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บทคดัย่อ 
 

โรคน่ิวในไตเป็นโรคทีพ่บบอ่ยและอยูคู่ก่บัมวลมนุษยชาตมิายาวนาน โดยมหีลกัฐานพบกอ้นน่ิวในไตของมมัมี่

อายรุาว 7,000 ปี และปัจจบุนัยงัคงเป็นปัญหาสาธารณสขุทีส่าํคญัทัว่โลก แสดงใหเ้หน็วา่เรายงัไมส่ามารถป้องกนัโรคน้ี

ได ้ทัง้น้ีเน่ืองมาจากการขาดความรูค้วามเขา้ใจถงึกลไกการเกดิโรคทีด่ ีดงันัน้การศกึษาถงึกลไกการเกดิกอ้นน่ิวในไต

ในระดบัโมเลกุลโดยละเอยีดอยา่งถกูตอ้งและแมน่ยาํ รวมทัง้การหาเป้าในการรกัษาและป้องกนัโรคใหม ่จงึมคีวาม

จาํเป็นอยา่งยิง่ในการนํามาสูก่ารรกัษาและการป้องกนัโรคน่ิวในไตใหม้ปีระสทิธภิาพมากยิง่ขึน้ โดยโปรตโีอมกิสเ์ป็น

หน่ึงในเครือ่งมอืวทิยาศาสตรใ์ชส้าํหรบัการศกึษาวจิยัทางดา้นชวีวทิยาทางการแพทยท์ีม่ศีกัยภาพสงูและมกีาร

ประยกุตใ์ชใ้นการศกึษาโรคไตอยา่งกวา้งขวางทัว่โลกในชว่งระยะเวลาสบิปีทีผ่่านมา ดงันัน้โครงการน้ีจงึไดนํ้าเอา

เทคโนโลยทีางดา้นโปรตโีอมกิสม์าประยกุตเ์ขา้กบัเทคนิคทางชวีวทิยาของเซลลร์ะดบัโมเลกุลเพื่อศกึษากลไกการเกดิ

โรคน่ิวในไต โดยเฉพาะอยา่งยิง่ผลของผลกึแคลเซีย่มอ๊อกซาเลททีเ่ป็นองคป์ระกอบสว่นใหญ่ของกอ้นน่ิวต่อเซลลท์อ่ไต
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Abstract 
 

Nephrolithiasis or kidney stone disease is an ancient and common affliction. It has been recognized 

for a long time with evidence of stone found in ~7,000-year-old mummies and remains a common problem 

worldwide, indicating ineffective prevention in the past, most likely due to incomplete or poor understanding of 

pathogenic mechanisms of the disease. Thus, precise pathogenic and molecular mechanisms of kidney stone 

formation should be further elucidated. Also, identification of novel therapeutic targets for better therapeutic 

outcome and successful prevention of the occurrence and recurrence of the stone is crucially required. One 

of the most promising tools for current and future biomedical research is proteomics, which has been 

extensively and widely applied to the nephrology field during the past decade. Its capability holds a great 

promise also to kidney stone research. This proposed study will apply proteomics together with molecular cell 

biology to address pathogenic mechanisms of kidney stone disease, particularly effects of calcium oxalate 

(CaOx) crystals on distal renal tubular cells.   
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