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บทคัดย่อ 
การศึกษาผลของการให้ธาตุเหล็กทางเส้นเลือดต่อภาวะซีด,ปริมาณของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดและ 
ค่าใช้จ่ายในการรักษาในผู้ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม 
รศ.ดร.พญ.ปวีณา สสุณัฐิตพงษ์, พญ.สขุฤทยั เลขยานนท์, นพ.มนต์ชยั ศริิบ ารุงวงศ์ , 
นพ.กมลรัชฎ์ จงธนากร , นพ.ทรงเกียรต ิหลิวสวุรรณ,  ศ.คลินิกเกียรติคณุ.นพ. สพุฒัน์ วาณิชย์การ ,  
ศ.นพ.เกือ้เกียรต ิประดษิฐ์พรศลิป์  
ที่มาของการศึกษา               
ภาวะโลหิตจางในโรคไตวายเรือ้รังเป็นปัญหาท่ีพบบอ่ย โดยเฉพาะผู้ ป่วยท่ีได้รับการฟอกเลือด โดยภาวะดงักลา่ว 
เป็นปัจจยัเส่ียงท่ีส าคญัของอตัราการเจ็บป่วยและเสียชีวิต ภาวะขาดธาตเุหล็กเป็นสาเหตสุ าคญัท่ีท าให้ 
ผู้ ป่วยยงัคงมีภาวะซีดอยู ่ถึงแม้จะได้รับยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดแล้วก็ตาม และพบวา่การให้เหล็กทางหลอด 
เลือดด าสามารถเพิ่มระดบัความเข้มข้นเลือด ลดปริมาณยาฉีดกระตุ้นเม็ดเลือด ในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือด 
ด้วยเคร่ืองไตเทียม อยา่งไรก็ตามข้อบง่ชีใ้นการให้เหล็ก รวมถึงการบริหารการให้ยายงัมีความแตกตา่งกนัในแต่ 
ละประเทศ การศกึษานีไ้ด้จดัท าขึน้เพ่ือศกึษาถึงผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดตอ่ภาวะซีด ปริมาณของยา 
กระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดและคา่ใช้จา่ยในการรักษาในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมในประเทศ 
ไทย 
 
วิธีการวิจัย      
ท าการศกึษาในรูปแบบการสุม่ตวัอยา่งในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมจ านวน 194  ราย จาก 5  
ศนูย์ไตเทียม โดยผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีได้รับการฟอกเลือดท่ีมีระดบัเฟอรีตินในเลือดระหว่าง 200-400 นาโนกรัม/มล.  
และมีระดบัทรานเฟอร์รินเซททเูรอชัน่น้อยกวา่ร้อยละ 30 จะถกูสุม่แบง่ออกเป็น 2 กลุม่คือกลุม่ท่ีต้องการระดบัเฟอรี 
ตนิในเลือด 200-400 นาโนกรัม/มล.และกลุม่ท่ีต้องการระดบัระดบัเฟอรีตนิในเลือด 500-700  นาโนกรัม/มล. โดย 
จะมีชว่งเข้าร่วมวิจยั ท่ี  8 สปัดาห์  โดยในกลุม่ท่ีต้องการระดบัเฟอรีตนิในเลือด 500-700  นาโนกรัม/มล. จะได้รับ 
ยาเหล็กจะได้รับขนาด 100 มิลลิกรัม ทกุสปัดาห์เป็นเวลา 6 สปัดาห์  (ขนาดยาทัง้หมด 600 มิลลิกรัม) เพ่ือให้มี 
ระดบัเฟอรีตนิในเลือด 500-700  นาโนกรัม/มล. ก่อนจะเข้าสูร่ะยะตดิตามการรักษา ในขณะท่ีในกลุม่ท่ีต้องการ 
ระดบัเฟอรีตนิในเลือด 200-400 นาโนกรัม/มล. ซึง่ถือวา่เป็นกลุม่ควบคมุจะไมไ่ด้รับยาเหล็ก เน่ืองจากมีระดบัเฟอรี 
ตนิในเลือด 200-400 นาโนกรัม/มล. ตัง้แตต่อนเร่ิมต้นเข้าร่วมวิจยั หลงัจากนัน้จะมีการตดิตามการรักษาทกุ 3   
เดือน เป็นเวลา 6 เดือน โดยตดิตามการเปล่ียนแปลงของระดบัธาตเุหล็ก [ระดบั  serum ferritin, serum iron, total  
iron binding capacity (TIBC), transferrin saturation] ระดบัความเข้มข้นเลือด และปริมาณการให้ยากระตุ้นการ 
สร้างเม็ดเลือด   
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ผลการศึกษา 
ผู้ ป่วยจ านวน 698 รายได้รับการตรวจเลือดเพ่ือคดักรองก่อนเข้าร่วมงานวิจยั ผู้ ป่วยจ านวน 504 รายถกูคดัออก  
เน่ืองจากไมเ่ข้าเกณฑ์การวินิจฉยั ผู้ ป่วยจ านวน 194 รายท่ีเข้าเกณฑ์ถกูสุม่เพ่ือเข้ากลุม่การศกึษา โดยมีจ านวน 96  
รายท่ีถกูสุม่เข้ากลุม่ท่ีรักษาระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร และ 98 รายท่ีถกูสุม่เข้ากลุม่ท่ี 
รักษาระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร โดยข้อมลูพืน้ฐานของผู้ ป่วยทัง้สองกลุม่ไมมี่ความ 
แตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญั   ผลการศกึษาพบวา่ระดบัความเข้มข้นของเม็ดเลือด ปริมาณเหล็กสะสมในร่างกาย  
ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด ปริมาณยาเหล็กท่ีได้รับท่ีเวลาเข้าร่วมวิจยั พืน้ฐาน ท่ี 3 เดือนและ 6 เดือน มีคา่แตกตา่ง 
กนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ(Hb 9.4±1.4 กรัมตอ่เดซิลิตร  ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด 7105.1 ± 2279.1 ยนูิตตอ่ 
สปัดาห์ ในกลุม่ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร เทียบกบั Hb 10.0±1.7 กรัมตอ่เดซิลิตร  
ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด 6262.5±2467.0 ยนูิตตอ่สปัดาห์ ในกลุม่ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัม 
ตอ่มิลลิลิตรท่ีชว่งเวลาเข้าร่วมวิจยั) (Hb 8.9±1.3 กรัมตอ่เดซิลิตร  ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด 7331.2 ± 2118.1 ย ู
นิตตอ่สปัดาห์ ในกลุม่ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร เทียบกบั Hb 9.8±1.8 กรัมตอ่ 
เดซิลิตร ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด 6347.1±2663.1ยนูิตตอ่สปัดาห์ ในกลุม่ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 500-700 นา 
โนกรัมตอ่มิลลิลิตรท่ีชว่งเวลาพืน้ฐาน)  (Hb 9.0±1.3 กรัมตอ่เดซิลิตร ปริมาณยาเหล็ก 318.8±78.8 กรัมตอ่ 3 เดือน   
ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด 6946.6±1837.1 ยนูิตตอ่สปัดาห์ ในกลุม่ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัม 
ตอ่มิลลิลิตร เทียบกบั Hb 9.8±1.6 กรัมตอ่เดซิลิตร ปริมาณยาเหล็ก 595.3±216.1 กรัมตอ่ 3 เดือน  ปริมาณยา 
กระตุ้นเม็ดเลือด 6587.4±2956.1 ยนูิตตอ่สปัดาห์ ในกลุ่มระดบัเฟอรีตินในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร
ท่ีช่วงเวลา 3 เดือน)  (Hb 9.4±1.4 กรัมตอ่เดซิลิตร  ในกลุ่มระดบัเฟอรีตินในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร 
เทียบกบั Hb 10.1±1.4 กรัมต่อเดซิลิตร ในกลุ่มระดบัเฟอรีตินในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตรท่ีช่วงเวลา 
6 เดือน) แต่อย่างไรก็ตาม เม่ือท าการวิเคราะห์เพ่ือดูเปอร์เซ็นต์การเปล่ียนแปลงในแต่ละกลุ่มพบว่าไม่มีความ
แตกต่างกันของการเปล่ียนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ท่ี  3 เดือนหลังให้ยา  (Hb  2.8±13.0% vs Hb 
1.6±15.1%, P=0.625, ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด -1.9±16% vs 8.1±30.4%, p=0.099 ) 
สรุป 
การให้เหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 200-400  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตรและ 500-700 นาโนกรัมตอ่ 
มิลลิลิตร สามารถรักษาระดบัความเข้มข้นของเลือด ปริมาณยาฉีดกระตุ้นเม็ดเลือดไม่แตกตา่งกนั ในขณะท่ีกลุม่ท่ี 
ได้ยาเหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 200-400  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตรจะได้รับยาเหล็กเฉล่ีย 
ประมาณ 100 มิลลิกรัมตอ่เดือนในขณะท่ีกลุม่ทีได้รับยาเหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตนิท่ี 500-700   
นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตรจะได้รับยาเหล็กเฉล่ียประมาณ 200 มิลลิกรัมตอ่เดือน ท าให้เช่ือวา่ในผู้ ป่วยท่ีได้รับการฟอก 
เลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมนา่จะต้องมีการให้เหล็กแบบตอ่เน่ืองเพ่ือคงระดบัความเข้มข้นของเลือดและระดบัเหล็ก 
สะสมในเลือด โดยจากข้อมลูของงานวิจยันีผู้้ ป่วยควรจะได้รับยาเหล็กทางหลอดเลือดอย่างน้อยเดือนละ 100  
มิลลิกรัม 
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ABSTRACT 
Benefit of Intravenous iron supplement on anemia and erythropoietin dose in chronic hemodialysis  
patients 
Paweena Susantitaphong, MD, Ph.D, Sookruetai Lekhyananda, MD, Monchai Siribumrungwong, MD,  
Kamonrat Chongthanakorn, MD,  Songkiat Lewsuwan, MD, Supat Vanichakarn, MD,  
Kearkiat Praditpornsilpa, MD 
 
Background:  
 
Anemia is the most common problems in chronic kidney disease especially dialysis patients. Anemia is  
also the important risk factors of cardiovascular morbidities and mortality in these patients. Iron  
deficiency is the most common cause of erythropoietin hypo responsiveness. Intravenous iron  
supplement had a benefit on improvement of anemia parameters and decreased erythropoietin dose in  
chronic hemodialysis patients. However, indication and schedule of intravenous iron supplement are  
different in several clinical practice guidelines. This study was conducted to explore the benefit of  
Intravenous iron supplement on anemia and erythropoietin dose in chronic hemodialysis patients in  
Thailand.  
 
Methods:  
 
The multicenter randomized controlled trial was conducted in 194 chronic hemodialysis patients in 5  
dialysis centers. The participants who had serum ferritin 200-400 ng/ml and serum transferrin saturation  
< 30% were randomized to low ferritin ( serum ferritin 200-400 ng/ml) and high ferritin (serum ferritin  
500-700 ng/ml). During run-in period (-8 weeks), intravenous iron 100 mg was given every week for 6  
weeks in high ferritin group, and no iron prescription in low ferritin group. During 6 months observation  
period, intravenous iron prescription was given to keep serum ferritin as study protocol. Anemia  
parameters, iron dose and dose of erythropoietin were monitored.  
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Results.  
 
96 participants were randomized to keep target serum ferritin 200-400 ng/ml and 98 participants were  
randomized to keep target serum ferritin 500-700 ng/ml. Baseline characteristics between two groups  
were not different. During run-in period, the mean hemoglobin was 9.1±1.4 g/dl, mean erythropoietin  
was 7105.1±2279.1 unit/week in low ferritin group and the mean hemoglobin was 10.0±1.7 g/dl, mean  
erythropoietin was 6262.5±2467.0 unit/week in high ferritin group ( P<0.05). At baseline, the mean  
hemoglobin was 8.9±1.3 g/dl, mean erythropoietin was 7331.2±2118.1 unit/week in low ferritin group  
and the mean hemoglobin was 9.8±1.8g/Dl, mean erythropoietin was 6347.1±2663.1 unit/week in high  
ferritin group (P<0.05). During 3 month follow up, the mean hemoglobin was 9.0±1.3 g/dl, mean iron  
dose was 318.8±78.8 mg/3 months, mean erythropoietin was 6946.6±1837.1 unit/week in low ferritin  
group and the mean hemoglobin was 9.8±1.6 g/dl (P<0.05). mean iron dose was 595.3±216.1mg/3  
months (P<0.05), mean erythropoietin was 6587.4±2956.1 unit/week (P=0.55) in high ferritin group.  
However, the mean different change between two groups did not reach statistical significance at 3  
months follow up (Hb  2.8±13.0% vs Hb 1.6±15.1%, P=0.625, erythropoietin dose -1.9±16% vs  
8.1±30.4%, p=0.099 ). At the end of treatment, the mean hemoglobin was 9.4±1.4 g/dl in low ferritin and  
10.1±1.4 g/dl in high ferritin (P=0.04).  
 
Conclusion:  
 
Intravenous iron prescription keeping serum ferritin 200-400 ng/ml or 500-700 ng/ml seem to maintain  
hemoglobin and require erythropoietin dose as the same benefit. However, the mean iron dose 100  
mg/month and 200 mg/month should be prescribed to keep target serum ferritin 200-400 ng/ml and  
500-700 ng/ml in Thai chronic hemodialysis patients. Therefore, at least 100 mg intravenous iron  
supplement every month should be used to maintain serum ferritin around 500 ng/ml. 
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1. ช่ือโครงการวิจัยย่อย 1.2 
  
(ภาษาไทย)    การศกึษาผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดตอ่ภาวะซีด ปริมาณของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด
และคา่ใช้จา่ยในการรักษาในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม 
(ภาษาองักฤษ) Benefit of Intravenous iron supplement on anemia and erythropoietin dose in chronic 
hemodialysis patients  
 
2. คณะผู้วิจัย 
 
2.1) ร.ศ.ดร.พญ.ปวีณา สสุณัฐิตพงษ์  
       สาขาวิชาโรคไต ภาควิชาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั   
2.2) ศ.นพ.เกือ้เกียรต ิประดษิฐ์พรศลิป์  
       สาขาวิชาโรคไต ภาควิชาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั   
2.3) ศ.คลินิกเกียรติคณุ.นพ. สพุฒัน์ วาณิชย์การ   
       มลูนิธิโรคไตแหง่ประเทศไทย 
2.4) พญ.สขุฤทยั เลขยานนท์  
       มลูนิธิโรคไตแหง่ประเทศไทย 
2.5) นพ.กมลรัชฎ์ จงธนากร  
      โรงพยาบาลเจริญกรุงประชารักษ์  
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3. รายละเอียดเก่ียวกับโครงการวิจัย: 
 
3.1 ปัญหา ที่มา เหตุผล หรือสมมตฐิานของการวิจัย  
              ภาวะโลหิตจางในโรคไตเรือ้รัง (chronic kidney disease, CKD) เป็นปัญหาท่ีพบบอ่ย1โดยเฉพาะใน
ผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังระยะสดุท้าย(end stage renal disease, ESRD) ท่ีได้รับการรักษาโดยการท า dialysis2 

