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บทคดัย่อ 	 ผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรังน้อยกว่าระยะ 4-5 จะควบคุมระดบักรดยูริกได้สงูกว่ากลุ่มที่มไีตเสื่อมเร้ือรังระยะ 4-5 

(ร้อยละ 34.6 และ 22.2 ตามล�ำดบั) และผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาโดยอายุรแพทย์โรคไต ส่วนใหญ่ไม่ได้รับการปรับ

ขนาดยาลดกรดยูริกตามระดบัการท�ำงานของไตปัจจุบนั การศกึษาน้ีจึงมวัีตถุประสงค์เพ่ือศกึษาปัจจัยที่เกี่ยวข้องกบั

การรักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมายในผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรังที่มรีะดบัการท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 มล./นาท ีโดย

เกบ็ข้อมูลแบบย้อนหลังของผู้ป่วยโรคเกาต ์ (รหัส ICD 10 M100-109) ที่มรีะดบัการท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 

มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ทีม่ารับการรักษาทีค่ลินิกรักษ์ข้อ โรงพยาบาลหนองคายตั้งแต่ 1 ก.ค. 2553 - 31 ธ.ค. 2563 

วิธกีารศกึษาเป็นเชิงพรรณนา วิเคราะห์ปัจจัยที่เกี่ยวข้องกบัการรักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมายคือ ระดบักรดยูริก

ต�่ำกว่า 5.0 มก.ต่อดล.ในผู้ป่วยที่มปุ่ีมก้อนโทฟัส และต�่ำกว่า 5.5 มก.ต่อดล.ในผู้ป่วยที่ไม่มปุ่ีมก้อนโทฟัส ใช้สถติ ิ

Chi-square test หรือ Fisher’s exact test (95%CI, p<0.05) พบผู้ป่วยที่มคุีณสมบตัเิข้าในการวิจัยทั้งหมด 247 

ราย ได้ระดบักรดยูริกตามเป้าหมาย ร้อยละ 84.2 มปัีจจัยที่เกี่ยวข้องกบัการรักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมายได้แก่ 

ดชันีมวลกาย ปุ่มก้อนโทฟัส ไขมนัในเลือดสงู น่ิวที่ไต ระยะเวลาในการรักษา และการหยุดยา (p<0.05) โดยที่ระดบั

การท�ำงานของไตหลังการรักษามีแนวโน้มดกีว่าก่อนการรักษาในทุกระยะ แต่มนัียส�ำคัญทางสถติเิฉพาะในผู้ป่วยที่มี

ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 3, 4 (p<0.05) โดยสรปุ กุญแจส�ำคัญในการท�ำให้ระดบักรดยูริกได้ตามเป้าหมายในผู้ป่วยไต

เสื่อมเร้ือรังคือ การประเมนิดชันีมวลกาย โรคประจ�ำตวัโดยเฉพาะไขมนัในเลือดสงู น่ิวทีไ่ต ปุ่มก้อนโทฟัส ความร่วมมอื 

ในการรับประทานยาของผู้ป่วย เพ่ือวางแผนการรักษา ร่วมกับการค่อยๆปรับขนาดยาลดกรดยูริกโดยแพทย์แบบ 

“Go low, Go slow” ท�ำให้ระดบัการท�ำงานของไตดขีึ้น ลดภาวะแทรกซ้อน และผู้ป่วยมคุีณภาพชีวิตที่ดขีึ้น
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วารสารวิชาการสาธารณสุข
ปีที่ 31 ฉบบัที่ 1  มกราคม - กุมภาพันธ ์2565

Journal of Health Science
Vol. 31 No. 1, January - February 2022

นิพนธ์ต้นฉบับ Original article

วันรับ: 	 28 ก.ย. 25xx

วันแก้ไข: 	 23 พ.ย. 25xx   

วันตอบรับ: 	   3 ธ.ค. 25xx

- 133 -

ทั่วโลก เช่นเดยีวกบัในเอเชียที่พบผู้ป่วยโรคเกาตเ์พ่ิมขึ้น

อย่างรวดเรว็ทัง้ในประเทศจีน ไทย เกาหลีใต้ และไต้หวัน(5) 

ถงึแม้โรคเกาตจ์ะเป็นโรคที่รู้ จักกนัมานาน แต่ยังมปัีญหา

ทั้งการวินิจฉัยและการรักษาโรคค่อนข้างมาก การศึกษา

ในประเทศไทยของนวรัตน์ เจตนานนท์(6) พบว่า    ผู้ป่วย

ที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลตะกั่วทุ่งแบบผู้ป่วยนอก

ตั้งแต่ 1 ส.ค.2556 - 31 ก.ค. 2558 รวม 151 ราย มี

บทน�ำ
โรคเกาต์เป็นโรคข้ออกัเสบที่พบบ่อยที่สดุทั่วโลก มี

ความชุกตั้งแต่น้อยกว่าร้อยละ 1-6.8 และอุบัติการณ ์

0.58-2.89 ต่อ 1,000 รายต่อปีแล้วแต่การศกึษา(1) พบ

ได้บ่อยแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ หมู่เกาะแปซิฟิค 

และประเทศนิวซีแลนด์ (ชนเผ่าเมารี)(2-4) โดยในช่วง 

20-30 ปีที่ผ่านมา มแีนวโน้มพบผู้ป่วยโรคเกาตเ์พ่ิมขึ้น
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การปรับยาลดกรดยูริกเพ่ือให้ได้ระดับกรดยูริกตาม     

