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Nephrolithiasis or renal stone has been found worldwide; it is also endemic in the
northeastern part of Thailand. Chronic exposure of a stone in the kidney can cause further
complications, from renal failure to mortality.  Etiology of nephrolithiasis can be intrinsic, extrinsic,
or combined risk factors.  Surgical treatments combined with metabolic abnormality treatments
should be advised to renal stone formers in order to prevent a recurrence. Moreover, lifestyle
change dietary selection of water intake and regular exercise are health promotion programs
that can lead to reduced stone forming propensity.
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โรคนิว่ไต : พยาธิสรีระวิทยา การรักษา
และการสร้างเสริมสุขภาพ
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วตัถปุระสงค ์ :
1.  เพือ่ใหส้ามารถบง่ชีป้จัจัยสำคัญที่ก่อให้เกดินิว่ไตที่ได้
2.  เพื่อเป็นแนวทางในการรักษาโรคนิ่วไตและป้องกันการเกิดนิ่วซ้ำ
3.  เพือ่ใหส้ามารถนำวธิกีารสรา้งเสรมิสุขภาพมาประยกุตใ์ช้กบักลุม่ผู้ป่วยโรคนิว่ไตได้
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โรคนิ่วไตเป็นปัญหาสาธารณสุขที่พบมากทั่วโลกรวมทั้งประเทศไทย โดยเฉพาะอย่างยิ่งใน
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของประเทศไทย การมีนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะจะส่งผลให้เกิดอาการ
แทรกซ้อนอื่น ๆ ได้ตั้งแต่โรคไตวายจนถึงแก่ความตาย โรคนิ่วไตมีหลายสาเหตุ ได้แก่ปัจจัยเสี่ยง
ภายใน ปัจจัยเสี่ยงภายนอก หรือเกิดจากปัจจัยเสี่ยงร่วมทั้งภายในและภายนอก การรักษาผู้ป่วย
โรคนิ่วไตเพื่อป้องกันการเกิดนิ่วซ้ำที่ดี จึงควรเน้นทั้งการรักษาทางด้านศัลยกรรมร่วมกับการรักษา
ความผดิปกตทิางเมแทบอลกิ การเปลีย่นแปลงการดำเนนิชีวิต การเลอืกชนดิอาหารทีบ่ริโภค  การดืม่น้ำ
การออกกำลงักาย ตามหลกัการสรา้งเสรมิสุขภาพ จะสง่ผลใหล้ดความเสีย่งในการเกดินิว่ไตได้

คำสำคัญ : โรคนิว่ไต, ปัจจัยเสีย่งของการเกดินิว่ไต, การรกัษานิว่ไต, การสรา้งเสรมิสุขภาพ
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โรคนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ (urolithiasis)
และโรคนิ่วไต (nephrolithiasis) เป็นโรคที่เป็นปัญหา
สำคัญของระบบทางเดินปัสสาวะที ่พบบ่อยได้ทั ่วโลก
ประมาณร้อยละ 10 ในประเทศตะวันตก ร้อยละ 20 ใน
ประเทศแถบเขตรอ้น (Tropical and Subtropical regions)
เช่นประเทศซาอุดิอะราเบีย (1) สำหรับประเทศไทย มี
อุบัติการณ์การเป็นโรคนิ่วไตสูงมากในแถบภาคตะวันออก
เฉียงเหนือประมาณร้อยละ 10-16 (2) โรคนิ่วจึงจัดเป็น
ปัญหาสาธารณสุขที่ส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิต ทั้งใน
กลุ่มประชากรวัยแรงงานและผู้สูงอายุ ทั้งยังเป็นโรคที่มี
อัตรากลับเป็นซ้ำสูงภายหลังการรักษาทั้งด้วยวิธีสลายนิ่ว
(lithotripsy) หรือการผ่าตัด (surgery) ผู้ป่วยบางราย
มีการเปน็นิว่มากกวา่ 2-3 คร้ังในระยะเวลา 2 ปี หรือเกดิ
เป็นซ้ำประมาณ ร้อยละ 47 ของผู้ป่วยนิ่วทุกภาคของ
ประเทศไทย

นิ่วไตมีหลายชนิดจำแนกตามสารเคมีหรือแร่ธาตุ
ทีป่ระกอบเปน็ผลกึในกอ้นนิว่ แบง่ไดเ้ปน็ 2 ประเภทใหญ่
คือ นิ่วที่มีแคลเซียมเปน็ส่วนประกอบ (calcium stones)
ซ่ึงเปน็นิว่ทีพ่บมากทีสุ่ด ประมาณรอ้ยละ 80 (3, 4)  ซ่ึงอาจ
เป็นนิ่วแคลเซียมออกซาเลต (calcium oxalate) ชนิด
ตา่ง ๆ หรือ นิว่แคลเซยีมฟอสเฟต (calcium phosphate)
รวมทั้งนิ่วเนื้อผสมของแคลเซียมออกซาเลตกับฟอสเฟต
หรือแคลเซียมออกซาเลตกับยูเรต และอีกประเภทหนึ่ง
คือนิ่วที่ไม่มีแคลเซียมเป็นส่วนประกอบ พบได้ประมาณ
ร้อยละ 20 ได้แก่ นิ่วกรดยรูิก (uric acid stone) นิ่วจาก
การตดิเชือ้แบคทเีรยีหรอืนิว่สตรไูวท ์(infection stone หรอื
struvite) และนิว่ซีสทีน (cystine stone) เป็นตน้

กระบวนการเกิดนิ่วเริ่มต้นจากการตกผลึกของ
เกลือที่เป็นสารก่อนิ่วในปัสสาวะที่มีความอิ่มตัวยวดยิ่ง(5)

(supersaturated urine) (nucleation step) ผลึก (crystals)
ที่เกิดขึ้นจะทำให้เซลล์บุท่อไตบาดเจ็บ (injury) และมีสาร
อนุมูลอิสระมากขึ้นเกิดภาวะ oxidative stress ตามมา
ส่งผลให้มีการเกิด oxidation โดยเฉพาะอย่างยิ่ง lipid
peroxidation ทำให้เกิดการทำลายชั้นเยื่อหุ้มเซลล์ของ
เซลล์บุท่อไต นอกจากนี้ยังเกิดปฏิกิริยา oxidation กับ

สารชีวโมเลกุลอื่น ๆ เช่นโปรตีน DNA และสารอื่น ๆ ใน
เซลล์ได้ ส่งเสริมการทำลายและการบาดเจ็บของเซลล์บุ
ทอ่ไต และการขบัออกของสารพวก oxidatively modified
biomolecules (lipids, proteins, และ nucleic acid)
และมกีารปลอ่ยเอนไซมห์ลายชนดิ ไดแ้ก ่N-acetylgluco-
saminase (NAG), lactate dehydrase (LDH) ออกมาใน
น้ำปัสสาวะมากขึ้น บริเวณเซลล์ที่ถูกทำลายจะเป็นแหล่ง
เกาะยึดของเกลือหรือผลึกขนาดเล็กที่ลอยอยู่ในปัสสาวะ
เมื่อผลึกเหล่านี้เกาะรวมกันมากขึ้นจะเกิดเป็นนิวเคลียส
ขนาดเล็กหรือ nidus ที่เป็นศูนย์กลางของการเกิดก้อนนิ่ว
(aggregation step) หลงัจากนัน้ nidus จะเกาะกลุม่และ
รวมตัวกันมากขึ้น ถ้าขณะนั้นในปัสสาวะมีปริมาณสาร
กอ่นิว่เพิม่ขึน้ และ/หรอื มีสารยบัยัง้การกอ่นิว่ลดลง  ทำให้
มีอัตราการติดค้างของผลึกเพิ่มสูงขึ้นและเจริญเติบโตเป็น
ก้อนท่ีมีขนาดใหญข้ึ่น (growth step) และกลายเปน็ก้อนน่ิว
(stones หรอื calculi) ในทีสุ่ด

สารเมแทบอไลท์ต่าง ๆ หรือของเสียในปัสสาวะ
ทั้งชนิดและปริมาณจะแปรผันอยู่ตลอดเวลาตามปริมาณ
ของอาหารที่บริโภค ดังนั้นปัจจัยที่เป็นสาเหตุสำคัญของ
การเกิดน่ิวข้ึนกับความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึม
ในร่างกาย (metabolic process) และเกี่ยวข้องกับการ
ทำงานของโปรตีนขนส่งสารและไอออนต่าง ๆ ในทางเดิน
อาหารและไต ส่งผลให้ในระบบทางเดินปัสสาวะมีสารก่อ
นิ ่วเพิ ่มขึ ้นได้แก่แคลเซียม ออกซาเลต ยูเรต โปรตอน
ฟอสเฟต และ/หรือ มีสารยบัย้ังการเกดินิว่ลดลงไดแ้กก่ลุ่ม
สารยับย้ังการเกิดน่ิวท่ีมีขนาดเล็กได้แก่ ซิเทรต โพแทสเซียม
แมกนีเซียม ไพโรฟอสเฟต และกลุ่มสารยับยั้งที่มีโมเลกุล
ขนาดใหญ ่ ไดแ้ก ่ nephrocalcin (NC), Thamm-Horsfall
protein(THP), urinary prothrombin fragment-
1,uropontin (UP) และ glycosaminoglycans (GAG)
เป็นต้น (5) นอกจากนี้ยังมีภาวะผิดปกติที่กระตุ้นการเกิด
นิ่ว ได้แก่ ภาวะเครียดออกซิเดชัน การบาดเจ็บของเซลล์
เยื ่อบุหลอดไต การติดเชื ้อทางเดินปัสสาวะโรคที่มีการ
ทำงานของท่อไตผิดปกติ ภาวะปัสสาวะเข้มข้นเนื่องจาก
การขาดน้ำและความอ้วน เป็นต้น ความผิดปกติดังกล่าว
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สามารถปรบัเปล่ียนแกไ้ขและควบคมุได ้ถา้เกดิจากปจัจัย
แวดล้อม หรือปัจจัยภายนอก (environment factors or
extrinsic factors) เช่น อาหารที่รับประทาน ที่เหมาะสม
ได้สัดส่วน การดื่มน้ำให้มากพอและดื่มชดเชยเมื่อทำงาน
ในภูมิอากาศทีร่้อนมาก แก้ไขความอว้น ภาวะเครยีดจาก
ออกซิเดชั่นและการทำลายของเซลล์บุท่อไต เป็นต้น (6)

แตถ่า้เปน็ปจัจัยภายใน (Intrinsic factors) เชน่ พนัธกุรรม
และเชื ้อชาติ เป็นต้น  ไม่สามารถควบคุมได้  ดังนั ้น
จึงกล่าวได้ว่าโรคนิ่วเป็นโรคที่มีเหตุชักนำหลายปัจจัย
(multifactorial disease)  (7)

ในส่วนของการรักษาโรคนิ่วประกอบด้วยการ
รักษาแบบประคับประคอง การควบคุมชนิดอาหารที ่
รับประทานตามชนิดของก้อนนิ่ว การรักษาด้วยยา และ
การรักษาทางศัลยกรรม สำหรับวิธีทางศัลยกรรม(6) จะ
พิจารณาความคุ้มค่าที่ได้เมื่อเทียบกับค่าใช้จ่าย จากการ
ศึกษา ทั่วโลกพบว่าการกำจัดนิ่วด้วยวิธีการสลายนิ่วหรือ
วธิผ่ีาตดัไมไ่ด้เปล่ียนแนวโนม้ของการเกดินิว่ซ้ำ หลายการ
ศึกษาแสดงให้เห็นว่ากลุ่มที่มีการให้ยารักษาตามชนิด
ก้อนนิ่วหลังการสลายนิ่ว พบว่าการเกิดนิ่วใหม่ลดลง เมื่อ
เร็ว ๆ นี้มีการศึกษาอัตรากลับเป็นนิ่วซ้ำหลังสลายนิ่ว
ที ่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที ่มีผู ้ป่วยส่วนใหญ่มาจาก
ภาคกลาง และมาจากภาคอื่น ๆ ของประเทศไทยพบสูง
ถึงร้อยละ 25 ภายหลังการสลายนิ่วแล้ว 3 ปี และพบ
อัตราการเกิดนิ่วซ้ำร้อยละ 39 ภายหลังการผ่าตัดเอานิ่ว
ออกไปแลว้ 2 ปี  ในโรงพยาบาลขอนแกน่ (8) ส่วนสาเหตุ
สำคัญของอัตรากลับเป็นนิ่วซ้ำ เนื ่องจากผู้ป่วยมีการ