ซึง่เป็นปัจจยัเส่ียงท่ีส าคญัของอตัราการเจ็บป่วยและเสียชีวิต3,4 สาเหตหุลกัเป็นจากการสร้าง erythropoietin ได้ไม่
เพียงพอโดยเฉพาะเม่ือมีคา่ GFR น้อยกว่า 60 มล./นาที ตัง้แตมี่การน าเอา recombinant human erythropoietin 
(rHuEPO)มาใช้ในการรักษาภาวะโลหิตจาง ภาวะโลหิตจางในผู้ ป่วยCKD มีลกัษณะเปล่ียนไปจากเดมิ ความส าเร็จ
ในการรักษาภาวะโลหิตจางในผู้ ป่วย CKD โดยใช้ยา erythropoietin ต้องอาศยัการมีระดบัธาตเุหล็กในร่างกายท่ี
เพียงพอ ดงันัน้ภาวะการขาดธาตเุหล็กจงึกลายเป็นสาเหตสุ าคญัของการตอบสนองตอ่การรักษาด้วย rHuEPO ท่ี
ไมดี่5 และพบวา่ความต้องการปริมาณยา rHuEPO ท่ีเพิ่มขึน้ สมัพนัธ์กบัอตัราการเสียชีวิตท่ีเพิ่มขึน้6  จงึมีความ
จ าเป็นส าหรับบคุลากรทางการแพทย์ท่ีดแูลผู้ ป่วย CKD ท่ีจะต้องรู้และเข้าใจเก่ียวกบัขบวนการเมตาบอลิสมของ
ธาตเุหล็กในผู้ ป่วย CKD เพ่ือท่ีจะท าให้การรักษาภาวะโลหิตจางได้ประสิทธิภาพดีท่ีสดุ ข้อมลูปัจจบุนัเก่ียวกบั
สถานะภาพของธาตเุหล็กในผู้ ป่วยฟอกเลือดแสดงให้เห็นถึงปัญหาของแพทย์ในการดแูลผู้ ป่วยในเร่ืองการดแูลธาตุ
เหล็กซึง่มีผลตอ่การสร้างเม็ดเลือดแดง โดยพบวา่ผู้ ป่วย CKD มกัมีปัญหาเร่ืองการขาดธาตเุหล็กได้บอ่ยกวา่คน
ปกติ ซึง่อาจจะมีสาเหตมุาจากความต้องการธาตเุหล็กสงูขึน้เพ่ือสร้างเม็ดเลือดแดงเม่ือผู้ ป่วยได้รับ erythropoietin 
มีการเสียธาตเุหล็กจากการเสียเลือดในระบบทางเดินอาหารหรือจากการรักษาด้วยการฟอกเลือด บางรายมีปัญหา
เร่ืองความบกพร่องของกลไกการสะสมธาตเุหล็กในร่างกาย หรือมีปัญหาการดดูซมึธาตเุหล็กจากล าไส้เล็ก เป็นต้น 
การให้การวินิจฉยัภาวะการขาดธาตเุหล็กท่ีแมน่ย าในบางครัง้เป็นสิ่งท่ีท าได้ไมง่่าย เน่ืองจากปัญหาทางเทคนิคของ
วิธีการตรวจทางห้องปฏิบตักิารท่ีใช้อยู่ ในการให้การรักษาภาวะการขาดธาตเุหล็กของผู้ ป่วยไตวายเรือ้รัง จงึมกัท า
โดยการให้ธาตเุหล็กรับประทานเสริมไปด้วย การให้ธาตเุหล็กรับประทานเสริมเป็นการรักษาท่ีไมส่ิน้เปลือง
คา่ใช้จา่ยมากนกั และแทบจะไมมี่อนัตรายจากการรักษา แตปั่ญหาในการรักษาก็คือความร่วมมือของผู้ ป่วยในการ
รับประทานเหล็กเสริมและความสามารถในการดดูซมึเหล็กในล าไส้ของผู้ ป่วย ซึง่อาจท าให้ปริมาณธาตเุหล็กไม่
เพียงพอตอ่ความต้องการของร่างกาย จงึท าให้มีการน าเอาวิธีการรักษาโดยการฉีดธาตเุหล็กเสริมมาใช้ซึง่ก็ได้ผลดี 
แตก็่มีผลเสียในกรณีท่ีน ามาใช้อยา่งไมถ่กูต้องได้เชน่กนั   
               การทดสอบทางห้องปฏิบตัิการเพ่ือประเมินภาวะการขาดเหล็กท่ีนิยมใช้ในปัจจบุนัคือ serum ferritin   ซึง่ 
มีความสมัพนัธ์กบัปริมาณธาตเุหล็กท่ีเก็บสะสมในร่างกาย ในคนปกตริะดบั serum ferritin มีคา่ปกติอยูใ่นช่วง 15-
300 ไมโครกรัม/ลิตร7   อยา่งไรก็ดีในผู้ ป่วย CKD มีข้อจ ากดัในการน า serum ferritin มาใช้ในการวินจิฉยัการขาด
ธาตเุหล็ก 2 ประการ ประการแรกคือ serum ferritin เป็นตวับง่ชีถ้ึงปริมาณธาตเุหล็กในแหลง่สะสม ไมไ่ด้บง่ชีถ้ึง
ปริมาณธาตเุหล็กท่ีพร้อมจะน าไปสร้างเม็ดเลือดแดง ดงันัน้จงึไมส่ามารถน ามาใช้บง่บอกถึงภาวะ functional iron 
deficiency ได้โดยเฉพาะในผู้ ป่วยท่ีได้รับ rHuEPO  ประการท่ีสอง serum ferritin เป็น acute phase protein ชนิด
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หนึง่ท่ีสร้างจากตบั ในภาวะท่ีมีการอกัเสบซึง่พบได้เป็นส่วนใหญ่ในผู้ ป่วย CKD ระดบั serum ferritin จะมีคา่สงูขึน้
โดยไมข่ึน้กบัปริมาณธาตเุหล็กสะสมในร่างกาย 
 ดงันัน้เพ่ือให้การวินิจฉัยภาวะการขาดธาตเุหล็กในผู้ ป่วย CKD โดยใช้ระดบั serum ferritin มีความแมน่ย า
มากขึน้ ระดบั cut-off ของ serum ferritin จงึต้องเปล่ียนไปจากระดบัท่ีใช้ในคนปกติ เม่ือใช้การตอบสนองตอ่การให้
ธาตเุหล็กเข้าทางหลอดเลือดด าเป็นวิธีวินิจฉยัมาตรฐานส าหรับภาวะ functional iron deficiency ดงันัน้จะเห็นได้
วา่การใช้คา่ serum ferritin เพียงอย่างเดียวในการประเมินภาวะการขาดธาตเุหล็กของผู้ ป่วย ESRD ให้ผลท่ีอาจ
แปลด้วยความยากล าบาก จงึจ าเป็นต้องอาศยัคา่ transferrin saturation ซึง่เป็นตวับง่ชีถ้ึงปริมาณธาตเุหล็กท่ีจบั
อยูก่บัโปรตีน transferrin ในกระแสเลือด มาช่วยในการวินิจฉยัเพิ่มเตมิ โดย KDOQI guideline ปีพ.ศ. 2549    

แนะน าให้คงระดบั serum ferritin ในผู้ ป่วยฟอกเลือดให้อยูใ่นระดบัท่ีมากกวา่ 200 นาโนกรัม/มล ระดบั transferrin 
saturation มากกวา่หรือเทา่กบัร้อยละ 20 และระดบั serum ferritin สงูสดุท่ีแนะน าไมค่วรมากกวา่  500   นาโน
กรัม/มล. ถึงแม้ว่า K/DOQIจะแนะน าให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีภาวะขาดธาตเุหล็ก5 
เน่ืองจากมีประสิทธิภาพท่ีดีกวา่การให้รับประทานจากการศกึษา meta-analysis 8-10   
             อยา่งไรก็ตาม ข้อมลูลา่สดุจากการศกึษาท่ีช่ือ  Dialysis patients’ Response to I.V. iron with Elevated 
ferritin (DRIVE) ซึง่ท าการศกึษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin มากกว่า 500 นาโนกรัม/มล. โดยการ
ให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ พบวา่ในกลุม่ท่ีได้รับธาตเุหล็กทางหลอดเลือด มีระดบั
ฮีโมโกลบิน ท่ีสงูกว่ากลุม่ควบคมุอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ สามารถลดขนาดยา rHuEPO ลงประมาณร้อยละ  20 
11-12  นอกจากนีพ้บวา่จากการศกึษา meta-analysis ของ พญ.ปวีณา สสุณัฐิตพงษ์ และคณะ เปรียบเทียบผลของ
การให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดจาก 41 การศกึษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin มากกว่า 200 นาโน
กรัม/มล. แตมี่ระดบั transferrin saturation น้อยกวา่ร้อยละ 20 พบวา่การให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดสามารถลด
ขนาดยา rHuEPO ลงประมาณ 1,506 ± 427 unit ตอ่สปัดาห์12 

   ส าหรับประเทศไทยจากฐานข้อมลูของ Thailand Renal Replacement Therapy13 ของสมาคมโรคไต
แหง่ประเทศไทย ปี พ.ศ. 2553 พบวา่ร้อยละ 91.1 ของผู้ ป่วยท่ีฟอกเลือดได้รับยา rHuEPO ปริมาณยา rHuEPO 
เฉล่ียเทา่กบั 6805.0 ± 5034.6 unit ตอ่สปัดาห์ ระดบั serum ferritin เฉล่ียเทา่กบั 681.1 ± 702.5 mg/dL และ
ระดบั transferrin saturation เฉล่ียเท่ากบัร้อยละ 13.7 ± 19.9  ถึงแม้วา่ในปัจจบุนัส านกังานหลกัประกนัสขุภาพ
แหง่ชาตแิละส านกังานประกนัสงัคมได้ก าหนดแนวทางการเบกิจา่ยยา rHuEPO ตามระดบัคา่ฮีมาโตคริตในเลือด 
โดยส านกังานหลกัประกนัสขุภาพแหง่ชาต ิก าหนดให้ยา rHuEPO 4,000 unit x 8 ครัง้ตอ่เดือน เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตค
ริตในเลือดน้อยกวา่ร้อยละ 30 ในขณะท่ีให้ยา rHuEPO 4,000 unit x 4 ครัง้ตอ่เดือน เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือด
มากกวา่ร้อยละ 30 ในขณะท่ีส านกังานประกนัสงัคมก าหนดให้จา่ยยา rHuEPO ไมเ่กินหนึง่พนัหนึง่ร้อยย่ีสิบห้า
บาทตอ่สปัดาห์ เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือดน้อยกว่าหรือเทา่กบัร้อยละ 36 และให้จา่ยยา rHuEPO ไมเ่กินเจ็ด
ร้อยห้าสิบบาทตอ่สปัดาห์ เม่ือมีคา่ฮีมาโตคริตในเลือดมากกวา่ร้อยละ 36  แตย่งัไม่มีการก าหนดเกณฑ์ของการให้
ธาตเุหล็กทางหลอดเลือด  
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               การศกึษานีจ้งึได้จดัท าขึน้ โดยมีวตัถปุระสงค์เพ่ือศกึษาผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดชว่ยลดการ
เกิดภาวะซีด ลดปริมาณของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด รวมถึงลดคา่ใช้จา่ยในการรักษาในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ี
ฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมเพื่อเปน้ข้อมลูผลลพัธ์ทางคลินิกท่ีส าคญัในการก าหนดนโยบายสาธารณสขุของ
ประเทศซึง่จะมีผลตอ่งบประมาณในการรักษาภาวะซีดในผู้ ป่วยไตเรือ้รังวา่ควรจะก าหนดหลกัเกณฑ์การเบกิจา่ย 

rHuEPO และธาตเุหล็กอย่างไร 
 

4. ทบทวนวรรณกรรมงานวิจัยท่ีเก่ียวข้อง (Review Literature) 
  ภาวะซีดเป็นภาวะท่ีพบได้บอ่ยในผู้ ป่วยไตเรือ้รังซึง่มีความสมัพนัธ์กบัคณุภาพชีวิตท่ีลดลง การเกิด

โรคหวัใจและหลอดเลือด และเพิ่มอตัราการเสียชีวิต14 ทัง้ในคนไข้ไตเรือ้รังระยะท่ี 3 ถึง 5 และในคนไข้ท่ีได้รับการ
บ าบดัทดแทนทางไต15     ดงันัน้การหาสาเหตแุละให้การรักษาอยา่งทนัทว่งทีก่อนท่ีจะเกิดภาวะ             แทรกซ้อน
ตา่ง ๆ ตามมา เป็นสิ่งท่ีแพทย์ผู้ให้การรักษาควรให้ความส าคญั เพ่ือลดอบุตักิารณ์ของการให้เลือด เน่ืองจากการ
ได้รับเลือดในผู้ ป่วยไตเรือ้รังท่ีเตรียมปลกูถ่ายไตนัน้ เพิ่มความเส่ียงตอ่การเกิดภาวะต้านเนือ้เย่ือหลงัจากปลกูถ่าย
ไตในอนาคต 
 สาเหตขุองภาวะซีดในผู้ ป่วยไตเรือ้รังเกิดจากการสร้าง erythropoietin ท่ีไตลดลง  โดยโรคไตเรือ้รังระยะท่ี 
1 หรือ  2 สามารถพบได้ประมาณร้อยละ  25  ของคนไข้ท่ีจะมีระดบัฮีโมโกลบินน้อยกว่า 12 กรัม/   เดซิลิตร16 
นอกจากนีย้งัมีสาเหตอ่ืุน ได้แก่ การขาดธาตเุหล็ก ซึง่พบได้บอ่ยในคนไข้ไตเรือ้รังตัง้แตร่ะยะต้นจนถึงระยะสดุท้าย
ทัง้ท่ีได้รับและไมไ่ด้รับการบ าบดัทดแทนทางไต1 สาเหตท่ีุท าให้เกิดภาวะขาดธาตเุหล็ก ในคนไข้ไตเรือ้รังอาจมาจาก
การเจาะเลือดเพ่ือสง่ตรวจทางห้องปฏิบตักิารเป็นจ านวนครัง้ท่ีมากขึน้ , การรับประทานอาหารท่ีมีธาตเุหล็กลดลง, 
การดดูซมึเหล็กทางระบบทางเดนิอาหารลดลง, ภาวะอกัเสบตา่ง ๆ, และการใช้ erythropoiesis-stimulating agent 
(ESA)14 แม้วา่ในผู้ ป่วยไตเรือ้รังท่ียงัไมไ่ด้รับการบ าบดัทดแทนทางไต (non-dialysis CKD) จะไมมี่ภาวะท่ีเส่ียงตอ่
การเสียเลือดบอ่ยครัง้ดงัเชน่ ผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รังท่ีได้รับการบ าบดัทดแทนไต (dialysis CKD) แตย่งัสามารถพบภาวะ
ขาดธาตเุหล็กเป็นจ านวนมาก ซึง่ได้สรุปสาเหตขุองการขาดเหล็กของผู้ ป่วยไตเรือ้รัง ดงัแสดงในตารางท่ี 1 
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ตารางท่ี 1 สาเหตุของภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก(iron deficiency)ในผู้ป่วยไตเรือ้รัง 
 
1.การได้รับเหล็กจากอาหารไม่เพียงพอ 
- ภาวะเบื่ออาหารเน่ืองจากภาวะของเสียคัง่ในร่างกาย(uremia) 
- อาหารมีสดัส่วนของโปรตีนน้อยโดยเฉพาะโปรตีนจากสตัว์ 
 
2.การเพิ่มขึน้ของการน าธาตุเหล็กไปใช้(iron utilization) 
-การได้รับ Erythropoiesis-stimulating agent therapy(ESA) 
 
3.การดูดซึมเหล็กจากทางเดนิอาหารท่ีลดลง 
- การสญูเสียตวัพาธาตเุหล็ก(iron transport)เน่ืองจากภาวะไตเรือ้รัง (จากการเพิ่มขึน้ของ hepcidin) 
- การได้รับแคลเซียม, ยาลดกรด(H2 blocker)หรือยาท่ีใช้จบัฟลอสเฟต(phosphate binders) 
- การยบัยัง้การดดูซมึโดยเป็นผลจากการสร้าง hepcidin ในภาวะการอกัเสบเรือ้รัง 
- Functional achlorhydria 
- ภาวะ Chronic atrophic gastritis 
 
4.การเกิดการดูดซึมท่ีลดลงจากภาวะไตเรือ้รังและการเตบิโตของแบคทีเรียท่ีเพิ่มขึน้ 
 
5.ภาวะเลือดออกในทางเดนิอาหาร 
- ภาวะการสญูเสียหน้าท่ีของเกล็ดเลือดท าให้เกิดภาวะเลือดออกง่ายจากโรคไตเรือ้รัง 
- การใช้ร่วมกนัของ aspirin หรือ anticoagulantsในการปอ้งกนัโรคหวัใจและหลอดเลือด 
 
6. สาเหตุอ่ืนของการสูญเสียเลือด เช่น 
- ภาวะเลือดประจ าเดือนออกมาผิดปกติ 
- การเจาะเลือดเพ่ือสง่ตวัทางห้องปฏิบตัิการในความถ่ีท่ีมากขึน้ 
 
7. การสูญเสียเหล็กท่ีอยู่รวมกับโปรตีนทางปัสสาวะในคนไข้ท่ีมีการเสียโปรตีนทางปัสสาวะ 
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จาก The National Health and Nutritional Examination Survey17 พบวา่ประมาณร้อยละ 60 ของผู้ชาย
และร้อยละ70 ของผู้หญิงท่ีมีคา่การท างานของไต (Glomerular filtration rate;GFR) น้อยกวา่ 60 มล/นาที/1.73ม2 
จะมีระดบั Transferrin saturation (TSAT)  น้อยกวา่ร้อยละ 20 และระดบั ferritin น้อยกวา่ 100 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ซึง่เป็นคา่ท่ีใช้บง่ชีถ้ึงภาวะขาดธาตเุหล็กในผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รังท่ียงัไมไ่ด้รับการบ าบดัทดแทนไต(non-
dialysis CKD)17,18 การศกึษาของ Gotloib et al.ท าการศกึษาโดยท าเจาะไขกระดกู ในคนไข้ไตเรือ้รังท่ีไมไ่ด้
รับการบ าบดัทางไตท่ีมีระดบัฮีโมลโกลบินน้อยกว่า 12 กรัม/เดซิลิตร พบว่ามีคนไข้ 46 ใน 47 คน  ไมพ่บเหล็กในไข
กระดกูซึง่บง่บอกถึงภาวะขาดธาตเุหล็กท่ีแนช่ดั(absolute iron deficiency18) การรักษาภาวะซีดในคนไข้ไตเรือ้รัง
โดยการให้ยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด(ESA)ในคนไข้ไตเรือ้รังทัง้ใน non-dialysis CKD และ dialysis CKD 
จ าเป็นต้องให้ธาตเุหล็กทดแทน (iron supplementation) ร่วมด้วยเพ่ือทดแทนเหล็กสว่นท่ีขาดไป โดยเฉล่ีย
ประมาณ 1.5 – 3 กรัมตอ่ปี19 
 
วงจรของเหล็กในคนไข้ไตเรือ้รัง(Iron cycle in chronic kidney disease)20 
 ในคนปกติร่างกายต้องใช้เหล็กประมาณ 25 มิลลิกรัมตอ่วนัโดยร้อยละ 80 จะถกูน ามาใช้ในการสร้างเม็ด
เลือดแดง (erythropoiesis) ซึง่ในภาวะปกตินัน้เหล็กจะถกูดดูซมึจากอาหารท่ีรับประทานแตล่ะวนัประมาณ 1-2 
มิลลิกรัม ในสว่นท่ีเหลือมาจากการน าเหล็กกลบัมาใช้ใหมจ่ากเม็ดเลือดท่ีหมดอายผุา่นทาง macrophages ในตบั 
ม้าม และ ไขกระดกู ในขณะท่ีเหล็กท่ีหมนุเวียนในร่างกาย มีประมาณร้อยละ10  (3 มิลลิกรัม) (รูปท่ี 1)20  โดยการ
ดดูซมึเหล็กมีในรูปของ heme และ non-heme ถึงแม้วา่กลไกการดดูซมึเหล็กในรูปของ heme ยงัไมท่ราบเป็นท่ีแน่
ชดั แตมี่สมมตฐิานวา่ถกูดดูซมึผา่น heme transporter และ มี hemeoxygenase 1 ท าให้ heme เข้าสู ่common 
pathway ร่วมกบัรูปแบบ non-heme หลงัจากดดูซมึผ่าน duodenal enterocytes แตใ่นสว่นของ non-heme นัน้ 
เหล็กจะถกูเปล่ียนจาก ferric form (Fe3+) เป็น ferrous form(Fe 2+) โดยใช้เอนไซม์ ferric reductases ท่ีอยู่บน 
intestinal apical cell membrane และมีกรดในกระเพาะอาหารชว่ยในปฏิกิริยาดงักลา่ว โดยตอ่มา Fe2+ จะผา่น
เข้าสู ่ apical membrane ทาง enterocyte ด้วย divalent metal transporter 1 (DMT1)ซึง่ inactive Fe3+ form 
ของเหล็กจะถกูเก็บในรูป ferritin โดยในคนไข้ไตเรือ้รังนัน้จะมีการดดูซมึเหล็กลดลง จากการเพิ่มขึน้ของ hepcidin 
ซึง่เกิดจากภาวะอกัเสบเรือ้รัง หรือจากรับประทานยา เช่น phosphate binder (รูปท่ี 2) 
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รูปท่ี  1  แสดง systemic iron regulation  (คดัลอกมาจาก The iron cycle in chronic kidney disease(CKD): 
from genetics and experimental; models to CKD patients.Nephrol Dial transplant 2014; 29:263-27320) 
 