เป้าหมายเพียงร้อยละ 13.9 และ 13.5 ที่ระยะเวลา 1 ปี

และ 2 ปีหลังเร่ิมการรักษา เช่นเดียวกบัการศึกษาของ

พันธจ์ง หาญวิวัฒนกุล และรัชพฤกษ์ วงษ์เดช (7) พบว่า

ผู้ป่วยที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลธรรมศาสตร์แบบ   

ผู้ป่วยนอกตั้งแต่ 1 ม.ค.-31 ธ.ค. 2556 จ�ำนวน 139 ราย 

มีผู้ป่วยที่ได้ระดับกรดยูริกตามเป้าหมายเพียงร้อยละ 

33.0 และการศึกษาของจินตาหรา มังคะละ(8,9) พบว่า     

ผู้ป่วยที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลหนองคายแบบ        

ผู้ป่วยนอกตั้งแต่ 1 ม.ค. 2551-31 ธ.ค. 2552 จ�ำนวน 

53 ราย มีผู้ป่วยได้รับยาลดกรดยูริกเพียงร้อยละ 67.9 

โดยระดบักรดยูริกในเลือดก่อนและหลังรักษาเฉล่ีย 8.9 

มก.ต่อ ดล. (0.3) และ 7.4 มก.ต่อ ดล. (0.5) ตามล�ำดบั 

ซ่ึงไม่ได้ตามเป้าหมาย และหลังจากเปิดบริการคลินิก-

รักษ์ข้อ โรงพยาบาลหนองคายตั้งแต่ปีพ.ศ. 2553 พบว่า 

ผู้ป่วยที่มารับการรักษาแบบผู้ป่วยนอกตั้งแต่ 1 ก.ค. 

2553 - 30 ม.ิย. 2554 จ�ำนวน 242 ราย สามารถลดระดบั 

กรดยูริกในผู้ป่วยทีไ่ม่มปุ่ีมก้อนโทฟัสและมปุ่ีมก้อนโทฟัส

ได้ตามเป้าหมายร้อยละ 92.6 และ 71.6 ตามล�ำดบั แต่

มผู้ีป่วยไม่มาตามนัดถงึร้อยละ 28.9 

นอกจากน้ีการศึกษาของ Francis-Sedlak M และ

คณะ(10) ที่เกบ็ข้อมูลจาก Humana Research Database 

(Commercial Insurance and Medicare พ.ศ. 2550-

2559) จ�ำนวน 1,358 ราย พบว่าผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรัง

น้อยกว่าระยะ 4-5 จะควบคุมระดับกรดยูริกได้สงูกว่า

กลุ่มที่มีไตเสื่อมเร้ือรังระยะ 4-5 (ร้อยละ 34.6 และ 

22.2 ตามล�ำดบั) เช่นเดยีวกบัการศกึษาของ Kielstein 

JT และคณะ(11) พบว่า ผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรัง 2,378 ราย

ที่ได้รับการรักษาโดยอายุรแพทย์โรคไต ส่วนใหญ่ไม่ได้

รับการปรับขนาดยาลดกรดยูริกตามระดบัการท�ำงานของ

ไตปัจจุบนั ทั้งๆ ที่ค�ำแนะน�ำของ ACR Guideline for the 

Management of Gout 2020(12) แนะน�ำให้ค่อยๆ ปรับ

ขนาดของยาลดกรดยูริกให้ได้ตามเป้าหมายและให้ผู้ป่วย

รับประทานยาลดกรดยูริกต่อเน่ืองให้ระดับกรดยูริกได้

ตามเป้าหมาย (<6 มก./ดล.) และมีหลายการศึกษาที่

สนับสนุนว่าการรักษาโรคเกาต์จะช่วยท�ำให้ระดับการ

ท�ำงานของไตดขีี้น(13,14)

จากเหตุผลดังกล่าวข้างต้น ผู้วิจัยจึงต้องการศึกษา

ปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับการรักษาโรคเกาต์ให้ได้ตามเป้า-

หมายในผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรังที่มีระดับการท�ำงานของไต

น้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ที่คลินิกรักษ์ข้อ    

โรงพยาบาลหนองคาย และเปรียบเทยีบความดันโลหิต

ชนิดซิสโตลิก ไดแอสโตลิก ระดบักรดยูริกในเลือด ระดบั

การท�ำงานของไต และระดบัการท�ำงานของตบัของผู้ป่วย

ก่อนและหลังการรักษา เพ่ือน�ำความรู้ทีไ่ด้มาปรับปรงุและ

เป็นแนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคเกาต์ที่มีไตเสื่อมเร้ือรัง 

ประกอบกบัสร้างความมั่นใจให้กบัอายุรแพทย์ทัว่ไปและ

อายุรแพทย์-โรคไตในการปรับขนาดยาลดกรดยูริกให้ได้

ตามเป้าหมายโดยที่ไม่เกดิภาวะแทรกซ้อน เพ่ือให้ผู้ป่วย

มคุีณภาพชีวิตที่ดขีึ้น

วิธีการศึกษา
เป็นการวิจัยเชิงพรรณนาแบบย้อนหลังตั้งแต่เดือน

กรกฎาคม 2553 - ธนัวาคม 2563

ผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศกึษามคุีณสมบตัดิงัน้ี

1) มีอายุตั้ งแต่ 16 ปีขึ้ นไปและวินิจฉัยว่าเป็น          

โรคเกาต์ร่วมกับไตเสื่อมเร้ือรังที่มีระดับการท�ำงานของ 

ไตน้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. โดยแพทย์ใน   

โรงพยาบาลหนองคาย

2) ต้องมีการตรวจติดตามที่คลินิกรักษ์ข้อ โรง-

พยาบาลหนองคายอย่างน้อย 1 ปี และต้องมีการตรวจ

เลือดอย่างน้อย 3 คร้ังต่อปี

ขั้นตอนการศึกษา

1) ประสานศูนย์พัฒนาระบบสารสนเทศในการดึง

ข้อมูลของผู้ป่วยโรคเกาตท์ีม่รีหัส ICD-10 ได้แก่ M100-

109 ที่มารับการรักษาที่คลินิกรักษ์ข้อตั้งแต่ 1 ก.ค. 

