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บัญชาสถิระพจน
��นก�ร�ไต กองอายุรกรรม �รงพยาบาลพร�มงกุฏเกลา

�ล�ากการมีร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง กอใหเกิดอาการทาง

�ลินิกที่สำา�ั��ือ ขออักเสบ (gouty arthritis) เกิดกอน tophi 

ใต�ิวหนัง �ล�เกิดเปนนิ่วในไต �ากขอมูลในป��ุบันพบวา �ูปวย

�ร�ไตเรื้อรังสวนให�ตรว�พบร�ดับกรดยูริกในเลือดเพิ่มขึ้น อา�

เปน�ล�ากเมตาบอลิซึมของเซลลในรางกายเพิ่มขึ้น การทำางานของ

ไตลดลง1 หรือในทางกลับกันการเพิ่มขึ้นของร�ดับกรดยูริกใน

รางกายเปนสาเหตุหลักของการเกิดพยาธิสภาพไต �ล�เกิด�ร�ไต

เรื้อรัง   ดังนั้นร�ดับกรดยูริกในเลือดมี�วามสัมพันธกับการเกิด

�ร�ไต บท�วามนี้�ึงขอทบทวนถึง�วามสำา�ั�ของร�ดับกรดยูริก

กับการเกิด�ร�ไต

ขบวนการเมตาบอลิซึมและการขจัดกรดยูริกในรางกาย

เมตาบอลิซึมของเซลลในรางกายสราง purine ปร�มาณ 

600 มก�/วัน �ล� purine �ากการรับปร�ทานอาหารปร�มาณ 

100 มก�/วัน purine ในรางกายถูกเปลี่ยนเปนกรดยูริกบริเวณ

ตับอาศัยเอ็นไซม xanthine oxidase กับ xanthine dehydro 

genase สัตวเลี้ยงลูกดวยนมทั่วไปพบวา กรดยูริกสามารถเปลี่ยน

เปน allantoin ดวยเอ็นไซม urate oxidase (uricase) �ลวขับ

ออกทางไต ขณ�ที่มุนษยขาดเอ็นไซม uricase ทำาใหร�ดับกรด

ยูริกในเลือดสูงกวาสัตวเลี้ยงลูกดวยนมอื่นๆ   ปร�มาณ 4-5 เทา 

ปร�มาณสองในสามของกรดยูริกในรางกายถูกขับออกทางไต

ขบวนการข�ัดกรดยูริกทางไตมี�วามซับซอน เริ่ม�ากกรอง 

�าน�กลเมอลูลัส รอยล� 100 �ลวเกิดการดูดกลับ �ล�ขับออ

กบริเวณทอไตสวนตน (proximal tubule) �าน URAT-1 หรือ 

luminal anion exchanger for urate reabsorption2 สุดทาย

เกิดการดูดกลับของกรดยูริกทางทอไตปร�มาณรอยล� 90 ดังนั้น

อัตราการข�ัดของกรดยูริกหรือ fractional excretion of uric 

acid (FE uric acid) ปร�มาณรอยล� 10 �ดยมีป��ัยตางๆ 

รบกวนขบวนการข�ัดกรดยูริกทางไต ได�ก ภาว�การขาดน้ำาของ

รางกาย �วามเขมขนปสสาว� �วามเปนกรดดางของปสสาว�  �ล�

ยากลุมตางๆ เ�น pyrazinamide, probenecid, losartan �ล� 

benzbromarone ออกฤทธิ์ยับยั้งการดูดกลับของกรดยูริก�านทาง 

urate exchanger ทางทอไตทำาใหร�ดับกรดยูริกในรางกายลดลง 

กรณี�ูปวย�ร�เกาท หรือ�ูปวยที่มีการการส�สมของกรดยูริก

เกิดกอน tophi �ล�นิ่วในไตสวนให�พบ FE uric acid ลดลง 

ทำาใหเกิดการส�สมของกรดยูริกในรางกาย ตรงกันขามกับ�ูปวย�ร�

ไตเรื้อรังที่มีการทำางานของไตลดลง ไต�ึงเพิ่มการขับกรดยูริก ดัง

นั้นพบ FE uric acid เพิ่มขึ้น �ตอยางไรก็ตามไมสามารถ�ดเ�ย

กับร�ดับการทำางานของไตที่ลดลงทำาใหร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง

กรดยูริกสูงในรางกายกับโรคไต พยาธิสภาพหลัก�ากการ

ส�สมของกรดยูริก�ล�ตก�ลึกเปน cystal ส�สมภายในเนื้อไต 

สามารถ�บงออกเปน 3 กลุม�ร�ไดดังตอไปนี้

1. Acuteuratenephropathy

Acute urate nephropathy เปนภาว�ไตวายฉับพลัน�ากเกิด 

urate crystal อุดตันภายในทอไต สวนให�พบใน�ูปวยม�เร็ง

เม็ดเลือดขาว ม�เร็วตอมน้ำาเหลือง �ล� myelopro- liferative 

disorders �ดยเฉพา�หลัง�ากไดรับยาเ�มีบำาบัด �ลวเกิดภาว� 

tumor lysis syndrome ทำาใหร�ดับกรดยูริกในเลือดเพิ่มขึ้นอยาง

รวดเร็ว ดังนั้นการวินิ�ฉัยภาว�นี้อาศัยอาการ�สดงทาง�ลินิกของ

ภาว�ไตวายฉับพลัน รวมกับสวนให�พบร�ดับกรดยูริกในเลือด

มากกวา 15 มก�/ดล� �ล�ตรว�ปสสาว�พบ uric acid crystals 

�ำานวนมาก เมื่อตรว�วัดสัดสวนของกรดยูริก (มก�) ตอ creatinine 

(มก�) ในปสสาว�มากกวา 13 ภาว� tumor lysis syndrome พบ

ลดลงอยางมากในป��ุบันเนื่อง�ากมีการปองกันในกลุม�ูปวยที่มี

�วามเสี่ยงสูงดวยการใหสารน้ำา รวมกับยา allopurinol ออกฤทธิ์

ยับยั้งการทำางาน xanthine oxidase ลดการสรางกรดยูริก หรือ
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�ร�ไตเรื้อรังใน�ูปวยที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงอา�เปน�ล�าก

ป��ัยเสี่ยงอื่นของ�ร�ไตเรื้อรัง 

3� chronic urate nephropathy เ�ื่อวาเกิดการส�สมของ 

urate crystals บริเวณ interstitium ของ renal medulla 

ทำาใหการทำางานของไตลดลง �ต�ากพยาธิสภาพไตพบการส�สม 

ของ urate crystals เพียงเล็กนอย หรือบางตำา�หนงของไต �ึง

ไมสามาถอธิบายการลดลงของการทำางานของไต�ากร�ดับกรด

ยูริกในเลือดสูงได11

เนื่อง�ากยังไมมีขอสรุปถึง�ูปวยที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือด

สูงเปนร�ย�เวลานานทำาใหเกิด chronic urate nephropathy 

ดังนั้นการรักษาเพื่อลดร�ดับกรดยูริกในเลือด เพื่อ��ลอการ

เสื่อมของไต�ากภาว� chronic urate nephropathy �ึงยัง

ไม�น�นำาในป��ุบัน รวมกับยา xanthine oxidase inhibitor 

(allopurinol) เพื่อลดร�ดับกรดยูริกในเลือดขับออกทางไต

�ำาเปนตองปรับขนาดยาในการรักษา �ล�ใน�ูปวยไตเรื้อรังมี 

�วามเสี่ยงของการเกิด�ื่น�พยา �ล�ตับอักเสบ�ากยา allopu-

rinol เพิ่มขึ้น

2. Uricacidnephrolithiasis

Uric acid nephrolithiasisเปนนิ่ว�นิดไมทึบ�สง ปร�กอบดวย

กรดยูริก รอยล� 80 �ล� calcium oxalate กับ calcium phosphate 

รอยล� 10-20 ดังนั้นการตรว�ดวยภาพถายเอ็กซเรย�ึงไมสามารถ

วินิ�ฉัยได กลไกหลักของการเกิด uric acid nephrolithiasis

เ�ื่อวามี 2 ป��ัยหลัก�ือ 1) ปริมาณ �ล��วามเขมขนของกรดยู

ริกในปสสาว� 2) �วามเปนกรดของปสสาว� �ดยเฉพา�นอยกวา 

5�0 ทำาให�วามสามารถของการล�ลายกรดยูริกลดลงเกิดการตก

ตอนในปสสสาว�ไดงาย 

ปจจัยเสี่ยงของuricacidnephrolithiasis

1) �ร�เกาทเกิด�ากร�ดับกรดยูริกสูงในรางกายติดตอร�ย�

ยาว นอก�ากนี้�ูปวย�ร�เกาท�ำานวนหนึ่งมีการขับกรดยูริกออก

ทางปสสาว�สูง รวมกับ�ูปวย�ร�เกาทสวนให�เกิด�วาม�ิดปกติ

ของการขับ ammonium ทางปสสาว�ทำาใหปสสาว�เปนกรด �ึง

เกิด�วามเสี่ยงตอการเกิดนิ่ว

2) �ูปวยทองเสียเรื้อรัง�ากการสู�เสียดางทางอุ��าร�ทำาให 

ปสสาว�เปนกรด รวมกับการขาดสารน้ำาทำาใหปสสาว�มี�วามเขมขนสูง

3) �ูปวยเบาหวาน �ล� metabolic syndrome เ�ื่อวา 

ภาว�ดื้อตออินสูลินทำาใหเกิด�วาม�ิดปกติของการขับ ammo-

ยากลุม recom-binant uricase ออกฤทธิ์ในการเปลี่ยนกรดยู

ริกเปน allantoin กอนการใหยาเ�มีบำาบัด4 หลักการรักษาภาว� 

acute urate nephropathy �ือการข�ัดกรดยูริกออก�ากรางกาย 

กรณี�ูปวยไตวายฉับพลันที่มีปสสาว� �น�นำาการใหสารน้ำา �ล�

ยาขับปสสาว�กลุม loop diuretics เพื่อขับ uric acid crystals 

ออกทางปสสาว� ในกรณี�ูปวยไตวายฉับพลันที่ไมมีปสสาว�หรือ

ออกนอยหลังการใหสารน้ำา �ล�ยาขับปสสาว� �น�นำาใหทำาการฟอก

เลือดเพื่อ�วยข�ัดกรดยูริกออก�ากรางกาย สวนให�ของ�ูปวยที่

ไดรับการรักษาอยางรวดเร็วมีการพยากรณของ�ร�ดี

1. Chronicuratenephropathy

�ากรายงานในอดีตพบวา รอยล� 10-25 ของ�ูปวย�ร�เกาท 

เกิดไตเรื้อรังร�ย�สุดทาย5 �ล��ูปวย�ร�เกาทสวนให�พบ�ร�

ไตเรื้อรังรวมดวย ภาว� chronic urate nephropathy หรือ 

gouty nephropathy เ�ื่อวาเกิด�ากร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง 

เปนร�ย�เวลานาน ตรว�พยาธิสภาพไตพบ urate crystals บริเวณ 

interstitium ของ renal medulla6 �ดยเ�ื่อวาเกิด�ากการหลุด

ลอดของ urate crystals �านการรอยรั่วของ�นังทอไตมาส�สม

บริเวณ interstitium 7 รวมกับพบ tubulointerstitial fibrosis, 

arteriolosclerosis �ล� glomerulosclerosis สวนให�ของอาการ 

�ล�อาการ�สดงทาง�ลินิกพบ ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงเปนร�ย�

เวลานาน �วามดัน�ลหิตสูง การทำางานของไตลดลง �ล�ตรว�ปส

สาว�พบ�ปรตีนรั่วเล็กนอย ไมพบเม็ดเลือด�ดง หรือเม็ดเลือดขาว

ในปสสาว� อยางไรก็ตามป��ุบันมีขอถกเทียงกันวา�ูปวยที่มีร�ดับ

กรดยูริกในเลือดสูงเปนร�ย�เวลานานทำาใหเกิด chronic urate 

nephropathy �ริง เนื่อง�าก�พทยหลายทานตั้งขอสังเกตุวา�ูปวย

ที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงเปนร�ย�เวลานานไมสัมพันธกับการ

เกิด chronic urate nephropathy �ากหลักฐานดังตอไปนี้

1� �ากลักษณ�พยาธิสภาพไตของ chronic urate nephropathy 

พบ tubulointerstitial fibrosis, arterio-losclerosis �ล� 

glomerulosclerosis เหมือนกับพยาธิสภาพไต�ากภาว��วาม

ดัน�ลหิตสูงที่พบรวมกับใน�ูปวย chronic urate nephropathy 

นอก�ากนี้บางรายงานการศึกษาพบวา �ูปวยที่มีร�ดับกรดยูริกใน

เลือดสูงเปนร�ย�เวลานาน �ล��วามดัน�ลหิตปกติ ไมพบการเกิด

พยาธิสภาพไตดังกลาวเกิดขึ้น8,9

2� �ูปวยที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงเปนร�ย�เวลานานสวน

