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	 การบำาบัดรักษาด้วยยาจัดเป็นกลยุทธ์สำาคัญในการดูแลผู้ป่วยกลุ่มโรคต่างๆ	 ทั้งโรคเฉียบพลัน

และโรคเรื้อรัง	อย่างไรก็ตาม	ยาบางชนิดกลับกลายเป็นสาเหตุของการเกิดโรคไตในหลากหลายรูปแบบ	

ตั้งแต่พบการเพิ่มขึ้นของค่า	 creatinine	 ในเลือด	 การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน	 จนกระทั่งถึงการเกิด

โรคไตเร้ือรังท่ีนำาไปสู่การบำาบัดทดแทนไต1	การทำางานของไตลดลงท่ีเกิดจากยาพบอุบัติการณ์ได้ถึงร้อยละ	20	

ในกลุ่มผู้ป่วยในชุมชน2	และยังพบว่ามีผู้ป่วยผู้ใหญ่ร้อยละ	22	และผู้ป่วยเด็กร้อยละ	34	เกิดภาวะไตวาย

เฉียบพลันระหว่างการเข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาล1	นอกจากน้ันในผู้ป่วยวิกฤตพบอุบัติการณ์การเกิด

ภาวะไตวายเฉียบพลันได้ถึงร้อยละ	30	โดยท่ี	1	ใน	4	ของผู้ป่วยกลุ่มน้ีเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันจากยา1,3

	 กลไกการเกิดพิษต่อไตจากยาแต่ละชนิด	สามารถแบ่งออกได้ดังนี้

 1. การเปล่ียนแปลงความดันใน	glomerulus1,2,4	 โดยท่ัวไปน้ัน	 ไตมีความสามารถในการควบคุม

แรงดันใน	glomerulus	ผ่านหลอดเลือด	afferent	และ	efferent	arteriole	ด้วยระบบ	renin-angiotensin-

aldosterone	system	(RAAS)	เพื่อรักษาอัตราการกรองของไตและสร้างปัสสาวะ	ดังนั้นการได้รับยา

ที่ส่งผลต่อระบบ	RAAS	ได้แก่	ยา	nonsteroidal	anti-inflammatory	drugs	(NSAIDs)	หรือยาลด

ความดันกลุ่ม	angiotensin-converting	enzyme	 inhibitors	 (ACEIs)	หรือ	angiotensin	 receptor	

blockers	(ARBs)	จะส่งผลต่อการควบคุมแรงดันใน	glomerulus	และทำาให้การทำางานของไตลดลงได้
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	 2.	การเกิดพิษที่ท่อไต1,2,4	ยาส่วนใหญ่เกิดพิษที่ท่อไตบริเวณ	proximal	tubule	เนื่องจากเป็น

ส่วนที่ต่อเน่ืองมาจาก	 glomerulus	 และมีหน้าที่ในการทำาให้ปัสสาวะเข้มข้น	 และดูดกลับยาหรือสาร

บางชนิดเข้าสู่กระแสเลือด	ทำาให้บริเวณนี้มีความเข้มข้นของยาสูง	กลไกการเกิดพิษที่ท่อไตมาจากการ

รบกวนการทำางานของ	mitochondria	และการขนส่งสารผ่านท่อไต	รวมถึงการเพิ่ม	oxidative	stress	

และ	free	radical	ตัวอย่างยาในกลุ่มน้ี	เช่น	aminoglycoside,	amphotericin	B,	adefovir,	cidofovir,	

tenofovir,	cisplatin,	contrast	dye	และ	zoledronic	acid

	 3.	การเกิดการอักเสบ1,2,4	ยาทำาให้เกิดการอักเสบบริเวณ	glomerulus,	เซลล์ท่อไต	และ	

interstitium	ทำาให้เกิด	fibrosis	และรอยโรคที่ไต	(renal	scarring)	กลไกการเกิดการอักเสบยังสามารถ