2553-31 ธ.ค. 2563 และประสานฝ่ายแผนงานและ

สารสนเทศในการค้นเวชระเบยีนผู้ป่วยตามรหัส ICD-10 

และตามช่วงเวลาที่ก�ำหนดข้างต้น

2) น�ำเวชระเบียนผู้ป่วยมาทบทวนและเกบ็ข้อมูล
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วารสารวชิาการสาธารณสขุ 2565 ปีที ่31 ฉบบัที ่1 135

เฉพาะผู้ป่วยโรคเกาตร่์วมกบัไตเสื่อมเร้ือรังที่มรีะดบัการ

ท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 มล./นาท ีตามแบบบนัทกึการ

วิจัย โดยบนัทกึลงในคอมพิวเตอร์ (ถ้ามปัีญหาข้อมูลของ

ผู้ป่วยไม่ครบถ้วน พิจารณาตดัข้อมูลรายน้ันออกไป)

การวิเคราะหท์างสถติิ:

1) 	ข้อมูลเชิงคุณภาพ เช่น เพศ อาชีพ คิดเป็นร้อยละ 

2)	 ข้อมูลเชิงปริมาณ เช่น อายุ คิดเป็นค่าเฉล่ีย 

(mean) และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard devia-

tion)

3)	 การเปรียบเทียบความดันโลหิตชนิดซิสโตลิก      

ไดแอสโตลิก ระดบักรดยูริกในเลือด ระดบัการท�ำงานของ

ไต และระดับการท�ำงานของตับของผู้ป่วยก่อนและหลัง

การรักษา ใช้สถิติ Paired sample T test (95%CI, 

p<0.05)

4)	 การวิเคราะห์ปัจจัยที่เกี่ยวข้องกบัการรักษาโรค-

เกาต์ในผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรังที่มีระดับการท�ำงานของไต

น้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ให้ได้ตามเป้าหมาย 

ใช้สถติ ิChi-square test หรือ Fisher’s exact test (95%CI, 

p<0.05)

นยิาม 

1) การรักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมายคือ ระดบั

กรดยูริกต�่ำกว่า 5.0 มก.ต่อดล.ในผู้ป่วยทีม่ปุ่ีมก้อนโทฟัส

และต�่ำกว่า 5.5 มก.ต่อดล.ในผู้ป่วยที่ไม่มปุ่ีมก้อนโทฟัส

2) การปรับยาแบบ “Go low, Go slow” คือ การ

ปรับยาในขนาดเร่ิมต้นน้อยๆ แบบค่อยเป็นค่อยไป ตาม

ระดบัการท�ำงานของไต 

2.1	Allopurinol: ในผู้ป่วยที่มไีตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 

3 (<60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) ขึ้นไป พิจารณาขนาด

เร่ิมต้น <100 มก./วัน ปรับเพ่ิมขนาดยา 50 มก./วัน ทุก 

2-4 สปัดาห์ จนได้ระดบักรดยูริกตามเป้าหมาย (ขนาด

สงูสดุ 900 มก./วัน)

2.2	 Febuxostat: ในผู้ป่วยทีม่ไีตเสื่อมเร้ือรังระยะที ่3 

(<30.0-59.9 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) พิจารณาขนาด

เร่ิมต้น 40 มก./วัน ปรับเพ่ิมขนาดทุก 2-4 สปัดาห์ จน

ได้ระดับกรดยูริกตามเป้าหมาย (ขนาดสงูสดุ 80 มก./

วัน) ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 4 (15.0-29.9 มล./นาท/ี

1.73 ตร.ม.) พิจารณาขนาดเร่ิมต้น 40 มก./วัน (ขนาด

สงูสดุ 40 มก./วัน) ไม่แนะน�ำในผู้ป่วยที่มไีตเสื่อมเร้ือรัง

ระยะที่ 5 ขึ้นไป

2.3	Benzbromarone: ในผู้ป่วยที่มีไตเสื่อมเร้ือรัง

ระยะที่ 3 (30.0-59.9 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) พิจารณา

ขนาดเร่ิมต้น 50 มก./วัน ปรับเพ่ิมขนาดทุก 2-4 สปัดาห์ 

จนได้ระดับกรดยูริกตามเป้าหมาย (ขนาดสูงสุด 200 

มก./วัน) ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 4 (15.0-29.9 มล./

นาท/ี1.73 ตร.ม.) พิจารณาขนาดเร่ิมต้น 50 มก./วัน 

ปรับเพ่ิมขนาดทุก 2-4 สปัดาห์ จนได้ระดบักรดยูริกตาม

เป้าหมาย (ขนาดสูงสุด 100 มก./วัน) ไม่แนะน�ำใน       

ผู้ป่วยที่มไีตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 5 ขึ้นไป

การศกึษาน้ีผ่านการพิจารณารับรองจริยธรรมวิจัยจาก

คณะกรรมการวิจัยและจริยธรรมวิจัยโรงพยาบาล-

หนองคาย เลขที่ใบรับรอง 20/2564

ผลการศึกษา
ผู้ป่วยโรคเกาต์ร่วมกับไตเสื่อมเร้ือรังที่มีระดับการ

ท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ที่มา

รับการรักษาที่คลินิกรักษ์ข้อ โรงพยาบาลหนองคายตั้งแต่ 

1 ก.ค. 2553-31 ธ.ค. 2563 มทีั้งหมด 278 ราย ไม่

สามารถเกบ็ข้อมูลได้ครบถ้วน 31 ราย ดงัน้ันมผู้ีป่วยที่มี

คุณสมบตัเิข้าในการวิจัยทั้งหมด 247 ราย เป็นเพศชาย 

197 ราย (ร้อยละ 79.8) อายุเฉล่ีย (ส่วนเบี่ยงเบน-

มาตรฐาน) 68.3 (10.4) ปี เพศหญิงพบเป็นโรคเกาต์

ตั้งแต่อายุ 63.3 (11.2) ปี ในขณะที่เพศชายมกัพบตั้งแต่

อายุ 57.9 (12.1) ปี นอกจากน้ีพบว่าผู้ป่วยมักมีโรค

ประจ�ำตวัร่วมด้วยได้แก่ ไขมนัในเลือดสงู ความดนัโลหิต

สงู เบาหวาน น่ิวที่ไต พบมปุ่ีมก้อนโทฟัสร้อยละ 25.5 มี

ประวัตดิื่มแอลกอฮอล์ ร้อยละ 16.2 และใช้ยาสมุนไพร

ถงึร้อยละ 24.7 ระยะเวลาเฉล่ียในการรักษา 4.4 (0.2) 