ให�พบ ป��ัยเสี่ยงตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรังเสมอ เ�น อายุมาก 

เพศ�าย อวน ร�ดับ ภาว� hyperinsulinemia10 ดังนั้นการเกิด
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nium ทางปสสาว�ทำาใหปสสาว�เปนกรด �ล��ูปวยกลุมนี้สวน

ให�มีน้ำาหนักตัวเกินมี�ลเพิ่มการขับกรดยูริกออกทางปสสาว� 

�ล�มีปสสาว�เปนกรด12-14

4) �ูปวย myeloproliferative disorders เกิด�ากร�ดับกรด

ยูริกสูงในรางกายติดตอร�ย�ยาว

หลักการรักษา�ือ 1) การดื่มน้ำาใหปริมาณปสสาว�มากกวา 2 

ลิตรตอวัน เพื่อลด�วามเขมขนของกรดยูริกในปสสาว�  2) การ

ลด�วามเปนกรดในปสสาว�ดวย potassium bicarbo-nate หรือ 

potassium citrate 60-80 mEq ตอวัน �ดยไม�น�นำาการรักษา

ดวย sodium bicarbonate เนื่อง�ากกาเพิ่มปริมาณ�ซเดียมใน 

รางกาย��เพิ่มการขับ��ลเซียมในปสสาว�เพิ่ม�วามเสี่ยงตอการ

เกิดนิ่ว�าก calcium oxalate หรือ calcium phosphate 3) 

ยา allopurinol เพื่อลดการสรางกรดยูริกในรางกายพิ�ารณาเลือก

ใ�หลัก�าก 2 วิธีดังกลาวขางตนไมได�ล15

กรดยูริกกับโรคไตเรื้อรัง

�ากการส�สมของ urate crystals �ลวเกิดการอุดตันภาย

ในทอไตทำาใหเกิดพยาธิสภาพไตกลุมตางๆ ดังกลาวขางตน ป��ุบัน 

เ�ื่อวากรดยูริกเปน proinflammatory factor กร�ตุนการสราง 

monocyte chemoattractant protein-1 ในเซลลกลามเนื้อของ

�นังหลอดเลือด�านร�บบ mitogen-activated protein kinase 

�ล� nuclear transcription factor ทำาใหกร�ตุนขบวนการอักเสบ16 

�ล�กรดยูริกกร�ตุนการทำางานของเกร็ดเลือดทำาใหเกิดการอุดตัน

ภายในหลอดเลือด17  นอก�ากนี้กรดยูริกมี�ลกร�ตุนการ�บงตัว

ของเซลลกลามเนื้อบริเวณ�นังหลอดเลือด เ�ื่อวา�านการกร�ตุน 

ของร�บบ renin-angio-tensin system (RAS) �ล� COX-2 เมื่อ

ใหยา angiotensin II type 1 receptor blocker หรือ COX-2 

inhibitor สามารถลดการ�บงตัวของเซลลกลามเนื้อบริเวณ�นัง

หลอดเลือดได18 �ากการศึกษาในสัตวทดลอง �ดยใ� oxonic acid 

ยับยั้งการทำางานของเอ็นไซม uricase ทำาใหร�ดับกรดยูริกในเลือด

สูงเกิดการกร�ตุนการทำางานของร�บบ RAS �ล�ยับยั้งการสราง 

neuronal nitric oxide synthase19 รวมกับการกร�ตุนการสราง 

oxidative stress ภายในไต ทำาใหเกิด�วามดัน�ลหิตสูง �ล�พยาธิ

สภาพไตตามมา20  ดังนั้นการเกิดพยาธิสภาพไตเรื้อรังสามารถ

อธิบาย�านกลไกดังกลาว นอก�ากการส�สมของกรดยูริกในไต

�ลวเกิดการอุดตันภายในทอไต�สดงดังรูปที่ 1 

พยาธิสภาพไตเรื้อรังจากกรดยูริก

�ากการศึกษาในสัตวทดลองยืนยันวาร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง

ทำาใหเกิดพยาธิสภาพไต�านการเพิ่มขึ้นของ�วามดันหลอดเลือด

ภายในไต ทำาใหภาว�ไขขาวรั่วในปสสาว� เมื่อติดตามเปนร�ย�เวลา 

6 เดือนพบการเกิดพยาธิภาพไต�บบ glo-merulosclerosis �ล� 

tubulointerstitial fibrosis �ดยไมพบการส�สมของ urate crystals 

ดังกลาวเหมือนกับภาว� chronic urate nephropathy21  ลักษณ�

พยาธิสภาพไต�ากร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงสามารถพบการส�สม