เปลี่ยนแปลงของเนื้อไต เช่น พบการอักเสบ การบวมและ
การบาดเจ็บภายในเนื้อไต อีกทั้งขาดการประเมินความ
ผิดปกติทางเมแทบอลิก และการวิเคราะห์สารเคมีที่เป็น
สารประกอบของก้อนนิ่วที่เป็นครั้งแรก (first episode)
ไม่ได้ยารักษาตามปัจจัยเสี่ยงในชนิดก้อนนิ่ว (9) รวมทั้ง
ขาดการสร้างเสริมสุขภาพที่เหมาะสมหลังการสลายนิ่ว
หรือผ่าตัดเอานิ่วออก ดังนั้นแนวทางการรักษาที่ถูกต้อง
ในปัจจุบัน ต้องให้การวินิจฉัยชนิดของนิ่วจากผู้ป่วยที่
เอานิ่วออกแล้ว ต้องทำการประเมินด้านเมแทบอลิกที่
เป็นปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ ของการเกิดนิ่วอย่างครบถ้วน เพื่อ
เป็นแนวทางการให้ยารักษาเพื่อแก้ไขปัจจัยเสี ่ยง การ
แนะนำให้ปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการดำเนินชีวิตและการ
เลือกชนิดอาหารบริโภค การดื่มน้ำ การควบคุมนํ้าหนัก
ให้เหมาะสมถูกต้องเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ้ำของนิ่ว
รวมทั้งการให้คำแนะนำอื่น ๆ เป็นการเพิ่มความสามารถ
และเพิ่มพลังอำนาจ (empowerment) ให้ผู้ป่วยสามารถ
ควบคุมดูแลตนเองได้มากขึ้น(10) และลดความเครียดอัน
เกิดจากอาการของโรค ทำให้สุขภาพของร่างกายและ
จิตใจของผู้ป่วยดีขึ ้นอีกด้วย  ซึ่งเป็นหลักการของการ
สร้างเสรมิสุขภาพ (health promotion, HP)  ทีส่ำคญัทีจ่ะ
ทำให้เกิดนิ่วซ้ำระยะยาวลดลง

1. กระบวนการเกดินิว่
ก้อนนิ ่วเกิดจากการรวมตัวของเกลือของสาร

ต่าง ๆ  ที่เป็นสารอนินทรีย์ที่อยู่ในรูปของผลึกเป็นองค์
ประกอบส่วนใหญ่ดังที่กล่าวข้างต้น นอกจากนี้ยังพบสาร

ตารางท่ี 1. องค์ประกอบของโปรตีนและไขมันชนิดต่าง ๆ ในก้อนน่ิว(5)

Stone type % matrix protein % matrixlipid Cholesterol Triglyceride Glycolipid Phospholipid

Struvite             74 %           26 % 1.53 ±  0.72 10.71± 9.17 0.13 ± 0.05 0.57± 0.5
Calcium             20 %           80 % 0.64 ± 0.27 1.64 ±  0.6 0.16 ± 0.06 0.18 ±  0.1
Oxalate
Calcium             33 %           67% 0.76 ± 0.50 1.45 ± 0.13 0.17 ± 0.10 0.31 ± 0.23
Phosphate
Uric acid             75 %           25 % 0.20 ± 0.07 1.60 ± 0.34 0.09 ± 0.03 0.08 ± 0.03
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ประกอบอินทรีย์ที่ไม่เป็นผลึกอยู่รวมกันในก้อนนิ่ว เรียก
stone matrix หรือ organic matrix (11) ที่พบประมาณ
ร้อยละ 2-5 ในน้ำหนักแห้งของก้อนนิ ่วทั ้งหมดอีก
ด้วย  สารอินทรีย์เหล่านี้ส่วนใหญ่เป็นสารโมเลกุลใหญ่
(macromolecules) ที่มีทั้งโปรตีน และไขมัน เป็นองค์
ประกอบ พบคาร์โบไฮเดรตเล็กน้อย ซึ่งเป็นสารในระบบ
ทางเดินปัสสาวะ ที่มีแหล่งกำเนิดทั้งจากพลาสมาและ
จากไตสร้างขึ้นเอง และมีปริมาณต่างกันในนิ่วแต่ละชนิด
กอ้นนิว่ (5) ดงัตารางที ่1

สารอนินทรีย์และสารอินทรีย์ต่าง ๆ เหล่านี ้
สามารถรวมตัวกันจำนวนมากจนเกิดเป็นกลุ่มของก้อน

ผลึก (12)  โดยอาจจะเกาะยึดกันเองเป็นรูปทรงที่มีแบบ
เฉพาะ ด้วยพันธะนอนโคเวเลนต์ เช่น พันธะไอออนนิก
ไฮโดรเจน ไฮโดรโฟบิกและแรงแวนเดอร์วาวส์ และพบว่า
สารอินทรีย์หรือสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ในปัสสาวะมี
บทบาทในกระบวนการรวมตัวของกลุ่มผลึก บางชนิดไป
จับกับผิวของผลึกทำให้เหมือนกาวและเป็นตัวยึดให้มี
การเกาะกลุ่มกันของผลึก มีรายงานพบว่าสารบางชนิด
เมื ่อถูกดูดซึมเข้าที ่ผิวของผลึกแล้วมีผลให้ผลักกันเอง
ยับยั ้งการรวมกันเป็นผลึกขนาดใหญ่ และยับยั ้งการ
เกิดนิ่วด้วย ดังนั้นสาเหตุสำคัญที่บางคนไม่เกิดนิ่วเพราะ
ปัสสาวะมีสารยับยั้งการเกิดผลึกหรือยับยั้งการก่อนิ่วอยู่

รูปท่ี 1. แสดงระบบทางเดนิปัสสาวะท่ีเกิดผลึกในผู้ป่วยโรคน่ิวไต (1) เกิดการทำลายของ brush-border membrane
ท่ีบริเวณ proximal tubule (2) เกิดผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจากการเหนีย่วนำของเศษเซลลบุ์ท่อไตท่ีหลุดออก
(3) เกิดการเกาะของผลกึแคลเซียมฟอสเฟตจำนวนมากทำใหเ้กิดการโตของผลกึ (4) ก้อนผลึกท่ีเกาะกันเข้า
จับท่ีผิวเซลล์บุท่อไต (5) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในปสัสาวะท่ีเป็นกรดและเกดิการจับของผลึก
แคลเซียมออกซาเลตแทน (6) ก้อนผลึกแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซยีมฟอสเฟตเขา้ยึดเกาะทีผิ่วเซลล์บุ
ท่อไต (7) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตซ่ึงเหน่ียวนำโดยเศษเซลลบุ์ท่อไตโดยสารชีวโมเลกุลอาจมีส่วนร่วม
หรือไม่ก็ได้ (8) ก้อนผลึกแคลเซียมออกซาเลตจับกับผิวเซลล์บุท่อไต (9) เกิดการสลายผลึกแคลเซียม
ออกซาเลตบางสว่นท่ีเข้าสู่ภายในเซลล์ (10) ผลึกท่ีตกค้างในเซลล์บุท่อไต เคล่ือนท่ีไปยังจุดท่ีแมคโครฟาจ
ไม่สามารถจบักินผลึกขนาดใหญไ่ด้



 108                                                                  Chula Med Jปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ และคณะ

มากพอ หรือมีปริมาณสารก่อนิ่วอยู่น้อย เมื่อเกิดผลึกเช่น
แคลเซียมฟอสเฟตจะถูกยับยั้ง ทำให้ผลึกไม่ยึดติดกับเยื่อ
บรัชบอเดอร์ของเซลล์บุผิวท่อไตและถูกขับออกมาทาง
ปัสสาวะ หรือผลึกถูกกำจัดโดยแมคโครฟาจ (macrophage)
ละลายออกทางปสัสาวะ นอกจากนีอ้าจมสีารซึง่สว่นใหญ่
มีประจุและระดับที่สูงพอ จะไปแย่งจับสารก่อนิ่ว เช่น
ซิเทรตจับกับแคลเซียม หรือแมกนีเซียมจับกับออกซาเลต
ทำให้เกิดเกลือของแคลเซียมซิเทรตหรือแมกนีเซียม
ออกซาเลต ซึ่งละลายในน้ำปัสสาวะได้ดี ช่วยลดสารก่อ
นิ่ว ยับยั้งไม่ให้เกิดผลึกนิ่วโดยตรงในทางตรงกันข้ามหาก
ร่างกายมีปริมาณสารก่อน่ิวอยู่มากหรือมีปริมาณสารยับย้ัง
นิ่วน้อย จะส่งผลให้เพิ่มโอกาสการจับกับของผลึกที่เซลล์
เยื่อบุไตและมีการทำลายของเยื่อเซลล์ เหนี่ยวนำให้เกิด
การรวมกลุม่และเกดิเปน็กอ้นนิว่ในทีสุ่ด (รูปที ่ 1)

ความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมที่เป็นปัจจัยเสี่ยง
ของการเกิดนิ่วระหว่างประเทศที่พัฒนาแล้วกับประเทศ
ที่กำลังพัฒนามีความแตกต่างกัน แต่อย่างไรก็ตามจาก
รายงานการศึกษาจำนวนมากพบว่าภาวะที่มีสารยับยั้ง
นิ่วต่ำ โดยเฉพาะภาวะซิเทรตในปัสสาวะต่ำเป็นความผิด
ปกติทางเมแทบอลิซึมที่พบอยู่เสมอในผู้ป่วยโรคนิ่วไตใน
ประเทศตา่ง ๆ (มากกวา่รอ้ยละ 50) และพบสงูถงึรอ้ยละ
90 ในผู้ป่วยโรคนิ่วไตในภาคตะวันออกเฉียงเหนือไทย (13)

ยิ่งไปกว่านั้นมีหลักฐานยืนยันว่าภาวะซิเตรตในปัสสาวะ
ต่ำเป็นสาเหตุสำคัญของการเกิดเป็นนิ่วซ้ำ เนื่องจากเป็น
สารยับยั้งการก่อนิ่วที่สำคัญที่สุดในปัสสาวะ ด้วยเหตุ
นี ้จึงมีการแนะนำให้ผู ้ป่วยได้รับซิเทรตเสริม (Citrate
supplementation) ภายหลังการรักษา เช่นการให้ยา
โพแทสเซียมซิเตรต หรือน้ำผลไม้ที่มีปริมาณซิเทรตสูง
เพื่อช่วยลดโอกาสเกิดเป็นนิ่วซ้ำได้ (13-15) กรณีที่มีการ
เกิดผลึกและมีการเติบโตขนาดใหญ่ขึ้นจนกลายเป็นนิ่ว
(calculi /stone) อุดตนับรเิวณตา่ง ๆ  ของทางเดนิปสัสาวะ
เช่น ท่ีเน้ือไต ท่อไต หรือกระเพาะปสัสาวะ เม่ือมีการเสยีดสี
ของก้อนนิ่วทำให้มีอาการปวดบริเวณเอว ด้านหลัง หรือ
ปวดรา้วลงขาหนีบ ปัสสาวะอาจมีสีแดงของเลือดปน ใน
ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง คือมีการอุดตันทางเดินปัสสาวะ

สิ ้นเชิงจะทำให้ไม่มีน้ำปัสสาวะออกเลย หรือทำให้ไต
เส่ือมสภาพ  ทำใหต้อ้งผา่ตดัไตออก

2. ปัจจัยท่ีเป็นสาเหตุการเกิดน่ิว
โดยเหตุที่พยาธิกำเนิดของก้อนนิ่วในประชากร

กลุ่มต่าง ๆ ทั่วโลกหรือในผู้ป่วยแต่ละคนแตกต่างกัน ขึ้น
อยู่กับหลายปัจจัยเสี่ยง ทั้งปัจจัยภายใน  (intrinsic risk
factors) และปัจจัยภายนอก (extrinsic risk factors)
และจากปัจจัยทางเมแทบอลิก (metabolic risk factors)
ปัจจัยเสี่ยงเหล่านี้จะมีผลต่ออุบัติการการเกิดโรคนิ่วซ้ำ
และความชุกของโรคนิ่วในทางเดินปัสสาวะ ได้แก่

2.1 ปัจจัยเสี่ยงภายในที่เกี่ยวข้องกับโรคนิ่ว
2.1.1 พันธุกรรม (genetics) : มีหลายราย

งานที่พบว่าความเสี่ยงในการเกิดนิ่ว (relative risk) ของ
ผู้ป่วยทีมี่ประวตันิิว่ในครอบครวั เปน็ 2.5 เทา่เมือ่เทยีบกบั
ผู้ไม่มีประวัตินิ่วในครอบครัว (16) สอดคล้องกับรายงาน
การศึกษาของผู้เขียนและคณะ ที่พบว่าร้อยละ 40 ของ
ผู้ป่วยที่เป็นโรคนิ่วไตมีประวัติของครอบครัวเป็นนิ่วไต
นอกจากนี้ยังมีรายงานพบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะแคลเซียม
ในปัสสาวะสูงที่เป็นสาเหตุของโรคนิ่วไต มีประวัตินิ่วใน
ครอบครวัเชน่กนั  อีกทัง้ยงัมีรายงานพบความผดิปกตทิาง
พันธุกรรมของโปรตีนขนส่งสารต่าง ๆ ที่เป็นปัจจัยเสี่ยง
ของการเกิดนิ่ว เช่น โปรตีนขนส่งซิเทรตร่วมกับโซเดียมที่
เยื่อบรัชบอเดอร์ของเซลล์บุท่อไตที่ทำให้พบภาวะซิเตรต
ในปัสสาวะต่ำ หรือช่องทางโปรตีนขนส่งคลอไรด์ที่เกี่ยว
ข้องกับภาวะแคลเซี่ยมในปัสสาวะสูง