 

                                 
 
 
รูปท่ี 2  แสดง ความผิดปกติของ iron balance ในคนไข้ไตเรือ้รัง  (คดัลอกมาจาก The iron cycle in chronic 
kidney disease(CKD): from genetics and experimental; models to CKD patients. Nephrol Dial transplant 
2014; 29:263-27320) 
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การประเมิน Iron status ในคนไข้ไตเรือ้รัง (Iron status evaluation in CKD) 
 จาก National Kidney Foundation Kidney Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI) ปี 
พ.ศ.254921, Anemia Working Group of European Renal Best Practice ปี พ.ศ.2552 และ Kidney Disease 
Improving Outcomes ปี พ.ศ. 2555  ได้ก าหนดเกณฑ์ของภาวะซีดวา่มีระดบัฮีโมโกลบนิน้อยกว่า12 กรัม/เดซิลิตร
ในผู้หญิงและฮีโมโกลบนิน้อยกวา่13.5 กรัม/เดซิลิตรในผู้ชาย และก าหนดคา่ระดบั ferritin และ transferin 
saturation เป็นตวับง่บอกภาวะเหล็กในร่างกายดงัแสดงในตารางท่ี 2 และ ตารางท่ี 3 ซึง่แสดงถึงเปา้หมายส าหรับ
ตวับง่ชีข้องธาตเุหล็ก (iron indices) ในคนไข้ไตเรือ้รัง 
ตารางท่ี 2 แสดงสถานภาพของธาตุเหล็ก(iron status)ในการวินิจฉัยภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก 

วิธีการวนิิจฉัย ความแม่นย า ข้อจ ากัด 
 การเจาะไขกระดกูวดัระดับ

ธาตุเหล็ก (BM biopsy) 
มาตรฐานการวินจิฉยั Invasive test 

 

 การเจาะตับวดัระดับธาตุ
เหลก็ (Liver biopsy) 

มาตรฐานการวินจิฉยั Invasive test 
 

 ระดับ ferritin ระดบั ferritin ที่ต ่ามีความ จ าเพาะ
อยา่งมากในการวินจิฉยั ภาวะ iron 
deficiency 

ระดบั ferritin ที่คอ่นข้างสงูสามารถ
เกิดได้ในภาวะที่ไมเ่ก่ียวข้องกบั
เหลก็ 

 Transferrin saturation ratios 
(iron saturation ratios) 

Higher sensitivity มากกวา่  ระดบั  
ferritin ในการวินิจฉยัภาวะซีดจาก
การขาดเหลก็ 

TIBC สามารถมีระดบัท่ีต า่ในภาวะ 
ขาดสารอาหารหรือภาวะอกัเสบ
เรือ้รัง 

 ระดับ iron การวดัโดยตรงของเหลก็ในเลอืด มีการเปลีย่นระหวา่งวนัท าให้มีระดบั
ต ่าได้ในภาวะอกัเสบ 

 Reticulocyte hemoglolobin 
content 

การวดัการรวมกนัโดยทนัทีของเหลก็ที่
เข้าสู ่reticulocytes 

ข้อมลูจ ากดั 

 Percent of hypochromic red 
cells 

เหมือนกบั reticulocyte hemoglobin 
content 

การน าสง่สิง่ตรวจท าได้ยากและมี
ผลตอ่คา่ที่ได้ 

 Soluble transferring 
receptor 

มีความสมัพนัธ์กบัจ านวน 
transferring receptors บน
erythroblasts 

ไมม่ีคา่cut-off level 

 Hepcidin สามารถวินิจฉยั functional iron 
deficiency จากภาวะอกัเสบได้ 

ยงัไมม่วีิธีการวดัทีเ่ช่ือถือได้ 

 
(ดดัแปลงจาก  Csaba P Kovesdy et al.2009) 



70 

 

 

ตารางท่ี 3 แสดงเป้าหมายส าหรับตัวบ่งชีข้องธาตุเหล็ก(iron indices)ในคนไข้ไตเรือ้รัง 
 
 EBPG พ.ศ.2549 NICE พ.ศ.2549 KDOQI พ.ศ.2550 

 ระดับ ferritin 
(นก/มล) 

>100 นก/มล(non-
dialysis) 
>200นก/มล(dialysis) 

200-500 นก/มล 
ไมค่วร>800 นก/มล 

>100 นก/มล 
(non-dialysis) 
>200 นก/มล(dialysis) 

 TSAT(transferrin 
saturation) 

≥ร้อยละ 20 
เปา้หมาย ร้อยละ30-40 

>ร้อยละ 20 
ยกเว้น ferritin >800
นก/มล 

≥ร้อยละ 20 

 %HRC(hypochromic red 
cells) 

<ร้อยละ 10 
เปา้หมาย<2.5 % 

<ร้อยละ 6 
ยกเว้น ferritin >800
นก/มล 

- 

 Chr (reticulocyte 
hemoglobin content)(พิ
โกกรัม/เซลล์) 

>29 พิโกกรัม/เซลล์)
เปา้หมาย ~ 35 พิโก
กรัม/เซลล์) 

- - 

 
EBPG=European Best Practice Guidelines, NICE=National Institute for Health and Care Excellence, KDOQI=Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative 
(ดดัแปลงจากค าแนะน าในการให้เหลก็ทางเส้นเลือด) 

 

KDIGO ปี พ.ศ.2555 ได้แนะน าการให้เหล็กในคนไข้ CKD วา่ควรให้เม่ือ TSAT ≤ ร้อยละ 30 และ ferritin 
≤ 500 นาโนกรัม/มิลลิลิตร22 โดยในคนไข้ non-dialysis CKD นัน้ยงัไมมี่ข้อมลูชดัเจนวา่การให้เหล็กทางเส้นเลือด
นัน้ดีกวา่การได้รับเหล็กทางการรับประทาน จงึแนะน าให้เหล็กทางการรับประทานในชว่งเร่ิมต้นเป็นระยะเวลา 3 

เดือน ซึง่ถ้าพบวา่ระดบั TSAT ≤ ร้อยละ 30และ ferritin ≤ 500 นาโนกรัม/มิลลิลิตรสามารถเปล่ียนมาให้เหล็กทาง
เส้นเลือดได้ สว่นในคนไข้ไตเรือ้รังท่ีได้รับการบ าบดัทางไต(dialysis-CKD) นัน้ การให้เหล็กทางเส้นเลือดนัน้พบวา่มี
ประโยชน์ในการเพิ่มระดบัฮีโมโกลบนิท่ีชดัเจนเม่ือเทียบกบัการรับประทานเหล็กในการเพิ่มระดบัฮีโมโกลบนิ ลด
ปริมาณของ ESA  แตอ่ยา่งไรก็ตามยงัมีข้อจ ากดัในการใช้ระดบั serum ferritin ในการใช้เป็นข้อบง่ชีข้องการให้
เหล็กโดยเฉพาะคา่ upper limit ในคนไข้ไตเรือ้รังซึง่อาจจะมีความแตกตา่งกนัในแตล่ะค าแนะน า (guideline) อาทิ
เชน่ ค าแนะน าในการให้เหล็กทางเส้นเลือดซึง่ไมแ่นะน าในคนไข้ท่ีระดบัserum ferritin  มากกว่า 500นาโนกรัม/
มิลลิลิตรหรือserum ferritin มากกวา่ 800 นาโนกรัม/มิลลิลิตร แตอ่ย่างไรก็ตาม serum ferritin ท่ีสงูนัน้อาจเกิดจาก 
acute phase reaction โดยพบได้บอ่ยในภาวะตดิเชือ้และภาวะอกัเสบจงึควรใช้ transferrin saturation(TSAT) 
ร่วมประเมินด้วยเสมอ  
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การให้เหล็กทดแทนในภาวะซีดจากการขาดเหล็ก (Iron supplementations) 
 มีการศกึษาเปรียบเทียบระหวา่งการให้เหล็กทางการรับประทานและทางเส้นเลือด ในคนไข้ไตเรือ้รังท่ีไมไ่ด้

รับการบ าบดัทางไต (non-dialysis CKD)  ซึง่พบวา่การให้เหล็กทางการรับประทานมีผลข้างเคียงเก่ียวข้องกบัระบบ
ทางเดนิอาหารและต้องรับประทานหลายครัง้ตอ่วนั เน่ืองจากมีการดดูซมึเหล็กลดลง โดยเฉพาะเม่ือมีภาวะอกัเสบ
ซึง่ภาวะดงักลา่วจะสง่ผลให้เพิ่มการสร้าง hepcidinจากตบั ซึง่จะยบัยัง้การดดูซมึเหล็กจากล าไส้ รวมถึงยบัยัง้การ
ปลอ่ยเหล็กจาก macrophage และ hepatocyte  ส าหรับการให้เหล็กทางเส้นเลือดนัน้เน่ืองจากมีราคาท่ีสงูกวา่การ
รับประทาน และอาจมีผลข้างเคียงท่ีรุนแรงเชน่ anaphylactic – type reactionsได้ จงึควรใช้ด้วยความระมดัระวงั 
โดยเฉพาะ iron dextran ซึ่งผลข้างเคียงในระยะยาว เช่น infection, atherosclerosis, endothelial dysfunction 
และ renal injury (transient proteinuria และ tubular damage) ยงัไมมี่ข้อมลูชดัเจนในขณะนี ้

 
การให้เหล็กทางเส้นเลือด (Intravenous iron) 

การบริหารยาทางหลอดเลือดด าเป็นวิธีท่ีนิยมมากท่ีสดุเม่ือเทียบกบัการฉีดเข้ากล้ามเนือ้ ซึง่การฉีดเข้า
กล้ามเนือ้มีข้อเสียหลายอยา่ง เชน่ ความเจ็บปวดจากการฉีดยา การเปล่ียนแปลงของสีผิวบริเวณท่ีฉีด การเพิ่ม
ความเส่ียงของการมีเลือดออกในชัน้กล้ามเนือ้ ความเส่ียงตอ่การเกิดมะเร็ง sarcoma ท่ีต าแหนง่ท่ีฉีดยาและการดดู
ซมึ รวมทัง้ bioavailability ไมแ่นน่อน  

ธาตเุหล็กในรูปแบบของยาฉีดทางหลอดเลือดด ามีหลายชนิด (ตารางท่ี 4 และ 5) แตล่ะชนิดมีความ
แตกตา่งกนัในด้านขนาดโมเลกลุ , bioavailability,การสลายตวัของยาและผลข้างเคียงของยา โดย แตล่ะชนิดมี
ความแตกตา่งใน carbohydrate compound และ molecular weight  ธาตเุหล็กท่ีมีความซบัซ้อนของโมเลกลุน้อย
กวา่จะมีการปลดปลอ่ยธาตเุหล็กออกไปจบักบั transferrin ได้เร็วกว่า15,23 ซึง่เดมิมีการใช้ iron dextran จ านวนมาก
แตเ่น่ืองจากเพิ่มความเส่ียงในการเกิด anaphylactoid reaction  ปัจจบุนัจงึมีการใช้น้อยลง และหนัมาใช้เหล็กใน
รูป nondextran มากขึน้ เน่ืองจากมีความเส่ียงในการเกิด anaphylactoid น้อยกว่า อีกทัง้ในชว่ง 2-3 ปีท่ีผ่านมา ได้
มีการพฒันารูปแบบของเหล็กขึน้มาใหม่ โดยมีขนาดของธาตเุหล็กท่ีมากขึน้และมีกลไกการปล่อยธาตเุหล็กท่ีช้าลง 
สามารถให้ในเวลาท่ีน้อยลงคือประมาณ 15-60 นาที เกิดภาวะ anaphylactoid reaction น้อยกวา่  และอยูไ่ด้นาน
ขึน้ สามารถให้ด้วยความถ่ีน้อยลง ซึง่มียาดงันี ้คือ  Ferumoxytol, Ferric carboxymaltose, Iron isomaltoside 
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ตารางท่ี 4 แสดงชนิดของเหล็กที่บริหารทางเส้นเลือดแบบดัง้เดมิ  
 
ส่วนประกอบของเหลก็ Iron dextran Iron gluconate Iron sucrose 
คาร์โบไฮเดรต Dextran polysaccharide Gluconate Sucrose 

ขนาดโมเลกลุ(ดอลตนั)  265,000 หรือ 165,000 289,000 - 444,000 34,000 – 60,000 

ขนาดยาสงูสดุ(มก.) ขนาดสงูสดุ 20 มก/กก. ,ให้
แบบตอ่เนื่องเป็นเวลา 4-6
ชัว่โมง 

125 200 

การทดสอบก่อนเร่ิมยา
(Test dose ) 

ท า ไมท่ า ไมท่ า 

ปริมาณของเหลก็ (มก/มล.) 50 12.5 20 

 
(ดดัแปลงจาก  Csaba P Kovesdy et al.2009) 
 
ตารางท่ี 5 แสดงเหล็กที่บริหารยาทางเส้นเลือดชนิดใหม่ (New Intravenous iron preparations) 
 
ส่วนประกอบของเหลก็ Ferumoxytol Ferric carboxymaltose Iron isomaltoside 
คาร์โบไฮเดรต Polyglucose sorbitol 

carboxymethylether 
Carboxymaltose Isomaltoside 

ขนาดโมเลกลุ(ดอลตนั) 750,000 150,000 150,000 

ขนาดยาสงูสดุ(มก.) 510 มก., ทางเส้นเลอืด(30 
มก/วินาท)ี ตามด้วยครัง้ที่ 2 
ขนาด 510 มก.หลงัจากครัง้
แรก 3-8 วนั 

20 มก/กก.,แบบตอ่เนื่องเป็น
เวลา 15 นาทจี านวน 1 ครัง้
ตอ่สปัดาห์ และปรับจนถงึ 
200 มก.(3 ครัง้ตอ่สปัดาห์) 

1000 มก.ถ้าน า้หนกั> 66 
กก. 

การทดสอบก่อนเร่ิมยา
(Test dose ) 

ไมท่ า ไมท่ า ไมท่ า 

ปริมาณของเหลก็(มก/มล.) 30 50 100 

 
(ดดัแปลงจาก Michael Auerbach .Am J Hematol 2010;85:650-4 and Hematology Am Soc hematol Edu 
program 2010:338-47) 
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การให้เหล็กทางเส้นเลือดในคนไข้ไตเรือ้รังที่ไม่ได้รับการบ าบัดทางไต ที่ยังไม่ได้รับ 
erythropoietin therapy 

  การศกึษาของ Agarwalet al.24 ท าการศกึษาคนไข้ไตเรือ้รังตัง้แตร่ะยะ 3 ขึน้ไป ท่ียงัไมไ่ด้ ESAs ซึง่ระดบั 

ฮีโมโกลบิน น้อยกว่า 12 กรัม/เดซิลิตร, ระดบั ferritin น้อยกว่า 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรและ TSAT ≤ ร้อยละ 20
จ านวน 75 คน โดยแบง่ออกเป็น 2 กลุม่คือ กลุม่ท่ีได้ sodium ferric gluconateทางเส้นเลือดขนาด250 มกทกุ
สปัดาห์ทัง้หมดส่ีครัง้ จ านวน 36 คน และกลุม่ท่ีได้รับ ferrous sulfate ขนาด 325 มก.สามครัง้ตอ่วนัเป็นเวลา 42 
วนั การเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบนิไมแ่ตกตา่งกนั แตฮี่โมโกลบินในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดจะมีอตัราการ
เพิ่มฮีโมโกลบนิเร็วกวา่กลุม่ท่ีได้รับทางการรับประทานและระดบั TSAT และ ferritin เพิ่มขึน้มากกวา่อย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ 

