่งกล้ามเน้ือเรียบของหลอดเลือดโดยรูปแบบที่เลือกใช้คือ 
dephosphorylated uncarboxylated MGP (dp-ucMGP) เ น่ื อ งจ า ก สา ม า ร ถ ต รวจ ไ ด้ ง่ า ยมี
ความสัมพันธ์กับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 

Roger J. M. W. Rennenberg และคณะ19 ศึกษาเปรียบเทียบผู้ป่วย 19 รายที่ได้รับการ
รักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดวาฟารินซ่ึงออกฤทธิ์ยับย้ังการท างานของวิตามินเคกับประชากรทั่วไปโดย
ตรวจค่า dp-ucMGP และฉายภาพเอกซเรย์ที่โคนขาเพื่อดูภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดที่ต าแหน่ง
หลอดเลือดด าโคนขา (femoral vein) พบว่าค่า odds ratio ของการเกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอด
เลือดของผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดวาฟารินเทียบกับกลุ่มประชากรทั่วไปเท่ากับ 
8.5 (95% CI 2.01-35.95) 

แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังส่วนใหญ่เกิดจากการที่แคลเซียมสะสมที่ช้ัน
กลางของหลอดเลือด (media) ซ่ึงจะท าให้หลอดเลือดแข็งตัว (arterial stiffness) ความดันโลหิตซีส
โตลิ คสู งขึ้ นความ ดันไดแอส โตลิคลดลงกล้ าม เ น้ือหั วใ จห้องล่ า งซ้ายโต  (left ventricular 
hypertrophy) ส าหรับภาวะหลอดเลือดแข็งสามารถวัดได้ด้วย  Cardio-ankle vascular index 
(CAVI) ซ่ึงสามารถบอกภาวะหลอดเลือดแข็งได้ที่ต าแหน่งหลอดเลือดแดงใหญ่ไปจนที่เส้นเลือดแดงทิ
เบียล (tibial artery) และไม่ถูกรบกวนด้วยความดันโลหิตเหมือนการวัด pulse wave velocity ซ่ึง
เป็นการวัดภาวะหลอดเลือดแข็งตามมาตรฐานอีกรูปแบบหน่ึงซ่ึงมีการศึกษาหลายการศึกษาสนับสนุน
ว่า CAVI มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดตีบเฉียบพลัน20  
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Schurgers และคณะ21 ศึกษาในผู้ป่วยไตเร้ือรังระดับ 2-5 จ านวน 107 ราย โดยใช้ค่า dp-

ucMGP พบว่าค่า dp-ucMGP จะเพิ่มขึ้นตามระยะของไตเร้ือรังโดยจะเพิ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ

เมื่อเป็นไตเร้ือรังระยะ 4 ขึ้นไปและค่า dp-ucMGP จะสัมพันธ์กับคะแนนของภาวะแคลเซียมที่ผนัง

หลอดเลือดโดยการฉายภาพเอกซเรย์ที่ช่องท้องทางด้านข้าง(lateral abdominal x-ray) เพื่อดูหลอด

เลือดแดงใหญ่ในช่องท้องว่ามีภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดและเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อดูภาวะ

แคลเซียมเกาะหลอดเลือดแดงใหญ่ 

Pierre Delanaye และคณะ3 ได้ท าการศึกษาผู้ป่วยโรคไตวายเร้ือรังที่ได้รับการการบ าบัด
ทดแทนไตโดยการฟอกเลือด160 รายเพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอด
เลือดโดยการฉายภาพเอกซเรย์ช่องท้องทางด้านข้าง (lateral abdominal x-ray) กับค่า dp-ucMGP 
พบว่าค่า dp-ucMGP ที่สูงมีความสัมพันธ์กับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดและพบว่า dp-ucMGP 
มีค่าที่สูงขึ้นในผู้ป่วยที่กินยาละลายลิ่มเลือดวาฟารินซ่ึงมีผลยับย้ังการท างานของวิตามินเค 

Ralf Koos และคณะ22 ศึกษาผลของการรับประทานยาละลายลิ่มเลือดวาฟารินในผู้ป่วยที่
เป็นโรคหัวใจที่มีแคลเซียมเกาะที่ลิ้นหัวใจเอออร์ติก (aortic valve disease) ต่อระดับ ucMGP ใน
เลือดเทียบกับประชากรทั่วไปและศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ ucMGP ในกลุ่มผู้ที่ได้รับยา
ละลายลิ่มเลือดกับความรุนแรงของแคลเซียมที่เกาะที่ลิ้นหัวใจเอออร์ติก (คะแนน 1-4) พบว่าระดับ 
ucMGP ในผู้ป่วยที่มี aortic valve disease ที่รับประทานยาวาฟารินมีระดับ ucMGP ต่ ากว่ากลุ่ม
ประชากรทั่วไปคือ 348.6 ±123.1 nmol กับ 571.6 ± 153.9 nmol (p< 0.001) แต่ความรุนแรง
ของแคลเซียมที่เกาะลิ้นหัวใจเอออร์ติกไม่สัมพันธ์กับระดับ ucMGP 

ส่วนการศึกษาของ Benjamin D. Parker และคณะ23 ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ 
ucMGP และการเกิดแคลเซียมที่เกาะที่ลิ้นหัวใจไมทรัล (Mitral annular calcification : MAC) ใน
ผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็นเบาหวานจ านวน 615 ราย ระดับ ucMGP ที่สูงขึ้นสัมพันธ์กับการเกิดแคลเซียมที่
เกาะที่ลิ้นหัวใจไมทรัลที่ลดลง (odds ratio 0.73; 95%CI 0.55-0.97) แต่ในผู้ป่วยที่ เป็นเบาหวาน
จ านวน 221 ราย ระดับ ucMGP ที่สูงขึ้นพบว่าการเกิดแคลเซียมที่เกาะที่ลิ้นหัวใจไมทรัลมีค่า odds 
ratio ที่สูงขึ้นตาม (odds ratio 1.89; 95%CI 1.29-2.78) 
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นอกจากน้ียังมีการศึกษาของ Georg Schlieper และคณะ24 ที่ ศึกษาผู้ป่วยไตเร้ือรังระยะ
สุดท้ายที่บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือด 188 คนเทียบกับประชากรที่มีการท างานของไตปกติ
พบว่าระดับ dp-cMGP ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิดแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดทั้งที่เส้นเลือดแดง
ใหญ่ carotid, แคลเซียมเกาะที่ลิ้นหัวใจและภาวะหลอดเลือดแดงแข็งแต่ระดับ dp-cMGP ที่น้อยกว่า 
6,139 pmol/L สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในทุกปัจจัยและอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและ
หลอดเลือด 