ปี (ตารางที่ 1) มีผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยจากอาการ    

ข้ออกัเสบร่วมกบัระดบักรดยูริกในเลือดสงูมากกว่า 7.0 

มก.ต่อดล.ถงึร้อยละ 67.6 ระดบักรดยูริกก่อนและหลัง
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ตารางที ่1 ลกัษณะของผูป่้วย (ทั้งหมด 247 ราย)

                         ลักษณะ	                                                         ผลการรักษา                                  รวม

                                                                    ได้ตามเป้าหมาย (n=208)  ไม่ได้ตามเป้าหมาย (n=39)       (n=247)

                                                                        จ�ำนวน        ร้อยละ           จ�ำนวน      ร้อยละ         จ�ำนวน     ร้อยละ

ที่อยู่	 หนองคาย	 150  	 72.1	 31  	 79.5	 181   	 73.3
	 ที่อื่น	 58  	 27.9	 8  	 20.5	 66   	 26.7
เช้ือชาต	ิ ไทย	 202  	 97.1	  38  	 97.4	 240   	 97.2
	 ต่างชาต ิ	 6  	 2.9	  1  	 02.6	 7   	 2.8
เพศ	 ชาย	 167  	 80.3	 30  	 76.9	 197   	 79.8
	 หญิง 	 41  	 19.7	 9  	 23.1	 50   	 20.2
อายุ (ปี)	 <60	 42  	 20.2	 6  	 15.4	 48   	 19.4
	 >60	 166  	 79.8	 33  	 84.6	 199   	 80.6
มปุ่ีมก้อนโทฟัส		  47  	 22.6	 16  	 41.0	 63   	 25.5
ประวัตดิื่มสรุา		  37  	 17.8	 3  	 7.7	 40   	 16.2
ดชันีมวลกาย (กก./ม2)			 
	 <18.5 	 12  	 5.8	 7  	 17.9	 19   	 7.7
	 18.5-22.9 	 70  	 33.7	 18  	 46.2	 88   	 21.9
	 23.0-24.9	 46  	 22.1	 8  	 20.5	 54  	  21.9
	 25.0-29.9	 64  	 30.8	 4  	 10.3	 68   	 27.5
	 >30.0	 16  	 7.7	 2  	 5.1	 18    	 7.3

ระยะของภาวะไตเสื่อมเร้ือรัง (มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.)			 
	 ระยะ 3  (30.0-59.9)	 172  	 82.7	 25  	 64.1	 197   	 79.8
	 ระยะ 4  (15.0-29.9)	 25  	 12.0	 11  	 28.2	 36   	 14.6
	 ระยะ 5  (10.0-14.9)	 4  	 1.9	 2  	 5.1	 6   	  2.4
	 ระยะ 6  (<10.0)	 7  	 3.4	 1  	 2.6	 8    	 3.2
ระดบัเลือดก่อนการรักษา			 
	 ระดบักรดยูริก <8 มก./ดล.	 40  	 19.2	 5  	 12.8	 45   	 18.2
	 การท�ำงานของตบั <40 ยูนิต/ลิตร	 173    	  83.2	 32  	 82.1	 205   	 83.0
ภาวะความเจบ็ป่วย	 ไขมนัในเลือดสงู	 172    	  82.7	 23    	  59.0	 195   	 78.9
	 ความดนัโลหิตสงู	 149    	  71.6	 24    	  61.5	 173   	 70.0
	 กลุ่มเสี่ยงเบาหวาน/เบาหวาน	 139  	 66.8	 23  	 59.0	 162   	 65.6
	 ไขมนัพอกตบั	 14  	 6.7	 2  	 5.1	 16  	 6.5
	 น่ิวที่ไต	 27    	  13.0	 10    	  25.6	 37  	 15.0
	 เส้นเลือดสมองตบี	 18  	 8.7	 1  	 2.6	 19    	  7.7
	 หลอดเลือดหัวใจตบี	 20    	  9.6	 1  	 2.6	 21  	 8.5
ยาที่รับประทาน	 Aspirin	 48  	 23.1	 8    	 20.5	 56  	 22.7
	 Diuretics	 18  	 8.7	 4  	 10.3	 22    	  8.9
	 Losartan	 50  	 24.0	 4  	 10.3	 54  	 21.9
	 Fenofibrate	 0   	  0	 0  	 0	 0  	 0
การขาดนัดตดิตาม		  89    	  42.8	 17  	 43.6	 106  	 42.9
ระยะเวลาในการรักษา >5 ปี	 89  	 42.8	 9  	 23.1	 98  	 39.7
การหยุดยาลดกรดยูริก	 34  	 16.3	 15  	 38.5	 49  	 19.8
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การรักษาเฉล่ีย 9.5 (1.6), 3.8 (1.4) มก.ต่อดล.ตาม

ล�ำดับ การท�ำงานของไตเฉล่ียก่อนและหลังรักษา 41.3 

(13.5), 46.4 (18.9) มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ตามล�ำดบั 