ในปี พศ.2557 มีการศกึษา randomized controlled trial (FIND-CKD25)เปรียบเทียบการให้เหล็กทางเส้น
เลือดกบัทางการรับประทานในคนไข้ non-dialysis CKD ท่ียงัไมไ่ด้ erythropoietin therapy  ซึง่ใช้ ferric 

carboxymaltose (FCM) ซึ่งเป็นเหล็กตวัใหม่ มีคนไข้ทัง้หมด 613 คน ซึง่คา่การท างานของไต(eGFR)≤ 60 มล/
นาที/1.73ม2, ฮีโมโกลบนิ 9-11 กรัม/เดซิลิตร,ระดบั ferritin น้อยกวา่ 100 หรือ น้อยกวา่ 200 ไมโครกรัม/ลิตรและ 
transferrin saturation น้อยกวา่ร้อยละ 20และไมไ่ด้ใช้ erythropoietin แบง่คนไข้ออกเป็น 3 กลุม่ตามเปา้หมาย
ของระดบั ferritin  กลุม่แรกคือกลุม่ high ferritin (target a ferritin level 400-600 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร)จะได้รับ 
FCM 1,000 มก.และกลุม่ท่ี 2 คือกลุม่ low  ferritin (target a ferritin level 100-200 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร)จะได้รับ 
FCM ขนาด 200 มก.โดยทกุ 4 สปัดาห์โดย กลุม่ high ferritin จะได้ FCM อีก 500 มก.และกลุม่ low ferritin จะ
ได้รับ FCM ขนาด 200 มก.อีกครัง้กลุม่ท่ี 3 คือ กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทาน ได้รับ ferrous sulfate ขนาด 
100 มก.ของเหล็กสองครัง้ตอ่วนัเป็นเวลา 52 สปัดาห์ โดยในชว่ง 8 สปัดาห์หลงัจากการสุม่แบง่กลุม่จะไมมี่การให้ 
ESA หรือเลือดยกเว้นแตมี่ภาวะเร่งดว่นเท่านัน้ พบว่าการเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิในกลุม่ high ferritin มากกวา่กลุม่
ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทาน อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิระดบั ferritin ในกลุม่ high ferritin และ low ferritin มี
ระดบัสงูกว่ากลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทาน อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิและระดบั TSAT เพิ่มมากขึน้ทัง้3 กลุ่ม 
โดยกลุม่ high ferritin เพิ่มมากกวา่ กลุม่ oral iron อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในเร่ืองความปลอดภยัใกล้เคียงกนัทัง้
สามกลุม่ โดยกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทานมีผลข้างเคียงคือ ท้องผกู ท้องเสีย ความดนัโลหิตสงู ภาวะบวม 
สว่นกลุม่ท่ีได้เหล็กทางเส้นเลือดคือ ภาวะบวม ความดนัโลหิตสงู การตดิเชือ้ทางเดนิปัสสาวะ  
 โดยจากการศกึษาทัง้ 2 การศกึษานัน้พบว่าในคนไข้ไตเรือ้รังท่ีไมไ่ด้รับการบ าบดัทดแทนทางไตการให้เหล็ก
ทางเส้นเลือดมีแนวโน้มในการเพิ่มระดบัฮีโมโกลบินได้เร็วและเพิ่มมากกวา่การให้เหล็กทางการรับประทานโดย
สามารถเพิ่มระดบั serum ferritin และ TSAT ได้ดีกวา่อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิตซิึง่ผลข้างเคียงไมแ่ตกต่างกนั ดงั
แสดงในตารางท่ี 6 
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การให้เหล็กทางเส้นเลือดในไตเรือ้รังท่ีไม่ได้รับการบ าบัดทางไตที่ได้รับ erythropoietin therapy 
จากการศกึษาของ Stove el al.26 ในปี พ.ศ.2544 เป็นการศกึษาแบบ prospective randomized 

controlled trial ซึง่เป็นการศกึษาแรก โดยเป็นการศกึษาเปรียบเทียบระหวา่ง การให้เหล็กทางการรับประทานและ
การให้เหล็กทางเส้นเลือดในคนไข้ไตเรือ้รังท่ีไมไ่ด้รับการบ าบดัทางไตท่ีมีระดบัครีเอตินิน มากกวา่ 250 มิลลิโมล /
ลิตร(2.83 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ทัง้หมด 45 คน   ซึง่มีฮีโมโกลบนิน้อยกวา่ 11 กรัม/เดซิลิตร ตดิตามเป็นระยะเวลา
เฉล่ีย 5.2 เดือน โดยแบง่คนไข้ออกเป็น 2 กลุม่ กลุม่แรกคนไข้ได้รับ ferrous sulfate ทางการรับประทานขนาด 200 
มก.รับประทาน 3 ครัง้ตอ่วนั  และกลุม่ท่ี 2 ได้รับ iron sucrose ทางเส้นเลือดขนาด 300 มก.ตอ่เดือน  โดยเร่ิม 
erythropoietin ขนาด 2,000 ยนูิต 2 ครัง้ตอ่สปัดาห์  ผลการศกึษาพบวา่ การเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิไมแ่ตกตา่งกนั
ทางสถิต ิ  สว่นระดบั serum ferritin นัน้ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมีระดบั serum ferritin เพิ่มขึน้มากกวา่
กลุม่ท่ีได้ทางการรับประทาน อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ ( 330 และ 95 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร) ท่ีเวลา 6 เดือน 
ในขณะท่ีปริมาณการใช้ erythropoietin ไมแ่ตกตา่งกนั 
 การศกึษาของ Agarwal et al. ในปี พ.ศ.254627 เป็นการเปรียบเทียบระหว่างการให้เหล็กทางการ
รับประทานเทียบกบัทางเส้นเลือดในคนไข้ non-dialysis CKD โดยท าการศกึษาในคนไข้ 40 คนท่ีมีระดบั
ฮีโมโกลบิน 5-8 กรัม/เดซิลิตร และแบง่ออกเป็น 2 กลุม่ ซึง่ทัง้ 2 กลุม่ จะได้รับ erythropoietin 2,000 ยนูิต  2 ครัง้
ตอ่สปัดาห์ กลุม่ A จะได้รับ ferrous sulfate ขนาด 200 มก.3 ครัง้ตอ่วนั สว่นกลุม่ B จะได้รับ iron dextran ทาง
เส้นเลือดขนาด 100 มก.เป็นจ านวน 2 ครัง้ตอ่เดือน ระยะเวลาท าการศกึษา 3 เดือน ผลการศกึษาพบวา่ ระดบั
ฮีโมโกลบินเพิ่มมากขึน้ทัง้สองกลุม่อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ โดยกลุม่ท่ีได้ iron dextran มีการเพิ่มขึน้มากกวา่
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ และ ระดบั serum iron และ serum ferritinในกลุม่ท่ีได้เหล็กทางการรับประทานลดลง
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ ส่วนในกลุม่ iron dextran ระดบั serum iron, serum ferritin, TSAT  และ iron stores 
ในไขกระดกูมีคา่เพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ โดยสรุปจากการศกึษานี ้แตกตา่งจากการศกึษาของ Stove โดย
การศกึษาของ Stove มีการปรับ ESA ตามระดบั ฮีโมโกลบนิเพ่ือให้ได้เกณฑ์ท่ีก าหนด แตใ่นการศกึษานีไ้มมี่การ
ปรับขนาด ESA และมีระดบั ฮีโมโกลบินท่ีน้อยกว่า 



75 

 

 

ตารางแสดงท่ี 6 การศึกษาที่เปรียบเทียบการให้เหล็กทางเส้นเลือดกับการให้เหล็กทางการรับประทานคนไข้ไตเรือ้รังที่ไม่ได้รับ ESA  
 

การศึกษา 
 

กลุ่มที่ศึกษา 
(เหล็ก) 

จ านวน 
(ราย) 

ระดับ
ฮีโมโกลบิน

เฉลี่ย 
(ก/ดล) 

TSAT 
เฉลี่ย 

(ร้อยละ) 

Ferritin 
เฉลี่ย 

(นก/มล) 

 
ผลการศึกษา 

 

Agarwalet al. 
พ.ศ.2549 
 

1: sodium ferric gluconate 
250 มก. 
2: ferrous sulfate ขนาด 325 
มก. (3ครัง้/วนั) (42 วนั) 
 

36 
 
 

39 

10.5 
 
 

10.7 

17.2 
 
 

17.9 
 

72.5 
 
 

66.4 

-ระดบัฮีโมโกลบินเพิม่ขึน้ทัง้ 2 กลุม่ 
-โดยกลุม่ที่ได้ทางเส้นเลอืดเทา่นัน้ท่ีเพิ่มอยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิติ(p<0.01)และไมแ่ตกตา่งระหวา่งกลุม่ 
-ระดบั TSAT และ ferritin เพิ่มขึน้มากกวา่ในกลุม่ที่ได้รับทางเส้นเลอืดเมื่อ
เทียบกลุม่ที่ได้รับทางการรับประทานอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 

Iain c. 
Macdougall 
พ.ศ. 2557 
(FIND-CKD) 
:56 สัปดาห์ 

1:เปา้หมายของferritin สงู 
ได้รับ FCM(ทางเส้น
เลอืด)1,000 มก. 
2:เปา้หมายของferritin ต ่า 
ได้รับ FCM(ทางเส้นเลอืด) 
200 มก. 
3: Ferrous sulfate100 มก.
ของเหลก็(2ครัง้/วนั)  

153 
 
 

152 
 
 

308 

10.3 
 
 

10.5 
 
 

10.4 

16.2 
 
 

16.1 
 
 

15.5 

57.7 
 
 

56.4 
 
 

57.3 

-การเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบินในกลุม่ high ferritin มากกวา่กลุม่ที่ได้รับเหลก็
ทางการรับประทาน อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
-ระดบั ferritin ในกลุม่ high ferritin และ low ferritin มีระดบัสงูกวา่กลุม่ที่
ได้รับเหลก็ทางการรับประทาน อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
-ระดบั TSAT เพิ่มมากขึน้ทัง้ 3 กลุม่ โดยกลุม่ high ferritin เพิม่มากกวา่ 
กลุม่ oral iron อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
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Charytanetal.28  ท าการศกึษาในปี พ.ศ.2548 ศกึษาในคนไข้ non-dialysis CKD จ านวน 96 คนท่ี
มีฮีโมโกลบินน้อยกวา่ 10.5 กรัม/เดซิลิตร, TSAT น้อยกว่าร้อยละ 25 และ ferritin น้อยกวา่ 300 นาโนกรัม/
มิลลิลิตรโดยแบง่ออกเป็น 2 กลุม่ คือกลุม่ท่ีได้รับ ferrous sulphate (ขนาด 325 มก. 3 ครัง้ตอ่วนั) เป็น
เวลา 29 วนั เทียบกบักลุม่ท่ีได้รับ iron sucrose ขนาด 200 มก.ทกุสปัดาห์จ านวน 5 ครัง้ โดยทัง้สองกลุม่
จะเร่ิมให้ erythropoietin 2,000 ยนูิต ฉีดใต้ผิวหนงัทกุสปัดาห์เป็นจ านวน 6 ครัง้และมีการประเมินผลท่ี 14 
วนัหลงัจากได้รับยาครัง้สดุท้าย ผลการศกึษาพบว่าการเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบนิไมแ่ตกตา่งกนัระหวา่ง
การได้รับ ferrous sulphate และ iron sucrose แตมี่การเพิ่มขึน้จากเร่ิมต้นอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติทัง้ 2 
กลุม่   แตใ่นกลุม่ท่ีได้ iron sucrose มีสดัส่วนของคนท่ีระดบัฮีโมโกลบินมากกวา่ 11กรัม/เดซิลิตร ร้อยละ 
54.2 ซึง่มากกว่ากลุม่ ferrous sulphate คือ ร้อยละ 31.3 อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ (p=0.028) โดยใน
คนไข้ท่ีระดบั serum ferritin น้อยกวา่ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรพบวา่ ในกลุม่ท่ีได้ iron sucrose นัน้ คา่
ฮีโมโกลบินเฉล่ียเพิ่มขึน้ 1.4 กรัม/เดซิลิตรเทียบกบักลุม่ ferrous sulphate คือ 0.9 กรัม/เดซิลิตรโดยมีการ
เพิ่มขึน้มากกวา่อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ โดยกลุม่ ferrous sulphate พบผลข้างเคียงทางทางเดนิอาหาร
มากกวา่ คือ ท้องผกู คล่ืนไส้ อาเจียน  
 การศกึษาของ Van Wyck et al.29 ในปี พ.ศ.2548 เป็นการศกึษา randomized, controlled trial 

ศกึษาในคนไข้ non-dialysis CKD ระยะ 3-5 ท่ีมี ฮีโมโกลบนิ ≤ 11 กรัม/เดซิลิตร,TSAT ≤ ร้อยละ 25 และ 
ferritin < 300 นาโนกรัม/มิลลิลิตรโดยได้รับ erythropoietin ขนาดคงท่ีหรือไมไ่ด้ erythropoietin ในช่วง 8 
สปัดาห์ก่อนเข้าการศกึษาและไมมี่การเปล่ียนแปลงระหว่างการศกึษา โดยแบง่เป็น 2 กลุม่ คือกลุม่ท่ีได้ 
iron sucrose ทางเส้นเลือดขนาด 1,000 มก.แบง่ให้ใน 14 วนัและกลุม่ท่ีได้ ferrous sulfate ทางการ
รับประทานขนาด 325 มก.สามครัง้ตอ่วนั เป็นเวลา 56 วนั ผลการศกึษาพบวา่ ในคนไข้ทัง้หมด  161 คน 
แบง่เป็นกลุม่ได้รับเหล็กทางเส้นเลือด 79 คน และ กลุม่ได้รับทางการรับประทาน 82 คน พบวา่ในกลุม่ได้ 

รับเหล็กทางเส้นเลือดมีการเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิ ≥ 1 กรัม/เดซิลิตร มากกว่าอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ
เม่ือเทียบกบักลุม่ได้รับทางการรับประทาน(ร้อยละ 44.3 และ  28% , p=0.03) และมีการเพิ่มของ serum 
ferritin ในกลุม่ได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมากกวา่กลุม่ได้รับทางการรับประทานอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ
เชน่กนั ผลข้างเคียงทางด้านทางเดนิอาหารพบมากในกลุ่มได้รับทางการรับประทาน 
 การศกึษาของ Spinowitzet al.30 ในปี พ.ศ.2551 ท าการศกึษาในคนไข้ non-dialysis CKD  เป็น 
phase III  คนไข้ทัง้หมด 304 คน โดยเป็นไตเรือ้รังระยะ 1-5   แบง่คนไข้ออกเป็น 2 กลุม่อตัราส่วน 3 ตอ่ 1 
คือ กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดคือ ferumoxytol จ านวน  228 คน ให้ ferumoxytolขนาด 510 มก.สอง
ครัง้ในชว่ง 2-8 วนั และกลุม่ท่ีได้ ferrous fumarateทางการรับประทานขนาด 200 มก.สามครัง้ตอ่วนัเป็น
เวลา 21 วนั โดยคนไข้ต้องได้รับ erythropoietin ขนาดคงท่ีหรือไมไ่ด้รับ erythropoietin และระหวา่ง
การศกึษาไมมี่การปรับขนาด ผลการศกึษาพบวา่มีการเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิจากเร่ิมต้นในกลุม่ท่ีได้รับ
เหล็กทางเส้นเลือดมากกวา่กลุม่ได้รับทางการรับประทาน (0.82 และ 0.16กรัม/เดซิลิตร ,p<0.0001), การ
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เพิ่มขึน้ของ ferritin ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด(คา่เฉล่ียระดบั ferritin ท่ีเพิ่มขึน้ ,381.8 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร) มากกวา่กลุม่ oral iron (6.9 นาโนกรัม/มิลลิลิตร)อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ (p<0.0001) และ 
คา่เฉล่ีย TSAT ท่ีเพิ่มขึน้ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด (เพิ่มขึน้ร้อยละ 9.8) มากกวา่กลุม่ท่ีได้รับเหล็ก
ทางการรับประทาน (เพิ่มขึน้ร้อยละ 1.3,p<0.0001)  ผลข้างเคียงในกลุม่ได้รับทางการรับประทานพบ
มากกวา่กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด (ร้อยละ 24 และร้อยละ10.6) โดยพบวา่เป็นท้องผกูและอาเจียน
เป็นสว่นใหญ่   
 การศกึษาของ Qunibiet al.31 ศกึษาในปี พ.ศ.2554ท าการศกึษาใน CKD ท่ีมีคา่การท างานของไต

(eGFR) ≤ 45 มล/นาที/1.73ม2, ฮีโมโกลบนิ ≤ 11 กรัม/เดซิลิตร,TSAT≤ ร้อยละ 25และ ferritin ≤ 300 
นาโนกรัม/มิลลิลิตรโดยท่ีใช้ erythropoietin ขนาดคงท่ีหรือไมใ่ช้ erythropoietin มีคนไข้ทัง้หมด 250คน 
แบง่ออกเป็น กลุม่ท่ีได้ ferric carboxymaltose ทางเส้นเลือดขนาด 1,000 มก.ฉีดในเวลา15 นาที โดยอาจ
เพิ่มอีก 500 มก.เป็นจ านวน 2 ครัง้ท่ีระยะหา่ง 2 อาทิตย์ ถ้า TSAT < ร้อยละ 30 และ ferritin < 300 นาโน
กรัม/มิลลิลิตร(147คน) โดยเทียบกบักลุม่ ferrous sulfate ทางการรับประทานขนาด 325 มก.สามครัง้ตอ่
วนัเป็นเวลา 56 วนั ( 103 คน) จากการศกึษาพบวา่มีจ านวนคนไข้ร้อยละ 42 ท่ีได้รับ ferric 

carboxymaltose มากกวา่ 1 ครัง้ และการเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบิน ≥ 1 กรัม/เดซิลิตรในกลุม่ท่ีได้รับ
ทางเส้นเลือดมีจ านวนร้อยละ 60.4 โดยมากกว่าได้รับทางการรับประทานซึง่พบร้อยละ 34.7 อยา่งมี
นยัส าคญัทางสถิต ิ นอกจากนีใ้นกลุม่ท่ีได้รับทางเส้นเลือดพบระดบั serum ferritin และ TSAT เพิ่มขึน้
มากกวา่กลุม่ท่ีได้รับทางการรับประทานอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิตผิลข้างเคียงท่ีพบส่วนใหญ่คือ ท้องผกู ซึง่
พบมากในกลุม่ท่ีได้รับทางการรับประทานได้ถึงร้อยละ17.5เม่ือเทียบกบักลุม่ท่ีได้รับทางเส้นเลือดพบร้อย
ละ1.4 

ในปี พ.ศ.2551 ได้มี systematic review และ meta-analysis โดย Benaya Rozen-Zvi et al32 

โดยได้รวบรวมการศกึษาท่ีเป็น randomized controlled trial เปรียบเทียบ กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด
กบักลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทานใน hemodialysis, peritoneal dialysis และ non-dialysis CKD 
(GFR < 60 มล/นาที) โดยรวบรวบการศกึษาได้ทัง้หมด 13 การศกึษาโดยเป็นการศกึษาจาก non-dialysis 
CKD           6 การศกึษา    พบว่าการเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิจากจดุเร่ิมต้นในกลุม่กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทาง
เส้นเลือดเพิ่มขึน้มากกวา่กลุ่มท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทาน 0.31 กรัม/เดซิลิตร(95% CI  0.09-0.53) 
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ, ระดบั serum ferritin   เพิ่มขึน้ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมากกว่า กลุม่ท่ี
ได้รับเหล็กทางการรับประทานคือ 213.35 นาโนกรัม/มิลลิลิตร(95%CI, 56.5-370.2)   อยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิต ิและระดบั transferrin saturationในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดเพิ่มมากกวา่กลุม่ท่ีได้รับเหล็ก
ทางการรับประทานคือร้อยละ 9.45(95%CI 1.9-17.1) อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ โดยท่ี  all-cause 
mortality ไมมี่ความแตกตา่งในทัง้สองกลุม่ และผลข้างเคียงจากการได้เหล็กไมมี่ความแตกตา่งกนั 
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  ใน ปี พ.ศ. 2555 Cochrane review 33  รวบรวมการศกึษาการใช้กลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดใน
คนไข้ไตเรือ้รังทัง้ในกลุม่ hemodialysis, peritoneal dialysis และ non-dialysis CKD ซึง่มี 10 การศกึษาท่ี
เป็นการศกึษาในกลุม่ non-dialysis CKD พบวา่ในกลุ่มท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมีการเพิ่มขึน้ของระดบั 
ฮีโมโกลบินเฉล่ียมากกวา่ 0.9 กรัม/เดซิลิตร (95% CI 0.44-1.37) และจ านวนคนไข้ท่ีมีระดบัฮีโมโกลบนิ
เพิ่มขึน้มากกวา่หรือเทา่กบั 1 กรัม/เดซิลิตรมากกว่ากลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทาน โดยมี Risk ratio  
1.7 (95%CI 1.36-2.12)  และระดบั ferritin ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมีคา่เฉล่ียเพิ่มขึน้มากกวา่
เม่ือเทียบกบักลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางการรับประทานคือ 243.3 ไมโครกรัม/ลิตร (95% CI 188.7, 297.8) และ
ระดบั TSAT เพิ่มมากกวา่ร้อยละ 10.20 (95%CI 5.56,14.83) แตก่ารการลดของขนาดยาและการหยดุการ
ใช้ erythropoietinทัง้สองกลุม่ไมแ่ตกตา่งกนั ซึง่ผลตอ่อตัราการเสียชีวิตทัง้หมด อตัราการเสียชีวิตจาก
โรคหวัใจ และผลข้างเคียงจากเหล็กของทัง้  2 กลุม่ก็ไมแ่ตกตา่งกนั  