2.1.2  เพศ และอาย ุ(age and gender) : พบ
ความเสี่ยงของการเกิดนิ่วในตลอดช่วงอายุของผู้ใหญ่
(lifetime risk) สำหรับอายุเฉลี่ยที่พบโรคนิ่วไตอยู่ในช่วง
30-60 ปี โดยอายุเฉลี่ยของเพศชายที่พบนิ่วมากที่สุด
ประมาณ 35 ปี และเพศหญิงมี 2 ช่วง คือที่อายุ 30 ปี
และ 55 ปี  พบอบัุตกิารณข์องนิว่ในเดก็ตำ่กวา่ผูใ้หญ ่ ซ่ึง
อาจเนื่องมาจากเด็กมีปริมาณสารยับยั้งการเกิดนิ่ว เช่น
ซิเตรท, แมกนีเซียม ในปัสสาวะสูงกว่า และมีการขับ
แคลเซียมในปัสสาวะต่ำกว่าในผู้ใหญ่ และพบว่าการเกิด
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นิ่วในเพศชายสูงกว่าเพศหญิงประมาณ 2-3 เท่า ซึ่งส่วน
หนึ่งเนื่องมาจากผลของฮอร์โมน estrogen ในเพศหญิง
ที่เพิ่มการขับซิเทรตออกมาในปัสสาวะ และยังมีรายงาน
พบว่าฮอร์โมน testosterone ในเพศชายเพิ่มการสร้าง
ออกซาเลตในตับทำให้ขับออกมาในปัสสาวะเพิ ่มขึ ้น
ส่งผลให้พบเพศชายมีออกซาเลตในปัสสาวะสูงกว่าใน
เพศหญงิ(17, 18)

2.1.3 ดัชนีมวลกาย (Body Mass Index;
BMI): พบความเสีย่งของการเกดินิว่เพิม่ขึน้ในคนทีมี่ ดชันี
มวลกายสูงเกินค่ามาตรฐาน (>23 kg/m2 ) โดยทำให้มี
ภาวะแคลเซี่ยมและออกซาเลตในปัสสาวะสูง(19)

2.1.4 เชื้อชาติ (race/ethnicity): ประชาชน
ทุกเชื ้อชาติมีโอกาสเป็นโรคนิ ่วได้แต่จะพบความชุก
แตกต่างกัน พบว่าชาวอเมริกันผิวดำเป็นโรคนิ่วน้อยกว่า
ชาวอเมริกันผิวขาว(1) ขณะที่พบโรคนิ่วในคนไทยอีสานมี
ความชุกสูงกว่าคนไทยเชื้อสายจีน ทำให้เชื่อว่าพฤติกรรม
ความเป็นอยู่น่าจะมีส่วนเกี่ยวข้องกับโรคนิ่ว

2.2 ปัจจัยเสี่ยงภายนอกที่เกี่ยวข้องกับโรคนิ่ว
2.2.1 อาหาร อาหารเป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการ

เกดินิว่ที่สำคญัมากทีสุ่ด (20, 21) โดยพบวา่อาหารทีมี่โปรตนี
สูง ทำให้มีการขับสารก่อนิ่ว ทั้งแคลเซียม โปรตอนและ
กรดยริูกในปสัสาวะ  ขณะทีปิ่ยะรตันแ์ละคณะพบวา่ผู้ป่วย
โรคนิ่วไตมีการรับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรตสูง
(ร้อยละ 83.3) และไขมันต่ำ (ร้อยละ 5.3) จะกระตุ้นให้
เอนไซม์ที่สลายซิเทรตในเซลล์ทำงานเพิ่มขึ้น และเป็น
สาเหตุที ่สำคัญที ่ทำให้พบภาวะซิเทรตในปัสสาวะต่ำ
สำหรับอาหารที่แนะนำให้บริโภค คือผลไม้และผักโดย
เฉพาะ มะนาว ส้ม มะขามสุก มะละกอสุก มะเขือเทศ
และกล้วย เพราะนอกจากจะมีสารยับยั้งการก่อนิ่วใน
ปริมาณสูงแล้วยังมี สารต้านอนุมูลอิสระหลายชนิด
ทำให้ลดปัจจัยเสี่ยงของการเกิดนิ่วได้ นอกจากนี้พบว่า
อุบัตกิารณข์องการเกดินิว่เพิม่ขึน้เมือ่ลดปริมาณแคลเซยีม
ในอาหารจาก 1,500 มิลลิกรัม เป็น 500 มิลลิกรัมต่อวัน
ซึ่งสันนิษฐานว่าเกิดจากการที่มีปริมาณของแคลเซียมใน
ลำไส้ลดลง ทำให้เพิ่มปริมาณออกซาเลตที่ถูกดูดซึมจาก

ทางเดินอาหาร ทำให้มีภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสูง
นอกจากนี้ยังมีข้อแนะนำว่าผู้ป่วยโรคนิ่วควรดื่มน้ำวันละ
2.5-3.0 ลิตร กระอีกทั้งการดื่มน้ำผลไม้หลายชนิด มีผล
ลดการเกดินิว่ (7)

2.2.2 ภูมิอากาศ พบอุบัติการณ์มากขึ้นใน
บริเวณที ่มีภูมิอากาศร้อน สาเหตุหลักเนื ่องมาจากมี
ปริมาตรของปัสสาวะลดลง  และอาจจะสัมพันธ์กับการ
ที่มีอัตราการขับแคลเซียม, ออกซาเลต และกรดยูริกใน
ปัสสาวะเพิ่มขึ ้น(1) เนื ่องจากการได้รับแสง Ultraviolet
ทำให้มีการสังเคราะห์วิตามินดีจากผิวหนังมากขึ้น จึงมี
การดูดซึมแคลเซียมจากลำไส้และขับออกทางปัสสาวะ
เพิ่มขึ้นนอกจากนี้ผู้ป่วยนิ่วจะสูญเสียแร่ธาตุออกไปทาง
เหงื่อ เมื่อทำงานในที่ที่มีความร้อนสูง ส่งผลให้ปัสสาวะ
เข้มข้นและทำให้เกิดปัสสาวะเป็นกรด ซึ่งกระตุ้นให้เกิด
ผลึกของนิ่วได้ง่าย

2.2.3 อาชีพ ผู้ที ่ทำงานในสภาพอาการที ่
ร้อน และมีอาชีพใช้แรงงานในภาคเกษตรกรรม  ทำให้มี
ภาวะขาดน้ำจากการเสียเหงื่อมากจะพบอุบัติการณ์ของ
นิ่วเพิ่มขึ้น  การทำงานในโรงงานและได้รับสาร Beryllium
และ cadmium อาจทำให้เกิด renal tubular acidosis
และเกิดนิ่วตามมา

2.2.4 ยา การรบัประทานยาบางชนดิมผีลตอ่
การขับสารก่อนิ่วออกมาในปัสสาวะเพิ่มขึ้น (22)  เช่น การ
ได้รับวิตามินซีในปริมาณสูงเป็นประจำ ทำให้ออกซาเลต
ในเลือดและในปัสสาวะสูง นอกจากนี้ ผู้ที ่ได้รับยาเม็ด
แคลเซียม และบริโภคก่อนนอน หรือได้รับร่วมกับวิตามิน
ดี จะส่งเสริมการดูดซึมแคลเซียมทางสำไส้ ทำให้ขับ
แคลเซียมออกมาทางปัสสาวะมากขึ้น

2.2.5 ความเครยีด (Stress) พบว่าเม่ือมีความ
เครียดผู้ป่วยจะมีความเข้มข้นของแคลเซียม, ออกซาเลต
และกรดยูริก ในปัสสาวะเพิ่มขึ้นอย่างมาก และมีการลด
ลงของแมกนีเซียมในปัสสาวะเล็กน้อย ซึ่งยังไม่สามารถ
อธิบายสาเหตุที่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเช่นนี้

2.3 ปัจจยัทางเมแทบอลิกที่เกี่ยวข้องกับโรคนิ่ว
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ปัจจัยที่สำคัญอีกประการหนึ่งคือความผิดปกติ
ทางเมแทบอลกิ (23, 24) ได้แก่ ภาวะออกซาเลตสงูในปัสสาวะ
(Hyperoxaluria) ภาวะแคลเซยีมสูงในปสัสาวะ
(Hypercalciuria) ภาวะกรดยริูกสูงในปสัสาวะ
(Hyperuricosuria) ภาวะฟอสเฟตสงูในปัสสาวะ
(Hyperphosphaturia) ภาวะซิเทรตต่ำในปัสสาวะ
(Hypocitraturia)  ภาวะแมกนเีซยีมตำ่ในปสัสาวะ

(Hypomagnesiuria) ภาวะโพแทสเซีย่มตำ่ในปสัสาวะ
(Hypokaliuria) ภาวะสมดุลของกรดด่าง และ

ภาวะผิดปกติของสารยับยั้งการเกิดนิ่วที่เป็นมหโมเลกุล
(Abnormalities of inhibitory macromolecule structure)
ดังแสดงในรูปที่ 2 ปัจจัยทางเมแทบอลิกเหล่านี้มีความ
สำคัญอย่างมากในการก่อนิ่ว ซึ่งอาจพบได้ทั้งแบบผิด
ปกตภิาวะเดยีวและผดิปกตหิลายภาวะ

รูปท่ี 2. แสดงระบบทางเดนิปัสสาวะท่ีเกิดผลึกในผู้ป่วยโรคน่ิวไต (1) เกิดการทำลายของ brush-border membrane
ท่ีบริเวณ proximal tubule (2) เกิดผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจากการเหนีย่วนำของเศษเซลลบุ์ท่อไตท่ีหลุดออก
(3) เกิดการเกาะของผลกึแคลเซียมฟอสเฟตจำนวนมากทำใหเ้กิดการโตของผลกึ (4) ก้อนผลึกท่ีเกาะกันเข้า
จับท่ีผิวเซลล์บุท่อไต (5) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในปสัสาวะท่ีเป็นกรดและเกดิการจับของผลึก
แคลเซียมออกซาเลตแทน (6) ก้อนผลึกแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซยีมฟอสเฟตเขา้ยึดเกาะทีผิ่วเซลล์บุท่อไต
(7) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตซ่ึงเหน่ียวนำโดยเศษเซลลบุ์ท่อไตโดยสารชวีโมเลกุลอาจมีส่วนร่วมหรือไม่ก็ได้
(8) ก้อนผลึกแคลเซียมออกซาเลตจับกับผิวเซลล์บุท่อไต (9) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมออกซาเลตบางสว่น
ท่ีเข้าสู่ภายในเซลล์ (10) ผลึกท่ีตกค้างในเซลล์บุท่อไต เคล่ือนท่ีไปยังจุดท่ีแมคโครฟาจไมส่ามารถจับกินผลึก
ขนาดใหญไ่ด้ (11) เกิดการทำลายเซลลบุ์ท่อไตท่ีจับกับผลึกท่ีส่วน basolateral membrane (12) เกิดการสร้าง
ก้อนน่ิวในท่อไตโดยการรวมกนัของก้อนผลึก (13) เกิดการเคล่ือนของก้อนผลึกไปยังบริเวณ papilla tip
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2.3.1 ภาวะออกซาเลตสงูในปสัสาวะ
(hyperoxaluria)

สารก่อนิ ่วที ่มีความสำคัญหลักในก้อนนิ่ว
คือสารออกซาเลต เนื่องจากคนไม่มีเอนไซม์ในการย่อย
สลายออกซาเลตเหมอืนแบคทเีรยี ตอ้งขจดัทิง้หรอืขบัออก
ทางปัสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงในปัสสาวะ คือการที่มี
ออกซาเลตในปสัสาวะสงูเกนิ 40 มิลลิกรมัตอ่วนั ซ่ึงภาวะ
ดังกล่าวส่วนใหญ่เกิดจากร่างกายมีการสังเคราะห์ออก
ซาเลตจากสารต้นกำเนิดต่าง ๆ ภายในร่างกายมากเกิน
ได้แก ่วติามนิ ซี เอทลีินไกลคอล ไซลิทอล คารโ์บไฮเดรต
หรือโปรตีนสูง ซึ ่งจะถูกออกซิไดส์ หรือเปลี ่ยนเป็น
ไกลคอลแอลดีไฮด์ ไกลคอลเลต หรือไกลออกซิเลต (รูปท่ี 3)

การบริโภคอาหารมีออกซาเลตสูง เช่น ผักโขม
งาดำ ชา ช็อคโกแล็ค และผักที ่นิยมบริโภคในชนบท
ภาคตะวนัออกเฉยีงเหนอื เชน่ ผักติว้ ผักชะพล ู  ผักหนาม

เป็นประจำ แต่ขาดการบริโภคอาหารที่มีแคลเซี่ยมสูงใน
มื้ออาหารเดียวกัน รวมทั้งความผิดปกติที ่เกิดจากโรค
บางอย่างที่ทำให้ลำไส้ดูดซึมออกซาเลตได้มากผิดปกติ
เช่น การตัดลำไส้เล็กท่อนปลายออกเพียงบางส่วนหรือ
การตัดต่อลำไส้เล็กทำให้ดูดซึมออกซาเลตได้มากขึ ้น
เพราะว่าร่างกายไม่สามารถดูดซึมไขมันได้เหมือนปกติ
ทำให้กรดไขมันจับกับแคลเซียมมาก ทำให้ขาดแคลเซียม
อิสระในการจับตัวกับออกซาเลตเป็นผลึกแคลเซียม
ออกซาเลตในอุจจาระ ส่งผลให้มีการดูดซึมออกซาเลต
เพ่ิมข้ึนและนำไปสู่ภาวะมีออกซาเลตมากในปสัสาวะ   หรือ
การใช้ยาเซลลูโลสฟอสเฟตในภาวะแคลเซยีมสูงในปัสสาวะ
โดยไม่มีสาเหตุ (idiopathic hypercalciuria) ทำให้เกิด
ภาวะออกซาเลตสูงในปัสสาวะได้เช่นกัน  พบว่ายาที ่
สังเคราะห์จากเชื้อ Streptomyces toxytricini  ซึ่งมีสาร
lipstatin ที่เป็นยาลดน้ำหนักยับยั้งเอนไซม์ไลเปสในการ

