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1.บทนํา 
โรคนิ่วไต (kidney stone disease, nephrolithiasis) เปนปญหาสําคัญของระบบทางเดินปสสาวะ

ที่พบไดบอยทัว่โลก ในประเทศตะวนัตกพบอุบัติการณประมาณรอยละ 5-10 ขณะทีใ่นประเทศแถบเขตรอน 
(Tropical/ subtropical regions) จะพบอุบัติการณสูงขึ้น เชน ในประเทศซาอุดิอะราเบีย พบไดสูงสุดถึง
รอยละ 20 สําหรับประเทศไทย มีอุบัติการณการเปนโรคนิว่ไตสูงมากในแถบภาคตะวันออกเฉียงเหนอื 
ประมาณรอยละ 10-16  

โรคนิ่วไตจัดเปนปญหาสาธารณสุขที่สงผลกระทบตอคุณภาพชีวิต ทั้งในกลุมประชากรวยัแรงงาน
และผูสูงอาย ุ ทั้งยังเปนโรคที่มีอัตรากลับเปนซ้ําสงูภายหลังการรักษาทั้งดวยวธิีสลายนิ่ว (lithotripsy) หรือ
การผาตัด (surgery) มีการศึกษาอัตรากลับเปนนิ่วซ้าํหลังสลายนิ่วที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณทีม่ีผูปวยสวน
ใหญมาจากภาคกลาง พบสูงถึงรอยละ 25 ภายหลังการสลายนิ่วแลว 3 ป และการศึกษาในโรงพยาบาล
ขอนแกน  พบอัตราการเกดินิ่วซ้าํรอยละ 39 ภายหลังการผาตัดเอานิ่วออกไปแลว 2 ป สาเหตสํุาคัญของ
อัตรากลบัเปนนิ่วซ้าํ เนื่องจากผูปวยมีการเปลี่ยนแปลงของเนื้อไต เชน พบการอกัเสบ การบวมและการ
บาดเจ็บภายในเนื้อไต อีกทัง้ขาดการประเมินความผิดปกติทางเมแทบอลิก และการวิเคราะหสารเคมีที่เปน
สารประกอบของกอนนิ่วที่เปนครั้งแรก (first episode) หรือไมไดยารักษาตามปจจัยเสี่ยงในชนดิกอนนิว่  
รวมทัง้ขาดการสรางเสริมสุขภาพทีเ่หมาะสมหลังการสลายนิว่หรือผาตัดเอานิ่วออก นอกจากนีก้ารมีนิว่ใน
ระบบทางเดินปสสาวะจะสงผลใหเกิดอาการแทรกซอนอืน่ๆ ได ตั้งแตโรคไตวายจนถงึแกความตาย     

นิ่วไตมีหลายชนิด จําแนกตามสารเคมหีรือแรธาตุที่ประกอบเปนผลกึในกอนนิว่ สามารถแบงได
เปน 2 ประเภทใหญคือ นิ่วที่มีแคลเซียมเปนสวนประกอบ (calcium stones) ซึ่งเปนนิว่ทีพ่บมากที่สุด 
ประมาณรอยละ 80 ซึ่งอาจเปนนิ่วแคลเซียมออกซาเลต (calcium oxalate, CaOx) หรือ นิ่วแคลเซียม
ฟอสเฟต (calcium phosphate, CaP) หรือนิ่วเนื้อผสมของแคลเซียมออกซาเลตกับฟอสเฟต หรือแคลเซียม
ออกซาเลตกับกรดยูริก นิว่อกีประเภทหนึง่คือ นิ่วที่ไมมีแคลเซียมเปนสวนประกอบ (non- calcium stones) 
พบไดประมาณรอยละ 15-20 ไดแก นิ่วกรดยูริก (uric acid stone) นิ่วจากการติดเชื้อแบคทีเรียหรือนิ่วสตรู
ไวท (infection stone หรือ struvite) และนิ่วซีสทีน (cystine stone) เปนตน โดยนิว่กรดยูริกและแคลเซียม
ฟอสเฟตมีโอกาสกับเปนซ้ําสงูกวานิ่วชนิดอื่น  
 
ชนิดของกอนนิ่วและผลกึที่พบในกอนนิ่วของผูปวยโรคนิว่ในประเทศไทย 
 องคประกอบทางเคมีของกอนนิว่ สวนใหญจะเปนนิว่เนื้อผสม (mixed stone) คือมีองคประกอบ
ของเกลือมากกวาสองชนิดขึ้นไป  สวนนิว่ทีม่ีองคประกอบทางเคมีเพียงชนิดเดียวจัดเปนนิว่เนื้อบริสุทธิ ์
(pure stone) พบวาชนิดและองคประกอบของกอนนิ่วในประเทศตางๆ มีแนวโนมการเปลี่ยนแปลงไปมาก 
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มีรายงานองคประกอบของกอนนิว่จากตอนเหนือของอนิเดีย พบนิว่เนือ้บริสุทธิ์สูงถึงรอยละ 93.4  ซึ่งเปน
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต ที่เหลือจัดเปนนิว่ผสมและมีนิว่กรดยูริกเพียงรอยละ 0.95  ขณะที่รายงานจากตอน
ใตของญี่ปุนพบนิ่วเนื้อบริสุทธิ์เพียงรอยละ 58.4 ซึง่เปนนิว่แคลเซียมออกซาเลตรอยละ 40 และมีนิว่กรด
ยูริกรอยละ 9.65 ที่เหลือจัดเปนนิว่เนื้อผสมรอยละ 41.6 
 สําหรับการศึกษาองคประกอบของกอนนิว่ของผูปวยนิว่จากทุกภาคของประเทศไทย โดยคณะ
ผูเขียนพบนิว่เนื้อบริสุทธิ์เพียงรอยละ 40  ซึ่งเปนนิว่แคลเซียมออกซาเลตรอยละ 21  และมีนิว่กรดยูริกรอย
ละ 14.1 ที่เหลือจัดเปนนิว่เนื้อผสมรอยละ 60  และองคประกอบหลักในนิว่เนื้อผสมเปนแคลเซยีมออกซา
เลตและแคลเซียมฟอสเฟตรอยละ 48  รวมพบนิ่วชนิดแคลเซียมเปนรอยละ 79 และนิ่วที่ไมมีแคลเซียมเปน
สวนประกอบรอยละ 21 ซึง่พบมีนิ่วกรดยูริกสูงถงึรอยละ 16 (ตารางที่ 1) 
 
ตารางที่ 1  องคประกอบของกอนนิ่วจากผูปวยนิ่วทุกภาคของประเทศไทยจํานวน 256 ราย 

Geographic regions 
All regions 

NE N C S Stone composition 
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Mixed stones 
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Stone types regarding to the major crystalline component 
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CaOx: calcium oxalate, UA: uric acid, CaP: calcium phosphate, MAP: magnesium ammonium 

phosphate (infection stone), other mix stone type (xanthine, ammonium urate and calcium 

carbonate), NE: northeastern, N: northern, C: central, S: southern.  
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จากรายงานวจิัย สาเหตสํุาคัญของการเกิดนิ่วคือความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึมใน
รางกายและความผิดปกตทิางเมแทบอลิซมึที่เปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดนิ่วระหวางประเทศทีพ่ัฒนาแลวกับ
ประเทศทีก่ําลงัพัฒนามีความแตกตางกนั แตอยางไรก็ตามจากรายงานการศึกษาจํานวนมากพบวาภาวะที่
มีสารยับยัง้นิว่ต่ํา โดยเฉพาะภาวะซเิทรตในปสสาวะต่ําเปนความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมทีพ่บอยูเสมอใน
ผูปวยโรคนิว่ไตในประเทศตางๆ (มากกวารอยละ 50) และพบสูงถงึรอยละ 90 ในผูปวยโรคนิว่ไตในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือไทย ยิง่ไปกวานัน้มหีลักฐานยนืยนัวาภาวะซิเทรตในปสสาวะต่ําเปนสาเหตสํุาคัญของ
การเกิดเปนนิว่ซ้ํา เนื่องจากเปนสารยับยัง้การกอนิว่ที่สําคัญที่สุดในปสสาวะ ดวยเหตุนี้จงึมีการแนะนําให
ผูปวยไดรับซิเทรตเสริม (citrate supplementation) ภายหลงัการรักษา เชน การใหยาโพแทสเซียมซิเทรต 
หรือน้ําผลไมทีม่ีปริมาณซิเทรตสูง เพื่อชวยลดโอกาสเกิดเปนนิว่ซ้ําได   

กรณีที่มีการเกดิผลึกและมีการเติบโตขนาดใหญข้ึนจนกลายเปนนิว่ (calculi/stone) อุดตันบริเวณ
ตางๆ ของทางเดินปสสาวะ เชน ที่เนื้อไต ทอไต  หรือกระเพาะปสสาวะ เมื่อมกีารเสยีดสีของกอนนิ่วทําใหมี
อาการปวดบริเวณเอว ดานหลัง หรือปวดราวลงขาหนบี ปสสาวะอาจมีสีแดงของเลือดปน  ในผูปวยที่มี
อาการรุนแรง คือ มกีารอุดตันทางเดินปสสาวะสิน้เชิงจะทาํใหไมมีน้าํปสสาวะออกเลย หรือทําใหไต
เสื่อมสภาพ  ทําใหตองผาตดัไตออก 

 สารเมแทบอไลทตางๆ หรือของเสียในปสสาวะทั้งชนิดและปริมาณจะแปรผันอยูตลอดเวลาตาม
ปริมาณของอาหารที่บริโภค  ดังนัน้ปจจัยที่เปนสาเหตุสําคัญของการเกิดนิว่ขึ้นกับความผิดปกติของ
กระบวนการเมแทบอลิซึมในรางกาย (metabolic process) และเกีย่วของกับการทํางานของโปรตีนขนสง
สารและไอออนตางๆ ในทางเดินอาหารและไต  สงผลใหในระบบทางเดินปสสาวะมสีารกอนิว่เพิม่ข้ึน ไดแก 
แคลเซียม ออกซาเลต กรดยูริก โปรตอน ฟอสเฟต และ/หรือ มีสารยับยั้งการเกิดนิ่วลดลง ไดแก กลุมสาร
ยับยั้งการเกิดนิ่วที่มีขนาดเลก็ไดแก ซิเทรต โพแทสเซียม แมกนีเซยีม ไพโรฟอสเฟต และกลุมสารยับยั้งการ
รวมกลุมของผลึกที่มีโมเลกุลขนาดใหญ สวนใหญเปนไกลโคโปรตีน และโปรติโอไกลแคน สารชีวโมเลกลุ
เหลานี้อาจไปเกาะที่ผิวผลกึมีผลทําใหผลึกผลักดันกันเอง ไมสามารถรวมกนัเปนผลึกขนาดใหญ ไดแก 
crystal adhesion inhibitor (CAI), nephrocalcin (NC), Thamm-Horsfall protein (THP), urinary 
prothrombin fragment-1 (UPTF-1), uropontin (UP) และ glycosaminoglycans (GAGs) เปนตน   
            ในชวง 5 ปที่ผานมา มีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับกลไกและกระบวนการเกิดนิ่วในระดับโมเลกุลและ

เซลลกันมาก มีการศึกษาจาํนวนหนึง่ที่รายงานวาจากการตกผลึกของเกลือที่เปนสารกอนิ่วในปสสาวะ เชน 

CaOx หรือ CaP  ที่เกิดขึ้นจะทําใหเซลลบุทอไตบาดเจ็บ (renal tubular cell injury, renal tubular cell 

dysfunction) และมีสารอนุมูลอิสระมากขึ้น เกิดภาวะ oxidative stress ตามมา สงผลใหเกิดการ

ออกซิเดชัน ทําใหเกิดการทําลายชัน้เยื่อหุมเซลลของเซลลบุทอไต และเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชนักับสารชีว

โมเลกุลอ่ืนๆ เชน โปรตีน ดีเอ็นเอ และสารอื่นๆ ในเซลล สงผลใหเกิดการทําลายและการบาดเจ็บของเซลลบุ

ทอไต พบการขับออกของสารพวก oxidatively modified biomolecules (lipids,  proteins, และ nucleic 

acids)  นอกจากนี้การติดคางของสารกอนิ่วและผลกึยังสามารถกระตุนใหเซลลเยื่อบุทอไตหลัง่สารไซโต

ไคนและเคโมไคนเพื่อดึงดูดเซลล macrophages และเซลลในระบบภูมิคุมกันอืน่ๆ เขามาทําลาย และจับ

กินผลึกนิ่ว รวมทัง้เกิดความผิดปกติหรือการบาดเจ็บของเซลลบุหลอดเลือด (endothelial dysfunction) 

เพิ่มการดึงดูดของเซลลที่เกีย่วของกับการอักเสบ (inflammatory cells) เขามาที่เนือ้ไต  
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ความผิดปกตขิองเซลลบุหลอดเลือด ภาวะเครียดออกซิเดชั่น การบาดเจ็บของเซลลเยื่อบุทอไต 

การติดเชื้อทางเดินปสสาวะ และภาวะปสสาวะเขมขนเนื่องจากการขาดน้ํา สามารถปรับเปลี่ยนแกไขและ
ควบคุมไดโดยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม  เชน การบริโภคอาหารทีม่ีแหลงของซเิทรตและสารตานอนุมูล
อิสระ หรือสารตานออกซิเดชัน (antioxidant)  จากผลไมและผักหลายชนิด  บริโภคอาหารที่มีสารอาหาร
ครบถวนและสัดสวนเหมาะสม   การดื่มน้ําใหมากพอและดื่มชดเชยเมื่อทํางานในภูมิอากาศที่รอนมาก ซึ่ง
จะชวยแกไขความผิดปกตทิางเมแทบอลิก ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน่และการทาํลายของเซลลบทุอไตได        

   ในสวนของการรักษาโรคนิ่วประกอบดวยการรักษาแบบประคับประคอง  การควบคุมชนิดอาหารที่
รับประทานตามชนิดของกอนนิว่ การรักษาดวยยา และการรักษาทางศัลยกรรม สําหรับวธิีทางศัลยกรรม 
จะพิจารณาความคุมคาที่ไดเมื่อเทียบกับคาใชจาย  จากการศึกษาทัว่โลกพบวาการกําจัดนิว่ดวยวิธีการ
สลายนิว่หรือวธิีผาตัดไมไดเปลี่ยนแนวโนมของการเกิดนิ่วซ้าํ หลายการศึกษาแสดงใหเหน็วากลุมที่มีการให
ยารักษาตามชนิดกอนนิว่ หลงัการสลายนิ่วพบวาการเกิดนิ่วใหมลดลง   ดังนัน้แนวทางการรักษาทีถู่กตอง
ในปจจุบัน  ตองใหการวนิิจฉัยชนิดของนิว่จากผูปวยที่เอานิว่ออกแลว  ตองทําการประเมินดานเมแทบอลิก
ที่เปนปจจัยเสีย่งตางๆ ของการเกิดนิ่วอยางครบถวน เพื่อเปนแนวทางการใหยารกัษาเพื่อแกไขปจจัยเสี่ยง 
การแนะนําใหปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการดาํเนนิชีวิตและการเลือกชนิดอาหารบริโภค การดื่มน้ํา การควบคุม
นํ้าหนกั ใหเหมาะสมถูกตองเพื่อปองกนัการกลับเปนซ้ําของนิ่ว รวมทัง้การใหคําแนะนําอืน่ๆ เปนการเพิ่ม
ความสามารถและเพิ่มพลังอาํนาจ (empowerment) ใหผูปวยสามารถควบคุมดูแลตนเองไดมากขึน้และลด
ความเครียดอนัเกิดจากอาการของโรค  ทําใหสุขภาพของรางกายและจิตใจของผูปวยดีข้ึนอีกดวย ซึง่เปน
หลักการของการสรางเสริมสุขภาพ (health promotion)  ที่สําคัญทีจ่ะทาํใหเกิดนิ่วซ้ําระยะยาวลดลง   
 ปจจุบันมีรายงานการศึกษาพบโมเลกุลของสารโปรตีน ไขมัน ในองคประกอบของกอนนิว่ และจาก
ปสสาวะผูปวยโรคนิ่วไต  ดังนัน้การศึกษาชีวโมเลกุลที่เกีย่วของกับการสงเสริมการกอนิว่ และ/หรือ สารที่
ยับยั้งการกอนิว่ รวมทั้งการศึกษาความสมัพันธของกระบวนการอักเสบ ความผิดปกติของเซลลบทุอไตทั้ง
ในปสสาวะและเนื้อเยื่อไตของผูปวยโรคนิ่ว  ของคณะวิจยัจากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
ที่จะเสนอในบทความนี้สวนหนึง่อาจทําใหทราบกลไกการกอนิ่วในระดับโมเลกุลมากขึ้นและอาจสามารถ
นําไปประยกุตใชในทางคลินกิไดตอไป 
 
