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โรคนิ่วไตเปนปญหาสาธารณสุขที่สงผลกระทบตอคุณภาพชีวิตของประชากรโลกและ    
ประชากรไทย ภาวะทีพ่บมากในผูปวยโรคนิ่วและเปนสาเหตุสําคัญของการเกิดนิ่วซํ้าคือภาวะซิเทรตใน
ปสสาวะต่ําเนือ่งจากซิเทรตเปนสารยับยั้งการเกิดผลึกนิว่ท่ีสําคัญที่สุดในระบบทางเดนิปสสาวะ มีการศึกษา
ที่แสดงใหเหน็วาการดื่มน้ํามะนาวระยะสัน้สามารถเพิ่มซิเทรตและลดการเกิดนิ่วได การวิจยัคร้ังนีจ้ึงมุงเนน
ศึกษาผลของการรับประทานมะนาวผงที่มซิีเทรต แมกนีเซียม โพแทสเซียม และสารตานอนมุูลอิสระตอ
ปจจัยเส่ียงของการเกิดนิ่วในเลือดและปสสาวะของผูปวยโรคนิ่วไต เปรียบเทียบกบัการไดรับยา   
โพแทสเซียมซิเทรตในขนาดเทากัน ไดทาํการศึกษาในผูปวยโรคนิ่วไตจํานวน 36 คน แบงออกเปนสาม
กลุม แลวเสรมิดวยมะนาวผง (กลุมที่ 1) โพแทสเซียมซิเทรต (กลุมที่ 2) และแลกโทสผง (กลุมที่ 3) วนัละ 1 
ซองตอวันเปนระยะเวลา 3 เดือน หลังการเสริมพบวาระดับของสารชีวเคมีในพลาสมาของประชากรกลุมที่ 
1 2 และ 3 ไมมีคาเปลี่ยนแปลง สําหรับคาซิเทรตและโพแทสเซียมในปสสาวะของประชากรกลุมที่ 1 และ 2 
เพิ่มขึ้นอยางมนีัยสําคัญซึ่งไมพบในกลุมที ่ 3 คาความเปนกรดดางในปสสาวะของกลุมที่ 2 เปลี่ยนแปลง
เพิ่มขึ้นอยางมนีัยสําคัญ แตไมพบความแตกตางในกลุมที่ 1 และ 3 นอกจากนีย้ังพบวากลุมที่ 1 และกลุมที่ 3 
มีคาความตานทานการเกดิผลึกในปสสาวะไมเปลี่ยนแปลง แตกลุมที่ 2 มีคาความตานทานการเกิดผลึกใน
ปสสาวะลดลงอยางมีนัยสําคญั จากการศึกษาครั้งนี้พบวาสารกลูธาไทโอนในเลือดซึ่งเปนสารตานอนุมูล
อิสระของผูปวยกลุมที่ 1 เพิม่ขึ้นขณะทีก่ลุมที่ 2 ลดลงอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบความแตกตางในกลุมที่ 3 
สวนผลิตผลของลิพิดเปอรออกซิเดชั่นทีว่ิเคราะหเปนมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมาและปสสาวะมีคาลดลง
อยางมีนัยสําคญัในกลุมที่ 1 แตไมมีนยัสําคัญในกลุมที่ 2 และ 3 ซ่ึงสอดคลองกับการพบคาเอนไซมเอ็นอะ
ซิทิลกลูโคซามินิเดสในปสสาวะมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญในกลุมที่ 1 แตมีคาเพิ่มขึ้นเล็กนอยในกลุมที่ 2 
และไมมีการเปลี่ยนแปลงในกลุมที่ 3 ผลการศึกษาทั้งหมดแสดงใหเหน็วากลุมผูปวยนิ่วไตที่ไดรับการเสริม
นะนาวผง สามารถเพิ่มปริมาณสารยับยั้งการกอนิ่วและแกไขภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น ลดการทําลายของ
เซลลบุทอไตได ดังนั้นการรับประทานมะนาวจะชวยลดปจจัยเส่ียงของการเกิดนิว่และเพิ่มระดบัของสาร
ตานอนุมูลอิสระ จะสงผลใหลดการบาดเจ็บของเซลลบุทอไตไดดีขึ้น การรับประทานมะนาวในระยะยาว
นาจะมีผลในการปองกันการเกิดนิว่ซํ้าไดตอไป 
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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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GSH     Glutathione 

 GTP     Guaninosine Triphosphate  
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บทที่  1 
 

บทนํา 

ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 
นิ่วทางเดินปสสาวะเปนภาวะที่พบไดบอยทั่วโลก นิว่ทีพ่บมากในผูปวยโรคนิว่ไตรอยละ 75 