รูปท่ี 3.  แสดงปัจจัยทางเมแทบอลกิท่ีเป็นสาเหตุหลักๆของโรคนิว่ไต
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ย่อยสลายไขมัน ทำให้เกิดภาวะปัสสาวะมีออกซาเลตสูง
ได้

นอกจากนี้ภาวะที่ร่างกายมีความผิดปกติทาง
พันธุกรรมก็เป็นสาเหตุหนึ่งที่ทำให้มีการสังเคราะห์ออก
ซาเลตมาก เนื่องจากการขาดเอนไซม์ AGT: Alanine-
glyoxalate aminotransferase โดยเปน็ความผดิปกตทิาง
พันธุกรรมแบบ autosomal recessive จะมีอัตราการขบัท้ิง
ของออกซาเลตสูงมากในปัสสาวะและอาจสะสมตามเนื้อ
เยือ่ต่าง ๆ ร้อยละ 50 ของผูป่้วยกลุม่น้ี จะเกดิภาวะไตวาย
ทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตตั้งแต่อายุยังไม่มากนัก (25) เป็นความ
ผิดปกติที่พบน้อยมาก

มีหลักฐานพบว่าในคนไข้โรคนิ ่วไตจะมีการ
เปลี่ยนแปลงในส่วนหน้าที่ของโปรตีนขนส่งในการดูดกลับ
ออกซาเลตที่หลอดฝอยไตส่วนต้น ทำให้มีการสะสมของ
ออกซาเลตในเซลล์หลอดฝอยไตและเป็นพิษต่อเซลล์
หากมีปริมาณมากเกินไปจะทำให้เซลล์ผิดปกติไปและเกิด
การตายและหลุดออกของเยื่อหุ้มเซลล์   ทำให้สามารถ
พบเยื่อหุ้มเซลล์บางส่วนได้ หรืออาจจะพบเอนไซม์รั่วใน
ปัสสาวะ เช่น alkaline phosphatase และ N-acetyl-β-
glucosaminidase (NAG) ซ่ึงเปน็ lysosomal enzyme

2.3.2 ภาวะแคลเซยีมสูงในปสัสาวะ (hyper-
calciuria)

คือภาวะปัสสาวะมีแคลเซียมมากกว่า 4
มิลลิกรัมต่อน้ำหนกั 1 กโิลกรมั หรือมากกวา่ 250 มิลลิกรัม
ต่อวัน มีกลไกการเกดิ 3 กลไกท่ีสำคัญ ได้แก่ ภาวะปัสสาวะ
มีแคลเซยีมมากจากการดดูซึมท่ีลำไส้ (absorptive hyper-
calciuria) ภาวะปัสสาวะมีแคลเซียมมากจากการสลาย
กระดกู (resorptive hypercalciuria) และ ภาวะแคลเซยีม
มากจากการขับทิ้งทางไต (renal hypercalciuria) (20)

นำไปสู่การเกิดโรคนิ่วได้สองวิธีคือ ถ้ามีปริมาณแคลเซียม
ถูกขับออกมากในปัสสาวะ จะทำให้มีโอกาสสูงที่เกลือ
ต่าง ๆ ของแคลเซียมจะอยู ่ในภาวะอิ ่มตัวยวดยิ ่ง
(supersaturation) โดยเฉพาะแคลเซียมออกซาเลตและ
แคลเซียมฟอสเฟต อย่างไรก็ดีในกลไกนี้ ต้องพิจารณา
ปัจจัยอื่น ๆ อันได้แก่ ความเข้มข้นของคู่ไออนที่จะรวมตัว
เป็นเกลือแคลเซียม เช่น หากมีแคลเซียมในปริมาณสูง

แต่มีปริมาณออกซาเลตน้อย โอกาสเกิดตะกอนก็จะเกิด
ขึ้นได้ยากด้วย ปัจจุบันมีรายงานเป็นที่ยอมรับว่าการมี
ออกซาเลตสูงในปัสสาวะน้ันเส่ียงต่อการเกิดน่ิวในปัสสาวะ
และอันตรายมากกว่าการพบแคลเซียมสูงในปัสสาวะ
ถงึ 3 เทา่ อีกกลไกหนึง่คอื เมือ่ความเขม้ขน้ของแคลเซยีม
สูงในปัสสาวะ ก็จะมีโอกาสทำให้ความเข้มข้นของ
แคลเซียมไอออนอิสระสูงตามไปด้วย ซึ่งสามารถจับกับ
สารยับยั ้งนิ ่วที ่มีประจุลบได้มากเช่น สารซิเทรตและ
ไกลโคสะมิโนไกลแคน ทำให้ปริมาณของสารยับยั้งการ
เกิดนิ่วลดไปหรือหายไป ทำให้เกลือต่าง ๆ ตกตะกอนไป
เป็นนิ่วได้ง่าย

ระดับของแคลเซียมในเลือดและปัสสาวะถูกควบ
คมุให้คงทีต่ลอดเวลา โดยการควบคมุการดดูซึมแคลเซยีม
ของลำไส้ การดูดซึมกลับและการขับถ่ายที่ไต การสร้าง
หรือการสลายของกระดูก ซึ่งทั้งสามระบบนี้ถูกควบคุม
โดยวติามนิด ีฮอร์โมนจากตอ่มพาราธยัรอยด ์ (PTH) และ
ฮอร์โมนแคลซิโทนิน (calcitonin, CT) จากต่อมธัยรอยด์
จึงจะทำให้ร่างกายรักษาสมดุลของแคลเซียมได้ ดังนั้นใน
กรณีที่มีความผิดปกติบางอย่างเกิดขึ้นกับระบบควบคุม
เหล่านี้ อาจนำไป สู่การขับออกของแคลเซียมในปัสสาวะ
สูงได ้(รูปที ่4)

2.3.3 ภาวะกรดยูริกสูงในปัสสาวะ (hyper-
uricosuria)

กรดยูริกมีแหล่งกำเนิดมาจากเบสพิวรีนที่
เป็นองคป์ระกอบในกรดดอีอกซีไรโบนวิคลีอิก หรือดีเอนเอ
และกรดไรโบนิวคลีอิกหรืออาร์เอ็นเอ ภาวะปัสสาวะมี
กรดยูริกสูง คือปัสสาวะที่มีระดับของกรดยูริกมากกว่า
700-800 และ 600-750 มิลลิกรัมต่อวันในเพศชายและ
เพศหญิงตามลำดับ ซึ่งมีสาเหตุจากความผิดปกติทาง
พันธุกรรม  หรือเกิดภาวะยริูกสูงในปัสสาวะภายหลงั  เน่ือง
จากการเป็นโรคอื ่นหรือได้รับสารที ่เป็นต้นกำเนิดการ
สังเคราะห์ยูริกจากอาหารมากเกินไป รวมทั้งการมีความ
ผิดปกตขิองการทำงานของไต ซ่ึงแบง่ไดด้งันี้

2.3.3.1 เซลล์มีความผิดปกติในการ
สังเคราะห์กรดยูริก ความผิดปกติทางพันธุกรรมส่งผลให้
การทำงานของกระบวนการผลิตกรดยูริกมีความบกพร่อง
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ทำให้มีการผลิตกรดยูริกมากขึ้นหรือมีการกำจัดกรดยูริก
ได้น้อยลง ซึ่งมักเป็นความผิดปกติที่เกิดขึ้นกับเอนไซม์
ของขั้นตอนสำคัญ ๆ ในวิถีเมแทบอลิซึมของพิวรีนและ
กรดยริูก ในประชากรทัว่ ๆ ไปมักพบปญัหานีน้อ้ย สำหรับ
ความผดิปกตทิีส่ำคญัมดีงันี้

ภาวะพร่องเอนไซม์ Hypoxanthine-Guanine
Phosphorybosyltransferase (HGPRT) เอนไซม ์HGPRT
ใช้ในขั ้นตอนการรวมตัวกันระหว่างเบสกวานีนและ
ไฮโปแซนทีน กับ PRPP ในวิถีกู้คืนหากขาดเอนไซม์นี้จะ
ทำใหเ้กดิผลสองประการคอื ประการทีห่นึง่  จะทำใหมี้เบส
G กบัไฮโปแซนทนี เหลอือยู่ในรูปอิสระมาก และถกูสลาย
เปน็กรดยริูกมากขึน้ และประการทีส่อง จะทำใหม้ปีริมาณ
นิวคลีโอไทด์ชนิด GMP และ IMP ซึ่งเป็นผลิตผลของ
เอนไซม์ HGPRT น้อยลง ไม่สามารถย้อนกลับไปยับยั้ง
การทำงานของเอนไซม์ PRPP amidotransferase ได้
ทำให้การทำงานของเอนไซม์ PRPP amidotransferase
เพิม่ขึน้  ในทีสุ่ดการผลติพวิรนีนวิคลโีอไทดแ์ละเบส พวิรนี
จะมากขึ้น ซึ่งจะนำไปสู่การสลายไปเป็นกรดยูริกอีกทาง

หน่ึง (26, 27) มักพบไดใ้นผู้ป่วยโรค Lesch-Nyhan syndrome
ภาวะขาดเอนไซม์ glucose-6-phosphatase

ในกลุ่มโรค glycogen storage disease แบบที่ 1 โดยมี
ลักษณะกลูโคสต่ำในเลือด เนื่องจากการขาดเอนไซม์นี้
ทำให้เพิ่มปริมาณ glucose-6-phosphate ส่วนหนึ่งสร้าง
เป็นไกลโคเจนสะสมในกล้ามเนื้อ ทำให้เกิดอันตรายต่อ
เซลล์ อีกส่วนหนึ่งเข้าสู่ Pentose Phosphate Pathway
ทำให้เพิ่ม ribose-5-phosphate ส่งผลให้ปริมาณ PRPP
สูงขึ ้น สร้างพิวรีนนิวคลีโอไทด์มาก ผลิตกรดยูริกมาก
ตาม (28)

2.3.3.2 กระบวนการแตกของเม ็ด
เลือด โรคทางเลือด หรือความผิดปกติทางเม็ดเลือด เช่น
โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว ส่งผลให้เม็ดเลือดแตกง่าย เมื่อ
เซลล์ถูกทำลายจะทำให้พิวรีนเบสถูกสลายและเปลี่ยน
แปลงเป็นกรดยูริกในปัสสาวะ พบว่าหากผู้ป่วยกลุ่มนี้เป็น
นิ่วกรดยูริกแล้ว มีแนวโน้มที่จะกลับมาเป็นอีกหากรักษา
ไม่ดี
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รูปท่ี 4.  แสดงเมแทบอลซึิมของแคลเซียมในร่างกาย
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2.3.3.3 การบริโภคสารท่ีเป็นต้นกำเนิด
ของกรดยูริกหรืออาหารที่มีพิวรีนมากการบริโภคอาหาร
โดยเฉพาะเนื้อสัตว์  เครื่องในสัตว์ อาหารที่ทำจากยีสต์
เช่น เบียร์หรือขนมปังมาก มักจะเป็นสาเหตุหลักของ
ภาวะกรดยูริกสูงในปัสสาวะ ทั้งนี้เพราะอาหารดังกล่าว
จะมีทั้งสารพิวรีนและกรดอะมิโนหรือโปรตีน ที่เป็นสาร
ต้นกำเนิดการสร้างพิวรีนนิวคลีโอไทด์และกรดยูริก ทำให้
ระดบักรดยริูกสงูในปสัสาวะ

2.3.3.4 การทำงานของไต กรดยูริก
ขับออกมาทางปัสสาวะมากหรือน้อยขึ้นกับอัตราการดูด
ซึมกลับหรือการหลั่งออกของกรดยูริกที่เซลล์ของหลอด
ฝอยไต หากมีปัจจัยหรือได้รับยาที่มีสมบัติที่จะลดการดูด
กลับหรือเพิ่มการคัดหลั่งออก จะทำให้กรดยูริกขับออกมา
ทางปัสสาวะมากกวา่ปกติ  นอกจากนีก้รดยูริกมีคุณสมบัติ
เฉพาะตัวที่สามารถละลายได้น้อยในภาวะปัสสาวะเป็น
กรด โดยเฉพาะเมื่อมีค่าความเป็นกรดต่ำกว่า pH 5.5
ดังนั้นแม้จะมีกรดยูริกในระดับปกติแต่หากปัสสาวะเป็น
กรด กส็ามารถทีจ่ะเกดินิว่กรดยริูกได้

2.3.4 ภาวะฟอสเฟตในปัสสาวะสูง (hyper-
phosphaturia)