ของ collagen เซลล macrophage �ล� osteopontin เพิ่มขึ้น

บริเวณทอไตรวมดวย19

รูปที่1กลไกการเกิดพยาธิสภาพไต�ากการเพิ่มขึ้นของกรดยูริกในเลือด
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�ากการศึกษาร�ย�ตอมาในสัตวทดลองทำาใหเกิด�ร�ไต

เรื้อรัง�ล�เกิดร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงพบ�วามดัน�ลหิตเพิ่ม

ขึ้น ไขขาวรั่วในปสสาว�เพิ่มขึ้น �ล�การทำางานของไตลดลง 

รวมกับการเกิดพยาธิสภาพไต�าก renal hypertrophy, glo-

merulosclerosis �ล� interstitial fibrosis สูงกวาสัตวทดลองที่มี

�ร�ไตเรื้อรังเพียงอยางเดียว22 นอก�ากพยาธิสภาพไตดังกลาว�ลว 

พบการหนาตัวของหลอดเลือดภายในไต การ�บงตัวของ smooth 

muscle cells �ล�การสราง cyclooxygenase-2 (COX-2) บริเวณ

�นังหลอดเลือดเพิ่มขึ้นในสัตวทดลองที่มี�ร�ไตเรื้อรัง�ล�ร�ดับกรด

ยูริกในเลือดสูง ดังนั้น�ึงสนับสนุนวาร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงใน

�ร�ไตเรื้อรังเปนป��ัยเสี่ยงสำา�ั�ตอการเกิดพยาธิสภาพไต �ล�

การเสื่อมของการทำางานของไต

บทบาทของกรดยูริกกับการเกิดโรคไตเรื้อรัง

�ากบางรายงานการศึกษาที่�านมาขางตน พบวา �ูปวยที่มี

ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง �ล��วามดัน�ลหิตปกติไมมี�ลตอการ

เกิด chronic urate nephropathy อยางไรก็ตาม�ากหลายการ

ศึกษาในป��ุบันพบวา ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงเปนป��ัยเสี่ยง

สำา�ั�ตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรัง เริ่ม�ากการศึกษาของ�ูเขียนใน

ปร��ากรทหารไทย �ล��รอบ�รัว�ำานวน 5,546 ราย�ดย�บง 

ออกเปน 4 กลุมตามร�ดับของกรดยูริกในเลือด พบวากลุมที่มี

ร�ดับกรดยูริกในเลือดมากกวา 5�4 มก�/ดล� สัมพันธกับการเกิด

�ร�ไตเรื้อรัง ตั้ง�ต 2�38 ถึง 10�94 เทา เมื่อเทียบกับกลุมปร��ากร

ที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือดนอยกวา 5�4 มก�/ดล�ดัง�สดง�วาม�ุก

ของ�ร�ไตเรื้อรังกับร�ดับกรดยูริกในเลือดดังรูปที่ 223 

�ากการศึกษาติดตามปร��ากรในปร�เทศ�ี่ปุน 6,400 ราย 

ร�ย�เวลา 2 ปพบวาร�ดับกรดยูริกในเลือดมากกวา 8�0 มก�/ดล� 

เปนป��ัยเสี่ยงตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรังในเพศ�าย 2�9 เทา �ล�เพศ