ตารางที่ 2 รวบรวมการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ MGP แต่ละชนิดกับการเกิด

แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 
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ตารางที่ 2 สรุปการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ MGP แต่ละชนิดกับการเกิดแคลเซียมที่
ผนังหลอดเลือด 

ลักษณะผู้ป่วย MGP type ค่า MGP Calcification score Statistics 

19 OAC19 dp-ucMGP 1,439 ±481 femoral artery 
calcification 

Odds ratio 8.5 (95%CI 
2.01-35.95) 

107 CKD21 dp-ucMGP ≤921 
>921 

aortic calcification 
score from spiral CT 

t test (P < 0.001) 

160 HD3 dp-ucMGP 1,939 (no OAC) 
5,604 (OAC use) 

lateral X-ray 
radiography  

p<0.0001 

191 AVD22 ucMGP 571.6 ± 153.9 
(no OAC)  

348.6 ± 123.1 
(OAC use) 

aortic valve 
calcification score 

no correlation r=0.01 

615 MAC, 
non DM23 
 
221 MAC, 
DM23 

ucMGP 3,287 ± 1,178 
 
 

3,287 ± 1,178 

mitral annular 
calcification 

multivariable 
adjusted OR¶ 0.73 
(p=0.03) 
multivariable 
adjusted OR¶ 1.89 
(p=0.001) 

188 HD24 dp-cMGP < 6,139 
> 6,139 

carotid calcification, 
cardiac valve 
calcification, pulse 
wave velocity 

NS 

 
OAC : oral anticoagulant, CT : computer tomography, AVD : aortic valve disease, MAC : mitral 
annular calcification, DM : diabetes mellitus, NS : not significant 
¶ :Adjusted for age, sex, race, BMI, hypertension, smoking, blood pressure, albumin, total 
cholesterol, HDL, C-reactive protein, and epidermal growth factor receptor. 
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การศึกษาของ Jacques Blacher และคณะ25 ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะแคลเซียมที่
ผนังหลอดเลือดภาวะหลอดเลือดแข็งกับโรคหลอดเลือดหัวใจในผู้ป่วยโรคไตวายเร้ือรังที่ได้รับการการ
บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดพบว่าอัตราการเสียชีวิตจะเพิ่มขึ้นตามคะแนนของภาวะแคลเซียม
ที่ผนังหลอดเลือดที่ต าแหน่งหลอดเลือดแดงใหญ่ในช่องท้อง (คะแนน 0-4) โดยความเสี่ยงจะเพิ่มขึ้น
ร้อยละ 3, 17, 31,50 และ 73 ตามล าดับ 

ส าหรับการวินิจฉัยภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังตามค าแนะน าของ
KDIGO Clinical Practice Guideline 2009 แนะน าให้ฉายภาพเอกซเรย์ช่องท้องทางด้านข้า ง
(lateral abdominal x-ray) เพื่อดูภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดที่ต าแหน่งหลอดเลือดแดงใหญ่ใน
ช่องท้อง15 นอกจากการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะขาดวิตามินเคและภาวะแคลเซียมที่ผนัง
หลอดเลือดแล้ว ยังมีการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะขาดวิตามินเคและภาวะหลอดเลือดแข็ง 
โดย Hermans และคณะ11 ได้ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือด 
120 รายเทียบกับประชากรกลุ่มเปรียบเทียบ เพื่อหาความสัมพันธ์ระหว่าง ucMGP กับภาวะหลอด
เลือดแข็ง วัดโดยวิธี pulse wave velocity (PWV) ไม่พบว่าระดับ ucMGP สัมพันธ์กับการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแข็งเมื่อน ามาวิเคราะห์แบบหน่ึงตัวแปร (univariate analysis) 

ต่อมา Albu และคณะ26 ได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ MGP และภาวะหลอดเลือด
แข็งในผู้หญิงหมดประจ าเดือน 144 ราย โดยใช้ PWV เป็นตัวช้ีวัดภาวะหลอดเลือดแข็ง ซ่ึงก็พบว่า
ระดับ MGP ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง 

Edward และคณะ27 ได้หาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ dp-ucMGP กับภาวะหลอดเลือดแข็ง
ในกลุ่มประชากรทั่วไป 1001 ราย ใช้ PWV เป็นตัววินิจฉัยภาวะหลอดเลือดแข็ง พบว่าระดับ dp-
ucMGP กับ PWV มีความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 

การศึกษาน้ีท าขึ้นเพื่อศึกษาความชุกของภาวะขาดวิตามินเคและหาความสัมพันธ์ระหว่าง
ภาวะขาดวิตามินเคกับภาวะหลอดเลือดแข็งและแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง
ระดับ 3-5 ที่ยังไม่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดและการล้างไตทางหน้าท้องหรือการ
ปลูกถ่ายไตใหม่โดยศึกษาระดับของโปรตีนที่อาศัยวิตามินเคช่วยในการท างานเป็นตัวแทนการประเมิน
ภาวะขาดวิตามินเคซ่ึงปัจจุบันที่ว่ามีความแม่นย ามากที่สุดและหาความสัมพันธ์ของระหว่างภาวะขาด
วิตามินเคกับภาวะหลอดเลือดแข็งและแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดโดยใช้การวัด  CAVI และภาพ
เอกซเรย์ช่องท้องทางด้านข้าง (lateral abdominal x-ray)  
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บทที ่3 