ในภาวะปกติผู้ใหญ่ปกติจะขับถ่ายฟอสเฟต
ทางปสัสาวะประมาณ 0.31 – 1.3 กรมัตอ่วนั และถา้มคีา่
สูงกว่า 900 มิลลิกรัมต่อวันจะถือเป็นภาวะฟอสเฟตใน
ปัสสาวะสูงด้วย เป็นปัจจัยสำคัญอีกอย่างหนึ่งในการเพิ่ม
ความอ่ิมตัวยวดย่ิง ก่อให้เกิดการจับกันของประจุแคลเซียม
และฟอสเฟตเปน็เกลอืแคลเซยีมฟอสเฟต และนิว่ฟอสเฟต
ต่อไป นอกจากนี้การเกิดภาวะฟอสเฟตสูงในปัสสาวะ
ยังเป็นปัจจัยเหน่ียวนำให้เกิดการจับกันของเกลอืแคลเซียม
ออกซาเลตได้อีกด้วยซ่ึงภายหลังจะรวมกันเป็นน่ิวแคลเซียม
ออกซาเลตได้ อย่างไรก็ตามการเพิ ่มของฟอสเฟตใน
ปัสสาวะจะไม่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดนิ่วหากระดับของ
pH ในปสัสาวะยงัคงอยูใ่นสภาพทีไ่ม่เปน็ดา่งมาก (29, 30)

2.3.5 ภาวะซิเทรตต่ำในปัสสาวะ (hypoci-
traturia)

ซิเทรตหรอืกรดซทิริก เป็นสารสำคญัอยา่งยิง่
ในการผลติ ATP จากสารอาหารตา่ง ๆ  โดยเปน็สารตวัแรก
ที่สร้างขึ้นในวัฏจักรเครบส์ ซิเทรตในปัสสาวะที่ถูกขับออก

มาในแต่ละวันจะมีค่าอย่างน้อย 320 มิลลิกรัมต่อวัน
หากมีระดับที ่ต่ำกว่านั ้นจะถือว่าเป็นภาวะปัสสาวะมี
ซิเทรตต่ำ ซ่ึงพบร้อยละ 19-63 ในผู้ป่วยโรคน่ิวไตในประเทศ
ต่าง ๆ (31, 32) จากการศึกษาของศ.ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์
และศ.พจน์ ศรีบุญลือ พบว่าในประชากรไทยในภูมิภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือนั้น ทั้งผู้ป่วยและคนปกติ พบอัตรา
การเกดิภาวะซเิทรตตำ่ในปสัสาวะถงึรอ้ยละ 80-90 แมจ้ะ
ลดระดบัเกณฑต์ดัสินมาทีร่ะดบั 200 มิลลิกรัมต่อวัน(14)

มีปัจจัยหลายประการทีท่ำให้ซิเทรตต่ำในปัสสาวะ
ได้แก่ ภาวะร่างกายมีกรดเพิ่ม ภาวะอดอาหารและพร่อง
โพแทสเซียม กลุ่มอาการท้องร่วงเรื้อรัง การได้รับยาบาง
ชนิดเช่น ยาขับปัสสาวะ acetazolamide ที่มีผลในการ
ยับย้ังการทำงานของเอนไซม ์carbonic anhydrase เป็นต้น
ส่วนปัจจัยที่เพิ่มซิเทรตได้ในปัสสาวะคือ ภาวะมีด่างเพิ่ม
วิตามินดี หรือสารไดคาร์บอกซิเลตที่เป็นสารตัวกลางของ
วัฏจักรเครบส์เพิ่มขึ้น รวมทั้งการได้รับสารที่มีฤทธิ์ยับยั้ง
เมแทบอลิซึมของซิเทรตใน เช่น fluorocitrate และ
hydroxycitrate เป็นต้น ซิเทรตมีความสำคัญต่อการป้อง
กันการเกิดนิ่วมาก จากการที่ซิเทรตเป็นตัวยับยั้งการเกิด
ผลึกและการเตมิโตของกอ้นน่ิวคนทีมี่ซิเทรตตำ่ในปัสสาวะ
จึงมีความเสี ่ยงที ่จะเกิดนิ ่วชนิดมีองค์ประกอบเกลือ
แคลเซียมได้ง่าย ซึ ่งเป็นที ่ยอมรับว่าภาวะปัสสาวะมี
ซิเทรตตำ่คอื ปัจจัยเสีย่งสำคญัทีสุ่ด ของการเกดินิว่

2.3.6 ภาวะปัสสาวะเข้มข้นเนื ่องจากการ
ขาดนำ้ (dehydration)

ปกติปัสสาวะควรจะมีปริมาณอยู่ระหว่าง
2 -3 ลิตรต่อวันขึ ้นกับปริมาณน้ำที ่รับประทานเข้าไป
ซ่ึงพบวา่การรบัประทานนำ้ในผูป่้วยโรคนิว่ไตนั้นมีปริมาณ
น้อยกว่า 2 ลิตรต่อวันอันเป็นสาเหตุให้ปัสสาวะมีความ
เข้มข้นสูง เมื่อความเข้มข้นของปัสสาวะเพิ่มมากขึ้นส่งผล
ให้เกิดความอิ่มตัวยวดยิ่ง (supersaturation) ได้อย่าง
รวดเร็ว ประจุอิสระของแคลเซยีม ออกซาเลต และฟอสเฟต
จะจับตัวกันและเกิดเป็นเกล ือแคลเซียมออกซาเลต
และเกลือแคลเซียมฟอสเฟตได้มากและรวดเร็ว  ซึ่งส่งผล
ให้เกิดนิ่วไตได้ง่ายขึ้น ภาวะปัสสาวะเข้มข้นเนื่องจากการ
ขาดนำ้นัน้เปน็ปจัจัยสำคญัในการเกดินิว่ไดท้กุชนดิ ดงันัน้
การป้องกันไม่ให้เกิดภาวะดังกล่าวจึงเป็นส่ิงจำเป็นอย่างย่ิง
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2.3.7 ภาวะปัสสาวะเป็นกรดหรือเป็นด่าง
มากเกนิไป (Low pH หรือ High pH)

ปสัสาวะตามปกติควรมีค่าความเปน็กรดดา่ง
(pH) อยู่ระหว่าง 6 – 7.5  เนื่องจาก pH เป็นตัวบ่งชี้ที่
สำคัญอย่างยิ่งในการบ่งบอกถึงความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว
เช่นที ่ระดับความเป็นกรดที ่ต ่ำกว่า 5.5 ในปัสสาวะ
กรดยูริกอิสระจะเกิดการตกผลึกเป็นก้อนผลึกยูริกและ
กลายเปน็นิว่ไตไดต้อ่ไป ขณะทีค่า่ pH ทีมี่คา่สงูกวา่ 7 จะ
ทำให้เกิดการตกผลึกของฟอสเฟตง่าย และทำให้กลาย
เป็นนิ่วฟอสเฟตต่อไป อย่างไรก็ตามระดับ pH ก็ยังคงขึ้น
กับการรับประทานน้ำและอาหาร ผักผลไม้ เกลือแร่ การ
อดอาหาร การออกกำลังกายอย่างหนัก รวมถึงสภาพทาง
เมแทบอลกิอ่ืน ๆ ทีเ่กีย่วขอ้งอกีดว้ย (33)

3. การรักษาโรคนิว่
การรักษาโรคนิ่วมีหลากหลายวิธี (34) ทั้งทางด้าน

การผ่าตัด และทางด้านการรักษาทางยา รวมถึงการควบ
คุมการรับประทานอาหารและปรับปรุงพฤติกรรมการ
บริโภค(6) ซึ่งการรักษาโรคนิ่วต้องอาศัยระยะเวลาและ
ความตอ่เนือ่ง ในการตดิตามรกัษา ป้องกนั การเกดินิว่ซ้ำ
และสร้างเสริมให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นและสมบูรณ์
ในที่สุด ซึ่งการกระทำดังกล่าวต้องมีการติดตามคนไข้
ประเมินปริมาณสารชีวเคมีต่าง ๆ ในปัสสาวะให้เข้าสู่
ระดับปกติ ซึ่งอาจจะเป็นการประเมินทุก 3 เดือน จน
กระทั่งความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมนั้นถูกแก้ไขและ
ต้องการเวลากว่า 5 ปี ในการติดตามคนไข้ต่อไป ในการ
ศึกษาผลสำเร็จของการรักษาและการป้องกันการเกิดนิ่ว
ซ้ำ สามารถประเมินได้โดยใช้ดรรชนี 2 ชนิด คือ การนับ
จำนวนเม็ดนิ่วที่เกิดใหม่หรือการตรวจสอบการเกิดนิ่วซ้ำ
(stone recurrence) หรือขนาดนิ่วเดิมที่โตขึ้น (stone
growth) อีกดรรชนีหนึ่ง คือการศึกษาการเปลี่ยนแปลง
ของชีวเคมีของปัสสาวะ และปริมาณสารก่อนิ่ว รวมถึง
สารยับยั้งการเกิดนิ่วชนดิต่าง ๆ ภายหลังการรักษา ซึ่งมี
เป้าหมายดังนี้
1. ปริมาตรปสัสาวะ มากกวา่ 2 ลิตรตอ่วนั
2. แคลเซียมในปัสสาวะ นอ้ยกวา่ 200 มิลลิกรัมตอ่วัน
3. กรดยริูกในปสัสาวะ นอ้ยกวา่ 700 มิลลิกรัมตอ่วัน

4. ฟอสฟอรสัในปัสสาวะ นอ้ยกวา่ 900 มิลลิกรัมตอ่วัน
5. แมกนีเซียมในปัสสาวะ มากกวา่ 50 มิลลิกรมัตอ่วนั
6. ซิเทรตในปสัสาวะ มากกวา่  320 มิลลิกรมัตอ่วนั
7. โซเดยีมในปสัสาวะ นอ้ยกวา่ 150 มิลลิอิควิวาเลนท์

ต่อวัน
8. pH ปกตอิยูใ่นชว่ง 5.5 – 7.0

3.1  การรกัษาโรคนิว่ดว้ยวธิทีางศลัยกรรม
การรักษาโรคนิ่วด้วยการผ่าตัด ที่นิยมใช้รักษา

ในปัจจุบันมีดังนี้ (35-37)

Extracorporeal shockwave lithotripsy (SWL)
คือการใช้คลื่นกระแทกพลังงานสูงจากเครื่องกำเนิดภาย
นอกผ่านชั้นผิวหนัง ไขมัน กล้ามเนื้อ เมื่อคลื่นนี้กระทบ
กับวัตถุที่แข็งและเปราะเช่นนิ่วจะทำให้แตกได้

Percutaneous nephrolithotripsy (PCNL)
คือการใช้กล้อง nephroscope ส่องเข้าสู ่ไตผ่านทาง
nephrostomy tract ที่แทงผ่านผิวหนังบรเิวณเอวเข้าสู่ไต
โดยตรง แล้วนำนิ่วออกโดยใช้ forceps คีบนิ่วหรือใช้
เครื่องกรอนิ่ว (ultrasonic lithotripsy) หรือเครื่องเจาะนิ่ว
(ballistic lithotripsy)

Ureterorenoscopic stone removal (URS)
คือการใช้กล้อง ureteroscope ขนาดเล็กส่องผ่านทาง
กระเพาะปัสสาวะเข้าสู่ท่อไต และใช้เครื่องมือคล้องนิ่ว
(basket, forceps) หรือกรอให้นิ่วแตกโดยใช้ laser หรือ
ballistic lithotripsy

Open stone surgery (OSS) เป็นการเปดิผา่ตดั
ซึ ่งมีหลายวิธีโดยขึ ้นกับตำแหน่งและขนาดของนิ่วเช่น
anatrophic nephrolithotomy (ANL), pyelolithotomy,
ureterolithotomy, Laparoscopic ureterolithotomy เปน็
การใชก้ล้องสอ่งเขา้ไปผา่เอานิว่ในทอ่ไตออก โดยการเจาะ
แผลทางทอ้งเลก็ ๆ ประมาณ 3 แผล

ข้อบ่งช้ีในการรักษาน่ิวและธรรมชาติของโรค
(Natural history)

ผู้ป่วยที่มีนิ่วร่วมกับอาการปวด หรือ นิ่วที่มีการ
อุดตันทางเดินปัสสาวะ หรือเกิดมีการติดเชื ้อทางเดิน
ปัสสาวะร่วมด้วย จะเป็นปัจจัยในการตัดสินใจรักษานิ่ว



 116                                                                  Chula Med Jปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ และคณะ