การท�ำงานของตบั (ALT) เฉล่ียก่อนและหลังรักษา 26.7 

(1.0), 26.3 (1.1) ยูนิตต่อลิตรตามล�ำดับ ความดัน

โลหิตชนิดซิสโตลิกเฉล่ียก่อนและหลังรักษา 127.9 

(14.1), 127.4 (14.9) มม.ปรอทตามล�ำดบั ความดนั

โลหิตชนิดไดแอสโตลิกเฉล่ียก่อนและหลังรักษา 75.9 

(9.6), 75.5 (8.7) มม.ปรอทตามล�ำดบั (ตารางที่ 2 

และ 3) ผู้ป่วยได้รับยาแอสไพริน ร้อยละ 22.7 ยาขบั-

ปัสสาวะร้อยละ 8.9 losartan ร้อยละ 21.9  ผู้ป่วยขาดนัด 

ตดิตามเฉล่ีย 0.2 (0.01) คร้ังต่อปี มข้ีออกัเสบก�ำเริบ

เฉล่ีย 0.2 (0.03) คร้ังต่อปี ผู้ป่วยได้รับ  ยาลดกรดยูริก

เป็น allopurinol ร้อยละ 57.5 และ allopurinol ร่วมกบั 

benzbromarone ร้อยละ 30.8 (ตารางที่ 4) พบผู้ป่วยแพ้ 

allopurinol 10 ราย (ร้อยละ 4.0) และ benzbromarone 

2 ราย (ร้อยละ 0.8) มกีารหยุดยาลดกรดยูริก 49 ราย 

(ร้อยละ 19.8) มผู้ีป่วยที่ระดบักรดยูริกได้ตามเป้าหมาย 

208 ราย (ร้อยละ 84.2) โดยปัจจัยที่เกี่ยวข้องกบัการ

รักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมายในผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรัง

ที่มรีะดบัการท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 

ตร.ม. ได้แก่ ดชันีมวลกาย (p=0.006) ปุ่มก้อนโทฟัส 

(p=0.015) ไขมนัในเลือดสงู (p=0.001) น่ิวที่ไต (p= 

0.042) ระยะเวลาในการรักษา (p=0.021) และการหยุด

ยา (p=0.001) (ตารางที่ 5)

ตารางที ่2 	ความดนัโลหิตชนดิซิสโตลิก (SBP) ไดแอสโตลิก (DBP) ระดบักรดยูริกในเลือด ระดบัการท�ำงานของไต (eGFR) 

และระดบัการท�ำงานของตบั (ALT) ของผูป่้วยก่อนและหลงัการรกัษา

   ปัจจัย	       ก่อนรักษา    หลังรักษา       Mean       Standard    Standard error             95%CI           p level (2-tailed)

					              deviation	    of mean            lower         upper 	

SBP	 127.96	 127.38	 0.579	 19.571	 1.245	 -1.874	 3.032	 0.642

DBP	 75.96	 75.47	 0.490	 11.304	 0.719	 -0.927	 1.907	 0.496

Uric acid	 9.526	 3.785	 5.7405	 2.0175	 0.1284	 5.4876	 5.9933	 0.001*

eGFR	 41.286	 46.385	 -5.0989	 13.5083	 0.8595	 -6.7918	 -3.4060	 0.001*

ALT	 26.65	 26.34	 0.316	 19.777	 1.258	 -2.163	 2.794	 0.802

* p<0.05 มนัียส�ำคัญทางสถติิ

ตารางที ่3 	ความดนัโลหิตชนดิซิสโตลิก (SBP) ไดแอสโตลิก (DBP) ระดบักรดยูริกในเลือด ระดบัการท�ำงานของไต (eGFR) 

และระดบัการท�ำงานของตบั (ALT) ของผูป่้วยก่อนและหลงัการรกัษา แบ่งตามระยะของไตเสือ่มเร้ือรงั

   ปัจจัย	       ก่อนรักษา    หลังรักษา       Mean       Standard    Standard error             95%CI           p level (2-tailed)

					              deviation	    of mean            lower         upper 	

ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 3 (30.0-59.9 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) จ�ำนวน 197 ราย	

SBP	 126.39	 126.38	 0.010	 19.224	 1.370	 -2.691	 2.711	 0.994

DBP	 75.50	 75.50	 0.000	 11.094	 0.790	 -1.559	 1.559	 1.000

Uric acid	 9.484	 3.722	 5.7614	 2.1033	 0.1499	 5.4659	 6.0570	 0.001*

eGFR	 46.770	 51.851	 -5.0809	 12.9945	 0.9258	 -6.9067	 -3.2550	 0.001*

ALT	 27.75	 26.03	 1.721	 18.798	 1.339	 -0.920	 4.362	 0.200
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ตารางที ่3 	ความดนัโลหิตชนดิซิสโตลิก (SBP) ไดแอสโตลิก (DBP) ระดบักรดยูริกในเลือด ระดบัการท�ำงานของไต (eGFR) 

และระดบัการท�ำงานของตบั (ALT) ของผูป่้วยก่อนและหลงัการรกัษา แบ่งตามระยะของไตเสือ่มเร้ือรงั (ต่อ)

   ปัจจัย	       ก่อนรักษา    หลังรักษา       Mean       Standard    Standard error             95%CI           p level (2-tailed)

					              deviation	    of mean            lower         upper 	

ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 4 (15.0-29.9 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) จ�ำนวน 36 ราย	

SBP	 132.50	 130.25	 2.250	 21.233	 3.539	 -4.934	 9.434	 0.529

DBP	 76.86	 75.31	 1.556	 13.351	 2.225	 -2.962	 6.073	 0.489

Uric acid	 9.567	 3.875	 5.6917	 1.4213	 0.2369	 5.2108	 6.1726	 0.001*

eGFR	 23.642	 28.003	 -4.3611	 12.5536	 2.0923	 -8.6087	 -0.1136	 0.044*

ALT	 22.67	 29.75	 -7.083	 23.340	 3.890	 -14.981	 0.814	 0.077

ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 5 (10.0-14.9 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) จ�ำนวน 6 ราย	