แบ่งได้หลายรูปแบบ	ดังนี้

ภาวะ	glomerulonephritis	เป็นการอักเสบที่เกิดขึ้นจากระบบภูมิคุ้มกันและมักพบ

ร่วมกับการรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ	ตัวอย่างยาที่ทำาให้เกิดภาวะนี้ได้แก่	hydralazine,	

lithium,	NSAIDs,	propylthiouracil	

ภาวะ	acute	interstitial	nephritis	ซึ่งเป็นผลจากกระบวนการแพ้ยาโดยไม่ขึ้นกับขนาด

ยาที่ผู้ป่วยได้รับ	โดยยาจะไปจับกับ	antigen	ในไต	หรือตัวยามีคุณสมบัติเป็น	antigen	ที่

เข้าไปแทรกอยู่ในบริเวณ	 interstitium	 และกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย	 อาจพบ

อาการไข้	 ผื่น	 และมีระดับ	 eosinophil	 ในเลือดสูงขึ้น	 ยาที่ทำาให้เกิดภาวะนี้ได้แก	่

allopurinol,	beta-lactams,	quinolones,	sulfonamides,	vancomycin,	acyclovir,	

diuretics,	NSAIDs	และกลุ่ม	proton-pump	inhibitor	เช่น	omeprazole,	pantoprazole	

และ	lansoprazole

ภาวะ	chronic	interstitial	nephritis	กลไกคล้ายคลึงกับ	acute	interstitial	nephritis

แต่เกิดข้ึนอย่างค่อยเป็นค่อยไป	และไม่ค่อยพบอาการแพ้ยา	ตัวอย่างยากลุ่มน้ีได้แก่	calcineurin	

inhibitors	(cyclosporine,	tacrolimus)	และ	lithium	นอกจากน้ีภาวะ	chronic	interstitial	

nephritis	ยังเกิดได้จากการใช้ยาแก้ปวด	paracetamol,	aspirin	และ	NSAIDs	เป็นระยะ

เวลานานในขนาดสูง	 เช่น	การรับประทานยา	paracetamol	มากกว่า	 1	กรัมต่อวันเป็น

เวลามากกว่า	2	ปีขึ้นไป	หรือในผู้ป่วยที่มีโรคไตเรื้อรังอยู่เดิมก่อนการใช้ยาแก้ปวดเหล่านี้	

ภาวะน้ีจะต้องอาศัยการซักประวัติเพ่ือทราบประวัติการใช้ยา	และหยุดหรือปรับยาให้เหมาะสม

กับผู้ป่วยแต่ละราย	ซึ่งภาวะ	chronic	interstitial	nephritis	สามารถทำาให้เกิดโรคไตวาย

ระยะสุดท้ายได้

•

•

•
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	 4.	การเกิด	crystal	nephropathy1,2,4	ภาวะนี้เกิดจากการใช้ยาที่ละลายนำ้าได้ไม่ดี	 เมื่อยาถูก

กรองผ่าน	 glomerulus	 และผ่านเข้าสู่ท่อไตส่วน	 distal	 ความเข้มข้นของยาส่วนนี้จะสูงขึ้นจนเกิดการ

ตกผลึกของยาและทำาให้เกิดภาวะไตวายได้	 ตัวอย่างยาในกลุ่มนี้	 เช่น	 ampicillin,	 ciprofloxacin,	

sulfonamides,	 acyclovir,	 ganciclovir,	methotrexate	 และ	 triamterene	ปัจจัยเสี่ยงในการเกิด	

crystal	nephropathy	 ข้ึนอยู่กับความเข้มข้นของยาในปัสสาวะและค่า	pH	ของปัสสาวะ	 ร่วมกับภาวะ

ขาดนำา้และมีการทำางานของไตท่ีลดลงอยู่เดิม	ปัจจัยเหล่าน้ีจะเพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิด	crystal	nephropathy	

มากขึ้น	

	 การป้องกันการเกิดพิษต่อไตจากยาเป็นมาตรการท่ีสำาคัญเพ่ือไม่ให้ผู้ป่วยเกิดโรคไตเร้ือรังและ

นำาไปสู่การบำาบัดทดแทนไต	เช่น	การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม	การล้างไตทางช่องท้อง		การป้องกัน