       ในกรณีที ่ผ ู ้ป ่วยตรวจพบนิ ่วในไต (calyceal
stones) ขนาดเลก็ (< 5 มม.) โดยบงัเอญิ โดยทีไ่ม่มีอาการ
ใด ๆ อาจจะยงัไมต่อ้งทำการรกัษา แตต่อ้งมกีารนดัตรวจ
เป็นระยะ ๆ เพราะว่านิ่วอาจจะโตขึ้น หรือผู้ป่วยอาจจะมี
ผลแทรกซ้อนจากนิ่วได้ โดยมีการวิจัยซึ่งติดตามผู้ป่วย
นิว่ไตทีไ่ม่มีอาการ 107 คน พบวา่ภายใน 5 ปี จะมผู้ีป่วย
ทีเ่กดิอาการปวดนิว่ ถงึ 48.5 % ในจำนวนนี ้50 % ตอ้งรบั
การรักษาเอานิ่วออก เนื่องจากว่าถึงแม้จะใช้การสลายนิ่ว
รักษานิว่ทียั่งไม่มีอาการเหลา่นีจ้ะมีผลข้างเคยีงนอ้ยก็ตาม
แต่ก็ให้ผลการรักษาที่ไม่ดี เนื่องจากการเล็งตำแหน่งนิ่ว
ขนาดเลก็ จะทำไดย้าก ยกเวน้ในผูป่้วยบางกลุม่ทีแ่นะนำ
ให้สลายน่ิวเหล่าน้ีก่อนท่ีจะมีอาการได้แก่ ผู้ป่วยเด็ก   ผู้ป่วย
ที่มีไตข้างเดียว ผู้ป่วยหญิงที่กำลังจะตั้งครรภ์ นักบิน
ชาวประมง

จุดมุ่งหมายในการรักษาโรคนิ่วทำให้ผู้ป่วยไม่มี
นิ่วเหลือ (stone-free) โดยที่มีผลข้างเคียงจากการรักษา
น้อยที่สุด โดยมีปัจจัยที่มีผลต่อการตัดสินใจเลือกวิธีการ
รักษา ได้แก่ ขนาด จำนวนองค์ประกอบของนิว่ หรือชนดิ
ของนิ่ว รวมทั้ง  กายวิภาคของไต และ สภาพของผู้ป่วย
ดงันี้

3.1.1 ขนาดของนิ่วและชนิดของนิ่ว
นิ่วขนาด  < 10 มม. เป็นนิ่วที่พบในไตเป็น

ส่วนใหญ่ (50-60 %) นิ ่วเหล่านี ้มี stone-free rate
หลัง SWL โดยเฉลีย่เทา่กบั 79.9 % (63 %-90 %)  โดยไม่
ขึน้กบัตำแหนง่หรอืองคป์ระกอบของนิว่ ถงึแม ้stone free
rate ของ PCNL จะมากกว่า แต่ก็มีผลข้างเคียงมากกว่า
ดงันัน้จงึแนะนำใหใ้ช้วธิ ีSWL ในนิว่กลุม่นี ้ยกเวน้ในผูป่้วย
ที่มีความผิดปกติทางกายวิภาคของไตที่มีการอุดกั้นต่อ
การหลดุออกของเศษนิว่ หรอืผู้ป่วยที ่SWL แลว้ไมส่ำเรจ็

นิว่ขนาด 11-20 มม. มี stone-free rate หลัง
SWL โดยเฉลีย่เทา่กบั 64.1 % (50 %-82.7 %) จึงยงัคง
แนะนำให้ใช้ SWL ในนิ่วกลุ่มนี้ อย่างไรก็ตามตำแหน่ง
และองค์ประกอบของนิ่วเข้ามามีผลต่อ stone-free rate
ของนิ่วกลุ่มนี้ด้วย โดย stone-free rate ในนิ่วกลุ่มนี้ใน
กรวยไตส่วนล่าง (lower pole calyces) จะน้อยกว่า (55 %)

ใน upper (71.8 %) และ middle pole (76.5%) calyces
และพบว่าในนิ่วขนาดไม่เกิน 10 มม. ใน lower pole
calyces การทำ PCNL และ SWL ให้ผลใกล้เคียงกัน
แต่ในนิ่วขนาด 11-20 มม. การทำ PCNL ให้ผลดีกว่า
โดยม ีstone-free rate เทา่กบั 74% และ 57% ตามลำดบั
นอกจากนี้นิ่วซิสทีน (cystine) และนิ่วแคลเซียมฟอสเฟต
(brushite) กใ็หผ้ลไม่ดตีอ่ SWL โดยเฉพาะถา้มขีนาดใหญ่
กว่า 15 มม.ดังนั้นในผู้ป่วยที่มีปัจจัยต่าง ๆ เหล่านี้ ควร
ได้รับคำแนะนำถงึวธิกีารรกัษาดว้ยวธิ ีPCNL ซ่ึงไมไ่ด้มีผล
กระทบจากตำแหน่งและองค์ประกอบนิ่ว

นิ่วขนาด 20-30 มม. ถึงแม้ว่าผลของ SWL จะ
ไม่ค่อยดี โดยมี stone free rate หลัง SWLและ PCNL
เท่ากับ 34 % และ 90 % ตามลำดับ และมีอุบัติการณ์
ของการต้อง SWL ซ้ำสูงถึง 33 % แต่เนื่องจาก stone
free rate หลัง SWL ในงานวิจัยต่าง ๆ อยู่ในช่วงตั้งแต่
33 %-65 % และเปน็วิธีที่ non invasive ดังนั้นในผู้ป่วย
ที่ยังไม่อยากทำ PCNL และได้ยอมรับถึงผลดังกล่าวนี้
กอ็าจพจิารณาใช ้SWL ร่วมกบัการใสส่ายระบายปสัสาวะ
ในท่อไต (ureteral stent)  (การใส่สายนี้เพื่อป้องกันเศษ
นิ่วที่จะตกลงมาอุดในท่อไต)

นิว่ขนาด > 30 มม. มี success rate หลัง SWL
เพียง 27 % โดยผลจะดีที่สุดเมื่อนิ่วมีขนาดพื้นที่ผิวน้อย
กวา่ 500 ตร.มม. และอยูใ่นกรวยไต (renal pelvis) ดงันัน้
จึงควรใช้วิธี PCNL รักษาน่ิวในกลุ่มน้ีโดยไม่ข้ึนกับตำแหนง่
และองค์ประกอบของนิ่ว

นิว่เขากวาง (Staghorn stones)
นิ่วเขากวางคือนิ่วที ่อยู ่ในกรวยไตและมีแขนง

ยื่นเข้าไปใน calyces นิ่วชนิดนี้ส่วนใหญ่เป็นนิ่วชนิดติด
เชือ้ (Struvite stones) นิว่ชนดิอืน่ทีใ่หรู้ปร่างเปน็เขากวาง
ได้ ได้แก่ นิ่ว cystine, calcium oxalate monohydrate
และ uric acid แต่พบได้น้อยกว่า นิ่วชนิดนี้เมื่อตรวจพบ
จำเป็นต้องเอาออก มิฉะนั้นจะทำให้ไตข้างนั้นเสียการ
ทำงานได้  ทำให้เกิดการติดเชื้อ และผู้ป่วยเสียชีวิตได้ถึง
30 %
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แนะนำให้ใช้วิธี PCNL ตามด้วย SWL ถ้ามีเศษ
นิ่วเหลือหรือการทำ PCNL ซ้ำอีกครั้ง ส่วนวิธี SWL และ
OSS ไม่ควรเลือกใช้เป็นอันดับแรก ยกเว้นในนิ่วเขากวาง
ขนาดเล็กอาจใช้ SWL ได้ส่วน OSS ควรใช้ในกรณีที่เป็น
นิว่ขนาดใหญ ่ทีท่ำ PCNL แล้วไม่สำเรจ็ หรือถ้าทำ PCNL
แล้วต้องส่องกล้องเข้าไตมากกว่า 3 ports ส่วนในกรณีที่
ไตข้างที่มีนิ่วเสียการทำงานไปแล้วก็ควรจะตัดไตออกไป
พรอ้มกับนิว่ (38)

3.1.2. องคป์ระกอบของกอ้นนิว่
นิ่วแต่ละชนิดมีความแข็งและความยากง่าย

ในการทำให้แตกโดยเครื่องมือกรอนิ่วต่าง ๆ รวมถึงเครื่อง
SWL ต่างกัน โดยพบว่าในขนาดนิ่วที่เท่ากัน นิ่ว cystine
และนิ่ว brushite เป็นนิ่วที่แข็งทนต่อ SWL มากที่สุด
ตามมาด้วยนิ ่ว calcium oxalate monohydrate,
hydroxyapatite, struvite, calcium oxalate dihydrate
และนิ่ว uric acid ตามลำดับ ดังนั ้นนิ ่วที ่แข็งเหล่านี ้
(cystine, brushite, calcium oxalate monohydrate)
ควรใช้วิธี SWL เมื่อเป็นนิ่วขนาดเล็ก(< 15 มม. ) นิ่ว
ขนาดใหญก่วา่นีค้วรใชว้ธิ ี PCNL

นอกจากนิว่ทีมี่ความแขง็มากจะทนตอ่ SWL แล้ว
นิ่วที่มีความนิ่มมากก็ให้ผลไม่ดีต่อ SWLเช่นกัน เช่นนิ่ว
matrix ซึ่งเป็นนิ่วที่เอกซ์เรย์ไม่เห็น (radiolucent) และมี
องค์ประกอบของ organic matter มากกว่า 65 % (โดย
ปกตน่ิิวทัว่ ๆ  ไป มี organic matter 2-3%) ควรใชวิ้ธี PCNL

นิ่วที ่นิ ่มและ radiolucent อีกชนิดก็คือ นิ่วที ่
ประกอบด้วย indinavir (เป็นยากลุ่ม protease inhibitor
ทีใ่ช้รักษาผูป่้วยโรคเอดส)์ โดยพบนิว่ได ้12.4% ของผูป่้วย
ที่ได้ยานี้  ระยะเวลาเฉลี่ยที่เกิดนิ่วหลังจากรับประทานยา
นี้คือ 21.5  สัปดาห์ การรักษาคือให้ดื่มน้ำมาก ๆ แล้ว
ส่วนใหญน่ิว่จะหลดุไดเ้อง ถา้ไมเ่ชน่นัน้อาจจะใส ่ ureteric
stent ไว้ถ้ามีการอุดตันจากก้อนนิ่ว

ส่วนวิธีการที่จะรู้ว่าผู้ป่วยเป็นนิ่วชนิดใดนั้น ถ้า
ไม่ใช่เป็นนิ่วที่เป็นกรรมพันธุ์และเป็นในคนอายุน้อยอย่าง
นิ่ว cystine หรือผู้ป่วยที่เคยเป็นนิ่วและเคยวิเคราะห์นิ่ว
มาก่อน ก็เป็นสิ่งที่ค่อนข้างยาก อย่างไรก็ตามถ้าดูจาก

เอกซ์เรย์ plain KUB พบว่านิ่วที่มีผิวเรียบเป็นเนื้อเดียว
กันและมีความเข้มกว่ากระดูก มักจะสลายนิ่วได้ยากกว่า
นิว่ทีมี่ผิวขรขุระและมเีนือ้ไม่สม่ำเสมอ อย่างไรกต็ามความ
ถูกต้องของการทำนายองค์ประกอบของก้อนนิ่วโดยวิธีนี้มี
เพียง 39 %

ปัจจุบันได้มีการใช้ spiral noncontrast CT
มาใช้ในการวินิจฉัยนิ ่ว และพบว่าการใช้ค่าความเข้ม
(Hounsfield units, HU) สามารถแยกนิว่ชนดิตา่ง ๆ กนัได้
อย่างคร่าว ๆ ถ้าเป็นนิ่วที่มีองค์ประกอบเดียว แต่นิ่วส่วน
ใหญ่ที่พบจะเป็นนิว่เนื้อผสม ดังนั้นอาจจะไม่ได้ประโยชน์
ในกรณีนี้และการวิเคราะห์องค์ประกอบในก้อนนิ่วมีความ
สำคัญและบ่งชี้ถึงปัจจัยเสี่ยงที่เป็นสาเหตุของนิ่วชนิดนั้น
การวิเคราะห์องค์ประกอบแร่ธาตุในก้อนนิ่วที่นิยมมี 3 วิธี
คือ วิธีการวิเคราะห์ทางเคมี (wet chemical analysis)
วิธีวิเคราะห์ด้วยเทคนิคสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ชนิดใช้แสง
อินฟราเรด (Fourier transform infrared spectroscopy;
FT-IR) และวิธีวิเคราะห์ด้วยเทคนิคสเปกโทรโฟโตมิเตอร์
ชนิดใช้หลักการเลี้ยวเบนรังสีเอกซ์ (x-ray diffraction
spectroscopy) เปน็ตน้

3.2 การรกัษาโรคนิว่ดว้ยยาและมะนาวผง
การรักษาทางยาเป็นอีกหนึ่งวิธีที่อาจช่วยป้องกัน