SBP	 141.17	 140.33	 0.833	 17.116	 6.988	 -17.129	 18.796	 0.910

DBP	 83.67	 73.17	 10.500	 5.206	 2.125	 5.037	 15.963	 0.004*

Uric acid	 9.817	 4.950	 4.8667	 2.9001	 1.1840	 1.8232	 7.9102	 0.009*

eGFR	 13.017	 21.600	 -8.5833	 22.1818	 9.0557	 -31.8617	 14.6951	 0.387

ALT	 21.33	 20.67	 0.667	 16.158	 6.596	 -16.290	 17.623	 0.923

ALT	 21.63	 22.88	 -1.250	 24.499	 8.662	 -21.732	 19.232	 0.889

ไตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 6 (<10 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม.) จ�ำนวน 8 ราย

SBP	 136.25	 129.38	 6.875	 24.104	 8.522	 -13.276	 27.026	 0.446

DBP	 77.38	 77.13	 0.250	 5.970	 2.111	 -4.741	 5.241	 0.909

Uric acid	 10.150	 4.050	 6.1000	 1.4967	 0.5292	 4.8488	 7.3512	 0.001*

eGFR	 6.838	 13.088	 -6.2500	 23.0314	 8.1428	 -25.5047	 13.0047	 0.468

ALT	 21.63	 22.88	 -1.250	 24.499	 8.662	 -21.732	 19.232	 0.889

* p<0.05 มนัียส�ำคัญทางสถติิ

ตารางที ่4 ชนดิของยาลดกรดยูริกแบ่งตามประเภทผูป่้วย

            ชนิดของยาลดกรดยูริก                                                        การรักษา                                   รวม

                                                                    ได้ตามเป้าหมาย (n=208)  ไม่ได้ตามเป้าหมาย (n=39)       (n=247)

                                                                        จ�ำนวน        ร้อยละ           จ�ำนวน      ร้อยละ         จ�ำนวน     ร้อยละ

Allopurinol 	 116     	 55.8	 26     	 66.7	 142     	57.5

Benzbromarone 	 11    	  5.3	 1    	  2.6	 12     	 4.9

Febuxostat 	 4    	  1.9	 2   	   5.1	 6     	 2.4

Allopurinol + Benzbromarone	 69     	 33.2	 7     	 17.9	 76     	30.8

Febuxostat + Benzbromarone	 8    	  3.8	 3     	 7.7	 11    	  4.5

รวม	 208     	 100.0	 39     	100.0	 247     	100.0
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วิจารณ์
จากการศกึษาน้ีพบว่ามผู้ีป่วยที่ระดบักรดยูริกได้ตาม

เป้าหมายร้อยละ 84.2 ซ่ึงค่อนข้างสงูเมื่อเทยีบกบัการ

ศกึษาอื่น(6-10) ทัง้น้ีเน่ืองจากเป็นการศกึษาในคลินิกรักษ์-

ข้อ ซ่ึงเป็นคลินิกเฉพาะทางและรักษาโดยแพทย์คนเดยีว 

พบผู้ป่วยมีปุ่มก้อนโทฟัสร้อยละ 25.5 มีประวัติดื่ม

แอลกอฮอล์ร้อยละ 16.2 และใช้ยาสมุนไพรถึงร้อยละ 

24.7 ซ่ึงไม่แตกต่างจากการศึกษาอื่น(15) ได้รับยาลด-   

กรดยูริกเป็น allopurinol เฉล่ีย 513.5 มก./ราย, benz-

bromarone เฉล่ีย 94.4 มก./ราย, febuxostat เฉล่ีย 80.0 

มก./ราย ซ่ึงสอดคล้องกบัการศกึษาก่อนหน้าน้ีที่แนะน�ำ

ว่าการค่อยๆ เพ่ิมขนาด (dose escalation) ของ allopu-

rinol(16-20) การใช้ allopurinol ในขนาดมากกว่า 300   

มก.(15,21) หรือพิจารณาให้ allopurinol ร่วมกบั benzbro-

marone ในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อยาตวัเดยีว(22-24) จะ

ท�ำให้ได้ระดบักรดยูริกตามเป้าหมาย ส่วน febuxostat ใน

หลายการศกึษาพบว่าสามารถรักษาผู้ป่วยโรคเกาต์ให้ได้

ระดับกรดยูริกตามเป้าหมายและผลข้างเคียงน้อยเมื่อ

เทยีบกบั allopurinol(15,25-27) แต่เน่ืองจากการศกึษาน้ีมี

ผู้ป่วยเพียง 12 ราย (เพราะเป็นยาที่เร่ิมใช้ในโรงพยาบาล

ในช่วง 2-3 ปีที่ผ่านมา) ต้องรอตดิตามผลการรักษาเพ่ิม

เตมิ 

ส่วนปัจจัยที่เกี่ยวข้องกบัการรักษาโรคเกาตใ์ห้ได้ตาม

เป้าหมายในผู้ป่วยไตเสื่อมเร้ือรังที่มรีะดบัการท�ำงานของ

ไตน้อยกว่า 60 มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ได้แก่ 

1) ดชันีมวลกาย <25 กก./ม2 (p<0.05) Odds ra-

tio 0.291 ซ่ึงมีทั้งเหมือนและแตกต่างจากการศึกษา     

อื่น(15-17) ทั้งๆ ที่ผู้ป่วยที่มดีชันีมวลกาย >25 กก./ม2 จะ

มีระดับกรดยูริกในเลือดสูงกว่าผู้ป่วยที่มีดัชนีมวลกาย

ปกติหรือต�่ำกว่าเกณฑ ์ เน่ืองจากมีการสร้างกรดยูริกใน

เลือดเพ่ิมขึ้นในขณะที่ขบักรดยูริกออกทางปัสสาวะได้ลด

ลง 

2) ไม่มปุ่ีมก้อนโทฟัส (p<0.05) Odds ratio 2.383 

สอดคล้องกบัการศกึษาอื่น(28,29) เน่ืองจากผู้ป่วยกลุ่มน้ีมกั

ตารางที ่ 5 ปัจจยัทีเ่กีย่วขอ้งกบัการรกัษาโรคเกาตใ์หไ้ดต้ามเป้าหมายในผูป่้วยไตเสือ่มเร้ือรงัทีมี่ระดบัการท�ำงานของไตนอ้ย