วิธีด าเนินการวิจยั 

3.1 รูปแบบการวจิยั 

การศึกษาน้ีเป็นแบบ cross-sectional study 

3.2 ระเบยีบวิธกีารวจิยั 

ประชากรเป้าหมาย (population) 

ผู้ป่วยคนไทยที่ป่วยด้วยภาวะโรคไตเรื้อรัง 

 ประชากรตัวอย่างที่ศึกษา (study population)  

ผู้ป่วยคนไทยที่ป่วยด้วยภาวะโรคไตเร้ือรังที่เข้ารับการรักษาแบบผู้ป่วยนอกที่โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ 

เกณฑ์การคัดผู้เข้าร่วมวิจัยเข้าร่วมศึกษาวิจัย (Inclusion criteria) 

 1.ผู้เข้าร่วมวิจัยมีอายุมากกว่า 18 ป ี  

 2.ผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะที่ 3-5 ที่ยังไม่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือดหรือการ
ล้างไตทางหน้าท้อง และการปลูกถ่ายไตใหม่  (creatinine clearance <60 ml/min per 1.73 m2

โดยการค านวณแบบวิธี Thai eGFR)  

3.ผู้เข้าร่วมวิจัยสามารถปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัยได้ 

4.ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องลงช่ือในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 

เกณฑ์การคัดผู้เข้าร่วมวิจัยออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

 1.ผู้เข้าร่วมวิจัยมีภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ 

 2.ปฏิเสธลงช่ือในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 
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3.3 ขนาดตวัอยา่ง 

 เน่ืองจากยังไม่มีระดับของ dp-ucMGP ที่ใช้ในการวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินเคในผู้ป่วยโรคไต
เ ร้ือรั ง แ ต่จากฐ านข้ อมู ลของบ ริษัทที่ ต รวจ วัดระ ดับ  dp-ucMGP (R&D Group VitaK, the 
Maastricht University Holding) พบว่าระดับ dp-ucMGP ที่มากกว่า 400 pmol/L ในประชากร
ทั่วไป ถือว่ามีภาวะขาดวิตามินเคและเมื่อท าการเก็บข้อมูลในระยะแรกจ านวน 10 ราย พบว่ามีผู้ที่มี
ระดับ dp-ucMGP มากกว่า 400 pmol/L 7ราย 

 n = Z2
1-α/2 P(1-P) 

                     d2  
แทนค่า ระดับความเช่ือมั่น ร้อยละ 95 และความคลาดเคลื่อนที่ยอมรับได้ ร้อยละ 10 
 n = 1.962 (0.7)(0.3) 
                      0.12   

 n = 80.67 ->81 

3.4 ขั้นตอนการท าวจิยั 

1.ช้ีแจงวัตถุประสงค์ขั้นตอนการวิจัย ประโยชน์ที่ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับ รวมถึงผลข้างเคียงที่
อาจเกิดขึ้น 

2.ผู้เข้าร่วมวิจัยโรคไตเร้ือรังระดับ 3-5 ที่เข้ารับการรักษาแบบผู้ป่วยนอกที่โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์  (creatinine clearance <60ml/min per 1.73 m2 โดยการค านวณแบบวิธี  Thai-
eGFR) และแบ่งระยะของไตวายเรื้อรังตาม KDOQI guideline13 

- ซักประวัติ ข้อมูลโรคร่วมอ่ืนๆ ยาที่ใช้ปัจจุบัน ปัจจัยเสี่ยง เช่น การสูบบุหร่ี  

- วัดสัญญาณชีพ 

- เจาะเลือดเพื่อน าไปตรวจวัดระดับ dp-ucMGP ทดสอบด้วย ELISA-based assay พร้อม
ทั้งวัดระดับน้ าตาล (plasma glucose) ระดับแคลเซียม (calcium) ฟอสเฟต (phosphate) ไขมัน
คลอเลสเตอรอล (cholesterol) ความเข้มข้นเลือด (hemoglobin) ระดับวิตามินดี (vitamin D) และ
ระดับพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (parathyroid hormone; PTH) 
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3. ผู้เข้าร่วมวิจัยตรวจภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดโดยการฉายภาพเอกซเรย์ช่องท้อง
ทางด้านข้าง (lateral abdominal x-ray) เพื่อดูหลอดเลือดแดงใหญ่ในช่องท้องว่ามีภาวะแคลเซียมที่
ผนังหลอดเลือด (abdominal aortic calcification; AAC) มีการให้คะแนนแคลเซียมที่ผนังหลอด
เลือด คะแนน 0-2414โดยรังสีแพทย์ เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวจากแคลเซียมเมื่อ
ได้คะแนนมากกว่าเท่ากับ 115 

4. ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการประเมินภาวะหลอดเลือดแข็ง (arterial stiffness) ด้วยการวัด 
Cardio-ankle vascular index (CAVI) ท าโดยให้ผู้ เข้าร่วมวิจัยนอนหงาย เคร่ืองมือจะท าการวัด
ความดันโลหิต ตรวจคลื่นหัวใจ และเสียงการเต้นของหัวใจ แล้วเคร่ืองจะค านวณผลออกมา เกณฑ์
การวินิจฉัย คือ ค่าน้อยกว่า 8 คือภาวะปกติ หากมากกว่าเท่ากับ 8 แต่น้อยกว่า 9 อยู่ในภาวะก้ ากึ่ง 
และหากมากกว่าเท่ากับ 9 ให้ถือว่ามีภาวะหลอดเลือดแข็งตัว 