ในปี พ.ศ. 2557 มีการศกึษาท่ีเปรียบเทียบกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด 2 ชนิด34  คือ 
ferumoxytol และ iron sucrose ในคนไข้ภาวะซีดจากการขาดเหล็กในกลุม่ hemodialysis และ non-
dialysis CKD เพ่ือศกึษาเทียบดปูระสิทธิภาพและความปลอดภยัของยาทัง้ 2 ชนิด เป็น phase II, 
randomized ,open-label, active controlled, multicenter clinical trial โดยรวบรวมคนไข้ทัง้หมด 162 
คน แบง่ออกเป็น 2 กลุม่คือ กลุม่ท่ีได้ ferumoxytol ขนาด 1,020 มก.จ านวน 80 คน(2 ครัง้ ครัง้ละ 510 
มก.) และกลุม่ท่ีได้ iron sucrose ขนาด 1,000 มก.จ านวน 82 คน ให้ทางเส้นเลือดแบบช้า(slow injection) 
(10 ครัง้ส าหรับ hemodialysis และ 5 ครัง้ ส าหรับ non-dialysis) โดยคนไข้มี ฮีโมโกลบนิน้อยกวา่ 11 
กรัม/เดซิลิตร, transferring saturation น้อยกวา่ร้อยละ 30และคา่การท างานของไต(eGFR)น้อยกว่า 60 
มล/นาที/1.73ม2 พบวา่คา่เฉล่ียของเวลาในการให้ยาตอ่ครัง้ของ  ferumoxytol คือ 50  วินาที และในกลุม่ 
iron sucrose คือ 7.9 นาที (474 วินาที) ผลข้างเคียงไมแ่ตกตา่งกนัทัง้ 2 กลุม่  การเพิ่มขึน้ของ ฮีโมโกลบนิ, 
TSAT, ferritin และ serum iron ไมแ่ตกตา่งกนัทัง้ 2 กลุม่   

จากการศกึษาท่ีเป็นการเปรียบเทียบระหวา่งการให้เหล็กทางเส้นเลือดกบัการให้เหล็กทางการ
รับประทานในคนไข้ท่ีไมไ่ด้รับการบ าบดัทดแทนทางไตและได้รับ ESA ทัง้หมด 6 การศกึษาพบวา่การให้
เหล็กทางเส้นเลือดสามารถเพิ่มระดบัฮีโมโกลบนิได้มากกวา่การให้ทางการรับประทาน นอกจากนีพ้บวา่
ระดบั serum ferritin และ TSAT เพิ่มขึน้มากกว่าอย่างมีนยัส าคญัทางสถิต ิโดยผลตอ่การใช้ ESA นัน้มีทัง้
ท่ีสามารถลดขนาดของ ESA ได้และท่ีมีขนาดท่ีแตกตา่งกนัระหวา่งทัง้ 2 วิธี ซึง่ผลข้างเคียงของทัง้ 2 วิธีไม่
มีความแตกตา่งกนั ดงัสรุปในตารางท่ี 7 

จากผลการศกึษาทัง้หมดพบว่าการให้เหล็กทางเส้นเลือดในคนไข้ non-dialysis CKD นัน้มี
ประสิทธิภาพในการเพิ่มระดบัฮีโมโกลบนิได้ดีกวา่การให้เหล็กโดยการรับประทาน และยงัชว่ยลดการใช้
หรือลดขนาดยาerythropoietin stimulating agentได้ นอกจากนีก้ารให้เหล็กทางเส้นเลือดสามารถเพิ่ม
ระดบั TSAT และ ferritin ได้ดีกวา่ oral iron  
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ตารางแสดงท่ี 7 การศึกษาที่เปรียบเทียบการให้เหล็กทางเส้นเลือดกับการให้เหล็กทางการรับประทานคนไข้ไตเรือ้รังที่ได้รับ ESA  
 

การศึกษา 
ESA 

กลุ่มที่ศึกษา 
(เหล็ก) 

จ านวน 
(ราย) 

ระดับ
ฮีโมโกลบิน

เฉล่ีย 
(ก/ดล) 

TSAT 
เฉล่ีย 
(ร้อย
ละ) 

Ferritin 
เฉล่ีย 

(นก/มล) 

 
ผลการศึกษา 

 

Stove el al. 
พ.ศ. 2544 
: ESA2,000ยนูิต
(2/สปัดาห์) 
-ปรับขนาด ESA 

1: iron sucrose ขนาด 
300 มก. ตอ่เดือน
(5.2เดือน) 
2:ferrous sulfate ขนาด 
200 มก. รับประทาน 3 
ครัง้ตอ่วนั  (5.2 เดือน) 

22 
 

23 

9.9 
 

9.7 

NA 
 

NA 

100 
 

74 

-การเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิติ 
- serum ferritin เพิ่มขึน้ในกลุม่ท่ีได้รับทางเส้นเลือดมากกวา่กลุม่
ท่ีได้ทางการรับประทาน อย่างมีนยัส าคญัทางสถิต ิ( 330 และ 95 
ไมโครกรัม/ลิตร) 
 

Agarwal et al. 
พ.ศ.2546 
: ESA2,000ยนูิต
(2/สปัดาห์) 
-ไมมี่การปรับ
ขนาด ESA 
 

A: ferrous sulfate ขนาด 
200 มก. 3 ครัง้ตอ่วนั(3 
เดือน) 
B: iron dextran ทางเส้น
เลือด(100 มก. 2 ครัง้ตอ่
เดือน) 
 

20 
 

20 

6.26 
 

5.83 

63.56 
 

59.78 

190.27 
 

181.44 

-ระดบัฮีโมโกลบนิเพิ่มมากขึน้ทัง้สองกลุม่อยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิติ 
-โดยกลุม่ท่ีได้ iron dextran มีการเพิ่มขึน้มากกวา่ ferrous 
sulphateอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
-กลุม่ iron dextran ระดบั serum iron, serum ferritin, TSAT  
และ iron stores  ในไขกระดกูมีคา่เพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิต(ิferrous sulfate ลดลงอยา่งมีนบัส าคญัทางสถิติ) 
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ตารางแสดงท่ี 7(ต่อ) การศึกษาที่เปรียบเทียบการให้เหล็กทางเส้นเลือดกับการให้เหล็กทางการรับประทานคนไข้ไตเรือ้รังท่ีได้รับ ESA 
  

การศกึษา 
ESA 

กลุม่ท่ีศกึษา 
(เหล็ก) 

จ านวน 
(ราย) 

ระดบั
ฮีโมโกลบิน
เฉล่ีย 

(ก/ดล) 

TSAT 
เฉล่ีย 

(ร้อยละ) 

Ferritin 
เฉล่ีย 

(นก/มล) 

 
ผลการศกึษา 

 

Charytanetal. 
พ.ศ.2548 
:ESA2,000ยนูิต
(1/สปัดาห์) 
 

A: Ferrous sulphate 
(325 มก. 3 ครัง้ตอ่วนั) 
29 วนั 
B: iron sucrose (200 
มก. ทกุสปัดาห์จ านวน 5 
ครัง้) 

48 
 

48 

9.7 
 

9.8 

16.2 
 

16.1 

103.0 
 

125.0 

-การเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบนิจากเร่ิมต้นอยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิตทิัง้ 2 กลุม่ 
-การเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบนิไมแ่ตกตา่งกนัระหวา่ง 
-กลุม่ท่ีได้ iron sucrose มีสดัสว่นของคนท่ีระดบัฮีโมโกลบนิ
มากกวา่ 11 กรัม/เดซิลิตร ร้อยละ 54.2 ซึง่มากกวา่กลุม่ Ferrous 
sulphate คือ ร้อยละ 31.3 อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ(p=0.028) 

Van Wyck et al. 
พ.ศ.2548 
:ESA ขนาดคงท่ี 

A:Ferrous sulfate(325 
มก.3ครัง้ตอ่วนั):56 วนั 
B: iron sucrose(ขนาด 
1,000 มก. แบง่ให้ใน 14 
วนั) 

82 
 

79 

10.1 
 

10.2 

16.7 
 

16.4 

103.8 
 

92.6 

-กลุม่ได้รับเหล็กทางเส้นเลือดมีการเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบิน ≥ 1 
กรัม/เดซิลิตร มากกวา่กลุม่ได้รับทางการรับประทานอยา่งมี
นยัส าคญัทางสถิต ิ(ร้อยละ 44.3 และ 28%, p=0.03) 
-การเพิ่มของ serum ferritinและ TSAT ในกลุม่ได้รับเหล็กทางเส้น
เลือดมากกวา่กลุม่ได้รับทางการรับประทานอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิต(ิp<0.001,p=0.04) 



81 

 

 

 
ตารางแสดงท่ี 7(ต่อ)การศึกษาที่เปรียบเทียบการให้เหล็กทางเส้นเลือดกับการให้เหล็กทางการรับประทานคนไข้ไตเรือ้รังท่ีได้รับ ESA  

การศึกษา 
ESA 

กลุ่มที่ศึกษา 
(เหล็ก) 

จ านว
น 

(ราย) 

ระดับ
ฮีโมโกลบิน

เฉล่ีย 
(ก/ดล) 

TSAT 
เฉล่ีย 
(ร้อย
ละ) 

Ferritin 
เฉล่ีย 

(นก/มล) 

 
ผลการศึกษา 

 

Spinowitzet al. 
พ.ศ.2551 
:ESA ขนาดคงท่ี
หรือไมไ่ด้รับESA 

A: ferrous fumarate 
(200 มก. สามครัง้ตอ่
วนั) : 21 วนั 
B: ferumoxytol ขนาด 
510 มก. สองครัง้ในชว่ง 
2-8 วนั 

76 
 

228 

9.96 
 

9.96 

10.1 
 

11.3 

143.5 
 

146.1 

-การเพิ่มขึน้ของฮีโมโกลบนิจากเร่ิมต้นในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้น
เลือดมากกวา่กลุม่ได้รับทางการรับประทาน (0.82 และ 0.16 กรัม/
เดซิลิตร, p<0.0001) 
-การเพิ่มขึน้ของ ferritin และTSAT ในกลุม่ท่ีได้รับเหล็กทางเส้น
เลือดมากกวา่กลุม่ oral iron อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
(p<0.0001) 

Qunibiet al. 
พ.ศ.2554 
:56 วนั(A) 

A: ferrous sulfate (325 
มก. 3ครัง้ตอ่วนั) 
B: ferric 
carboxymaltose(1,000 
มก. ฉีดในเวลา 15 นาที) 

103 
 
 

147 

10.0 
 
 

10.1 

15.8 
 
 

15.4 

104.8 
 
 

111.8 

-การเพิ่มขึน้ของระดบัฮีโมโกลบนิ ≥ 1 กรัม/เดซิลิตรในกลุม่ท่ีได้รับ
ทางเส้นเลือดมีจ านวนร้อยละ 60.4 โดยมากกวา่ได้รับทางการ
รับประทานซึง่พบร้อยละ 34.7 อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
-ระดบั serum ferritin และ TSAT เพิ่มขึน้ในกลุม่ท่ีได้รับทางเส้น
เลือดมากกวา่กลุม่ท่ีได้รับทางการรับประทานอยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิติ 
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การให้เหล็กทางเส้นเลือดในไตเรือ้รังท่ีได้รับการบ าบัดทางไตที่ได้รับ erythropoietin therapy 
             ในผู้ ป่วย CKD มีข้อจ ากดัในการน า serum ferritin มาใช้ในการวินิจฉยัการขาดธาตเุหล็ก 2 ประการ 
ประการแรกคือ serum ferritin เป็นตวับง่ชีถ้ึงปริมาณธาตเุหล็กในแหลง่สะสม ไมไ่ด้บง่ชีถ้ึงปริมาณธาตเุหล็กท่ี
พร้อมจะน าไปสร้างเม็ดเลือดแดง ดงันัน้จงึไมส่ามารถน ามาใช้บง่บอกถึงภาวะ functional iron deficiency ได้
โดยเฉพาะในผู้ ป่วยท่ีได้รับยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด ประการท่ีสอง serum ferritin เป็น acute phase protein 
ชนิดหนึง่ท่ีสร้างจากตบั ในภาวะท่ีมีการอกัเสบซึง่พบได้เป็นสว่นใหญ่ในผู้ ป่วย CKD ระดบั serum ferritin จะมีคา่
สงูขึน้โดยไมข่ึน้กบัปริมาณธาตเุหล็กสะสมในร่างกาย 
 ดงันัน้จะเห็นได้ว่าการใช้คา่ serum ferritin เพียงอยา่งเดียวในการประเมินภาวะขาดธาตเุหล็กของผู้ ป่วย 
ESRD ให้ผลท่ีอาจแปลด้วยความยากล าบาก จงึจ าเป็นต้องอาศยัคา่ transferrin saturation ซึง่เป็นตวับง่ชีถ้ึง
ปริมาณธาตเุหล็กท่ีจบัอยู่กบัโปรตีน transferrin ในกระแสเลือด มาชว่ยในการวินิจฉยัเพิ่มเตมิ โดย KDOQI 
guideline ปีพ.ศ. 2549    แนะน าให้คงระดบั serum ferritin ในผู้ ป่วยฟอกเลือดให้อยูใ่นระดบัท่ีมากกวา่ 200 นาโน
กรัม/มล ระดบั transferrin saturation มากกวา่หรือเท่ากบัร้อยละ 20 และระดบั serum ferritin สงูสดุท่ีแนะน าไม่
ควรมากกวา่  500   นาโนกรัม/มล.    จาก K/DOQI ได้แนะน าให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีภาวะ
ขาดธาตเุหล็ก5 เน่ืองจากมีประสิทธิภาพท่ีดีกวา่การให้รับประทานจากการศกึษา meta-analysis 7-9  
             อยา่งไรก็ตาม ข้อมลูลา่สดุจากการศกึษาท่ีช่ือ  Dialysis patients’ Response to I.V. iron with Elevated 
ferritin (DRIVE) ซึง่ท าการศกึษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin มากกว่า 500 นาโนกรัม/มล. โดยการ
ให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ พบวา่ในกลุม่ท่ีได้รับธาตเุหล็กทางหลอดเลือด มีระดบั
ฮีโมโกลบิน ท่ีสงูกวา่กลุม่ควบคมุอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ  สามารถลดขนาดยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด ลง
ประมาณร้อยละ 20 10-11 นอกจากนีพ้บวา่จากการศกึษา meta-analysis ของ พญ.ปวีณา สสุณัฐิตพงษ์ และคณะ12 

เปรียบเทียบผลของการให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดจาก 41 การศกึษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin 
มากกวา่ 200 นาโนกรัม/มล. แตมี่ระดบั transferrin saturation น้อยกวา่ร้อยละ 30 พบวา่การให้ธาตเุหล็กทาง
หลอดเลือดสามารถลดขนาดยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดลงประมาณ 1,506±427 unit ตอ่สปัดาห์ 
             นอกจากนีจ้ะเห็นได้วา่ระดบัเปา้หมายในการให้เหล็กของแตล่ะ guideline ของแตล่ะประเทศก็แตกตา่งกนั
ดงัแสดงในตารางท่ี 8   และในประเทศญ่ีปุ่ นก็มีการก าหนดระดบั serum ferritin 100 นาโนกรัม/มล. แตมี่ระดบั 
transferrin saturation ร้อยละ 20 ซึง่มีระดบัท่ีต ่ากวา่ประเทศอ่ืน ๆ อย่างเห็นได้ชดั ในขณะท่ีผู้ ป่วยญ่ีปุ่ นท่ีได้รับการ
ฟอกเลือดกลบัมีอายท่ีุยืนยาวมากท่ีสดุในโลก จงึท าให้มีค าถามวา่ในประเทศไทย เราควรจะก าหนดระดบั serum 
ferritin และ transferrin saturation เทา่ไร  
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ตารางท่ี 8 สรุปแนวทางการให้เหล็กและระดับ serum ferritin ที่ยอมรับได้ของแนวทางปฏิบัตขิองแต่ละ
ประเทศ35 

 

 
 