กว่า 60 มล./นาที (Chi-square test หรือ Fisher’s exact test)

         ปัจจัย	 p	 OR	 ปัจจัย	 p	 OR

ที่อยู่: หนองคาย 	 0.340	 0.667	 ไม่สบูบุหร่ี	 0.438	 1.650

เช้ือชาต:ิ ไทย	 1.000	 0.886	 ไม่ดื่มสรุา 	 0.116	 0.385

อายุ <60 ปี 	 0.486	 1.392	 ไม่ใช้ยาสมุนไพร	 0.509	 0.755

เพศชาย	 0.631	 1.222	 ระดบักรดยูริกก่อนรักษา <8 มก./ดล.	 0.341	 1.619

ดชันีมวลกาย <25 กก./ม2	 0.006*	 0.291	 ระดบั ALT ก่อนรักษา <40 ยูนิต/ลิตร	 0.864	 1.081

ไม่มปุ่ีมก้อนโทฟัส 	 0.015*	 2.383	 ใช้ยาลดกรดยูริก 2 ชนิดร่วมกนั	 0.209	 1.635

ไม่เป็นกลุ่มเสี่ยงเบาหวาน/เบาหวาน	 0.344	 0.714	 ไม่ได้รับยา Aspirin 	 0.726	 0.860

ไม่เป็นความดนัโลหิตสงู	 0.207	 0.634	 ไม่ได้รับยาขบัปัสสาวะ 	 0.747	 1.206

ไม่เป็นไขมนัในเลือดสงู	 0.001*	 0.301	 ได้รับยา Losartan 	 0.056	 2.769

ไม่เป็นหลอดเลือดหัวใจตบี	 0.214	 0.247	 ไม่ขาดนัดตดิตาม	 0.926	 1.033

ไม่เป็นเส้นเลือดสมองตบี	 0.324	 0.278	 ระยะเวลาการรักษา >5 ปี	 0.021*	 2.493

ไม่เป็นไขมนัพอกตบั	 1.000	 0.749	 ไม่หยุดยาลดกรดยูริก	 0.001*	 3.199

ไม่มน่ิีวที่ไต	 0.042*	 2.312			 

* p<0.05 มนัียส�ำคัญทางสถติ ิ
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เป็นโรคเกาต์มาไม่นาน ไม่ค่อยมีภาวะแทรกซ้อนโดย

เฉพาะไตเสื่อมเร้ือรัง ท�ำให้ง่ายต่อการปรับขนาดยาลด-

กรดยูริก 

3) ไม่มีไขมันในเลือดสูง (p<0.05) Odds ratio 

0.301 ซ่ึงแตกต่างจากการศึกษาอื่นที่ไขมันในเลือดสงู

ไม่มผีลต่อการรักษาโรคเกาต์(15-16,29,30) 

4) ไม่มน่ิีวที่ไต (p<0.05) Odds ratio 2.312 (ไม่

พบในการศึกษาอื่น) เน่ืองจากการศึกษาน้ีท�ำในผู้ป่วย- 

ไตเสื่อมเร้ือรังที่มีระดับการท�ำงานของไตน้อยกว่า 60 

มล./นาท/ี1.73 ตร.ม. ท�ำให้มข้ีอจ�ำกดัในเร่ืองของการ

ใช้ยาลดกรด-ยูริก ประกอบกบัถ้าผู้ป่วยมน่ิีวที่ไตจะเป็น

ข้อห้ามในการให้ยาลดกรดยูริกชนิดขบัออกทางปัสสาวะ 

(uricosuric drugs) จึงท�ำให้ผู้ป่วยที่ไม่มน่ิีวที่ไตได้ระดบั

กรดยูริกตามเป้าหมายสงูกว่ากลุ่มที่มน่ิีวที่ไต 

5) ระยะเวลาในการรักษา >5 ปี (p<0.05) Odds 

ratio 2.493 และ

6) การไม่หยุดยา (p<0.05) Odds ratio 3.199 คือ

กลุ่มผู้ป่วยที่ให้ความร่วมมือในการรักษา (adherence) 

ท�ำให้ได้ระดับกรดยูริกตามเป้าหมายสงูกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่

ไม่ให้ความร่วมมือในการรักษา (non-adherence) ซ่ึง

สอดคล้องกบัการศกึษาอื่นๆ ทั่วโลก(15,16,19,24,28-32) 

นอกจากน้ีเมื่อเปรียบเทยีบความดนัโลหิตชนิดซิสโต-

ลิกและไดแอสโตลิกพบว่าหลังรักษามีแนวโน้มต�่ำกว่า

ก่อนรักษาแต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิต ิ

(p>0.05) ระดบัการท�ำงานของตบัก่อนและหลังรักษาไม่

แตกต่างกนั (p>0.05) ในขณะที่ระดบักรดยูริกในเลือด

ของผู้ป่วยหลังรักษาต�่ำกว่าก่อนรักษาในผู้ป่วยไตเสื่อม

เร้ือรังทุกระยะ (ระยะ 3-6) อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถติ ิ