การเติบโตของก้อนนิ่วและการเกิดโรคนิ่วซ้ำได้ จากการ
สำรวจของนพ.ทศพล ศศวิงศภ์กัดแีละคณะไดพ้บวา่ผูป่้วย
ทีไ่ดรั้บการรกัษาทางศลัยกรรม (SWL) แตมิ่ไดมี้การรกัษา
ทางยาเสริมไปด้วยนั้น จะพบอุบัติการณ์การเกิดนิ่วซ้ำได้
มากถึง ร้อยละ 13 และ 25 ภายหลังเข้ารับการรักษาทาง
ศัลยกรรมเป็นเวลา 2 และ 3 ปีตามลำดับ ซึ่งสอดคล้อง
กับการศึกษาอุบัติการณ์การเกิดนิ่วในผู้ป่วยโรคนิ่วไตหลัง
การผ่าตัดของนพ.สมบัติ บวรผดุงกิตติ ณ โรงพยาบาล
ศรีนครนิทรท์ีพ่บวา่จะเกดินิว่ซ้ำไดม้ากถงึร้อยละ 39   เนือ่ง
จากการรักษาทางศัลยกรรมนั้นไม่ได้ครอบคลุมไปถึงการ
รักษาภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิซึม ดังนั้นการรักษาทาง
ยาจึงเป็นสิ่งที่ควรแนะนำแก่ผู้ป่วยภายหลังการรักษาทาง
ศลัยกรรม  ซ่ึงการรกัษาทางยามวีตัถปุระสงคท์ีส่ำคญั คอื
เพื่อแก้ไขภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิซึมในผู้ป่วย เพื่อเพิ่ม
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สารยบัย้ังการกอ่น่ิว เพือ่ลดสารกอ่น่ิว เพือ่ลดภาวะเครยีด
จากออกซิเดชั่นและการบาดเจ็บของเซลล์และความผิด
ปกติของการทำงานของไต ยาที่ใช้รักษาโรคนิ่วมักจะพบ
ทั้งที่อยู่ในรูปสารสังเคราะห์ เช่น allopurinal, thiazide,
orthophosphate, triponin, acetohydroxamic acid,
เกลือโพแทสเซียมฟอสเฟต และ เกลือของซิเทรต รวมถึง
สารในธรรมชาติ เช่น กรดไฟติก สารต้านอนุมูลอิสระ
น้ำมันปลา หญ้าหนวดแมวหรือหญ้าเทวดา ผลไม้ และ
มะนาวผง เป็นตน้ (34, 39-42) ดงันัน้แพทยค์วรพจิารณารกัษา
ผู้ป่วยโรคน่ิว ด้วยยาในกรณอีย่างใดอย่างหน่ึง ไดัแก่ ผู้ป่วย
มีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมที่ทราบแน่นอน ผู้ป่วยมี
ความผิดปกติของการทำงานของไต หรือมีโรคที่กำลังเป็น
อยู่หรือและผู้ป่วยมีนิ่วซ้ำ

3.2.1 การรักษานิ่วด้วยเกลือของซิเทรต ใช้
ในรูปของสารโพแทสเซยีมซิเทรต โพแทสเซยีมแมกนเีซียม
ซิเทรต โซเดียมแมกนีเซียซิเทรต เนื่องจากสารซิเทรตเป็น
สารยับยั้งการเกิดนิ่วที่มีประสิทธิภาพ ทำให้สภาพอิ่มตัว
ของเกลือแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟต
ลดลง โอกาสที่จะเกิดผลึกนิ่วจึงลดลงตามมา นอกจากนี้
ในกรณีของผู้ป่วยที่มีภาวะ hyperuricosuria ซิเทรตจะ
ช่วยลดการเกิดผลึกกรดยูริกด้วยการเพิ่ม pH ให้เป็นด่าง
ทำให้กรดยูริกไม่จับตัวเป็นผลึกในปัสสาวะ ด้วยสาเหตุนี้
จึงมักพบว่าโพแทสเซียมซิเทรตจะถูกใช้ในการรักษาโดย
ไม่จำกัดว่าผู้ป่วยมีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมชนิดใด
มีการศึกษาผลของโพแทสเซียมซิเทรตต่อการแก้ไขภาวะ
ผิดปกติทางเมแทบอลิซึม โดย Pak และคณะ (43) พบว่า
เมื่อมีการเสริมโพแทสเซียมซิเทรตในผู้ป่วยโรคนิ่วไต ด้วย
อัตราส่วนของโพแทสเซียมที่ 42 มิลลิอิควิวาเลนท์ และ
ซิเทรตที ่63 มิลลิอิคววิาเลนทต์ามลำดบั จะสามารถทำให้
ปัสสาวะมีความเป็นด่างมากข้ึนพร้อมกับแก้ไขภาวะซิเทรต
ในปัสสาวะต่ำได้อย่างมีนัยสำคัญ นอกจากนี้รายงาน
การศึกษาในเซลล์บุท่อไตของ Khan SR และคณะยัง
พบว่านอกจากความสามารถในการยับยั้งการเกิดผลึก
แคลเซียมออกซาเลตของโพแทสเซียมซิเทรตแล้ว ยัง
สามารถปกป้องเซลล์บุท่อไตจากการบาดเจ็บผ่านการลด

อนุมูลอิสระ และยับยั้งกระบวนการ peroxidation ของ
ไขมันที่ผิวเซลล์ได้ด้วย ซึ่งรายงานการศึกษาดังกล่าว
สอดคล้องกับงานวิจัยในผู้ป่วยโรคนิ่วไตของคณะผู้เขียน
ที่พบว่าเมื่อเสริมโพแทนเซียมซิเทรตในผู้ป่วยโรคนิ่วทำให้
ระดับซิเทรตและระดับของสารต้านอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้น
อย่างมีนัยสำคัญ รวมถึงมีการลดลงของ Malondialdehyde
(MDA) ซ่ึงเปน็ผลิตผลจากกระบวนการ peroxidation ของ
ไขมันและ โปรตีนไธออลซึ่งเป็นผลิตผลจากกระบวนการ
oxidation ของโปรตนี

ยงัมีเกลอืซิเทรตอกีหลายชนดิ ไดแ้กโ่พแทสเซยีม
แมกนีเซียมซิเทรต ซึ่งได้มีการศึกษาล่าสุด โดย Zerwekh
JE และคณะ พบวา่ โพแทสเซยีมแมกนเีซียมซิเทรตมฤีทธิ์
ในการเพิ ่มค่า pH อย่างมีนัยสำคัญ ขณะที่ลดระดับ
แอมโมเนียม, tritable acid, อัตราส่วนสัมพัทธ์ของความ
อิ่มตัวเกลือแคลเซียมออกซาเลต และ ระดับกรดยูริก
อิสระ อย่างมีนัยสำคัญ นอกจากนี้จากการศึกษาของ
ศ.ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ และคณะยังพบว่า การเสริมสาร
โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตในผู ้ป่วยโรคนิ ่วไตที ่มี
ภาวะ hypocitraturia เป็นเวลา 1 เดือนพบว่าสามารถ
ลดระดับเอนไซม์ ATP citrate lyase (ACL) ในไซโทซอล
และ เอนไซม์ aconitase ในไมโทคอนเดรยี  (m-aconitase)
ในเมด็เลอืดขาวไดอ้ยา่งมนียัสำคญั การลดลงของเอนไซม์
ดังกล่าวถ้าเกิดขึ้นที่เซลล์ท่อไต จะทำให้ซิเทรตในเซลล์
เพิ ่มขึ ้นทำให้ลดการดูดกลับซิเทรตเข้าเซลล์ ทำให้
ปัสสาวะมีซิเทรตเพิ ่มขึ ้น และสามารถเพิ ่มระดับ pH
ได้อย่างมีนัยสำคัญ นอกจากนี้ การเสริมโพแทสเซียม
แมกนีเซียมซิเทรตยังเพิ่มระดับ โพแทสเซียม แมกนีเซียม
และซิเทรตอย่างมีนัยสำคัญ จึงสามารถกล่าวได้ว ่า
โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตไม่เพียงแต่การแก้ไขปัญหา
ซิเทรตในปัสสาวะต่ำ แต่ยังครอบคลุมไปถึงการเพิ่มสาร
ยับยั้งการเกิดนิ่วที่สำคัญทั้ง โพแทสเซียม แมกนีเซียม
และซิเทรต ยาอีกตัวหนึ่งซึ ่งเป็นเกลือของโพแทสเซียม
ที่นิยมใช้เช่นกัน คือ เกลือโพแทสเซียมฟอสเฟต ที่มีค่า
pH 7.4 หรือเป็นกลาง ซึ่งใช้แก้ไขปัญหาจากการใช้ยา
Thiazide ที่มีผลข้างเคียงในการรักษาโรคนิ่วไตที่เกิดจาก
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ภาวะ renal hypercalciuria เนื่องจากยา ซึ่งมีค่า pH
เปน็กลางเมือ่รับประทานทำใหเ้พิม่ความเปน็ดา่ง หรอืเพิม่
pH ของปัสสาวะและเพิ่มซิเทรตในปัสสาวะ นอกจากนี้
ยังเพิม่ไพโรฟอสเฟต ซ่ึงเป็นสารต้านการเกดิน่ิวในปัสสาวะ
เช่นกัน และยังพบว่ามีคุณสมบัติควบคุมการเติบโตของ
ก้อนน่ิว ลดการดึงแคลเซยีมจากกระดกู (bone resorption)
และลดภาวะ hypercalciuria

3.2.2  การรักษานิ่วด้วยมะนาวผงมีรายงาน
เป็นจำนวนมากที่พบว่า การบริโภคผลไม้และสารต้าน
อนุมูลอิสระนอกจากมีบทบาทต่อการรักษาโรคต่าง ๆ ทั้ง
โรคมะเร็ง โรคหัวใจและหลอดเลือด รวมถึงโรคนิ ่วไต
เนื่องจากในผลไม้ นั้นมีทั้งสารต้านอนุมูลอิสระ ทั้งในเชิง
ปริมาณและคุณภาพ อันได้แก่ เบตาแครอทีน วิตามินซี
วิตามินอี ฟลาไวนอยด์ กรดไฟติก เป็นต้น ช่วยในการ
ปกป้องการทำลายของเซลล์บุท่อไตจากกระบวนการ
peroxidation ของไขมันเป็น MDA ผลไม้ยังมีมีปริมาณ
ซิเทรต ซึ่งเป็นสารยับยั ้งการก่อนิ่วที ่สูงมาก และยังมี
โพแทสเซียม และแมกนีเซี่ยมอีกด้วย จากการศึกษาของ
คณะผู้เขียนได้พบว่า ผู้ป่วยที่นิ่วไตที่ผ่านการรักษาทาง
ศลัยกรรมเมือ่รับประทานมะนาวผงเปน็ระยะเวลา 3 เดอืน
ในอตัราสว่น โพแทสเซยีม 21 มิลลิอิคววิาเลนท ์ตอ่ซิเทรต
63 มิลลิอิควิวาเลนท์ สามารถเพิ่มปริมาณซิเทรตหรือสาร
ต้านการก่อนิ่วในปัสสาวะและเพิ่มสารต้านอนุมูลอิสระ
ลดความเสี ่ยงการเกิดนิ ่ว รวมถึงลดความเครียดจาก
ออกซิเดชั่น ได้อย่างมีนัยสำคัญ นอกจากนี้ยังสามารถ
ปกป้องการทำลายเซลล์บุท่อไตได้ เมื่อเปรียบเทียบการ
รับประทาน โพแทสเซียมซิเทรตกับมะนาวผงพบว่าการ
รับประทานมะนาวผงสามารถใช้แทนโพแทสเซียมซิเทรต
ในการเพิ่มซิเทรตได้จริง และยังพบว่าการเสริมมะนาวผง
ทำให้ประสิทธิภาพของปัสสาวะในการตา้นทานออกซาเลต
ในหลอดทดลองเพิ่มขึ้น ในขณะที่ระดับสารต้านอนุมูล
อิสระ glutathione เพ่ิมมากขึน้อย่างมีนัยสำคัญ สอดคล้อง
กับรายงานการศึกษาในผู้ป่วยโรคนิ่วไตที่งดรับประทาน
ผลไม้เปน็เวลา 2 สัปดาห ์พบวา่ ผู้ป่วยมปัีจจัยเสีย่งในการ
เกิดนิ่วไต และความเสี่ยงสัมพัทธ์กับการลดลงของซิเทรต

อย่างมีนัยสำคัญ ซึ่งเป็นการแสดงให้เห็นว่า ผลไม้เป็น
แหล่งซิเทรตธรรมชาติที่มีความสำคัญต่อการป้องกันการ
เกิดนิ่วอย่างแท้จริง

4. การสร้างเสริมสุขภาพเพ่ือป้องกันการเกิดน่ิวซ้ำ
การเพิ ่มพลังอำนาจให้ผ ู ้ป ่วยดูแลตนเองทั ้ง

ร่างกาย จิตใจ ปรับเปลี่ยนวิถีชีวิตอย่างเคร่งครัดจะช่วย
ลดปัจจัยเสี่ยงที่เป็นสาเหตุของการเกิดนิ่ว ทำให้ไม่มีโรค
นิว่ประจำตวัได ้ดงันี้

4. 1. ควรด่ืมน้ำปริมาณมาก มากกว่า 8 แก้วต่อวัน
ใหก้ระจายตลอดวนั ใหไ้ดป้ริมาตรของปสัสาวะ 24 ช่ัวโมง
ตั้งแต่ 2 ลิตรขึ้นไป เพื่อลดความอิ่มตัวของสารต่าง ๆ ใน
ปัสสาวะ ลดการตกผลึกนิวเคลียสของนิ่ว ในระบบทาง
เดนิปสัสาวะ