2. ปจจัยที่เปนสาเหตุการเกิดนิ่วไต 
    โดยเหตทุี่พยาธิกําเนิดของกอนนิว่ในประชากรกลุมตางๆ ทั่วโลกหรือในผูปวยแตละคนแตกตางกนั 
ข้ึนอยูกับหลายปจจัยเสีย่ง ทั้งปจจัยภายใน (intrinsic risk factors) และปจจัยภายนอก (extrinsic risk 
factors) และจากปจจัยทางเมแทบอลิก (metabolic risk factors) ปจจัยเสี่ยงเหลานี้จะมีผลตออุบัติการณ
การเกิดโรคนิว่ซ้ําและความชกุของโรคนิ่วในทางเดนิปสสาวะ ไดแก 
2.1 ปจจัยเสีย่งภายในที่เกี่ยวของกับโรคนิว่ไต 

2.1.1 พนัธุกรรม (genetics): มีหลายรายงานทีพ่บวาความเสีย่งในการเกิดนิว่ (relative risk) ของ
ผูปวยที่มีประวัตินิ่วในครอบครัว เปน 2.5 เทาเมื่อเทยีบกบัผูไมมีประวตัินิ่วในครอบครัว           สอดคลองกับ
รายงานการศกึษาของผูเขียนและคณะ ทีพ่บวารอยละ 32  ของผูปวยที่เปนโรคนิว่ไตมีประวัติของครอบครัว
เปนนิว่ไต   นอกจากนีย้ังมีรายงานพบวาผูปวยที่มีภาวะแคลเซียมในปสสาวะสูงที่เปนสาเหตุของโรคนิ่วไต 
มีประวัตินิว่ในครอบครัวเชนกัน  อีกทั้งยังมีรายงานพบความผิดปกติทางพนัธุกรรมของโปรตีนขนสงสาร
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ตางๆ ที่เปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดนิ่ว เชน โปรตีนขนสงซิเทรตรวมกบัโซเดียมที่เยือ่บรัชบอเดอรของเซลลบุ
ทอไตที่ทาํใหพบภาวะซิเทรตในปสสาวะต่ํา หรือชองทางโปรตีนขนสงคลอไรดที่เกีย่วของกับภาวะแคลเซียม
ในปสสาวะสูง 

2.1.2 เพศและอาย ุ (age and gender): พบความเสี่ยงของการเกิดนิว่ในตลอดชวงอายุของผูใหญ 
(lifetime risk) สําหรับอายุเฉลี่ยทีพ่บโรคนิ่วไตอยูในชวง 30-60 ป โดยอายุเฉล่ียของเพศชายที่พบนิ่วมาก
ที่สุดประมาณ 35 ป และเพศหญิงมี 2 ชวง คือที่อายุ 30 ป และ 55 ป  พบอุบัติการณของนิ่วในเด็กต่ํากวา
ผูใหญ ซึ่งอาจเนื่องมาจากเด็กมีปริมาณสารยับยัง้การเกิดนิ่ว เชน ซเิทรต แมกนีเซียม ในปสสาวะสงูกวา
และมีการขับแคลเซียมในปสสาวะต่าํกวาในผูใหญ และพบวาการเกิดนิ่วในเพศชายสูงกวาเพศหญิง
ประมาณ 2-3 เทา ซึง่สวนหนึง่เนื่องมาจากผลของฮอรโมนเอสโตรเจนในเพศหญิงที่เพิม่การขับซิเทรต
ออกมาในปสสาวะ และยังมีรายงานพบวาฮอรโมนเทสโทสเตอโรนในเพศชายเพิ่มการสรางออกซาเลตใน
ตับ ทําใหขับออกมาในปสสาวะเพิ่มข้ึน สงผลใหพบเพศชายมีออกซาเลตในปสสาวะสูงกวาในเพศหญิง  

2.1.3 ดัชนีมวลกาย (Body Mass Index; BMI): พบความเสีย่งของการเกิดนิ่วเพิ่มข้ึนในคนทีม่ี 
BMI สูงเกนิคามาตรฐาน (>23 kg/m2) โดยทําใหมีภาวะแคลเซียมและออกซาเลตในปสสาวะสงู  

2.1.4 เชื้อชาติ (race/ ethnicity): ประชาชนทุกเชื้อชาติมีโอกาสเปนโรคนิ่วได แตจะพบความชกุ
แตกตางกนั พบวาชาวอเมริกันผิวดําเปนโรคนิ่วนอยกวาชาวอเมริกนัผิวขาว ขณะที่พบโรคนิ่วในคนไทยใน
ภาคตะวันออกเฉียงหนือมีความชกุสูงกวาคนไทยเชื้อสายจีน ทาํใหเชื่อวาพฤติกรรมความเปนอยูนาจะมี
สวนเกี่ยวของกับโรคนิ่ว 
 สําหรับการศึกษาปจจัยเสี่ยงที่เปนสาเหตุเกี่ยวของกับพยาธกิําเนิดของโรคนิ่วในผูปวย โดยคณะ
ผูเขียนพบวา ผูปวยมีประวตัิการเกิดนิว่ซ้าํ รอยละ 48.6 ประวัตนิิ่วในครอบครัว รอยละ 32 มีดชันีมวลกาย 
(BMI) สูงเกนิมาตรฐาน รอยละ 55.6 และบริโภคน้ํานอยกวา 2 ลิตรตอวัน รอยละ 60 ดังตารางที ่2  
 
ตารางที่ 2 แสดงปจจัยเสีย่งของผูปวยโรคนิ่ว จากภาคตางๆของประเทศไทยจาํนวน 144 ราย 

Variable/ Risk factor Frequency Percentage P value 

Stone recurrence 

First episode 

Recurrence episode 

 

74 

70 

 

51.39 

48.61 

0.637 

Family history 

Negative 

Positive 

 

98 

46 

 

68.06 

31.94 

<0.001* 

Nutritional status 

BMI < 23.0 

BMI ≥ 23.0 

 

64 

80 

 

44.44 

55.56 

0.059 

Water intake 

< 2 liters/day 

> 2 liters/day 

 

86 

58 

 

59.72 

40.28 

0.001* 

* indicates statistical significance of proportion test (P < 0.05).   
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2.2 ปจจัยเสีย่งภายนอกที่เกีย่วของกับโรคนิ่วไต 

2.2.1 อาหาร อาหารเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดนิ่วที่สําคญัมากที่สุด  โดยพบวาอาหารที่มีโปรตนีสงู 

ทําใหมีการขับสารกอนิว่ ทัง้แคลเซียม โปรตอนและกรดยูริกในปสสาวะ  ขณะที่ปยะรัตนและคณะพบวา

ผูปวยโรคนิว่ไตมีการรับประทานอาหารทีม่ีคารโบไฮเดรตสูง (รอยละ 83.3) และไขมันต่ํา (รอยละ 5.3) จะ

กระตุนใหเอนไซมที่สลายซิเทรตในเซลลทาํงานเพิ่มข้ึน   และเปนสาเหตุที่สําคัญทีท่ําใหพบภาวะซิเทรตใน

ปสสาวะต่าํ สําหรับอาหารทีแ่นะนาํใหบริโภค คือผลไมและผักโดยเฉพาะ มะนาว สม มะขามสุก มะละกอ

สุก มะเขือเทศ และกลวย เพราะนอกจากจะมีสารยับยั้งการกอนิว่ในปริมาณสงูแลวยังมี สารตานอนุมูล

อิสระหลายชนิดทาํใหลดปจจัยเสี่ยงของการเกิดนิ่วได นอกจากนี้พบวาอุบัติการณของการเกิดนิ่วเพิ่มข้ึน

เมื่อลดปริมาณแคลเซียมในอาหารจาก 1,500 มิลลิกรัม เปน 500 มลิลิกรัมตอวัน ซึ่งสันนิษฐานวาเกิดจาก

การที่มปีริมาณของแคลเซียมในลาํไสลดลง ทําใหเพิม่ปริมาณออกซาเลตที่ถกูดูดซมึจากทางเดินอาหาร ทาํ

ใหมีภาวะออกซาเลตในปสสาวะสงู นอกจากนีย้ังมีขอแนะนําวาผูปวยโรคนิ่วควรดื่มน้ําวันละ 2.5-3.0 ลิตร 

อีกทั้งการดื่มน้ําผลไมหลายชนิด มีผลลดการเกิดนิว่ 

 สําหรับการศึกษาปจจัยเสี่ยงของอาหารตอการเกิดนิ่วของคณะผูเขียน จากผูปวยนิ่วทุกภาคของ
ประเทศไทย พบวาผูปวยโรคนิ่วไตสวนใหญ รับประทานอาหารทีม่ีคารโบไฮเดรตสูงมาก แตรับประทาน
อาหารที่มีโปรตีนคอนขางต่ํา ขณะที่บริโภคอาหารทีเ่ปนพวกผักและผลไมที่มี ซิเทรต โพแทสเซียมและ
แมกนีเซยีมสูง ในปริมาณต่าํ ดังรูปที ่1 
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รูปที่ 1  ปริมาณการบริโภคอาหารจาํแนกตามกลุม ขาว โปรตนีจากเนื้อสัตว ผัก และผลไม จากการตอบ
แบบสอบถามของผูปวยโรคนิ่วไต 144 ราย  
 

2.2.2 ภูมิอากาศ  พบอบุัติการณโรคนิ่วไตมากขึ้นในบริเวณที่มีภูมิอากาศรอน  สาเหตหุลัก
เนื่องมาจากมปีริมาตรของปสสาวะลดลง  และอาจจะสมัพันธกับการที่มีอัตราการขับแคลเซียม ออกซาเลต 
และกรดยูริกในปสสาวะเพิ่มข้ึน เนื่องจากการไดรับแสงอัลตราไวโอเลตทําใหมีการสังเคราะหวิตามินดีจาก
ผิวหนังมากขึน้ จงึมีการดูดซึมแคลเซียมจากลาํไสและขับออกทางปสสาวะเพิ่มข้ึน นอกจากนีผู้ปวยนิ่วจะ
สูญเสียแรธาตุออกไปทางเหงื่อ เมื่อทาํงานในทีท่ี่มีความรอนสงู สงผลใหปสสาวะเขมขนและทําใหเกิด
ปสสาวะเปนกรด ซึ่งกระตุนใหเกิดผลึกของนิ่วไดงาย  

2.2.3 อาชีพ  ผูที่ทาํงานในสภาพอาการที่รอน และมีอาชพีใชแรงงานในภาคเกษตรกรรม  ทาํใหมี
ภาวะขาดน้ําจากการเสียเหงือ่มากจะพบอบุัติการณของนิ่วไตเพิม่ข้ึน การทํางานในโรงงานและไดรับสาร 
Beryllium และแคดเมียม อาจทาํใหเกิด renal tubular acidosis และเกิดนิ่วตามมา 

2.2.4 ยา  การรับประทานยาบางชนิดมีผลตอการขับสารกอนิ่วออกมาในปสสาวะเพิ่มข้ึน เชน การ
ไดรับวิตามินซใีนปริมาณสูงเปนประจํา ทําใหออกซาเลตในเลือดและในปสสาวะสูง นอกจากนี ้ ผูที่ไดรับยา
เม็ดแคลเซียม และบริโภคกอนนอน หรือไดรับรวมกับวติามินด ีจะสงเสริมการดูดซึมแคลเซียมทางสําไส ทาํ
ใหขับแคลเซียมออกมาทางปสสาวะมากขึ้น  

2.2.5 ความเครียด พบวาเมื่อมีความเครียดผูปวยจะมคีวามเขมขนของแคลเซียม ออกซาเลต และ
กรดยูริก ในปสสาวะเพิ่มข้ึนอยางมาก และมีการลดลงของแมกนเีซียมในปสสาวะเลก็นอย ซึง่ยงัไมสามารถ
อธิบายสาเหตทุี่ทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเชนนี ้
 
 
2.3 ปจจัยทางเมแทบอลิกที่เกี่ยวของกับโรคนิ่วไต 
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ปจจัยที่สําคัญอีกประการหนึง่ที่เกี่ยวของกบัโรคนิ่ว คือความผิดปกตทิางเมแทบอลิก ไดแก ภาวะ
ออกซาเลตสูงในปสสาวะ (Hyperoxaluria) ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ (Hypercalciuria) ภาวะกรดยูริก
สูงในปสสาวะ (Hyperuricosuria) ภาวะฟอสเฟตสงูในปสสาวะ (Hyperphosphaturia) ภาวะซิเทรตต่ําใน
ปสสาวะ (Hypocitraturia) ภาวะแมกนีเซียมต่ําในปสสาวะ(Hypomagnesiuria) ภาวะโพแทสเซี่ยมต่ําใน
ปสสาวะ(Hypokaliuria) ภาวะสมดุลของกรดดาง และภาวะผิดปกติของสารยับยัง้การเกิดนิ่วที่เปนมห
โมเลกุล (abnormalities of inhibitory macromolecule structure) ปจจัยทางเมแทบอลกิ เหลานี้มี
ความสาํคัญอยางมากในการกอนิ่ว ซึ่งอาจพบไดทั้งแบบผิดปกติภาวะเดียวและผิดปกติหลายภาวะรวมกัน  

2.3.1    ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ (hyperoxaluria) 
สารกอนิว่ที่มคีวามสาํคัญหลักในกอนนิว่ คือสารออกซาเลต เนื่องจากในคนไมมเีอนไซม

ในการยอยสลายออกซาเลตเหมือนแบคทีเรีย ตองขจัดทิ้งหรือขับออกทางปสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงใน
ปสสาวะ คือการที่มีออกซาเลตในปสสาวะสูงเกนิ 40 มิลลิกรัมตอวนั ซึง่ภาวะดังกลาวสวนใหญเกิดจาก
รางกายมกีารสังเคราะหออกซาเลตจากสารตนกําเนิดตางๆ ภายในรางกายมากเกนิ ไดแก วิตามิน ซี เอ
ทิลีนไกลคอล ไซลิทอล คารโบไฮเดรตหรือโปรตีนสูง ซึง่จะถูกออกซิไดส หรือเปลี่ยนเปน ไกลคอลแอลดีไฮด 
ไกลคอลเลต หรือไกลออกซเิลต (รูปที่ 2) 

การบริโภคอาหารมีออกซาเลตสูง เชน ผักโขม งาดํา ชา ช็อคโกแล็ค และผักทีน่ิยมบริโภคใน
ชนบทภาคตะวันออกเฉยีงเหนือ เชน ผักติ้ว ผักชะพล ู  ผักหนาม เปนประจํา แตขาดการบริโภคอาหารที่มี
แคลเซียมสูงในมื้ออาหารเดยีวกนั รวมทั้งความผิดปกติที่เกิดจากโรคบางอยางทีท่ําใหลําไสดูดซึมออกซา
เลตไดมากผิดปกติ เชน การตัดลําไสเล็กทอนปลายออกเพียงบางสวนหรือการตัดตอลําไสเล็กทาํใหดูดซึม
ออกซาเลตไดมากขึ้น เพราะวารางกายไมสามารถดูดซึมไขมันไดเหมือนปกต ิ ทําใหกรดไขมันจับกับ
แคลเซียมมาก ทาํใหขาดแคลเซียมอิสระในการจบัตัวกับออกซาเลตเปนผลกึแคลเซียมออกซาเลตใน
อุจจาระ สงผลใหมีการดูดซึมออกซาเลตเพิ่มข้ึนและนําไปสูภาวะมีออกซาเลตมากในปสสาวะ หรือการใช
ยาเซลลูโลสฟอสเฟตในภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะโดยไมมีสาเหต ุ (idiopathic hypercalciuria) ทําให
เกิดภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะไดเชนกัน  พบวายาที่สังเคราะหจากเชื้อ Streptomyces toxytricini   ซึ่ง
มีสาร lipstatin ที่เปนยาลดน้ําหนกัยับยัง้เอนไซมไลเปสในการยอยสลายไขมัน   ทาํใหเกิดภาวะปสสาวะมี
ออกซาเลตสูงได 

นอกจากนี้ภาวะที่รางกายมคีวามผิดปกตทิางพนัธุกรรมก็เปนสาเหตหุนึ่งที่ทาํใหมีการ
สังเคราะหออกซาเลตมาก การขาดเอนไซม Alanine-glyoxalate aminotransferase (AGT) ซึ่งเปนความ
ผิดปกติทางพนัธุกรรมแบบ autosomal recessive จะมีอัตราการขบัทิ้งของออกซาเลตสูงมากในปสสาวะ
และอาจสะสมตามเนื้อเยื่อตาง ๆ รอยละ 50 ของผูปวยกลุมนี ้ จะเกิดภาวะไตวาย ทําใหผูปวยเสียชีวิต
ตั้งแตอายุยงัไมมากนัก เปนความผิดปกตทิี่พบนอยมาก  

