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Nephrolithiasis is the health problem that affects quality of life of people in Thailand and 

worldwide. The usual abnormal condition found in renal stone formers and is the fundamental cause of 

stone recurrence is hypocitraturia. Citrate is the most important stone inhibitor in urinary tract. There are 

some studies showed the benefit of short-term lemonade consumption, increase the citrate and decrease 

stone recurrence. This study aims at the effect of lime powder, which consists of citrate, magnesium, 

potassium and antioxidants, on urinary stone risk factors in renal stone formers compared with renal stone 

formers treated with equivalent potassium citrate salt. 36 renal stone formers were recruited. They were 

separated into 3 groups: Lime powder treatment (Group I), Potassium citrate treatment (Group II), and 

Lactose treatment or placebo (Group III). Each group consumed 1 sack of treatment powder a day for 3 

consecutive months. After the session, total plasma biochemistry of all groups showed insignificant 

change. Urinary citrate and potassium of group I and II increased significantly, whereas, there was no 

significant change in group III. Urinary pH in group II was significantly higher. Moreover, the permissible 

index of oxalate in group I remained neutral, while it was significantly decrease in group II. From this 

study, glutathione increased in group I and decreased in group II. No change was found in group III. 

Concerning the oxidative stress, lipid peroxidation product, Malondialdehyde (MDA) in plasma and urine 

of group I were significantly decreased. Slight decrease was found in group II and group III. This supports 

the significant decrease of urinary N-acetyl-β-glucosaminidase enzyme in group I and slightly decreases 

in group III. From the study, lime powder treatment can increase the stone inhibitors, correct the oxidative 

stress, and decrease renal tubular cell damage. Therefore, lime consumption will decrease the urinary 

stone risk factors and also increase the antioxidants. This results the better function of renal. Long-term 

effect of lime consumption should be conducted to prevent recurrence. 
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6 แสดงวิถีเมแทบอลิสมของพิวรีนเปนกรดยริูก     18 
7 แสดงวิธีการรกัษานิว่ไตวิธีตางๆทั้งแบบที่เปนแบบรุกลํ้า (Invasive) และแบบไมรุกลํ้า 

(Non-invasive) ตอรางกายผูปวย       23 
8  แสดงระดับโพแทสเซียมในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสารปองกันการเกิดนิว่ 44 
9 แสดงคาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะกอนและหลังการเสริม      

สารยับยั้งนิว่         45 
10 แสดงระดับของสารตานอนุมูลอิสระ กลูธาไธโอนในเมด็เลือดแดง ระหวางกลุมตางๆ.46 



ญ 
 

คํายอ 
 

 คํายอ      ความหมาย 
 1, 25 DHCC    1, 25 dihydroxycholecalciferol 

AGT     Alanine: Glycine Aminotransferase 
ATP     Adenosine Triphosphate  

 APRT     Adenine phosphorybosyl transferase 
CBB     Cromassie Brilliant Blue 

 CL     Citrate Lyase 
 COD     Calcium Oxalate Dihydrate 

COM     Calcium Oxalate Monohydrate 
 COT     Calcium Oxalate Trihydrate 

ESWL     Extracoporeal Shochwave Lithotripsy 
 GGT     Glutamic: glyoxilate aminotransferase 

GR     Glycerate Reductase 
GSH     Glutathione 

 GTP     Guaninosine Triphosphate  
 HGPRT     Hypoxanthine guanine phosphoribosyl transferase 

LDH     Lactate Dehydrogenase 
MDA     Malondialdehyde 

 NAG     N-acetyl-β-glucosaminidase 
 OPN     Osteopontin 

P- Plasma- 
PNL     Percutaneous Nephrolithotomy 
PTH     Parathyroid Hormone 
R- Red Blood Cell- 

 ROS     Reactive Oxygen Species 
U- Urinary- 



บทที่  1 
 

บทนํา 

ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 
นิ่วทางเดินปสสาวะเปนภาวะที่พบไดบอยทั่วโลก นิว่ทีพ่บมากในผูปวยโรคนิว่ไตรอยละ 75 

จะเปนนิ่วแคลเซียม ที่มีองคประกอบหลักเปนเกลือที่มาจาก แคลเซียมและออกซาเลต และมักพบ
มากในรูป Whewellite หรือ calcium oxalate monohydrate (COM) ซ่ึงบทบาทของผลึก COM จะ
สงผลใหเกิดการเพิ่มขนาดและการเกาะตัวเพิ่มของกอนผลึกจนทําใหมกีารเกิดนิ่วไดตอไป (5)  การ
เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตหรือออกซาเลตเดี่ยวๆ ยงัมีฤทธิ์สามารถทําลายเซลลบุทอไตได ซึ่ง
กอใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (oxidative stress) (6)  Robertson และคณะรายงานในป ค.ศ. 
2004 พบความชุกของการเกิดนิว่แคลเซียมออกซาเลตกําลังเพิ่มมากขึ้นในประเทศตางๆ ซ่ึงเปนเหตุ
สําคัญของการสูญเสียทรัพยากรและทรัพยสินโดยเฉลี่ยมากถึง 2000 ปอนดตอคนตอป (2) ใน
ประเทศไทยกส็ามารถพบนิ่วทางเดนิปสสาวะไดบอยเชนกันโดยเฉพาะอยางยิ่งในประชากรไทยที่
อาศัยอยูในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือ (1)  และมีอัตรากลบัมาเปนนิว่ซํ้า (recurrence) ภายใน 1 – 5 ป 
หรือหลายปตอมามากกวารอยละ 50 (2) ซ่ึงอาจสงผลทําใหเกดิภาวะไตวายเรื้อรัง  ทําใหผูปวย
เสียชีวิตได ในชวง 10 – 20 ปที่ผานมา ถึงแมวาจะมีการพัฒนาเครื่องมือสลายนิ่ว (Extracorporal 
Shock Wave Lithotripsy, ESWL) อีกทัง้การรักษานิว่ทอไตดวยเลเซอร (Ureteroscopic LASER) 
และการกําจัดนิ่วผานทางผิวหนัง (Percutaneous lithotripsy, percutaneous nephrostolithotomy) แต
ยังคงพบอัตราการกลับมาเปนนิ่วซํ้าเพิ่มขึน้  จากการสํารวจอัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยไทยหลัง
การสลายนิ่วดวยวิธี ESWL พบวามีอัตราการเกิดนิ่วซํ้ารอยละ 13 และ 25 หลังการสลายเปน
ระยะเวลา 2 ป และ3 ป ตามลําดับ (3) ซ่ึงนับเปนปญหาสําคัญอยางยิ่งทางดานสาธารณสุข  อัตรา
การเกิดนิ่วซํ้าที่เพิ่มขึ้น เนื่องจากมีปจจยัทางเมแทบอลิกหลายชนิดที่เปนสาเหตุของการเกิดนิว่ที่
ไมไดถูกประเมินใหครบถวน   รวมทั้งการตรวจแยกชนิดความผิดปกติซ่ึงเปนปจจัยเส่ียงของการ
เกิดนิว่ โดยเฉพาะปริมาณของอาหาร หรือพฤติกรรมการบริโภคอาหารที่มีอิทธิพลตอปริมาณของ
สารที่เปนองคประกอบของกอนนิว่ (4) และการอิ่มตัวยวดยิ่งของสารในระบบทางเดินปสสาวะ 
(urinary supersaturation)  ซ่ึงเปนแรงที่สําคัญที่ทําใหเกดิผลึก (crystallization) และการเกิดกอนนิว่ 
(stone formation) ในปจจุบนัมีขอมูลบงชี้วาการบริโภคอาหารในสัดสวนที่เหมาะสม มีความสําคัญ
ตอการรักษา ปองกัน ฟนฟูและลดอุบัตกิารณของการเกิดนิว่ได อีกทั้งในการศึกษาที่ผานมาของ 
ศ.ปยะรัตน โตสุโขวงศและและคณะพบวา อาหารเปนปจจัยที่สําคัญมากในการเกิดโรคนิ่วไตในคน
ไทย กลาวคือ ชนิดของอาหารทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของสารกอนิ่ว (stone aggregators) สาร
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ยับยั้งนิว่ (stone inhibitors) และความเสือ่มสภาพของเซลลบุไต ซ่ึงเปนตนเหตุที่สําคัญของการเกิด
นิ่วในทางเดนิปสสาวะ 
 อีกทั้งพบวา การรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต (7-10) หรือโพแตสเซียมแมกนีเซยีมซิเทรต (11-
12) สามารถลดการเกดินิ่วซํ้าไดและยังเพิม่ปริมาณของสารยับยั้งการเกิดนิว่ในปสสาวะได  ในป ค.ศ. 
2004 Khan และคณะ รายงานความสําคัญของซิเทรตวาสามารถยับยั้งการจับกันของออกซาเลตและลด
การเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น   รวมถึงการทําลายเนื้อบุทอไต (13) Seltzer และคณะไดศึกษา
เกี่ยวกับผลของน้ํามะนาว พบวา เมื่อใหรับประทานน้ํามะนาวแลวจะเพิ่มปริมาณซิเทรตในปสสาวะ
มากกวากลุมปกติที่ไมรับประทาน ถึง 2 เทา (14)   และมะนาวเปนแหลงซิเทรตจากธรรมชาติ มีปริมาณ
ของซิเทรตหนึ่งในตัวยับยั้งการเกิดนิว่ที่สําคัญอยูมาก  รวมถึงมีปริมาณโพแตสเซียมอยูสูง  
(14-15) อยางไรก็ตามประสิทธิภาพของมะนาวเมื่อเปรียบเทียบกบัการรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต
หรือโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตในคนไขที่เปนนิ่วซํ้านั้น ยังคงเปนที่ถกเถียงอยูในปจจุบนัวาใชได
ในผูปวยบางรายเทานั้น (16) ดังนั้นผลของการใหมะนาวผงตอปจจยัเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิด
นิ่วในผูปวยนิว่ไต จึงเปนสิ่งที่ผูทําวิจัยสนใจในการศกึษาวิจัยในครั้งนี ้

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของมะนาวผงในการเปลี่ยนแปลงปจจัยเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิว่
ในผูปวยนิว่ไต 

ขอบเขตของการวิจัย 

 กลุมตัวอยางทีเ่ขารวมการวจิยัเปนชายหรือหญิงที่มีอายุระหวาง 18 – 70 ปที่มารับการรักษา
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และมีขนาดนิว่ออกซาเลตในทางเดินปสสาวะ
ขนาดไมใหญไปกวา 7 มม. หรือปสสาวะเปนเม็ดทราย 

ขอตกลงเบื้องตน 
1. เครื่องมือที่ใชในการทดสอบเปนเครื่องมือที่ผานการทดสอบความเทีย่งตรงและความ  

แมนยําตามมาตรฐานของการทดสอบของเครื่องมือนั้นๆ 
2. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัใหความรวมมอืดวยความเตม็ใจตลอดการศึกษาวจิัย โดยมี

การลงลายมือช่ือในใบยินยอมดวยความสมัครใจ ภายหลังไดรับการชี้แจงใหทราบใน
ทุกดาน ซ่ึงรวมถึง ความเสี่ยงที่อาจมี เชนการเจาะเลือด เปนตน 

3. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัเปนชายหรือหญิงที่มีอายุระหวาง 18-70 ป ที่มารับการ
รักษานิว่แคลเซียมออกซาเลต ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ แพทยผูทําการรักษาได
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วินิจฉยัวาผูปวยไมตองเขารับการรักษาอื่นใดนอกจากการรักษาแบบประคับประคอง 
(conservative treatment) เชนการรับประทานน้ําดื่มในปริมาณมาก และการเลี่ยงการ
รับประทานอาหารที่มีสารกอนิ่วสูง และผูปวยมีนิว่ในทางเดินปสสาวะขนาดไมใหญ
ไปกวา 7 ม.ม. หรือปสสาวะเปนเม็ดทราย 

4. ผูเขารวมโครงการวิจยัเปนผูที่ไมรับประทานยาใดๆกอนการเขารวมโครงการ
ศึกษาวจิัยและขณะเขารวมโครงการศึกษาวิจัย 

5. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัรับประทานอาหารและใชชีวติตามปกต ิ

คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 
1. Nephrolithiasis คือ โรคนิ่วในไตซึ่งนบัตั้งแตพบกอนนิ่วที่มีเสนผานศูนยกลางนอย

กวา 7 ม.ม.อยูบริเวณตําแหนงที่สูงกวาหลอดกรวยไตขึ้นไปซึ่งมีสวนประกอบหลัก
เปนแคลเซียมและออกซาเลต และแพทยวินจิฉัยวาไมตองรับการผาตัดหรือการรักษา
ใดๆหรือมีปสสาวะเปนเม็ดทราย  

2. Lime Powder หรือมะนาวผง คือ มะนาว (Citrus aurantifolia) ที่ไดจากแหลงเพาะปลูก
ในประเทศไทยมาคั้นเอาน้ําและปรับปริมาณของสารโพแตสเซียมและซิเทรตให
เหมาะสม (อัตราสวน 21 : 63 mEq ตามลําดับ) จากนั้นผานกระบวนการทําใหแหงเปน
ผงดวยความเยน็ (Lyophilization) ทําการเก็บรักษาที่ 2-8 องศาเซลเซียส โดยผลิตดวย
วิธีการในภาคผนวกที่ 2 

3. Renal Stone Formers คือ ผูปวยที่เปนนิ่วไตที่ตรงกับเกณฑการรับเขาโครงการ
ศึกษาวจิัยทีเ่ขารวมโครงการดวยความสมัครใจ 

4. Urinary Stone Risk Factors คือปจจัยเส่ียงทางเมแทบอลิกในการเกิดนิว่ไต ซ่ึงประเมนิ
จากสภาวะโดยรวมของรางกาย สารชีวเคมีในโลหิตและสารชีวเคมีในปสสาวะ 

ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 
1. ทราบถึงประสิทธิภาพของมะนาวผงในการปรับสภาพความเสี่ยงของการเกิดนิว่ เมือ่

เทียบกับการไดรับสารโพแตสเซียมซิเทรตได  
2. หากมะนาวมปีระสิทธิภาพในการปองกนัการเกิดนิ่วตามโครงการวิจยั จะสามารถ

ประชาสัมพันธและกระตุนกระบวนการทางเศรษฐกิจของชุมชนเกษตรกรรมได 
3. สามารถลดการนําเขาสารโพแตสเซียมซิเทรตในรูปยารักษาโรคนิ่วจากตางประเทศได 
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วิธีดําเนินการวิจัย 
1.  แนวทางปฏิบัติตอผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัย  

1.1  ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัที่ผานการคัดกรองโดยการตรวจวนิจิฉัยดวยการฉายรังสี  
ตรวจกรองดวยการตรวจเลือดและปสสาวะ 24 ชั่วโมง และไดลงนามในใบยินยอมแลวดวยความ
สมัครใจ จะไดรับการรักษาดวย ยาหรือสาร หนี่งในสามประเภทดังตอไปนี้ 1. สารโพแตสเซียมซิ
เทรต 2. มะนาวผง และ 3. น้ําตาลแลกโทสพรอมกับการรักษาแบบประคับประคอง โดยการ
รับประทานทกุวันเปนเวลา 3 เดือน วนัละ 1 ซอง หลังอาหารเย็น 

1.2   ผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัยจะไดรับคําแนะนําจากแพทยผูที่มิไดทําการรักษาโดยตรง 

ถึงการรับประทานสารเหลานี้โดยที่ผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัยและแพทยไมทราบวาสารที่ผูเขารวม

โครงการนั้นไดรับคือสารใด (Double blinding) 

1.3  เมื่อครบกําหนดการรับประทานสารติดตอกนัทุกวนัเปนเวลา 3 เดือน ผูเขารวม
โครงการจะเขาพบศัลยแพทยเพื่อทําการตดิตามผลดวยการฉายรังสีและตรวจตดิตามผลดวยการ
ตรวจเลือดและปสสาวะ 24 ช่ัวโมงเพื่อสรุปโครงการศึกษาวิจยั 

1.4 นําขอมูลที่ไดจากการตรวจกรอง และการตรวจประเมนิปจจยัเส่ียงในเดือนที่ 3 มา
ประมวลและวเิคราะหหาคาความสัมพันธตางๆโดยวิธีทางชีวสถิติ 
 
2. วิธีการเก็บตวัอยาง 

2.1 การเก็บเลือด 
ทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดําบริเวณทองแขนดวยชุดอุปกรณเจาะเลือด ปริมาณ 10 

มิลลิลิตร และผสมดวย Heparin เพื่อปองกันการแขง็ตัวของเลือด หลังการเจาะเก็บตองนําสง
หองปฏิบัติการโดยเร็วเพื่อตรวจสารชีวเคมีที่อาจถูกเมแทบอไลซไดอยางรวดเร็ว 

2.2 การเก็บปสสาวะ 
ทําการเก็บปสสาวะ 24 ชั่วโมง โดยใช Thymol เปนสารกันบูด โดยผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัย 

เก็บปสสาวะจากที่บานกอนพบแพทย 1 วนั  
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ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 

ในการทําวิจัยและเสนอผลการวิจัย ผูทําวิจยัอาศัยลําดับตามรูปที่ 1 ดังแสดงนี้ 

 

ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจัย
ทําการคัดกรองและตรวจกรอง

โดยศัลยแพทยทางเดินปสสาวะและนักเทคนิคการแพทย

ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจัย
ท่ีผานการคัดกรองและตรวจกรอง 

รับทราบขอมูลวิจัยและลงนามในใบยินยอม

ผูเขารวมโครงการวิจัยรับสาร
และรับประทานเปนเวลา 3 เดือน

เจาะเลือดและเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง
วิเคราะหปจจัยเส่ียง

เจาะเลือดและเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง
วิเคราะหปจจัยเส่ียง

เปรียบเทียบคาปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตกอนและหลังรับประทานสาร

รายงานผลการวิจัยในรูปสรุปขอมูล
 

 
รูปท่ี 1 แสดงแผนผังการทําวิจัยและการเสนอผลงานวิจัย
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

แนวคิดและทฤษฎ ี
โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกิดจากหลากหลายสาเหตุ (Multifactorial Disease) อันไดแก อายุ เชื้อ

ชาติ เพศ ลักษณะนิสัยในการบริโภคอาหาร ความผิดปกติแตกําเนิด ปริมาณสารยับยั้งการเกดินิว่ 
(Stone inhibitors) ปริมาณสารกอนิ่ว (Stone Promoters) ขนาดของกอนนิ่ว การจับและการยับยั้ง
การจับของผลึกนิ่ว เปนตน (17) ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกทีพ่บมากในผูปวยโรคนิว่ไตใน
ประเทศไทยทีสํ่าคัญไดแกภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะ ภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ และ ภาวะ
โพแทสเซียมต่ําในเลือด (18) ซ่ึงสารประกอบเชิงซอนที่มีซิเทรตเปนองคประกอบไดถูกแนะนําให
เปนสารเสริมในการรักษาภาวะผิดปกติดังกลาวในรูปของยาที่ใชในการรักษาและปองกันการเกิด
นิ่วซํ้าในผูปวยนิ่วไต ไดแก ยาโพแตสเซียมซิเทรต ยาโพแตสเซียมแมกนีเซยีมซิเทรต เปนตน 
นอกจากนี้การใหรับประทานสารโพแตสเซียมซิเทรตในการรักษาใหผลดีในการเพิ่มสารยับยั้งการ
เกิดนิว่ ซ่ึงสารซิเทรตเปนสารที่พบมากในผลไมที่มีรสเปรี้ยวเชน สม มะนาว เกรปฟรุต ราสเบอรี่ 
แครนเบอรี่ ฯลฯ นอกจากนี้ยังเปนแหลงสารตานอนุมูลอิสระที่สําคัญอีกดวย ผูวิจยัจึงสนใจการให
ผูปวยนิว่ไตรบัประทานสารโพแทสเซียมซิเทรตจากธรรมชาติ จึงไดเลือกมะนาวเปนแหลง
โพแทสเซียมซิเทรตธรรมชาติ เนื่องจาก Souci SW และคณะไดทําการทดลองและพบวาในกลุมที่
เปนแหลงซิเทรตธรรมชาตินั้น มะนาวมปีริมาณสารซิเทรตสูงกวาสมถึง 5 เทา (19) ผูวิจัยจึงเลือกใช
ในรูปมะนาวผงเพื่อติดตามผลประสิทธิภาพการปองกันการเกิดนิ่วไตวาจะสามารถเทียบเทาสาร
โพแทสเซียมซิเทรตที่เปนยาไดหรือไม และเพื่อตดิตามดูปจจยัเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ่ว
ในผูปวยนิว่ไตกอนและภายหลังการเสริมดวยสารมะนาวผง โดยใชรูปแบบการทดลองแบบ pre-
treatment and post-treatment experiments ซ่ึงในการทําวิจัยคร้ังนี้โดยเฉพาะในประเทศไทยยังไมมี
ผูทําการศึกษาในหวัขอนี ้ จึงเหน็วาผลที่ไดนาจะมีประโยชนตอการนําไปประยุกตใชในทาง
การแพทยตอไปในอนาคต 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 

 พื้นฐานความรูโรคนิ่วไต 
โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกาแกของมนุษยชาตแิละมีมาตั้งแตสมัยดึกดําบรรพ ดังพบไดในรายงาน

การศึกษาชันสูตรพบกอนนิว่ในระบบทางเดินปสสาวะทัง้สวนบนและลางในมัมมี่เพศชาย ซ่ึงมีอายุ
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ประมาณ 4800 ปกอนคริสตกาลที่เมือง El Amrah ประเทศอียิปต  นอกจากนีย้ังพบในเอกสารของฮิปโป
เครติส ที่กลาวถึงสมมติฐานเกี่ยวกับสาเหตขุองการเกิดนิว่ไตและนิว่กระเพาะปสสาวะ ในยุคโรมัน (17) 