จะเปนนิ่วแคลเซียม ที่มีองคประกอบหลักเปนเกลือที่มาจาก แคลเซียมและออกซาเลต และมักพบ
มากในรูป Whewellite หรือ calcium oxalate monohydrate (COM) ซ่ึงบทบาทของผลึก COM จะ
สงผลใหเกิดการเพิ่มขนาดและการเกาะตัวเพิ่มของกอนผลึกจนทําใหมกีารเกิดนิ่วไดตอไป (5)  การ
เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตหรือออกซาเลตเดี่ยวๆ ยงัมีฤทธิ์สามารถทําลายเซลลบุทอไตได ซึ่ง
กอใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (oxidative stress) (6)  Robertson และคณะรายงานในป ค.ศ. 
2004 พบความชุกของการเกิดนิว่แคลเซียมออกซาเลตกําลังเพิ่มมากขึ้นในประเทศตางๆ ซ่ึงเปนเหตุ
สําคัญของการสูญเสียทรัพยากรและทรัพยสินโดยเฉลี่ยมากถึง 2000 ปอนดตอคนตอป (2) ใน
ประเทศไทยกส็ามารถพบนิ่วทางเดนิปสสาวะไดบอยเชนกันโดยเฉพาะอยางยิ่งในประชากรไทยที่
อาศัยอยูในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือ (1)  และมีอัตรากลบัมาเปนนิว่ซํ้า (recurrence) ภายใน 1 – 5 ป 
หรือหลายปตอมามากกวารอยละ 50 (2) ซ่ึงอาจสงผลทําใหเกดิภาวะไตวายเรื้อรัง  ทําใหผูปวย
เสียชีวิตได ในชวง 10 – 20 ปที่ผานมา ถึงแมวาจะมีการพัฒนาเครื่องมือสลายนิ่ว (Extracorporal 
Shock Wave Lithotripsy, ESWL) อีกทัง้การรักษานิว่ทอไตดวยเลเซอร (Ureteroscopic LASER) 
และการกําจัดนิ่วผานทางผิวหนัง (Percutaneous lithotripsy, percutaneous nephrostolithotomy) แต
ยังคงพบอัตราการกลับมาเปนนิ่วซํ้าเพิ่มขึน้  จากการสํารวจอัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยไทยหลัง
การสลายนิ่วดวยวิธี ESWL พบวามีอัตราการเกิดนิ่วซํ้ารอยละ 13 และ 25 หลังการสลายเปน
ระยะเวลา 2 ป และ3 ป ตามลําดับ (3) ซ่ึงนับเปนปญหาสําคัญอยางยิ่งทางดานสาธารณสุข  อัตรา
การเกิดนิ่วซํ้าที่เพิ่มขึ้น เนื่องจากมีปจจยัทางเมแทบอลิกหลายชนิดที่เปนสาเหตุของการเกิดนิว่ที่
ไมไดถูกประเมินใหครบถวน   รวมทั้งการตรวจแยกชนิดความผิดปกติซ่ึงเปนปจจัยเส่ียงของการ
เกิดนิว่ โดยเฉพาะปริมาณของอาหาร หรือพฤติกรรมการบริโภคอาหารที่มีอิทธิพลตอปริมาณของ
สารที่เปนองคประกอบของกอนนิว่ (4) และการอิ่มตัวยวดยิ่งของสารในระบบทางเดินปสสาวะ 
(urinary supersaturation)  ซ่ึงเปนแรงที่สําคัญที่ทําใหเกดิผลึก (crystallization) และการเกิดกอนนิว่ 
(stone formation) ในปจจุบนัมีขอมูลบงชี้วาการบริโภคอาหารในสัดสวนที่เหมาะสม มีความสําคัญ
ตอการรักษา ปองกัน ฟนฟูและลดอุบัตกิารณของการเกิดนิว่ได อีกทั้งในการศึกษาที่ผานมาของ 
ศ.ปยะรัตน โตสุโขวงศและและคณะพบวา อาหารเปนปจจัยที่สําคัญมากในการเกิดโรคนิ่วไตในคน
ไทย กลาวคือ ชนิดของอาหารทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของสารกอนิ่ว (stone aggregators) สาร
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ยับยั้งนิว่ (stone inhibitors) และความเสือ่มสภาพของเซลลบุไต ซ่ึงเปนตนเหตุที่สําคัญของการเกิด
นิ่วในทางเดนิปสสาวะ 
 อีกทั้งพบวา การรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต (7-10) หรือโพแตสเซียมแมกนีเซยีมซิเทรต (11-
12) สามารถลดการเกดินิ่วซํ้าไดและยังเพิม่ปริมาณของสารยับยั้งการเกิดนิว่ในปสสาวะได  ในป ค.ศ. 
2004 Khan และคณะ รายงานความสําคัญของซิเทรตวาสามารถยับยั้งการจับกันของออกซาเลตและลด
การเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น   รวมถึงการทําลายเนื้อบุทอไต (13) Seltzer และคณะไดศึกษา
เกี่ยวกับผลของน้ํามะนาว พบวา เมื่อใหรับประทานน้ํามะนาวแลวจะเพิ่มปริมาณซิเทรตในปสสาวะ
มากกวากลุมปกติที่ไมรับประทาน ถึง 2 เทา (14)   และมะนาวเปนแหลงซิเทรตจากธรรมชาติ มีปริมาณ
ของซิเทรตหนึ่งในตัวยับยั้งการเกิดนิว่ที่สําคัญอยูมาก  รวมถึงมีปริมาณโพแตสเซียมอยูสูง  
(14-15) อยางไรก็ตามประสิทธิภาพของมะนาวเมื่อเปรียบเทียบกบัการรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต
หรือโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตในคนไขที่เปนนิ่วซํ้านั้น ยังคงเปนที่ถกเถียงอยูในปจจุบนัวาใชได
ในผูปวยบางรายเทานั้น (16) ดังนั้นผลของการใหมะนาวผงตอปจจยัเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิด
นิ่วในผูปวยนิว่ไต จึงเปนสิ่งที่ผูทําวิจัยสนใจในการศกึษาวิจัยในครั้งนี ้

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของมะนาวผงในการเปลี่ยนแปลงปจจัยเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิว่
ในผูปวยนิว่ไต 

ขอบเขตของการวิจัย 

 กลุมตัวอยางทีเ่ขารวมการวจิยัเปนชายหรือหญิงที่มีอายุระหวาง 18 – 70 ปที่มารับการรักษา
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และมีขนาดนิว่ออกซาเลตในทางเดินปสสาวะ
ขนาดไมใหญไปกวา 7 มม. หรือปสสาวะเปนเม็ดทราย 

ขอตกลงเบื้องตน 
1. เครื่องมือที่ใชในการทดสอบเปนเครื่องมือที่ผานการทดสอบความเทีย่งตรงและความ  

แมนยําตามมาตรฐานของการทดสอบของเครื่องมือนั้นๆ 
2. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัใหความรวมมอืดวยความเตม็ใจตลอดการศึกษาวจิัย โดยมี

การลงลายมือช่ือในใบยินยอมดวยความสมัครใจ ภายหลังไดรับการชี้แจงใหทราบใน
ทุกดาน ซ่ึงรวมถึง ความเสี่ยงที่อาจมี เชนการเจาะเลือด เปนตน 

3. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัเปนชายหรือหญิงที่มีอายุระหวาง 18-70 ป ที่มารับการ
รักษานิว่แคลเซียมออกซาเลต ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ แพทยผูทําการรักษาได
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วินิจฉยัวาผูปวยไมตองเขารับการรักษาอื่นใดนอกจากการรักษาแบบประคับประคอง 
(conservative treatment) เชนการรับประทานน้ําดื่มในปริมาณมาก และการเลี่ยงการ
รับประทานอาหารที่มีสารกอนิ่วสูง และผูปวยมีนิว่ในทางเดินปสสาวะขนาดไมใหญ
ไปกวา 7 ม.ม. หรือปสสาวะเปนเม็ดทราย 

4. ผูเขารวมโครงการวิจยัเปนผูที่ไมรับประทานยาใดๆกอนการเขารวมโครงการ
ศึกษาวจิัยและขณะเขารวมโครงการศึกษาวิจัย 

5. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัรับประทานอาหารและใชชีวติตามปกต ิ

คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 
1. Nephrolithiasis คือ โรคนิ่วในไตซึ่งนบัตั้งแตพบกอนนิ่วที่มีเสนผานศูนยกลางนอย

กวา 7 ม.ม.อยูบริเวณตําแหนงที่สูงกวาหลอดกรวยไตขึ้นไปซึ่งมีสวนประกอบหลัก
เปนแคลเซียมและออกซาเลต และแพทยวินจิฉัยวาไมตองรับการผาตัดหรือการรักษา
ใดๆหรือมีปสสาวะเปนเม็ดทราย  

2. Lime Powder หรือมะนาวผง คือ มะนาว (Citrus aurantifolia) ที่ไดจากแหลงเพาะปลูก
ในประเทศไทยมาคั้นเอาน้ําและปรับปริมาณของสารโพแตสเซียมและซิเทรตให
เหมาะสม (อัตราสวน 21 : 63 mEq ตามลําดับ) จากนั้นผานกระบวนการทําใหแหงเปน
ผงดวยความเยน็ (Lyophilization) ทําการเก็บรักษาที่ 2-8 องศาเซลเซียส โดยผลิตดวย
วิธีการในภาคผนวกที่ 2 

3. Renal Stone Formers คือ ผูปวยที่เปนนิ่วไตที่ตรงกับเกณฑการรับเขาโครงการ
ศึกษาวจิัยทีเ่ขารวมโครงการดวยความสมัครใจ 

4. Urinary Stone Risk Factors คือปจจัยเส่ียงทางเมแทบอลิกในการเกิดนิว่ไต ซ่ึงประเมนิ
จากสภาวะโดยรวมของรางกาย สารชีวเคมีในโลหิตและสารชีวเคมีในปสสาวะ 

ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 
1. ทราบถึงประสิทธิภาพของมะนาวผงในการปรับสภาพความเสี่ยงของการเกิดนิว่ เมือ่

เทียบกับการไดรับสารโพแตสเซียมซิเทรตได  
2. หากมะนาวมปีระสิทธิภาพในการปองกนัการเกิดนิ่วตามโครงการวิจยั จะสามารถ