มีหลักฐานพบวาในผูปวยโรคนิ่วไตจะมีการเปลี่ยนแปลงในสวนหนาทีข่องโปรตีนขนสงใน
การดูดกลับออกซาเลตทีห่ลอดฝอยไตสวนตน ทาํใหมีการสะสมของออกซาเลตในเซลลหลอดฝอยไตและ
เปนพษิตอเซลล หากมีปริมาณมากเกนิไปจะทําใหเซลลผิดปกติไปและเกิดการตายและหลุดออกของเยื่อ
หุมเซลล   ทาํใหสามารถพบเยื่อหุมเซลลบางสวนได หรืออาจจะพบเอนไซมจําพวก lysosomal enzymes 
ร่ัวในปสสาวะ เชน alkaline phosphatase และ N-acetyl-β-glucosaminidase (NAG)   
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รูปที่ 2  แสดงการสรางของออกซาเลตจากไกลออกซเิลตและการขาดเอนไซมที่ทาํใหเกิดภาวะออกซาเลต

สูงในปสสาวะ  
              

2.3.2 ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ (hypercalciuria) 
คือภาวะปสสาวะมีแคลเซียมมากกวา 4 มิลลิกรัมตอน้าํหนัก 1 กิโลกรัม หรือมากกวา 200 

มิลลิกรัมตอวนั มีกลไกการเกิด 3 กลไกทีสํ่าคัญ ไดแก ภาวะปสสาวะมีแคลเซียมมากจากการดูดซมึที่ลําไส 
(absorptive hypercalciuria) ภาวะปสสาวะมแีคลเซียมมากจากการสลายกระดูก (resorptive 
hypercalciuria) และ ภาวะแคลเซียมมากจากการขับทิง้ทางไต (renal hypercalciuria) นําไปสูการเกิดโรค
นิ่วไดสองวิธีคอื ถามีปริมาณแคลเซียมถกูขับออกมากในปสสาวะ จะทาํใหมีโอกาสสูงที่เกลือตาง ๆ ของ
แคลเซียมจะอยูในภาวะอิ่มตัวยวดยิง่ (supersaturation) โดยเฉพาะแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียม
ฟอสเฟต อยางไรก็ดีในกลไกนี้ ตองพิจารณาปจจัยอืน่ ๆ อันไดแก ความเขมขนของคูไออนที่จะรวมตัวเปน
เกลือแคลเซียม เชน หากมีแคลเซียมในปริมาณสงูแตมีปริมาณออกซาเลตนอย โอกาสเกิดตะกอนก็จะ
เกิดขึ้นไดยากดวย ปจจุบนัมีรายงานเปนทีย่อมรับวาการมีออกซาเลตสูงในปสสาวะนัน้เสี่ยงตอการเกิดนิว่
ในปสสาวะและอันตรายมากกวาการพบแคลเซียมสูงในปสสาวะถึง 3 เทา  อีกกลไกหนึ่งคือ เมื่อความ
เขมขนของแคลเซียมสูงในปสสาวะ กจ็ะมีโอกาสทาํใหความเขมขนของแคลเซียมไอออนอิสระสูงตามไป
ดวย ซึ่งสามารถจับกับสารยับยั้งนิ่วที่มีประจุลบไดมาก เชน สารซิเทรตและไกลโคสะมิโนไกลแคน ทาํให
ปริมาณของสารยับยัง้การเกิดนิ่วลดไปหรือหายไป ทําใหเกลือตางๆ ตกตะกอนไปเปนนิว่ไดงาย 

ระดับแคลเซียมในเลือดและปสสาวะถูกควบคุมใหคงทีต่ลอดเวลา โดยการควบคมุการดูด
ซึมแคลเซียมของลําไส  การดูดซึมกลับและการขับถายทีไ่ต การสรางหรือการสลายของกระดูก   ซึง่ทัง้สาม
ระบบนี้ถูกควบคุมโดยวิตามินดี ฮอรโมนจากตอมพาราธัยรอยด (PTH) และฮอรโมนแคลซิโทนนิ 
(calcitonin) จากตอมธัยรอยด จึงจะทําใหรางกายรักษาสมดุลของแคลเซียมได ดังนั้นในกรณีที่มีความ
ผิดปกตบิางอยางเกิดขึ้นกบัระบบควบคุมเหลานี้ อาจนาํไปสูการขับออกของแคลเซียมในปสสาวะสูงได 
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2.3.3    ภาวะกรดยูริกสูงในปสสาวะ (hyperuricosuria) 
กรดยูริกมีแหลงกําเนิดมาจากเบสพิวรีนทีเ่ปนองคประกอบในกรดดีออกซีไรโบนิวคลีอิก 

หรือดีเอนเอ และกรดไรโบนิวคลีอิกหรืออารเอ็นเอ ภาวะปสสาวะมีกรดยูริกสูง คือปสสาวะที่มีระดบัของกรด
ยูริกมากกวา 700-800 และ 600-750 มิลลิกรัมตอวนัในเพศชายและเพศหญงิตามลําดับ ซึง่มีสาเหตุจาก
ความผิดปกตทิางพนัธุกรรม หรือเกิดภาวะยูริกสูงในปสสาวะภายหลงั   เนื่องจากการเปนโรคอื่นหรอืไดรับ
สารที่เปนตนกาํเนิดการสังเคราะหยูริกจากอาหารมากเกนิไป รวมทั้งการมีความผิดปกติของการทาํงานของ
ไต ซึ่งแบงไดดังนี ้

2.3.3.1.เซลลมีความผิดปกติในการสังเคราะหกรดยูริก ความผิดปกติทางพนัธุกรรมสงผล
ใหการทํางานของกระบวนการผลิตกรดยูริกมีความบกพรอง ทําใหมีการผลิตกรดยูริกมากขึ้นหรือมีการ
กําจัดกรดยูริกไดนอยลง ซึง่มักเปนความผิดปกติที่เกิดขึ้นกับเอนไซมของขั้นตอนสาํคัญๆ ในวิถเีมแทบอลิ
ซึมของพวิรีนและกรดยูริก ในประชากรทัว่ ๆ ไปมักพบปญหานี้นอย สําหรับความผดิปกติที่สําคญัมีดังนี ้
      ภาวะพรองเอนไซม Hypoxantine-guanine phosphoribosyl-transferase (HGPRT) 
เอนไซม HGPRT ใชในขั้นตอนการรวมตัวกันระหวางเบสกัวนนี (G) และไฮโปแซนทนี กับ phosphoribosyl 
pyrophosphate (PRPP) ในวิถกีูคืน หากขาดเอนไซมนี้จะทําใหเกิดผลสองประการคือ ประการที่หนึ่ง  จะ
ทําใหมีเบส G กับไฮโปแซนทนี เหลืออยูในรูปอิสระมาก และถูกสลายเปนกรดยริูกมากขึน้ และประการที่
สอง จะทําใหมีปริมาณนวิคลีโอไทดชนิด GMP และ IMP ซึ่งเปนผลติผลของเอนไซม HGPRT นอยลง ไม
สามารถยอนกลับไปยับยั้งการทาํงานของเอนไซม PRPP amidotransferase ได ทําใหการทํางานของ
เอนไซม PRPP amidotransferase เพิ่มข้ึน  ในที่สุดการผลิตพิวรีนนิวคลีโอไทดและเบสพวิรีนจะมากขึน้ ซึ่ง
จะนาํไปสูการสลายไปเปนกรดยูริกอีกทางหนึง่ มักพบไดในผูปวยโรค Lesch-Nyhan syndrome   

ภาวะขาดเอนไซม glucose-6-phosphatase ในกลุมโรค glycogen storage disease 
แบบที่ 1 โดยมีลักษณะกลูโคสต่ําในเลือด เนื่องจากการขาดเอนไซมนีท้ําใหเพิ่มปริมาณ glucose-6-
phosphate สวนหนึง่สรางเปนไกลโคเจนสะสมในกลามเนื้อ ทาํใหเกิดอันตรายตอเซลล อีกสวนหนึ่งเขาสู  
Pentose Phosphate Pathway ทําใหเพิม่ ribose-5-phosphate  สงผลใหปริมาณ PRPP สูงขึ้น  สรางพิ
วรีนนวิคลีโอไทดมาก ผลิตกรดยูริกมากตามมา 

2.3.3 2.กระบวนการแตกของเม็ดเลือด  
โรคทางเลือด หรือความผิดปกติทางเม็ดเลือด เชน โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว สงผลให

เม็ดเลือดแตกงาย เมื่อเซลลถูกทาํลายจะทําใหพวิรีนเบสถูกสลายและเปลี่ยนแปลงเปนกรดยูริกในปสสาวะ 
พบวาหากผูปวยกลุมนี้เปนนิ่วกรดยูริกแลว มีแนวโนมทีจ่ะกลับมาเปนอีกหากรักษาไมดี 

2.3.3.3 การบริโภคสารที่เปนตนกาํเนิดของกรดยูริกหรืออาหารที่มพีิวรีนมาก การบริโภค
อาหารโดยเฉพาะเนื้อสัตว เครื่องในสัตว อาหารที่ทาํจากยีสต เชน เบียรหรือขนมปงมาก มักจะเปนสาเหตุ
หลักของภาวะกรดยูริกสูงในปสสาวะ ทั้งนี้เพราะอาหารดังกลาวจะมทีั้งสารพิวรีนและกรดอะมิโนหรือ
โปรตีน ทีเ่ปนสารตนกําเนิดการสรางพิวรีนนวิคลีโอไทดและกรดยูริก ทําใหระดับกรดยูริกสูงในปสสาวะ 
 2.3.3.4 การทาํงานของไต   กรดยูริกขับออกมาทางปสสาวะมากหรือนอยขึ้นกับอัตราการดูด
ซึมกลับหรือการหลั่งออกของกรดยูริกที่เซลลของหลอดฝอยไต หากมีปจจัยหรือไดรับยาที่มีสมบัติที่จะลด
การดูดกลับหรือเพิ่มการคัดหลั่งออก จะทําใหกรดยูริกขับออกมาทางปสสาวะมากกวาปกติ นอกจากนี้กรด
ยูริกมีคุณสมบัติเฉพาะตวัทีส่ามารถละลายไดนอยในภาวะปสสาวะเปนกรด โดยเฉพาะเมื่อมีคาความเปน
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กรดต่ํากวา pH 5.5 ดังนั้นแมจะมีกรดยูริกในระดับปกติแตหากปสสาวะเปนกรด ก็สามารถที่จะเกิดนิ่วกรด
ยูริกได 

2.3.4    ภาวะฟอสเฟตในปสสาวะสงู (hyperphosphaturia) 
ในภาวะปกตผูิใหญปกติจะขับถายฟอสเฟตทางปสสาวะประมาณ 0.31–1.3 กรัมตอวัน 

และถามีคาสูงกวา 900 มิลลิกรัมตอวัน จะถือเปนภาวะฟอสเฟตในปสสาวะสูงดวย เปนปจจัยสําคัญอีก
อยางหนึ่งในการเพิ่มความอิม่ตัวยวดยิ่งกอใหเกิดการจับกันของประจุแคลเซียมและฟอสเฟตเปนเกลือ
แคลเซียมฟอสเฟตและนิว่ฟอสเฟตตอไป นอกจากนี้การเกิดภาวะฟอสเฟตสูงในปสสาวะยังเปนปจจัย
เหนีย่วนําใหเกิดการจับกนัของเกลือแคลเซียมออกซาเลตไดอีกดวย ซึ่งภายหลงัจะรวมกนัเปนนิ่วแคลเซียม
ออกซาเลตได อยางไรก็ตามการเพิ่มของฟอสเฟตในปสสาวะจะไมเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดนิ่วหากระดับ
ของ pH ในปสสาวะยังคงอยูในสภาพที่ไมเปนดางมาก 

2.3.5    ภาวะซิเทรตในปสสาวะต่าํ (hypocitraturia) 
ซิเทรตหรือกรดซิทริก เปนสารสําคัญอยางยิ่งในการผลิต ATP จากสารอาหารตาง ๆ โดย

เปนสารตัวแรกที่สรางขึ้นในวัฏจักรเครบส ซิเทรตในปสสาวะที่ถกูขับออกมาในแตละวันจะมคีาอยางนอย 
320 มิลลิกรัมตอวัน หากมีระดับที่ต่ํากวานั้นจะถือวาเปนภาวะปสสาวะมีซิเทรตต่ํา ซึ่งพบรอยละ 19-63 ใน
ผูปวยโรคนิว่ไตในประเทศตาง ๆ จากการศึกษาของปยะรัตน โตสโุขวงศ และพจน ศรีบุญลือ พบวาใน
ประชากรไทยในภูมิภาคตะวันออกเฉยีงเหนือนั้น ทัง้ผูปวยและคนปกติ พบอัตราการเกิดภาวะซิเทรตต่ําใน
ปสสาวะถึงรอยละ 80-90 แมจะลดระดับเกณฑตัดสินมาที่ระดับ 200 มิลลิกรัมตอวนั  

มีปจจัยหลายประการทีท่ําใหซิเทรตต่ําในปสสาวะ ไดแก ภาวะรางกายมีกรดเพิ่ม ภาวะอด
อาหารและพรองโพแทสเซียม กลุมอาการทองรวงเรื้อรัง การไดรับยาบางชนิด เชน ยาขับปสสาวะ 
acetazolamide ที่มีผลในการยับยัง้การทาํงานของเอนไซม carbonic anhydrase เปนตน สวนปจจัยที่เพิ่ม
ซิเทรตไดในปสสาวะคือ ภาวะมีดางเพิ่ม วิตามนิดี หรือสารไดคารบอกซิเลตที่เปนสารตัวกลางของวัฏจักรเค
รบสเพิ่มข้ึน รวมทั้งการไดรับสารที่มีฤทธิ์ยับยั้งเมแทบอลิซึมของซิเทรตใน เชน fluorocitrate และ 
hydroxycitrate เปนตน  
  ซิเทรตมีความสําคัญตอการปองกนัการเกดินิ่วมาก จากการที่ซิเทรตเปนตัวยับยั้งการเกิด
ผลึกและการเติมโตของกอนนิ่ว คนที่มีซเิทรตต่ําในปสสาวะจงึมีความเสี่ยงที่จะเกดินิ่วชนิดมีองคประกอบ
เกลือแคลเซียมไดงาย ซึง่เปนทีย่อมรับวาภาวะปสสาวะมีซิเทรตต่ําคอื ปจจัยเสี่ยงสําคัญที่สุด ของการเกิด
นิ่ว 

2.3.6    ภาวะปสสาวะเขมขนเนื่องจากการขาดน้ํา (dehydration) 
ปริมาณปกติของปสสาวะอยูระหวาง 2-3 ลิตรตอวันขึ้นกับปริมาณน้ําที่รับประทานเขาไป  

ซึ่งพบวาการรบัประทานน้าํในผูปวยโรคนิ่วไตนั้นมีปริมาณนอยกวา 2 ลิตรตอวัน อันเปนสาเหตุใหปสสาวะ
มีความเขมขนสูง เมื่อความเขมขนของปสสาวะเพิ่มมากขึน้สงผลใหเกิดความอิ่มตัวยวดยิ่ง 
(supersaturation) ไดอยางรวดเร็ว  ประจุอิสระของแคลเซียม ออกซาเลต และฟอสเฟต จะจับตัวกันและ
เกิดเปนเกลือแคลเซียมออกซาเลต และเกลือแคลเซียมฟอสเฟตไดมากและรวดเร็ว ซึ่งสงผลใหเกิดนิ่วไตได
งายขึน้ ภาวะปสสาวะเขมขนเนื่องจากการขาดน้ํานัน้เปนปจจัยสาํคญัในการเกิดนิว่ไดทุกชนิด ดังนัน้การ
ปองกนัไมใหเกิดภาวะดังกลาวจงึเปนสิง่จําเปนอยางยิง่ 
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2.3.7    ภาวะปสสาวะเปนกรดหรือเปนดางมากเกนิไป (Low/ high urinary pH)  
ปสสาวะตามปกติควรมีคาความเปนกรดดาง (pH) อยูระหวาง 6 – 7.5  เนื่องจาก pH เปน

ตัวบงชีท้ี่สําคญัอยางยิ่งในการบงบอกถึงความเสีย่งตอการเกิดนิ่ว เชน ที่ระดับความเปนกรดที่ pH < 5.5 
ในปสสาวะ กรดยูริกอิสระจะเกิดการตกผลึกเปนกอนผลึกยูริกและกลายเปนนิว่ไตไดตอไป ขณะที่คา pH > 
7 จะทําใหเกดิการตกผลึกของฟอสเฟตงาย และทาํใหกลายเปนนิ่วฟอสเฟตตอไป  อยางไรก็ตามระดับ pH 
ก็ยังคงขึ้นกับการรับประทานน้าํและอาหาร ผักผลไม เกลือแร การอดอาหาร การออกกําลังกายอยางหนัก 
รวมถึงสภาพทางเมแทบอลกิอื่น ๆ ที่เกี่ยวของอีกดวย  

คณะผูเขียนไดศึกษาความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่เกีย่วของกับโรคนิ่วในกลุมผูปวยโรคนิว่ไตชนิด
ที่มีแคลเซียมเปนสวนประกอบ (calcium stones) และกลุมผูปวยโรคนิว่ไตชนิดที่ไมมีแคลเซียมเปน
สวนประกอบ (non-calcium stones) พบวาผูปวยโรคนิว่ไตชนดิที่มีแคลเซยีมเปนสวนประกอบมีคา
แคลเซียมสูงกวากลุมผูปวยโรคนิ่วไตชนิดทีไ่มมีแคลเซียมเปนสวนประกอบอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ ดัง
ตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3  แสดงสัดสวนของผูปวยโรคนิ่วไตที่มีความผิดปกติทางเมแทบอลกิ เปรียบเทยีบระหวางกลุม

ผูปวยโรคนิว่ไตชนิดที่มีแคลเซียมเปนสวนประกอบ (calcium stones) และกลุมผูปวยโรคนิ่ว
ไตชนิดที่ไมมีแคลเซียมเปนสวนประกอบ (non-calcium stones) 

 
Stone Type 

Calcium Non-calcium Metabolic abnormality Cutoff 

(n=46) (n=19) 

P value 

Hypercalciuria >200 mg/d 2.17% 0% 0.0473* 

Hyperoxaluria >0.45 mmol/d 17.39% 10.53% 0.5653 

Hyperphosphaturia >0.9 g/d 2.17% 21.05% 0.3338 

Hyperuricosuia >600 mg/d 39.13% 42.11% 0.6239 

Hypocitraturia <250 mg/d 86.96% 86.47% 0.1943 

Hypokaliuria <30 mEq/d 76.09% 63.16% 0.4887 

Hypomagnesiuria <50 mg/d 52.17% 52.63% 0.6548 

* indicates statistical significance of proportion test (P < 0.05) 
 

นอกจากนีย้ังไดศึกษาความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่เกีย่วของกับโรคนิ่วในกลุมผูปวยโรคนิว่ไต
และกลุมคนปกติ พบวาผูปวยมีคาแคลเซยีมและออกซาเลตมากกวากลุมคนปกติอยางมีนยัสําคญัทางสถิต ิ
และมีคาโปแทสเซียมและซิเทรตต่ํากวากลุมคนปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ดงัตารางที ่4 
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ตารางที่ 4  แสดงคาปจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกที่เกีย่วของกับโรคนิว่ เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยโรคนิว่
ไตและกลุมคนปกต ิ

Disease status 

Healthy Kidney stone 
Characteristic and 
Metabolic risk factor 

(n=73) (n=142) 

P value 

Gender (M:F) 25:48 70:72  

Age (year) 29.93 ± 12.29 49.71 ± 12.45 <0.001* 

24-hr urine volume (ml) 1811.44 ± 743.53 1952.31 ± 939.82 0.362 

Urine pH 6.58 ± 0.39 6.23 ± 0.75 <0.001* 

Creatinine (g/d) 1.17 ± 0.49 1.14 ± 0.56 0.539 

Calcium (mg/d) 73.97 ± 44.22 120.95 ± 107.51 0.001* 

Oxalate (mmol/d) 0.26 ± 0.31 0.34 ± 0.25 0.008* 

Phosphate (g/d) 0.56 ± 0.25 0.52 ± 0.27 0.201 

Uric acid (mg/d) 516.24 ± 246.08 607.44 ± 300.85 0.062 

Citrate (mg/d) 346.29 ± 181.62 133.68 ± 161.11 <0.001* 

Potassium (meq/d) 37.60 ± 17.25 31.00 ± 29.48 <0.001* 

Magnesium (mg/d) 63.24 ± 30.90 64.75 ± 41.61 0.700 

* indicates statistical significance of proportion test (P < 0.05) 
 
3. กลไกการเกิดนิ่วไต 

การเกิดนิ่วไต (stone/calculi formation) เปนผลมาจากการเกิดผลึก (crystal formation) ในไต 

ปจจัยสําคัญทีท่ําใหเกิดผลึกในปสสาวะคือภาวะอิ่มตัวยวดยิ่ง (supersaturation) ของสารกอนิว่ (stone 

promoters/ lithogenic substances) ไดแก แคลเซี่ยม (Ca) ออกซาเลต (Ox) ฟอสเฟต (P) และกรดยูริก 

(UA) เปนตน อยางไรก็ตามในปสสาวะมสีารอื่นๆ อีกหลากหลายชนดิ ทั้งสารอินทรียและสารอนนิทรีย 

ดังนัน้การเกิดผลึกจึงไมไดข้ึนกับความเขมขนของสารกอนิ่วในปสสาวะเพียงอยางเดยีว แตยงัขึ้นกบัสารที่

สามารถจับหรือมีปฏิสัมพันธกับสารกอนิ่วเหลานี้ดวย  

สารที่ชวยลดภาวะอิ่มตัวยวดยิ่งของสารกอนิ่วในปสสาวะและลดโอกาสการเกิดผลึก รวมทั้งสารที่

สามารถลดการเกาะติดของผลึก (crystal retention) ที่เซลลบุทอไต เรียกวา “สารยบัยั้งการกอนิว่ (stone 

inhibitors/ stone modulators)” ซึ่งมีทัง้สารโมเลกุลขนาดเล็ก เชน ซิเทรต (citrate) แมกนีเซีย่ม 

(magnesium) ไพโรฟอสเฟต (pyrophosphate) เปนตน และสารโมเลกุลขนาดใหญ จําพวกสารชีวโมเลกุล 

เชน glycosaminoglycans (GAGs), Tamm-Horsfall protein (THP), Nephrocalcin, urinary 

prothrombin fragment-1 (UPTF1), osteopontin (OPN), bikunin (BK) และ albumin เปนตน  
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 นิว่ไตสวนใหญเปนนิว่ชนิดแคลเซี่ยมออกซาเลต (CaOx) และแคลเซี่ยมฟอสเฟต (CaP) ดังนัน้การ

เกิดผลึก CaOx และ CaP ในทอไตหรือเนฟรอน เชื่อวามีบทบาทสาํคัญมากในกระบวนการเกิดนิว่ ภาวะ

อ่ิมตัวยวดยิง่ของ CaP เกิดขึ้นที่ Loop of Henle ขณะที่ภาวะอิ่มตัวยวดยิ่งสําหรับ CaOx เกิดขึ้นใน distal 

tubules โดยทัว่ไปจะมีผลึกเหลานี้เกิดขึ้นหลายลานผลกึในแตละวนั แตจะถูกขับออกมาในปสสาวะโดยไม

กอใหเกิดนิ่ว เนื่องจากเวลาทั้งหมดทีป่สสาวะไหลผานไตประมาณ 5-10 นาที และเสนผาศนูยกลางของ

หลอดทอไตอยูระหวาง 15-60 μm ขณะที่อัตราการเจรญิของผลึกประมาณ 1-2 μm/min จึงเปนไปไดวา

ผลึกไหลผานแตละสวนของเนฟรอนอยางรวดเร็ว มีเวลาไมเพียงพอที่จะเจริญเปนผลกึที่ใหญข้ึนและ/หรือ

เกาะติดกับเซลลบุทอไต ดังนั้นในคนสวนใหญผลึกจะถกูขับออกมาในปสสาวะ (crystalluria)  โดยไมเกิด

นิ่วไตขึ้น  

ข้ันตอนสําคัญในกระบวนการเกิดกอนนิ่วไตคือ การติดคางของผลกึในทอไต (crystal retention/ 

crystal deposit) มีการตั้งสมมุติฐานวาภาวะการทาํลายเซลลบุทอไต (renal tubular injury/ dysfunction/ 

damage) สงเสริมการติดคางของผลึกในทอไตและการเกิด stone nidus (a base for stone growth) ที่ 

renal papilla  นอกจากนี้การทําลายเซลลทําใหเกิดเศษเซลลและชิ้นสวนเมมเบรน (cell debris) ใน

ปสสาวะมากขึ้น ซึ่งจะยอนกลับมากระตุนการเกิดผลึกแบบไมเปนเนือ้เดียว (heterogeneous crystal 

nucleation) มากขึ้นในปสสาวะ และยงัสงเสริมการเจริญของ stone nidus จนกลายเปนกอนนิว่ในที่สุด   

กลุมผลึกที่ติดคางใน renal interstitium เรียกวา “Randall’s plaque” ซึ่งมีบทบาทสาํคัญใน

กระบวนการเกิดนิ่ว อยางไรก็ตามสามารถพบ Randall’s plaque ไดในไตของคนที่ไมเปนนิว่และคนปกติ

โดยไมพบพยาธิสภาพของเนื้อไต จึงเปนไปไดวาการเกดิ Randall’s plaque เปนกลไกหนึง่ของเซลลบุทอไต 

ในการจัดการกับผลึก (normal renal mineral handling) ที่เกิดขึ้นในปสสาวะ มหีลกัฐานการวิจัยชี้วาใน

ผูปวยโรคนิว่ไตจะพบ Randall’s plaque มากขึ้น สามารถเคลื่อนไปสู renal papilla แลวทาํหนาทีเ่ปน 

nidus สําหรับการเจริญเปนกอนนิ่ว 

 
กลไกการเกดินิ่วระดับโมเลกลุ 

ปสสาวะของผูปวยโรคนิว่อยูในภาวะความอิ่มตัวยวดยิง่เปนเวลานาน (chronic/ persistent 

supersaturation)  มีปริมาณสารกอนิว่และผลึกสูงมาก ผลึกบางสวนสามารถขับออกไปพรอมกับปสสาวะ

ได ขณะที่สวนหนึง่ถูกนาํเขาสูเซลลบุทอไต (internalization/ endocytosis) ภายในเซลลผลึกอาจนาํไป

กําจัดในไลโซโซมหรือบางสวนอาจขนสงตอไปยัง renal interstitium  ทัง้สารกอนิ่วและผลึกสามารถกระตุน

ใหเซลลเยื่อบุทอไตสรางสารอนุมูลอิสระ เชน reactive oxygen species (ROS) เพิม่มากขึน้ ทําใหเกิด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน่ (oxidative stress) และ ROS ที่เกิดขึ้นจะทําปฏกิิริยาออกซิเดชั่นกบัสารชีว

โมเลกุลในเซลล สงผลใหเซลลเยื่อบุทอไตถกูทําลาย ซึ่งจะสงเสริมการติดคางของผลกึในทอไต นอกจากนี้

สารกอนิว่และผลึกยังสามารถกระตุนใหเซลลเยื่อบุทอไตสังเคราะหและหลั่งสารตัวกลางการอักเสบ 
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(inflammatory mediators) เชน ไซโตไคน (cytokines) และเคโมไคน (chemokines) ตางๆ เพื่อกระตุน

ระบบภูมิคุมกนั โดยดงึดูดเซลลเม็ดเลือดขาว เชน monocytes และ macrophages ใหเขามาเก็บกินผลึกที่

ติดคางใน renal interstitium  สงผลใหเกดิการอักเสบและภาวะ renal fibrosis ตามมา  

การศึกษาภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นในผูปวยโรคนิว่ไต พบวา ผูปวยโรคนิ่วไตมีระดับการขับออก

ของ α-glutathione S-transferase (α-GST), malondialdehyde (MDA) และ thiobarbituric acid-

reactive substances (TBARS) ในปสสาวะสงูกวาคนปกติ แสดงวาผูปวยโรคนิว่ไตมีภาวะเครียดจากออก

ซิเดชั่นสูง นอกจากนีพ้บระดับการขับออกของ β-galactosidase (GAL) และ N-acetyl-β-

glucosaminidase (NAG) ในผูปวยโรคนิว่ไตสูงขึ้นอยางมีนยัสําคัญ ซึ่งบงชีว้ามีการทําลายของเซลลบุทอ

ไตสูงในผูปวยโรคนิ่วไต ในป ค.ศ. 2005 ตัง้สงาและคณะ รายงานวา ผูปวยโรคนิว่ไตมีระดับ NAG ใน

ปสสาวะ, MDA ในเลือด และ MDA ในปสสาวะสงูเมื่อเปรียบเทียบกบัคนปกติ ขณะที่มีระดับของ 

glutathione (GSH) และ glutathione peroxidase (GPx) ในเซลลเมด็เลือดแดงต่ํา และระดับ protein 

thiol และ vitamin E ในเลือดต่ําลงดวย (ตารางที่ 5) นอกจากนี้ยงัพบความสัมพนัธระหวางการขับออกของ 

MDA กับ NAG ในปสสาวะของกลุมผูปวยโรคนิ่วไตดวย (รูปที่ 3)  หลักฐานเหลานีช้ี้ใหเหน็วาผูปวยโรคนิว่

ไตมีระดับความเครียดจากออกซิเดชั่นและการทาํลายของเซลลบุทอไตสูงกวาคนปกติ 
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ตารางที่ 5 ดัชนีบงชี้ภาวะความเครียดจากออกซิเดชัน่และภาวะการทําลายของเซลลบุทอไต เปรียบเทียบ

ระหวางผูปวยโรคนิ่วไตกับคนปกติ  

 Renal stone patient Control P value 

Plasma 

  P-MDA (μM) 3.75±1.2 2.77±1.18 <0.01 

  Protein thiol (μM) 396±57 520±53 <0.01 

  Vitamin E (μM) 8.05±3.04 18.8±5.02 <0.0001 

Erythrocytes 

  E-MDA (μM) 21.1±3.6 7.6±1.0 <0.0001 

  GSH (μmol/gHb) 5.74±1.1 7.42±1.5 <0.002 

  GPx (μmol/gHb) 8.11±3.83 22.4±4.21 <0.0001 

24-h urine 

  U-MDA (μM/gCr) 5.79±2.63 3.7±1.8 <0.001 

  U-protein (mg/day) 309±130 80±39 <0.0001 

  NAG (U/gCr) 5.91±4.58 2.20±1.35 <0.01 

 

 

 
รูปที่ 3  Scatter plot แสดงความสัมพันธระหวางการขับออกของ MDA กับ NAG ในปสสาวะของกลุม

ผูปวยโรคนิว่ไต 

 

การศึกษากลไกการเกิดนิ่วในสัตวทดลอง (animal model/ experimental nepholithiasis) พบวา 

ในไตของหนทูีเ่ปนนิว่มกีารเกาะติดของผลกึ CaOx ใน renal calyces และ renal papilla สวนใหญผลึกจะ
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อยูบริเวณฐานเซลล (basement membrane) เมื่อตรวจดูดวยกลองจุลทรรศนอิเลก็ตรอนพบวา บรัชบอร

เดอรถูกทําลาย เซลลบทุอไตที่อยูรอบบริเวณที่มีผลึกเกาะติดถูกทําลายและตาย โดยพบเซลลบวม แตก 

และหลุดออกจากฐานเซลล ที่สําคัญพบเซลลอักเสบ (inflammatory cells) เชน monocytes, 

macrophages, lymphocytes และ polymorphonuclear leukocytes ปริมาณมากบริเวณ renal 

interstitium และรอบผลึกจะพบเซลล macrophages หอมลอมอยูจํานวนมาก แสดงใหเห็นวาการอักเสบมี

บทบาทสําคญัในกระบวนการเกิดนิ่วไต  

การศึกษาของ DeWater และคณะในป 1999 สรุปวาผลกึนิ่วเกิดขึ้นในทอไตแลวเคลื่อนเขาสู renal 

interstitium เพื่อดึงดูดเซลลอักเสบตางๆ เขามาใน intersitium สงผลกระตุนการอักเสบ เซลลเหลานี้จะหลั่ง 

proteolytic enzymes, chemokines และ cytokines ทําใหการอักเสบเพิ่มมากขึน้และเซลลบุทอไตถูก

ทําลายมากขึน้ ถงึแมกลไกการดึงดูดเซลลอักเสบตางๆ เขามาใน renal intersitium จะยงัไมทราบแนชัด แต

มีหลักฐานวาเซลลบุทอไตจะสังเคราะห monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) และ 

interleukin-6 (IL-6) หลังจากกระตุนดวยผลึกนิ่วและออกซาเลต และพบการแสดงออกของ MCP-1 ใน