โรคนิ่วไตเปนโรคที่พบมากในอัตราตั้งแต รอยละ 4 ถึงรอยละ 20 (20) ของ ประชากรในโลก 
และเปนปญหาที่พบไมเพยีงแตในประเทศไทย แตรวมถงึประเทศที่พฒันาแลว เชน สหราชอาณาจักร 
และสหรัฐอเมริกาอีกดวย (2) Chow K และคณะไดอธิบายวา โรคนิว่ไตนัน้เปนโรคทางระบบทางเดิน
ปสสาวะที่พบไดมากและมีผลกระทบตอประชากรรอยละ 10 ในชวงเวลาหนึ่งของชวีิตประชากรนัน้ๆ
(21) และเมื่อเกิดนิว่ไตแลวหากไมไดรับการรักษาเพิ่มเติมอัตราการเกดินิ่วซํ้าจะมีสูงมากถึงรอยละ 50 
และรอยละ 75 ในระยะเวลา 10 ปและ 15 ปตามลําดับ(22) จากการศกึษาของ นพ.ทศพล ศศิวงศภักดี
และคณะพบวา อัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยโรคนิว่ไตในประเทศไทยที่เขารับการสลายนิ่วดวยวิธี 
Extracoporal Shockwave Lithotripsy  (ESWL) หากไมมีการรักษาเพิ่มเติมจะมีอัตราการเกิดนิว่ซํ้าถึง
รอยละ 13 และ 25 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป และ 3ป ตามลําดบั(3)  อยางไรก็ดี อุบัติการณ การ
เกิดโรคนิ่วไตในโลกมีความแตกตางกนั ซ่ึงมีผลมาจากความหลากหลายทางภูมิศาสตรและวัฒนธรรม
ซ่ึงไดแก พฤติกรรมรับประทานอาหาร ลักษณะนิสัยสวนบุคคล ซ่ึงเปนผลมาจากภาวะทางเศรษฐกิจ
และสังคม ปจจัยอ่ืนๆนอกจากนี้รวมถึง สภาพภูมิอากาศ ส่ิงแวดลอม ชาติพันธุ(23) และการถายทอด
ทางพันธุกรรม (20)  
 การศึกษาของ Marickar YMF และคณะ เกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงทางดานประชากรศาสตร 
ของโรคนิ่วไตในระยะ 4 ทศวรรษที่ผานมา ไดสรุปวา ระหวางชวงป ค.ศ. 1960-2000 อัตราการเกิดนิ่ว
ไตในประเทศอินเดียเพิ่มขึ้นมากจาก 3 คนตอ 1000 คน เปน 7.8 คน ตอ 1000 คน  และยังพบวาในป 
ค.ศ. 1996 การเพิ่มอบุัติการณการเกิดนิว่ไตในสตรีมีแนวโนมสูงขึ้นมากและมากกวาอัตราการเพิ่ม
อุบัติการณในบุรุษถึง รอยละ 0.8 ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิก ที่สําคัญที่พบมากใน ค.ศ. 1990 – 1999 
ไดแก ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ภาวะยูริกสูงในปสสาวะ และภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะ
ตามลําดับ(24) ศ.ปยะรัตน    โตสุโขวงศและคณะ ไดรายงานถึงพยาธิภาวะ (Pathological conditions) ที่
พบมากในผูปวยนิว่ไตในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือของประเทศไทยวามีภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ 
ภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ ภาวะโพแตสเซียมต่ําในปสสาวะและภาวะโพแทสเซียมต่ําในเลือด (12) 
นอกจากนี้ยังพบวาในภาคกลางของไทย ผูปวยโรคนิ่วไตมีภาวะกรดยริูกสูงในปสสาวะมากกวาภาวะที่
พบในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือดวย (25) 
 กลไกการเกิดนิ่วไต 
 กลไกการเกิดนิ่วไต เกิดจากภาวะอิ่มตวัยวดยิ่งของแรธาตุในปสสาวะ และสรางพนัธะระหวางแร
ธาตุเพื่อเกิดเปนผลึก (Nucleation)  จากนัน้ผลึกจะเริ่มจบัตัวและเพิ่มการเกาะผลึกเปนกอน (crystal growth 
and aggregation) เมื่อผานไประยะหนึ่งจะเกิดผลึกคางทอไต (crystal retention) และเมื่อมีภาวะทีเ่หมาะสม
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กับการเกดิพยาธิสภาพผลึกที่คางที่ไตก็จะเพิ่มปริมาณและเกาะกันมากขึ้นจนเปนนิว่ไตในที่สุด (26) ดังรูปที่ 
2 
 

รูปท่ี 2 แสดงกลไกการเกิดนิ่วในระบบทางเดินปสสาวะ 

 
Selvam R ไดอธิบายกลไกของการเกิดนิว่ไตไววา หลักการเกิดผลึกเกลือแคลเซียมนั้น เกิดจาก

การมีภาวะอิ่มตัวยิ่งยวด (Supersaturation) ของเกลือแรธาตุในปสสาวะ  และมกีารลดการคัดหล่ังสาร
ตางๆที่ยับยั้งการกอผลึก เชน ซิเทรต ฟอสเฟต ไพโรฟอสเฟต หรือ ไกลโคสะมิโนไกลแคน ซ่ึงจะจับ
กับแคลเซียม นอกจากนี้ยังลดการคัดหล่ังแรธาตุบางชนิดเชน แมกนีเซยีม และโซเดยีม ซ่ึงจะเขาจบักับ
ออกซาเลต ซ่ึงการลดของสารเหลานี้เปนปจจยัเสริมใหการตกผลึกแคลเซียมออกซาเลตดีขึ้น(27) จาก
การศึกษาพบวา ในปสสาวะของคนปกติ แมวาจะมภีาวะอิ่มตัวยิ่งยวดของออกซาเลตและแคลเซียมใน
ปสสาวะ แตก็ไมเกดิผลึกนิว่ เพราะวา มีการสรางผลึกแบบเล็กและมีปริมาณของสารยับยั้งการเกิดนิว่ 
(Stone Inhibitors) มากกวา หรือวามีคุณภาพมากกวาในการยับยั้ง ดังรูปที่ 3  

Process of stone formation
SATURATION

SUPERSATURATION

NUCLEATION

CRYSTAL GROWTH 
and AGGREGATION

CRYSTAL 
RETENTION

STONE 
FORMATION

Minevich E., 2001
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รูปท่ี 3 แสดงการเกิดผลึกในคนปกติ (1) brush-border membrane ท่ีตําแหนง proximal tubule มีสภาพ

ปกติ (2) เกิดการผลักกันระหวางผลึกแคลเซียมฟอสเฟต (3) เกิดการผลักกันระหวางแคลเซียมฟอสเฟตและเซลลบุทอ
ไต (4) ปริมาณแคลเซียมฟอสเฟตลดลงเนื่องจากถูกละลายหรือผานออกทางปสสาวะ (5) ผลึกแคลเซียมฟอสเฟตเขาสู
เซลลและละลายภายในเซลลบุทอไต (6) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลต (7) เกิดการเกาะของผลึกโดยการชักนําของ
แคลเซียมฟอสเฟต (8) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตขนาดเล็กเขายึดจับกับเซลลบุทอไต (9) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตเขา
เซลลและละลายออก (10) แมคโครฟาจทําลายผลึกแคลเซียมออกซาเลตในเนื้อเย่ือ interstitial และถูกขับออกทาง
ปสสาวะ 

 
ในขณะที่ผูปวยโรคนิ่วไตจะพบวา ผลึกมีขนาดใหญกวาและกอตวัเพิ่มขึ้น และเนื่องจาก

ปสสาวะประกอบดวยประจุลบและบวกรวมถึงองคประกอบอินทรยีที่มีขนาดเล็กและใหญ ทําให
สามารถเก็บไอออนไวได อันเปนเหตุใหเกิดภาวะอ่ิมตวัในปสสาวะ  ซ่ึงการเกิดนิว่กย็ังเกดิไดจาก
อิทธิพลของสารในปสสาวะไดดวย ซ่ึงรวมไปถึงสารเคมีในปสสาวะ สารอินทรียในปสสาวะ และเศษ
เซลล ซ่ึงสารในปสสาวะนีจ้ะกอใหเกดิเปน Nidus หรือแกนสําหรับการเกาะของผลึกนิ่ว ดังรูปที่ 4  

อยางไรก็ตาม ในมุมมองของผูสนใจเกีย่วกับโรคนิ่วแลว แบงสารตางๆในปสสาวะออกเปน 2  
กลุมดวยกันคอื สารกอนิ่ว (stone promoters) และสารยับยั้งนิ่ว (stone inhibitors) ซ่ึงจากรายงานของ
วารสาร Lancet ป ค.ศ. 2001 ไดกําหนดสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ดังนีต้ารางที่ 1 
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สารกอนิ่ว (Stone Promoters)  สารยับยั้งนิว่ (Stone Inhibitors) 

• Calcium, Sodium, Oxalate,     
Uric Acid,  Cystine, Low 
Urine pH, Low Urine flow, 
Bacteria 

 

• Inorganic:  
Magnesium, Pyrophosphate, Citrate 

• Organic: Urinary Macromolecules     (UMM), 
Nephrocalcin, Osteopontin (Uropontin), Tamm-
Horsfall Protein, Urinary Prothrombin factor I, 
Glycosaminaglycan (GAG), High Urine flow 

ตารางที่ 1 แสดงสารกอนิ่วและสารยับย้ังนิ่วในปสสาวะ 

1

2
3

4 5 6

7

8

9

13

11

10

12

Calcium phosphate

Calcium oxalate

Proximal 
tubule

Loop of 
Henle

Distal 
tubule

Collecting duct

 
รูปท่ี 4 แสดงการเกิดผลึกและการเกาะตัวของผลึกในทางเดินปสสาวะในผูปวยโรคนิ่วไต (1) เกิดการทําลาย

ของ brush-border membrane ท่ีบริเวณ proximal tubule (2) เกิดผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจากการเหนี่ยวนําของเศษ
เซลลบุทอไตที่หลุดออก (3) เกิดการเกาะของผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจํานวนมากทําใหเกิดการโตของผลึก (4) กอนผลึก
ท่ีเกาะกันเขาจับท่ีผิวเซลลบุทอไต (5) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในปสสาวะที่เปนกรดและเกิดการจับของ
ผลึกแคลเซียมออกซาเลตแทน (6) กอนผลึกแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟตเขายึดเกาะที่ผิวเซลลบุทอไต 
(7) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตซึ่งเหนี่ยวนําโดยเศษเซลลบุทอไตโดยสารมหโมเลกุลอาจมีสวนรวมหรือไมก็ได (8) 
กอนผลึกแคลเซียมออกซาเลตจับกับผิวเซลลบุทอไต (9) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมออกซาเลตบางสวนที่เขาสูภายใน
เซลล (10) ผลึกท่ีตกคางในเซลลบุทอไต เคล่ือนที่ไปยังจุดท่ีแมคโครฟาจไมสามารถจับกินผลึกขนาดใหญได (11) เกิด
การทําลายเซลลบุทอไตที่จับกับผลึกท่ีสวน basolateral membrane (12) เกิดการสรางกอนนิ่วในทอไตโดยการรวมกัน
ของกอนผลึก (13) เกิดการเคลื่อนของกอนผลึกไปยังบริเวณ papilla tip  
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จากตารางที่ 1 พบวาในปสสาวะมีสารทั้งที่เปนสารอินทรียและอนนิทรีย ซ่ึงทําหนาที่ตางๆกัน 
อยางไรก็ดีสารกอนิ่วที่พบบอยไดแก แคลเซียม ออกซาเลต และกรดยริูก มีสารยับยัง้นิ่วที่เปนตัวสําคัญ
ในการยับยั้งนิว่คือสารซิเทรต นอกจากนีย้ังมีสารมหโมเลกุลอ่ืนๆที่มีบทบาทในการยับยั้งการเกิดนิ่วได
ดวย ศ.พจน ศรีบุญลือ ไดกลาวถึงกลไกการเกิดนิว่และสารกอนิ่วรวมถึงสารยับยั้งนิว่ โดยสรุปใจความ
ไดวา ปสสาวะก็คือสารละลายที่มีองคประกอบหลากหลาย ซ่ึงถามีองคประกอบภายในสารนั้นเปนสาร
กอนิ่วมากพรอมทั้งอยูในภาวะที่อ่ิมตวัยิ่งยวด จะสงผลใหเกิดนิ่ว อยางไรก็ดีหากองคประกอบนั้นเปน
สารยับยั้งนิว่มากในภาวะที่อ่ิมตัวยิ่งยวดก็จะสงผลใหลดอิออนอิสระในการเกดิเปนผลึกของนิ่วได 
ดังนั้นกลไกการเกิดนิว่นั้นกเ็หมือนกับความไมสมดุลระหวางสารกอนิว่และสารยับยัง้นิ่วทั้งหลาย
นั่นเอง(29) 

 
ประเภทของนิว่ไต 
ดังที่ไดกลาวไวในเรื่องกลไกการเกดินิว่แลววา นิว่ไตเกิดจากความไมสมดุลระหวางสารกอนิ่ว

และสารยับยั้งนิ่ว และระดบัความอิ่มตัวของสาร ทําใหเกิดเปนการเกิดผลึก การยึดจับผลึก การเพิ่ม
ขนาดของผลึก และเกดิเปนนิ่วไตไดที่สุด รวมทั้งสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ในปสสาวะนั้นมีความ
หลากหลายมาก ดังนั้นจึงไมเปนที่นาแปลกใจที่นิว่ไตจะมคีวามหลากหลายในเชิงองคประกอบของผลึก
และสารประกอบ 

นิ่วไตมหีลายชนิด เชน นิว่แคลเซียมยูเรต นิ่วแคลเซียมออกซาเลต นิว่บรัชไชต นิว่ซิสทีน นิ่ว
แคลเซียมฟอสเฟต นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนียมฟอสเฟต นิ่วโปรตีนและแมทริกซ นิ่วแซนทีน นิ่วซิลิกา 
นิ่วไทรแอมเทอรีน เปนตน(29)  Wesson J และคณะ รายงานพบวารอยละ 75 ของนิ่วไตทั้งหมด จะเปน
นิ่วชนดิแคลเซียมออกซาเลต(5) และจากการศึกษาในประเทศไทยพบวาชนิดของกอนนิว่ที่จําแนกตาม
ระบบทางเดินปสสาวะสวนตนที่พบมากทีสุ่ดถึงรอยละ 76 และรอยละ 80 ในผูปวยผูใหญและเด็ก 
ตามลําดับคือ นิ่วแคลเซียมออกซาเลต และนิ่วอ่ืนๆที่พบรองลงมาไดแก นิ่วแคลเซียมฟอสเฟต (รอยละ 
18) นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนยีมฟอสเฟต (รอยละ 13) และนิ่วกรดยูริก ยูเรต (รอยละ 3) ตามลําดับ(31)  
        นิ่วแคลเซียมออกซาเลตประกอบดวยผลึกแคลเซียมออกซาเลตเปนองคประกอบหลกัซึ่ง
สามารถจําแนกแยกยอยออกเปนทั้งหมด 3 ชนิด ไดแก ผลึกแคลเซียมออกซาเลตโมโนไฮเดรต (calcium 
oxalate monohydrate, COM) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรต (calcium oxalate dehydrate, COD) 
และผลึกแคลเซียมออกซาเลตไตรไฮเดรต (calcium oxalate trihydrate, COT) ซ่ึงพบนิว่แคลเซียมออกซา
เลตมากในกลุม COM และ COD สําหรับนิ่วแคลเซียมออกซาเลตโมโนไฮเดรตเปนนิว่มีเนื้อแข็งมี
ลักษณะภายนอกเปนสีเทาหรือสีน้ําตาลดํา ลักษณะรูปรางคลายผลมัลเบอรี (mulberry) และโดยทั่วไปมี
ขนาดเล็กและกลม ขณะทีน่ิว่แคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรตเปนนิว่ทีม่ีลักษณะเล็กกลม มีสีเหลืองออน
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หรือน้ําตาลออน ผิวจะไมเรียบ นิ่วออกซาเลตมีคุณสมบัติเปนพิษตอเซลลบุทอไตและเนื้อไต (21) การมี
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต   หรือผลึกแคลเซียมออกซาเลตในไต โดยเฉพาะ COM จะเปนพิษในการทาํลาย
ไตมากกวา แคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรตหรือไตรไฮเดรต (5) อยางมาก Thamilselvan ยังไดสรุป
บทบาทของนิ่วออกซาเลตวาเปนตัวเหนีย่วนําทําใหเกดิ ภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นอีกดวย (6) 
 นิ่วแคลเซียมฟอสเฟต มีองคประกอบหลักเปนแคลเซียมฟอสเฟต ซ่ึงผลึกที่พบบอยในกอนนิว่
ไดแก เบสิคแคลเซียมไฮโดรเจนฟอสเฟต (basic calcium hydrogen phosphate) ซ่ึงมีชื่อทางธรณีวิทยาวา 
Apatite สวนใหญจะอยูเปนเนื้อผสมกับนิ่วแคลเซียมออกซาเลต นิ่วฟอสเฟตลําพังจะมีขนาดเล็ก มสีีขาว
เปนสวนใหญหรือสีน้ําตาลออน ผิวขรุขระไมเรียบภายในออนคลายผงชอลก หากมีแคลเซียมออกซาเลต
มาผสมดวยจะทําใหสีเปล่ียนไปเปนสีน้ําตาลออน ผิวขรุขระเล็กนอย ลักษณะภายนอกคอนขางกลม  
 นิ่วแมกนีเซยีมแอมโมเนียมฟอสเฟต เปนนิว่ที่มักพบรวมกับการอักเสบเรื้อรังของระบบ
ทางเดินปสสาวะ จึงเรียกอีกอยางวานิ่วท่ีเกิดจากการติดเชื้อ (infectious stone) ซ่ึงผลึกของนิ่ว
แมกนีเซยีมแอมโมเนียมฟอสเฟตมีช่ือเรียกวา สตรูไวท (struvite) ลักษณะภายนอกเปนนิว่สีขาวหรือสี
น้ําตาลออน ผิวนอกไมเกลีย้ง เมื่อตัดกอนนิ่วตามขวางจะพบวามีวงแหวนสีขาวหลายชั้น ซ่ึงจะพบ
ลักษณะพิเศษคือเปนลักษณะเหมือนเขากวาง (staghorn) ซ่ึงเปนนิ่วทีโ่ตเร็วมากจนกระทั่งอุดกัน้ทางเดิน
ปสสาวะและทําใหมีอาการไตวายตามมา แตอยางไรก็ตามนิ่วชนดินี้พบไมมาก 
 นิ่วกรดยูริกและนิ่วยูเรต เปนนิ่วที่พบเมื่อคา pH ของปสสาวะคอนขางไปทางกรด คอืคา pH ต่ํา
กวา 5.35 ซ่ึงเปนคา pKa ของกรดยูริก ทาํใหเกดิการตกผลึก นิ่วกรดยูริกเปนนิว่ทีพ่บนอยในประเทศ
ไทยโดยทั่วไป แตกลับมีแนวโนมในการเกิดนิว่กรดยูริกมากขึ้นในผูปวยโรคนิว่ไตในเขตภาคกลาง (3) 
นอกจากนี้ยังพบนิ่วกรดยูริกมากในประเทศอิสราเอล ประเทศในแถบตะวนัออกกลาง และออสเตรเลีย 
ซ่ึงมีลักษณะเปนเม็ดทรายจนกระทั่งขนาดใหญเทาขนาดกรวยไตหรือกระเพาะปสสาวะ รูปรางคอนขาง
กลมเปนเม็ดเล็กๆ ซ่ึงเนื้อนิ่วจะไมแข็ง และองคประกอบของนิว่กรดยูริกจะไมมีผลึกอยางอื่นรวมดวย 
นิ่วกรดยูริกนี้ยงัพบมากในผูปวยโรคนิว่ไตในเมืองโอกินาวา ประเทศญีปุ่นอีกดวย (32) 
 
 มูลเหตุของการเกิดโรคนิ่วไต 
 ดังที่ไดกลาวไวในกลไกการเกิดโรคนิ่วไตวา โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกีย่วของกับสมดุลของสาร
กอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ ซ่ึงความไมสมดุลดังกลาวมีปจจยัเกีย่วของหลายประการ อาทิเชน ภาวะผดิปกติ
ทางเมแทบอลิซึม ภาวะทุพโภชนาการ หรือจากปจจยัอ่ืนๆ ซ่ึงภาวะเมแทบอลิซึมที่พบไดบอยในผูปวย
โรคนิ่วไตคือ ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ภาวะกรดยริูกสูงใน
ปสสาวะ และภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ ซ่ึงมีรายละเอียดดังนี ้
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 ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ (hypercalciuria) (33) เปนภาวะที่ปสสาวะมแีคลเซียมมากกวา 4 
มิลลิกรัมตอน้ําหนัก 1 กิโลกรัม หรือมากกวา 200 มิลลิกรัมตอวัน ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะนี้มี
กลไกการเกิด 3 กลไกที่สําคัญ ไดแก ภาวะปสสาวะมีแคลเซียมมากจากการดูดซึมทีลํ่าไส (absorptive 
hypercalciuria) ภาวะปสสาวะมแีคลเซียมมากจากการสลายกระดกู (resorptive hypercalciuria) และ 
ภาวะแคลเซียมมากจากการขับทิ้งทางไต (renal hypercalciuria)  

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการดดูซึมที่ลําไส 
สําหรับภาวะแคลเซียมในปสสาวะมากจากการดูดซึมที่ลําไส นั้นมีกลไกพื้นฐานเกดิจากการที่

ลําไสสามารถเพิ่มการดูดซึมเอาแคลเซียมจากอาหารเขาสูรางกายไดมากผิดปกติ แลวมีผลตามมาคือ ทํา
ใหระดับแคลเซียมในเลือดสงูขึ้น สงผลตอไปทําใหกดการหลั่งฮอรโมน parathyroid hormone ของตอม
พาราธัยรอยด และไปเพิ่มปริมาณการกรองแคลเซียมที่ไตทําใหมีการขบัออกมาทางปสสาวะสูง ซ่ึงก็คือ
การขับทิ้งแคลเซียมในปสสาวะเพื่อชดเชยการดูดแคลเซยีมที่ลําไสมากนั่นเอง ซ่ึงความผิดปกติดังกลาว
นี้ อาจเกิดจาก ความผิดปกติที่เซลลบุลําไสแลวสงผลใหมีการดูดซึมมาก, วิตามินสังเคราะหมากหรือ
วิตามินดีสามารถจับตัวรับไดดีขึ้น  

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการสลายกระดูก 
เมแทบอลิซึมของแคลเซียมในกระดูกขึ้นกับสมดุลการทํางานของฮอรโมน PTH และ calcitriol  

ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะอันเนื่องมาจากการสลายกระดูกเกิดจากความผิดปกติของตอมพาราธัย
รอยดที่ทํางานไดมากผิดปกติและทําใหเกดิการหลั่งฮอรโมน PTH ออกมาไดมากตลอดเวลา จึงมผีลไป
กระตุนใหเซลลออสทีโอคลาสทของกระดกูใหดึงเอาแคลเซียมออกมาจากกระดูกปลอยลงกระแสเลือด
ทําใหระดับแคลเซียมในเลือดสูงขึ้นนอกจากนี้ PTH ยังสงผลใหมีการเปลี่ยนวิตามนิดีใหอยูในรูปที่ออก
ฤทธิ์เพิ่มการดูดซึมแคลเซียมที่ลําไสใหเพิ่มขึ้น และ การที่มีแคลเซียมสูงขึ้นจะไปยบัยั้งการทํางานของ 
PTH ในไตทําใหมีการขับออกของแคลเซียมในปสสาวะมากขึ้นนั้นเอง 

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการขับทิ้งทางไต 
ภาวะผิดปกตนิี้เกิดจากกลไกหลักพืน้ฐานที่เซลลทอมีความพรองหนาที่ทําใหไมสามารถดูด

กลับแคลเซียมในสารน้ํากรองเขาสูเซลลได จึงทําใหมีแคลเซียมถูกขับออกทิ้งมากในปสสาวะ ในที่สุด
ปริมาณแคลเซียมในเลือดจะลดลงและจะสงสัญญานไปยังตอมพาราธัยรอยดใหหล่ังฮอรโมน PTH ซ่ึง
สงผลใหสงผลไปยังไตและกระตุนการสังเคราะหวิตามนิดีที่ออกฤทธิ์ คือ 1,25DHCC (1, 25 
dihydrocholecalciferol) ทําใหมีการดูดซึมแคลเซียมเขาสูรางกายไดเพิ่มขึ้น 
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 เมื่อรางกายมีปริมาณแคลเซียมสูงมากในปสสาวะ จะนําไปสูการทําใหเกิดโรคนิ่วไดสองวิธีคือ 
เมื่อมีปริมาณแคลเซียมถูกขับออกมามากในปสสาวะ จะทําใหมีโอกาสสูงที่เกลือตางๆของแคลเซียมจะ
อยูในภาวะอิ่มตัวยวดยิ่ง (supersaturation) โดยเฉพาะแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟต 
อยางไรก็ดใีนกลไกนี้ ตองพิจารณาปจจัยอ่ืนๆอันไดแก ความเขมขนของคูไออนที่จะรวมตวัเปนเกลือ
แคลเซียม เชน หากมีแคลเซยีมในปริมาณสูงแตมีปริมาณออกซาเลตนอย โอกาสเกิดตะกอนกจ็ะเกิดขึ้น
ไดยากดวย จากการศึกษาพบวาการมีออกซาเลตสูงในปสสาวะนั้นเสี่ยงตอการเกดินิ่วในปสสาวะและ
อันตรายมากกวาการพบแคลเซียมสูงในปสสาวะถึง 3 เทา  อีกกลไกหนึ่งที่นําไปสูการเกิดนิ่วคือ เมื่อ
ความเขมขนของแคลเซียมสูงในปสสาวะ ก็จะมีโอกาสทาํใหความเขมขนของแคลเซียมไอออนอิสระสูง
ตามไปดวย ซ่ึงสามารถจับกับสารยับยั้งนิว่ที่มีประจุลบไดมาก เชน สารซิเทรตและไกลโคสะมิโนไกล
แคน ทําใหฤทธิ์ในการยับยั้งการเกิดนิ่วลดไปหรือหายไป ทําใหเกลือตางๆตกตะกอนไปเปนนิ่วไดงาย 
 
 ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ 
 ออกซาเลตเปนเกลือของกรดอินทรียที่มีหมูคารบอกซิลิก 2 หมูตอกัน เรียกวากรดออกซาลิก ซ่ึง
แตกตวัใหประจุลบที่มีคาคงที่ของการแตกตัว 2 คาที่ pKa1 = 1.23 และ pKa2 = 3.8 ทําใหเกดิเปนโมโน
ออกซาเลตและไดออกซาเลต ปกติออกซาเลตในธรรมชาติพบในพชืผักและผลไม พบไดในรปูอิสระ
เปนกรดออกซาลิก หรือในรูปของเกลือโซเดียมออกซาเลต (sodium oxalate) หรือโพแทสเซียมออกซา
เลต (potassium oxalate) ที่ละลายน้ําไดงาย และพบในรูปที่ละลายน้ําไดยาก ที่ pH ของรางกาย 
(physiological pH =7.4) ในรูป แคลเซียมออกซาเลต (calcium oxalate)  ตามเนื้อเยือ่ตางๆและในระบบ
ทางเดินปสสาวะ เนื่องจากคนไมมีเอนไซมในการสลายออกซาเลตเหมือนกับแบคทเีรีย จึงถือวาออกซา
เลตเปนผลิตผลสุดทายของกระบวนการเมแทบอลิซึมและเปนสิ่งที่ไมจาํเปนในรางกาย ที่ตองขจดัทิ้ง
หรือขับออกทางปสสาวะเหมือนกับกรดยริูกที่เปนผลิตผลสุดทายของเมแทบอลิซึมของเบสพิวรีน ภาวะ
ออกซาเลตสูงในปสสาวะเปนภาวะที่รางกายขับสารออกซาเลตออกมาในปสสาวะมากกวา 40 มิลลิกรัม
ตอวัน ซ่ึงภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะสวนใหญเกดิจากรางกายมกีารสังเคราะหออกซาเลตจากสาร
ตนกําเนดิตางๆ ภายในรางกายมากเกิน มากกวาทีไ่ดรับจากอาหารมอีอกซาเลตสูง รวมทั้งความผิดปกติ
ที่เกิดจากโรคบางอยางที่ทําใหลําไสดูดซมึออกซาเลตไดมากผิดปกต ิ ซ่ึงกระบวนการเมแทบอลซึิมของ
การสังเคราะหออกซาเลตเปนไปตามรูปที่ 5 
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G.Alan Rose (1987)
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รูปที่5 แสดงเมแทบอลิซึมของการสังเคราะหออกซาเลต 

 
 ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ อาจเกดิจากสาเหตุหลายประการ ซ่ึงแบงไดเปนสาเหตุปฐมภูมิ 
ที่มีการสรางออกซาเลตมากผิดปกติเนื่องจากขาดเอนไซมที่จะเรงปฏิกริิยาเปลี่ยนสารตนกําเนดิของออก
ซาเลต หรือสาเหตุทุติยภูมทิี่เกิดขึ้นภายหลังเนื่องจากไดรับออกซาเลตในรูปที่ละลายงายเพิ่มการดูดซึม
เขาสูรางกายหรือไดรับสารตนกําเนดิของออกซาเลตบางชนิดเปนตน  สําหรับภาวะออกซาเลตสูงใน
ปสสาวะยังมีอีกหลายสาเหตแุยกยอย ซ่ึงสาเหตุยอยที่สําคัญสามารถสรุปได 4 ภาวะหลักดังนี้  

1. ภาวะที่รางกายมีความผิดปกติทางพันธุกรรมทําใหมีการสงัเคราะหออกซาเลตมาก  
ภาวะดังกลาวนี้เปนความผิดปกติที่พบนอยมากในกลุมประชากรทั่วๆไป เปนความผดิปกติทาง

พันธุกรรมแบบ autosomal recessive  ซ่ึงลักษณะของผูปวย จะมีอัตราการขับทิ้งของออกซาเลตสูงมาก
ในปสสาวะและอาจเกิดมีออกซาเลตสะสมตามเนื้อเยื่อตางๆ และรอยละ 50 ของผูปวยกลุมนี้ จะเกดิ
ภาวะไตวายในที่สุด ทําใหผูปวยเสยีชีวิตตัง้แตอายยุังไมมากนัก นอกจากนี้สาเหตุที่เกิดความผิดปกติทาง
พันธุกรรมนี้ยงัแบงออกไดเปน 2 ประเภท อันไดแก  

1.1  ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะแบบที่ 1  
ลักษณะสําคัญที่พบในภาวะนี้คือผูปวยมีออกซาเลตและไกลโคเลตในปสสาวะสูงมากอันเนื่อง

มากจากการขาดเอนไซมalanine-glycine aminotransferase (AGT) ในเพอรออกซิโซม ซ่ึงเกิดจากการผา



                                                                                                              

                             

16 

 

  

เหลาของยีนทีท่ําการสังเคราะหเอนไซม AGT นี้ ทําใหเกิดการออกซิไดซไกลออกซิเลตเปนไกลโคเลต
แลละออกซาเลตมากขึ้นนําไปสูภาวะการมีออกซาเลตสูงในปสสาวะในที่สุด  

1.2  ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะแบบที่ 2  
ภาวะผิดปกตใินแบบที่ 2 นี้พบนอยมาก สาเหตุเนื่องจากขาดเอนไซมที่ช่ือ D-glycerate 

reductiase (GR)/Glycerate dehydrogenase สําหรับการเรงปฏิกิริยารีดิวซไฮดรอกซิไพรูเวต ไปเปน D-
glycerate จึงทาํใหปฏิกิริยาทีใ่ชเอนไซม lactate dehydrogenase (LDH) เปล่ียนไฮดรอกซิไพรูเวตไปเปน 
L-glycerate ทาํงานไดสูงขึ้นซึ่งเทากับเปนการเรงปฏิกิริยาการสังเคราะหออกซาเลตไปดวย ทําใหพบวา
มีทั้งการขับถายออกซาเลตและ L-glycerate ออกมาในปสสาวะสูงแตระดับของไกลโคเลตและไกลออก
ซิเลตในปสสาวะอยูในระดับปกติ 

นอกจากนี้ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะเนื่องจากความผิดปกติทางพนัธุกรรมยังรวมถึงการขาด
ไทอามีน การขาดวิตามินบี 6 หรือ ไพริดอกซิน ซ่ึงจะสงผลใหไกลออกซิเลตเปลี่ยนเปนออกซาเลตมาก
ขึ้น 

2. ภาวะที่รางกายมีการดูดซึมออกซาเลตที่ลําไสไดมากเกินไป 
เกิดจากสาเหตสํุาคัญไดแก การตัดลําไสเล็กทอนปลายออกเพยีงบางสวนหรือการตัดตอลําไส

เล็ก และการใชยาเซลลูโลสฟอสเฟต ซ่ึงมีรายละเอียดดังนี้ 
2.1  การตัดลําไสเล็กทอนปลายออกเพียงบางสวนหรือการตัดตอลําไสเล็ก การผาตัดลําไส

เล็กออกเพยีงบางสวนไมวาจะจากสาเหตุใดก็ตามจะทําใหเกิดการดูดซมึออกซาเลตไดมากขึ้นที่ลําไส 
และอาจพบมกีารขับทิ้งของออกซาเลตมากกวาวันละ 90 มิลลิกรัม ซ่ึงเกิดจากรางกายไมสามารถดูดซึม
ไขมันไดเหมือนปกติ ซ่ึงการที่มีไขมันมากในลําไสจะทําใหเกดิสบูของแคลเซียมเปนจํานวนมาก ทาํให
ไมมีแคลเซียมอิสระในการจบัตัวกับออกซาเลตอิสระเพื่อตกผลึกเปนผลึกแคลเซียมออกซาเลตใน
อุจจาระ ทําใหมีการดูดซึมเอาออกซาเลตเพิ่มขึ้นและนําไปสูภาวะมีออกซาเลตมากในปสสาวะในที่สุด
โดยการดดูซึมจะอยูที่บริเวณลําไสใหญ โดยพบวาลําไสใหญจะดูดซมึออกซาเลตไดดีกวาในภาวะการ
ดูดซึมของลําไสบกพรอง เนื่องจากกรดไขมันและน้ําดทีี่ควรจะถูกดดูซึมไปกอนในลําไสเล็กไดเคลื่อน
ตัวลงมาถึงลําไสใหญซ่ึงสารเหลานี้จะจับกับแคลเซียม ทําใหออกซาเลตเปนอิสระและถูกดูดซมึไดงาย
ในที่สุด แตพบวาหากผาตัดเอาลําไสใหญออกก็จะเปนปกติ 

2.2 การใชยาเซลลูโลสฟอสเฟต 
หากรางกายมภีาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะโดยไมมีสาเหตุ (idiopathic hypercalciuria) และ

ไดรับยาเซลลูโลสฟอสเฟตซึ่งจะลดแคลเซียมไดเพราะจะเขารวมกับแคลเซียมและทําใหขาดแคลเซียม
อิสระที่จะจับกับออกซาเลตในลําไส ทําใหมีการดูดซึมออกซาเลตมากและสงผลใหเกิดภาวะออกซาเลต
สูงในปสสาวะได 
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นอกจากนี้การไดรับยาที่สังเคราะหจากเชือ้ Streptomyces toxytricini ซ่ึงมีสาร lipstatin ที่เปนยา
ลดน้ําหนกัและยายับยั้งเอนไซมไลเปสในการยอยสลายไขมันก็เปนเหตใุหเกดิภาวะปสสาวะมีออกซา
เลตสูงได(34) 

3. ภาวะที่รางกายไดรับอาหารชนิดมีออกซาเลตและสารตั้งตนในการสังเคราะห 
ออกซาเลตสูง  

ดังที่ไดกลาวไววา ออกซาเลตพบไดมากในพืชผักผลไม ดังนั้นการรับประทานผักบางชนิดที่มี
ปริมาณออกซาเลตสูงบอยๆ จึงมีความเสี่ยงสูงที่รางกายจะไดรับออกซาเลตเพิ่มขึ้นอีกทางหนึ่ง นอกจาก
การสังเคราะหดวยตนเอง จากการศึกษาของSuvachitanont O และคณะพบวาชนิดผักตางๆที่ชอบ
รับประทานในผูปวยโรคนิว่ไตในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือประกอบดวยออกซาเลตในปริมาณทีสู่ง(35)   
นอกจากนี้การไดรับสารเคมีที่เปนสารตั้งตนในการสังเคราะหออกซาเลต อันไดแก สารเอทิลีนไกลคอล 
ไซลิทอล เมื่อไดรับสารเขาสูรางกายจะถกูออกซิไดสเปนไกลคอลแอลดีไฮดทันที จากนั้นจึงออกซิไดส
เปนไกลคอลเลต และในที่สุดเปนไกลออกซิเลตและออกซาเลตตามลําดับ  

4. ภาวะที่มีความผิดปกติของการขับถายและขนสงออกซาเลตที่ไต 
ออกซาเลตเมื่อผานการกรองที่โกลเมอรูลัสจะถูกดูดกลับเขาสูเซลลของหลอดฝอยไตหรือหล่ัง

ออกจากเซลลหลอดฝอยไตเขาสูทอไต ซ่ึงเกิดขึ้นสวนใหญที่หลอดฝอยไตสวนตน การดูดกลับและการ
หล่ังออกผานระบบโปรตีนขนสงที่จําเพาะหลายชนิด ทั้งดาน brush border และดาน basolateral และ
โปรตีนขนสงยังสามารถพบไดบริเวณ collecting duct ไดอีกดวย โปรตีนขนสงเหลานี้มีลําดับของ
กรดอะมิโนทีค่ลายกับ band 3 โปรตีน ของเม็ดเลือดแดงและมหีลักฐานพบวาในคนไขโรคนิ่วไตจะมี
การเปลี่ยนแปลงของหนาที่โปรตีนขนสงดังกลาวดวย ทําใหมีการสะสมของออกซาเลตในเซลลหลอด
ฝอยไตและเปนพิษตอเซลล หากมีปริมาณมากเกินไปจะทําใหเซลลผิดปกติไปและเกิดการตายและหลุด
ออกของเยื่อหุมเซลลทําใหสามารถพบเยื่อหุมเซลลบางสวนได หรืออาจจะพบเอนไซมร่ัวในปสสาวะ 

เชน alkaline phosphatase และ N-acetyl-β-glucosaminidase (NAG) ซ่ึงเปน lysosomal enzyme  
 

ภาวะปสสาวะมีกรดยูริกมาก 
กรดยูริกมแีหลงกําเนิดสลายมาจากเบสพิวรีน ซ่ึงมีอนพุันธที่พบบอยอยู 2 ชนิดคอืเบสอะดินีน 

และเบสกวานนี ซ่ึงเปนสวนประกอบของนิวคลีโอไซด เชน กวาโนซีน และอะดิโนซีนของนวิคลีโอ
ไทด เชน ATP, GTP เปนตน และเปนองคประกอบในสารพันธกุรรมคือกรดดอีอกซีไรโบนิวคลีอิก 
หรือดีเอนเอ และกรดไรโบนิวคลีอิกหรืออารเอ็นเอ ซ่ึงสารพิวรีนเหลานี้สวนใหญถึงรอยละ 80 มี
แหลงกําเนิดมาจากรางกาย ภาวะปสสาวะมีกรดยูริกสูง คือปสสาวะที่มีระดับของกรดยูริกมากกวา 800 
และ 750 มิลลิกรัมตอวันในเพศชายและเพศหญิงตามลําดับ ซ่ึงมีสาเหตุจากหลากหลายประการอัน
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จําแนกไดเปนความผิดปกตทิางพันธุกรรมหรือปฐมภูม ิ และ การเกดิภาวะยูริกสูงในปสสาวะภายหลัง 
หรือทุติยภูมเินื่องจากการเปนโรคอื่นหรือไดรับสารที่เปนตนกําเนิดการสังเคราะหยูริกจากอาหารมาก
เกินไป รวมทัง้การมีความผิดปกติของการทํางานของไต ซ่ึงแบงคราวๆไดดังนี ้

1. เซลลมีความผิดปกติในการสังเคราะหกรดยูริก 
ความผิดปกตทิางพันธุกรรมสงผลใหการทํางานของกระบวนการผลิตกรดยูริกมีความบกพรอง 

ทําใหมีการผลติกรดยูริกมากขึ้นหรือมีการกําจัดกรดยูริกไดนอยลง ซ่ึงมักเปนความผิดปกติที่เกดิขึ้นกับ
เอนไซมของขั้นตอนสําคัญๆในวิถีเมแทบอลิซึมของพิวรีนและกรดยูริก ในประชากรทั่วๆไปมกัพบ
ปญหานี้นอย สําหรับความผิดปกติที่สําคัญมีดังนี ้

1.1 ภาวะพรองเอนไซม HGPRT เอนไซม HGPRT  
เอนไซมHGPRT ใชในขัน้ตอนการรวมตวักันระหวางเบสกวานีนและไฮโปแซนทนีกับ PRPP 

ในวิถีกูคนืหากขาดเอนไซมนี้จะทําใหเกิดผลสองประการคือ ประการที่หนึ่ง จะทําใหมีเบส G กับไฮโป
แซนทีน เหลืออยูในรูปอิสระมาก และถูกสลายเปนกรดยูริกมากขึน้ และประการที่สอง จะทําใหมี
ปริมาณนิวคลีโอไทดชนิด GMP และ IMP ซ่ึงเปนผลิตผลของเอนไซม HGPRT นอยลง ไมสามารถ
ยอนกลับไปยบัยั้งการทํางานของเอนไซม PRPP amidotransferase ได ทําใหการทํางานของเอนไซม 
PRPP amidotransferase เพิ่มขึ้นในที่สุด การผลิตพิวรีนนวิคลีโอไทดและเบส        พิวรีนจะทําไดมาก
ขึ้น ซ่ึงจะนําไปสูการสลายไปเปนกรดยูริกอกีทางหนึ่ง มกัพบไดในผูปวยโรค Lesch-Nyhan syndrome  
เมแทบอลิซึมของการสรางกรดยูริกดังแสดงในรูปที่ 6 

Ribosyl-5-phosphate
PRPP synthetase

5-Phosphoribosyl-1-pyrophosphate, PRPP

GMP IMP AMP

Guanosine

Guanine

Inosine

Hypoxanthine

Xanthine

OX

URATE

OX

Adenosine

2,8-dihydroxyadenine

Adenine

APRTATP
HGPRT HGPRT

PRPP

PRPP

APRT = Adenine phosphoribosyl transferase
HGPRT = Hypoxanthine guanine phosphoribosyl transferase  

รูปท่ี 6 แสดงวิถีเมแทบอลิซึมของพิวรีนเปนกรดยูริก 
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1.2 ภาวะเอนไซม PRPP synthetase ทํางานผิดปกติ 
เอนไซม PRPP synthetase เปนเอนไซมเรงปฏิกิริยาขั้นที่ 1 ของวิถีเดอโนโว ถาทํางานผิดปกติ 

จะทําใหเกดิการสราง PRPP ไดมากและสงผลใหกระบวนการที่เหลือในการสังเคราะหกรดยูริกเพิ่มขึ้น
อยางมาก อันสงผลใหกรดยริูกถูกสรางมากขึ้น ภาวะดังกลาวนี้พบไดนอยมากในประชากรทั่วไป 

1.3 ภาวะขาดเอนไซม glucose-6-phosphatase  
ในกลุมโรค glycogen storage disease แบบที่ 1 พบไดนอยมากในประชากรทั่วไป และมี

ลักษณะสําคัญคือ มีภาวะขาดกลูโคสในเลือด หรือกลูโคสต่ําในเลือด เนื่องจากการขาดเอนไซมนี้ทาํให
เพิ่มปริมาณ glucose-6-phosphate สูงขึ้นสรางเปนไกลโคเจนและสะสมในกลามเนือ้ หากมีไกลโคเจน
มากเกินไปจะทําใหเกดิอันตรายตอเซลล นอกจากนี้การขาดเอนไซมจะไปกระตุน hexose 
monophosphate shunt ใหเพิ่ม ribose-5-phosphate  ทําใหปริมาณ PRPP สูงขึ้นเปนเหตุใหการสรางพิ
วรีนนวิคลีโอไทดขึ้นมาก มกีารผลิตกรดยริูกเพิ่มขึ้น 

2. กระบวนการแตกของเม็ดเลือด  
โรคทางเลือด หรือความผดิปกติทางเม็ดเลือด เชนโรคมะเร็งเม็ดเลอืดขาว สงผลใหเม็ดเลือด

แตกงาย เมื่อเซลลถูกทําลายจะทําใหพวิรีนเบสถูกสลายและเปลี่ยนแปลงเปนกรดยูริกในปสสาวะ พบวา
หากผูปวยกลุมนี้เปนนิว่กรดยูริกแลว มีแนวโนมที่จะกลับมาเปนอีกหากรักษาไมด ี

3. การรับประทานสารที่เปนตนกําเนดิของกรดยูริกหรืออาหารที่มีพิวรีนมากไป 
การรับประทานอาหารโดยเฉพาะเนื้อสัตวและเครื่องในสัตวมาก มักจะเปนสาเหตุหลักของ

ภาวะกรดยูริกสูงในปสสาวะ ทั้งนี้เพราะกรดอะมโินที่อยูในโปรตีนหลายชนดิเปนสารตนกาํเนิดที่
นํามาใชสรางพิวรีนนวิคลีโอไทด แบบวิถีเดอโนโว ซ่ึงอาหารพวกเนื้อสัตวและเครื่องใน เชนตับไตและ
มามนั้นมีกรดนิวคลีอิกสูงมากๆซึ่งเมื่อรับประทานมากเกินไปกจ็ะทําใหระดับยูริกสงูในปสสาวะ 

4. การทํางานของไต 
หากอัตราการดูดซึมกลับหรือการหล่ังออกของกรดยูริกทีไ่ตผิดปกติ เดิจากความผดิปกติของ

หลอดฝอยไต ในการดูดซึมเอากรดยูริกกลับไดนอยจึงทําใหกรดยริูกขับออกมาทางปสสาวะมากกวา
ปกติ นอกจากนี้อาจเปนผลขางเคียงอันเกิดจากยา และปจจัยอ่ืนๆ ที่มีสมบัติที่จะลดการดูดกลับหรือเพิ่ม
การคัดหล่ังออกได  

กรดยูริกมีคณุสมบัติเฉพาะตวัที่สามารถละลายไดนอยในภาวะปสสาวะเปนกรด โดยเฉพาะเมื่อ
มีคาความเปนกรดดางต่ํากวา pH 5.5 ดังนั้นแมจะมีกรดยูริกในระดบัปกติแตหากปสสาวะเปนกรด ก็
สามารถที่จะเกิดนิว่กรดยูริกได  
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ภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ 
ซิเทรต หรือกรดซิทริก เปนสารสําคัญอยางยิ่งในการผลิต ATP จากสารอาหารตางๆโดยเปน

สารตัวแรกที่สรางขึ้นในวัฏจกัรกรดไตรคารบอกซิลิก ซ่ึงเกิดจาการรวมตัวกันระหวางสารออกซาโลอะ
ซิเทตกับอะเซทิลโคเอ และเรงปฏิกิริยาโดยเอนไซมซิเทรตซินเทสในไมโทคอนเดรีย  ซิเทรตใน
ปสสาวะที่ถูกขับออกมาในแตละวนัจะมคีาอยางนอย 230 มิลลิกรัมตอวัน หากมีระดับที่ต่ํากวานัน้จะถือ
วาเปนภาวะปสสาวะมีซิทเรตนอย ซ่ึงพบรอยละ 19-63 ในผูปวยโรคนิ่วไต จากการศึกษาของศ.ปยะ
รัตน โตสุโขวงศ และศ.พจน ศรีบุญลือ พบวาในประชากรไทยในภมูิภาคตะวันออกเฉียงเหนือนั้น ทั้ง
ผูปวยและคนปกติ พบอัตราการเกิดภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะถึงรอยละ 100 แมจะลดระดับเกณฑ
ตัดสินมาที่ระดับ 200 มิลลิกรัมตอวัน(36, 37) 