3.5 การรวบรวมขอ้มูล 

 ผู้เข้าร่วมวิจัยได้รับการบันทึกข้อมูลพื้นฐาน ได้แก่ เพศ อายุ น้ าหนัก ส่วนสูง โรค
ประจ าตัว ยาที่ใช้ปัจจุบัน 

 ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้วยการเจาะเลือด  

 ผู้เข้าร่วมวิจัยฉายภาพเอกซเรย์ช่องท้องทางด้านข้างและวัดCardio-ankle vascular 
index (CAVI) 

การรวบรวมผู้เข้าร่วมวิจัยจากคลินิกอายุรกรรมทั่วไป และคลินิกโรคไต โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์โดยผู้ด าเนินการวิจัยเป็นผู้เก็บและบันทึกข้อมูล  

3.6 การเปดิเผยข้อมูล แสดงตวัตนของผู้เขา้รว่มวจิยั 

ข้อมูลที่แสดงตัวตนของผู้ป่วยจะถูกเก็บไว้เป็นความลับจะไม่มีการน าข้อมูลที่แสดงตัวตนของ
ผู้ป่วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด ส าหรับการน าข้อมูลไปวิเคราะห์จะใช้รหัสแทนตัวผู้ป่วยแต่ละราย ใน
การตีพิมพ์ผลงานการวิจัยหรือน าเสนอผลงานวิชาการจะเสนอในภาพรวมของผลการวิจัยจะไม่มีการ
น าข้อมูลที่แสดงตัวตนของผู้ป่วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด  หากมีความจ าเป็นต้องแสดงข้อมูลที่เป็น
ตัวตนของผู้ป่วยจะต้องได้รับการยินยอมจากผู้ป่วยเป็นลายลักษณ์อักษรเท่าน้ัน 
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3.7 การวิเคราะห์ขอ้มูล 

 ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย ได้แก่ อายุ เพศ โรคประจ าตัวและผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
ส าหรับข้อมูลเชิงกลุ่มจะแสดงเป็นจ านวนและร้อยละ ข้อมูลตัวเลขแสดงเป็นค่าเฉลี่ย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน ค่ามัธยฐาน ค่าพิสัยระหว่างควอร์ไทล์ ตามความเหมาะสม  

ข้อมูลระหว่างภาวะขาดวิตามินเคกับปัจจัยต่างๆ และความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆกับ
ภาวะหลอดเลือดแข็ง หรือภาวะแคลเซียมที่ผ นังหลอดเลือด ใช้การวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม 
(multivariate regression analysis) 

ผู้วิจัยท าการวิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้โปรแกรม SPSS version 17 
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บทที่ 4 

ผลการวิจยั 

4.1 ผลการวิจยั 

 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 จ านวน 82 ราย เข้าร่วมการศึกษาแบบภาคตัดขวาง ข้อมูล
ทั่วไปของประชากรที่เข้าร่วมการศึกษา มีเพศชาย 40 ราย คิดเป็นร้อยละ 48.78 อายุเฉลี่ย 62.94 ปี 
แบ่งเป็นผู้ป่วยไตเร้ือรังระยะ 3, 4 และ 5 จ านวน 52, 18 และ 12 ราย คิดเป็นร้อยละ 63.41, 21.95 
และ 14.63 ตามล าดับค่าเฉลี่ยค่าการท างานของไต 36.14±16.16ml/min per 1.73 m2 

 มีโรคร่วมเป็นเบาหวานร้อยละ 42.12 (37 ราย) เป็นความดันโลหิตสูงร้อยละ 81.71 (67 ราย) 
เป็นไขมันในเลือดสูงร้อยละ 69.51 (57 ราย) และมีประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือดร้อยละ 7.32 (6 
ราย) 

 มีผู้ใช้วิตามินดีแคลซิเฟอรอลหรือวิตามินดีพร้อมใช้ ร้อยละ 25.61 (21 ราย) ยาจับฟอสเฟต
ชนิดแคลเซียม ร้อยละ 6.10 (5 ราย) และยาละลายลิ่มเลือดร้อยละ 3.66 (3 ราย) มีภาวะพร่องวิตามิน
ดีร้อยละ 73.17 (60 ราย) 

 ค่าเฉลี่ยของระดับน้ าตาลในเลือด 103.32±24.67 mg/dL ค่าเฉลี่ยของระดับความเข้มข้น
เลือด 11.48±1.95 g/dL ค่าเฉลี่ยของระดับแคลเซียมในเลือด 9.18±0.55mg/dL ค่าเฉลี่ยของระดับ
ฟอส เฟตในเลื อด  3.83±0.71 mg/dL ค่า เฉลี่ ยของระ ดับพาราธั ยรอยด์ฮอร์ โมนในเลื อด 
149.02±164.09 pg/mLและค่าเฉลี่ยของระดับวิตามินดีในเลือด 23.49±10.38 ng/ml 

 ผู้ร่วมวิจัยทั้งหมดมีระดับ dp-ucMGP เฉลี่ย 748 pmol/L พบว่ามีภาวะแคลเซียมที่ผนัง
หลอดเลือดร้อยละ 63.41 (52 ราย) และมีภาวะหลอดเลือดแข็งร้อยละ 46.34 (38 ราย) ดังแสดงใน
ตารางที่ 3 
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ตารางที่ 3 แสดงจ านวนและร้อยละของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่เข้าร่วมการศึกษาเกี่ยวกับปัจจัยส่วน
บุคคล และข้อมูลทั่วไปเมื่อเข้าร่วมการศึกษา 

ข้อมูลทั่วไป จ านวน 

เพศชาย (ร้อยละ) 
อายุ (mean±SD) 

40 (48.78) 
62.94±13.92 

ระยะของไตเรื้อรัง 
- ระยะ 3 (ร้อยละ) 
- ระยะ 4 (ร้อยละ) 
- ระยะ 5 (ร้อยละ) 

ค่าการท างานของไต (mean±SD)  

 
52 (63.41) 
18 (21.95) 
12 (14.63) 