การเกิดพิษต่อไตจำาเป็นต้องอาศัยความรู้ความเข้าใจถึงความเสี่ยงในการเกิดพิษต่อไตจากยาของผู้ป่วย

แต่ละราย2	ความเสี่ยงจากตัวผู้ป่วย	ได้แก่	ผู้ป่วยขาดนำ้า	 (intravascular	volume	depletion)	ผู้ป่วย

อายุมากกว่า	60	ปี	ผู้ป่วยเบาหวาน	การได้รับยาที่มีพิษต่อไตมากกว่า	1	ชนิด	ผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลว	

ผู้ป่วย	sepsis	และผู้ป่วยที่มีการทำางานของไตน้อยกว่า	60	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	ตารางเมตร2,4

	 ตัวอย่างยาที่พบบ่อยที่เป็นสาเหตุของการเกิดพิษต่อไต	 โดยเฉพาะในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง	คือ	

ยากลุ่ม	NSAIDs	ยากลุ่มนี้ทำาให้เกิดพิษต่อไตด้วยกลไกมากกว่า	1	กลไกตามที่กล่าวไว้แล้วข้างต้น	อาการ

และอาการแสดงของการเกิดพิษต่อไตมีได้ตั้งแต่การเกิดไตวายเฉียบพลัน	 ภาวะนำ้าเกิน	 ภาวะโซเดียม

ในเลือดตำ่า	ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง	ความดันเลือดสูง	ภาวะ	acute	 interstitial	nephritis	ภาวะ	

glomerulonephritis	 และโรคไตเรื้อรัง2,5	 ดังนั้น	 ผู้เชี่ยวชาญจึงแนะนำาการเลือกใช้ยากลุ่ม	 NSAIDs	

ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง	ดังนี้	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	 1	 (eGFR	มากกว่า	 90	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	

ตารางเมตร)	และ	2	(eGFR	ในช่วง	60-90	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	ตารางเมตร)	ที่ไม่มีความเสี่ยงในการ

เกิดพิษต่อไต	สามารถเลือกใช้และติดตามการรักษาด้วยยา	NSAIDs	เช่นเดียวกับผู้ป่วยท่ีมีการทำางานของไต

ปกติ	สำาหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	3	(eGFR	ในช่วง	30-60	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	ตารางเมตร)	

โดยเฉพาะที่มีความเสี่ยงในการเกิดพิษต่อไต	ไม่ควรใช้ยากลุ่ม	NSAIDs	นานติดต่อกันเกิน	5	วัน	เพื่อลด

ความเสี่ยงในการเกิดพิษต่อไต	หากมีความจำาเป็นต้องใช้ยากลุ่ม	NSAIDs	แบบต่อเนื่องในผู้ป่วยบางราย	

ควรให้ความรู้ผู้ป่วยในการติดตามอาการและอาการแสดงของการเกิดพิษต่อไตจากยา	NSAIDs	ร่วมกับ

ผู้ป่วยควรได้รับการติดตามค่าการทำางานของไตอย่างใกล้ชิด	นอกจากนั้น	การเลือกใช้ยา	NSAIDs	ที่มีค่า
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คร่ึงชีวิตส้ัน	เช่น	diclofenac	(1-2	ช่ัวโมง)	หรือ	ibuprofen	(1.8-2	ช่ัวโมง)	เม่ือเปรียบเทียบกับยากลุ่มนี้ที่

มีค่าครึ่งชีวิตยาว	เช่น	piroxicam	(45-50	ชั่วโมง)	เป็นอีกหนึ่งคำาแนะนำาในการเลือกใช้ยากลุ่มนี้ในผู้ป่วย

โรคไตท่ีอาจช่วยลดโอกาสการเกิดพิษต่อไตได้	และควรประเมินและจัดการภาวะขาดนำา้ของผู้ป่วยร่วมด้วย

เสมอ	นอกจากนั้นในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อภาวะขาดนำ้า	 เช่น	ผู้ป่วยโรคตับแข็ง	โรคหัวใจล้มเหลว	และ

โรค	 nephrotic	 syndrome	 ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม	 NSAIDs	 และหากผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่รับยา	