ประชาสัมพันธและกระตุนกระบวนการทางเศรษฐกิจของชุมชนเกษตรกรรมได 
3. สามารถลดการนําเขาสารโพแตสเซียมซิเทรตในรูปยารักษาโรคนิ่วจากตางประเทศได 
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วิธีดําเนินการวิจัย 
1.  แนวทางปฏิบัติตอผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัย  

1.1  ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยัที่ผานการคัดกรองโดยการตรวจวนิจิฉัยดวยการฉายรังสี  
ตรวจกรองดวยการตรวจเลือดและปสสาวะ 24 ชั่วโมง และไดลงนามในใบยินยอมแลวดวยความ
สมัครใจ จะไดรับการรักษาดวย ยาหรือสาร หนี่งในสามประเภทดังตอไปนี้ 1. สารโพแตสเซียมซิ
เทรต 2. มะนาวผง และ 3. น้ําตาลแลกโทสพรอมกับการรักษาแบบประคับประคอง โดยการ
รับประทานทกุวันเปนเวลา 3 เดือน วนัละ 1 ซอง หลังอาหารเย็น 

1.2   ผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัยจะไดรับคําแนะนําจากแพทยผูที่มิไดทําการรักษาโดยตรง 

ถึงการรับประทานสารเหลานี้โดยที่ผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัยและแพทยไมทราบวาสารที่ผูเขารวม

โครงการนั้นไดรับคือสารใด (Double blinding) 

1.3  เมื่อครบกําหนดการรับประทานสารติดตอกนัทุกวนัเปนเวลา 3 เดือน ผูเขารวม
โครงการจะเขาพบศัลยแพทยเพื่อทําการตดิตามผลดวยการฉายรังสีและตรวจตดิตามผลดวยการ
ตรวจเลือดและปสสาวะ 24 ช่ัวโมงเพื่อสรุปโครงการศึกษาวิจยั 

1.4 นําขอมูลที่ไดจากการตรวจกรอง และการตรวจประเมนิปจจยัเส่ียงในเดือนที่ 3 มา
ประมวลและวเิคราะหหาคาความสัมพันธตางๆโดยวิธีทางชีวสถิติ 
 
2. วิธีการเก็บตวัอยาง 

2.1 การเก็บเลือด 
ทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดําบริเวณทองแขนดวยชุดอุปกรณเจาะเลือด ปริมาณ 10 

มิลลิลิตร และผสมดวย Heparin เพื่อปองกันการแขง็ตัวของเลือด หลังการเจาะเก็บตองนําสง
หองปฏิบัติการโดยเร็วเพื่อตรวจสารชีวเคมีที่อาจถูกเมแทบอไลซไดอยางรวดเร็ว 

2.2 การเก็บปสสาวะ 
ทําการเก็บปสสาวะ 24 ชั่วโมง โดยใช Thymol เปนสารกันบูด โดยผูเขารวมโครงการศึกษาวจิัย 

เก็บปสสาวะจากที่บานกอนพบแพทย 1 วนั  
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ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 

ในการทําวิจัยและเสนอผลการวิจัย ผูทําวิจยัอาศัยลําดับตามรูปที่ 1 ดังแสดงนี้ 

 

ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจัย
ทําการคัดกรองและตรวจกรอง

โดยศัลยแพทยทางเดินปสสาวะและนักเทคนิคการแพทย

ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจัย
ท่ีผานการคัดกรองและตรวจกรอง 

รับทราบขอมูลวิจัยและลงนามในใบยินยอม

ผูเขารวมโครงการวิจัยรับสาร
และรับประทานเปนเวลา 3 เดือน

เจาะเลือดและเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง
วิเคราะหปจจัยเส่ียง

เจาะเลือดและเก็บปสสาวะ 24 ช่ัวโมง
วิเคราะหปจจัยเส่ียง

เปรียบเทียบคาปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตกอนและหลังรับประทานสาร

รายงานผลการวิจัยในรูปสรุปขอมูล
 

 
รูปท่ี 1 แสดงแผนผังการทําวิจัยและการเสนอผลงานวิจัย
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

แนวคิดและทฤษฎ ี
โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกิดจากหลากหลายสาเหตุ (Multifactorial Disease) อันไดแก อายุ เชื้อ

ชาติ เพศ ลักษณะนิสัยในการบริโภคอาหาร ความผิดปกติแตกําเนิด ปริมาณสารยับยั้งการเกดินิว่ 
(Stone inhibitors) ปริมาณสารกอนิ่ว (Stone Promoters) ขนาดของกอนนิ่ว การจับและการยับยั้ง
การจับของผลึกนิ่ว เปนตน (17) ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกทีพ่บมากในผูปวยโรคนิว่ไตใน
ประเทศไทยทีสํ่าคัญไดแกภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะ ภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ และ ภาวะ
โพแทสเซียมต่ําในเลือด (18) ซ่ึงสารประกอบเชิงซอนที่มีซิเทรตเปนองคประกอบไดถูกแนะนําให
เปนสารเสริมในการรักษาภาวะผิดปกติดังกลาวในรูปของยาที่ใชในการรักษาและปองกันการเกิด
นิ่วซํ้าในผูปวยนิ่วไต ไดแก ยาโพแตสเซียมซิเทรต ยาโพแตสเซียมแมกนีเซยีมซิเทรต เปนตน 
นอกจากนี้การใหรับประทานสารโพแตสเซียมซิเทรตในการรักษาใหผลดีในการเพิ่มสารยับยั้งการ
เกิดนิว่ ซ่ึงสารซิเทรตเปนสารที่พบมากในผลไมที่มีรสเปรี้ยวเชน สม มะนาว เกรปฟรุต ราสเบอรี่ 
แครนเบอรี่ ฯลฯ นอกจากนี้ยังเปนแหลงสารตานอนุมูลอิสระที่สําคัญอีกดวย ผูวิจยัจึงสนใจการให
ผูปวยนิว่ไตรบัประทานสารโพแทสเซียมซิเทรตจากธรรมชาติ จึงไดเลือกมะนาวเปนแหลง
โพแทสเซียมซิเทรตธรรมชาติ เนื่องจาก Souci SW และคณะไดทําการทดลองและพบวาในกลุมที่
เปนแหลงซิเทรตธรรมชาตินั้น มะนาวมปีริมาณสารซิเทรตสูงกวาสมถึง 5 เทา (19) ผูวิจัยจึงเลือกใช
ในรูปมะนาวผงเพื่อติดตามผลประสิทธิภาพการปองกันการเกิดนิ่วไตวาจะสามารถเทียบเทาสาร
โพแทสเซียมซิเทรตที่เปนยาไดหรือไม และเพื่อตดิตามดูปจจยัเส่ียงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ่ว
ในผูปวยนิว่ไตกอนและภายหลังการเสริมดวยสารมะนาวผง โดยใชรูปแบบการทดลองแบบ pre-
treatment and post-treatment experiments ซ่ึงในการทําวิจัยคร้ังนี้โดยเฉพาะในประเทศไทยยังไมมี
ผูทําการศึกษาในหวัขอนี ้ จึงเหน็วาผลที่ไดนาจะมีประโยชนตอการนําไปประยุกตใชในทาง
การแพทยตอไปในอนาคต 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 

 พื้นฐานความรูโรคนิ่วไต 
โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกาแกของมนุษยชาตแิละมีมาตั้งแตสมัยดึกดําบรรพ ดังพบไดในรายงาน