              
ส าหรับประเทศไทยจากฐานข้อมลูของ Thailand Renal Replacement Therapy (TRT) ของสมาคมโรคไตแห่ง
ประเทศไทย ปี พ.ศ. 2553 พบวา่ร้อยละ 91.1 ของผู้ ป่วยท่ีฟอกเลือดได้รับยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดปริมาณยา
กระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดเฉล่ียเทา่กบั 6,805.0 ± 5,034.6 unit ตอ่สปัดาห์  ระดบั serum ferritin เฉล่ียเท่ากบั 
681.1±702.5 mg/dL และระดบั transferrin saturation เฉล่ียเทา่กบัร้อยละ 13.7± 19.913   รัฐบาลต้องรับภาระใน
สว่นของคา่ใช้จา่ยของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดเป็นจ านวนเงินท่ีสงูมากประมาณ 1,864,179,200 บาทตอ่ปี 
ผา่นกรมบญัชีกลาง กองทนุของส านกังานหลกัประกนัสขุภาพแหง่ชาตแิละส านกังานประกนัสงัคม และถึงแม้วา่ใน
ปัจจบุนัส านกังานหลกัประกนัสขุภาพแหง่ชาตแิละส านกังานประกนัสงัคมได้ก าหนดแนวทางการเบกิจา่ยยากระตุ้น
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การสร้างเม็ดเลือดตามระดบัคา่ฮีมาโตคริตในเลือด โดยส านกังานหลกัประกนัสขุภาพแหง่ชาติ ก าหนดให้ยากระตุ้น
การสร้างเม็ดเลือด  4,000 unit x 8 ครัง้ตอ่เดือน เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือดน้อยกวา่ร้อยละ 30 ในขณะท่ีให้ยา
กระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด 4,000 unit x 4 ครัง้ตอ่เดือน เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือดมากกวา่ร้อยละ 30 ในขณะท่ี
ส านกังานประกนัสงัคมก าหนดให้จา่ยยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด ไมเ่กินหนึง่พนัหนึง่ร้อยย่ีสิบห้าบาทตอ่สปัดาห์ 
เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือดน้อยกว่าหรือเทา่กบัร้อยละ 36 และให้จ่ายยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดไมเ่กินเจ็ด
ร้อยห้าสิบบาทตอ่สปัดาห์ เม่ือมีคา่คา่ฮีมาโตคริตในเลือดมากกวา่ร้อยละ 36  แตย่งัไมมี่การก าหนดเกณฑ์ของการ
ให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดในการเบิกจา่ยยาโดยตรง  ท าให้ผู้ ป่วยสว่นมากไมไ่ด้ธาตเุหล็กทดแทน ซึง่ปัจจบุนัเป็น
ท่ีทราบกนัดีอยูแ่ล้ววา่ราคาธาตเุหล็กถกูกวา่ราคายากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด ประมาณ  5 เทา่ และจากข้อมลู
เบือ้งต้นจะเห็นได้วา่การให้เหล็กทดแทนทางหลอดเลือด   สามารถลดปริมาณการใช้ยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด
ประมาณ 72,000 unit/คน/ปี  ซึง่จากฐานข้อมลูของ TRT มีผู้ ป่วยท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมทัง้สิน้ 32,000 คน 
ดงันัน้จงึคาดวา่การให้ธาตเุหล็กทดแทนทางหลอดเลือดในผู้ ป่วยฟอกเลือดนา่จะสามารถคา่ใช้จา่ยของรัฐบาลได้
ประมาณ  411,216,000 บาทตอ่ปี  รวมทัง้สามารถน าไปใช้เป็นแนวทางการรักษาของประเทศ (clinical practice 
guideline) ได้อีกด้วย 
 
ผลข้างเคียงจากการให้เหล็กทางเส้นเลือด 
 เหล็กเป็นสารท่ีส าคญัซึง่ท าหน้าท่ีน าพาออกซิเจนไปให้เม็ดเลือดแดงและเซลล์สว่นใหญ่ในร่างกายเป็นสว่น
ส าคญัในการสร้าง adenosine triphosphate  ซึง่ในทางกลบักนัเหล็กท่ีมีปริมาณมากเกินนัน้ก็อาจเกิดผลเสียตอ่
ร่างกายได้จนเกิดภาวะเหล็ก(iron overload)มีการสะสมของเหล็กในเนือ้เย่ือ โดยภาวะปกตใินร่างกายจะมี 
hepcidin เป็นตวัควบคมุการดดูซมึเหล็กท่ีล าไส้และปอ้งกนัไมใ่ห้เกิดภาวะเหล็กเกินในร่างกาย การให้เหล็กทางเส้น
เลือดจะท าให้กลไกการควบคมุโดย hepcidin เสียไป จึงได้สรุปอนัตรายจากการให้เหล็กทางเส้นเลือดนัน้ไว้ดงันีคื้อ
36 
1) ภาวะเหล็กเกิน (Iron overload) 
  โดยการศกึษาสว่นใหญ่เป็นคนไข้ท่ีฟอกเลือดทางเส้นเลือด เม่ือท าการตรวจคล่ืนแมเ่หล็กไฟฟ้าพบวา่ท่ี T1 
contrast and T2 contrast MRI พบ hepatic iron overload ในระดบัน้อยถึงรุนแรงเป็นจ านวนถึงร้อยละ 84 โดย
พบวา่เป็นระดบัรุนแรงถึงร้อยละ 36 ซึง่พบว่ามีความสมัพนัธ์กบัขนาดของเหล็กท่ีให้ทางเส้นเลือดเป็นเวลานาน
หลายปีและใช้ในปริมาณท่ีสงู37 นอกจากนีย้งัพบว่าเม่ือท าการ autopsy ในคนไข้ท่ีฟอกเลือดทางเส้นเลือดพบภาวะ 
hepatosplenic siderosis ร้อยละ 36 และพบว่าเจอเหล็กสะสมในตอ่มหมวกไต ตอ่มน า้เหลือง และ ปอด และพบ
ปริมาณน้อยท่ี หวัใจ ไต และ ตบัออ่น  
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2.การเกิด oxidative stress (Free iron and oxidative stress) 
  ภาวะ oxidative stress มีสว่นเก่ียวข้องกบัภาวะ atherosclerosisและการเกิดโรคหวัใจ โดยมีการศกึษา
ในหนู38 เพ่ือดผูลของการให้เหล็กทางหลอดเลือดในด้าน lipid oxidation และการท าลายเซลล์ (cell injury)โดยใช้ 
proximal tubule ของหน ู และ human proximal tubule พบวา่ เหล็กแตล่ะแบบมีการเกิด lipid oxidation 
เหมือนกนัโดยท่ีพบว่า iron sucrose ท าให้เกิดการท าลายเซลล์มากท่ีสดุ รองลงมาคือ iron glucose  และ iron 
dextran  และยงัพบวา่ท่ี aortic endothelial cell มี cell injury  ผลตอ่ไตนัน้พบวา่มีการศกึษาในคนไข้โรคไตเส่ือม 
พบวา่หลงัจากให้เหล็กทางเส้นเลือดจะมี ระดบั proteinuria เพิ่มขึน้ โดยพบมากใน iron sucrose และในคนไข้โรค
ไตเรือ้รังระยะสดุท้าย พบว่ามีความสมัพนัธ์ของ common carotid artery intima-media thickness ซึง่เป็น marker 
ของ atherosclerosis  กบัปริมาณของธาตเุหล็กท่ีได้ทางเส้นเลือดและระดบั serum ferritin39 มีการศกึษาท่ีท าใน
คนไข้ท่ีฟอกเลือดทางเส้นเลือดโดยการให้เหล็กทางเส้นเลือดพบวา่มีระดบั oxidative stress เพิ่มขึน้ 
 กลไกหลกัของร่างกายท่ีใช้ปอ้งกนัการเกิด unbound iron คือ hepcidin ,transferrin ,ferroportinและ 
ferritin มีการศกึษาให้เหล็กทางเส้นเลือดคือiron sucrose 100 มิลลิกรัมในคนปกตพิบวา่มี unbound iron มากขึน้
ถึง 4 เท่า และพบมี superoxide generation ถึงร้อยละ 53-70 โดย free iron สามารถท าให้เกิด hydrogen 
peroxide และสง่ผลให้เกิด hydroxyl radical ซึง่สารตวันีมี้ความเป็นพิษสงูเกิด denature ของ lipid , proteins 
และ DNA เกิดสารreactive oxygen species(ROS)เพิ่มขึน้40 
 
3.การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular disease) 
 เน่ืองจากการให้เหล็กทางเส้นเลือดท าให้เกิด oxidative stress สง่ผลตอ่ vascular endothelium เกิดภาวะ
atherosclerosis มากขึน้และมีการหนาขึน้ของ carotid artery media-intima ซึง่มีความสมัพนัธ์กบัสดัสว่นของ
ขนาดเหล็กท่ีให้ทางเส้นเลือดในแตล่ะปี โดยพบวา่มีความสมัพนัธ์กนัระหวา่งปริมาณเหล็กกบั protein oxidation 
product ใน atherosclerotic plaques และ ระดบั serum ferritin มีความสมัพนัธ์กบัปริมาณของเหล็กและ lipid 
oxideใน carotid endarterectomy specimens จากคนไข้มีภาวะ atherosclerosis41 
 
4.การตดิเชือ้ (Infection) 
 เหล็กเป็นอาหารท่ีดีของเชือ้โรคท่ีใช้ในการเจริญเตบิโตการให้เหล็กทางเส้นเลือดอาจท าให้เชือ้โรค
เจริญเตบิโตมากขึน้ นอกจากนีภ้าวะเหล็กเกินยงัท าให้เกิดภาวะCD4+ T –cell depletion เกิดอนัตรายตอ่เซลล์เกิด
ภาวะimmune dysfunction ในคนไข้ไตเรือ้รังระยะสดุท้ายท่ีได้รับการรักษาด้วยการให้เหล็กทางเส้นเลือด โดย
พบวา่การให้เหล็กทางเส้นเลือดขนาดสงูท าให้กลไก phagocytic activity และความสามารถในการท าลายเชือ้โรค
ลดลง โดยมีการศกึษาของ Parkkinen et al 42 ในคนไข้ฟอกเลือดทางเส้นเลือดท่ีได้รับเหล็กทางเส้นเลือด โดยใช้ 
iron sucrose พบว่ามี free iron ในกระแสเลือดและเม่ือน าเลือดมาใช้เพาะเชือ้ Staphylococcus epidermidis จะ
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มีการเจริญเติบโตได้ดี ถึงแม้วา่ในทางคลินิกการให้เหล็กทางเส้นเลือดกบัภาวะติดเชือ้ยงัไมแ่นช่ดัแตอ่ยา่งไรก็ตาม
ควรให้เหล็กทางเส้นเลือดเม่ือภาวะติดเชือ้ดีขึน้แล้ว 
                จากการศกึษาของ  Brookhart MA และคณะ 43 พบวา่การให้เหล็กทางหลอดเลือดแบบให้เป็นครัง้ๆ 
(bolus) ซึง่ในการศกึษานีไ้ด้ก าหนดค าจ ากดัความไว้วา่คือการให้เหล็กอยา่งน้อยครัง้ละ 100 มิลลิกรัมอย่างน้อย 2 
ครัง้ตอ่เน่ืองกนั และพบว่าการให้เหล็กแบบให้เป็นครัง้ๆ เพิ่มอตัราการนอนโรงพยาบาลจากการตดิเชือ้มากขึน้ 
โดยเฉพาะในผู้ ท่ีเคยมีประวตักิารติดเชือ้มาก่อนหรือผู้ ป่วยท่ีใสส่ายฟอกเลือดแบบ permanent catheter   
 
5.การเสียชีวิต  
               จากการศกึษาของ  Kuo KL และคณะ44 พบวา่การให้เหล็ก ferric chloride hexahydrate ทางหลอด
เลือดในขนาดเกิน  840 มิลลิกรัมตอ่ 6 เดือนพบว่าอตัราการเสียชีวิตจากทกุสาเหตใุนผู้ ป่วยท่ีฟอกเลือด 3.1 เทา่ 
(95%CI 1.6-6.3)   เม่ือมีการตดิตามท่ี 1 ปี  
               นอกจากนีย้งัมีการศกึษาพบวา่การให้เหล็กทางหลอดเลือดขนาดเกิน 300 มิลลิกรัมตอ่เดือนและ 400 
มิลลิกรัมตอ่เดือน เพิ่มอตัราการเสียชีวิตจากโรคหวัใจและหลอดเลือดและอตัราการเสียชีวิตจากทกุสาเหต ุหลงัจาก
เม่ือมีการตดิตามเฉล่ีย 1.7 ปี 45  
               แตอ่ยา่งไรก็ตามพบวา่จากการศกึษา meta-analysis46 ท่ีรวบรวม 24 การศกึษาท่ีเป็น randomized 
controlled trial พบวา่การให้เหล็กทางหลอดเลือดสามารถเพิ่มระดบัความเข้มข้นเลือดได้ โดยท่ีความเส่ียงทางด้าน
ภาวะแทรกซ้อนรุนแรงหรืออตัราการเสียชีวิตไมแ่ตกตา่งกนั   
 
5. วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objectives) 

1) เพ่ือศกึษาถึงผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดตอ่ภาวะซีดในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ือง
ไตเทียม 

2) เพ่ือศกึษาถึงผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดตอ่ปริมาณของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดในผู้ ป่วยไต
วายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม 

3) เพ่ือศกึษาถึงผลของการให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดตอ่คา่ใช้จา่ยในการรักษาผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือด
ด้วยเคร่ืองไตเทียม 
 

6. ค าถามของการวิจัย/สมมตฐิาน(Hypothesis) 
1. การให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดสามารถลดภาวะซีดในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมได้

หรือไม ่
2. การให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดสามารถปริมาณของยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอก

เลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมได้หรือไม ่
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3. การให้ธาตเุหล็กทางเส้นเลือดสามารถลดคา่ใช้จา่ยในการรักษาผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไต
เทียมได้หรือไม่ 
 

7. ค าส าคัญ (Keywords): iron deficiency, anemia, erythropoietin dose, ferritin, transferrin saturation,    
                                 hemodialysis 

 
   8. รูปแบบการวิจัย (Research Design): Multicenter, Randomized, Open Label Study 
 
   9. ระเบียบวิธีการวิจัย (Research Methodology) 

 ประชากรเปา้หมาย (population) คือ ผู้ ป่วยคนไทยท่ีป่วยด้วยภาวะไตวายเรือ้รังระยะสดุท้ายและก าลงั
รักษาด้วยการฟอกเลือด 

 ประชากรตวัอยา่ง (sample) คือ ผู้ ป่วยคนไทยท่ีป่วยด้วยภาวะไตวายเรือ้รังระยะสดุท้ายและก าลงัรักษา
ด้วยการฟอกเลือดแบบผู้ ป่วยนอก 5  โรงพยาบาล  

 
Inclusion criteria 

1) ผู้ ป่วยมีอายมุากกวา่ 18 ปี 
2) ได้รับการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมมาอย่างน้อย 3 เดือน 
3) มีภาวะ functional iron deficiency คือมีระดบั serum ferritin 200-400 นาโนกรัม/มล. แตมี่ระดบั 

transferrin saturation น้อยกวา่ร้อยละ 30 
4) มีระดบั Hb ระหว่าง 8-13 กรัมตอ่เดซิลิตร 
 

Exclusion criteria 
1) มีภาวะเลือดออกจากระบบทางเดนิอาหาร 
2) ได้รับเลือดในระหวา่งอยูใ่นงานวิจยั 
3) มีภาวะตดิเชือ้ 
4) แพ้ยาในกลุม่ธาตเุหล็ก 
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วิธีการวิจัย/วิธีด าเนินการวิจัย 

              ผู้ ป่วยไตเส่ือมท่ีได้รับการฟอกเลือดและมีภาวะ functional iron deficiency คือมีระดับ serum ferritin 
ระหว่าง 200-400 นาโนกรัม/มล. แต่มีระดบั transferrin saturation น้อยกว่าร้อยละ 30 จะถูกสุ่มแบ่งออกเป็น 2 
กลุม่ ด้วยวิธี block of four randomization  
 
 
 

 
 
 

                                                                               
  
 
 
 
 
 

 
ขนาดตัวอย่าง และ การค านวณ 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Serum ferritin                            
200-400 ng/mL 

Serum ferritin                    
600-700 ng/mL 

 

IV iron 100 mg q week x 6 
weeks (Total dose 600 mg) 

 

Run-in period 8 weeks 

 

Block randomization 

 < 400 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 4 
dose then iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

 400-600 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 2 
dose then iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

> 600 ng/mL: iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

 < 200 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 
2 dose then iron 100 mg iv q 4 week 
until 3 months 

 >200 ng/mL: iron 100 mg iv q 4 week 
until 3 months 

   Day 0 (Baseline: LAB) 

   Day 90 (3 months: LAB) 

   Day 180 (6 months: LAB) 

 < 200 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 
2 dose then iron 100 mg iv q 4 week 
until 3 months 

 >200 ng/mL: iron 100 mg iv q 4 week 
until 3 months 

 < 400 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 4 
dose then iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

 400-600 ng/mL: iron 100 mg iv q week x 2 
dose then iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

 600 ng/mL: iron 100 mg iv q 2 week until 3 
months 

    Chronic hemodialysis patients with functional iron deficiency 
receiving rHuEPO, serum ferritin 200-400 ng/ml and Tsat <30% 
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คือกลุ่มท่ีต้องการระดบั serum ferritin 200-400 นาโนกรัม/มล.และกลุ่มท่ีต้องการระดบั  serum ferritin 500-700  
นาโนกรัม/มล. โดยจะมีช่วง run-in period ท่ี  8 สปัดาห์  โดยในกลุ่มท่ีต้องการระดบั  serum ferritin 500-700  นา
โนกรัม/มล. จะได้รับยาเหล็กจะได้รับขนาด 100 มิลลิกรัม ทุกสปัดาห์เป็นเวลา 6 สปัดาห์  (ขนาดยาทัง้หมด 600 
มิลลิกรัม) เพ่ือให้มีระดบั serum ferritin  500-700  นาโนกรัม/มล. ก่อนจะเข้าสู่ระยะ observation period  ในขณะ
ท่ีในกลุ่มท่ีต้องการระดับ serum ferritin  200-400 นาโนกรัม/มล. ซึ่งถือว่าเป็นกลุ่มควบคุมจะไม่ได้รับยาเหล็ก 
เน่ืองจากมีระดับ serum ferritin  200-400 นาโนกรัม/มล. ตัง้แต่ตอนเร่ิมต้นเข้าร่วมวิจัย หลังจากนัน้จะมีการ
ตดิตามการรักษาทกุ 3 เดือน โดยติดตามการเปล่ียนแปลงของระดบัธาตเุหล็ก [ระดบั  serum ferritin, serum iron, 
total iron binding capacity (TIBC), transferrin saturation] ระดับความเข้มข้นเลือด และปริมาณการให้ยา
กระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด   