เซลลบุทอไตของหนูที่เปนนิว่ ดังนัน้ MCP-1 นาจะมีบทบาทสาํคัญในการดึงดูดเซลลอักเสบเขาสู renal 

intersitium เพือ่กระตุนการอักเสบในโรคนิว่ไต   

นอกจากนีก้ารศึกษาในหนูที่เปนนิว่ยงัพบการแสดงออกเพิ่มข้ึนของ stone modulators ไดแก 

OPN, THP, prothrombin (PT), inter-α-inhibitor (IαI)  และ heparan sulfate (HS) การพบ HS บงชี้วามี

การสังเคราะห extracellular matrix มากขึน้ ซึง่เปนไปไดวาในไตของหนูที่เปนนิ่วเกิดภาวะ renal fibrosis 

สูงขึ้น สําหรับ OPN นอกจากทําหนาที่เปน stone modulator แลว มหีลักฐานวา OPN สามารถทาํหนาที่

เปน monocyte chemoattractant คลายกับ MCP-1 ได  

การศึกษาในเซลลเพาะเลี้ยง (cell culture model) พบวาเมื่อกระตุนเซลลบุทอไตดวยออกซาเลต 

(Ox) และผลึกนิ่ว (CaOx, CaP และ UA) เซลลบุทอไตจะสราง ROS เชน superoxide (O2
-) และ 

hydrogen peroxide (H2O2) เพิ่มข้ึน มกีารหลั่ง lactate dehydrogenase (LDH) และ NAG ออกมาใน

อาหารเลี้ยงเชือ้มากขึ้นและสัมพันธกับการตายของเซลลที่สูงขึน้ กลไกการสราง ROS ที่สูงขึ้นนีอ้าจเกิดจาก 

2 กลไก คือ 1) การกระตุน NADPH oxidase ใหทํางานมากขึ้น โดยผานระบบ rennin-angiotensin 

system ออกซาเลตและผลึกจะกระตุนการสราง angiotensin II (Ang II) ในไตสูงขึ้น จากนั้น Ang II จับกับ

รีเซปเตอรบนผิวเซลล แลวมีผลไปกระตุนการทํางานของ NADPH oxidase สงผลใหมีการสราง 

superoxide ในเซลลสูงขึน้ 2) การกระตุนการทาํงานของ phospholipase A-2 (PLA-2) แลวทาํใหเกิดผล

ผลิตของไขมัน ไดแก arachidonic acid (AA), lyso-phospatidylcholine (Lyso-PC) และ ceramide 

สูงขึ้น ซึง่สารทั้ง 3 ชนิดจะทําหนาทีเ่ปนโมเลกุลนาํสัญญาณ (signaling molecule) มีผลตอการทํางานของ

ไมโตคอนเดรีย โดยไปลด mitochondrial membrane potential (ΔΨ) สงผลใหมีการสราง ROS สูงขึ้น

และหลั่ง cytochrome-C จากไมโตคอนเดรีย ซึ่ง ceramide และ cytochrome-C จะกระตุนการทาํงานของ
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โปรตีนกลุม caspases เซลลจึงเขาสูวิถีการตายแบบ apoptosis  สําหรับ ROS ที่สูงขึ้น จะไปกระตุนวิถีสง

สัญญาณ (signal transduction pathway) p38-MAPK และ JNK สงผลกระตุนการทํางานของ 

transcription factors NF-κB และ AP-1 ซึ่งทัง้ NF-κB และ AP-1 จะไปกระตุนการแสดงออกของยนี

หลายชนิด เชน stone modulators (OPN, BK, α-1-microglobulin), chemokines (MCP-1), cytokines 

(IL-6) และ growth factors (PDGF, TGF-β) เปนตน 

จากงานวิจยัของคณะผูเขียน พบการแสดงออกของ MCP-1, IL-6 และ TGF-β ในเนือ้เยื่อไตของ

ผูปวยโรคนิว่ไต แสดงวาไตมกีารอักเสบและเกิด renal fibrosis และพบวาการแสดงออกของ MCP-1 และ 

IL-6 ที่สูงขึน้สมัพันธกับระดับการทาํลายเซลลบุผิวทอไตที่สูงขึ้นและประสิทธิภาพการทาํงานของไตที่ลดลง 

นอกจากนีย้ังพบแนวโนมการแสดงออกของมิวซนิ (MUC1 และ MUC2) ที่สูงขึน้ในเนื้อเยื่อไตของผูปวยโรค

นิ่วไต และในปสสาวะของผูปวยโรคนิว่ไตมีการขับออกของมิวซนิมากขึ้น (รูปที ่4 และรูปที่ 5) ซึง่มิวซนิ

เหลานี้มีบทบาทในการกระตุนการเกาะกลุมของผลึก CaOx เมื่อแยกสกัดไกลโคโปรตีนดวยวธิี CL-2B gel 

filtration chromatography พบวาในปสสาวะของผูปวยโรคนิ่วไตมีไกลโคโปรตีนหลายชนิดมากกวาและมี

ขนาดใหญกวาไกลโคโปรตีนในปสสาวะของคนปกต ิ(รูปที่ 6) คณะผูเขียนตั้งสมมุติฐานวาภาวะการอักเสบ

จะกระตุนการแสดงออกของมิวซินและขับออกมาในปสสาวะมากขึน้ ซึ่งมิวซินที่สรางขึ้นมากผิดปกตินี้จะ

สงเสริมการเกดินิ่วและการเจริญของกอนนิ่ว 
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รูปที่ 4  เปรียบเทยีบปริมาณการขับออกของ MUC1 (A) และ MUC2 (B) ในปสสาวะระหวางกลุมผูปวย

โรคนิ่วไต (nephrolithiasis) และคนปกต ิ(healthy control) 
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P < 0.001

14

 
รูปที่ 5  Scatter plot แสดงความสมัพันธระหวางการขับออกของ MUC1 และ MUC2 ในปสสาวะของ

ผูปวยโรคนิว่ไต (Spearman’s rho = 0.871, P < 0.001) 
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รูปที ่ 6 เปรียบเทียบ PAS staining patterns ระหวางตัวอยางปสสาวะของกลุมควบคุมคนปกต ิ (H) กับ

กลุมผูปวยโรคนิ่วไต (NL) ในปสสาวะของกลุมคนปกตพิบไกลโคโปรตีนเพยีงกลุมเดยีว (Peak A) ขณะที่ใน

ปสสาวะกลุมผูปวยโรคนิว่ไต NLP พบไกลโคโปรตีนอยางนอย 3 กลุม (Peak B, Peak C และ Peak D)  
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คณะผูเขียนสรุปวา กระบวนการเกิดนิว่เกี่ยวของกับภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (oxidative 

stress) การทาํลายเซลลบุทอไต (renal tubular injury/damage) และการอักเสบ (inflammation) (รูปที่ 7) 

ผลึกนิ่วจะเกิดภายในทอไตเมื่อปสสาวะมคีวามอิ่มตัวยวดยิ่ง (crystal nucleation) เซลลบุทอไตจับผลึกไว 

(crystal adhesion, 1) แลวนําเขาสูเซลล (crystal endocytosis, 2) และขนสงตอไปยัง renal interstitium 

ผลึกกระตุนใหเซลลสราง ROS ข้ึนปริมาณมาก (3) กอใหเกิดภาวะเครียดจากออกซเิดชั่นสูงขึน้ ซึง่ ROS 

เหลานี้จะไปทาํปฏิกริิยากับไขมัน โปรตีน และดีเอ็นเอในเซลล ทาํใหเซลลถูกทาํลายและหลุดลอก (renal 

tubular injury/ damage) เปนแหลงใหผลึกเขาไปเกาะบนฐานเซลลและใน interstitium (crystal 

deposition) นอกจากนี้ผลึกสามารถกระตุนใหเซลลบทุอไตสรางและหลั่ง inflammatory mediators ได 

เชน MCP-1, OPN, IL-6 และ Ang II สารเหลานี้จะดึงดูดเซลลเม็ดเลือดขาวเขามาใน renal interstitium 

และกอใหเกิดการอักเสบ สารที่หลั่งจากเมด็เลือขาวจะกระตุนใหเซลล fibroblast (F) เปลี่ยนเปนเซลล 

myofibroblast ทําหนาที่ในกระบวนการซอมแซมบาดแผลและสราง extracellular matrix (ECM) proteins 

จนเกิด renal fibrosis ตามมา ทั้งภาวะเครยีดจากออกซเิดชั่น การอักเสบ และ fibrosis จะสงเสริมให renal 

interstitium และทอไตถูกทาํลาย เปนตําแหนงใหผลึกเขาเกาะยึดไดดีข้ึน เศษเซลลที่ถูกทําลายและสารชีว

โมเลกุลที่หลัง่ออกมาจะกระตุนการเกิดผลึกใหมและการรวมกลุมของผลึกไดดีข้ึน จนเกิดเปน stone nidus 

สําหรับเจริญเปนกอนนิว่ตอไป (รูปที่ 7) 

 

Kidney Stone- From Molecular Lithogenesis to Stone Prevention.docPage 20 11/24/2007 



Myofibroblast

R
en

al
 tu

bu
la

r

F

OH-
RTC injury/ 

damage

Interstitial 
damage

STONE NIDUS 
FORMATION

L/M/P

ETC

ONOO-OH-O2
-

NO + O2
-

ONOO-

↑ Profibrotic
cytokines 

(e.g., TGF-β)In
te

rs
tit

iu
m

Va
sc

ul
ar

 
co

m
po

ne
nt

CaOx
Endocytosis

CaOx
Adhesion

RTC

1 2

3

Putative pathway of lithogenic process

Mac

O2
- OH-

Crystal 
deposition

↑ ECM proteins

↓ Degradation of ECM

↑ Oxidative stress

↑ Inflammation
L/M/P

↑ Fibrosis

• MCP-1
• IL-6
• OPN
• ANGII  

Inflammatory 
mediators

MyofibroblastMyofibroblast

R
en

al
 tu

bu
la

r

FF

OH-
RTC injury/ 

damage

Interstitial 
damage

Interstitial 
damage

STONE NIDUS 
FORMATION

L/M/PL/M/P

ETCETCETC

ONOO-OH-O2
- ONOO-OH-O2
- ONOO-OH-O2
-

NO + O2
-

ONOO-

↑ Profibrotic
cytokines 

(e.g., TGF-β)

↑ Profibrotic
cytokines 

(e.g., TGF-β)In
te

rs
tit

iu
m

Va
sc

ul
ar

 
co

m
po

ne
nt

CaOx
Endocytosis

CaOx
Adhesion

RTC

1 2

3

Putative pathway of lithogenic process

MacMac

O2
- OH-

Crystal 
deposition

↑ ECM proteins

↓ Degradation of ECM

↑ ECM proteins

↓ Degradation of ECM

↑ Oxidative stress↑ Oxidative stress

↑ Inflammation↑ Inflammation
L/M/P

↑ Fibrosis↑ Fibrosis

• MCP-1
• IL-6
• OPN
• ANGII  

Inflammatory 
mediators

• MCP-1
• IL-6
• OPN
• ANGII  

Inflammatory 
mediators

 
 

รูปที่ 7 กระบวนการเกิดนิว่ไต   RTC: renal tubular cells, ETC: endothelial cells,  CaOx: calcium 

oxalate, L/M/P: lyphocytes/ monocytes/ polymorphonuclear leukocytes, ECM: extracellular matrix 

 

4. Stone matrix 
องคประกอบของกอนนิ่วไต แบงออกเปน 2 สวน คือ องคประกอบสารอนินทรีย (inorganic 

composition) และองคประกอบสารอินทรีย (organic composition/ organic matrix) โดยองคประกอบ

ของสารอินทรียมีประมาณรอยละ 2-3 ของน้าํหนักแหง สารอินทรียเหลานี้สวนใหญเปนสารชวีโมเลกุลของ

เซลล (cellular biomolecules) ไดแก โปรตีน ไขมัน คารโบไฮเดรต และ GAGs โปรตีนเปนสวนประกอบที่

พบมากที่สุดใน organic matrix มีสัดสวนประมาณ 64% ตารางที่ 6 แสดงสารชีวโมเลกุลทีพ่บและแยกได

จากกอนนิว่   

สารชีวโมเลกลุในเมทรกิซเหลานี้มีบทบาทสําคัญในกระบวนการเกิดนิ่ว ตั้งแตข้ันตอน crystal 

nucleation, crystal-to-cell interaction, crystal aggregation, nidus formation จนถงึ stone growth 

การศึกษาโดยใช transmission electron microscopy เพื่อทดสอบการดูดซับ (adhesion) โปรตีนบนผิว

ผลึก พบวา โปรตีนเคลือบรอบผิวผลึกแบบ discontinuous coat ความหนาตั้งแต 10-20 nm โดย anionic 
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proteins จะจบักับแคลเซี่ยม สวน cationic proteins จะจับกับออกซาเลต ดวยแรงทางไฟฟา 

(electrostatic force) นอกจากนีย้ังพบวาผลึกที่เกิดขึน้ใหมบนชั้นโปรตีนนี้จะมีความสามารถในการละลาย

นอยลงมาก บงชี้วาโปรตีนมบีทบาทมากในการเจริญเปนผลึกที่ใหญข้ึน 

ตารางที่ 6 สารชีวโมเลกุลที่พบและแยกไดจากกอนนิ่ว 
Macromolecules References 
Proteins  

- Albumin Boyce et al. 1962, Boyce 1968 

- α-1-microglobulin Morse et al. 1988 

- α-1-acid glycoprotein Dusso et al. 1995 

- α and γ globulin Boyce et al. 1962, Boyce 1968 

- α-1-antitrypsin Umekawa et al. 1993 

- Apolipoprotein A1 Dusso et al. 1995 

- β-2-microglobulin Dusso et al. 1995 

- Calprotectin (calgranulin) Tawada et al. 1999, Umekawa et al. 1994 

- Hemoglobin Petersen et al. 1989 

- Inter-α-inhibitor Atmani et al 1998, Atmani and Khan 1995, Dawson et al. 

1998 

- Nephrocalcin Worcester et al. 1992, Nakagawa et al. 1983, Nakagawa et 

al. 1985 

- Neutrophil elastase Petersen et al. 1989 

- Osteopontin (uropontin) Shiraga et al. 1992 

- Porin Binette et al. 1996 

- Renal lithostatin Dusso et al. 1995 

- Retinol binding protein Dusso et al. 1995 

- Superoxide dismutase Binette et al. 1996 

- Tamm-Horsfall protein Boyce et al. 1962 

- Transferin Steinback et al. 1990 

- Urinary prothrombin fragment-1 Stapleton et al. 1993, Stapleton et al. 1994, Suzuki et al. 

1994 
Glycosaminoglycans  

- Heparan sulfate, hyaluronic acid Nishio et al. 1985, Roberts et al. 1986, Yamaguchi et al. 