ห�ิง 10�0 เทา เมื่อเทียบกับกลุมปร��ากรที่มีร�ดับกรดยูริกใน

เลือดนอยกวา 5�0 มก�/ดล� หลัง�ากการวิเ�รา�หตัดป��ัยเสี่ยง

ตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรัง24 

�ากการศึกษา Atherosclerosis Risks in Communities 

(ARIC) �ล� Cardiovascular Health Study (CHS) ติดตาม

ปร��ากรในปร�เทศสหรัฐอเมริกา 13,338 ราย ร�ย�เวลา 8 ป 

พบวา การเพิ่มขึ้นของร�ดับกรดยูริกในเลือดทุก 1 มก�/ดล� เพิ่ม

อัตราการเกิด�ร�ไตเรื้อรังที่มีการทำางานของไตนอยกวา 60 มล�/

นาที ตอ 1�73 ตรม� ปร�มาณรอยล� 7-1125 

�ากการศึกษาติดตามปร��ากรในปร�เทศออสเตรีย 21,475 

ราย ร�ย�เวลา 7 ป พบวาร�ดับกรดยูริกในเลือดร�หวาง 7�8 ถึง 

8�9 มก�/ดล�  �ล�มากกวา 9�0 มก�/ดล� เพิ่มอัตราเสี่ยงตอการ

เกิด�ร�ไตเรื้อรัง 1�74 �ล� 3�12 เทา ตามลำาดับ เมื่อเทียบกับ

กลุมปร��ากรที่มีร�ดับกรดยูริกในเลือดนอยกวา 7�8 มก�/ดล�26

ดังนั้นขอมูลในป��ุบันสนับสนุนวา ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูง

เปนป��ัยเสี่ยงสำา�ั�ตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรัง

�ากการรักษาลดร�ดับยูริกในสัตวทดลองที่เปน�ร�ไต�ากเบา

หวาน (db/db mice) �ล��ร�ไตเรื้อรัง พบวายา allopurinol 

สามารถลดการรั่วของ�ปรตีนในปสสาว� ลดการอักเสบบริเวณ 

tubulointerstitium ลดการเกิดพยาธิสภาพภายในหลอดเลือด

ไต �ล�ลดการเกิด�วามดัน�ลหิตสูงภายในไต27,28  นอก�าก

นี้�ากการศึกษาใน�ูปวย�ร�ไตเรื้อรัง 54 ราย �บบทดลองสุม 

รูปที่2�วาม�ุกของ�ร�ไตเรื้อรังสัมพันธกับการเพิ่มขึ้นของกรดยูริกในเลือด
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ลดร�ดับกรดยูริกในเลือดดวยยา allopurinol 100-300 มก�/วัน 

เปนร�ย�เวลา 1 ป ลดร�ดับกรดยูริกในเลือด�าก 9�8 เปน 5�9 

มก�/ดล� พบอัตราการเสื่อมของการทำางานไตรอยล� 16 ใน

กลุมไดรับยา allopurinol เมื่อเทียบกับกลุม�วบ�ุมพบอัตรา

การเสื่อมของไตของการทำางานไตรอยล�  4629 เห็นไดวาการรักษา

ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงสามารถ��ลอการเสื่อมของ�ร�ไตทั้งใน

สัตวทดลอง �ล��ูปวย�ร�ไตเรื้อรังได �ตอยางไรก็ตามการศึกษา

ที่�านมาเปนการศึกษาขนาดเล็ก �ล�ติดตามร�ย�สั้น �ำาเปนตอง

มีการศึกษาขนาดให� �ล�ติดตามร�ย�ยาวถึง�ลดังกลาวตอไป

สรุป

ร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงนอก�ากกอใหเกิดอาการทาง�ลินิกที่

สำา�ั��ือ ขออักเสบ (gouty arthritis) เกิดกอน tophi ใต�ิวหนัง 

�ล�เกิดเปนนิ่วในไต พยาธิสภาพไตหลัก�ากการส�สมของกรดยูริก

�ล�ตก�ลึกเปน cystal ส�สมภายในเนื้อไต�ือ acute urate   

nephropathy, chronic urate nephropathy �ล� uric acid 

nephrolithiasis �ากขอมูลในป��ุบันพบวา ร�ดับกรดยูริกใน

เลือดสูงเปนป��ัยเสี่ยงสำา�ั�ตอการเกิด�ร�ไตเรื้อรัง�านกลไก

การกร�ตุนขบวนการอักเสบ การทำางานของเกร็ดเลือด การ�บง

ตัวของเซลลกลามเนื้อบริเวณ�นังหลอดเลือด ร�บบ RAS �ล� 

COX-2 รวมกับการกร�ตุนการสราง oxidative stress ภายในไต 

ทำาใหเกิด�วามดัน�ลหิตสูง �ล�พยาธิสภาพไตตามมา �ากหลักฐาน

เบื้องตน�สดงใหเห็นวาการรักษาร�ดับกรดยูริกในเลือดสูงสามารถ

��ลอการเสื่อมของ�ร�ไตทั้งในสัตวทดลอง �ล��ูปวย�ร�ไตเรื้อรัง

ได �ตอยางไรก็ตามเปนการศึกษาขนาดเล็ก �ล�ติดตามร�ย�สั้น 

�งตองรอการศึกษาเพิ่มเติมตอไป 
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