36.14±16.16 

โรคร่วม 
เบาหวาน (ร้อยละ) 
ความดันโลหิตสูง (ร้อยละ) 
ไขมันโลหิตสูง (ร้อยละ) 
ประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือด (ร้อยละ) 

 
37 (45.12) 
67 (81.71) 
57 (69.51) 
6 (7.32) 

ชนิดยาของที่ใช้ประจ า 
   วิตามินดีแคลซิเฟอรอลหรือวิตามินดีพร้อมใช้ (ร้อยละ) 
   ยาจับฟอสเฟตชนิดแคลเซียม (ร้อยละ) 

ยาละลายลิ่มเลือด (ร้อยละ) 

 
21 (25.61) 
5 (6.10) 
3 (3.66) 

ระดับน้ าตาลในเลือด (mean±SD) 
ระดับความเข้มข้นของเลือด (mean±SD) 
ระดับแคลเซียมในเลือด (mean±SD) 
ระดับฟอสเฟตในเลือด (mean±SD) 
ระดับพาราธัยรอยด์ฮอร์โมนในเลือด (mean±SD) 
ระดับวิตามินดีในเลือด (mean±SD) 

103.32±24.67 
11.48±1.95 
9.18±0.55 
3.83±0.71 

149.02±164.09 
23.49±10.38 



 

 

23 

ภาวะขาดวิตามินดี (ร้อยละ) 
ระดับ dp-ucMGP pmol/L (median±IQR) 

60 (73.17) 
748±482 

การวัดผล 
   ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด (AAC≥1), (ร้อยละ) 
   ภาวะหลอดเลือดแข็ง (CAVI≥9), (ร้อยละ) 

 
52 (63.41) 
38 (46.34) 

โดยพบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ dp-ucMGP เพิ่มขึ้นตามระยะของโรคไตเร้ือรังที่เพิ่มมากขึ้น คือ 
765.67±515.50, 1,025.05±745.16 และ 1,255.31±953.46 pmol/L ตามล าดับ (ภาพที่ 2) 

ภาพที่ 2 แสดงค่าเฉลี่ยของระดับ dp-ucMGP ตามระยะของโรคไตเรื้อรัง 
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นอกจากน้ีพบว่าระดับ dp-ucMGP เพิ่มมากขึ้น เมื่อค่าการท างานของไตลดลงโดยสัมพันธ์
กันในทิศทางกลับ เมื่อใช้การแจกแจงแบบเลขช้ีก าลัง (r2=0.117, p=0.002) (ภาพที่ 3)  

ภาพที่ 3 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ dp-ucMGP กับค่าการท างานของไต  

 

เน่ืองจากยังไม่มีค่ามาตรฐานส าหรับการวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินเค แต่จากฐานข้อมูลของ
บริษัทที่ ตรวจ วัดระ ดับ  dp-ucMGP (R&D Group VitaK, the Maastricht University Holding) 
พบว่าระดับ dp-ucMGP ที่มากกว่า 400 pmol/L ในประชากรทั่วไป ถือว่ามีภาวะขาดวิตามินเค เมื่อ
ใช้ค่าที่มากกว่า 400 pmol/L เพื่อวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินเค พบว่าในการศึกษาน้ีมีผู้ที่มีภาวะขาด
วิตามินเคถึง 71 ราย คิดเป็นร้อยละ 85.5 และเมื่อแบ่งตามระยะของโรคไตเรื้อรังระยะ 3, 4 และ 5 
ได้ 46, 14 และ 11 ราย คิดเป็นร้อยละ 86.79, 77.78 และ 91.67 ตามล าดับ  

เมื่ อใ ช้สถิติการวิเคราะห์ สองตัวแปร (bivariate analysis) พบว่าระดับ dp-ucMGP มี
ความสัมพันธ์กับค่าการท างานของไต และระดับแคลเซียมในเลือด (ตารางที่ 4) 
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ตารางที่ 4 แสดงผลการวิเคราะห์สองตัวแปร (bivariate analysis) ระหว่างตัวแปรต่างๆ กับระดับ 
dp-ucMGP 

ตัวแปร Pearson Correlation P-value 

อายุ 
เบาหวาน 
ความดันโลหิตสูง 
ไขมันในเลือดสูง 
ค่าการท างานของไต 
ระดับแคลเซียมในเลือด 
ระดับฟอสเฟตในเลือด 
ภาวะขาดวิตามินดี 
ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 
ภาวะหลอดเลือดแข็ง 

0.021 
0.023 
-0.07 
-0.06 
-0.34 
-0.25 
0.20 
-0.02 
0.21 
0.11 

0.85 
0.84 
0.54 
0.56 

0.00** 
0.02* 
0.07 
0.84 
0.07 
0.34 

*มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เม่ือ p<0.05 (การทดสอบ 2 ด้าน) 
**มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เม่ือ p<0.01 (การทดสอบ 2 ด้าน) 
 

 และเมื่อใช้สถิติการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) แบบ
บังคับเลือก (Enter method) พบว่าค่าการท างานของไตเพียงอย่างเดียว ที่มีความสัมพันธ์อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติกับระดับ dp-ucMGP (ตารางที่ 5) 

ตารางที่ 5 แสดงผลการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) ระหว่างตัว
แปรต่างๆ กับระดับ dp-ucMGP 

ตัวแปร OR (95% CI) P-value 

อายุ 
ค่าการท างานของไต 
ระดับแคลเซียมในเลือด 
ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 
ภาวะหลอดเลือดแข็ง 

-27.12-11.70 
-25.12-(-0.97) 
-579.90-71.23 
-390.96-541.62 
-15.86-947.95 

0.43 
0.04 
0.12 
0.75 
0.06 
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ความชุกของภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด คือ ร้อยละ 63.41 และความชุกของภาวะ

หลอดเลือดแข็ง คือ ร้อยละ 46.34 ซ่ึงผู้ที่มีภาวะหลอดเลือดแข็ง จะมีคะแนนเฉลี่ยแคลเซียมที่ผนัง