1993, Suzuki et al. 1994 
Lipids  

- Phospholipids, cholesterol, 

glycolipids 

Khan et al. 1988, khan et al 1996, khan et al. 2002 
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4.1 Glycosaminoglycans 

ในป ค.ศ. 1684 Anton von Heyde คนพบ mucoproteins ในเมทริกซของกอนนิ่ว การศึกษา

ตอมาพบวาในปสสาวะมีองคประกอบทัง้ anionic proteins และ non-proteins เชน GAGs, RNA และ 

acid mucopolysaccharides แหลงกาํเนดิของ GAGs ในปสสาวะอาจมาจาก glomerular basement 

membrane จากเซลลบุผิวทอไต และเซลลบุผิวทางเดนิปสสาวะ (urothelial cells) GAGs ที่พบในปสสาวะ

มีหลายชนิด ไดแก heparan sulfate (HS), chondroitin sulfate (CS), dermatan sulfate (DS), keratin 

sulfate (KS) และ hyaluronic acid (HA) ขณะที่ heparin ไมพบในปสสาวะ  ระดับของ GAGs ในปสสาวะ

เปรียบเทยีบระหวางผูปวยโรคนิ่วไตและคนปกติไมมีความแตกตางกนัมากนกั  

GAGs พบประมาณ 20% ของ organic matrix ทั้งหมด โดย HS และ HA เปน GAGs ที่พบมาก

ที่สุด ซึง่พบไดทั้งในกอนนิว่และในผลึก CaOx ที่เหนีย่วนาํใหเกิดขึน้ในปสสาวะ ขณะที่ dermatan sulfate 

และ keratin sulfate พบไดในปริมาณนอยมาก ปกติแลวในปสสาวะจะมี chondroitin sulfate (CS) มาก

ที่สุด แตไมพบ CS ใน stone matrix แสดงวาการเขาไปอยูใน stone matrix ของ GAGs เปนแบบ 

selective incorporation  

 
4.2 Proteins 

โปรตีนทีพ่บและแยกไดจากกอนนิ่วมมีากกวา 20 ชนิด และยังมีอีกหลายโปรตีนที่ยงัไมสามารถ

จําแนกชนิดได โปรตีนกลุมแรกที่พบใน stone matrix ไดแก albumin, α- and γ-globulin และ THP โดย 

albumin เปนโปรตีนที่พบมากที่สุดในนิ่วทกุชนิดทั้งนิ่ว CaOx, UA, struvite และนิ่ว cystine และยังพบวา 

albumin สามารถถูกดูดซับบนผิวผลกึ CaOx และ CaP ไดดวย THP พบปริมาณนอยในกอนนิว่และมี

รายงานวา THP มีปฎิสัมพันธออน (loose interaction) กับผิวผลกึ ซึง่อาจเปนเหตุผลที่พบ THP ไดนอยใน 

stone matrix   

Tamm-Horsfall protein (THP): THP เปนไกลโคโปรตีน (glycoprotein) พบและแยกไดจาก

ปสสาวะครั้งแรกโดย Tamm และ Horsfall  ขนาดโมเลกลุของ THP ประมาณ 80 kDa (616 amino acid 

residues) มีปริมาณคารโบไฮเดรตประมาณ 30% THP มีแนวโนมที่จะรวมตัวกนั (aggregate) เปน 

polymeric form โดยที่การเกิด polymerization ของ THP จะเกิดไดดีในภาวะที่ม ีCa ions สูง  ภาวะ high 

ionic strength/osmolality และที่ pH ต่ํา   THP เปนหนึง่ในโปรตีนทีพ่บมากที่สุดในปสสาวะของคนปกติ 

และยังเปนสวนประกอบหลกัใน urinary casts ปริมาณการขับออกของ THP ในปสสาวะอยูระหวาง 20-

100 mg/day หลายการศึกษารายงานวาปริมาณการขบัออกของ THP ในปสสาวะระหวางผูปวยโรคนิ่วไต

และคนปกติไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญ บทบาทของ THP ในกระบวนการเกิดนิ่วยงัเปนทีโ่ตเถียงกัน 

บางการศึกษาพบวา THP สงเสริมการเกิดผลึกของ CaOx และ CaP ขณะที่บางการศึกษาสรุปวา THP ไมมี
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ผลตอการเกิดและการเจริญของผลึก แตมบีทบาทยับยั้งการเกาะกลุมของ CaOx การศึกษาของ Hess และ

คณะ ในป 1993 สรุปวาซิเทรตลดการเกาะกลุมของผลกึ CaOx โดยการลดการรวมตัวกนัของ THP (THP 

aggregation) นัน่คือ THP monomer สามารถทาํหนาที่เปนตวัยับยั้งการเกาะกลุมของผลึกไดดี Hess และ

คณะ ตั้งสมมตุิฐานวาโครงสรางโมเลกุลของ THP ในผูปวยโรคนิว่ไตแตกตางจากคนปกติทาํให THP ใน

ปสสาวะของผูปวยโรคนิว่ไตทําหนาทีเ่ปนตัวยับยัง้ไดลดลง โดยพบวาTHP ในปสสาวะของผูปวยโรคนิ่วไตมี

ปริมาณคารโบไฮเดรตโดยเฉพาะกรดเซียลิก (sialic acid) ต่ํากวาTHP ที่แยกไดจากปสสาวะของคนปกติ   

การแสดงออกของTHP พบในไตเทานัน้ การศึกษาในหนูพบวา THP แสดงออกที่ loops of Henle 

และไมพบการแสดงออกใน renal papilla ในหนูที่เปนนิว่พบการแสดงออกของ THP ใกลกับตําแหนงของ 

CaOx crystal deposit ทั้งใน renal cortext และ renal papilla อยางไรก็ตามบางการศึกษาพบวา THP มี

การแสดงออกลดลงในตําแหนงที่มี crystal deposit จึงยงัไมมีขอสรุปทีช่ัดเจนเกีย่วกบับทบาทของ THP ใน

โรคนิ่วไต 

Nephrocalcin (NC): NC เปนไกลโคโปรตีน ขนาดโมเลกุลประมาณ 14 kDa (110 amino acid 

residues) มี glutamic acid เปนองคประกอบประมาณ 25% และมีปริมาณคารโบไฮเดรตประมาณ 

10.3%  NC มแีนวโนมเกิด self-aggregation ไดเหมือนกับ THP และสามารถจับกบั THP ไดในสารละลาย

ที่มี Ca และ Mg พบการแสดงออกของ NC ใน proximal tubules และ thick ascending limb of Henle’s 

loop ปริมาณการขับออกของ NC ในปสสาวะอยูระหวาง 5-16 mg/day การศึกษาพบวา NC สามารถ

ยับยั้ง nucleation, growth และ aggregation ของผลึก CaOx ได และความสามารถในการยับยัง้ crystal 

aggregation จะคลายกับ THP  

Osteopontin (OPN): OPN เปน non-collagenous phosphoprotein แยกไดคร้ังแรกจากเมทริกซ

ของกระดูก สังเคราะหมาจากเซลล osteoblasts มีขนาดประมาณ 44-75 kDa และพบ Arg-Gly-Asp 

(RGD) sequence ในโมเลกุล ซึ่งนาจะทาํหนาที่จับกับ integrin การแสดงออกของ OPN ในไตปกติพบที่ 

thick ascending limb of Henle’s loop และ distal convoluted tubules ปริมาณการขับออกของ OPN 

ในปสสาวะอยูระหวาง 2.4-3.7 mg/day ผูปวยโรคนิว่ไตมีการขับออกของ OPN นอยกวาคนที่ไมเปนนิว่ ซึง่

สันนษิฐานวา OPN เขาไปอยูในผลึกและถูกนาํไปใชในการเจริญของกอนนิ่ว ผลการศึกษาในสัตวทดลอง

พบการแสดงออกของ OPN มากขึ้นในบริเวณ CaOx crystal deposit และมีผลการศึกษายนืยนัใน cell 

culture model ทีพ่บการแสดงออกของ OPN สูงขึ้นในเซลลบุทอไตหลังจากกระตุนดวยออกซาเลตและผลึก

นิ่ว  

บทบาทของ OPN ในการเกิดนิ่วคือ เปนตัวยับยัง้ nucleation, growth และ aggregation ของผลึก 

CaOx นอกจากนี้ OPN ยังสามารถยับยัง้จบัของผลึกบนผิวเซลล (crystal adhesion to cell surface) ได 

โดยกลไกเชื่อวา OPN นาจะไปเคลือบบนผิวของผลึก CaOx มากกวาการเคลือบบนผิวเซลล OPN ถูกดูด

ซับบนผิวผลกึไดดีมาก และเปนโปรตีนหลกัทีพ่บในนิ่ว  CaOx โดย OPN จะพบในนิ่ว CaOx monohydrate 
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(COM) (800 μg/100 mg stone) ไดมากกวานิว่ CaOx dihydrate (COD) (10 μg/100 mg stone) 

อยางไรก็ตามยังมหีลายการศึกษาที่สรุปวา OPN สงเสริมการจับของผลึกบนผวิเซลล เชน เมื่อยบัยัง้การ

แสดงออกของ OPN ในเซลลโดย antisense oligonucleotide จะลดการจับของผลกึบนผวิเซลล  

Urinary prothrombin fragment-1 (UPTF-1): UPTF-1 มีขนาดโมเลกุลประมาณ 31 kDa (154 

amino acid residues) เปนผลผลิตหนึง่ของ prothrombin ที่ผานการตัดยอยดวย coagulating factors มี

ปริมาณคารโบไฮเดรตประมาณ 17% และกรดอะมิโน glutamic acid 10 ตัว (10 GLA residues) 

การศึกษาโดย immunohistochemistry พบแสดงออกของ UPTF-1 ในไซโตพลาสซึมของเซลลใน thick 

ascending limb of Henle’s loop และ distal convoluted tubules การแสดงออกของยีน prothrombin 

ในผูปวยโรคนิว่ไตสูงกวาคนปกติอยางมีนยัสําคัญ UPTF-1 มีบทบาทเปนตัวยบัยั้งของทัง้ crystal growth 

และ crystal aggregation การศึกษาใน Black Africans ที่อัตราการเปนนิว่ต่ํามาก พบวา UPTF-1 ของคน

กลุมนี้มบีทบาทเปนตวัยับยั้ง crystal nucleation ที่ดีมาก คาดวาบทบาทในการเปนตัวยับยัง้การเกิดผลึก

ของ UPTF-1 นาจะมาจาก GLA residues ซึ่งทาํใหมีประจุลบสุทธิสูง นอกจากนี้การศึกษาโครงสราง

คารโบไฮเดรตของ UPTF-1 ยังพบวาในโมเลกุลของ UPTF-1 ที่แยกไดจากปสสาวะคนปกติมีปริมาณ sialic 

acid ในสูงกวาในโมเลกุลของ UPTF-1 ทีแ่ยกไดจากปสสาวะผูปวยโรคนิ่วไต แสดงวา UPTF-1 ของคนปกติ

จะมีประจุลบสูง ซึง่จะไปเคลือบบนผิวผลกึและปองกนัการจับของผลกึบนผวิเซลล ทําใหผลึกเหลานี้ถกูขับ

ออกมากับปสสาวะได จงึไมทําใหเกิดนิ่ว 

 
4.3 Lipids 

ไขมันพบเปนองคประกอบในเมทริกซของทุก mineralized tissues เชน 7-14% ในกระดูก 2-6% 

ในเดนทิน (dentin) 12-22% ในอีนาเมล (enamel) และประมาณ 10.2% ใน supragingival calculi แสดง

วาไขมันมีบทบาทสาํคัญในกระบวนการ calcification จากการศึกษาพบวาไขมันมบีทบาทตั้งแต crystal 

nucleation, aggregation จนถงึการเขาไปมีสวนรวมในการเจริญของ calcified tissues 

นิ่วทุกชนิดมีไขมันเปนองคประกอบ สัดสวนของโปรตีนตอไขมัน (protein-to-lipid ratio) ในเมท

ริกซของนิว่ UA และ struvite สูงกวาในเมทริกซของนิ่ว CaOx และ CaP ปริมาณของ cholesterol, 

cholesterol ester และ triacylglycerides ในเมทริกซของนิว่ struvite มีแนวโนมสูงกวาในนิว่ CaOx, CaP 

และ UA พบ phospholipids และ glycolipids ไดในเมทริกซของนิ่วทกุชนิด ชนิดของ glycolipids ทีพ่บ

มากที่สุดคือ glucocerebrosides สวน phospholipids ทีพ่บมากที่สุดคือ sphingomyelin การศึกษาวัด

ปริมาณไขมันในปสสาวะกอนและหลงัการเหนีย่วนําใหเกิดผลึก พบวาปริมาณไขมันในปสสาวะลดลงอยาง

มาก หลงัจากเหนีย่วนําใหเกิดผลึกขึ้น และพบไขมันเขาไปอยูในผลึกปริมาณมาก แสดงวาไขมันสวนใหญ

ในปสสาวะจะมีบทบาทในขั้นตอนการเกิดผลึก (crystal formation) 
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โดยทัว่ไปจะพบไขมันปริมาณนอยในปสสาวะของคนปกติ แตจะพบการขับออกของไขมัน เชน 

cholesterol, phospholipids, triglycerides และ free fatty acids มากขึ้นในโรคตางๆ  ในปสสาวะของ

ผูปวยโรคนิว่ไตพบปริมาณไขมัน โดยเฉพาะในรูปของ membrane vesicles และ phospholipids สูงกวา

ปสสาวะของคนปกติ ซึง่ไขมนัเหลานีจ้ะทําหนาทีเ่ปน crystal nucleator สําหรับการเกิดผลึก CaOx ใน 

metastable urine  ที่ดีมาก บทบาทของ phospholipids ในกระบวนการเกิดนิว่เสนอโดย Khan และคณะ 

กลาววาออกซาเลตและผลึก CaOx จะกระตุนการเคลื่อนตัว (Flip) ของ acidic phospholipids 

(phosphatidyl serine, PS) จากผนงัเซลลดานในออกสูดานนอก จากนัน้ PS จะเลือ่นเขาหากนั (lateral 

movement) เกิดเปน specific domain ที่มีประจุลบมาก ซึ่งจะดึงดูด Ca ions เขามาจับ แลว Ca ions 

เหลานี้จะทําปฏิกิริยาการออกซาเลตในปสสาวะเกิดเปนผลึก CaOx ข้ึน ดังนัน้ acidic specific domain นี้

จึงทาํหนาที่เปนตําแหนงของการเกิดผลึก (site of crystal formation)  

 

5. การรักษาโรคนิ่ว 
การรักษาโรคนิ่วมหีลากหลายวธิี  ทั้งทางดานการผาตัด และทางดานการรักษาทางยา รวมถึงการ

ควบคุมการรบัประทานอาหารและปรับปรุงพฤติกรรมการบริโภค ซึ่งการรักษาโรคนิว่ตองอาศัยระยะเวลา
และความตอเนื่อง   ในการติดตามรักษา ปองกนั การเกิดนิ่วซ้าํ และสรางเสริมใหผูปวยมีคุณภาพชีวิตที่ดี
ข้ึนและสมบูรณในที่สุด  ซึ่งการกระทําดังกลาวตองมีการติดตามผูปวย ประเมินปริมาณสารชีวเคมีตางๆ ใน
ปสสาวะใหเขาสูระดับปกติ ซึ่งอาจจะเปนการประเมนิทกุ 3 เดือนจนกระทัง่ความผดิปกติทางเมแทบอลิซึม
นั้นถูกแกไขและตองการเวลากวา 5 ป ในการติดตามผูปวยตอไป ในการศึกษาผลสําเร็จของการรักษาและ
การปองกนัการเกิดนิ่วซ้าํ สามารถประเมนิไดโดยใชดรรชนี 2 ชนิด คือ การนับจํานวนเม็ดนิ่วที่เกิดใหมหรือ
การตรวจสอบการเกิดนิ่วซ้าํ (stone recurrence) หรือขนาดนิ่วเดิมที่โตขึ้น (stone growth) อีกดรรชนีหนึง่ 
คือการศึกษาการเปลี่ยนแปลงของชีวเคมขีองปสสาวะ และปริมาณสารกอนิว่ รวมถึงสารยับยัง้การเกิดนิ่ว
ชนิดตางๆ ภายหลงัการรักษา ซึง่มีเปาหมายดังนี ้

 
ชีวเคมีของปสสาวะ เปาหมาย 

ปริมาตร มากกวา 2 ลิตรตอวัน 
แคลเซี่ยม นอยกวา 200 มิลลิกรัมตอวนั 
กรดยูริก นอยกวา 700 มิลลิกรัมตอวนั 
ฟอสฟอรัส นอยกวา 900 มิลลิกรัมตอวนั 
แมกนีเซีย่ม มากกวา   50 มิลลิกรัมตอวนั 
ซิเทรต มากกวา 320 มิลลิกรัมตอวนั 
โซเดี่ยม นอยกวา 150 มิลลิอิควิวาเลนทตอวนั 
pH  ปกติอยูในชวง 5.5 – 7.0 
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5.1  การรักษาโรคนิ่วดวยวธิีทางศัลยกรรม 
การรักษาโรคนิ่วดวยการผาตัด ที่นยิมใชรักษาในปจจุบนัมีดังนี ้ 
Extracorporeal shockwave lithotripsy (SWL) คือการใชคลื่นกระแทกพลงังานสูงจากเครื่อง

กําเนิดภายนอกผานชั้นผวิหนัง ไขมนั กลามเนื้อ   เมื่อคลื่นนี้กระทบกับวัตถทุี่แข็งและเปราะเชนนิ่วจะทาํให
แตกได  

Percutaneous nephrolithotripsy (PCNL) คือการใชกลอง nephroscope สองเขาสูไตผานทาง 
nephrostomy tract ที่แทงผานผวิหนังบริเวณเอวเขาสูไตโดยตรง แลวนาํนิว่ออกโดยใช forceps คีบนิ่วหรือ
ใชเครื่องกรอนิว่ (ultrasonic lithotripsy) หรือเครื่องเจาะนิ่ว (ballistic lithotripsy) 

Ureterorenoscopic stone removal (URS) คือการใชกลอง ureteroscope ขนาดเล็กสองผาน
ทางกระเพาะปสสาวะเขาสูทอไต และใชเครื่องมือคลองนิว่ (basket, forceps) หรือกรอใหนิว่แตกโดยใช 
laser หรือ ballistic lithotripsy 

Open stone surgery (OSS) เปนการเปดผาตัดซึ่งมีหลายวธิีโดยขึ้นกับตําแหนงและขนาดของนิว่
เชน anatrophic nephrolithotomy (ANL), pyelolithotomy, ureterolithotomy 

Laparoscopic ureterolithotomy เปนการใชกลองสองเขาไปผาเอานิ่วในทอไตออก โดยการเจาะ
แผลทางทองเล็ก ๆ ประมาณ 3 แผล 
 