NSAIDs	ร่วมกับยากลุ่ม	ACEIs,	ARBs,	diuretics	หรือยาที่มีผลเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือด	เช่น	ยา	

spironolactone	ผู้ป่วยควรได้รับการติดตามระดับโพแทสเซียมในเลือดร่วมด้วย5

	 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	4	(eGFR	ในช่วง	15-30	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	ตารางเมตร)	

ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีความเสี่ยงในการเกิดพิษต่อไตมากกว่า	 1	 ชนิด	 และผู้ป่วยกลุ่มนี้ส่วนใหญ่มีโรคร่วม

หลายชนิด	และมีอาการของโรคไตเรื้อรัง	เช่น	ภาวะอิเล็กโทรไลต์ผิดปกติ	ภาวะสมดุลกรดด่างผิดปกติ	

ภาวะนำ้าเกิน	 การใช้ยากลุ่ม	 NSAIDs	 ส่งผลให้อาการเหล่านี้แย่ลงได้	 ดังนั้น	 จึงควรหลีกเลี่ยงการใช้ยา	

NSAIDs	ในผู้ป่วยโรคไตระยะที่	4	และหากมีความจำาเป็นต้องใช้ยา	NSAIDs	ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรได้รับการ

รักษาด้วยยา	NSAIDs	ที่มีค่าครึ่งชีวิตสั้นติดต่อกันไม่เกิน	5	วัน	ร่วมกับติดตามค่าการทำางานของไตอย่าง

ใกล้ชิด	สำาหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	5	(eGFR	น้อยกว่า	15	มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ	1.73	ตารางเมตร)	

ไม่ควรได้รับยากลุ่ม	NSAIDs	เนื่องจากมีความเสี่ยงสูงมากในการเกิดพิษต่อไต5

	 มาตรการที่สำาคัญในการป้องกันการเกิดพิษจากยา	 เริ่มตั้งแต่	 การเลือกใช้ยาที่ไม่มีรายงานการ

เกิดพิษต่อไต	หากจำาเป็นต้องใช้ยาที่มีพิษต่อไต	ควรพิจารณาปัจจัยเสี่ยงในผู้ป่วยแต่ละรายและทำาการ

จัดการปัจจัยเส่ียงเหล่าน้ันเพื่อลดโอกาสเกิดพิษต่อไต	ก่อนการเร่ิมยาทุกคร้ังควรทำาการประเมินการทำางาน

ของไตของผู้ป่วยแต่ละรายเสมอด้วยสมการ	Cockcroft-Gault	หรือ	Chronic	Kidney	Disease	Epide-

miology	Collaboration	(CKD-EPI)	เพื่อพิจารณาการเลือกใช้ยาหรือปรับขนาดยาให้เหมาะสมกับการ

ทำางานของไต	 การได้รับสารนำ้าอย่างเพียงพอและเหมาะสมในผู้ป่วยแต่ละรายจัดเป็นมาตรการที่สำาคัญ

อีกอย่างหนึ่งในการป้องกันการเกิดพิษต่อไตจากยา	ดังนั้นผู้ป่วยควรได้รับการประเมินความต้องการของ

สารนำ้าก่อนการเริ่มยาที่มีผลต่อไต	โดยเฉพาะการให้ยาในกลุ่ม	ACEIs,	ARBs	และ	NSAIDs	หากผู้ป่วยได้

รับยากลุ่มน้ีและมีภาวะขาดนำา้ร่วมด้วย	จะส่งผลเพ่ิมพิษต่อไตจากการเปล่ียนแปลงความดันใน	glomerulus	

ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้น2,4,5
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	 อีกมาตรการหนึ่งที่น่าสนใจและมีการศึกษาเพิ่มมากข้ึน	คือการนำาระบบคอมพิวเตอร์มาใช้ในการ

ช่วยตรวจจับความเส่ียงในการเกิดพิษต่อไตจากยา	จากการศึกษา	NINJA	(Nephrotoxic	Injury	Negated

by	Just-in-Time	Action)6	ที่มีการใช้ระบบคอมพิวเตอร์ช่วยตรวจจับความเสี่ยงในการเกิดไตวาย