(p<0.05) และระดับการท�ำงานของไตหลังรักษามีแนว

โน้มดีกว่าก่อนรักษาในทุกระยะ แต่มีนัยส�ำคัญทางสถติิ

เฉพาะในผู้ป่วยที่มไีตเสื่อมเร้ือรังระยะที่ 3, 4 (p<0.05) 

ซ่ึงสอดคล้องและสนับสนุนในหลายการศกึษาที่พบว่าการ

ลดระดับกรดยูริกในเลือดอาจช่วยลดความเสี่ยงของโรค

หัวใจและหลอดเลือดกบัโรคไตวายเร้ือรังได้ (13,14,33) และ

สามารถค่อยๆ ปรับขนาดของยาลดกรดยูริกในผู้ป่วยที่มี

ไตเสื่อมเร้ือรังให้ระดับกรดยูริกได้ตามเป้าหมาย (<6 

มก./ดล.) และต่อเน่ือง(6,7,12-14,34-40)

ดงัน้ันกุญแจส�ำคัญในการท�ำให้ระดบักรดยูริกได้ตาม

เป้าหมายในผู้ป่วยไตเสือ่มเร้ือรังคือ การประเมนิดชันีมวล-

กาย โรคประจ�ำตวัโดยเฉพาะไขมนัในเลือดสงู น่ิวที่ไต ปุ่ม

ก้อนโทฟัส ความร่วมมือในการรับประทานยาของผู้ป่วย 

เพ่ือวางแผนการรักษาร่วมกบัการค่อยๆ ปรับขนาดยาลด

กรดยูริกโดยแพทย์แบบ “Go low, Go slow” ท�ำให้ระดบั

การท�ำงานของไตดีขึ้น ลดภาวะแทรกซ้อน และผู้ป่วยมี

คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้ น และจากผลการศึกษาปัจจุบันควร

สนับสนุนให้ประชาชนตระหนักถึงความส�ำคัญของการ

รักษาโรคข้ออกัเสบเกาตอ์ย่างต่อเน่ืองร่วมกบัสร้างความ

มั่นใจให้กบัอายุรแพทย์ทั่วไปและอายุรแพทย์โรคไตใน

การปรับขนาดยาลดกรดยูริกให้ได้ตามเป้าหมายโดยที่ไม่

เกดิภาวะแทรกซ้อน

การวิจัยน้ีมีข้อจ�ำกัดหลายประการ เน่ืองจากเป็น

เป็นการวิจัยเชิงพรรณนาแบบย้อนหลังท�ำให้มข้ีอมูลบาง

ส่วนไม่ครบถ้วน มีจ�ำนวนผู้ป่วยที่ระดับกรดยูริกได้ตาม

เป้าหมายแตกต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้ตามเป้าหมายมากเกนิ

ไป ท�ำให้การเปรียบเทียบอาจจะสรุปผลได้ไม่ชัดเจน 

เป็นการเกบ็ข้อมูลจากคลินิกรักษ์ข้อซ่ึงเป็นคลินิกเฉพาะ

โรคที่เดียวท�ำให้ไม่ทราบถึงความแตกต่างในการรักษา

ของแพทย์ และไม่มีการเกบ็ข้อมูลเกี่ยวกบัความรู้ความ

เข้าใจของผู้ป่วยเกี่ยวกับโรค การควบคุมอาหารและ       

น�ำ้หนัก ปริมาณและความถี่ในการดื่มแอลกอฮอล์ การ

ปรับเปล่ียนการใช้ชีวิต ซ่ึงเป็นปัจจัยส�ำคัญที่มผีลต่อการ

รักษาโรคข้ออกัเสบเกาตใ์ห้ได้ตามเป้าหมาย รวมทั้งการ

ประเมินค่าใช้จ่ายและการสูญเสียรายได้ในขณะที่มีการ

ก�ำเริบของโรค ซ่ึงจะช่วยท�ำให้ผู้ป่วยตระหนักถึงความ

ส�ำคัญของโรคมากขึ้น และมปีระโยชน์ในการวางนโยบาย

ในการป้องกนั การรักษา ลดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ได้

ครอบคลุมมากขึ้น
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The previous studies found that patients with chronic kidney disease below stage 4-5 had more 

targeted uric acid levels than those with stage 4-5 (34.6% and 22.2% respectively), and patients treated 

by a nephrologist, most of the uric acid-lowering doses were not adjusted according to their current renal 

function. This descriptive study aimed to determine the factors related to the targeted treatment of gouty 

arthritis by collecting retrospective data of patients with gouty arthritis (ICD 10 M100-109 code) and 

chronic kidney disease which glomerular filtration rates less than 60 ml/min. The study samples were pa-

tients with chronic kidney disease who received treatment at Rak-Kor clinic, Nongkhai Hospital between 

1st July 2010 and 31st December 2020. The factors involved in the treat-to-target of gouty arthritis, 

which uric acid levels were less than 5.0 mg/dL in patients with tophi and less than 5.5 mg/dl in patients 

without tophi, were analyzed by Chi-square test or Fisher’s exact test (95%CI, p<0.05). Of the 247 

eligible patients, 84.2% of them achieved target uric acid levels. The factors associated with achieving 

treat-to-target for gouty arthritis patients with glomerular filtration rates less than 60 ml/min were body 

mass index, presence of tophi, dyslipidemia, renal calculi, duration of treatment, and drugs discontinua-

tion (p<0.05). The glomerular filtration rates after treatment tended to be better than before treatment at 

all stages. However, it was statistically significant only in patients with chronic kidney disease stage 3 or 

4 (p<0.05). In summary, the key factors to achieving targeted uric acid levels in patients with chronic 

kidney disease are the assessment of body mass index, underlying diseases, especially dyslipidemia and 

renal calculi, presence of tophi, and drug discontinuation for treatment planning go along with a gradual 

adjustment of uric acid-lowering drugs by the physician using the “Go low, Go slow” method to improve 

kidney function, reduce complications and improve quality of life of patients.
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