การศึกษาชันสูตรพบกอนนิว่ในระบบทางเดินปสสาวะทัง้สวนบนและลางในมัมมี่เพศชาย ซ่ึงมีอายุ
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ประมาณ 4800 ปกอนคริสตกาลที่เมือง El Amrah ประเทศอียิปต  นอกจากนีย้ังพบในเอกสารของฮิปโป
เครติส ที่กลาวถึงสมมติฐานเกี่ยวกับสาเหตขุองการเกิดนิว่ไตและนิว่กระเพาะปสสาวะ ในยุคโรมัน (17) 

โรคนิ่วไตเปนโรคที่พบมากในอัตราตั้งแต รอยละ 4 ถึงรอยละ 20 (20) ของ ประชากรในโลก 
และเปนปญหาที่พบไมเพยีงแตในประเทศไทย แตรวมถงึประเทศที่พฒันาแลว เชน สหราชอาณาจักร 
และสหรัฐอเมริกาอีกดวย (2) Chow K และคณะไดอธิบายวา โรคนิว่ไตนัน้เปนโรคทางระบบทางเดิน
ปสสาวะที่พบไดมากและมีผลกระทบตอประชากรรอยละ 10 ในชวงเวลาหนึ่งของชวีิตประชากรนัน้ๆ
(21) และเมื่อเกิดนิว่ไตแลวหากไมไดรับการรักษาเพิ่มเติมอัตราการเกดินิ่วซํ้าจะมีสูงมากถึงรอยละ 50 
และรอยละ 75 ในระยะเวลา 10 ปและ 15 ปตามลําดับ(22) จากการศกึษาของ นพ.ทศพล ศศิวงศภักดี
และคณะพบวา อัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยโรคนิว่ไตในประเทศไทยที่เขารับการสลายนิ่วดวยวิธี 
Extracoporal Shockwave Lithotripsy  (ESWL) หากไมมีการรักษาเพิ่มเติมจะมีอัตราการเกิดนิว่ซํ้าถึง
รอยละ 13 และ 25 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป และ 3ป ตามลําดบั(3)  อยางไรก็ดี อุบัติการณ การ
เกิดโรคนิ่วไตในโลกมีความแตกตางกนั ซ่ึงมีผลมาจากความหลากหลายทางภูมิศาสตรและวัฒนธรรม
ซ่ึงไดแก พฤติกรรมรับประทานอาหาร ลักษณะนิสัยสวนบุคคล ซ่ึงเปนผลมาจากภาวะทางเศรษฐกิจ
และสังคม ปจจัยอ่ืนๆนอกจากนี้รวมถึง สภาพภูมิอากาศ ส่ิงแวดลอม ชาติพันธุ(23) และการถายทอด
ทางพันธุกรรม (20)  
 การศึกษาของ Marickar YMF และคณะ เกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงทางดานประชากรศาสตร 
ของโรคนิ่วไตในระยะ 4 ทศวรรษที่ผานมา ไดสรุปวา ระหวางชวงป ค.ศ. 1960-2000 อัตราการเกิดนิ่ว
ไตในประเทศอินเดียเพิ่มขึ้นมากจาก 3 คนตอ 1000 คน เปน 7.8 คน ตอ 1000 คน  และยังพบวาในป 
ค.ศ. 1996 การเพิ่มอบุัติการณการเกิดนิว่ไตในสตรีมีแนวโนมสูงขึ้นมากและมากกวาอัตราการเพิ่ม
อุบัติการณในบุรุษถึง รอยละ 0.8 ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิก ที่สําคัญที่พบมากใน ค.ศ. 1990 – 1999 
ไดแก ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ภาวะยูริกสูงในปสสาวะ และภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะ
ตามลําดับ(24) ศ.ปยะรัตน    โตสุโขวงศและคณะ ไดรายงานถึงพยาธิภาวะ (Pathological conditions) ที่
พบมากในผูปวยนิว่ไตในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือของประเทศไทยวามีภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ 
ภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ ภาวะโพแตสเซียมต่ําในปสสาวะและภาวะโพแทสเซียมต่ําในเลือด (12) 
นอกจากนี้ยังพบวาในภาคกลางของไทย ผูปวยโรคนิ่วไตมีภาวะกรดยริูกสูงในปสสาวะมากกวาภาวะที่
พบในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือดวย (25) 
 กลไกการเกิดนิ่วไต 
 กลไกการเกิดนิ่วไต เกิดจากภาวะอิ่มตวัยวดยิ่งของแรธาตุในปสสาวะ และสรางพนัธะระหวางแร
ธาตุเพื่อเกิดเปนผลึก (Nucleation)  จากนัน้ผลึกจะเริ่มจบัตัวและเพิ่มการเกาะผลึกเปนกอน (crystal growth 
and aggregation) เมื่อผานไประยะหนึ่งจะเกิดผลึกคางทอไต (crystal retention) และเมื่อมีภาวะทีเ่หมาะสม
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กับการเกดิพยาธิสภาพผลึกที่คางที่ไตก็จะเพิ่มปริมาณและเกาะกันมากขึ้นจนเปนนิว่ไตในที่สุด (26) ดังรูปที่ 
2 
 

รูปท่ี 2 แสดงกลไกการเกิดนิ่วในระบบทางเดินปสสาวะ 

 
Selvam R ไดอธิบายกลไกของการเกิดนิว่ไตไววา หลักการเกิดผลึกเกลือแคลเซียมนั้น เกิดจาก

การมีภาวะอิ่มตัวยิ่งยวด (Supersaturation) ของเกลือแรธาตุในปสสาวะ  และมกีารลดการคัดหล่ังสาร
ตางๆที่ยับยั้งการกอผลึก เชน ซิเทรต ฟอสเฟต ไพโรฟอสเฟต หรือ ไกลโคสะมิโนไกลแคน ซ่ึงจะจับ
กับแคลเซียม นอกจากนี้ยังลดการคัดหล่ังแรธาตุบางชนิดเชน แมกนีเซยีม และโซเดยีม ซ่ึงจะเขาจบักับ
ออกซาเลต ซ่ึงการลดของสารเหลานี้เปนปจจยัเสริมใหการตกผลึกแคลเซียมออกซาเลตดีขึ้น(27) จาก
การศึกษาพบวา ในปสสาวะของคนปกติ แมวาจะมภีาวะอิ่มตัวยิ่งยวดของออกซาเลตและแคลเซียมใน
ปสสาวะ แตก็ไมเกดิผลึกนิว่ เพราะวา มีการสรางผลึกแบบเล็กและมีปริมาณของสารยับยั้งการเกิดนิว่ 
(Stone Inhibitors) มากกวา หรือวามีคุณภาพมากกวาในการยับยั้ง 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 ท่ีตําแหนง proximal tubule มีสภาพ

ปกติ (2) เกิดการผลักกันระหวางผลึกแคลเซียมฟอสเฟต (3) เกิดการผลักกันระหวางแคลเซียมฟอสเฟตและเซลลบุทอ
ไต (4) ปริมาณแคลเซียมฟอสเฟตลดลงเนื่องจากถูกละลายหรือผานออกทางปสสาวะ (5) ผลึกแคลเซียมฟอสเฟตเขาสู
เซลลและละลายภายในเซลลบุทอไต (6) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลต (7) เกิดการเกาะของผลึกโดยการชักนําของ
แคลเซียมฟอสเฟต (8) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตขนาดเล็กเขายึดจับกับเซลลบุทอไต (9) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตเขา
เซลลและละลายออก (10) แมคโครฟาจทําลายผลึกแคลเซียมออกซาเลตในเนื้อเย่ือ interstitial และถูกขับออกทาง
ปสสาวะ 