เฉียบพลันในผู้ป่วยเด็กที่ได้รับยาที่มีพิษต่อไตมากกว่า	3	ชนิดขึ้นไป	เมื่อได้รับการแจ้งเตือนจากระบบ

คอมพิวเตอร์	 เภสัชกรจะทำาหน้าที่ในการประเมิน	 แนะนำาการใช้ยา	 และตรวจติดตามการทำางานของไต

อย่างต่อเนื่อง	 ผลการศึกษาพบว่าอุบัติการณ์การเกิดไตวายเฉียบพลันลดลงอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติถึง

ร้อยละ	23.6	ในช่วงการติดตามเป็นระยะเวลาประมาณ	2	ปี	ดังนั้นการใช้ระบบคอมพิวเตอร์ร่วมกับการ

ทำางานแบบสหสาขาวิชาชีพสามารถลดความเสี่ยงในการเกิดไตวายเฉียบพลันจากยาได้

	 สำาหรับบริบทในประเทศไทยยังมีสิ่งที่ท้าทายอีกประการหนึ่งคือ	 การใช้ยาชุดที่ประชาชนทั่วไป

สามารถเข้าถึงได้จากแหล่งท่ีมาต่างๆ	โดยยาชุดส่วนใหญ่ประกอบไปด้วยยาแก้ปวดโดยเฉพาะกลุ่ม	NSAIDs	

มากกว่า	1	ชนิดขึ้นไป	ร่วมกับอาจมียา	steroid	 ในยาชุดนั้นๆด้วย	และการใช้ยาสมุนไพรในรูปแบบ

ต่างๆ	เช่น	ยาลูกกลอน	ยาต้ม	ยาหม้อ	ท่ีมีการใส่	steroid	ซ่ึงการใช้	steroid	เป็นระยะเวลานานจะส่งผลให้

เกิดการค่ังของนำา้และเกลือ	 โรคความดันเลือดสูง	 เบาหวาน	 และอาจส่งเสริมให้การทำางานของไตลดลงได้7 

ดังนั้นการใช้ยาชุดหรือสมุนไพรเหล่านี้เป็นระยะเวลานานจึงส่งผลให้เกิดทั้งโรคไตวายเฉียบพลันและ

โรคไตเรื้อรังและนำาไปสู่การเกิดไตวายระยะสุดท้ายที่ต้องได้รับการบำาบัดทดแทนไต	

	 เภสัชกรจึงมีบทบาทสำาคัญอย่างมากไม่ว่าจะเป็นเภสัชกรในสถานปฏิบัติการเภสัชชุมชน	

เภสัชกรโรงพยาบาล	 เภสัชกรในหน่วยบริการสุขภาพปฐมภูมิในการให้ความรู้เรื่องการใช้ยา	 NSAIDs	

อันตรายจากการใช้ยาชุด	การใช้ยาหรือสมุนไพรท่ีมี	steroid	ร่วมด้วย	เพ่ือสร้างความเข้าใจให้กับประชาชน

ในการหลีกเลี่ยงการใช้ยาหรือสมุนไพรเหล่านี้	การซักประวัติ	และจัดทำารายการยาทั้งยาที่ได้รับจาก

สถานพยาบาล	 และยาท่ีผู้ป่วยซ้ือใช้เอง	 จะทำาให้บุคลากรทางการแพทย์ทราบถึงรายการยาที่ถูกต้องและ

เป็นปัจจุบันของผู้ป่วยแต่ละราย	 ทำาให้ลดโอกาสการใช้ยาซำ้าซอ้น	 และลดโอกาสการได้รับยาท่ีมีพิษต่อไต	

นอกจากน้ี	การซักประวัติโรคประจำาตัวของผู้ป่วย	โดยเฉพาะการทำางานของไต	การประเมินสารนำ้าใน

ผู้ป่วย	จะชว่ยให้บุคลากรทางการแพทย์มีความตระหนักถึงการเลือกและปรับขนาดการใช้ยาที่ส่งผล

ต่อการทำางานของไต	ทำาให้การใช้ยามีความปลอดภัยในผู้ป่วยโรคไตมากยิ่งขึ้น
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