4.2. บริโภคอาหารที่มีประโยชน์ มีสารอาหาร
ครบถ้วนและสัดส่วนเหมาะสม

4.2.1. อาหารจำพวกผักและผลไม้เป็นแหล่ง
ของสารยับยั้งการเกิดนิ่ว และสารต้านอนุมูลอิสระหลาย
ชนิด ช่วยให้ปริมาณซิเทรต โพแทสเซียมและ  pH ของ
ปัสสาวะเพิม่ข้ึน และลดการทำลายของเซลลเ์ย่ือบุหลอดไต
จึงสามารถยับยั้งการเกิดนิ่วได้อย่างมีประสิทธิภาพ นอก
จากนี้ผักผลไม้ยังมีไฟเบอร์ช่วยลดแคลเซียมในปัสสาวะ
และยังช่วยลดไขมันในเลือดได้อีกด้วย (10)

4.2.2 ไขมันจากพืชและไขมันจากปลาไขมัน
เหล่านี้สามารถลดปริมาณแคลเซียมในปัสสาวะได้ดีกว่า
ไขมันที่ได้จากเนื้อสัตว์อื่น ๆ ลดโอกาสการเกิดนิ่วซ้ำ

4.2.3. ลดอาหารที ่มีเนื ้อสัตว์ ไขมันสัตว์
อาหารหวานและเคม็มาก และอาหารทีมี่กรดยริูกสูง  ได้แก่
หนังสัตว์ปีก ตับ ไต ปลาซาร์ดีน โดยปกติในผู้ใหญ่ไม่ควร
ได้รับโปรตนีจากสตัวเ์กนิ 150 กรัมต่อวันการบรโิภคอาหาร
โปรตีนสูงจะทำให้เพิ่มสารก่อนิ่วและเพิ่มโอกาสการเกิด
นิ่วสูงมาก

4.2.4 หลีกเลี ่ยงอาหารที ่มีออกซาเลตสูง
เนื่องจากออกซาเลตเป็นสารก่อนิ่วที่สำคัญ ดังนั้นควร
หลีกเลีย่ง ซ่ึงไดแ้ก ่งา ผักโขม ถัว่ตา่งๆ ชอกโกแลต และชา
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เป็นต้น ในผู้ป่วยโรคนิ่วชนิดแคลเซียมออกซาเลต หาก
จำเป็นต้องบริโภคควรจะรบัประทานควบคูไ่ปกับแคลเซียม
หรือดื่มนมจะช่วยลดปริมาณออกซาเลตในปัสสาวะ

4.2.5 เพ่ิมการรับประทานอาหารทีมี่แคลเซียม
สูงปัจจุบันพบว่าการลดอาหารที่มีแคลเซียมในผู้ป่วยโรค
นิ่ว นอกจากจะทำให้สมดุลของแคลเซียมเปลี่ยนแปลง
ยังเพิ่มปัจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกในอนาคต และยังทำให้
เพิ ่มสารก่อนิ ่วชนิดออกซาเลตในปัสสาวะ เนื ่องจาก
แคลเซียมจะไปจับและยับยั้งการดูดซึมออกซาเลตทาง
ลำไส้ ช่วยลดระดับออกซาเลตในปัสสาวะ ภาวะปกติ
ร่างกายควรไดรั้บแคลเซยีมประมาณ 800-1200 มิลลิกรมั
ต่อวัน  ในกรณีที่รับประทานยาเม็ดแคลเซียมเสริมควร
รับประทานพร้อมกับมื้ออาหาร ดังนั้นผู้ที่รับประทานยา
เม็ดแคลเซียมก่อนนอนมีโอกาสเสี่ยงต่อการเป็นนิ่วสูง
สำหรับในผู้ป่วยที่มีความผิดปกติของการดูดซึมแคลเซียม
ที่ลำไส้ควรปรึกษาแพทย์

4.2.6. ออกกำลังกายและคลายเครียด ควร
ออกกำลงักายเปน็เวลา 30 นาททีกุวนั เชน่ การเดนิจะชว่ย
ทำให้นิ่วขนาดเล็กหลุดได้ การเดินสมาธิ โยคะ ไทเก๊ก
ทำให้การทำงานของร่างกายดีขึ้น และยังลดความเครียด
และลดปัจจัยเสี่ยงของการเกิดก้อนนิ่ว

ข้อควรปฏิบัติในการป้องกันโรคน่ิวไตและการเกิดน่ิวซ้ำ
ในทางการแพทยมี์การใช้ยาหลากหลายเพือ่รักษา

โรคนิ่ว อย่างไรก็ตามยาเหล่านี้ไม่มีประสิทธิภาพเพียงพอ
และมผีลขา้งเคยีง ดงันัน้วธิทีีด่ทีีสุ่ดทีจ่ะลดโอกาสการเกดิ
นิว่ คอืการ  ควบคมุอาหารดงักลา่ว และปฏบัิตติวัดงันี้

1. การดื่มน้ำมะนาวหรือน้ำมะนาวเข้มข้น เป็น
แหล่งสารต้านอนุมูลอิสระและซิเทรตที่ดีมาก สามารถ
ยับยั้งการก่อนิ่วและลดการบาดเจ็บของเซลล์บุท่อไตได้ดี
ซึ ่งจากการศึกษาวิจัยของฝ่ายชีวเคมี ฝ่ายศัลยศาสตร์
ระบบทางเดินปัสสาวะ ร่วมกับฝ่ายอายุรศาสตร์ พบว่า
การรับประทานมะนาว สามารถยับยั้งการเกิดนิ่วซ้ำได้
เพิ ่มประสิทธิภาพการทำงานของไต และเพิ่มสารต้าน
อนุมูลอิสระที่สำคัญได้อีกด้วย

2. ควบคุมน้ำหนักในผู้ป่วยให้มีดัชนีมวลกายอยู่
ในระดบัปกต ิ(BMI = 20 – 23.5 Kg/m2)

3. ผู้ทีมี่ภาวะออกซาเลตในปสัสาวะสงู ควรไดรั้บ
แมกนเีซยีมและวติามนิบ ี6 เสรมิ เพือ่ช่วยลดการสรา้งของ
ออกซาเลตในตับ

4. ไม่ควรรบัประทานวติามนิซมีากกวา่ 500 มก.
ต่อ วัน เพราะจะไปเพิ่มออกซาเลตในปัสสาวะและเพิ่ม
ปัจจัยเสี่ยงของนิ่ว

5. การคลายเครียดด้วยการบริหารรา่งกาย แบบ
โยคะ การทำสมาธิ หรือใช้เทคนิคต่าง ๆ  เพ่ือลดความเครียด
เช่น การสร้างจินตภาพ เพื่อผ่อนคลายส่วนต่าง ๆ ของ
ร่างกาย รวมถึงงดสูบบุหรี่ จะช่วยลดความเครียดของ
ร่างกายที่ทำให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุท่อไต

6. หลังออกกำลังกาย หรือทำงานหนักในที่มี
อากาศร้อน สูญเสียเหงื ่อมาก จะต้องดื่มน้ำชดเชยให้
เพียงพอ หรือควรดื่มน้ำเป็นประจำตลอดทั้งวันประมาณ
2 ลิตรตอ่วนั

7. สำหรับผู้ที่มีอาการผิดปกติและสงสัยว่ามีนิ่ว
ไตควรปรกึษาแพทย ์เพือ่หาสาเหต ุและนำนิว่มาวเิคราะห์
เพื่อหาองค์ประกอบของนิ่ว จะช่วยบอกถึงความผิดปกติ
เบ้ืองต้นได้

โรคนิ ่วเป็นโรคที ่ เก ิดจากหลากหลายปัจจัย
ซึ ่งชักนำทั ้งทางด้านสิ ่งแวดล้อม เมแทบอลิซึม และ
พันธุกรรม ซึ่งส่งผลให้เกิดความผิดปกติขององค์ประกอบ
ในปัสสาวะ การบาดเจบ็ของทอ่ไต และเซลลต์า่ง ๆ กอ่ให้
เกิดเป็นนิ่วได้ โรคนิ่วไตเป็นโรคที่สามารถป้องกันการเกิด
ซ้ำได้ หากมีการประเมินองค์ประกอบของก้อนนิ่ว และ
ความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมในปัสสาวะ ร่วมกับการ
รักษาทางศัลยกรรม ซึ่งการรักษาแบบองค์รวมมิเพียงแต่
จะป้องกันการเกิดนิ่วได้ แต่ยังเป็นการรักษาต้นเหตุของ
การเกิดน่ิวอย่างถาวรไดอี้กด้วย การรับประทานสารอาหาร
ที่ไม่ซ้ำจำเจ และหลีกเลี่ยงการรับประทานสารก่อนิ่วจะ
ส่งผลให้เกิดการลดการอิ่มตัวของสารก่อนิ่วในปัสสาวะ
ได้อย่างดี นอกจากนี้การรับประทานผลไม้ที่มีซิเทรตสูง
สามารถลดอัตราการเกิดนิ่วซ้ำได้
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คำถาม - คำตอบ
1 ระดับ uric acid ในปัสสาวะจะเพิม่สูงข้ึนในคนที่

ก. มีการทำลายของเซลล์ในร่างกายมาก หรือได้รับอาหารที่มีโปรตีนสูง
ข. มี reabsorption ท่ี proximal tubule cellเพ่ิมข้ึน
ค. มีสารท่ียับย้ัง secretion ท่ี distal tubule เช่น lactate, acetate
ง. บริโภคเบียร์และขนมปังเป็นอาหารประจำ
จ. ถูกท้ัง ก. และ ง.

2. เกี่ยวกับคุณสมบัติของซิเทรต ข้อใดไม่ถูกต้อง
ก. ขับออกมาในปัสสาวะเพิ่มขึ้นถ้าเกิดภาวะ alkalosis
ข. พบภาวะ hypocitrauria ไดใ้นคนทีมี่โพแทสเซยีมในปสัสาวะตํา่ผดิปกติ
ค. เปน็ cation ทีจั่บกบัแคลเซยีมและละลายนํา้ได้
ง. ความเขม้ข้นของซิเทรตใน tubular epithelial cell จะเพ่ิมข้ึน ถ้าเอนไซม์ ATP citrate lyase

ถูกยับยั้งไม่ให้ทำงาน ทำให้ซิเทรตถูกดูดกลับลดลง
จ. ถ้ามี H+ ในเซลล์สูง ซิเทรตในเซลล์จะถูกขนส่งเข้าสู่ไมโทคอนเดรียและสลายผ่านวัฎจักร

เครบส์เพิ่มขึ้น
3. ในคนทีเ่ป็นน่ิวชนิด calcium oxalate ต้องป้องกันไม่ให้เกิดน่ิว โดย

ก. เพิ่มการบริโภคน้ำโดยดื่มนํ้าชาหลังอาหารบ่อย ๆ
ข. เพิม่การบรโิภคเนื้อสัตว ์หรือ อาหารทีมี่โปรตนีสูง
ค. ให้ potassium citrate หรือให้รับประทาน น้ำมะนาว  และน้ำส้ม มาก ๆ
ง. ต้องงดการบริโภคนม เพื่อลดแคลเซียมในปัสสาวะ
จ. รับประทานยาขับปัสสาวะและวิตามินซี

คำตอบ สำหรบับทความเรือ่ง “โรคนิว่ไต: พยาธสิภาพ การรกัษา และการสรา้งเสริมสขุภาพ”
จุฬาลงกรณเ์วชสาร ปีที ่ 50  ฉบับท่ี  2   เดอืนกมุภาพนัธ ์  พ.ศ. 2549
รหัสสื่อการศึกษาต่อเนื่อง 3-23-201-9010/0602(1003)

ช่ือ - นามสกุลผู้ขอ CME credit............................................................เลขท่ีใบประกอบวิชาชีพเวชกรรม...................................
ท่ีอยู่..............................................................................................................................................................................................

1. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ) 4. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)
2. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ) 5. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)
3. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)

..........................................................................................................................................................



4. ผู้ป่วยนิ่วในข้อใดไม่ควรทำการรักษาเอานิ่วออก
ก. ผู้ป่วยหลังสลายนิ่วไตและมีเศษนิ่วเหลือขนาด 3 มม.
ข. ผู้ป่วยท่ีมีอาการปวดหลงั และตรวจพบนิว่ไตขนาด 3 มม.
ค. ผู้ป่วยท่ีมีน่ิวไตขนาด 8 มม. แต่ไม่มีอาการปวด
ง. ผู้ป่วยนิว่ขนาด 3 มม.ในผู้ป่วยทีมี่ไตข้างเดยีว
จ. ผู้ป่วยนิ่วที่เป็นเด็ก

5. นิ่วไตข้อใดควรรักษาด้วยวิธี PCNL
ก. น่ิวยูริกในไต ขนาด 2 ซม.
ข. น่ิว แคลเซียมในไต ขนาด 2 ซม.
ค. น่ิวแคลเซยีมในไต  ขนาด 3 ซม.
ง. น่ิว struvite ในไต ขนาด 2 ซม.
จ. น่ิว indinavir ขนาด 2.5 ซม.

ท่านที่ประสงค์จะได้รับเครดิตการศึกษาต่อเนื่อง (CME credit)
กรุณาส่งคำตอบพร้อมรายละเอียดของท่านตามแบบฟอร์มด้านหน้า

ศาสตราจารย์นายแพทย์สุทธิพร  จิตต์มิตรภาพ
ประธานคณะกรรมการการศึกษาต่อเนื่อง
ตกึอานนัทมหดิล ช้ัน 5
คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
เขตปทมุวนั   กทม. 10330