หลอดเลือดสูงกว่าผู้ที่ไม่มีภาวะหลอดเลือดแข็ง คือ 10.03±7.43 เทียบกับ 2.98± 4.26 (p<0.001) 

เมื่อน าอายุ ค่าการท างานของไต เบาหวาน ภาวะขาดวิตามินดี และภาวะขาดวิตามินเค มาวิเคราะห์

ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) แบบบังคับเลือก (Enter method) พบว่า อายุ 

ภาวะขาดวิตามินดี และภาวะขาดวิตามินเค มีความสัมพันธ์กับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด ส่วน

ภาวะหลอดเลือดแข็ง พบว่าอายุ ค่าการท างานของไต และภาวะขาดวิตามินดี ที่มีความสัมพันธ์

(ตารางที่ 6) 

ตารางที่ 6 แสดงผลการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) ระหว่างตัว
แปรต่างๆ กับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดและภาวะหลอดเลือดแข็ง 

ตัวแปร ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด ภาวะหลอดเลือดแข็ง 

95% CI P-value 95% CI P-value 

อายุ 
ค่าการท างานของไต 
เบาหวาน 
ภาวะขาดวิตามินดี 
ภาวะขาดวิตามินเค 

0.01-0.02 
-0.08-0.00 
-0.12-0.34 

-0.44-(-0.02) 
0.07-0.53 

0.00 
0.33 
0.07 
0.03 
0.01 

0.01-0.03 
-0.01-(-0.00) 
-0.16-0.21 

-0.46-(-0.03) 
-0.18-0.31 

0.00 
0.01 
0.78 
0.02 
0.60 
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บทที่ 5 

อภปิรายผล สรปุผลการศกึษา และข้อเสนอแนะ 

5.1 อภปิรายผล 

 การศึกษาน้ีพบว่าระดับ dp-ucMGP เพิ่มมากขึ้นตามระดับการท างานของไตที่ลดลง และ
เพิ่มมากขึ้นตามระยะของไตเรื้อรัง เมื่อน ามาวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม โดยใช้อายุ ค่าการท างานของไต
ระดับแคลเซียมในเลือด ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด และภาวะหลอดเลือดแข็ง พบว่าการท างาน
ของไตเป็นปัจจัยเดียวที่มีความสัมพันธ์กับระดับ dp-ucMGP อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.04) 
และเมื่อใช้ค่า dp-ucMGP ที่มากกว่า 400 pmol/L เพื่อวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินเค พบว่าใน
การศึกษาน้ีมีผู้ที่มีภาวะขาดวิตามินเคถึงร้อยละ 85.5 ส าหรับผู้ป่วยไตเรื้อรังพบว่ามีความชุกของภาวะ
หลอดเลือดแข็งและภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดค่อนข้างสูง (ร้อยละ 46.34  และ 63.41 
ตามล าดับ)  อย่างไรก็ดีมีเพียงภาวะขาดวิตามินเคระดับที่มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติกับ
ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด ส่วนภาวะหลอดเลือดแข็งกับการขาดวิตามินเคน้ันไม่มีความสัมพันธ์
กันทางสถิติ 

เมทริกซ์กลาโปรตีน (MGP) เป็นโปรตีนที่ท าหน้าที่ยับย้ังการเกิดภาวะแคลเซียมเกาะที่ผนัง
หลอดเลือด โดยอาศัยวิตามินเคช่วยในการเปลี่ยนแปลงให้เป็นโปรตีนพร้อมใช้ในการท างาน ผ่าน

กระบวนการ γ-carboxylation โดยระดับ dp-ucMGP ซ่ึงเป็น MGP รูปแบบไม่พร้อมใช้สามารถ
น ามาใช้เป็นตัวแทนของระดับวิตามินเคในร่างกายได้ เน่ืองจากได้มีการศึกษาก่อนหน้าน้ี6 พบว่า 
dephosphorylated uncarboxylated (dp-ucMGP) มีการเปลี่ยนแปลงตามระดับวิตามินเค โดย
เมื่อให้วิตามินเคเสริม จะท าให้ระดับ dp-ucMGP ลดลง และเมื่อให้ยากลุ่มยับย้ังการท างานของ
วิตามินเค (vitamin K antagonist) จะท าให้ระดับ dp-ucMGP เพิ่มขึ้น เมื่อเทียบกับ  MGP ใน
รูปแบบอ่ืนๆ จะไม่มีการเปลี่ยนแปลงตามการให้วิตามินเคเสริม หรือการให้ยากลุ่มยับย้ังการท างาน
ของวิตามินเค 

ส าหรับภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด จากการศึกษาก่อนหน้าน้ีของ Schurgers และคณะ
21 ที่ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังระยะ 2-5 รวมไปถึงผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังที่บ าบัดทดแทนไตโดย

การฟอกเลือด จ านวน 107 ราย โดยใช้ค่า dp-ucMGP พบว่าค่า dp-ucMGP จะเพิ่มขึ้นตามระยะ

ของไตเร้ือรัง โดยจะเพิ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิ ติเมื่อเป็น โรคไตเร้ือรังระยะ  4 ขึ้นไปและค่า 
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dpucMGP จะสัมพันธ์กับคะแนนของภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด ซ่ึงการศึกษาน้ีใช้การฉายภาพ

เอกซเรย์ที่ช่องท้องทางด้านข้าง (lateral abdominal x-ray) เพื่อดูหลอดเลือดแดงใหญ่ในช่องท้องว่า

มีภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด และเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อดูภาวะแคลเซียมเกาะหลอดเลือด

แดงใหญ่ และพบว่าระดับ dp-ucMGP สัมพันธ์กับค่าการท างานของไต โดยค่าการท างานของไตลดลง

โดยสัมพันธ์กันในทิศทางกลับ เมื่อใช้การแจกแจงแบบเลข ช้ีก าลัง (r2=0.268, p<0.0001) ซ่ึง