มีปจจัยหลายประการที่ทําใหซิเทรตต่ําในปสสาวะ ไดแก ภาวะรางกายมีกรดเพิ่ม ภาวะอด
อาหารและพรองโพแทสเซียม กลุมอาการทองรวงเรื้อรัง การไดรับยาบางชนิดเชน ยาขับปสสาวะ 
acetazolamid ที่มีผลในการยบัยั้งการทํางานของเอนไซม carbonic anhydrase เปนตน สวนปจจยัที่เพิ่มซิ
เทรตไดในปสสาวะคือ ภาวะมีดางเพิ่ม วติามินดี หรือสารไดคารบอกซิเลตที่เปนสารตัวกลางของวัฏ
จักรเครบสเพิม่ขึ้น รวมทั้งการไดรับสารที่มีฤทธิ์ยับยั้งเมแทบอลิซึมของซิเทรตในไมโทคอนเดรีย เชน 
fluorocitate และ melanoate เปนตน กลไกในการลดสารซิเทรตในปสสาวะของแตละปจจัยที่สําคญัมี
ดังนี ้

1. ภาวะกรดที่มีตอเมแทบอลิซึมของซิเทรต 
การเปลี่ยนแปลง pH หรือ กรด-ดาง ทัว่รางกายพบวา มผีลอยางเดนชดัตอปริมาณการขับทิ้งสาร

ซิเทรตออกมาในปสสาวะ โดยเปนที่รูทราบกันมานานแลววา ภาวะดางเพิ่มขึ้นจากเมแทบอลิซึม จะ
สงผลใหมีอัตราการขับทิ้งของสารซิเทรตออกมาในปสสาวะเพิ่มขึน้ เชน เมื่อใหสารโซเดียมไบ
คารบอเนตเพือ่ทําใหเกดิภาวะดางเพิ่มขึ้นจะสงผลใหมกีารขับทิ้งสารซิเทรตออกมาในปสสาวะสงูขึ้น
ในทันที โดยพบวาอาจสูงกวาเดิมไดถึง 10 เทา ในขณะทีห่ากทําใหเกิดภาวะเปนกรดเพิ่มขึน้จากเม
แทบอลิซึมจากเหตกุารณตางๆ จะสงผลใหไปลดอัตราการขับทิ้งของซิเทรตออกมาในปสสาวะ โดยที่
อัตราการขนสงซิเทรตเขาสูเซลลหลอดฝอยไตจะเพิ่มสูงขึ้น ทั้งทางดาน BBM และดาน BLM รวมถึง
พบวามีเมแทบอลิซึมของซิเทรตภายในเซลลสูงมากขึ้นอยางเหน็ไดชัด เมื่อเซลลอยูในภาวะเซลลเปน
กรดเพิ่มขึ้นจะทําใหภาวะซิเทรตในปสสาวะลดลงและมผีลกระตุนอันตรกิริยาของเอนไซม citrate lyase 
(CL) ที่ใชสลายซิเทรตในไซโทพลาสม สําหรับกลไกการเปลีย่นแปลงระดบัความเปนกรดดางใน
ปสสาวะ มีดังนี้ 

1.1 เพิ่มอัตราการดูดกลับของเซลลหลอดฝอยไต 
1.2 เพิ่มการใชหรือออกซิไดส ซิเทรต 
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1.3 ยับยั้งอัตราการสังเคราะหซิเทรต 
 
2. ภาวะพรองโพแทสเซียม 
ภาวะพรองโพแทสเซียมเปนปจจัยสําคัญอนัหนึ่ง ที่มผีลทําใหเกิดภาวะปสสาวะมซิีเทรตนอย 

เนื่องจากภาวะพรองโพแทสเซียมทําใหภาวะมีกรดเพิ่มในเซลล (Intracellular acidosis) ซ่ึงกระบวนการ
ที่ภาวะพรองโพแทสเซียมกอใหเกดิภาวะซิเทรตต่ํามีดังนี้ 

2.1 เซลลมีกรดเพิ่ม 
2.2 เซลลกระตุนการขนสงซิเทรตเขาไมโตคอนเดรีย 
2.3 เพิ่มเมแทบอลซึิมของซิเทรต 
2.4 ซิเทรตในปสสาวะจะถูกดูดซึมกลับ 
2.5 การขับออกของซิเทรตออกมานอยลง 
 
3. ผลของสารตัวอ่ืนในวัฏจักรเครบส 
สารอื่นๆในวฏัจักรเครบสพบวา มีอิทธิพลตอเมแทบอลิซึมของซิเทรตในไตดวย Barac-Nieto 

M. ไดทําการทดลองฉีดสารมาเลต ซักซิเนต และฟูมาเรต ซ่ึงเปนสารอื่นในวัฏจกัรเครบส ปรากฏวา ไต
จะใชสารเหลานี้นําไปสังเคราะหเปนซิเทรตเพิ่มขึ้น ซ่ึงทําใหซิเทรตภายในเซลลเพิ่มขึ้นและไปยังยัง้การ
ดูดซึมซิเทรตกลับเขาสูเซลล ทําใหมีการขบัออกของซิเทรตเพิ่มขึ้นในปสสาวะ (38) 
 

4. ผลของฮอรโมนและวิตามิน 
การศึกษาความสัมพันธระหวางซิเทรตและวิตามนิดี พบวาเมื่อใหวิตามินดีในหนูทดลอง พบวา

อัตราการออกซิไดสหรือการใชซิเทรตของเซลลจะลดลง ทําใหความเขมขนของซิเทรตในไตเพิ่มสูงขึ้น 
นั่นคือจะสงผลใหมีซิเทรตขับทิ้งออกมาในปสสาวะมากขึ้นในที่สุดหรือแมแตการเติมวิตามินดีลงไปใน
สารละลายตัวกลางที่มีไมโทคอนเดรีย การเพิ่มวิตามินดีก็จะยับยั้งการออกซิไดสซิเทรตของไมโทคอน
เดรียดวยเชนกนั 
 

5. ผลของอาหารและเครื่องดื่ม 
สําหรับปจจัยดานอื่นๆที่มีผลตอการขับทิ้งซิเทรตในปสสาวะไดแก ชนิดของอาหารที่

รับประทาน ถาอาหารมีลักษณะเปนการไปเพิ่มดาง เชน น้ําแรที่มีไบคารบอเนตมากกวา 1500 มิลลิกรัม
ตอลิตร หรือน้ําสม ผลที่ไดรับจะคลายกับเมื่อเราไดรับยาโพแทสเซียมซิเทรต คือ ทําใหมีซิเทรตเพิม่ขึ้น
ในปสสาวะ จากการศึกษาของ Pak CYและคณะ พบวาเมื่อใหอาสาสมัครดื่มน้ําสม 1 ลิตร พบวา
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สามารถเพิ่มระดับ pH และ ซิเทรตได (39) การศีกษาของ Seltzer M และคณะพบวาน้ํามะนาวซึง่มีซิ
เทรตสูงกวาน้าํสมถึง 5 เทาดวยกัน เมื่อไดรับประทานแลวจะสามารถเพิ่มซิเทรตในปสสาวะไดสูงถึง 2 
เทา (14) 
 ซิเทรตมีความสําคัญตอการปองกันการเกดินิ่วมาก จากการที่ซิเทรตเปนตัวยับยั้งการเกิดนิว่ใน
ขั้นตอนตางๆ คนที่มีซิเทรตต่ําในปสสาวะจึงมีความเสี่ยงที่จะเกิดนิ่วชนิดมีองคประกอบเกลือแคลเซียม
ไดงายและจากความจริงตางๆที่ไดเสนอมานี้ จึงเปนทีย่อมรับวาภาวะปสสาวะมีซิเทรตนอยคือ ปจจัย
เสี่ยงสําคัญอันหนึ่งของโรคนิ่ว 

 
การรักษาโรคนิ่วไต 

 การรักษาโรคนิ่วไตทําไดหลายวิธี ซ่ึงมีทัง้วิธีสลายที่เปน Invasive และ Non-invasive ดัง
แสดงในรูปที่ 7 รวมถึงการรักษาดวยยากลุมโพแทสเซียมซิเทรต โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตและ
แนะนําใหดื่มน้ํา  ทั้งนี้การวิเคราะหองคประกอบของกอนนิว่เปนสิ่งจําเปนอยางยิ่งเพื่อจะไดทราบ
ปจจัยในตวัผูปวยที่สมควรไดรับการแกไขเพื่อใหมีระดบัของสารกอนิ่วลดลง เพื่อเปนการปองกนัการ
เกิดนิว่ซํ้าอีกทางหนึ่ง อยางไรก็ดีการรักษาดวยวิธี Non-invasive เปนที่นิยมอยางมากในปจจุบนั
เนื่องจากเปนวธีิที่ผูปวยไมเจบ็ตัว ผลขางเคียงกับการทํางานของไตนอย และสามารถรักษาไดงาย 
สําหรับวิธีที่นยิมมากในปจจบุันไดแก Extracoporal Shockwave Lithotripsy (ESWL) (2) และการ
รักษาดวยสารประกอบเกลือซิเทรตในรูปตางๆ (8-10, 28) รวมถึงการรับประทานน้าํในปริมาณมาก
เพื่อลดภาวะอิม่ตัวยิ่งยวดของสารในปสสาวะ 
 วิธีการรักษาดวย ESWL เปนที่นิยมในปจจุบัน แตอยางไรก็ดีการรักษาในขั้นหตัถการ หรือ
การรักษาดวยการสลายนิ่วนัน้ไมสามารถจะกําจดัปญหาไดอยางถาวร จากการศึกษาของ นพ.ทศพล 
ศศิวงศภกัดี และคณะพบวาผูปวยนิว่ไตทีผ่านการรักษาดวยวิธี ESWL มีความเสี่ยงตอการเกิดนิว่ซํ้า
รอยละ 13, และ 25 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป และ 3ป ตามลําดับ (3) ดังนั้นการรักษาที่ไดรับ
การสนับสนุนควบคูทันทีที่ไดรับการรักษาดวย ESWL คือการเพิ่มปริมาณน้ําและการเสริมสารยับยั้ง
นิ่วในกลุมโพแทสเซียมซิเทรต โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตเปนตน  
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รูปท่ี 7 แสดงวิธีการรักษานิ่วไตวิธีตางๆทั้งแบบที่เปนแบบรุกลํ้า (Invasive) และแบบไมรุกลํ้า (Non-invasive) ตอ
รางกายผูปวย 

 
บทบาทของซิเทรตกับการปองกันการเกิดผลึกและนิ่วไต 
ซิเทรตเปนสารที่พบมากใน  ผลไมรสเปรี้ยวเชน มะนาว สม    เกรปฟรุต ซ่ึงซิเทรตมีบทบาท

อยางยิ่งในการปองกันการเกดินิ่วซํ้า  Cicerello E ไดศกึษาและสรุปบทบาทของซิเทรตในการปองกัน
การโตของกอนนิ่วแคลเซียมที่เหลืออยูจากการสลายนิ่ว โดยบทบาทของซิเทรตในการปองกันคือ ลด
ความอิ่มตัวยวดยิ่งของ แคลเซียมออกซาเลตโดยเขาจับกับแคลเซียมในรูปแคลเซียมซิเทรตซึ่งละลายน้ํา
ไดงาย อีกทั้งยับยั้งการเพิ่มปริมาณผลึก รวมถึงยับยั้งการจับเปนกอนของนิ่ว (28) จากการรายงานของ
กลุมวิจยั 3 กลุมอันไดแก     ศ.ปยะรัตน โตสุโขวงศและคณะ รายงานผลการรักษาผูปวยโรคนิว่ไต 
Huangและคณะ รายงานการทดลองในเซลลที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดผลึกออกซาเลตดวย 0.75%   เอทิลีน
ไกลคอล และ Chow และคณะ รายงานการศึกษาแบบ in vitro ในเศษนิ่วดวยวิธี stone farm พบวา
ผลสรุปจากทั้ง 3   ผลงานวิจัยมีความสอดคลองกันวาซิเทรตมีผลตอการปองกันนิ่วไต ทั้งทางดานภาวะ

STONE CLINICAL TREATMENTS

Observation of Fluid 
Hydration

Extracoporal Shock 
Wave Lithotripsy

(ESWL)

PerCutaneous 
NephroLithotomy

(PCNL)

Open 
Surgery

Citrate treatment
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เครียดจากออกซิเดชั่น การเติบโตของกอนนิ่วและการรวมตัวของผลึก, การเกดิการตายของเซลลแบบ 
Apoptosis และการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวของกับการเหนีย่วนําใหเกดินิว่ เปนตน (7, 11-12, 21, 
49) 

จากการวิเคราะหขององคการเกษตรแหงสหรัฐอเมริกา (USDA) พบวามะนาวมีปริมาณของ          
โพแตสเซียม 109 มิลลิกรัมตอ 100 กรัมมะนาวดิบ นอกจากนีใ้นมะนาวยงัประกอบดวยสารตานอนุมูล
อิสระและสารตานการเกดินิว่ เชน วิตามินอี วิตามินซี เบตาแคโรทีน วติามนิบี6 และแมกนีเซยีม ซ่ึงเปน
ส่ิงที่ไมสามารถพบไดในสารโพแตสเซียมซิเทรตที่ใชในการรักษาโดยทั่วไป (รายละเอียดโปรดดูที่
ภาคผนวก ง) และจากการศกึษาของ Seltzer MA นั้นไดเปรียบเทียบขอมูลระหวางผลไมที่มีซิเทรตมาก
จํานวน 5 ชนิดและพบวา มะนาวมปีริมาณสารซิเทรตมากกวาสมถึง 5 เทา และหากเปรียบเทยีบการให
รับประทานน้าํสมเปนตัวแทนการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต (26) นั้นกับน้ํามะนาวจะพบวา การ
รับประทานน้าํมะนาวมีผลทําใหออกซาเลตลดลงเลก็นอย เพิ่มซิเทรตอยางมีนัยสําคัญแตไมเพิ่มระดับ
แคลเซียมในปสสาวะ (14) ในขณะทีก่ารรับประทานน้ําสมจะสามารถลดปริมาณแคลเซียม เพิ่มปริมาณ
ซิเทรต และเพิ่มความเปนดางใหกับปสสาวะ อยางไรกต็ามการรับประทานน้ําสมทาํใหเกดิการเพิม่ขึ้น
ของออกซาเลต เนื่องจากน้ําสมมีวิตามินซีซ่ึงเปนสารตั้งตนในการสังเคราะหออกซาเลตสูง จึงไม
เหมาะสมกับการนํามาใชเพื่อลดคาความอิ่มตัวยิ่งยวดของนิ่วชนดิแคลเซียมออกซาเลต  

สารตานอนุมูลอิสระและการรักษาสภาพบุทอไต 
เปนที่ทราบทั่วกันวานิว่แคลเซียมออกซาเลตและสารออกซาเลตเปนพษิตอรางกายและเซลลบุ

ทอไต จากรูปที่ 4 เมื่อเปรียบเทียบลักษณะการเกดิผลึกและนิว่ในไต Itoh Y และคณะ ไดใหความเห็น
เกี่ยวกับการเกดินิ่ววา โรคนิ่วไตนั้นคลายคลึงกับกระบวนการโรคหวัใจและหลอดเลือดอยางมาก ทั้ง
ทางดานกระบวนการเกิด การมีแคลเซียมมาจับ องคประกอบ และระบาดวิทยา  สําหรับองคประกอบที่
คลายคลึงกันไดแก แคลเซียม ฟอสเฟต ออสติโอพอนติน (OPN) โปรตีนเมทริกซ และการเคลื่อนตัวไป
จับกินกอนอุดตันโดยเมด็เลอืดขาวชนิดจบักิน (Macrophage chemotaxis)(22)  ซ่ึงโรคทั้งสองนี้เกี่ยวของ
กับปฏิกิริยารวมของกลุมอนุมูลของออกซิเจนอิสระชนิดวองไว (Reactive oxygen species) จากทั้งใน
และนอกรางกาย(41) ซ่ึงหลักฐานความเชื่อที่เกี่ยวของกับทฤษฏีอนุมูลอิสระและความเครียดจากออกซิ
เดชั่นในผูปวยโรคนิ่วไต ไดถูกนําเสนอโดย Anuradha CN และ Selvam R ในปคศ. 1989  พบวาผูปวย
โรคนิ่วไตมีการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีอยางหลากหลาย ทั้งการมีเอนไซมจํานวนมากกวาคนปกติ
ปรากฏอยูในซีรัมเชน เอนไซม aspartate aminotransfease, alanine aminotransferase, 
phosphomonoesterase, lactate dehydrogenase, acetyl cholinesterase, และ copper oxidase ยิ่งไปกวานั้น
เอนไซมที่พบเดนชัดคือ LDH ซ่ึงมีอันตรกิริยาเพิ่มขึ้นทัง้ 2 ไอโซเอนไซม ซ่ึงเปนสัญลักษณที่บอกถึง
การเกิดและการยับยั้งกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดและการสงเสริมการเพอรออกซิเดชั่นใน
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เม็ดเลือดแดงของผูปวยนิว่ไต(42) นอกจากนี้ Huang HS และคณะ ไดทําการศึกษาปฏิกิริยาระหวาง
เซลลและภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น พบวาเมื่อเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตในจานเพาะเชื้อ จะ
สามารถตรวจพบความเครียดจากออกซิเดชั่นสูงมาก(7) ดวยรายงานเหลานี้ จึงไดมีคณะผูทําทดลอง
จํานวนมาก ไดจัดทําโครงงานวิจยัตางๆ ถึงบทบาทของสารตานอนุมูลอิสระกับนิ่วไต ดังเชน ศ.นพ.
เกรียง ตั้งสงาและคณะ ไดศึกษาเกี่ยวกบัการเสริมการรักษาโรคนิ่วไตในผูปวยดวยสารโพแทสเซียม
แมกนีเซยีมซิเทรตพรอมดวยวิตามนิซีและวิตามินอี พบวาวิตามนิอีมคีวามสัมพันธอยางมีนัยสําคญักับ
การลดลงของสารมาลอนไดอัลดีไฮด (Malondialdehyde, MDA) ซ่ึงเปนผลิตผลของการเพอรออกซิ
เดชั่นของลิพิดทั้งในปสสาวะและเลือด และยังพบวาการทํางานของเซลลบุทอไต และระบบเนฟรอนมี
การพัฒนาขึ้นภายหลังการเสริมดวยสารโพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต พรอมดวยวิตามินซีและวิตามิน
อี(11) ซ่ึงสารตานอนุมูลอิสระสามารถพบไดในธรรมชาติโดยเฉพาะอยางยิ่งในผักและผลไม และมสีวน
ชวยในการปองกันการถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระของเซลลได  
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บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

ประชากรกลุมตัวอยาง 

กลุมตัวอยางในการวจิัยเปนผูปวยนิว่ไตชายและหญิงที่เขารับการรักษา ณ แผนกศัลยกรรม
ระบบทางเดินปสสาวะ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ที่มีนิว่ไตขนาดไมใหญไปกวา 7 มม. หรือพบ
ปสสาวะเปนเม็ดทราย และมีองคประกอบของนิ่วเปนแคลเซียมออกซาเลต รวมถึงสมัครใจเขารวม
โครงการ ลักษณะทั่วไปของประชากร กลุมตัวอยางที่คดัผานการตรวจกรองมีทั้งหมดจํานวน 36 
ราย เปนชายจาํนวน 22 ราย เปนหญิงจํานวน 14 ราย  แบงกลุมตัวอยางออกเปน 3 กลุมยอยไดแก 
กลุมที่ 1 รับประทานสารมะนาวผง เปนระยะเวลา 3 เดือน กลุมที ่2 รับประทานสารโพแทสเซียมซิ
เทรต เปนระยะเวลา 3 เดือน และ กลุมที่ 3 รับประทานยาหลอกซึ่งทํามาจากน้ําตาลแลกโทส เปน
ระยะเวลา 3 เดือน  กลุมตัวอยางทุกคนไดลงนามยินยอมเขารวมโครงการวิจัยแลว 

สารเสริมเพื่อยับยั้งการเกิดนิ่วไต 

ผูปวยโรคนิ่วไตที่เขารวมโครงการแตละรายจะไดรับสารเสริมเพื่อรับประทานเปนเวลา 3 
เดือน วันละ 1 ซอง รวม 90 ซอง โดยแบงออกเปน สารทั้งหมด 3 ชนดิไดแก 1) มะนาวผง (วิธีทําดูที่
ภาคผนวก ข) ซ่ึงผลิตขึ้นโดยความรวมมอืของมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอมเกลาธนบุรี โดยทํา
บรรจุซองซึ่งในแตละรอบการผลิตจะปรับปริมาณสารโพแทสเซียมและซิเทรตในมะนาวผงกอน
การบรรจุใหมคีาเทากับ 21 มิลลิอิควิวาเลนท และ 63 มิลลิอิควิวาเลนทตามลําดับ หลังจากการผลิต
เก็บรักษาไวในที่เย็นหรือตูเย็น เพื่อรักษาคุณภาพของมะนาวผง 2) สารโพแทสเซียมซิเทรต เปนสาร
ที่ใชในการรักษาปจจุบัน บรรจุซอง ลักษณะเปนผงสีขาวซึ่งมีองคประกอบของโพแทสเซียมและซิ
เทรตที่ 21 มิลลิอิควิวาเลนท และ 63 มิลลิอิควิวาเลนท ตามลําดับ การเก็บรักษาเชนเดียวกับมะนาว
ผง 3) สารยาหลอก (Placebo) ผลิตบรรจุซองโดยภายในบรรจนุ้ําตาลแลกโทสรอยละ 100 ซ่ึง
น้ําตาลแลกโทสไมมีผลรบกวนตอการทํางานของรางกายหรือปจจัยตางๆในปสสาวะ(51) 
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การรับประทานสารเสริม ผูเขารวมโครงการจะไดรับการชี้แจงถึงการรับประทานสารเสริม
เพื่อใหเปนมาตรฐานเดยีวกนั โดยผูวจิัยไดกําหนดวิธีการรับประทานขึ้นดังนี ้

1. รับประทานสารเสริมหลังอาหารเย็น หรือควบคูไปพรอมอาหารเย็น 

2. รับประทานโดยเติมน้ําประมาณ 250 มิลลิลิตร(1 แกว) แลวผสมสารลงไป คนใหเขา
กันและดื่ม 

3. รับประทานน้าํตามอีก 1 – 2 แกว 

4. ซองบรรจุสารเสริมที่เหลือควรเก็บไวในที่เย็นหรือตูเย็น 

เคร่ืองมือท่ีใชในการวิจัย 
1. อุปกรณและเครื่องมือ 

1. UV-Visible light spectrophotometer 
2. Water Bath 
3. pH Meter ORION Research Expandible ion analyzer EA290 
4. Refractometer 

5. Autopipette ขนาด 20,200 และ 500 μL and Tips 
6. Atomic Absorption  
7. Centrifuge 
8. Pipettes (Transfer pipettes and Pasteur’s pipettes) 
9. Deep freezer 
10. Fume Hood 
11. เครื่องแกว (Glassware) 
12. Venipuncture Set (หัวเข็มหมายเลข 21 หรือ 24, กระบอกฉีดยา, สายยางรัดตน

แขน, สําลี, สําลีแอลกอฮอล, ปลาสเตอรปดแผล, Heparin Tube) 
13. Labels and stationary 
14. Balance (Both Electrical and classical) 
15. Refrigerator 
16. Vortex Mixer 
17. 24 Hr. Urine Containers with small containers 
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18. Cuvettes (Plastic and Quartz) 
19. Protective and Sanitary Items (Disinfectants, Gloves, Mask, Toilet papers, Soap 

or hand washers) 
20. Digital Timer 
21. Capillary electrophoresis (Agilent Technology ™) 