                ในระหว่างท่ีติดตาม หากมีการลดลงของระดบั serum ferritin จากระดบัท่ีก าหนดจะมีการให้ยาเหล็ก
ทดแทน เพ่ือรักษาระดบั serum ferritin ให้ได้ตามท่ีก าหนดไว้ในแตล่ะกลุ่มคือ 200-400  นาโนกรัม/มล. และ 500-
700 นาโนกรัม/มล. รวมถึงจะมีการปรับปริมาณการให้ยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดเพ่ือรักษาระดบัความเข้มข้น
เลือดอยู่ระหว่าง 10.0-11.5 กรัมต่อเดซิลิตร และเม่ือสิน้สุดจากติดตามการรักษาท่ี  6 เดือน   จะมีการตรวจเลือด
ระดับความเข้มข้นเลือด, ระดับ  serum ferritin, serum iron, total iron binding capacity (TIBC) , transferrin 
saturation  ปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด และ inflammatory markers  เพ่ือประเมินการเปล่ียนแปลงของผู้ ป่วยใน
กลุม่ท่ีมีระดบั serum ferritin 200-400 นาโนกรัม/มล. และในกลุม่ท่ีมีระดบั serum ferritin 500-700 นาโนกรัม/มล.  
                จากการศกึษาของ Kapoian และคณะ11 พบวา่การให้ธาตเุหล็กทางหลอดเลือดสามารถลดขนาดยา 
rHuEPO ลง 7527±18,021 unit ตอ่สปัดาห์ ในขณะท่ีกลุม่ท่ีไมไ่ด้ธาตเุหล็กต้องเพิ่มขนาดยา rHuEPO ขึน้ไป 649 
±19,987 unit ตอ่สปัดาห์ เม่ือก าหนดให้ระดบัความเช่ือมัน่ท่ี 95% 
 

   =  0.05/2 = 1.96 (two tail) 

  =  0.10 = 1.28 

สตูร n/group  =  2 [ (/2+ ) ]2 
                                                   d 

   =  19,029 
   d  =  8,176 
  เม่ือแทนคา่ n  =  2 x [(1.96+1.28)x(19,029) /(8,176)] 2 
    =  114 
                จะต้องท าการศกึษาในประชากรอยา่งน้อยกลุ่มละ 114  คน  
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10.การรวบรวมข้อมูล (Data Collection) 
          ผู้ท าการศกึษาจะท าการรวบรวมข้อมลูท่ีวดัได้ทัง้หมดลงในแบบฟอร์มท่ีจดัท าขึน้ ซึง่ประกอบไปด้วย 

1. ข้อมลูพืน้ฐานของผู้ ป่วย ได้แก่ เพศ, อาย,ุ ระยะเวลาในการฟอกเลือดเฉล่ีย, ประเภทของ vascular access, 
สาเหตขุองภาวะไตวายเรือ้รัง, คา่การท างานของไตท่ีเหลืออยู ่(วดัเป็นคา่การขจดัครีเอตนีิน), น า้หนกัแห้ง, ดชันีมวล
กาย, คา่ความพอเพียงในการฟอกเลือด , วิธีการฟอกเลือด ,คณุภาพของน า้ยาฟอกเลือด 
2.ข้อมลูท่ีศกึษาได้แก่ระดบัเข้มข้นของเม็ดเลือดแดง (hemoglobin, hematocrit) ระดบัเหล็กในร่างกาย (serum 
ferritin, serum iron, total iron binding capacity (TIBC), transferrin saturation) ปริมาณของยากระตุ้นการสร้าง
เม็ดเลือดก่อนและ 6 เดือน หลงัจากการศกึษา 
 

Measurement 
 

 Baseline 3 months 6 months 
Anemia parameters (Hemoglobin,Hematocrit , 
reticulocyte count) 

X X X 

Iron status [serum ferritin, serum iron, total iron 
binding capacity (TIBC), transferrin saturation, 
reticulocyte hemoglobin content (CHr)] 

X X X 

Inflammatory markers (C-reactive protein,     
beta-2 microglobulin 

X X X 

Erythropoietin dose X X X 

 

11. การวิเคราะห์ข้อมูลและสถติิท่ีใช้วิเคราะห์ (Data Analysis and Statistics) 

 
-    ข้อมลูท่ีได้จากการศกึษาจะอยูใ่นรูป คา่เฉล่ียเลขคณิต+คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน 
-    เปรียบเทียบข้อมลูท่ีได้ระหวา่งกลุม่ โดยใช้ unpaired T-test (normal distribution) 
-    ใช้คา่ p<0.05 ถือวา่มีนยัส าคญัทางสถิติ 
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12. ข้อพจิารณาด้านจริยธรรม (Ethical Consideration)      

 หลกัการเคารพในบคุคล 
             ก่อนท่ีผู้ เข้าร่วมวิจยัจะตดัสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดงักล่าว ขอให้ผู้ เข้าร่วมวิจัยอ่านเอกสารชีแ้จง
รายละเอียดของงานวิจยัอย่างถ่ีถ้วน เพ่ือให้ผู้ เข้าร่วมวิจยัได้ทราบถึงเหตผุลและรายละเอียดของการศกึษาวิจยัใน
ครัง้นี ้หากผู้ เข้าร่วมวิจยัมีข้อสงสยัใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซกัถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจยั หรือแพทย์ผู้ ร่วมท า
วิจยัซึง่จะเป็นผู้สามารถตอบค าถามและให้ความกระจา่งแก่ผู้ เข้าร่วมวิจยัได้ 
 ผู้ เข้าร่วมวิจยัสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจยันีจ้ากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย์ประจ าตวั
ของผู้ เข้าร่วมวิจยัได้ ผู้ เข้าร่วมวิจยัมีเวลาอยา่งเพียงพอในการตดัสินใจโดยอิสระ ถ้าผู้ เข้าร่วมวิจยัตดัสินใจแล้ววา่จะ
เข้าร่วมในโครงการวิจยันี ้ขอให้ผู้ เข้าร่วมวิจยัลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจยั 
หลกัผลประโยชน์ 
             ผู้ เข้าร่วมวิจยัจะได้รับประโยชน์จากการเข้าร่วมการวิจยั ในด้านของการรักษาภาวะซีด การเข้าร่วมใน
โครงการวิจยันีอ้าจจะท าให้ผู้ เข้าร่วมวิจยัมีสขุภาพท่ีดีขึน้ หรืออาจจะลดความรุนแรงของโรคได้ แตไ่มไ่ด้รับรองวา่
สขุภาพของผู้ เข้าร่วมวิจยัจะต้องดีขึน้หรือความรุนแรงของโรคจะลดลงอยา่งแนน่อน 
หลกัยตุธิรรม 
              ผู้ เข้าร่วมวิจยัไมจ่ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจยันีเ้พ่ือประโยชน์ในการรักษาโรคท่ีผู้ เข้าร่วมวิจยัเป็นอยู ่
เน่ืองจากมีแนวทางการรักษาอ่ืน ๆ หลายแบบส าหรับรักษาโรคของผู้ เข้าร่วมวิจยัได้ ดงันัน้จงึควรปรึกษาแนว
ทางการรักษาวิธีอ่ืนๆ กบัแพทย์ผู้ให้การรักษาทา่นก่อนตดัสินใจเข้าร่วมในการวิจยั 
 

13. ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย (Expected or Anticipated Benefit Gain) 
             หนว่ยงานท่ีจะน าผลการวิจยัไปใช้ประโยชน์ และประเดน็การใช้ประโยชน์ 
 

กระทรวงสาธารณสุข และ
องค์กรที่เก่ียวข้องในระบบ
สุขภาพของประเทศ 

1. สามารถน ามาใช้ประกอบการวางแผนในการก าหนดแนวทางการ
เบิกจ่ายยารักษาภาวะซีดในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีได้รับการฟอกเลือดของ
ส านกังานหลกัประกนัสขุภาพแหง่ชาติและส านกังานประกนัสงัคม 

2. สามารถลดค่าใช้จ่ายของการรักษาภาวะซีดในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีฟอก
เลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม ซึง่เป็นค่าใช้จ่ายที่สงูมากประมาณ 
1,864,179,200 บาทต่อปี ซึง่คาดว่าการรักษาด้วยการให้ธาตเุหลก็จะ
สามารถลดปริมาณการใช้ยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดประมาณ 
72,000 unit/คน/ปี ซึง่จากฐานข้อมลูของ TRT มีผู้ ป่วยที่ฟอกเลือดด้วย
เคร่ืองไตเทียมทัง้สิน้ 32,000 คน ดงันัน้จึงคาดว่าน่าจะสามารถ
ค่าใช้จ่ายของรัฐบาลได้ประมาณ 411,216,000 บาทต่อปี 
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3. มีแนวทางการรักษาภาวะซีดในผู้ ป่วยฟอกเลือดของประเทศไทย ซึง่
สามารถน าไปเผยแพร่ต่อให้กบัประเทศอ่ืน ๆ เพิ่มเติมได้อีกทางหนึ่ง 

บุคลากรทางการแพทย์ และ
ผู้เก่ียวข้องในศูนย์ฟอกเลือด 

1. สามารถให้การดแูลรักษาพยาบาลได้มีประสทิธิภาพมากขึน้  เน่ืองจากมี
แนวทางปฏิบตัิที่ชดัเจน ตาม clinical practice guideline 

2. เพิ่มความสะดวกในการบริหารจดัการ ถ้าสามารถท าเร่ืองเบิกจ่ายยาผ่าน
ระบบออนไลน์ไปที่ศนูย์ฟอกเลือดโดยตรง 

3. เกิดเครือข่าย ระบบการจดัเก็บข้อมลู และการพฒันาคณุภาพอย่างเป็น
ระบบในการดแูลรักษาผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีได้รับการฟอกเลือดทัว่ประเทศ  

ผู้ป่วยโรคไตเรือ้รังและญาต ิ 1. ได้รับการดแูลรักษาอย่างเหมาะสมตามมาตรฐานเวชปฏิบตัิของประเทศ 
เพ่ือน าไปสูก่ารพยากรณ์โรคที่ดี ลดอตัราการเจ็บป่วยและเสียชีวิต 

2. ลดอตัราการได้รับเลือด ซึง่จะมีผลต่อการปลกูถ่ายไตในอนาคต 

                                  
  14. อุปสรรคที่อาจจะเกิดขึน้ (Challenges) 
 การเก็บตวัอยา่งเลือดและติดตามการรักษา 
 
15. ความเส่ียงที่จะเกิดขึน้และความรับผิดชอบ (Risk and Investigator’s Responsibility) 

 
15.1 ความเส่ียงที่อาจได้รับ 

 มีข้อมูลท่ีแสดงว่าการให้ยาเหล็กทางเส้นเลือดปริมาณมากเกินไปอาจจะส่งผลให้มีการสะสมของเหล็กใน
ร่างกายมากเกินไป โดยเฉพาะท่ีตบั ท าให้เกิดภาวะ hemochromatosis  ดงันัน้ระหว่างท่ีผู้ ป่วยอยู่ในโครงการวิจยั
จะมีการติดตามดูแลประเด็นนีโ้ดยติดตามระดบัเหล็กในร่างกาย (serum ferritin, serum iron, total iron binding 
capacity (TIBC) , transferrin saturation)  
 

15.2 ความเส่ียงที่ได้รับจากการเจาะเลือด 
 ผู้ ป่วยมีโอกาสท่ีจะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ช า้จากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณท่ีเจาะเลือดหรือ
หน้ามืด  และอาจมีโอกาสเกิดการติดเชือ้บริเวณท่ีเจาะเลือด  อย่างไรก็ตามโอกาสเกิดความเส่ียงนีพ้บได้น้อยมาก   
ผู้วิจยัจะมีหน้าท่ีถามและรับผิดชอบในการแจ้งความเส่ียงเหลา่นีแ้ก่ผู้ ป่วยและตดิตามความเส่ียงท่ีอาจเกิดขึน้ได้เร็ว
อยา่งใกล้ชิด และดแูลรักษาหากขึน้  
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15.3 ความเส่ียงที่ไม่ทราบแน่นอน 
 ผู้ ป่วยอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย ซึ่งอาการข้างเคียงเหล่านีอ้าจเป็นอาการท่ีไม่เคยพบมา
ก่อน เพ่ือความปลอดภยัของผู้ ป่วย   ผู้ท าวิจยัจะตดิตามความผิดปกตใิด ๆ ท่ีอาจเกิดขึน้อยา่งใกล้ชิด 
 
     15.4 การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการข้างเคียง 
 หากผู้ ป่วยมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึน้ ผู้ ป่วยสามารถมาพบแพทย์ท่ีสถานพยาบาลทนัที ถึงแม้ว่าจะอยู่
นอกตารางการนดัหมาย เพ่ือแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และให้การรักษาท่ีเหมาะสมทนัที หาก
อาการดงักลา่วเป็นผลจากการเข้าร่วมในโครงการวิจยั ผู้ ป่วยจะไมเ่สียคา่ใช้จา่ย  
 
      16. ระยะเวลาที่ใช้ในการวิจัยตัง้แต่เร่ิมต้นจนสิน้สุดโครงการ (Timeline) 
  สิงหาคม 2557- สิงหาคม  2560 
 
       17. สถานท่ีท าวิจัย (Venue of the Study) 

ห้องไตเทียมของ 5 โรงพยาบาล 
 
     18. การบริหารงานวิจัยและตารางการปฏิบัติงาน (Tabulation of Research Activities and Timeline) 
          โดยจะเร่ิมด าเนินการขัน้ตอนรวบรวมข้อมลูหลงัจากโครงการวิจยัได้รับการรับรองจาก คณะกรรมการ
จริยธรรมการวิจยัฯ แล้ว 
 
 
ขัน้ตอนการด าเนินการวิจยั                           ระยะเวลา (เดือน) 
 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 28 32 36 
1.ด าเนินการคดัเลือกกลุม่
ตวัอยา่งและกลุม่ศกึษา 

               

2.ติดตามผลการรักษา                

3.การรวบรวมข้อมลู                

4.การวิเคราะห์ผล                

5.การเขียนรายงาน                
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19. ผลการศึกษา 
 
           ผู้ ป่วยจ านวน 698 รายได้รับการตรวจเลือดเพ่ือคดักรองก่อนเข้าร่วมงานวิจยั ผู้ ป่วยจ านวน 504 รายถกูคดั
ออก เน่ืองจากไมเ่ข้าเกณฑ์การวินิจฉยั ผู้ ป่วยจ านวน 194 รายท่ีเข้าเกณฑ์ถกูสุม่เพ่ือเข้ากลุม่การศกึษา โดยมี
จ านวน 96 รายท่ีถกูสุม่เข้ากลุม่ท่ีรักษาระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 200-400 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร และ 98 รายท่ีถกู
สุม่เข้ากลุม่ท่ีรักษาระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร (รูปท่ี 1 ) โดยกลุม่ท่ีถกูสุม่ให้มี
ระดบัเฟอรีตนิในเลือดท่ี 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร จะได้รับยาเหล็กขนาด 100 มิลลิกรัมทกุสปัดาห์เป็นเวลา 
6 สปัดาห์เพ่ือให้มีระดบัเฟอรีตนิในเลือด 500-700 นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร ท่ี 8 สปัดาห์หลงัจากคดักรองผู้ ป่วย จะมี
การเจาะเลือดผู้ ป่วยอีกครัง้เพ่ือเป็นข้อมลูพืน้ฐานก่อนให้ยาเหล็กเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตนิตามแนวทางการให้เหล็ก
ของงานวิจยั จะมีการติดตามการเปล่ียนแปลงของระดบัความเข้มข้นเลือด ระดบัคา่เหล็กในเลือด ขนาดยากระตุ้น
เม็ดเลือดท่ีผู้ ป่วยได้รับทกุ 3 เดือนเป็นเวลา 6 เดือน  
              ได้แสดงข้อมลูพืน้ฐานของผู้ ป่วยทัง้สองกลุม่ในตารางท่ี 1 ซึง่พบวา่ไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิต ิ(คา่ p value > 0.05) 
 
 

             
               Group 1       Group 2 
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ตารางท่ี 1 ข้อมูลพืน้ฐานของผู้ป่วยทัง้สองกลุ่ม 
 Group 1 (n=96) Group 2 (n=97) 

Age 54.6±12.7 54.9±11.3 
Gender (Male/Female: %) 56/44 54/46 
Dialysis vintage (years) 7.1 ± 6.0 8.5 ± 5.9 
Cause of kidney disease: Case (%)   
     Diabetic nephropathy 31 (32%) 21 (22%) 
     Hypertensive nephropathy 30 (31%) 30 (31%) 
     Chronic glomerulonephritis 0 (0%) 7 (7%) 
     Cystic kidney disease 2 (2%) 0 (0%) 
     Stone/Obstructive uropathy 2 (2%) 1 (1%) 
     Unknown 31 (32%) 38 (39%) 
Medications: Case (%)   
     Insulin/Oral hypoglycemic drug 5 (5%) 5 (5%) 
     Antihypertension drug   
           ACEI/ARB 25 (26%) 16 (16%) 
           Calcium channel blocker 52 (54%) 48 (49%) 
          Beta-blocker 22 (23%) 22 (23%) 
          Alpha-blocker 20 (21%) 17 (18%) 
          Diuretic 24 (25%) 22 (23%) 
     Statin use 29 (30%) 38 (39%) 
     Antiplatelet use 21 (22%) 21 (22%) 
     Anticoagulant use 0 (0%) 2 (2%) 
     Allopurinol use 11 (11%) 6 (6%) 
Type of vascular access: Case (%)   
     AVF 69 (72%) 81 (84%) 
     AVG 11 (11%) 4 (4%) 
     Permanent catheter 16 (17%) 12 (12%) 
Hemodialysis frequency: Case (%)   
     2 times/week 27 (28%) 17 (18%) 
     3 times/week 69 (72%) 80 (82%) 

 
ผลการศกึษาพบวา่ระดบัความเข้มข้นของเม็ดเลือด ปริมาณเหล็กสะสมในร่างกาย ปริมาณยากระตุ้นเม็ด

เลือด ปริมาณยาเหล็กท่ีได้รับท่ีเวลาเข้าร่วมวิจยั พืน้ฐาน ท่ี 3 เดือนและ 6 เดือน มีคา่แตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิต ิดงัแสดงในตารางท่ี 2 
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ตารางที่ 2 แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับความเข้มข้นเลือด ปริมาณเหล็กสะสมในร่างกายปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือด ปริมาณยาเหล็กที่