สอดคล้องกับการศึกษาของเราที่ให้ผลการศึกษาไปในทิศทางเดียวกันก็คือระดับ  dp-ucMGP จะ

เพิ่มขึ้นตามระยะของไตเร้ือรังที่เพิ่มมากขึ้น และพบว่าระดับ dp-ucMGP สัมพันธ์กับค่าการท างาน

ของไต โดยค่าการท างานของไตลดลงโดยสัมพันธ์กันในทิศทางกลับ เมื่อใช้การแจกแจงแบบเลขช้ี

ก าลัง (r2=0.117, p=0.002) นอกจากน้ีการศึกษาของเรายังพบว่าภาวะขาดวิตามินเคสัมพันธ์กับการ

เกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด (p=0.01) เมื่อน ามาวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม โดยใช้อายุ ค่าการ

ท างานของไต ระดับแคลเซียมในเลือด ภาวะขาดวิตามินเค และขาดวิตามินดีมาวิเคราะห์  

อย่างไรก็ดีการศึกษาเร่ืองการให้วิตามินเคเสริมเพื่อป้องกันหรือยับย้ังภาวะแคลเซียมที่ผนัง

หลอดเลือดในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ยังมีน้อยและเป็นเพียงการศึกษาเล็กๆ เช่น การศึกษาหน่ึงที่ท า

เร่ืองการให้วิตามินเคชนิด menaquinone-7 ในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังที่บ าบัดทดแทนไตโดยการฟอก

เลือด28 200 ราย พบว่าการให้วิตามินเคสามารถลดระดับ dp-ucMGP ได้ โดยขึ้นกับขนาดวิตามินเค

เสริมที่ให้คือ menaquinone-7 ในขนาด 1,080 ไมโครกรัม สามารถลดระดับ dp-ucMGP ได้มาก

ที่สุดถึงร้อยละ 46 แต่การศึกษาน้ีไม่ได้ประเมินภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดแต่อย่างใด เป็นต้น 

แต่ก็ยังไม่มีการศึกษาใดที่มีการให้วิตามินเคเพื่อลดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในกลุ่มผู้ป่วยโรค

ไตเร้ือรัง หรือเพื่อลดอัตราการเจ็บป่วยและเสียชีวิตจากโรคหัวใจและเลือดเลือดโดยตรง ยังคงต้อง

อาศัยการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป ตารางที่ 7 แสดงผลการเปรียบเทียบการศึกษาของ Schurgers และ

คณะ และการศึกษาน้ี 
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ตารางที่ 7 แสดงผลการเปรียบเทียบผลการศึกษาของ Schurgers และคณะ และการศึกษาน้ี 

 ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด 

อายุ 95%CI dp-ucMGP 95% CI 

Schurgers และคณะ21 0.03-0.07; p<0.001 0.00-0.001; p=0.003 

การศึกษาน้ี -27.12-11.70; p=0.43 -390.96-541.62; p=0.75 
 
 ส าหรับภาวะหลอดเลือดแข็งเป็นสาเหตุของการป่วยและเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือด 
ทั้งในประชากรทั่วไป และผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง29, 30 มีเคร่ืองมือหลายอย่างที่ใช้วัดภาวะหลอดเลือดแข็ง 
ทั้ ง  pulse wave velocity (PWV), ankle brachial index (ABI) แล ะ  cardio-ankle vascular 
index (CAVI)20, 31-32 เช่น การศึกษาของ Edward และคณะ27 พบว่า ระดับ dp-ucMGP ที่สูงมี
ความสัมพันธ์กับภาวะหลอดเลือดแข็ง พบว่าระดับ dp-ucMGP กับภาวะหลอดเลือดแข็ง  มี
ความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ซ่ึงมีความแตกต่างกับการศึกษาน้ี ซ่ึงอาจ
สามารถอธิบายสาเหตุที่ท าให้ผลการศึกษามีความแตกต่างกันได้ เน่ืองจาก Edward และคณะ ได้รวม
ประชากรที่มีค่าการท างานของไตที่ปกติเข้ามาด้วย ซ่ึงท าให้พบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ dp-ucMGP ของ
การศึกษามีค่าต่ ากว่าการศึกษาน้ี และการตรวจวัดภาวะหลอดเลือดแข็งใช้ PWV ในการวินิจฉัยภาวะ
หลอดเลือดแข็ง PWV มักถูกน ามาใช้วัดภาวะหลอดเลือดแข็งในหลายการศึกษา แต่ความแม่นย าของ
เคร่ืองมือน้ีถูกรบกวนด้วยความดันโลหิตของผู้ถูกทดสอบขณะที่ท าการตรวจวัด 33 เพื่อแก้ปัญหาน้ี
การศึกษาน้ีจึงใช้ CAVI ในการตรวจวัดภาวะหลอดเลือดแข็ง เพราะ CAVI จะปรับความดันโลหิต แล้ว
ค านวณเป็นค่าออกมาแล้วแสดงผลท าให้ความดันโลหิตไม่รบกวนการแปลผล นอกจากน้ี Edward 
และคณะ ไม่ได้แสดงความสัมพันธ์ หรือผลของภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดที่มีต่อภาวะหลอด
เลือดแข็ง แต่จากการศึกษาน้ีได้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่มีภาวะหลอดเลือดแข็งจะมีคะแนนของ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดแดงที่ช่องท้องสูงกว่าผู้ที่ไม่มีภาวะหลอดเลือดแข็ง โดยคะแนนเฉลี่ยของ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดแดงที่ช่องท้องในผู้ที่มีภาวะหลอดเลือดแข็งเท่ากับ 10.03±7.43 เทียบกับ
ผู้ที่ไม่มีภาวะหลอดเลือดแข็ง คือ 2.98±4.26 (p<0.001) หรือจากการศึกษาของ Albu และคณะ26 
ได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ MGP และภาวะหลอดเลือดแข็งในผู้หญิงหมดประจ าเดือน 144 
ราย โดยใช้ PWV เป็นตัวช้ีวัดภาวะหลอดเลือดแข็ง ซ่ึงก็พบว่าระดับ MGP ไม่มีความสัมพันธ์กับการ
เกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง เป็นต้น ในตารางที่ 8 ได้สรุปผลการศึกษาก่อนหน้า และการศึกษาน้ี 
ระหว่างความสัมพันธ์ระหว่างภาวะหลอดเลือดแข็งกับ MGP ในรูปแบบต่างๆ 
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ตารางที่ 8 ตารางสรุปผลการศึกษาแสดงความสัมพันธ์ระหว่างภาวะหลอดเลือดแข็ง และ MGP ใน
รูปแบบต่างๆ 

 ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะหลอดเลือดแข็งและ MGP 

เคร่ืองมือวัดภาวะหลอด
เลือดแข็ง 

รูปแบบ MGP 95% CI 

Herman และคณะ11 PWV ucMGP NS* 
Albu และคณะ26 PWV MGP NS* 

Edward Pivin และ
คณะ27 

PWV dp-ucMGP 0.11-0.28 
p<0.001 

การศึกษาน้ี CAVI dp-ucMGP -15.86-947.95 
p=0.06 

*NS = non significant 

 ส าหรับการศึกษาการให้วิตามินเค เพื่อช่วยลดภาวะหลอดเลือดแข็งในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ก็ยัง
มีเพียงหน่ึงการศึกษาที่ท าให้กลุ่มประชากรทั่วไปที่การท างานของไตปกติ 34 ที่ท าในผู้หญิงวัยหมด
ประจ าเดือน 244 ราย เปรียบเทียบการให้วิตามินเคชนิด menaquinone-7 180 ไมโครกรัม กับกลุ่ม
ยาหลอก พบว่ากลุ่มที่ให้วิตามินเคเสริมสามารถลดระดับ dp-ucMGP ได้ถึงร้อยละ 50 และสามารถ
ลดภาวะหลอดเลือดแข็งที่ประเมินจาก PWV ที่ต าแหน่งหลอดเลือดแดงคาโรติดได้ในกลุ่มที่มีภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งอยู่เดิมก่อนการให้วิตามินเคเสริม  

การให้วิตามินเคเสริมเพื่อเพิ่มการท างานของ MGP หรือลดระดับ dp-ucMGP เพื่อชะลอ
ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด และภาวะหลอดเลือดแข็ง และเพื่อลดอัตราการป่วยหรืออัตราการ
เสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังคงต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป   
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5.2 สรุปผลการศึกษา 

 ระดับ dp-ucMGP เพิ่มมากขึ้นตามระดับการท างานของไตที่ลดลง และค่าเฉลี่ยของระดับ 
dp-ucMGP เพิ่มมากขึ้นตามระยะของโรคไตเร้ือรัง ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังพบว่ามีความชุกของภาวะขาด
วิตามินเคสูงถึงร้อยละ 85.5 โดยพบว่าความชุกเพิ่มมากขึ้นตามระยะของโรคไตเร้ือรัง และภาวะขาด
วิตามินเคมีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด  

ดังน้ันระดับ dp-ucMGP และภาวะขาดวิตามินเคน่าจะสามารถน ามาใช้เป็นตัวช้ีวัดการเกิด
ภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังได้ ส่วนการให้วิตามินเคเสริมเพื่อช่วยลดภาวะ
แคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด หรือภาวะหลอดเลือดแข็งได้หรือไม่ และเพื่อลดอัตราการป่วยหรืออัตรา
การเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังคงต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป  

5.3 จุดแขง็ของการศกึษา 

 การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแรกของประเทศไทยที่ศึกษาหาความชุกของภาวะวิตามินเค และ
ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างวิตามินเคกับภาวะหลอดเลือดแข็ง และแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือด ซ่ึงทั้ง
สองภาวะเป็นสาเหตุส าคัญของการป่วยและการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

5.4 ข้อจ ากดัของการศกึษา 

 5.4.1 ข้อจ ากัดเร่ืองเวลาและค่าใช้จ่ายในการส่งตรวจ dp-ucMGP เน่ืองจากจ าเป็นต้องส่ง
เลือดไปตรวจระดับ dp-ucMGP ที่ประเทศเนเธอร์แลนด์ จ าเป็นต้องส่งเลือดไปในคร้ังเดียวกัน เพื่อ
ประหยัดค่าใช้จ่าย 

5.4.2 ยังไม่มีค่าที่เป็นมาตรฐานในการวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินเคในผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง  ใน
การศึกษาน้ีใช้ค่าอ้างอิงจากบริษัทที่ตรวจระดับ dp-ucMGP 

5.4.3 รวบรวมผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ 4 และ 5 ได้ไม่มาก อาจจ าให้ข้อมูลไม่ครอบคลุมผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังทั้งหมด (ส่วนมากเป็นผู้ป่วยไตเรื้อรังระยะ 3 ถึงร้อยละ 63.41)  

5.4.4 ไม่สามารถตรวจ CAVI และฉายภาพเอกซเรย์ที่ ช่องท้องทางด้านข้าง  (lateral 
abdominal x-ray) ได้ในบริเวณใกล้เคียงกัน ท าให้ผู้ป่วยไม่ได้รับความสะดวกเท่าที่ควร 
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5.5 ข้อเสนอแนะ 

 หากสามารถตรวจระดับ dp-ucMGP ได้เอง ก็จะประหยัดค่าใช้จ่ายในการตรวจ ตัดปัญหา
ข้อจ ากัดทางเวลา และจะสามารถรวบรวมผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังได้มากขึ้น และสามารถต่อยอดการศึกษา 
เช่น การให้วิตามินเคเสริม แล้วติดตามภาวะแคลเซียมที่ผนังหลอดเลือดได้
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