 
ในขณะที่ผูปวยโรคนิ่วไตจะพบวา ผลึกมีขนาดใหญกวาและกอตวัเพิ่มขึ้น และเนื่องจาก

ปสสาวะประกอบดวยประจุลบและบวกรวมถึงองคประกอบอินทรยีที่มีขนาดเล็กและใหญ ทําให
สามารถเก็บไอออนไวได อันเปนเหตุใหเกิดภาวะอ่ิมตวัในปสสาวะ  ซ่ึงการเกิดนิว่กย็ังเกดิไดจาก
อิทธิพลของสารในปสสาวะไดดวย ซ่ึงรวมไปถึงสารเคมีในปสสาวะ สารอินทรียในปสสาวะ และเศษ
เซลล ซ่ึงสารในปสสาวะนีจ้ะกอใหเกดิเปน Nidus หรือแกนสําหรับการเกาะของผลึกนิ่ว ดังรูปที่ 4  

อยางไรก็ตาม ในมุมมองของผูสนใจเกีย่วกับโรคนิ่วแลว แบงสารตางๆในปสสาวะออกเปน 2  
กลุมดวยกันคอื สารกอนิ่ว (stone promoters) และสารยับยั้งนิ่ว (stone inhibitors) ซ่ึงจากรายงานของ
วารสาร Lancet ป ค.ศ. 2001 ไดกําหนดสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ดังนีต้ารางที่ 1 
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สารกอนิ่ว (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 แสดงสารกอนิ่วและสารยับย้ังนิ่วในปสสาวะ 
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รูปท่ี 4 แสดงการเกิดผลึกและการเกาะตัวของผลึกในทางเดินปสสาวะในผูปวยโรคนิ่วไต (1) เกิดการทําลาย

ของ brush-border membrane ท่ีบริเวณ proximal tubule (2) เกิดผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจากการเหนี่ยวนําของเศษ
เซลลบุทอไตที่หลุดออก (3) เกิดการเกาะของผลึกแคลเซียมฟอสเฟตจํานวนมากทําใหเกิดการโตของผลึก (4) กอนผลึก
ท่ีเกาะกันเขาจับท่ีผิวเซลลบุทอไต (5) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในปสสาวะที่เปนกรดและเกิดการจับของ
ผลึกแคลเซียมออกซาเลตแทน (6) กอนผลึกแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟตเขายึดเกาะที่ผิวเซลลบุทอไต 
(7) เกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตซึ่งเหนี่ยวนําโดยเศษเซลลบุทอไตโดยสารมหโมเลกุลอาจมีสวนรวมหรือไมก็ได (8) 
กอนผลึกแคลเซียมออกซาเลตจับกับผิวเซลลบุทอไต (9) เกิดการสลายผลึกแคลเซียมออกซาเลตบางสวนที่เขาสูภายใน
เซลล (10) ผลึกท่ีตกคางในเซลลบุทอไต เคล่ือนที่ไปยังจุดท่ีแมคโครฟาจไมสามารถจับกินผลึกขนาดใหญได (11) เกิด
การทําลายเซลลบุทอไตที่จับกับผลึกท่ีสวน basolateral membrane (12) เกิดการสรางกอนนิ่วในทอไตโดยการรวมกัน
ของกอนผลึก (13) เกิดการเคลื่อนของกอนผลึกไปยังบริเวณ papilla tip  
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จากตารางที่ 1 พบวาในปสสาวะมีสารทั้งที่เปนสารอินทรียและอนนิทรีย ซ่ึงทําหนาที่ตางๆกัน 
อยางไรก็ดีสารกอนิ่วที่พบบอยไดแก แคลเซียม ออกซาเลต และกรดยริูก มีสารยับยัง้นิ่วที่เปนตัวสําคัญ
ในการยับยั้งนิว่คือสารซิเทรต นอกจากนีย้ังมีสารมหโมเลกุลอ่ืนๆที่มีบทบาทในการยับยั้งการเกิดนิ่วได
ดวย ศ.พจน ศรีบุญลือ ไดกลาวถึงกลไกการเกิดนิว่และสารกอนิ่วรวมถึงสารยับยั้งนิว่ โดยสรุปใจความ
ไดวา ปสสาวะก็คือสารละลายที่มีองคประกอบหลากหลาย ซ่ึงถามีองคประกอบภายในสารนั้นเปนสาร
กอนิ่วมากพรอมทั้งอยูในภาวะที่อ่ิมตวัยิ่งยวด จะสงผลใหเกิดนิ่ว อยางไรก็ดีหากองคประกอบนั้นเปน
สารยับยั้งนิว่มากในภาวะที่อ่ิมตัวยิ่งยวดก็จะสงผลใหลดอิออนอิสระในการเกดิเปนผลึกของนิ่วได 
ดังนั้นกลไกการเกิดนิว่นั้นกเ็หมือนกับความไมสมดุลระหวางสารกอนิว่และสารยับยัง้นิ่วทั้งหลาย
นั่นเอง(29) 

 
ประเภทของนิว่ไต 
ดังที่ไดกลาวไวในเรื่องกลไกการเกดินิว่แลววา นิว่ไตเกิดจากความไมสมดุลระหวางสารกอนิ่ว

และสารยับยั้งนิ่ว และระดบัความอิ่มตัวของสาร ทําใหเกิดเปนการเกิดผลึก การยึดจับผลึก การเพิ่ม
ขนาดของผลึก และเกดิเปนนิ่วไตไดที่สุด รวมทั้งสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ในปสสาวะนั้นมีความ
หลากหลายมาก ดังนั้นจึงไมเปนที่นาแปลกใจที่นิว่ไตจะมคีวามหลากหลายในเชิงองคประกอบของผลึก
และสารประกอบ 