ได้รับที่เวลาเข้าร่วมวิจัยพืน้ฐาน ที่ 3 เดือนและ 6 เดือน 
Lab at enrollment (- 8 weeks) Group 1 (n=95) Group 2 (n=96) P-value 

• Hb (g/dL) 9.4 ± 1.4 10.0 ± 1.7 0.017 

• Serum ferritin (ng/mL) 329.8 ± 101.0 335.3 ± 98.7 0.709 

• TIBC (µg/dL) 223.4 ± 42.2 223.7 ± 41.8 0.965 

• Serum iron (µg/dL) 54.0 ± 16.4 57.9 ± 18.8 0.129 

• Transferrin saturation (%) 24.5 ± 7.4 26.1 ± 7.5 0.132 

• Erythropoietin dose (unit/week) 7,105.1 ± 2,279.1 6,262.5 ± 2,467.0 0.044 

• Iron dose 0 600 ± 0.0 <0.001 

• Erythropoietin resistant index (ERI) 754.1 ± 267.4 648.0 ± 315.1 0.056 
Lab at baseline Group 1 (n=95) Group 2 (n=96) P-value 

• Hb (g/dL) 8.9 ± 1.3* 9.8 ± 1.8 <0.001 

• Serum ferritin (ng/mL) 277.6 ± 185.0* 504.9 ± 188.7 <0.001 

• TIBC (µg/dL) 224.5 ± 46.8 214.6 ± 36.1 0.146 

• Serum iron (µg/dL) 52.5 ± 20.7 60.7 ± 16.8 0.008 

• Transferrin saturation (%) 24.9 ± 13.1 28.9 ± 9.1 0.027 
Lab at 3 months follow-up Group 1 (n=95) Group 2 (n=96) P-value 

• Hb (g/dL) 9.0 ± 1.3* 9.8 ± 1.6 0.002 

• Serum ferritin (ng/mL) 333.4 ± 216.1# 552.3 ± 222.6 <0.001 

• TIBC (µg/dL) 221.6 ± 37.1* 202.0 ± 50.7 0.013 

• Serum iron (µg/dL) 50.1 ± 20.3 51.4 ± 30.3 0.784 

• Transferrin saturation (%) 23.0 ± 8.9 25.0 ± 8.2 0.175 

• Erythropoietin dose (unit/week) 7,331.2 ± 2,118.1 6,347.1 ± 2,663.1 0.024 

• Iron dose per 3 months 333.8 ± 61.6* 692.1 ± 101.0* <0.001 

• Erythropoietin resistant index (ERI) 863.6 ± 315.1* 690.8 ± 363.8 0.005 
Lab at 6 months follow-up Group 1 (n=95) Group 2 (n=96) P-value 

• Hb (g/dL) 9.4 ± 1.4# 10.1 ± 1.4 0.035 

• Serum ferritin (ng/mL) 332.6 ± 186.4# 588.1 ± 274.7 <0.001 

• TIBC (µg/dL) 203.9 ± 38.5*# 201.5 ± 41.5 0.797 

• Serum iron (µg/dL) 45.2 ± 13.9*#& 52.5 ± 16.5 0.047 

• Transferrin saturation (%) 22.4 ± 6.8& 26.8 ± 8.9 0.024 

• Erythropoietin dose (unit/week) 6,946.6 ± 1837.1 6587.4 ± 2,956.1 0.546 

• Iron dose per 3 months 318.8 ± 78.8*# 595.3 ± 216.1# <0.001 

• Erythropoietin resistant index (ERI) 797.8 ± 261.1 705.8 ± 406.4 0.260 
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*p<0.05 when compared with time at enrollment 
 # p<0.05 when compared with baseline 
& p<0.05 when compared with 3 months follow-up3 

 

            แตอ่ยา่งไรก็ตาม เม่ือท าการวิเคราะห์เพ่ือดเูปอร์เซ็นต์การเปล่ียนแปลงในแตล่ะกลุม่พบวา่ไมมี่ความ
แตกตา่งกนัของการเปล่ียนแปลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ ดงัแสดงในตารางท่ี 3 
 

ตารางท่ี 3 แสดงเปอร์เซ็นต์การเปล่ียนแปลงของระดับความเข้มข้นเลือด ขนาดยา EPO และ ค่า 
Erythropoietin resistant index ที่เวลาเข้าร่วมวิจัยพืน้ฐาน ที่ 3 เดือนและ 6 เดือน 
 

 Group 1 
 (n=95) 

Group 2 
(n=96) 

P-value 

% Change from enrollment to 3 months    
Hb (g/dL) -6.3 ± 10.2 -2.8 ± 20.7 0.266 
EPO dose (unit/week) 7.5 ± 26.3 2.8 ± 23.2 0.282 
Erythropoietin resistant index 16.1 ± 32.1 11.1 ± 32.6 0.421 
%Change from 3 months to 6 months    
Hb (g/dL) 2.8 ± 13.0 1.6 ± 15.1 0.625 
EPO dose (unit/week) -1.9 ± 16.0 8.1 ± 30.4 0.099 
Erythropoietin resistant index -3.1 ± 22.0 14.5 ± 38.1 0.024 

 
            นอกจากนีย้งัไมพ่บวา่มีการติดเชือ้ในระหวา่งการศกึษาในทัง้สองกลุม่การศกึษา  
 
 
20. วิจารณ์ (Discussion) 
              จากการศึกษานีเ้ป็นการศึกษาเพ่ือแบบสุ่มตวัอย่างในผู้ ป่วยไตเรือ้รังท่ีได้รับการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไต
เทียมแบบหลายสถาบนัจ านวน 194 ราย พบวา่การให้เหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตนิท่ี 200-400  นา
โนกรัมตอ่มิลลิลิตรและ 500-700 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถรักษาระดบัความเข้มข้นของเลือด ปริมาณยาฉีด
กระตุ้นเม็ดเลือดไม่แตกต่างกนั ในขณะท่ีกลุ่มท่ีได้ยาเหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 200-400  นา
โนกรัมต่อมิลลิลิตรจะได้รับยาเหล็กเฉล่ียประมาณ 100 มิลลิกรัมต่อเดือนและกลุ่มทีได้รับยาเหล็กทางหลอดเลือด
เพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 500-700 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรจะได้รับยาเหล็กเฉล่ียประมาณ 200 มิลลิกรัมต่อเดือน 
และในช่วงท่ีไมไ่ด้รับเหล็กในชว่งตัง้แตเ่ข้าร่วมงานวิจยัจนถึงชว่งพืน้ฐานเป็นเวลา 8 สปัดาห์ ในกลุ่มได้ยาเหล็กทาง
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หลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 200-400  นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร จะมีระดบัความเข้มข้นท่ีลดลง ในขณะท่ี
กลุ่มท่ีได้ยาเหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 500-700  นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ซึ่งมีการให้ยาเหล็ก
ขนาด 100 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์เป็นเวลา 6 สัปดาห์ในช่วงตัง้แต่เข้าร่วมงานวิจัยจนถึงช่วงพืน้ฐานเป็นเวลา 8 
สปัดาห์ มีระดบัความเข้มข้นของเลือดคงท่ี   
              ในขณะท่ีจากการศกึษาท่ีช่ือ  Dialysis patients’ Response to I.V. iron with Elevated ferritin (DRIVE) 
ซึง่ท าการศกึษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin มากกวา่ 500 นาโนกรัม/มล. โดยการให้ธาตเุหล็กทาง
หลอดเลือดเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ พบวา่ในกลุม่ท่ีได้รับธาตเุหล็กทางหลอดเลือด มีระดบัฮีโมโกลบิน ท่ีสงูกวา่
กลุม่ควบคมุอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ  สามารถลดขนาดยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือด ลงประมาณร้อยละ 20 10-11  
แตอ่ยา่งไรก็ตามจะเห็นได้วา่ในการศกึษาของ DRIVE นัน้เป็นการศกึษาท่ีประเทศสหรัฐอมริกา ประมาณ 50%เป็น
คนผิวด า ฟอกเลือดเฉล่ียประมาณ 4-5 ปี และได้รับยากระตุ้นเม็ดเลือดปริมาณคอ่นข้างมากคือ 30,000-35,000 ยู
นิตตอ่สปัดาห์ ในขณะท่ีการศกึษาของเรา ผู้ ป่วยฟอกเลือดสัน้กวา่ ได้รับยากระตุ้นเม็ดเลือดเฉล่ีย 7000-7500 ยนูิ
ตตอ่สปัดาห์ ซึง่มีขนาดยาน้อยกว่าอยา่งมาก และอาจจะมีผลท าให้การให้เหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอ
รีตนิท่ี 500-700  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร ไมส่ามารถมีผลในการลดปริมาณยากระตุ้นเม็ดเลือดได้ เม่ือเทียบกบัการ
รักษาระดบัเฟอรีตนิท่ี 200-400  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร 
              นอกจากนีพ้บวา่จากการศกึษา meta-analysis ของ พญ.ปวีณา สสุณัฐิตพงษ์ และคณะ12 เปรียบเทียบผล
ของการให้ธาตุเหล็กทางหลอดเลือดจาก 41 การศึกษาในผู้ ป่วยฟอกเลือดท่ีมีระดบั serum ferritin มากกว่า 200 
นาโนกรัม/มล. แต่มีระดับ transferrin saturation น้อยกว่าร้อยละ 30 พบว่าการให้ธาตุเหล็กทางหลอดเลือด
สามารถลดขนาดยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดลงประมาณ 1,506 ± 427 unit ต่อสปัดาห์   ในขณะท่ีการศึกษานี ้
พบว่าในช่วงท่ีไม่ได้รับเหล็กในช่วงตัง้แต่เข้าร่วมงานวิจยัจนถึงช่วงพืน้ฐานเป็นเวลา 8 สปัดาห์ ในกลุ่มได้ยาเหล็ก
ทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตนิท่ี 200 - 400  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร จะมีระดบัความเข้มข้นท่ีลดลง ในขณะ
ท่ีกลุ่มท่ีได้ยาเหล็กทางหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดบัเฟอรีตินท่ี 500 - 700  นาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร ซึ่งมีการให้ยาเหล็ก
ขนาด 100 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์เป็นเวลา 6 สัปดาห์ในช่วงตัง้แต่เข้าร่วมงานวิจัยจนถึงช่วงพืน้ฐานเป็นเวลา 8 
สปัดาห์ มีระดบัความเข้มข้นของเลือดคงท่ี  ท าให้เช่ือวา่ในผู้ ป่วยท่ีได้รับการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมน่าจะต้อง
มีการให้เหล็กแบบต่อเน่ืองเพ่ือคงระดบัความเข้มข้นของเลือดและระดบัเหล็กสะสมในเลือด โดยจากข้อมูลของ
งานวิจยันีผู้้ ป่วยควรจะได้รับยาเหล็กทางหลอดเลือดอย่างน้อยเดือนละ 100 มิลลิกรัม แต่อย่างไรก็ตามโดยเฉล่ีย
ผู้ ป่วยในกลุ่มท่ีเข้าร่วมวิจยัมีระยะเวลาฟอกเลือดเฉล่ียอยู่ท่ี 7-8 ปี  ซึ่งอาจจะยงัไม่ตอบค าถามในกลุ่มผู้ ป่วยกลุ่มท่ี
เพิ่งฟอกเลือดหรือฟอกเลือดมานานกวา่ 10 ปี ขึน้ไป ในด้านของประสิทธิภาพรวมถึงผลในระยะยาวถึงคณุภาพชีวิต
และอตัราการเสียชีวิต 
            ในสว่นของการศกึษาเพิ่มเตมิเชน่ ระดบัการเปล่ียนแปลงของ oxidative stress , inflammation รวมถึงการ
วิเคราะห์ผลในกลุม่ตา่ง ๆ อาทิเชน่ ชนิดของยากระตุ้นเม็ดเลือด, ประเภทการด าเนินการของศนูย์ไตเทียม, ชนิดของ 
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vascular access,  ความถ่ีในการฟอกเลือดตอ่สปัดาห์ เป็นต้น จะด าเนินการตรวจวดัเพ่ือการวิเคราะห์ในเชิงลกึ
เพ่ืออธิบายผลการศกึษาท่ีได้สรุปและวิเคราะห์ข้างต้น  
 
 ผลกระทบต่อเศรษฐศาสตร์สาธารณสุขของประเทศ 
 ข้อมูลจากฐานข้อมูลผู้ ป่วยไตเรือ้รังระยะสุดท้ายท่ีรับการรักษาด้วยการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมในปี 
2014 แสดงให้เห็นว่ามีจ านวนผู้ ป่วยไตเรือ้รังระยะสดุท้ายท่ีรับการรักษาด้วยการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมสงูถึง
กวา่ 70,000 คน   

ปัจจุบนัระบบหลักประกันสุขภาพและระบบประกันสังคม ยงัไม่มีนโยบายเบิกจ่าย intravenous iron แก่
ผู้ ป่วยขณะท่ีเบิกจ่ายยา EPO แก่ผู้ ป่วย  การท่ีไม่ก าหนดนโยบายเบิกจ่าย intravenous iron ท าให้การรักษาภาวะ
ซีดในผู้ ป่วยไม่มีประสิทธิภาพสูงสุดท าให้เกิดความเส่ียงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากภาวะซีดท่ีส าคญัได้แก่
ภาวะแทรกซ้อนทางระบบหัวใจและหลอดเลือด ท าให้เกิดภาระทางเศรษฐศาสตร์สาธารณสุขในการรักษา
ภาวะแทรกซ้อน ซึง่เป็นคา่ใช้จา่ยท่ีมีมลูคา่สงู รวมไปถึงผลกระทบท่ีเกิดตอ่คณุภาพของชีวิตผู้ ป่วย  โดยเฉพาะอยา่ง
ยิ่งผู้ ป่วยในระบบหลักประกันสุขภาพและระบบประกันสงัคมมีจ านวนมากกว่า 56 ล้านคนซึ่งเป็นประชากรส่วน
ใหญ่ของประเทศ  

ยาเหล็กเป็นยาในบญัชียาหลกัแห่งชาติ มีจ าหน่ายในทุกโรงพยาบาล  ท าให้สามารถมีการเบิกจ่ายได้ง่าย 
และในการติดตามการรักษาสามารถดกูารตอบสนองจากระดบัความเข้มข้นเลือด และระดบัเหล็กสะสมในร่างกาย
ท่ีมีให้บริการในโรงพยาบาลทัว่ไป  
 หากประเมินผลกระทบทางเศรษฐกิจพบว่าจ านวนผู้ ป่วยกวา่ 70,000 รายท่ีก าลงัรับการรักษาด้วยการฟอก
เลือดด้วยเคร่ืองไตเทียม หากได้รับ  intravenous iron ในขนาดท่ีการศึกษานีไ้ด้แสดงผลลัพธ์ไว้ว่าเป็นขนาดท่ี
เหมาะสม กล่าวคือ ขนาด 100 มิลลิกรัมตอ่เดือน จะต้องใช้งบประมาณคิดเป็นจ านวนประมาณ 300 ล้านบาทตอ่ปี 
งบประมาณจ านวนท่ีต้องการเพิ่มขึน้นีจ้ะถูกชดเชยโดยการลดของงบประมาณท่ีต้องใช้เพ่ือรักษาภาวะแทรกซ้อน 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะแทรกซ้อนทางระบบหัวใจและหลอดเลือด ซึ่งเกิดจากการรักษาภาวะซีดท่ีไม่มี
ประสิทธิภาพ อันเป็นผลจากการท่ีผู้ ป่วยไม่ได้รับ intravenous iron นอกจากนัน้การก าหนดนโยบายเบิกจ่าย 
intravenous iron ยงัจะถูกชดเชยโดยการสามารถลดค่าใช้จ่ายในการบริหารยา EPO โดยขนาดยาท่ีคาดว่าน่าจะ
ลดลงได้ประมาณ 20% และหากค านวณจ านวนงบประมาณท่ีนา่จะลดลงได้ในสว่นนี ้อาจสงูถึง 400 ล้านบาทตอ่ปี 
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ผลจากการศึกษานีส้ามารถน าไปใช้ในทางปฏิบัติตลอดจนการสร้างแนวทางการรักษาในประเทศ 
เพื่อช่วยเหลือผู้ป่วยสรุปได้ ดังนี ้

1. ค่า Ferritin ท่ีเหมาะสมส าหรับประชากรไทยจะท าให้การรักษาภาวะซีดในผู้ป่วยฟอกเลือด
ด้วยเคร่ืองไตเทียมมีประสิทธิภาพสูงสุดควรมีค่ามากกว่า 200 ng/mL และไม่ควรมากกว่า 500 
ng/mL 

2. การบริหารธาตุเหล็กทางหลอดเลือดด าที่ เหมาะสมส าหรับประชากรไทยท าให้ได้ ระดับ 
Ferritin ท่ีเหมาะสม ท าให้การรักษาภาวะซีดในผู้ป่วยโรคไตเรือ้รังมีประสิทธิภาพส่งผลช่วยลด
ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือดของผู้ป่วย 

3. ขนาดของ intravenous iron ท่ีเหมาะสมส าหรับผู้ป่วยไทยท่ีมีโรคไตเรือ้รังระยะสุดท้ายและรับ
การรักษาด้วยการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมเท่ากับ 100 มิลลิกรัมต่อ 4 สัปดาห์  

4. ควรพิจารณาก าหนดขนาดของ intravenous iron 100 มิลลิกรัมต่อ 4 สัปดาห์ ส าหรับ  ผู้ป่วย
ไทยที่ได้รับการรักษาด้วยการฟอกเลือดด้วยเคร่ืองไตเทียมเป็นนโยบายทางเศรษฐศาสตร์
สาธารณสุขของประเทศ และอาจอนุมานวิธีการบริหาร intravenous iron ส าหรับผู้ป่วย CKD 
กลุ่มอ่ืนที่ มีภาวะซีดและจ าเป็นต้องได้รับ EPO เช่น ผู้ป่วย CKD ระยะที่  4และผู้ป่วยฟอกไต
ทางช่องท้อง 

5. เน่ืองจากการให้เหล็กอาจจะเกิดผลเสียจากภาวะเหล็กเกินได้ จึงแนะน าให้มีการตรวจวัด
ระดับของเหล็กในร่างกายเป็นระยะ ๆ และไม่ควรให้เหล็กในขณะท่ีมีการตดิเชือ้อยู่ 
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