ขอบงชี้ในการรักษานิ่วและธรรมชาติของโรค 
 ผูปวยที่มีนิว่รวมกับอาการปวด หรือ นิ่วที่มีการอุดตันทางเดนิปสสาวะ หรือ เกิดมีการตดิเชื้อ
ทางเดินปสสาวะรวมดวย จะเปนปจจัยในการตัดสินใจรกัษานิ่ว 
            ในกรณีที่ผูปวยตรวจพบนิว่ในไต (calyceal stones) ขนาดเล็ก (< 5 มม.) โดยบังเอิญ โดยที่ไมมี
อาการใด ๆ อาจจะยงัไมตองทาํการรักษา แตตองมีการนัดตรวจเปนระยะ ๆ  เพราะวานิ่วอาจจะโตขึ้น หรือ
ผูปวยอาจจะมีผลแทรกซอนจากนิว่ได โดยมีการวจิัยซึง่ติดตามผูปวยนิ่วไตที่ไมมีอาการ 107 คน พบวา
ภายใน 5 ป จะมีผูปวยที่เกดิอาการปวดนิ่ว ถงึ 48.5 % ในจํานวนนี้ 50 % ตองรับการรักษาเอานิว่ออก 
เนื่องจากวาถงึแมจะใชการสลายนิว่รักษานิว่ทีย่ังไมมีอาการเหลานี้จะมีผลขางเคยีงนอยก็ตาม แตก็ให
ผลการรักษาทีไ่มดี เนื่องจากการเล็งตาํแหนงนิ่วขนาดเลก็ จะทําไดยาก   ยกเวนในผูปวยบางกลุมที่แนะนาํ
ใหสลายนิ่วเหลานี้กอนที่จะมีอาการ ไดแก  ผูปวยเด็ก  ผูปวยที่มีไตขางเดียว   ผูปวยหญิงที่กาํลังจะตั้งครรภ  
นักบนิ  ชาวประมง 
            จุดมุงหมายในการรักษาโรคนิ่วทําใหผูปวยไมมนีิ่วเหลอื (stone free)  โดยที่มีผลขางเคียงจากการ
รักษานอยที่สุด โดยมีปจจัยที่มีผลตอการตัดสินใจเลือกวิธีการรักษา ไดแก ขนาด จํานวน  องคประกอบของ
นิ่ว หรือชนิดของนิว่ รวมทัง้กายวิภาคของไต และสภาพของผูปวยดังนี ้

5.1.1 ขนาดของนิว่และชนิดของนิว่ 
                 นิ่วขนาด  < 10 มม. เปนนิว่ทีพ่บในไตเปนสวนใหญ (50-60 %)   นิ่วเหลานี้ม ีstone free 
rate   หลัง SWL โดยเฉลี่ยเทากับ 79.9 % (63 %-90 %)  โดยไมข้ึนกับตําแหนงหรือองคประกอบของนิ่ว 
ถึงแม stone free rate ของ PCNL จะมากกวา แตก็มผีลขางเคียงมากกวา ดงันัน้จึงแนะนําใหใชวิธี SWL 
ในนิว่กลุมนี้ ยกเวนในผูปวยที่มีความผิดปกติทางกายวภิาคของไตที่มกีารอุดกั้นตอการหลุดออกของเศษนิว่ 
หรือผูปวยที่ SWL แลวไมสําเร็จ 
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นิ่วขนาด 11-20 มม. มี stone free rate หลัง SWL โดยเฉลี่ยเทากับ 64.1 % (50 %-82.7 
%) จงึยงัคงแนะนําใหใช SWL ในนิว่กลุมนี ้  อยางไรก็ตามตําแหนงและองคประกอบของนิว่เขามามีผลตอ 
stone free rate ของนิ่วกลุมนี้ดวย โดย stone free rate ในนิ่วกลุมนี้ในกรวยไตสวนลาง (lower pole 
calyces) จะนอยกวา (55 %) ใน upper (71.8 %) และ middle pole (76.5%) calyces และพบวาในนิว่
ขนาดไมเกนิ 10 มม. ใน lower pole calyces การทาํ PCNL และ SWL ใหผลใกลเคียงกนั แตในนิว่ขนาด 
11-20 มม. การทาํ PCNL ใหผลดีกวา โดยมี stone free rate เทากับ 74% และ 57% ตามลําดับ 
นอกจากนีน้ิว่ซิสทีน (cystine) และนิ่วแคลเซียมฟอสเฟต (brushite) ก็ใหผลไมดีตอ SWL  โดยเฉพาะถามี
ขนาดใหญกวา 15 มม. ดงันัน้ในผูปวยที่มีปจจัยตางๆ เหลานี้ ควรไดรับคําแนะนําถงึวิธีการรักษาดวยวธิ ี
PCNL ซึ่งไมไดมีผลกระทบจากตําแหนงและองคประกอบนิ่ว 

นิ่วขนาด 20-30 มม.   ถึงแมวาผลของ SWL จะไมคอยดี โดยม ีstone free rate หลัง SWL
และ PCNL เทากบั 34 % และ 90 % ตามลําดับ และมีอุบัติการณของการตอง SWL ซ้ําสูงถงึ 33 %  แต
เนื่องจาก stone free rate หลัง SWL ในงานวิจัยตาง ๆ อยูในชวงตั้งแต 33 %-65 % และเปนวิธทีี่ non 
invasive ดังนั้นในผูปวยทีย่ังไมอยากทํา PCNL และไดยอมรับถึงผลดังกลาวนี้ ก็อาจพจิารณาใช SWL 
รวมกับการใสสายระบายปสสาวะในทอไต (ureteral stent)  (การใสสายนีเ้พื่อปองกันเศษนิ่วที่จะตกลงมา
อุดในทอไต) 

นิ่วขนาด > 30 มม. มี success rate หลัง SWL เพียง 27 % โดยผลจะดีที่สุดเมื่อนิ่วมี
ขนาดพืน้ที่ผิวนอยกวา 500 ตร.มม. และอยูในกรวยไต (renal pelvis) ดังนัน้จึงควรใชวิธี PCNL รักษานิ่วใน
กลุมนี้โดยไมข้ึนกับตําแหนงและองคประกอบของนิ่ว 

นิ่วเขากวาง (Staghorn stones) 
             นิ่วเขากวางคอืนิ่วที่อยูในกรวยไตและมีแขนงยื่นเขาไปใน calyces นิว่ชนิดนี้สวนใหญเปน
นิ่วชนิดติดเชื้อ (Struvite stones) นิ่วชนิดอื่นที่ใหรูปรางเปนเขากวางได ไดแก นิ่ว cystine, calcium 
oxalate monohydrate และกรดยูริก แตพบไดนอยกวา นิ่วชนิดนี้เมือ่ตรวจพบจําเปนตองเอาออก มิฉะนัน้
จะทาํใหไตขางนัน้เสียการทาํงานได  ทาํใหเกิดการติดเชื้อ และผูปวยเสียชีวิตไดถึง 30 % 

แนะนาํใหใชวธิี PCNL ตามดวย SWL ถามีเศษนิว่เหลือหรือการทาํ PCNL ซ้าํอีกครั้ง สวน
วิธ ีSWL และ OSS ไมควรเลือกใชเปนอนัดับแรก ยกเวนในนิ่วเขากวางขนาดเล็กอาจใช SWL ไดสวน OSS 
ควรใชในกรณีที่เปนนิว่ขนาดใหญ ที่ทาํ PCNL แลวไมสําเร็จ หรือถาทาํ PCNL แลวตองสองกลองเขาไต
มากกวา 3 ports สวนในกรณีที่ไตขางทีม่นีิ่วเสยีการทํางานไปแลวก็ควรจะตัดไตออกไปพรอมกับนิ่ว  

 
5.1.2 องคประกอบของกอนนิว่ 

นิ่วแตละชนิดมีความแข็งและความยากงายในการทาํใหแตกโดยเครื่องมือกรอนิว่ตาง ๆ 
รวมถึงเครื่อง SWL ตางกัน โดยพบวาในขนาดนิ่วที่เทากนั นิ่ว cystine และนิ่ว brushite เปนนิว่ทีแ่ข็งทนตอ 
SWL มากที่สุด ตามมาดวยนิ่ว calcium oxalate monohydrate, hydroxyapatite, struvite, calcium 
oxalate dihydrate และนิ่ว uric acid  ตามลําดับ ดังนั้นนิ่วที่แข็งเหลานี้ (cystine, brushite, calcium 
oxalate monohydrate) ควรใชวิธ ี SWL เมื่อเปนนิว่ขนาดเล็ก(< 15 มม. ) นิ่วขนาดใหญกวานี้ควรใชวิธ ี
PCNL  
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นอกจากนิว่ทีม่ีความแข็งมากจะทนตอ SWL แลว นิ่วทีม่ีความนิ่มมากก็ใหผลไมดตีอ SWL
เชนกนั เชนนิว่ matrix ซึ่งเปนนิว่ทีเ่อกซเรยไมเห็น (radiolucent) และมีองคประกอบของ organic matter 
มากกวา 65 % (โดยปกตินิว่ทัว่ ๆ ไป มี organic matter 2-3%) ควรใชวิธี PCNL 

นิ่วที่นิม่และ radiolucent อีกชนิดก็คอื นิ่วที่ประกอบดวย indinavir (เปนยากลุม 
protease inhibitor ที่ใชรักษาผูปวยโรคเอดส) โดยพบนิ่วได 12.4% ของผูปวยที่ไดยานี้  ระยะเวลาเฉลี่ยที่
เกิดนิ่วหลงัจากรับประทานยานี้คือ 21.5  สัปดาห  การรักษาคือใหดืม่น้ํามาก ๆ แลวสวนใหญนิว่จะหลุดได
เอง ถาไมเชนนั้นอาจจะใส  ureteric stent ไวถามีการอุดตันจากกอนนิว่ 

สวนวิธีการที่จะรูวาผูปวยเปนนิว่ชนิดใดนัน้ ถาไมใชเปนนิว่ทีเ่ปนกรรมพันธุและเปนในคน
อายุนอยอยางนิ่ว cystine หรือผูปวยที่เคยเปนนิว่และเคยวิเคราะหนิว่มากอน ก็เปนสิ่งที่คอนขางยาก 
อยางไรก็ตามถาดูจากเอกซเรย plain KUB พบวานิ่วทีม่ีผิวเรียบเปนเนื้อเดียวกันและมีความเขมกวากระดกู 
มักจะสลายนิว่ไดยากกวานิว่ที่มีผิวขรุขระและมีเนื้อไมสม่ําเสมอ อยางไรก็ตามความถูกตองของการทาํนาย
องคประกอบของกอนนิ่วโดยวิธนีี้มีเพียง 39 % 

ปจจุบันไดมีการใช spiral noncontrast CT มาใชในการวนิิจฉัยนิ่ว และพบวาการใชคา
ความเขม (Hounsfield units, HU) สามารถแยกนิว่ชนดิตางๆ กนัไดอยางคราวๆ ถาเปนนิ่วที่มีองคประกอบ
เดียว แตนิ่วสวนใหญทีพ่บจะเปนนิ่วเนื้อผสม ดังนัน้อาจจะไมไดประโยชนในกรณีนี้ และการวิเคราะห
องคประกอบในกอนนิว่มีความสําคัญและบงชี้ถงึปจจัยเสี่ยงที่เปนสาเหตุของนิว่ชนดินั้น  การวิเคราะห
องคประกอบแรธาตุในกอนนิ่วที่นยิมมี 3 วิธี คือ วิธีการวิเคราะหทางเคมี (wet chemical analysis) วิธี
วิเคราะหดวยเทคนิคสเปกโทรโฟโตมิเตอรชนิดใชแสงอินฟราเรด (Fourier transform infrared 
spectroscopy; FT-IR)   และวธิีวิเคราะหดวยเทคนคิสเปกโทรโฟโตมิเตอรชนิดใชหลักการเลี้ยวเบนรงัสี
เอกซ (x-ray diffraction spectroscopy)  เปนตน 
 
5.2 การรักษาโรคนิ่วดวยยาและมะนาวผง 

การรักษาทางยาเปนอีกหนึง่วิธีที่อาจชวยปองกันการเติบโตของกอนนิ่วและการเกิดโรคนิ่วซ้าํได  
จากการสํารวจของนพ.ทศพล ศศวิงศภักดีและคณะไดพบวาผูปวยที่ไดรับการรักษาทางศัลยกรรม (SWL) 
แตมิไดมีการรกัษาทางยาเสริมไปดวยนัน้ จะพบอุบัติการณการเกิดนิว่ซ้ําไดมากถงึ รอยละ 13 และ 25 
ภายหลงัเขารับการรักษาทางศัลยกรรมเปนเวลา 2 และ 3 ปตามลําดับ  ซึง่สอดคลองกบัการศึกษา
อุบัติการณการเกิดนิ่วในผูปวยโรคนิว่ไตหลังการผาตัดของนพ.สมบัต ิ บวรผดุงกิตติ ณ โรงพยาบาลศรี
นครินทรที่พบวาจะเกิดนิว่ซ้าํไดมากถงึรอยละ 39  เนื่องจากการรักษาทางศัลยกรรมนั้นไมไดครอบคลุมไป
ถึงการรักษาภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิซมึ ดังนัน้การรักษาทางยาจึงเปนสิ่งที่ควรแนะนําแกผูปวยภายหลัง
การรักษาทางศัลยกรรม ซึ่งการรักษาทางยามวีัตถุประสงคที่สําคัญ คือ เพื่อแกไขภาวะผิดปกตทิางเมแทบอ
ลิซึมในผูปวย เพื่อเพิ่มสารยับยั้งการกอนิว่ เพื่อลดสารกอนิ่ว เพื่อลดภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและการ
บาดเจ็บของเซลลและความผิดปกติของการทาํงานของไต  ยาที่ใชรักษาโรคนิว่มักจะพบทัง้ทีอ่ยูในรูปสาร
สังเคราะห เชน allopurinal, thiazide, orthophosphate, triponin, acetohydroxamic acid, เกลือ
โพแทสเซยีมฟอสเฟต และ เกลือของซิเทรต รวมถึงสารในธรรมชาติ เชน กรดไฟติก สารตานอนมุูลอิสระ 
น้ํามนัปลา หญาหนวดแมวหรือหญาเทวดา ผลไม และมะนาวผง เปนตน ดังนั้นแพทยควรพิจารณารักษา
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ผูปวยโรคนิว่ ดวยยาในกรณีอยางใดอยางหนึง่ ไดัแก ผูปวยมีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมทีท่ราบแนนอน 
ผูปวยมีความผิดปกติของการทํางานของไต หรือมีโรคทีก่ําลังเปนอยูหรือและผูปวยมีนิ่วซ้าํ  

5.2.1 การรักษานิว่ดวยเกลอืของซิเทรต   
ใชในรูปของสารโพแทสเซียมซิเทรต โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต โซเดียมแมกนีเซยีซิ