นิ่วไตมหีลายชนิด เชน นิว่แคลเซียมยูเรต นิ่วแคลเซียมออกซาเลต นิว่บรัชไชต นิว่ซิสทีน นิ่ว
แคลเซียมฟอสเฟต นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนียมฟอสเฟต นิ่วโปรตีนและแมทริกซ นิ่วแซนทีน นิ่วซิลิกา 
นิ่วไทรแอมเทอรีน เปนตน(29)  Wesson J และคณะ รายงานพบวารอยละ 75 ของนิ่วไตทั้งหมด จะเปน
นิ่วชนดิแคลเซียมออกซาเลต(5) และจากการศึกษาในประเทศไทยพบวาชนิดของกอนนิว่ที่จําแนกตาม
ระบบทางเดินปสสาวะสวนตนที่พบมากทีสุ่ดถึงรอยละ 76 และรอยละ 80 ในผูปวยผูใหญและเด็ก 
ตามลําดับคือ นิ่วแคลเซียมออกซาเลต และนิ่วอ่ืนๆที่พบรองลงมาไดแก นิ่วแคลเซียมฟอสเฟต (รอยละ 
18) นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนยีมฟอสเฟต (รอยละ 13) และนิ่วกรดยูริก ยูเรต (รอยละ 3) ตามลําดับ(31)  
        นิ่วแคลเซียมออกซาเลตประกอบดวยผลึกแคลเซียมออกซาเลตเปนองคประกอบหลกัซึ่ง
สามารถจําแนกแยกยอยออกเปนทั้งหมด 3 ชนิด ไดแก ผลึกแคลเซียมออกซาเลตโมโนไฮเดรต (calcium 
oxalate monohydrate, COM) ผลึกแคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรต (calcium oxalate dehydrate, COD) 
และผลึกแคลเซียมออกซาเลตไตรไฮเดรต (calcium oxalate trihydrate, COT) ซ่ึงพบนิว่แคลเซียมออกซา
เลตมากในกลุม COM และ COD สําหรับนิ่วแคลเซียมออกซาเลตโมโนไฮเดรตเปนนิว่มีเนื้อแข็งมี
ลักษณะภายนอกเปนสีเทาหรือสีน้ําตาลดํา ลักษณะรูปรางคลายผลมัลเบอรี (mulberry) และโดยทั่วไปมี
ขนาดเล็กและกลม ขณะทีน่ิว่แคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรตเปนนิว่ทีม่ีลักษณะเล็กกลม มีสีเหลืองออน
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หรือน้ําตาลออน ผิวจะไมเรียบ นิ่วออกซาเลตมีคุณสมบัติเปนพิษตอเซลลบุทอไตและเนื้อไต (21) การมี
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต   หรือผลึกแคลเซียมออกซาเลตในไต โดยเฉพาะ COM จะเปนพิษในการทาํลาย
ไตมากกวา แคลเซียมออกซาเลตไดไฮเดรตหรือไตรไฮเดรต (5) อยางมาก Thamilselvan ยังไดสรุป
บทบาทของนิ่วออกซาเลตวาเปนตัวเหนีย่วนําทําใหเกดิ ภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นอีกดวย (6) 
 นิ่วแคลเซียมฟอสเฟต มีองคประกอบหลักเปนแคลเซียมฟอสเฟต ซ่ึงผลึกที่พบบอยในกอนนิว่
ไดแก เบสิคแคลเซียมไฮโดรเจนฟอสเฟต (basic calcium hydrogen phosphate) ซ่ึงมีชื่อทางธรณีวิทยาวา 
Apatite สวนใหญจะอยูเปนเนื้อผสมกับนิ่วแคลเซียมออกซาเลต นิ่วฟอสเฟตลําพังจะมีขนาดเล็ก มสีีขาว
เปนสวนใหญหรือสีน้ําตาลออน ผิวขรุขระไมเรียบภายในออนคลายผงชอลก หากมีแคลเซียมออกซาเลต
มาผสมดวยจะทําใหสีเปล่ียนไปเปนสีน้ําตาลออน ผิวขรุขระเล็กนอย ลักษณะภายนอกคอนขางกลม  
 นิ่วแมกนีเซยีมแอมโมเนียมฟอสเฟต เปนนิว่ที่มักพบรวมกับการอักเสบเรื้อรังของระบบ
ทางเดินปสสาวะ จึงเรียกอีกอยางวานิ่วท่ีเกิดจากการติดเชื้อ (infectious stone) ซ่ึงผลึกของนิ่ว
แมกนีเซยีมแอมโมเนียมฟอสเฟตมีช่ือเรียกวา สตรูไวท (struvite) ลักษณะภายนอกเปนนิว่สีขาวหรือสี
น้ําตาลออน ผิวนอกไมเกลีย้ง เมื่อตัดกอนนิ่วตามขวางจะพบวามีวงแหวนสีขาวหลายชั้น ซ่ึงจะพบ
ลักษณะพิเศษคือเปนลักษณะเหมือนเขากวาง (staghorn) ซ่ึงเปนนิ่วทีโ่ตเร็วมากจนกระทั่งอุดกัน้ทางเดิน
ปสสาวะและทําใหมีอาการไตวายตามมา แตอยางไรก็ตามนิ่วชนดินี้พบไมมาก 
 นิ่วกรดยูริกและนิ่วยูเรต เปนนิ่วที่พบเมื่อคา pH ของปสสาวะคอนขางไปทางกรด คอืคา pH ต่ํา
กวา 5.35 ซ่ึงเปนคา pKa ของกรดยูริก ทาํใหเกดิการตกผลึก นิ่วกรดยูริกเปนนิว่ทีพ่บนอยในประเทศ
ไทยโดยทั่วไป แตกลับมีแนวโนมในการเกิดนิว่กรดยูริกมากขึ้นในผูปวยโรคนิว่ไตในเขตภาคกลาง (3) 
นอกจากนี้ยังพบนิ่วกรดยูริกมากในประเทศอิสราเอล ประเทศในแถบตะวนัออกกลาง และออสเตรเลีย 
ซ่ึงมีลักษณะเปนเม็ดทรายจนกระทั่งขนาดใหญเทาขนาดกรวยไตหรือกระเพาะปสสาวะ รูปรางคอนขาง
กลมเปนเม็ดเล็กๆ ซ่ึงเนื้อนิ่วจะไมแข็ง และองคประกอบของนิว่กรดยูริกจะไมมีผลึกอยางอื่นรวมดวย 
นิ่วกรดยูริกนี้ยงัพบมากในผูปวยโรคนิว่ไตในเมืองโอกินาวา ประเทศญีปุ่นอีกดวย (32) 
 
 มูลเหตุของการเกิดโรคนิ่วไต 
 ดังที่ไดกลาวไวในกลไกการเกิดโรคนิ่วไตวา โรคนิ่วไตเปนโรคที่เกีย่วของกับสมดุลของสาร
กอนิ่วและสารยับยั้งนิว่ ซ่ึงความไมสมดุลดังกลาวมีปจจยัเกีย่วของหลายประการ อาทิเชน ภาวะผดิปกติ
ทางเมแทบอลิซึม ภาวะทุพโภชนาการ หรือจากปจจยัอ่ืนๆ ซ่ึงภาวะเมแทบอลิซึมที่พบไดบอยในผูปวย
โรคนิ่วไตคือ ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ภาวะกรดยริูกสูงใน
ปสสาวะ และภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ ซ่ึงมีรายละเอียดดังนี ้



                                                                                                              

                             

13 

 

  

 ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ (hypercalciuria) (33) เปนภาวะที่ปสสาวะมแีคลเซียมมากกวา 4 
มิลลิกรัมตอน้ําหนัก 1 กิโลกรัม หรือมากกวา 200 มิลลิกรัมตอวัน ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะนี้มี
กลไกการเกิด 3 กลไกที่สําคัญ ไดแก ภาวะปสสาวะมีแคลเซียมมากจากการดูดซึมทีลํ่าไส (absorptive 
hypercalciuria) ภาวะปสสาวะมแีคลเซียมมากจากการสลายกระดกู (resorptive hypercalciuria) และ 
ภาวะแคลเซียมมากจากการขับทิ้งทางไต (renal hypercalciuria)  

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการดดูซึมที่ลําไส 
สําหรับภาวะแคลเซียมในปสสาวะมากจากการดูดซึมที่ลําไส นั้นมีกลไกพื้นฐานเกดิจากการที่

ลําไสสามารถเพิ่มการดูดซึมเอาแคลเซียมจากอาหารเขาสูรางกายไดมากผิดปกติ แลวมีผลตามมาคือ ทํา
ใหระดับแคลเซียมในเลือดสงูขึ้น สงผลตอไปทําใหกดการหลั่งฮอรโมน parathyroid hormone ของตอม
พาราธัยรอยด และไปเพิ่มปริมาณการกรองแคลเซียมที่ไตทําใหมีการขบัออกมาทางปสสาวะสูง ซ่ึงก็คือ
การขับทิ้งแคลเซียมในปสสาวะเพื่อชดเชยการดูดแคลเซยีมที่ลําไสมากนั่นเอง ซ่ึงความผิดปกติดังกลาว
นี้ อาจเกิดจาก ความผิดปกติที่เซลลบุลําไสแลวสงผลใหมีการดูดซึมมาก, วิตามินสังเคราะหมากหรือ
วิตามินดีสามารถจับตัวรับไดดีขึ้น  