 
2. สารเคมี 

1. Phosphate Buffer Saline 
2. Laboratory Grade Ethanol (95%) 
3. Sodium Oxalate 
4. Chloroform 
5. Nicotinamide Adenine Dinucleotide, reduced form (NADH) 
6. Lactate Dehydrogenase (LDH) 
7. Citrate lyase enzyme 
8. Glycine-Glycine buffer 
9. Oxalic Acid  
10. N-Acetyl-Glucosaminidase Substrate 
11. Sodium Chloride 
12. AMP buffer 
13. Coomassie Brilliant Blue  
14. Acid Reagent 
15. Calcium Chloride 
16. Thymol Crystals 
17. Hydrochloric Acid 
18. Bovine Serum Albumin 
19. 1,3 diethyl thiobarbituric acid 
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การเก็บรวบรวมขอมูล 
1. รวบรวมประวตัิผูปวยโรคนิ่วไตจากระเบียนประวัติผูปวย ณ โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ เพื่อประกาศประชาสัมพันธใหผูปวยเขารวมศึกษาวิจยั 
2. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยั จะไดรับการอธิบายใหทราบถึงวตัถุประสงค

รายละเอียดของโครงการศึกษาวิจยั โดยศัลยแพทยทางเดินปสสาวะทีม่ิไดมีสวนในการตรวจรักษา
ผูปวยผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยันัน้โดยตรง หรือโดยผูทําวิจัย 

3. แพทยผูไมไดทําการตรวจรกัษาโดยตรง คัดกรองผูเขารวมโครงการวิจัยจากการ
ตรวจทางรังสีวิทยา ณ ตําแหนงไต กรวยไต และกระเพาะปสสาวะ (KUB)  

4. หากผูเขารวมโครงการตรงกับเกณฑการรบัเขา (Inclusion Criteria) ผูเขารวม
โครงการวิจัยจะไดรับการตรวจกรอง (Urolithiasis Screening Examination) และไดรับการชี้แจง
รายละเอียดเกีย่วกับโครงการในทุกดานรวมถึง ความเสี่ยงที่อาจมี เชนการเจาะเลือด เปนตน พรอม
ลงนามในใบยนิยอมในการเขารวมโครงการศึกษาวจิัยตามความสมัครใจของผูเขารวมโครงการ
ศึกษาวจิัย 

5. ผูทําวิจัยทําการซักประวัติและเก็บขอมูลที่เกี่ยวของเพื่อประกอบการพิจารณาตามเกณฑ 
6. การเก็บเลือดจะทําโดยแพทย นักเทคนิคการแพทย หรือพยาบาล ผูมีใบประกอบวชิาชีพ

เวชกรรม ใบประกอบโรคศิลปะสาขาเทคนคิการแพทย หรือ ใบประกอบวิชาชีพพยาบาลตามลําดับ 
7. ผูเขารวมโครงการจะไดรับสารเสริมเพื่อปองกันนิว่หมายเลขละ 1 คน จํานวน 90 ซอง

เพื่อเขารวมโครงการ ซ่ึงการแจกจายสารนี้ ผูทําวิจยัเปนผูที่ทราบวาสารเสริมที่แตละอันนั้นวาผูใด
ไดรับสารเสริมอะไร แตเพียงผูเดยีว โดยแพทยผูดแูลโครงการจะเปนผูสงยาใหโดยที่ไมทราบวา
เปนสารประเภทใด (Double blinded method)  

การดําเนินการวิเคาระหสิ่งสงตรวจ 

การเก็บสิ่งสงตรวจ 
1. นําเลือดผูปวยที่เขารวมโครงการที่ไดจากการเจาะโดยแพทย นักเทคนคิการแพทย หรือ

พยาบาล ผูมีใบประกอบวิชาชีพเวชกรรม ใบประกอบโรคศิลปะสาขาเทคนิคการแพทย หรือ ใบ
ประกอบวิชาชีพพยาบาลตามลําดับ นําสงหองปฏิบัติการทางชีวเคมี ณ ชั้น 3 อาคารสรีรวิทยา เพื่อ
แยกสวนประกอบของเลือด และทําการตรวจสอบตอไป 

2. นําปสสาวะ24 ชั่วโมงที่เก็บไดโดยใช thymol เปนสารปองกันการบดูเนา วัดคาความ
เปนกรดดางและสงหองปฏบิัติการเพื่อทําการสงไปตรวจตอไป 
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การวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ 
1. การวิเคราะหปริมาณครีเอตินีนในพลาสมาและปสสาวะ 
การวิเคราะหครีเอตินีนในพลาสมาและปสสาวะใชหลักการของ Jaffe (43) ซ่ึงเปน modified Picric 

acid method โดยใชปสสาวะเจือจาง 200 เทาทําปฏิกิริยากับ 1.4N NaOH และ 0.04 M Picric acid นําไปวดั
คาที่ Abs ที่ 520 นาโนเมตร เทียบกับคาครีเอตินีนมาตรฐานที่ทราบคา 

2.  การวิเคราะหสารอิเลคโตรลัยทในพลาสมาและปสสาวะ 
เมื่อปนแยกพลาสมาออกจากเลือดครบแลว นําพลาสมาสงหองปฏิบัติการ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยเพื่อทําการตรวจหาสารอิเลคโตร
ลัยทดวยวิธี Atomic Absorption    สําหรับปสสาวะจะใชปสสาวะ 24 ชั่วโมง   ที่แบงไวทําการ
วิเคราะหเชนกนั 

3.  การวิเคราะหปริมาณออกซาเลตในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ช่ัวโมงที่วัดความเปนกรดดางแลว มาปรับใหไดระดบั pH <2.0 ดวยกรด

ไฮโดรคลอริก 6 N แลวนําไปเจือจาง 200 เทา นําไปทําการวิเคราะหหาปริมาณออกซาเลตดวยเครื่อง 
Capillary Electrophoresis (Agilent Technology™) เทียบกับสารมาตรฐานออกซาเลตที่ทราบคา ณ 
มหาวิทยาลัยริวกวิ จังหวัดโอกินาวา ประเทศญี่ปุน โดยความรวมมือระหวางหนวยวจิัยทางชวีเคมแีละ
โรคทางเมแทบอลิก ภาควิชาชีวเคมีคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และภาควิชา
ศัลยศาสตรระบบทางเดินปสสาวะ คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยริวกิว  

4.  การวิเคราะหกรดยูริกในปสสาวะ 
โดยหลักการของ Caraway โดยวิธี Phosphotungstate ซ่ึงทําการสงตรวจ ณ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาล จุฬาลงกรณ 
4.1  การวิเคราะหหาปริมาณโปรตีนในปสสาวะ 
ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ สามารถตรวจไดโดยวิธี Coomassie Brilliant Blue (CBB) เมื่อ

สี CBB จับกบัโปรตีนแลวจะเพิ่มคาการดูดกลืนแสงจาก 465 นาโนเมตร เปน595 นาโนเมตร เทยีบ
กับโปรตีน (Bovine Serum Albumin, BSA)    มาตรฐานที่ทราบคา 

4.2  การคํานวณดชันีการขับถายครีเอตินีน  
ปริมาณครีเอตินีนในปสสาวะ ปริมาตรปสสาวะและในเลือดจะนํามาคํานวณ ตามสมการ

ดานลางเพื่อดกูารทํางานของไต 

Creatinine Clearance = 
6024 X

VolX
P
U

cr

cr  ml/min 
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4.3  การคํานวณคาการขับแมกนเีซียม  
คาการขับแมกนีเซียมหรือ Fractional Excretion of Magnesium (FE Mg) คํานวณไดโดย

สมการดานลางโดย P คือปริมาณในพลาสมาและ U คือปริมาณในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง ตามลําดับของ

สารแตละชนดิ เพื่อดกูารทํางานของไต FE Mg = %100
/
/

X
PU
PU

Cr

Mg  

4.4  การวิเคราะหอันตรกิริยาของเอนไซม N-acetyl glucosaminidase (U-NAG) 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาทําการหาอันตรกริิยาของเอนไซมโดยวิธี Spectrophotometer ของ 

Horak และคณะ (1981) (44) โดยนําปสสาวะ มาทําปฏิกิริยากับ 0.9% NaCl และ NAG substrate 
นําไปอุนที่ 37 องศาเซลเซียส 15 นาทีและวดัคาการดูดกลืนแสงที่410 นาโนเมตร 

4.5  การวิเคราะหแคลเซียม ฟอสเฟตและ แมกนีเซียมในพลาสมาและปสสาวะ 
เมื่อปนแยกพลาสมาออกจากเลือดครบแลว นําพลาสมาสงหองปฏิบัติการ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยเพื่อทําการตรวจหาสารอิเลคโตร
ลัยทดวยวิธี Atomic Absorption    สําหรับปสสาวะจะใชปสสาวะ 24 ชั่วโมง   ที่แบงไวทําการ
วิเคราะหเชนกนั 

4.6  การวิเคราะหความเปนกรดดางในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาวดัคาความเปนกรดดางดวยเครื่องวัด pH meter (Expandible ion analyzer 

ORION Research™)  
4.7  การวิเคราะหซิเทรตในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาทําปฏิกิริยาเพือ่หาซิเทรตในปสสาวะโดยวธีิ New Citrate Lyase ของ 

Petrarulo M และคณะ (1995) 
4.8  การวิเคราะหคาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงจํานวน 30 มิลลิลิตร มาปรับคาความเปนกรดดางดวย 6N HCl หรือ 6N NaOH 

ใหมีคา pH ที่ 6.4 แลวทําตามวิธีของ Nicar MJ และคณะ (1983) ซ่ึงนําเอาปสสาวะ 24 ช่ัวโมงที่ปรับคาแลวมา
เติมสาร Sodium Oxalate ที่คาความเขมขนตางๆ และผสมคลอโรฟอรมประมาณ 40 ไมโครลิตร อุนที่ 37 
องศาเซลเซียสเปนระยะเวลา 3 ช่ัวโมง สังเกตความขุนของปสสาวะและรายงานผลเปนคาความเขมขนสูงสุดที่
สามารถรับสาร sodium oxalate ได 

4.9  การวิเคราะหMDAในพลาสมาและปสสาวะ (Plasma and urinary MDA) 
นําพลาสมาและปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาตกตะกอนดวยเอทานอลแลวนําสวนน้ําใสมาทําปฏิกิริยากับ 

Thiobarbituric Acid, Buthylhydroxytoluene, Ferric Chloride ตามหลักการ spectrophotometry ทําใหเกดิเปน
สีที่สามารถวัดไดที่ 532 นาโนเมตร ตามวิธีของ Marshall PJ (1985) 
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4.10  การวิเคราะหกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดง (Red Blood Cell Glutathione, R-GSH) 
นําเม็ดเลือดแดงที่แยกแลวมาปนลางใหสะอาด นําเม็ดเลอืดแดงไปกระทําตามวิธีของ Inal TC (1996)  

การวิเคราะหขอมูล 

การเปรียบเทยีบ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของคาปจจัยเส่ียงตางๆ ทั้งในเลือด 
ปสสาวะ ระหวางกลุม ความสัมพันธระหวางกลุมยอย และคานัยสําคญัใช Paired t test แสดงความ
แตกตางระหวางกอนการรับประทานยาหรอืสารแตละกลุมและหลังรับประทานยาหรอืสารแตละ
กลุม และ สหสัมพันธการถดถอยเชิงเสน (Multiple Linear Regression) โดยระดับที่บอกถึงความมี
นัยสําคัญคือ p<0.05 โดยใชโปรแกรมคํานวณเชิงสถิติ SPSS 11.5 (Chicago, USA) ในการวิเคราะห 
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บทที่  4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

ผลการวิเคราะห 

กลุมประชากร  

ภายหลังเสร็จสิ้นโครงการประชากรในกลุมที่ 1 จํานวน 12 ราย (ชาย 7 รายและหญิง 5 ราย 
ตามลําดับ) ดาํเนินโครงการจนถึงสุดระยะโครงการ ขณะที่ประชากรในกลุมที่ 2 (ชาย 7 รายและ 
หญิง 5 รายตามลําดับ) มีเพียง 9 ราย (ชาย 6 ราย และหญงิ 3 รายตามลําดับ) ที่ดําเนนิโครงการจนถึง
สุดสิ้นระยะโครงการ และในกลุมที่ 3 (ชาย 8 รายและหญิง 4 รายตามลําดับ) มีเพยีง 6 ราย (ชาย 3 
รายและหญิง 3 รายตามลําดบั) ที่ดําเนินโครงการจนถึงสุดสิ้นระยะโครงการ รวมทั้งสิ้นเมื่อส้ินสุด
โครงการ มีกลุมตัวอยางจํานวน 27 ราย เปน ชาย 16 ราย หญิง 11 ราย เมื่อแบงตามกลุม ได 3 กลุม
ดัง ตารางที่ 2 

 

 
กลุมที่ 1 

(มะนาวผง) 

กลุมที่ 2 

(โพแตสเซียมซิเทรต) 

กลุมที่ 3 

(ยาหลอก) 
รวม 

หญิง 5 3 3 11 

ชาย 7 6 3 16 

รวม 12 9 6 27 

อายุเฉลี่ย (ป)  45 ± 16 48 ± 10 56 ± 11  

ตารางที่ 2 แสดงจํานวนกลุมตัวอยางจําแนกตามกลุมและเพศ 
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ลักษณะทั่วไปของประชากรกอนการเสริมดวยมะนาวผงหรือสารอื่นๆ 

 กอนการเสริมสารปองกันการเกิดนิว่ กลุมตัวอยางมภีาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกทีสํ่าคัญ
ไดแก ภาวะซิเทรตในปสสาวะนอย ภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ และภาวะกรดยูริกสูงใน
ปสสาวะ ซ่ึงมีรายละเอียดดังตารางที่ 3 นี้ 

 

 กลุมที่ 1 มะนาวผง กลุมที่ 2 โพแทสเซียมซิเทรต กลุมที่ 3 ยาหลอก 

จํานวนประชากร (12) (9) (6) 

BMI (>25 kg/m2) 4 (33.33%) 3 (33.33%) 2 (33.33%) 

p-Cr (  g/dl) 4 (33.33%) 4 (44.44%) 3 (50%) 

p-K (mEq/L) 3 (25%) - - 

U-K (< mEq/day) 7 (58.33%) 2 (22.22%) 4 (66.66%) 

U-Mg (mg/day) 3 (25%) 2 (22.22%) 1 (16.66%) 
U-Uric acid 
(>700mg/day) 5(41.66%) 2 (22.22%) 3 (50%) 
U-Ca 
 (>200 mg/day) 3 (25%) 4 (44.44%) - 
U-Citrate  
(<200 mg/day) 10 (83.33%) 8 (88.88%) 6 (100%) 
U-Oxalate 
(>40mg/day) - 5 (55.55%) 1 (16.66%) 

%FE Mg (>2%) 8 (66.66%) 6 (66.66%) 4 (66.66%) 

U-NAG  5(41.66%) 2 (22.22%) 3 (50%) 

    

ตารางที่ 3 แสดงคาความผิดปกติท่ีพบในกลุมตัวอยางกอนการเขารวมโครงการ 
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หลังการใหเสริมสารทั้งสามชนิดในระยะเวลา 3 เดือน พบวา มีการเปลี่ยนแปลงในแตละ
กลุมดังนี ้ 

1. กลุมที่ไดรับสารมะนาวผง 

พบวาไมมีความเปลี่ยนแปลงของคาชีวเคมีในพลาสมา ทั้งระดับ  ครีเอตินีน โซเดียม 
โพแทสเซียม คลอไรด ไบคารบอเนต แคลเซียม ฟอสเฟต และแมกนีเซียม  

ในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง พบวา ระดับโพแทสเซียมในปสสาวะเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญั (p = 
0.011) ในขณะที่ไมพบการเปลี่ยนแปลงในระดับฟอสเฟต แคลเซียม และแมกนีเซยีมในปสสาวะ 
ไมทําใหคากรดยูริกและคาออกซาเลตลดลงอยางมีนัยสําคัญ แตพบซิเทรตสูงขึ้นมากอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.004) อยางไรก็ตามไมพบความแตกตางของคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิ
ผลึกในปสสาวะ (ตารางที่ 4ก) เชนเดียวกบัดัชนีการขับถายครีเอตินีนและคาการขับแมกนีเซยีม 

เมื่อพิจารณาถงึภาวะเอนไซมในปสสาวะ พบวา ระดับของเอนไซม N-acetyl-β-
glucosaminidase ลดลงอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.049) ซ่ึงสอดคลองกับระดับโปรตีนในปสสาวะซึง่มี
แนวโนมโดยรวมลดลง  เมื่อพิจารณาผลที่เกี่ยวของกับภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่น พบวาเมือ่
รับประทานมะนาวผงเปนสารเสริมในการปองกันนิว่ไต คาผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิเดชัน่
ของลิพิด (MDA) มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทั้งในเลือดและในปสสาวะ (p = 0.012 และ p = 0.009 
ตามลําดับ) และพบวาปริมาณของสารตานอนุมูลอิสระ กลูธาไธโอน (R-GSH) นั้นเพิ่มขึ้นอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.033) (ตารางที่ 4ข) 

2. กลุมที่ไดรับสารโพแตสเซียมซิเทรต 

พบวาระดับสารชวีเคมีในพลาสมาภายหลังไดรับสารโพแทสเซียมซิเทรตไมเปล่ียนแปลง
เชนเดยีวกัน ทั้งระดับ  ครีเอตินีน โซเดียม โพแทสเซียม คลอไรด ไบคารบอเนต แคลเซียม 
ฟอสเฟต และแมกนีเซยีม  

ปริมาตรของปสสาวะ 24 ชั่วโมงในกลุมที่ 2 ไมเปล่ียนแปลง ในขณะที่ คา pH ของ
ปสสาวะในกลุมนี้สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.012) อยางไรก็ตามคาครีเอตินีน โซเดียม คลอไรด
และแคลเซียมในปสสาวะไมมีการเปลี่ยนแปลง ซ่ึงตรงขามกับคาโพแทสเซยีมในปสสาวะที่มี คา
สูงขึ้นอยางมีนยัสําคัญ (p = 0.003) และพบวาคาแมกนีเซยีม ฟอสเฟต และกรดยูริกในปสสาวะไมมี
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การเปลี่ยนแปลง แตผูเขารวมโครงการที่ไดรับสารโพแทสเซียมซิเทรตที่มีภาวะกรดยูริกสูงใน
ปสสาวะ กย็งัคงมีระดับกรดยูริกในปสสาวะที่สูงเหมือนเดิมและมีแนวโนมเพิ่มขึ้นในบางรายดวย 
เมื่อพิจารณาปริมาณออกซาเลตในปสสาวะพบวาเมื่อรับประทานสารโพแทสเซียมซิเทรต มี
แนวโนมวาคาออกซาเลตจะลดลงเล็กนอยแตไมมีนยัสําคัญ (p>0.05) ขณะทีพ่บวาเพิ่มคาซิเทรตใน
ปสสาวะอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.00029) นอกจากนี้ยังพบวาคาความตานทานออกซาเลตในการเกิด
ผลึกในปสสาวะมีคาลดลงอยางมีนัยสําคญั ซ่ึงหมายถึงความสามารถในการตานการกอผลึกในกลุม
ที่ 2 ลดลง (p = 0.030) (ตารางที่ 5ข) ขณะที่คาดัชนีการขบัถาย     ครีเอตินีน คาการขับแมกนีเซยีม 
เอนไซมในปสสาวะ และระดับโปรตีนในปสสาวะไมมีคาเปลี่ยนแปลง 

เมื่อพิจารณาภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่นพบวาในกลุมที่ 2 นี้ไมมีการเปลี่ยนแปลงของ
ผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดในรูป MDA ทั้งในเลือดและปสสาวะ และพบวาสาร
ตานอนุมูลอิสระ R-GSH กลับมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.0094) (ตารางที่ 5ข) 

3. กลุมที่ไดรับการรักษาแบบประคับประคองพรอมดวยการรับประทานยาหลอก (แลก
โทส) 

พบวาระดับพลาสมาครีเอตินีน โซเดียม โพแทสเซียม คลอไรด   ไบคารบอเนต แคลเซียม 
ฟอสเฟต และแมกนีเซียมไมเปล่ียนแปลงภายหลังการรักษาแบบประคับประคองพรอมดวยการ
รับประทานยาหลอก 

เมื่อพิจารณาองคประกอบทางชีวเคมีของปสสาวะ 24 ช่ัวโมงพบวาหลังการเสริมดวยสาร
แลกโทส ปริมาตรของปสสาวะ pH ระดับครีเอตินีน โซเดยีม โพแทสเซยีม คลอไรด แคลเซียม และ
ฟอสเฟตในปสสาวะไมเปล่ียนแปลง ขณะที่ระดับแมกนีเซียม กรดยริูก ออกซาเลต และซิเทรต
เพิ่มขึ้นเล็กนอย แตไมมนีัยสําคัญ นอกจากนี้คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ
มีคาไมแตกตางจากคากอนการเขาโครงการ อีกทั้งยังไมพบความเปลี่ยนแปลงของดชันีการขับครีเอ
ตินีน คาการขบัแมกนีเซยีม คาเอนไซมในปสสาวะและโปรตีนในปสสาวะ 

สําหรับภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นในกลุมที่ 3 นี้ ไมมกีารเปลี่ยนแปลงของภาวะเครียดจาก
ออกซิเดชั่นในพลาสมาและปสสาวะแตอยางใด ทั้งในสวนของผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิ
เดชั่นของลิพิด หรือสาร MDA ในเลือดและปสสาวะ และระดับของสารตานอนุมูลอิสระ R-GSH 
(ตารางที่ 6) 
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Parameters Before Treatment After Treatment Paired t test 

Plasma 

p-Creatinine (mg/dl) 1.13 ± 0.35 1.13 ± 0.34 1.000 

p-Sodium (mEq/L) 138.50 ± 3.66 139.58 ± 3.80 0.266 

p-Potassium (mEq/L) 3.736 ± 0.36 3.98 ± 0.48 0.095 

p-Chloride (mEq/L) 103.67± 2.02 103.67 ± 4.58 1 

p-Bicarbonate (mEq/L) 21.22± 2.43 21.64± 2.97 0.512 

p-Calcium(mg/dl) 9.38 ± 0.46 9.22 ± 0.60 0.273 

p-Phosphate (mg/dl) 3.82 ± 0.66 4.10 ±  0.56 0.072 

p-Magnesium (mg/dl) 2.22 ± 0.459 2.09 ± 0.11 0.252 

Urine 

Volume (ml) 2092.92± 937.13 2448.75 ± 775.54 0.323 

pH 6.52 ± 0.83 6.61 ± 0.57 0.728 

U-Creatinine (g/d) 1.10 ± 0.28 1.24 ± 0.33 0.141 

U-Sodium (mEq/d) 147.79 ±42.26 166.65 ± 49.82 0.282 

U-Potassium (mEq/d) 28.40 ± 9.55 44.52  ± 17.86 0.011* 

U-Chloride (mEq/d) 128.64 ± 32.16 147.37  ± 43.13 0.154 

U-Calcium (mg/d) 159.60 ±  86.50 155.25 ± 110.04 0.844 

U-PO4 (g/d) 0.54 ± 0.25 0.53 ± 0.24 0.939 

U-Mg (mg/d) 74.77 ± 34.04 74.66 ± 36.13 0.992 

U-Uric (mg/d) 697.30 ± 363.29 646.94  ± 203.17 0.627 

Oxalate (mg/d) 22.27 ± 11.60 17.23 ± 8.54 0.232 

Citrate (Mg/d) 112.51 ± 139.26 287.84 ± 211.94 0.005* 

Permissible Increment  

(mg NaOx) 