เทรต เนื่องจากสารซิเทรตเปนสารยับยั้งการเกิดนิ่วที่มีประสิทธิภาพ  ทําใหสภาพอิม่ตัวของเกลือแคลเซียม
ออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟตลดลง โอกาสที่จะเกิดผลึกนิว่จึงลดลงตามมา นอกจากนีใ้นกรณีของ
ผูปวยที่มีภาวะกรดยูริกสูงในปสสาวะ ซิเทรตจะชวยลดการเกิดผลึกกรดยูริกดวยการเพิ่ม pH ใหเปนดาง  
ทําใหกรดยูริกไมจับตัวเปนผลึกในปสสาวะ  ดวยสาเหตุนี้จงึมักพบวาโพแทสเซยีมซิเทรตจะถกูใชในการ
รักษาโดยไมจาํกัดวาผูปวยมีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมชนิดใด  มีการศึกษาผลของโพแทสเซียมซิเทรต
ตอการแกไขภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิซมึ  โดย Pak และคณะ  พบวาเมื่อมีการเสริมโพแทสเซียมซิเทรต
ในผูปวยโรคนิว่ไต ดวยอัตราสวนของโพแทสเซียมที่ 42 มิลลิอิควิวาเลนท และซิเทรตที่ 63 มิลลิอิควิวาเลนท
ตามลําดับ จะสามารถทําใหปสสาวะมีความเปนดางมากขึ้นพรอมกับแกไขภาวะซิเทรตในปสสาวะต่าํได
อยางมีนยัสําคัญ นอกจากนี้รายงานการศึกษาในเซลลบุทอไตของ Khan SR และคณะยังพบวานอกจาก
ความสามารถในการยับยั้งการเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตของโพแทสเซียมซิเทรตแลว  ยงัสามารถ
ปกปองเซลลบุทอไตจากการบาดเจ็บผานการลดอนุมูลอิสระ และยบัยั้งกระบวนการเปอรออกซิเดชัน ของ
ไขมันที่ผิวเซลลไดดวย ซึ่งรายงานการศึกษาดังกลาวสอดคลองกับงานวจิัยในผูปวยโรคนิ่วไตของคณะ
ผูเขียน ที่พบวาเมื่อเสริมโพแทนเซยีมซิเทรตในผูปวยโรคนิ่วทําใหระดับซิเทรตและระดับของสารตานอนุมูล
อิสระเพิ่มข้ึนอยางมีนยัสําคัญ รวมถึงมีการลดลงของ MDA ซึ่งเปนผลติผลจากกระบวนการเปอร
ออกซิเดชันของไขมัน และโปรตีนไธออลซึ่งเปนผลิตผลจากกระบวนการออกซิเดชันของโปรตีน  
   ยังมีเกลือซิเทรตอีกหลายชนิด ไดแก โพแทสเซียม แมกนีเซยีม ซิเทรต ซึ่งไดมีการศึกษา
ลาสุด โดย Zerwekh JE และคณะ พบวาโพแทสเซยีมแมกนีเซยีมซิเทรตมีฤทธิ์ในการเพิ่มคา pH อยางมี
นัยสําคัญ ขณะที่ลดระดับแอมโมเนยีม, tritable acid, อัตราสวนสัมพัทธของความอิ่มตัวเกลอืแคลเซียม
ออกซาเลต และระดับกรดยูริกอิสระอยางมีนยัสําคัญ นอกจากนี้จากการศึกษาของปยะรัตน โตสุโขวงศ 
และคณะยังพบวา การเสริมสารโพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตในผูปวยโรคนิว่ไตที่มีภาวะซเิทรตต่ําใน
ปสสาวะ เปนเวลา 1 เดือน สามารถลดระดับเอนไซม ATP citrate lyase (ACL) ในไซโทซอล และเอนไซม 
aconitase ในไมโทคอนเดรีย (m-aconitase) ในเม็ดเลือดขาวไดอยางมนีัยสาํคัญ การลดลงของเอนไซม
ดังกลาวถาเกดิขึ้นที่เซลลทอไต จะทาํใหซิเทรตในเซลลเพิ่มข้ึนทําใหลดการดูดกลับซิเทรตเขาเซลล ทําให
ปสสาวะมีซิเทรตเพิ่มข้ึน และสามารถเพิม่ระดับ pH ไดอยางมีนยัสําคัญ นอกจากนี้การเสริมโพแทสเซียม 
แมกนีเซยีม ซเิทรตยังเพิ่มระดับ โพแทสเซยีม แมกนีเซยีม และซิเทรตอยางมีนยัสําคัญ จึงสามารถกลาวได
วาโพแทสเซยีมแมกนีเซยีมซิเทรตไมเพียงแตการแกไขปญหาซิเทรตในปสสาวะต่าํแตยังครอบคลุมไปถึงการ
เพิ่มสารยับยัง้การเกิดนิ่วที่สําคัญทั้งโพแทสเซียม แมกนีเซยีมและซเิทรต ยาอีกตัวหนึ่งซึง่เปนเกลือของ
โพแทสเซยีมทีน่ิยมใชเชนกนั คือ เกลือโพแทสเซียมฟอสเฟต ทีม่ีคา pH 7.4 หรือเปนกลาง  ซึ่งใชแกไข
ปญหาจากการใชยา Thiazide ทีม่ีผลขางเคียงในการรักษาโรคนิว่ไตทีเ่กิดจากภาวะ renal hypercalciuria 
เนื่องจากยา  ซึ่งมีคา pH เปนกลางเมื่อรับประทานทาํใหเพิม่ความเปนดาง หรือเพิม่ pH ของปสสาวะและ
เพิ่มซิเทรตในปสสาวะ นอกจากนี้ยังเพิ่มไพโรฟอสเฟต ซึ่งเปนสารตานการเกิดนิว่ในปสสาวะเชนกัน และยงั
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พบวามีคุณสมบัติควบคุมการเติบโตของกอนนิ่ว ลดการดึงแคลเซียมจากกระดูก (bone resorption) และ
ลดภาวะ ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ  

 
5.2.2    การรักษานิ่วดวยมะนาวผง  

มีรายงานเปนจํานวนมากทีพ่บวา การบริโภคผลไมและสารตานอนุมูลอิสระนอกจากมี
บทบาทตอการรักษาโรคตาง ๆ ทัง้โรคมะเร็ง โรคหัวใจและหลอดเลือด รวมถึงโรคนิ่วไต   เนื่องจากในผลไม 
นั้นมทีัง้สารตานอนุมูลอิสระ ทั้งในเชงิปริมาณและคุณภาพ อันไดแก เบตาแครอทีน วิตามนิซี วิตามนิอี 
ฟลาไวนอยด กรดไฟติก เปนตน ชวยในการปกปองการทําลายของเซลลบุทอไตจากกระบวนการเปอร
ออกซิเดชันของไขมัน ผลไมยังมีมีปริมาณซิเทรต  ซึ่งเปนสารยับยั้งการกอนิ่วที่สูงมาก และยงัมีโพแทสเซียม 
แมกนีเซยีมอกีดวย จากการศึกษาของคณะผูเขียนไดพบวา ผูปวยที่นิว่ไตที่ผานการรักษาทางศัลยกรรมเมื่อ
รับประทานมะนาวผงเปนระยะเวลา 3 เดือน ในอัตราสวน โพแทสเซียม 21 มิลลิอิควิวาเลนท ตอซิเทรต 63 
มิลลิอิควิวาเลนท สามารถเพิ่มปริมาณซิเทรตหรือสารตานการกอนิ่วในปสสาวะและเพิ่มสารตานอนมุูล
อิสระ ลดความเสี่ยงการเกิดนิ่ว รวมถงึลดความเครียดจากออกซิเดชนั ไดอยางมนีัยสําคัญ นอกจากนีย้ัง
สามารถปกปองการทําลายเซลลบุทอไตได   เมื่อเปรียบเทียบการรับประทาน โพแทสเซียมซิเทรตกับมะนาว
ผงพบวา การรับประทานมะนาวผงสามารถใชแทนโพแทสเซียมซิเทรต ในการเพิม่ซิเทรตไดจริง และยัง
พบวาการเสรมิมะนาวผงทาํใหประสิทธิภาพของปสสาวะในการตานทานออกซาเลตในหลอดทดลอง
เพิ่มข้ึน  ในขณะที่ระดับสารตานอนุมูลอิสระ glutathione เพิ่มมากขึ้นอยางมนีัยสําคัญ (ตารางที่ 7) 
สอดคลองกับรายงานการศกึษาในผูปวยโรคนิ่วไตที่งดรบัประทานผลไมเปนเวลา 2 สัปดาห พบวาผูปวยมี
ปจจัยเสี่ยงในการเกิดนิ่วไต และความเสีย่งสัมพัทธกับการลดลงของซิเทรตอยางมนีัยสําคัญ  ซึ่งเปนการ
แสดงใหเหน็วา ผลไมเปนแหลงซิเทรตธรรมชาติที่มีความสําคัญตอการปองกนัการเกิดนิ่วอยางแทจริง 
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ตารางที ่ 7 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทียบภายหลงัการเสริมสารยับยัง้นิว่เปน

ระยะเวลา 3 เดือน (* = P < 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบระหวางการเสริมมะนาวผงและโพแทสเซยีมซิเทรต, ** = 

p<0.05 เมื่อเปรียบเทียบระหวางหลังการเสริมมะนาวผงและยาหลอก (แลกโตส))  
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6. การสรางเสริมสุขภาพเพื่อปองกันการเกิดนิ่วซ้ํา  

การเพิม่พลังอาํนาจใหผูปวยดูแลตนเองทัง้รางกาย  จิตใจ ปรับเปลี่ยนวิถีชีวิตอยางเครงครัดจะชวย
ลดปจจัยเสี่ยงที่เปนสาเหตุของการเกิดนิ่ว ทําใหไมมีโรคนิ่วประจาํตัวได ดังนี ้

6.1. ควรดื่มน้าํปริมาณมาก มากกวา 8 แกวตอวนั ใหกระจายตลอดวนั ใหไดปริมาตรของปสสาวะ 
24 ชั่วโมง ตั้งแต 2 ลิตรขึ้นไป เพื่อลดความอิ่มตัวของสารตาง ๆ ในปสสาวะ ลดการตกผลึกนวิเคลียสของ
นิ่ว ในระบบทางเดนิปสสาวะ  

6.2. บริโภคอาหารที่มีประโยชน มีสารอาหารครบถวนและสัดสวนเหมาะสม  
6.2.1. อาหารจําพวกผักและผลไม เปนแหลงของสารยับยั้งการเกิดนิ่ว และสารตานอนุมูล

อิสระหลายชนิด ชวยใหปริมาณซิเทรต โพแทสเซยีมและ pH ของปสสาวะเพิ่มข้ึน และลดการทําลายของ
เซลลเยื่อบุหลอดไต จึงสามารถยับยั้งการเกิดนิ่วไดอยางมีประสิทธิภาพ นอกจากนี้ผักผลไมยงัมีไฟเบอร
ชวยลดแคลเซยีมในปสสาวะและยังชวยลดไขมันในเลือดไดอีกดวย  

6.2.2 ไขมนัจากพืชและไขมันจากปลา ไขมันเหลานี้สามารถลดปริมาณแคลเซียมใน
ปสสาวะไดดีกวาไขมันที่ไดจากเนื้อสัตวอ่ืน ๆ ลดโอกาสการเกิดนิว่ซ้ํา 

6.2.3. ลดอาหารที่มีเนื้อสตัว ไขมันสตัว อาหารหวานและเค็มมาก และอาหารที่มี
กรดยูริกสูง ไดแก หนังสัตวปก ตับ ไต ปลาซารดีน โดยปกติในผูใหญไมควรไดรับโปรตีนจากสตัวเกนิ 150 
กรัมตอวัน การบริโภคอาหารโปรตีนสูงจะทําใหเพิม่สารกอนิ่วและเพิ่มโอกาสการเกดินิ่วสูงมาก 

6.2.4 หลีกเลี่ยงอาหารที่มีออกซาเลตสูง เนื่องจากออกซาเลตเปนสารกอนิว่ที่สําคัญ 
ดังนัน้ควรหลกีเลี่ยง ซึง่ไดแก งา ผักโขม ถั่วตางๆ ช็อกโกแลต และชา เปนตน ในผูปวยโรคนิว่ชนดิแคลเซียม
ออกซาเลต หากจาํเปนตองบริโภคควรจะรับประทานควบคูไปกบัแคลเซียมหรือด่ืมนมจะชวยลดปริมาณ
ออกซาเลตในปสสาวะ 

6.2.5 เพิ่มการรับประทานอาหารที่มแีคลเซียมสูง ปจจุบันพบวาการลดอาหารทีม่ี
แคลเซียมในผูปวยโรคนิว่ นอกจากจะทาํใหสมดุลของแคลเซียมเปลีย่นแปลง ยงัเพิม่ปจจัยเสีย่งของโรค
กระดูกในอนาคต   และยังทําใหเพิม่สารกอนิ่วชนิดออกซาเลตในปสสาวะ   เนื่องจากแคลเซียมจะไปจับ
และยับยั้งการดูดซึมออกซาเลตทางลาํไส  ชวยลดระดับออกซาเลตในปสสาวะ ภาวะปกติรางกายควรไดรับ
แคลเซียมประมาณ 800-1200 มิลลิกรัมตอวัน  ในกรณทีี่รับประทานยาเม็ดแคลเซยีมเสริมควรรบัประทาน
พรอมกับมื้ออาหาร ดังนัน้ผูที่รับประทานยาเม็ดแคลเซียมกอนนอนมีโอกาสเสีย่งตอการเปนนิ่วสูง สําหรับ
ในผูปวยที่มีความผิดปกติของการดูดซึมแคลเซียมที่ลําใสควรปรึกษาแพทย 

6.2.6. ออกกาํลังกายและคลายเครยีด ควรออกกาํลงักายเปนเวลา 30 นาททีุกวัน เชน 
การเดินจะชวยทําใหนิ่วขนาดเล็กหลุดได การเดินสมาธิ โยคะ ไทเกก ทําใหการทาํงานของรางกายดีข้ึน และ
ยังลดความเครียด และลดปจจัยเสี่ยงของการเกิดกอนนิว่ 
 
ขอควรปฏบิติัในการปองกันโรคนิว่ไตและการเกิดนิ่วซํ้า 

ในทางการแพทยมกีารใชยาหลากหลายชนิดเพื่อรักษาโรคนิ่ว ซึ่งยาเหลานี้ไมมีประสิทธิภาพ
เพียงพอและมผีลขางเคียง ดังนัน้วิธทีี่ดีทีสุ่ดที่จะลดโอกาสการเกิดนิว่ คือการควบคุมอาหารดังกลาว และ
ปฏิบัติตัวดังนี ้
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1. การดื่มน้ํามะนาวหรือน้ํามะนาวเขมขน เปนแหลงสารตานอนุมูลอิสระและซิเทรตที่ดีมาก 
สามารถยับยัง้การกอนิว่และลดการบาดเจบ็ของเซลลบุทอไตไดดี ซึ่งจากการศึกษาวิจยัของฝายชีวเคม ี
ฝายศัลยศาสตรระบบทางเดินปสสาวะ รวมกับฝายอายุรศาสตร พบวา การรับประทานมะนาว สามารถ
ยับยั้งการเกิดนิ่วซ้าํได เพิม่ประสิทธิภาพการทาํงานของไต และเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระที่สําคัญไดอีกดวย  

2. ควบคุมน้ําหนกัในผูปวยใหมีดัชนมีวลกายอยูในระดบัปกติ (BMI = 20 – 23.5 Kg/m2) 
3. ผูที่มีภาวะออกซาเลตในปสสาวะสงู ควรไดรับ แมกนีเซียมและวิตามินบ ี6 เสริม เพื่อชวยลดการ

สรางของออกซาเลตในตับ 
4. ไมควรรับประทานวิตามนิซีมากกวา 500 มิลลิกรัมตอวัน เพราะจะไปเพิ่มออกซาเลตในปสสาวะ

และเพิ่มปจจัยเสี่ยงของนิว่ 
5. การคลายเครียดดวยการบริหารรางกาย แบบโยคะ การทาํสมาธ ิ หรือใชเทคนคิตางๆ เพื่อลด

ความเครียด เชน การสรางจินตภาพ เพือ่ผอนคลายสวนตางๆ ของรางกาย รวมถึงงดสูบบุหร่ี จะชวยลด
ความเครียดของรางกายทีท่าํใหเกิดการบาดเจ็บของเซลลบุทอไต  

6. หลังออกกาํลังกาย หรือทํางานหนักในที่มีอากาศรอน สูญเสยีเหงือ่มาก จะตองดื่มน้ําชดเชยให
เพียงพอ หรือควรดื่มน้ําเปนประจําตลอดทั้งวันประมาณ 2 ลิตรตอวัน 

7. สําหรับผูทีม่ีอาการผิดปกติและสงสัยวามีนิว่ไตควรปรึกษาแพทย เพื่อหาสาเหต ุ และนาํนิว่มา
วิเคราะหเพื่อหาองคประกอบของนิ่ว จะชวยบอกถึงความผิดปกติเบื้องตนได  
  

โรคนิ่วเปนโรคที่เกิดจากหลากหลายปจจัย ซึ่งชกันาํทั้งทางดานสิ่งแวดลอม เมแทบอลิซึม และ
พันธกุรรม ซึ่งสงผลใหเกิดความผิดปกติขององคประกอบในปสสาวะ การบาดเจ็บของทอไต และเซลลตางๆ 
กอใหเกิดเปนนิ่วได โรคนิว่ไตเปนโรคทีส่ามารถปองกนัการเกิดซ้ําได หากมกีารประเมินองคประกอบของ
กอนนิ่ว และความผิดปกตทิางเมแทบอลซิึมในปสสาวะ รวมกับการรกัษาทางศัลยกรรม ซึ่งการรักษาแบบ
องครวมมิเพียงแตจะปองกนัการเกิดนิ่วได แตยังเปนการรักษาตนเหตุของการเกิดนิ่วอยางถาวรไดอีกดวย 
การรับประทานสารอาหารทีไ่มซ้ําจําเจ และหลีกเลีย่งการรับประทานสารกอนิ่วจะสงผลใหเกิดการลดการ
อ่ิมตัวของสารกอนิ่วในปสสาวะไดอยางดี นอกจากนีก้ารรับประทานผลไมที่มีซิเทรตสูงสามารถลดอัตราการ
เกิดนิ่วซ้ําได 
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