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการสลายกระดูก 
เมแทบอลิซึมของแคลเซียมในกระดูกขึ้นกับสมดุลการทํางานของฮอรโมน PTH และ calcitriol  

ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะอันเนื่องมาจากการสลายกระดูกเกิดจากความผิดปกติของตอมพาราธัย
รอยดที่ทํางานไดมากผิดปกติและทําใหเกดิการหลั่งฮอรโมน PTH ออกมาไดมากตลอดเวลา จึงมผีลไป
กระตุนใหเซลลออสทีโอคลาสทของกระดกูใหดึงเอาแคลเซียมออกมาจากกระดูกปลอยลงกระแสเลือด
ทําใหระดับแคลเซียมในเลือดสูงขึ้นนอกจากนี้ PTH ยังสงผลใหมีการเปลี่ยนวิตามนิดีใหอยูในรูปที่ออก
ฤทธิ์เพิ่มการดูดซึมแคลเซียมที่ลําไสใหเพิ่มขึ้น และ การที่มีแคลเซียมสูงขึ้นจะไปยบัยั้งการทํางานของ 
PTH ในไตทําใหมีการขับออกของแคลเซียมในปสสาวะมากขึ้นนั้นเอง 

 
ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะจากการขับทิ้งทางไต 
ภาวะผิดปกตนิี้เกิดจากกลไกหลักพืน้ฐานที่เซลลทอมีความพรองหนาที่ทําใหไมสามารถดูด

กลับแคลเซียมในสารน้ํากรองเขาสูเซลลได จึงทําใหมีแคลเซียมถูกขับออกทิ้งมากในปสสาวะ ในที่สุด
ปริมาณแคลเซียมในเลือดจะลดลงและจะสงสัญญานไปยังตอมพาราธัยรอยดใหหล่ังฮอรโมน PTH ซ่ึง
สงผลใหสงผลไปยังไตและกระตุนการสังเคราะหวิตามนิดีที่ออกฤทธิ์ คือ 1,25DHCC (1, 25 
dihydrocholecalciferol) ทําใหมีการดูดซึมแคลเซียมเขาสูรางกายไดเพิ่มขึ้น 
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 เมื่อรางกายมีปริมาณแคลเซียมสูงมากในปสสาวะ จะนําไปสูการทําใหเกิดโรคนิ่วไดสองวิธีคือ 
เมื่อมีปริมาณแคลเซียมถูกขับออกมามากในปสสาวะ จะทําใหมีโอกาสสูงที่เกลือตางๆของแคลเซียมจะ
อยูในภาวะอิ่มตัวยวดยิ่ง (supersaturation) โดยเฉพาะแคลเซียมออกซาเลตและแคลเซียมฟอสเฟต 
อยางไรก็ดใีนกลไกนี้ ตองพิจารณาปจจัยอ่ืนๆอันไดแก ความเขมขนของคูไออนที่จะรวมตวัเปนเกลือ
แคลเซียม เชน หากมีแคลเซยีมในปริมาณสูงแตมีปริมาณออกซาเลตนอย โอกาสเกิดตะกอนกจ็ะเกิดขึ้น
ไดยากดวย จากการศึกษาพบวาการมีออกซาเลตสูงในปสสาวะนั้นเสี่ยงตอการเกดินิ่วในปสสาวะและ
อันตรายมากกวาการพบแคลเซียมสูงในปสสาวะถึง 3 เทา  อีกกลไกหนึ่งที่นําไปสูการเกิดนิ่วคือ เมื่อ
ความเขมขนของแคลเซียมสูงในปสสาวะ ก็จะมีโอกาสทาํใหความเขมขนของแคลเซียมไอออนอิสระสูง
ตามไปดวย ซ่ึงสามารถจับกับสารยับยั้งนิว่ที่มีประจุลบไดมาก เชน สารซิเทรตและไกลโคสะมิโนไกล
แคน ทําใหฤทธิ์ในการยับยั้งการเกิดนิ่วลดไปหรือหายไป ทําใหเกลือตางๆตกตะกอนไปเปนนิ่วไดงาย 
 
 ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ 
 ออกซาเลตเปนเกลือของกรดอินทรียที่มีหมูคารบอกซิลิก 2 หมูตอกัน เรียกวากรดออกซาลิก ซ่ึง
แตกตวัใหประจุลบที่มีคาคงที่ของการแตกตัว 2 คาที่ pKa1 = 1.23 และ pKa2 = 3.8 ทําใหเกดิเปนโมโน
ออกซาเลตและไดออกซาเลต ปกติออกซาเลตในธรรมชาติพบในพชืผักและผลไม พบไดในรปูอิสระ
เปนกรดออกซาลิก หรือในรูปของเกลือโซเดียมออกซาเลต (sodium oxalate) หรือโพแทสเซียมออกซา
เลต (potassium oxalate) ที่ละลายน้ําไดงาย และพบในรูปที่ละลายน้ําไดยาก ที่ pH ของรางกาย 
(physiological pH =7.4) ในรูป แคลเซียมออกซาเลต (calcium oxalate)  ตามเนื้อเยือ่ตางๆและในระบบ
ทางเดินปสสาวะ เนื่องจากคนไมมีเอนไซมในการสลายออกซาเลตเหมือนกับแบคทเีรีย จึงถือวาออกซา
เลตเปนผลิตผลสุดทายของกระบวนการเมแทบอลิซึมและเปนสิ่งที่ไมจาํเปนในรางกาย ที่ตองขจดัทิ้ง
หรือขับออกทางปสสาวะเหมือนกับกรดยริูกที่เปนผลิตผลสุดทายของเมแทบอลิซึมของเบสพิวรีน ภาวะ
ออกซาเลตสูงในปสสาวะเปนภาวะที่รางกายขับสารออกซาเลตออกมาในปสสาวะมากกวา 40 มิลลิกรัม
ตอวัน ซ่ึงภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะสวนใหญเกดิจากรางกายมกีารสังเคราะหออกซาเลตจากสาร
ตนกําเนดิตางๆ ภายในรางกายมากเกิน มากกวาทีไ่ดรับจากอาหารมอีอกซาเลตสูง รวมทั้งความผิดปกติ
ที่เกิดจากโรคบางอยางที่ทําใหลําไสดูดซมึออกซาเลตไดมากผิดปกต ิ ซ่ึงกระบวนการเมแทบอลซึิมของ
การสังเคราะหออกซาเลตเปนไปตามรูปที่ 5 
 



                                                                                                              

                             

15 

 

  

G.Alan Rose (1987)

2-hydroxy-3-
oxoadipate

Oxalate

Glyoxylate
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Dietary Oxalate
Methoxyflourane

4-Hydroxy-2-
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L-Hydroxyproline