2.87 ± 3.28 3.53 ± 2.96 0.644 

ตารางที่ 4 ก แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจยัเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารมะนาวผงในกลุมตวัอยางที่1 (* = มนีัยสําคัญที่ระดับ 
p<0.05) 
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Parameters 
Before Treatment After Treatment 

Paired t 
test 

Creatinine Clearance (ml/min) 70.39± 16.29 81.34 ± 30.13 0.103 

Fractional Excretion of Mg (%) 3.50 ± 1.93 3.32 ± 1.89 0.750 

U-NAG (U/L) 5.31± 3.53 3.22± 2.50 0.049* 

U-Protein (g/d) 0.37± 0.63 0.22± 0.16 0.382 

p-Malondialdehyde (MDA) (μM) 2.50 ± 1.25 1.91 ± 1.01 0.012* 

R-GSH (μmole/gHb) 6.95 ± 2.35 7.48 ± 2.40 0.033* 

U-Malondialdehyde(MDA) (μM) 7.81 ± 4.41 3.59 ± 3.40 0.009* 

ตารางที่ 4 ข แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารมะนาวผงในกลุมตัวอยางที ่ 1 (* = มีนัยสําคัญที่ระดับ 
p<0.05) 
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ตารางที่ 5 ก แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐานของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจัยเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารโพแตสเซียมซิเทรตในกลุมตัวอยางที2่ (* = มีนัยสําคัญ
ที่ระดับ p<0.05, ** = มีนัยสําคัญที่ระดับ p<0.001) 

Parameters Before Treatment After Treatment P 

Plasma    

p-Creatinine (mg/dl) 1.01 ± 0.24  1.10 ± 0.28 0.104 

p-Sodium (mEq/L) 139.89 ± 2.26 140.00 ± 2.74 0.924 

p-Potassium (mEq/L) 4.19 ± 0.23 4.19 ± 0.33 1.000 

p-Chloride (mEq/L) 105.00 ± 2.78 103.67± 2.40 0.367 

p-Bicarbonate (mEq/L) 19.92 ± 1.52 21.29 ±  1.90 0.127 

p-Calcium(mg/dl) 9.63 ± 0.69 9.46 ± 0.74 0.601 

p-Phosphate (mg/dl) 3.83 ±  0.49 4.07± 0.64 0.409 

p-Magnesium (mg/dl) 2.18 ± 0.40 2.11 ± 0.07 0.620 

Urine    

Volume (ml) 2496.67± 975.36 2141.67 ± 846.87 0.284 

pH 6.00 ± 0.30 6.69 ± 0.72 0.012* 

U-Creatinine (g/d) 1.35 ± 0.45 1.26 ± 0.55 0.498 

U-Sodium (mEq/d) 163.74 ± 75.43 156.90 ± 79.21 0.844 

U-Potassium (mEq/d) 36.078 ± 12.79 60.61 ± 20.34 0.004* 

U-Chloride (mEq/d) 144.11 ± 77.42 133.54 ± 90.00 0.730 

U-Calcium (mg/d) 217.085 ± 122.19 163.44 ± 80.72 0.351 

U-PO4 (g/d) 0.662 ± 0.23 0.72 ± 0.3 0.495 

U-Mg (mg/d) 76.36 ± 35.98 76.70 ± 37.71 0.985 

U-Uric (mg/d) 502.49 ± 278.09 750.33 ± 424.94 0.126 

Oxalate (mg/d) 52.85 ± 40.24 28.015 ± 28.87 0.227 

Citrate (Mg/d) 113.41 ± 141.96 389.36 ± 153.44 0.0003** 

Permissible Increment     (mg of NaOx) 4.44 ± 3.65 0.71± 0.74 0.030* 
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ตารางที่ 5 ข แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารโพแทสเซียมซิเทรตในกลุมตัวอยางที่ 2 (* = มีนัยสําคัญที่
ระดับ p<0.05,**= มีนัยสําคัญที่ระดับ p<0.001) 

Parameters Before Treatment After Treatment P 

Creatinine Clearance (ml/min) 94.89 ± 25.24 82.23 ± 35.96 0.188 

Fractional Excretion of Mg (%) 2.84 ± 1.46 3.25 ± 1.24 0.378 

U-NAG (U/L) 3.71 ± 2.13 4.76 ± 4.23 0.482 

U-Protein (g/d) 0.23 ± 0.23 0.15 ±  0.16 0.445 

p-Malondialdehyde (MDA) (μM) 2.85 ± 1.67 2.56± 1.07 0.658 

R-GSH (μmole/gHb) 7.27 ± 1.30 6.16 ± 1.71 0.009* 

U-Malondialdehyde(MDA) (μM) 8.70 ± 7.40 4.93 ± 3.51 0.186 
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Parameters Before Treatment After Treatment P 

Plasma    

p-Creatinine (mg/dl) 1.20 ± 0.16 1.18 ± 0.26 0.793 

p-Sodium (mEq/L) 138.5 ±  1.87 140.67 ± 1.37 0.130 

p-Potassium (mEq/L) 4.08 ± 0.49 4.02± 0.43 0.655 

p-Chloride (mEq/L) 115.17± 24.14 106.00 ± 3.35 0.377 

p-Bicarbonate (mEq/L) 21.88 ± 1.59 21.90 ± 2.19 0.988 

p-Calcium(mg/dl) 8.95 ±  0.59 9.12 ±  0.25 0.491  

p-Phosphate (mg/dl) 3.68 ±  0.25 3.75 ± 0.48 0.709 

p-Magnesium (mg/dl) 2.28 ± 0.48 2.32 ± 0.65 0.91 

Urine    

Volume (ml) 2289.67± 796.96 2558.33 ±  957.46 0.271 

pH 5.92 ± 0.25 6.12 ± 0.71 0.558 

U-Creatinine (g/d) 1.29 ± 0.49 1.23 ± 0.46 0.634 

U-Sodium (mEq/d) 122.08 ± 34.70 155.64 ± 53.74 0.158 

U-Potassium (mEq/d) 33.32 ± 15.64 35.81 ± 9.81 0.685 

U-Chloride (mEq/d) 108.34 ± 52.41 144.22 ± 44.31 0.062 

U-Calcium (mg/d) 132.44 ± 65.28 155.17  ± 78.80 0.377 

U-PO4 (g/d) 0.59 ± 0.18 0.55 ± 0.32 0.778 

U-Mg (mg/d) 74.24 ± 18.48 74.40 ± 24.18 0.992 

U-Uric (mg/d) 747.19 ± 277.69 803.48 ±  380.65 0.627 

Oxalate (mg/d) 30.84 ± 36.717 47.68 ± 74.58 0.365 

Citrate (Mg/d) 51.69 ±  23.04 160.63 ±  162.94 0.117 

Permissible Increment     (mg of NaOx) 4.53 ±  3.97 2.53 ± 3.05 0.416 

ตารางที่ 6 ก แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐานของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจัยเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารยาหลอก(แลกโทส)ในกลุมตัวอยางที3่ (* = มีนัยสําคัญ
ที่ระดับ p<0.05) 
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Parameters Before Treatment After Treatment P 

Creatinine Clearance (ml/min) 74.94± 25.58 75.87±33.19 0.922 

Fractional Excretion of Mg (%) 3.25 ± 0.86 3.64 ± 2.19 0.652 

U-NAG (U/L) 5.04 ± 3.56 3.40 ± 2.41 0.203 

U-Protein (g/d) 0.28 ±  0.26 0.13 ±  0.06 0.206 

p-Malondialdehyde (MDA) (μM) 3.82 ± 1.77 2.66  ±  0.94 0.223 

R-GSH (μmole/gHb) 6.44 ± 1.73 7.00 ± 1.68 0.489 

U-Malondialdehyde(MDA) (μM) 7.97 ±  5.44 6.66 ± 5.85 0.627 

ตารางที่ 6 ข แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารแลกโทสในกลุมตัวอยางที่ 3  

 

ผลการเปรียบเทียบ 

เมื่อนําผลการทดลองที่ไดมาทําการประมวลผลดวยวิธีทางสถิติดวยโปรแกรม SPSS 11.5 
for windows™ เพื่อหาความแตกตางระหวางกลุมของการเสริมสารตางๆ พบวาระดบัโพแทสเซียม
ในปสสาวะภายหลังการเสรมิดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตไมตางกันอยางมนีัยสําคัญ 
ในขณะที่เมื่อเทียบกับระดับของโพแทสเซียมในปสสาวะในกลุมยาหลอกแลว พบวาการเสรมิ
โพแทสเซียมซิเทรตเพิ่มระดับโพแทสเซียมในปสสาวะไดอยางมีนยัสําคัญ (p = 0.043) นอกจากนี้
ยังพบวา คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะของกลุมผูปวยที่เสริมดวยมะนาว
ผง มีคาเพิ่มขึ้นหลังจากการเสริมระยะเวลา 3 เดือนมากกวาการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.045) ในขณะเดียวกันพบวาคาสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนของกลุมที่เสริม
ดวยมะนาวผงมีการเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ เมื่อนํามาเทยีบกับการเสริมดวยโพแทสเซยีมซิเทรต(p = 
0.009) และพบวาระดับกลูธาไธโอนในกลุมโพแทสเซียมซิเทรตมีคาลดลงมากกวากลุมยาหลอก
อยางมีนยัสําคญั (p = 0.044)  ดังตารางที่ 7  
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Parameters Group I 
before 

Group I 
after 

Group II 
before 

Group II 
after 

Group III 
before 

Group III 
after 

Plasma       

p-Potassium (mEq/L) 
3.74 ± 
0.36 

3.98 ± 
0.48 

4.19 ± 
0.23 

4.19 ± 
0.33 

4.08 ± 
0.49 

4.02 ± 
0.43 

p-Calcium (mg/dl) 
9.38 ± 
0.46 

9.22 ± 
0.60 

9.63 ± 
0.69 

9.46 ± 
0.74 

8.95 ± 
0.59 

9.12 ± 
0.25 

p-Phosphate (mg/dl) 
3.82 ± 
0.66 

4.10 ± 
0.56 

3.83 ± 
0.49 

4.07 ± 
0.64 

3.68 ± 
0.25 

3.75 ± 
0.48 

p-Magnesium (mg/dl) 
2.22 ± 
0.46 

2.09 ± 
0.11 

2.18 ± 
0.40 

2.11 ± 
0.07 

2.28 ± 
0.48 

2.32 ± 
0.65 

Urine       

u-Potassium (mEq/day) 
28.40 ± 
9.55 

44.52 ± 
17.86 

36.08 ± 
12.79 

60.61 ± 
20.34** 

33.32 ± 
15.64 

35.81 ± 
9.81 

u-Calcium (mg/day) 
159.60 ± 
86.50 

155.25 ± 
110.04 

217.09 ± 
122.19 

163.44 ± 
80.72 

132.44 ± 
65.28 

155.17 ± 
78.80 

u-Phosphate (g/day) 
0.54 ± 
0.25 

0.53 ± 
0.24 

0.66 ± 
0.23 

0.72 ± 
0.30 

0.59 ± 
0.18 

0.55 ± 
0.32 

u-Magnesium (mg/day) 
74.77 ± 
34.04 

74.66 ± 
36.13 

76.36 ± 
35.98 

76.70 ± 
37.71 

74.24 ± 
18.48 

74.40 ± 
24.18 

u-Uric (mg/day) 
697.30 ± 
326.29 

646.94 ± 
203.17 

502.49 ± 
287.09 

750.33 ± 
424.94 

747.19 ± 
277.69 

803.48 ± 
380.65 

u-Oxalate (mg/day) 
22.27 ± 
11.60 

17.23 ± 
8.54 

52.85 ± 
40.24 

28.02 ± 
28.87 

30.84 ± 
36.72 

47.68 ± 
74.58 

u-Citrate (mg/day) 
112.51 ± 
139.26 

287.84 ± 
211.94 

113.41 ± 
141.96 

389.36 ± 
153.44 

51.69 ± 
23.04 

160.63 ± 
162.94 

Permissible Increment 
(mg of NaOx) 

2.87 ± 
3.28 

3.53 ± 
2.96 * 

4.44 ± 
3.65 

0.71 ± 
0.74 

4.53 ± 
3.97 

2.53 ± 
3.05 

Fractional Excretion of 
Mg (%) 

3.50 ± 
1.93 

3.32 ± 
1.89 

2.84 ± 
1.46 

3.25 ± 
1.24 

3.25 ± 
0.86 

3.64 ± 
2.19 

U-NAG (U/L) 
5.31 ± 
3.53 

3.22 ± 
2.50 

3.71 ± 
2.13 

4.76 ± 
4.23 

5.04 ± 
3.56 

3.40 ± 
2.41 

P-MDA (μM) 
2.50 ± 
1.25 

1.91 ± 
1.01 

2.85 ± 
1.67 

2.56 ± 
1.07 

3.82 ± 
1.77 

2.66 ± 
0.94 

R-GSH (μmole/gHb) 
6.95 ± 
2.35 

7.48 ± 
2.40 * 

7.27 ± 
1.30 

6.16 ± 
1.71** 

6.44 ± 
1.73 

7.00 ± 
1.68 

U-MDA (μM) 
7.81 ± 
4.41 

3.59 ± 
3.40 

8.70 ± 
7.40 

4.93 ± 
3.51 

7.97 ± 
5.44 

6.66 ± 
5.85 

ตารางที่ 7 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทียบภายหลังการเสริมสารยับยั้งนิว่เปน
ระยะเวลา 3 เดือน (* = p <0.05 เมื่อเทียบระหวางหลังการเสริมมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรต, 
**= p<0.05 เมื่อเทียบระหวางหลังการเสริมมะนาวผงและยาหลอก (แลกโทส)) 
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เมื่อพิจารณาคาโพแทสเซียมในปสสาวะระหวางกลุม ดังรูปที่ 8 พบวา ระดับของ
โพแทสเซียมในปสสาวะเมื่อเสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตเปนระยะเวลา 3 เดือน
สงผลใหระดบัสารกลับสูสภาพปกตไิดในปริมาณที่สามารถเทียบเทากันได เมื่อวเิคราะหทางสถิติ
พบวาการเพิ่มของสารนั้นไมแตกตางกนั (p>0.05) ซ่ึงหมายถึงความสามารถที่เทียบเทากนัไดของ
มะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตในแงของการเสริมโพแทสเซียมในปสสาวะ ขณะที่ความ
แตกตางของโพแทสเซียมซิเทรตและยาหลอกนั้นใหผลที่มีนัยสําคัญ (p <0.05)  

ระดับโพแทสเซียมในปสสาวะกอนและหลัง
เสริมสารปองกันการเกิดนิ่ว
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รูปท่ี 8 แสดงระดับโพแทสเซียมในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสารปองกันการเกิดนิว่ 

นอกจากนี้ผูวจิัยยังพบวา ระดับของคาตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะของ
ผูเขารวมโครงการวิจยัที่ไดรับการเสริมมะนาวผง มีคาสูงขึ้นแตไมมีนยัสําคัญ ขณะที่โพแทสเซียมซิ
เทรตและยาหลอกมีคาลดลงอยางมีนัยสําคญัและไมมีนยัสําคัญตามลําดับ ดังรูปที่ 9 ซ่ึงการลดลง
ของคาความเขมขนสูงสุดของออกซาเลตที่รับไดที่มรีะดบัลดลงจะหมายถึงระดับความอิ่มตัวของ
สารที่มีมาก อัตราการลดลงจากสารยับยั้งการเกิดนิ่ว อัตราการเพิ่มของสารกอนิ่ว หรืออยางใดอยาง
หนึ่งก็ได  
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คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสารยับย้ังน่ิว
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รูปท่ี 9 แสดงคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสาร
ยับยั้งนิว่ 

 

ดังที่ไดรายงานไวในตารางที่ 7 เกี่ยวกับสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนที่มีระดับเพิ่มขึ้น
อยางมีนัยสําคญัในกลุมมะนาวผงและลดลงอยางมีนัยสําคัญในกลุมโพแทสเซียมซิเทรตแตไม
เปล่ียนแปลงในกลุมที่รักษาแบบประคับประคองและเสริมดวยแลกโทส เมื่อพิจารณาระหวางกลุม
ดังรูปที่ 10 พบวากลุมเสริมดวยโพแทสเซยีมซิเทรตมีระดับสารกลูธาไธโอนลดลงอยางมีนัยสําคัญ
เมื่อเปรียบเทียบระหวางกอนและหลงัการเสริมหรือระหวางกลุม
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p<0.05

ระดับสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนในเลือด
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รูปที่ 10 แสดงระดับของสารตานอนุมูลอิสระ กลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดง ระหวางกลุมตางๆ
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บทที่  5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 

จากผลการวิเคราะหสามารถสรุปไดวา การรับประทานมะนาวผงเมื่อเทยีบกับการ
รับประทานสารโพแตสเซียมซิเทรต ซ่ึงเปนสารมาตรฐานที่ไดรับการยอมรับในการใชเปนยาใน
การรักษาและปองกันการเกดินิ่วซํ้า มีประสิทธิภาพที่ใกลเคียงกันในดานการเสริมโพแทสเซียมและ     
ซิเทรต อยางไรก็ตามการรบัประทานมะนาวผงไมไดเพิ่มคาความเปนดางในปสสาวะไดมากเทากับ
สารโพแทสเซียมซิเทรตซึ่งทําใหปสสาวะเปนดางอยางมนีัยสําคัญ อยางไรก็ดีมะนาวผงมี
ประสิทธิภาพมากในการปองกันและลดการบาดเจ็บของเซลลบุทอไต รวมถึงเพิ่มปริมาณสารตาน
อนุมูลอิสระ และลดปริมาณ MDA อันเปนผลิตผลของกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นของลิพิด จึง
เหมาะแกการใชในการรักษาผูปวยโรคนิ่วท่ีไดรับการรักษาทางการแพทยเบื้องตน เชน การรักษา
ดวย ESWL, PNL, OS เพื่อทาํการเพิ่มสารโพแทสเซียมและซิเทรตในการปรับภาวะทางเมแทบอลิก
ที่ผิดปกติ รวมถึงลดปริมาณสารอนุมูลอิสระในเลือดและปสสาวะ อีกทั้งเพิ่มปริมาณสารตานอนมุูล
อิสระในเม็ดเลือด และทําใหสภาพเซลลบุทอไตดีขึ้น อนึ่งจากการวิจัยในครั้งนีเ้ปนการศึกษาใน
ผูปวยโรคนิ่วไตในระยะสั้น การใชมะนาวผงแทนสารโพแทสเซียมซิเทรตในระยะยาวควรจะมี
การศึกษาในลําดับตอไป  

อภิปรายผลการวิจัย 

โรคนิ่วไตเปนปญหาทางสาธารณสุขที่พบมากขึ้นในปจจุบันในโลกรวมถึงในประเทศไทย 
(2,24,45) อุบัติการณโรคนิว่ไตที่เพิ่มสูงขึน้พบไดมากโดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศที่พัฒนาแลวเชน
สหราชอาณาจกัร สหรัฐอเมริกา เปนตน อีกทั้งยังขึ้นกับเชื้อชาติ (23) ภาวะทุพโภชนาการหรือความ
ไมสมดุลของการบริโภคอาหาร (46) ฯลฯ เปนที่ทราบดีแลววาปสสาวะประกอบดวยสารอนินทรีย
และสารอินทรียมากมายหลายชนิด โดยอาจจะอยูในรูปของสารที่มีประจุลบ (anion) หรือประจุบวก 
(cation) ซ่ึงอาจมีการรวมตวักันของสารเหลานี้ เชน ซิเทรตแตจับกบัแคลเซียม ฟอสเฟตจับกบั
แคลเซียม ออกซาเลตจับกับแคลเซียมหรือโซเดียมหรือแมกนีเซียม ทําใหเกดิเกลือทีม่ีตัวละลายน้ํา
ไดและละลายน้ําไมได หรือการจับของสารที่มีประจุกับชีวโมเลกุลในปสสาวะ  เปนตน  การจบั
ของสารดังกลาว นอกจากทาํใหลด free ion activity  ยังชวยลดการอิ่มตัว (saturation) ของสารที่จะ
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เกิดผลึกได นอกจากนีต้ามธรรมชาติในปสสาวะของผูไมเกิดนิว่ ยังพบสารยับยั้งนิว่หลายกลุม
ประกอบดวยสารอนินทรียขนาดเล็กหรือสารอินทรียขนาดใหญหลายชนิด ซ่ึงประกอบดวย ซิเทรต 
ไพโรฟอสเฟต โพแทสเซียม แมกนีเซยีม สังกะสี รวมทั้ง สังกะสี nephrocalcin, glycosaminoglycan 
(GAG), osteopontin (OPN) หรือ uropontin (UPN), และ urinary prothombin fragment I เปนตน 
ดังนั้นการที่คนปกติสวนใหญไมเกิดนิว่เพราะมีสารตอตานการเกดิผลึกตามธรรมชาติ หรือมีสาร
ยับยั้งการเกิดผลึกนิ่วในปสสาวะ ถาในผูปวยโรคนิว่ไตบางรายมสีารยับยั้งนิว่ลดลง หรือมี
โครงสรางหรือการทํางานของสารยับยั้งนิว่ผิดปกติ ทําใหเกิดการตกผลึกหรือการโตของผลึกจนเกดิ
เปนกอนนิ่วขึน้ ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกอันไดแก ภาวะซิเทรตในปสสาวะนอย ภาวะแคลเซียม
สูงในปสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะและภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ เปนภาวะทีพ่บ
มากในผูปวยโรคนิ่วไตทัว่โลก ซ่ึงในปจจุบันการรักษาจะเนนเพื่อปองกันการเกิดกอนนิ่วใหมหรือ
โรคนิ่วไตซ้ํารวมถึงการแกไขภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกที่พบในผูปวย ดังพบวามหีลายการศึกษา
ที่ใหการรักษาทางยาดวยการรับประทานสารเกลือของซิเทรตอันไดแก โพแทสเซียมซิเทรต 
โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต โซเดียมแมกนีเซียมซิเทรต เปนตน (10-12,47) รวมทั้งมีการเสริม
วิตามินซีและวิตามินอี ซ่ึงเปนสารตานอนุมูลอิสระชนิดที่ละลายน้ําไดและไมละลายน้ําตามลําดบั
ไปอีกดวย และยังพบวาการรับประทานสารโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตรวมกับสารตานอนุมูล
อิสระจะทําใหการบาดเจ็บของเซลลลดลงและแกไขสภาพทางเมแทบอลิก ของผูปวยโรคนิ่วไตให
เปนปกติได (12)  

มะนาวเปนผลไมรสเปรี้ยวทีอุ่ดมดวยสารซิเทรต หรือเรียกไดวาเปนแหลงซิเทรตตาม
ธรรมชาติที่พบไดงาย มีราคาถูก ซ่ึงผูวิจัยเหน็วาจากรายละเอียดทางดานโภชนาการของกรมการ
เกษตร ประเทศสหรัฐอเมริกาและขอมูลการวิเคราะหสารอาหารของ Souci SW ซ่ึงแสดงวา มะนาว
มีซิเทรตสูงมาก มีโพแทสเซียมและแมกนีเซียม นอกจากนี้มะนาวยังมีสารตานอนุมูลอิสระที่
หลากหลายอกีดวย เชน วิตามินซี วิตามินอี เบตาแครอทีน ไบโอฟลาโวนอยดส ซ่ึงสามารถปองกัน
การเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นของเซลล รวมถึงการเกิดเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดที่เซลลบุทอ
ไตได (19, 22) ดังนั้นมะนาวจึงเปนผลไมทีน่าสนใจในการทําวิจัยในครัง้นี้ 

การศึกษาครั้งนี้ เปนการเปรยีบเทียบการรักษาผูปวยนิว่ 2 กลุมหลังการรักษาทางการแพทย
อาทิเชน การผาตัด ESWL PNL ดวยมะนาวผงและเกลือโพแทสเซียมซิเทรตเปนระยะเวลา 3 เดือน
โดยมีกลุมที่ 3 ที่เปนผูปวยที่ไดการรักษาแบบประคับประคอง (conservative treatment) ตาม
คําแนะนําของแพทยเชน ใหดื่มน้ํามากขึ้น ใหรับประทานอาหารทีม่ีสารออกซาเลตต่ํา เปนตน
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รวมกับยาหลอกซึ่งประกอบดวยแลกโทส สาเหตุในการเลือกใชแลกโทสนั้นเนื่องมาจาก การ
รับประทานแลกโทส จะไมสงผลกระทบตอคาปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วในปสสาวะแตอยางใด (51)  

การศึกษาในตางประเทศที่มลัีกษณะคลายคลึงกับการศึกษาวิจยัในครั้งนี้ไดถูกนํามา
เปรียบเทียบ รวม 3 การศึกษาดวยกัน อันไดแก การศึกษาผลจากการรับประทานน้ํามะนาวในผูปวย
โรคนิ่วไตจํานวน 12 รายในระยะเวลา 6 วัน โดย Seltzer MA และคณะ (ซ่ึงผูเขียนขอเรียกวาเปน
งานวิจยั A) เพื่อดูระดับของซิเทรต ออกซาเลต กรดยูริก และแคลเซียม เปนการเปรียบเทียบความ
แตกตางของระดับปจจัยเส่ียงในการเกิดนิว่ในปสสาวะ อันดับถัดมาเปนการศึกษาการใหสาร
โพแทสเซียมซิเทรตในผูปวยโรคนิ่วไตจํานวน 8 รายเปนระยะเวลา 14 วัน โดย Sakhee K และคณะ
(งานวจิัย B)  เพื่อดูปจจยัเส่ียงของการเกดินิ่ว และอันดบัสุดทายเปนรายงานการวิจยัของ Meschi T 
(งานวจิัย C) จากประเทศอติาลี ที่ทําการทดลองในผูปวยโรคนิว่ไตชนิด idiopathic hypercalciuria 
หรือ ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะแบบไมทราบสาเหตุจํานวน 26 รายและคนปกตจิํานวน 12 ราย 
โดยศึกษาผลกระทบของผลไมตอปจจัยเส่ียงในการเกิดนิว่ไตเมื่อจํากัดการรับประทานผลไม  

ปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตมีหลายปจจยั เชน ปจจัยภายในรางกาย ปจจัยภายนอกรางกาย 
ปจจัยทางพันธุกรรม และปจจัยทางเมแทบอลิก แตปจจัยที่ผูทําวจิัยสนใจคือ ปจจัยทางเมแทบอลิก 
ซ่ึงสามารถตรวจไดจากสิ่งสงตรวจ เชน เลือดและปสสาวะของผูปวย ทําใหทราบถึงสภาวะทางเม
แทบอลิกในไตของผูปวยได จากความรูเบื้องตนทางสรีรวิทยา ปสสาวะเปนสารกรองที่ไดมาจาก
การกรองเลือดที่โกลเมอลูรัส ระดับของสารที่เปนปจจยัเสี่ยงหากมีระดบัในเลือดที่มากเกินไปกย็อม
ทนเขาสูน้ํากรองซึ่งเปนปสสาวะตอไป ทําใหพบมีระดับสารในปสสาวะเพิ่มขึน้ อยางไรก็ตามจาก
ผลการวิจัยพบวาปจจยัเส่ียงโรคนิ่วไตในเลอืดเชน แคลเซียมในพลาสมา โซเดียมในพลาสมา 
ฟอสเฟตในพลาสมา โพแทสเซียมในพลาสมา และแมกนีเซียมในพลาสมา ของกลุมที่มีการเสริม
ดวยมะนาวผง กลุมที่มีการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต และยาหลอก ไมมีการเปลี่ยนแปลงปจจัย
เสี่ยงทางเมแทบอลิกของโรคนิ่วไตในเลือด ซ่ึงนาจะเปนผลมาจากการทํางานของกระบวนการเม
แทบอลิซึมในรางกายที่ดูดซมึที่บริเวณลําไสเขาสูกระแสเลือดและผานการกรองที่ไตอยางรวดเรว็ 
ทําใหการตรวจในเลือดนั้นไมพบความเปลีย่นแปลง 

 อยางไรก็ตาม พบวาระดับสารกอนิ่วในปสสาวะ อันไดแก แคลเซียมในปสสาวะ ฟอสเฟต
ในปสสาวะ และกรดยูริกในปสสาวะ ในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผง มีระดบัสารเหลานี้ลดลง
เล็กนอยแตไมมีนัยสําคัญ ซ่ึงการลดลงของสารกอนิ่วในปสสาวะนี้สอดคลองกับงานวจิัย A 
นอกจากนี้ เมื่อเปรียบเทียบระดับสารกอนิ่วเหลานี้กับการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต พบวาผล
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การทดลองสอดคลองกับงานวิจัย B คือมีระดับแคลเซยีมในปสสาวะลดลง ในทางกลับกันเมื่อ
พิจารณากลุมที่เสริมยาหลอกพบวายังคงมภีาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ  ดานระดับกรดยูริกในกลุม
ที่เสริมมะนาวผงพบวามีระดบักรดยูริกไมแตกตางไปจากกอนการเสริมมะนาวผง ซ่ึงตางจากกลุมที่
เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตที่มีระดับกรดยูริกเพิ่มขึ้น แมวาจะไมมนียัสําคัญแตผูปวยรายบุคคลใน
กลุมที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตมีระดับกรดยูริกทีเ่พิ่มขึ้นถึง 6 รายจาก 9 ราย ซ่ึงเกิดภาวะกรด
ยูริกสูงในปสสาวะถึง 5 รายอีกดวย การศึกษานี้สอดคลองกับงานวจิัย B ซ่ึงพบการเพิ่มของกรดยูริก
ในปสสาวะเมือ่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต เชนกัน ในกลุมที่เสริมดวยยาหลอกพบวากรดยูริกใน
ปสสาวะไมมกีารเปลี่ยนแปลง นั่นคือระดับของกรดยูริกในปสสาวะที่พบอยูยังคงบอกถึงภาวะกรด
ยูริกสูงในปสสาวะ อยางไรก็ดี ความเปนกรดดางเปนสิ่งสําคัญอยางยิ่งในการตกผลึกในปสสาวะ 
ปสสาวะที่มีความเปนกรดต่าํกวา pH 5.35 จะสงผลใหกรดยูริกตกผลึกไดอยางงายดายแมวาระดับ
ของกรดยูริกจะอยูในระดับปกติก็ตาม หากปสสาวะมีคาความเปนดางสูงมากเกนิไปก็จะเหนี่ยวนํา
ใหเกดินิว่ฟอสเฟตได เมือ่พิจารณาจากคา pH ของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงกลับไมพบความ
เปล่ียนแปลงของคาความเปนกรดดางอยางชัดเจน เพยีงพบการเพิ่มขึ้นของ pH เล็กนอย ซ่ึง
สอดคลองกับรายงานวจิัย A ที่วิจารณวาการดืม่น้ํามะนาวไมนาจะมีความสามารถที่จะทําให
ปสสาวะเปนดางไดเหมือนกบัการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต สําหรับคาในกลุมเสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรตพบวาปสสาวะมีคาเปนดางอยางมนียัสําคัญ ซ่ึงสอดคลองกับการใหรับประทาน
โพแทสเซียมซิเทรตในงานวิจัย B ขณะทีค่า pH ในกลุมเสริมดวยยาหลอกมีคาสูงขึ้นเล็กนอย ดวย
สาเหตุนี้ในกลุมที่เสริมโพแทสเซียมซิเทรตและยาหลอกนี้เองที่ทําใหไมเกิดการตกผลึกนิ่วกรดยูริก 

สารยับยั้งนิว่ในปสสาวะที่เปนสารอนินทรียที่สําคัญๆไดแก โพแทสเซียม แมกนีเซยีม ซ่ึงมี
กลไกในการยบัยั้งในแงทําใหปสสาวะเปนดางและการแยงจับกับประจุลบของออกซาเลตแทนที่จะ
เปนแคลเซียมมาจับ ทําใหผลึกออกซาเลตที่แยงจับนั้นละลายน้ําได ซ่ึงจากผลการทดลอง พบวา 
กลุมที่เสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรต มีระดับโพแทสเซียมในปสสาวะสูงขึ้นอยางมี
นัยสําคัญ และเมื่อพิจารณาความแตกตางทางสถิติก็พบวาการเพิ่มขึ้นดวยการเสริมสารทั้งสองไม
แตกตางกนั ซ่ึงหมายถึง ประสิทธิภาพที่ใชเทียบเทาไดของมะนาวผงกับโพแทสเซยีมซิเทรต ซ่ึงเปน
ยามาตรฐานทีใ่ชในการรักษาและปองกันการเกิดนิว่ซํ้าในปจจุบัน เมื่อเปรียบเทียบกบัผลในงานวิจยั 
B ก็พบวาการรับประทานยาโพแทสเซียมซิเทรตสามารถเพิ่มระดบัโพแทสเซียมในปสสาวะได
อยางมีนัยสําคญัเชนกัน ขณะที่ระดับโพแทสเซียมในกลุมยาหลอกไมเปล่ียนแปลง จากการศกึษา
ระดับแมกนีเซยีมในปสสาวะพบวาไมมีการเปลี่ยนแปลงในทุกกลุมแตอยางใด ซ่ึงขัดแยงกับ
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งานวิจยั B ที่พบระดับแมกนีเซียมสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ อยางไรก็ตามงานวิจยั B ไดทําการศึกษา
เพียง 14 วัน ซ่ึงมีระยะสั้นกวาการศึกษาในครั้งนี้ ระยะเวลาอาจทําใหเกดิความคลาดเคลื่อน 

สารอนินทรียที่ทําหนาที่เปนสารยับยั้งการเกิดนิว่ในระบบทางเดินปสสาวะที่สําคัญที่สุด 
คือ ซิเทรต ซ่ึงมีผลไปแยงจับกับแคลเซียมทําใหระดับไอออนอิสระของแคลเซียมลดลงอยางมาก 
ทําใหคาความอิ่มตัวลดลง จากการศึกษาครั้งนี้พบวา การเสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิ
เทรตสามารถเพิ่มระดับของซิเทรตในปสสาวะไดอยางมีนัยสําคัญ และเมือ่ทําการเปรียบเทียบ
ระหวางวิธีการก็พบวาไมมคีวามแตกตางอยางมีนัยสําคญั หมายถึง ประสิทธิภาพในการใชมะนาว
ผงในการรักษาและปองกันการเกิดนิว่ใหมและโรคนิ่วซํ้า สามารถเทียบเทากับการใชยามาตรฐาน
โพแทสเซียมซิเทรตได ซ่ึงสอดคลองกับผลที่ไดจากการศึกษาในงานวิจัย A และ B เชนกัน ในกลุม
คนไขโรคนิ่วไตที่เสริมดวยยาหลอก พบระดับซิเทรตที่เพิ่มขึ้นเล็กนอยเชนกนั แตยังไมสามารถ
กลับเขาสูสภาวะปกติ ผูปวยในกลุมที่เสริมดวยยาหลอกนีย้ังคงมีภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะอยู  

สารกอนิ่วที่เปนที่สนใจ และเปนสาเหตุที่สําคัญมากในการเกิดนิว่ไต คือ ออกซาเลตซึ่งเปน
ตัวการสําคัญในการกอนิว่ โดยเฉพาะอยางยิ่งออกซาเลตมีความเปนพษิตอเซลลสูง จากการศึกษา
ของ Huang และคณะพบวาเมื่อนําเซลลมาอยูในสภาวะที่มีออกซาเลตสูง จะพบอนุมูลอิสระและ
ผลิตผลทางออกซิเดชั่นเพิ่มขึน้ (7) และเนือ่งจากออกซาเลตเปนผลิตผลขั้นสุดทายของกระบวนการ
เมแทบอลิซึม จากการศึกษาพบวาการพบออกซาเลตในปสสาวะนั้นมแีนวโนมที่จะเหนี่ยวนําใหเกดิ
นิ่วแคลเซียมออกซาเลตไดมากกวาการมีแคลเซียมมากในปสสาวะถึง 3 เทา การศกึษาครั้งนี้พบวา
ในกลุมที่ทําการเสริมดวยมะนาวผงมกีารลดลงของออกซาเลตเล็กนอย เชนเดยีวกับการเสริมดวย
สารโพแทสเซียมซิเทรต และพบวาในกลุมที่รับประทานยาหลอกมกีารเพิ่มขึ้นของออกซาเลตอยาง
ไมมีนัยสําคัญ แตระดับของออกซาเลตที่พบในผูปวยกลุมรับประทานยาหลอกเขาสูระดับผิดปกติ 
คือภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ซ่ึงผลการทดลองในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงและสาร
โพแทสเซียมซิเทรตในครั้งนี้ สอดคลองกับงานวิจยั A ในขณะที่งานวจิัย B พบวาระดับออกซาเลต
ไมเปล่ียนแปลงภายหลังการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต 

ความสามารถตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ เปนวิธีที่สามารถบอกถึง
ความอิ่มตัวและสมดุลระหวางสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่โดยรวม ซ่ึงคาความสามารถตานทาน
ออกซาเลตดังกลาวสามารถใชดูแนวโนมของปฏิกิริยาของไอออนที่เกีย่วของกับผลึกแคลเซียมออก
ซาเลตได ซ่ึงการที่มีคาความตานทานออกซาเลตลดลง หมายถึงความเสี่ยงในการที่จะเกดิผลึกได
งาย (8) จากการศึกษาครั้งนี้พบวา ระดับความสามารถตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
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ปสสาวะของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงไมพบความเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคัญ แตกลับพบวากลุม
ที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตมีคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะลดลงอยาง
มีนัยสําคัญ ซ่ึงการลดลงของความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะอยางมีนัยสําคญั
ของกลุมผูปวยที่ไดรับการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตนี้ นาจะเปนผลมาจากปจจัยแวดลอมเชน
ปริมาตรของปสสาวะ (52) ซ่ึงพบวามีปริมาตรของปสสาวะในผูปวยกลุมดังกลาวมกีารลดลงของ
ปสสาวะอยูดวย นอกจากนี้การที่มีระดับสารตานอนุมูลอิสระที่ลดลงผนวกกับคาเอนไซมใน
ปสสาวะที่ไมลดลง อาจสงผลใหความสามารถในการตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
ปสสาวะลดลงได หรือหมายความวาความเสี่ยงในการเกิดนิว่จะมากขึน้ การทําลายของเซลลบุทอ
ไตก็เปนปจจยัสําคัญในการเกิดของนิว่เชนกันเนื่องจากเศษเซลลบุทอไตที่ปะปนอยูในปสสาวะจะ
ทําหนาที่เปนตัวยดึเกาะของผลึกแคลเซียมออกซาเลตได แมวาระดับสารซิเทรตในปสสาวะจะ
เพิ่มขึ้นอยางมนีัยสําคัญก็ตาม ดังนั้น สาเหตุที่ทําใหความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
ปสสาวะลดลงก็นาจะมีปจจยัหลายประการที่เกี่ยวของนอกจาก แคลเซยีม ออกซาเลต ซิเทรต และ 
pH ในปสสาวะ เชน ประเภทและปริมาณสารอาหารที่รับประทานในผูปวยแตละราย ปริมาตรน้ําที่
รับประทาน สภาพภูมิอากาศในที่พักอาศยัของผูปวย ฯลฯ อยางไรก็ตามผลการศึกษาของผูวิจยั
ขัดแยงกับการศึกษาใหโพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต และโพแทสเซียมโซเดียมซิเทรต ของ 
งานวิจยั B ที่พบวาคาการตานทานออกซาเลตในปสสาวะจะเพิ่มขึ้นหลังจากที่เสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรต ซ่ึงยังคงตองพิสูจนตอไป 

ภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (Oxidative stress) เกิดจากการมีอนุมูลอิสระมากเกินกวาสาร
ตานอนุมูลอิสระ หรือเปนความไมสมดลุระหวางอนุมลูอิสระและสารตานอนุมูลอิสระนั่นเอง ใน
การศึกษาครั้งนี้ ผูวิจยัไดเลือกใชปจจยัที่เกี่ยวของกับภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่น ทีเ่รียกวา มาลอน
ไดอัลดีไฮด (MDA) ซ่ึงเปนผลิตผลจากกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นในลิพดิและฟอสโฟลิปด
บริเวณเยื่อหุมเซลล จากการศึกษาพบวาระดับมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมาและปสสาวะ หลังการ
เสริมดวยมะนาวผงลดลงอยางมีนัยสําคัญ ขณะทีก่ารเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต พบวาระดับมา
ลอนไดอัลดีไฮดมีคาไมแตกตางกัน ซ่ึงผลการทดลองที่พบในโพแทสเซียมซิเทรตในการศึกษาครั้ง
นี้สอดคลองกับรายงานผลการวิจัยของ ศ.นพ.เกรยีง ตั้งสงาและคณะ พบวาการใหสารโพแทสเซียม
ซิเทรตเพียงอยางเดียวนั้นจะพบคามาลอนไดอัลดีไฮดในปสสาวะคงมีคาสูง (11) เมื่อพิจารณาสาร
ตานอนุมูลอิสระ ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้ ใช กลูธาไธโอนเปนตวับงชี้ พบวาระดับสารกลูธาไธโอน
ในเม็ดเลือดแดงของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงมีคาเพิ่มขึน้อยางมีนยัสําคัญ ขณะทีก่ลุมที่เสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรตพบวาระดับกลูธาไธโอนลดลงอยางมีนัยสําคัญ ซ่ึงการเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญั
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ของสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดงในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผง เปนการยนืยัน
วาการเสริมมะนาวผงสามารถเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระได ซ่ึงการเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระจะชวย

ปองกันการบาดเจ็บของเซลลบุทอไต ซ่ึงสังเกตไดจากระดับเอนไซม N-acetyl-β-Glucosaminidase 
ที่ลดลง ขณะที่การลดลงของกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของกลุมที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต
และแลกโทส บงบอกถึงขอจํากัดของโพแทสเซียมซิเทรตในการรักษาและปองกันการบาดเจ็บของ
เซลลบุทอไต  

มีการศึกษาการรักษาทางยาโดยใหโพแทสเซียมซิเทรตเพื่อการปองกันไมใหเศษนิ่วทีเ่หลือ
เติบโตเปนกอนนิ่วซํ้าและตดิตามผูปวยเปนเวลา 6 และ 12 เดือน พบวาสามารถเพิ่มการขับเศษนิ่ว
ออกไดมากกวาผูปวยที่ไมไดทานยา (21) ดังนั้นการเสริมมะนาวผงในผูปวยโรคนิ่วไตสงผลดตีอ
ปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตในดานการเพิม่ปริมาณโพแทสเซียมและซิเทรตในปสสาวะ ซ่ึงใหผลได
เทาเทียมกับโพแทสเซียมซิเทรต และยังมคีวามสามารถในการปองกนัและรักษาการบาดเจ็บอันเกิด
จากภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นของเซลลบุทอไตได จึงนาจะนําไปขยายผลใชในการศึกษาระยะยาว
ตอไป 

ขอเสนอแนะ 

การศึกษาวิจยัในครั้งนี้ สามารถดําเนินตอไปโดยการขยายผลเพื่อดูความแตกตางหรือความ
เหมือนในการตอบสนองการใชมะนาวผงแทนยาในระยะยาว  และถาสามารถปรับใชเปนมะนาว
สดในขนาดทีเ่หมาะสมเพื่อลดอัตราการโตของเศษนิ่วหลังการสลายนิ่วเพื่อลดอัตราการเกิดนิว่ซํ้า
ในอนาคต จะชวยเพิ่มคุณภาพชีวิตของผูปวยตอไป  
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ภาคผนวก ก 
 

เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําแกผูเขารวมโครงการ 
(Patient Information Sheet) 

 
ช่ือโครงการ ผลของมะนาวผงตอปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วในผูปวยโรคนิ่วไต 

THE EFFECT OF LIME POWDER ON URINARY STONE RISK FACTORS 

IN RENAL STONE FORMERS 

ช่ือผูวิจัย  นายฉัตรชัย ยาจันทรทา    ผูวิจัย 
  ศาสตราจารยปยะรัตน โตสโุขวงศ   อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัย 
  ศาสตราจารยนายแพทยเกรยีง ตั้งสงา  อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัยรวม 
  ผูชวยศาสตราจารย ดร.พิสิฏฐ ประพันธวฒันะ อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัยรวม 
 
ผูดูแลที่ติดตอได 

1. ศาสตราจารยปยะรัตน โตสโุขวงศ ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร  
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 

2. ผูชวยศาสตราจารย ดร.พสิิฏฐ ประพันธวัฒนะ ภาควิชาชีวเคม ี คณะ
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 

3. ทนพ.ฉัตรชัย ยาจันทรทา ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จฬุาลงกรณ
มหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-1631-9258, 0-2240-2138 (บาน),                            
0-2252-4986   (ที่ทํางาน) 

 
สถานที่วิจัย  ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
  แผนกผูปวยนอก ศัลยกรรมทางเดินปสสาวะ ตกึ ภปร. ชัน้ 6  

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
 
 
 



                                                                                                              

                             

60 

 

  

ความเปนมาของโครงการ 
  นิ่วทางเดินปสสาวะเปนภาวะที่พบไดบอยโดยเฉพาะอยางยิ่งในประชากรไทยที่
อาศัยอยูในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือ  และมีอัตรากลับมาเปนนิ่วซํ้า (Recurrence) ภายใน 1 – 5 ป 
หรือหลายปตอมามากกวารอยละ 50 อาจทําใหเกิดภาวะไตวายเรื้อรัง  สงผลใหผูปวยเสียชีวิตได 
จากการสํารวจอัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยไทยหลังการสลายนิ่วดวยวธีิ ESWL พบวามีอัตรา
เพิ่มขึ้นรอยละ 13, 25 และ 48 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป 3ป และ 4 ป ตามลําดับ ซ่ึงนับเปน
ปญหาสําคัญอยางยิ่งทางดานสาธารณสุข  อัตราการเกิดนิ่วซํ้าที่เพิ่มขึ้น เนื่องจากมีปจจยัทางเม
แทบอลิกหลายชนิดที่เปนสาเหตุของการเกิดนิว่ที่ไมไดถูกประเมินใหครบถวน   รวมทั้งการตรวจ
แยกชนิดความผิดปกติซ่ึงเปนปจจยัเส่ียงของการเกิดนิว่ โดยเฉพาะปริมาณของอาหาร หรือ
พฤติกรรมการรับประทานอาหารที่มีอิทธิพลตอปริมาณของสารที่เปนองคประกอบของกอนนิว่ 
การรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต หรือโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต สามารถลดการเกิดนิว่ซํ้าได
และยังเพิ่มปรมิาณของสารยับยั้งการเกดินิว่ในปสสาวะได มีการศึกษาเกี่ยวกับผลของน้ํามะนาวซึ่ง
เปนแหลงซิเทรตจากธรรมชาติ มีปริมาณของ   ซิเทรตหนึ่งในตัวยบัยั้งการเกดินิว่ที่สําคัญอยูมาก
รวมถึงมีปริมาณโพแตสเซียมอยูสูง พบวา เมื่อใหรับประทานน้ํามะนาวแลวจะเพิม่ปริมาณซิเทรต
ในปสสาวะมากกวากลุมปกติที่ไมรับประทาน ถึง 2 เทา อยางไรก็ตามประสิทธิภาพของมะนาวเมื่อ
เปรียบเทียบกบัการรักษาดวย โพแตสเซียมซิเทรตหรือ  โพแตสเซยีมซิเทรตในคนไขที่เปนนิว่ซํ้า
นั้น ยังคงเปนที่ถกเถียงอยูในปจจุบนั ผูวิจัยจึงมีความสนใจที่จะศกึษาผลของมะนาวผงตอปจจยั
เสี่ยงของการเกิดนิว่ในผูปวยนิ่วไต วาจะมีประสิทธิภาพหรือไมอยางไร 
 
วัตถุประสงค 
 เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของมะนาวผงในการเปลี่ยนแปลงปจจัยเส่ียงของการเกิดนิว่ใน
ผูปวยโรคนิ่วไต 
 
รายละเอียดที่จะปฏิบัติตอผูเขารวมโครงการ 

1. ทานจะไดรับการคัดกรองดวยการฉายรังสีและตรวจกรองดวยการตรวจเลือดรวมถึง
ปสสาวะ 24 ชัว่โมงกอนการเขารวมโครงการ 

2. ทานจะไดรับการประเมินภาวะปจจัยเสี่ยงตอการเกิดนิ่วโดยปสสาวะ 24 ช่ัวโมง รวม 2 
คร้ัง ทําการประเมินโดยการเจาะเลือดรวม 1 คร้ังในเดือนสุดทายของการเขารวม
โครงการวิจัย โดยไมเสียคาใชจาย 
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3. ทานจะไดรับการขอรองใหทําการทดสอบ ประกอบดวยการรับประทานยาหรือสาร
หนึ่งใน 2 กลุมดังตอไปนี้ 1) สารมะนาวผง ที่ไดรับการปรับปรุงปริมาณของสารตางๆ
ใหเหมาะสมโดยโครงการศกึษาวจิัย 2) ยาโพแตสเซียมซิเทรต ซ่ึงผูวิจัยและแพทยผู
เปนผูแนะนําจะไมทราบวาเปนยาหรือสารชนิดใด และรับประทานยาหรือสารเปน
เวลา 3 เดือน ทุกวัน วันละ 1 ซอง หลังอาหารเย็น 

4. ทานจะไดรับการทดสอบภายใตความดูแลของ แพทยผูเชี่ยวชาญ นกัเทคนิคการแพทย 
และผูทําวิจยั และจะไมกอใหเกิดอนัตรายใดๆแกผูเขารวมการวจิัย 

 
ประโยชนและผลขางเคียงที่จะเกิดแกผูเขารวมโครงการ 

1. ทานจะไดรับทราบถึงความเสี่ยงและสาเหตุของการเกิดนิ่วจากการประเมินปจจัยเสี่ยง
ของการเกิดนิว่ไต 

2. ทานจะไดรับการดูแลและรักษาโดยแพทยผูเชี่ยวชาญและนักเทคนิคการแพทย รวมถึง
นักวจิัย ภายหลังเสร็จสิ้นการรวมโครงการศึกษาวจิัย อยางดี 

3. ทานจะไดรับการเจาะเลือด เพื่อทําการวิเคราะหปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วไต จํานวน 2 
คร้ัง เมื่อเขารวมโครงการศึกษาวิจยั และภายหลังสิ้นสุดโครงการศึกษาวิจัย 

4. สารมะนาวผงอาจทําใหเกิดการเสียวฟนเล็กนอย เนื่องจากความเปนกรดของน้ํามะนาว 
เพื่อปองกันผลขางเคียงดังกลาว ควรดื่มน้ําเปลาตาม 1- 2 แกว หลังรับประทานสาร
มะนาวผง 

 
การเก็บขอมูลเปนความลับ 
 ผูวิจัยขอยืนยนัวา ขอมูลเกีย่วกับตัวทานจะถูกเก็บไวเปนความลับและจะใชสําหรับงานวิจัย
นี้เทานั้น และชื่อของทานจะไมปรากฏในแบบฟอรมการเก็บขอมูลและในฐานขอมูลทั่วไป ผูวจิัยจะ
ใชฐานขอมูลลับที่มีชื่อของทานไวตางหาก โดยที่มีผูวจิัยเพยีงทานเดยีวเทานั้นที่ทราบรายละเอียด
ของขอมูลนี้ ผูวิจัยขอกราบขอบพระคุณทานที่ไดใหความรวมมือมาเขาโครงการวิจัย ทานสามารถ
ขอถอนตัวออกจากโครงการไดทุกเวลาและสามารถรองเรียนเกี่ยวกับความไมถูกตองของการวิจยั 
ไดที่ ฝายวิจยั คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย ถนนพระราม 4 เขตปทุมวัน 
กรุงเทพมหานคร 10330 โดยทางคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยของคณะฯ พรอมใหคาํ
ช้ีแจงและความยุติธรรมแกทาน หากทานมีขอสงสัยประการใดเกี่ยวกับ การวิจัยนีก้รุณาติดตอมาที่ 
ทนพ.ฉัตรชัย ยาจันทรทา ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท     
0-1631-9258, 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 
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ภาคผนวก ข 
 

รายละเอียดเกี่ยวกับมะนาวผงและวิธีการผลิต 
 

 
ผูรับผิดชอบโครงการ 

ผศ.สุชาดา ไชยสวัสดิ์ นายจิระพันธุ เนื่องจากนลิ น.ส.วราภรณ เมธาวริิยะศิลป                 
ผศ.วีระชัย แกนทรัพย นางวลัยพร ศรีชุมพวง สถาบันพัฒนาและฝกอบรมโรงงานตนแบบ 
โทร 0-2470-9716 โทรสาร 0-2452-3455  

 
หลักการและเหตุผล 

มะนาว (Lime, Citrus auranliforia, Swingle) จัดเปนกลุมของพืชเศรษฐกิจที่สําคญัชนิด
หนึ่งของประเทศไทย โดยถูกใชเปนสวนประกอบเพื่อเพิ่มรสชาติในการปรุงอาหารชนิดตางๆ ซ่ึงมี
คุณสมบัติเฉพาะในการใหรสเปรี้ยวและมกีล่ินหอมพิเศษของมะนาวเปนตัวเพิ่มรส นอกจากนั้น
แลวยังถูกนํามาใชเปนเครื่องดื่ม เชน น้ํามะนาวเปนสวนผสมของเครื่องดื่มชนิดตางๆ รวมถึงถูก
นํามาใชเปนสวนประกอบในเครื่องสําอาง ผงซักฟอกและอื่นๆ อีกมากมาย ทําใหการใชมะนาวเพื่อ
การบริโภคในประเทศไทยมปีริมาณหลายพันตันตอป ถึงแมวามะนาวสามารถปลูกไดทั่วทกุภาค
ของประเทศไทยและใหผลตลอดป แตผลผลิตของมะนาวก็ขึ้นอยูกับฤดูกาล และพบวาประเทศไทย
ประสบปญหาการขาดแคลนมะนาวในชวงหนาแลง ประมาณเดือนกุมภาพันธ-เมษายน ซ่ึงทําให
มะนาวมีราคาแพงขึ้น 5-10 เทา ในขณะทีห่นาฝนซึ่งมีผลผลิตของมะนาวออกสูตลาดมาก มะนาวจะ
มีราคาต่ํา ดวยสาเหตุนี ้ การกระตุนใหเกดิการผลิตน้ํามะนาวในเชิงพาณิชย เพื่อนําสูทองตลาดเปน
อีกหนทางหนึง่ที่จะชวยปองกันและแกไขปญหาการขาดแคลนมะนาว และชวยพยุงราคามะนาว
ในชวงที่มีผลผลิตออกสูตลาดมากได เปนการชวยแกปญหาทางเศรษฐกิจของประเทศไดอีกทาง
หนึ่ง นอกจากนี้ยังมีความตองการมะนาวผงที่มคีุณภาพเทียบเทามะนาวสดเพื่อใชในอุตสาหกรรม
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อาหาร ซ่ึงเปนอุตสาหกรรมยุทธศาสตรของประเทศโดยเฉพาะภัตตาคารและรานอาหารทั้งภายใน
และตางประเทศ เพื่อทดแทนในชวงขาดแคลนมีปริมาณสูง ช้ีใหเห็นตลาดของมะนาวผงอยาง
ชัดเจน  

มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอมเกลาธนบุรีไดพัฒนาเทคโนโลยีการผลิตน้ํามะนาวเขมขน
และมะนาวผงโดยวิธีอบแหงแบบแชแข็ง (Freeze Dryer) และวิธีอบแหงแบบสุญญากาศ (Vacuum 
Dryer) ที่มีคุณภาพใกลเคยีงกับมะนาวสดทั้งดานสี กล่ิน รส และมีความคงตัวสูงสามารถเก็บไวได
นานในซองบรรจุภัณฑทีก่ันแสงและความชื้นนานไมนอยกวาหนึ่งป วิธีการผลิตมะนาวผงมวีิธี
ดังตอไปนี ้ 

1. เครื่องมือและอุปกรณที่ใชในกระบวนการผลิตน้ํามะนาวเขมขนและมะนาวผงแบบครบ     
วงจร ดังแสดงในรูปที่1 และ รูปที่2 ตามลําดับ  

 
 
   
 
 
 
 
 
 
   
 

รูปที่ 1 วงจรการผลิตมะนาวผง 
 
2. การตรวจวิเคราะหคุณภาพ 
 การตรวจวิเคราะหคุณภาพของน้ํามะนาวและมะนาวผง ไดทําการวเิคราะหโดยวิธีการตาม
มาตรฐานที่ระบุไวใน Official Methods of Analysis of AOAC International 16th Edition, 1995.  
Food Chemicals Codex (FCC) 4th Edition, 1996  และ Chemical Analysis of Foods 6th Edition, 
1975  โดยการตรวจวิเคราะหหาคุณภาพของน้ํามะนาว ประกอบไปดวย pH, Citrate, Vitamin C 
หรือ Ascorbic acid (mg/mL), %Brix, และ ปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม รวมทั้ง ซิเทรต 

โดยการตรวจวิเคราะหหาคาของ pH โดยใช pH meter (Beckman ∅™50 pH/ISE) โดยวิธีการตาม
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มาตรฐานที่ระบุไวใน FCC 1996 (36) วิเคราะหหาคาซิเทรตดวยวิธีเอนไซม (Citrate lyase)  
วิเคราะหหาคาของ Vitamin C หรือ Ascorbic acid ดวยวิธีการไตเตรท และ Total Soluble Solids 
หรือ %Brix ดวยเครื่อง Refractometer โดยวิธีของ Pearson ใน Chemical Analysis of Foods 1975 
(40) วิเคราะห ปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม ดวยเครื่อง AA และICP โดยวิธีการตาม
มาตรฐานที่กําหนดไวใน FCC 1996  และ Official Methods of Analysis of AOAC International 
16th Edition, 1995. และวิเคราะหซิเทรตดวยวิธีเอนไซม (citrate lyase)  ซ่ึงในการวเิคราะหคุณภาพ
ของน้ํามะนาวนี้ ทุกการทดสอบจะทําการทดสอบ สองครั้งซ้ํา สารเคมีที่ใชจะเปน Analytical 
Reagent Grade (Sigma) คาของการทดสอบจะนํามาทําการวิเคราะหทางสถิติโดยใชโปรแกรม 
SPSS 
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3.  สภาวะทีเ่หมาะสมในกระบวนการอบแหงแบบแชแขง็ 

ในการศึกษาครั้งนี้ไดใชสารชวยในการอบแหงที่ไมมีผลตอคุณภาพ กล่ินและรสของมะนาว  
โดยพิจารณาจากสารชวยในการอบแหงของผลไมประเภทสมและน้ําผลไมชนิดอื่นประกอบตามที่
ระบุไวใน Hand Book of Food Additives  ซ่ึงสารชวยในการอบแหงที่นํามาใชในการศึกษาครั้งนี้

ขั้นตอนที่ 2 การผามะนาว ขั้นตอนที่ 3 
มะนาวที่ผา

แลว 

ขั้นตอนที่ 4 
การคั้นมะนาว 

ขั้นตอนที ่5 
การกรองน้ํา
มะนาว 

ขั้นตอนที่ 7 
เตรียมการศึกษาวิจัย 

ขั้นตอนที่ 6 
เตรียมการ
ศึกษาวิจัย 

 

ขั้นตอนที่ 1 
การลางมะนาว 

รูปท่ี 2 แสดงขัน้ตอนการเตรยีมตัวอยางน้าํมะนาว 
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ไดคํานึงถึงผลกระทบตอผูปวยโรคไตเปนสําคัญ โดยใชสารชวยในการอบแหง ที่ไมมีผลกระทบตอ
ผูปวยโรคไตหรือนิ่วในไตและกอใหเกดิผลดีตอตอผูปวยโรคไตหรือนิ่วในไตโดยรวม อีกทั้งยังคง
คุณภาพและคณุสมบัติของมะนาวเทียบเทามะนาวสดอยางครบถวน โดยใชความเขมขนของสาร
อบแหง 3%;ซ่ึงไมเกินมาตรฐานที่ระบุไวใน Hand Book of Food Additives  ใสลงไปในน้ํามะนาว
สด การศึกษาครั้งนี้ดําเนินการโดยใชวิธีอบแหงแบบแชแข็ง โดยใชเครื่อง Freeze Dryer (Heto 
Model FD8 ดังรูปที่ 3.3) ซ่ึงดําเนินการตามการศึกษาสภาวะของการอบแหงโดยสุชาดาและคณะ 
(107) โดยใชตัวอยางน้ํามะนาวที่เตรยีมไวคร้ังละ 2 ลิตร เติมสารชวยในการอบแหงชนิดตางๆ ใน

ความเขมขนทีเ่ตรียมไว ตอจากนั้นจึงนํามาแชแข็งที่อุณหภูมิ –34 °C 1 ชั่วโมง โดยใชอัตราแชแข็ง 

0.5 °C ตอนาที ในขั้นตอนของการแชแขง็ ตามดวยการอบแหงขั้นทีห่นึ่งที่อุณหภูมิ -10°C ในเวลา 

5.5 ชั่วโมง โดยใชอัตราอบแหง 0.1°C ตอนาที และตามดวยการอบแหง ขั้นที่สองที่อุณหภูมิ 0°C 

ในเวลา 2 ช่ัวโมง โดยใชอัตราอบแหง 0.1°C ตอนาที ซ่ึงมะนาวผงทีไ่ดจะนําไปตรวจสอบคุณภาพ
ทางกายภาพอนัประกอบดวย สี กล่ินและรส ตามดวยการหาคาของ pH, Total Soluble Solids (% 
Brix) , Ascorbic acid (Vitamin C) , และปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม เปรียบเทียบกบั
น้ํามะนาวคั้นสด 
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ภาคผนวก ค 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจัย (Consent Form) 
 
การวิจยัเร่ือง ผลของมะนาวผงตอปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วในผูปวยโรคนิ่วไต 
 
วันใหคํายนิยอม  วันที่..............เดือน......................................................พ.ศ................................... 
 
 กอนที่จะลงนามในใบยินยอมใหทําการวิจยันี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวจิัยถึง
วัตถุประสงคของการวิจยั วิธีการวิจยั อันตรายหรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย รวมทั้ง
ประโยชนที่เกดิขึ้นจากการวจิัยอยางละเอียดและมีความเขาใจแลว 
 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจ ไมปดบังซอนเรนจน
ขาพเจาพอใจ ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลกิการเขารวมในโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได และเขารวม
โครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจและสามารถบอกเลิกการเขารวมการวจิัยนีไ้ดตลอดเวลา 
 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเกีย่วกับตัวขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะ
ในรูปที่เปนสรุปผลการวิจัย การเปดเผยขอมูลเกี่ยวกับตวัขาพเจาตอหนวยงานตางๆที่เกี่ยวของทําได
เฉพาะกรณีจําเปน ดวยเหตุผลทางวิชาการเทานั้น 
 ผูวิจัยรับรองวาหากเกดิอันตรายใดๆจากการวิจัยดังกลาว ขาพเจาจะไดรับการ
รักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคา และจะไดรับการชดเชยรายไดที่สูญเสียไประหวางการรักษาพยาบาล
ดังกลาว ตลอดจนเงนิทดแทนความพกิารที่อาจเกิดขึ้นตามความเหมาะสม 
 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และมีความเขาใจดทีุกประการ และไดลงนามในใบ
ยินยอมนี้ดวยความเต็มใจ 

ลงนาม...................................................................................ผูยินยอม 
  (..............................................................................................) 
 
  ลงนาม...................................................................................พยาน 
  (..............................................................................................) 
 
  ลงนาม...................................................................................ผูทําวิจัย 
  (..............................................................................................) 
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ภาคผนวก ง 

ตารางแสดงคณุคาทางโภชนาการของน้ํามะนาว ในหนวย 100 กรัมของกรมการเกษตร 
(สหรัฐอเมริกา USDA) 

Lime juice, raw 
 
NDB No:     09160  

Nutrient  Units  
Value per 
100 grams of 
edible portion  

Number 
of Data 
Points  

Std. 
Error  

Proximates      

Water  g 90.79 4 0.126 

Energy  kcal 25 0 0 

Energy  kj 104 0 0 

Protein  g 0.42 4 0.021 

Total lipid (fat)  g 0.07 4 0 

Ash  g 0.31 4 0.026 

Carbohydrate, by difference  g 8.42 0 0 

Fiber, total dietary  g 0.4 0 0 

Sugars, total  g 1.69 4 0.124 

Sucrose  g 0.48 4 0.057 

Glucose (dextrose)  g 0.60 4 0.041 

Fructose  g 0.61 4 0.045 

Lactose  g 0.00 4 0 

Maltose  g 0.00 4 0 

Galactose  g 0.00 4 0 

Starch  g 0.00 1 0 

Minerals      

Calcium, Ca  mg 14 4 0.823 

Iron, Fe  mg 0.09 4 0.014 

Magnesium, Mg  mg 8 4 0.182 
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Phosphorus, P  mg 14 4 0.26 

Potassium, K  mg 117 4 5.244 

Sodium, Na  mg 2 4 0.865 

Zinc, Zn  mg 0.08 4 0.004 

Copper, Cu  mg 0.027 4 0.001 

Manganese, Mn  mg 0.018 4 0.001 

Selenium, Se  mcg 0.1 2 0 

Vitamins      

Vitamin C, total ascorbic acid  mg 30.0 4 1.39 

Thiamin  mg 0.025 4 0.001 

Riboflavin  mg 0.015 4 0 

Niacin  mg 0.142 4 0.009 

Pantothenic acid  mg 0.123 4 0.006 

Vitamin B-6  mg 0.038 4 0.001 

Folate, total  mcg 10 4 1.559 

Folic acid  mcg 0 0 0 

Folate, food  mcg 10 4 1.559 

Folate, DFE  mcg_DFE 10 0 0 

Vitamin B-12  mcg 0.00 0 0 

Vitamin A, IU  IU 50 4 20.13 

Vitamin A, RAE  mcg_RAE 2 4 1.006 

Retinol  mcg 0 0 0 

Vitamin E (alpha-tocopherol)  mg 0.22 2 0 

Tocopherol, beta  mg 0.00 2 0 

Tocopherol, gamma  mg 0.00 2 0 

Tocopherol, delta  mg 0.00 2 0 

Vitamin K (phylloquinone)  mcg 0.6 2 0 

Lipids      

Fatty acids, total saturated  g 0.008 0 0 

4:0  g 0.000 0 0 

6:0  g 0.000 0 0 



                                                                                                              

                             

70 

 

  

8:0  g 0.000 0 0 

10:0  g 0.000 0 0 

12:0  g 0.000 0 0 

14:0  g 0.000 0 0 

16:0  g 0.008 2 0 

18:0  g 0.000 0 0 

Fatty acids, total monounsaturated  g 0.008 0 0 

16:1 undifferentiated  g 0.002 2 0 

18:1 undifferentiated  g 0.007 2 0 

20:1  g 0.000 0 0 

22:1 undifferentiated  g 0.000 0 0 

Fatty acids, total polyunsaturated  g 0.023 0 0 

18:2 undifferentiated  g 0.015 2 0 

18:3 undifferentiated  g 0.008 2 0 

18:4  g 0.000 0 0 

20:4 undifferentiated  g 0.000 0 0 

20:5 n-3  g 0.000 0 0 

22:5 n-3  g 0.000 0 0 

22:6 n-3  g 0.000 0 0 

Cholesterol  mg 0 0 0 

Amino acids      

Tryptophan  g 0.002 0 0 

Threonine  g 0.002 0 0 

Isoleucine  g 0.002 0 0 

Leucine  g 0.016 0 0 

Lysine  g 0.016 0 0 

Methionine  g 0.002 0 0 

Cystine  g 0.002 0 0 

Phenylalanine  g 0.011 0 0 

Tyrosine  g 0.002 0 0 

Valine  g 0.011 0 0 
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Arginine  g 0.015 0 0 

Histidine  g 0.002 0 0 

Alanine  g 0.024 0 0 

Aspartic acid  g 0.114 0 0 

Glutamic acid  g 0.067 0 0 

Glycine  g 0.011 0 0 

Proline  g 0.030 0 0 

Serine  g 0.035 0 0 

Other      

Alcohol, ethyl  g 0.0 0 0 

Caffeine  mg 0 0 0 

Theobromine  mg 0 0 0 

Carotene, beta  mcg 30 4 12.078 

Carotene, alpha  mcg 0 4 0 

Cryptoxanthin, beta  mcg 0 4 0 

Lycopene  mcg 0 4 0 

Lutein + zeaxanthin  mcg 0 4 0 

USDA National Nutrient Database for Standard Reference, Release 17 (2004) 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นายฉัตรชัย ยาจันทรทา 

วันเกิด 5 พฤษภาคม 2523  สถานที่เกิด กรุงเทพมหานคร 

วุฒิการศึกษา 

วิทยาศาสตรบณัฑิต (เทคนิคการแพทย) จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย พ.ศ. 2545 

ประสบการณการทํางาน 

นักเทคนิคการแพทยช่ัวคราว หนวยบริการวทิยาศาสตรสุขภาพ 
คณะสหเวชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (มีนาคม 2545 - กันยายน 2547) 

ผลงานทางวิชาการ 

 Tosukhowong P, Tungsanga K, Prapunwattana P, Yachantha C, 
Borwornpadungkitti S, Sriboonlue P. Improvement in renal tubular damage and antioxidant status 
after treatment of renal stone patients with potassium-magnesium citrate plus vitamin C and 
vitamin E. In: Gohel MDI, Au DWT. Proceedings of the 10th International Symposium on 
Urolithiasis; 2004 May 24-28: Hongkong, Republic of China. International Urolithiasis Society; 
2004. p. 168-71. 

Tungsanga K, Sriboonlue P, Futrakul P, Yachantha C, Tosukhowong P. Renal 
tubular cell damage and oxidative stress in renal stone patients and the effect of potassium citrate 
treatment. Urol Res 2005; 33: 65-9 

รางวัล - ทุนการศึกษา 

ทุนแลกเปลี่ยนนิสิตระดับบณัฑิตศึกษา ณ มหาวิทยาลัยริวกวิ ประเทศญี่ปุน 

ทุนราชกรีฑาสโมสร บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 

ทุนสนับสนุนวิทยานพินธเพือ่การตีพิมพ บณัฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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