Ascorbate 2,3 dioxo-L-gluconate

indolepyruvateTryptophan

GlycineSerine

Ethanolamine

Hydroxypyruvate

Vitamin B6

 
รูปที่5 แสดงเมแทบอลิซึมของการสังเคราะหออกซาเลต 

 
 ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ อาจเกดิจากสาเหตุหลายประการ ซ่ึงแบงไดเปนสาเหตุปฐมภูมิ 
ที่มีการสรางออกซาเลตมากผิดปกติเนื่องจากขาดเอนไซมที่จะเรงปฏิกริิยาเปลี่ยนสารตนกําเนดิของออก
ซาเลต หรือสาเหตุทุติยภูมทิี่เกิดขึ้นภายหลังเนื่องจากไดรับออกซาเลตในรูปที่ละลายงายเพิ่มการดูดซึม
เขาสูรางกายหรือไดรับสารตนกําเนดิของออกซาเลตบางชนิดเปนตน  สําหรับภาวะออกซาเลตสูงใน
ปสสาวะยังมีอีกหลายสาเหตแุยกยอย ซ่ึงสาเหตุยอยที่สําคัญสามารถสรุปได 4 ภาวะหลักดังนี้  

1. ภาวะที่รางกายมีความผิดปกติทางพันธุกรรมทําใหมีการสงัเคราะหออกซาเลตมาก  
ภาวะดังกลาวนี้เปนความผิดปกติที่พบนอยมากในกลุมประชากรทั่วๆไป เปนความผดิปกติทาง

พันธุกรรมแบบ autosomal recessive  ซ่ึงลักษณะของผูปวย จะมีอัตราการขับทิ้งของออกซาเลตสูงมาก
ในปสสาวะและอาจเกิดมีออกซาเลตสะสมตามเนื้อเยื่อตางๆ และรอยละ 50 ของผูปวยกลุมนี้ จะเกดิ
ภาวะไตวายในที่สุด ทําใหผูปวยเสยีชีวิตตัง้แตอายยุังไมมากนัก นอกจากนี้สาเหตุที่เกิดความผิดปกติทาง
พันธุกรรมนี้ยงัแบงออกไดเปน 2 ประเภท อันไดแก  

1.1  ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะแบบที่ 1  
ลักษณะสําคัญที่พบในภาวะนี้คือผูปวยมีออกซาเลตและไกลโคเลตในปสสาวะสูงมากอันเนื่อง

มากจากการขาดเอนไซมalanine-glycine aminotransferase (AGT) ในเพอรออกซิโซม ซ่ึงเกิดจากการผา
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เหลาของยีนทีท่ําการสังเคราะหเอนไซม AGT นี้ ทําใหเกิดการออกซิไดซไกลออกซิเลตเปนไกลโคเลต
แลละออกซาเลตมากขึ้นนําไปสูภาวะการมีออกซาเลตสูงในปสสาวะในที่สุด  

1.2  ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะแบบที่ 2  
ภาวะผิดปกตใินแบบที่ 2 นี้พบนอยมาก สาเหตุเนื่องจากขาดเอนไซมที่ช่ือ D-glycerate 

reductiase (GR)/Glycerate dehydrogenase สําหรับการเรงปฏิกิริยารีดิวซไฮดรอกซิไพรูเวต ไปเปน D-
glycerate จึงทาํใหปฏิกิริยาทีใ่ชเอนไซม lactate dehydrogenase (LDH) เปล่ียนไฮดรอกซิไพรูเวตไปเปน 
L-glycerate ทาํงานไดสูงขึ้นซึ่งเทากับเปนการเรงปฏิกิริยาการสังเคราะหออกซาเลตไปดวย ทําใหพบวา
มีทั้งการขับถายออกซาเลตและ L-glycerate ออกมาในปสสาวะสูงแตระดับของไกลโคเลตและไกลออก
ซิเลตในปสสาวะอยูในระดับปกติ 

นอกจากนี้ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะเนื่องจากความผิดปกติทางพนัธุกรรมยังรวมถึงการขาด
ไทอามีน การขาดวิตามินบี 6 หรือ ไพริดอกซิน ซ่ึงจะสงผลใหไกลออกซิเลตเปลี่ยนเปนออกซาเลตมาก
ขึ้น 

2. ภาวะที่รางกายมีการดูดซึมออกซาเลตที่ลําไสไดมากเกินไป 
เกิดจากสาเหตสํุาคัญไดแก การตัดลําไสเล็กทอนปลายออกเพยีงบางสวนหรือการตัดตอลําไส

เล็ก และการใชยาเซลลูโลสฟอสเฟต ซ่ึงมีรายละเอียดดังนี้ 
2.1  การตัดลําไสเล็กทอนปลายออกเพียงบางสวนหรือการตัดตอลําไสเล็ก การผาตัดลําไส

เล็กออกเพยีงบางสวนไมวาจะจากสาเหตุใดก็ตามจะทําใหเกิดการดูดซมึออกซาเลตไดมากขึ้นที่ลําไส 
และอาจพบมกีารขับทิ้งของออกซาเลตมากกวาวันละ 90 มิลลิกรัม ซ่ึงเกิดจากรางกายไมสามารถดูดซึม
ไขมันไดเหมือนปกติ ซ่ึงการที่มีไขมันมากในลําไสจะทําใหเกดิสบูของแคลเซียมเปนจํานวนมาก ทาํให
ไมมีแคลเซียมอิสระในการจบัตัวกับออกซาเลตอิสระเพื่อตกผลึกเปนผลึกแคลเซียมออกซาเลตใน
อุจจาระ ทําใหมีการดูดซึมเอาออกซาเลตเพิ่มขึ้นและนําไปสูภาวะมีออกซาเลตมากในปสสาวะในที่สุด
โดยการดดูซึมจะอยูที่บริเวณลําไสใหญ โดยพบวาลําไสใหญจะดูดซมึออกซาเลตไดดีกวาในภาวะการ
ดูดซึมของลําไสบกพรอง เนื่องจากกรดไขมันและน้ําดทีี่ควรจะถูกดดูซึมไปกอนในลําไสเล็กไดเคลื่อน
ตัวลงมาถึงลําไสใหญซ่ึงสารเหลานี้จะจับกับแคลเซียม ทําใหออกซาเลตเปนอิสระและถูกดูดซมึไดงาย
ในที่สุด แตพบวาหากผาตัดเอาลําไสใหญออกก็จะเปนปกติ 

2.2 การใชยาเซลลูโลสฟอสเฟต 
หากรางกายมภีาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะโดยไมมีสาเหตุ (idiopathic hypercalciuria) และ

ไดรับยาเซลลูโลสฟอสเฟตซึ่งจะลดแคลเซียมไดเพราะจะเขารวมกับแคลเซียมและทําใหขาดแคลเซียม
อิสระที่จะจับกับออกซาเลตในลําไส ทําใหมีการดูดซึมออกซาเลตมากและสงผลใหเกิดภาวะออกซาเลต
สูงในปสสาวะได 
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นอกจากนี้การไดรับยาที่สังเคราะหจากเชือ้ Streptomyces toxytricini ซ่ึงมีสาร lipstatin ที่เปนยา
ลดน้ําหนกัและยายับยั้งเอนไซมไลเปสในการยอยสลายไขมันก็เปนเหตใุหเกดิภาวะปสสาวะมีออกซา
เลตสูงได(34) 

3. ภาวะที่รางกายไดรับอาหารชนิดมีออกซาเลตและสารตั้งตนในการสังเคราะห 
ออกซาเลตสูง  

ดังที่ไดกลาวไววา ออกซาเลตพบไดมากในพืชผักผลไม ดังนั้นการรับประทานผักบางชนิดที่มี
ปริมาณออกซาเลตสูงบอยๆ จึงมีความเสี่ยงสูงที่รางกายจะไดรับออกซาเลตเพิ่มขึ้นอีกทางหนึ่ง นอกจาก
การสังเคราะหดวยตนเอง จากการศึกษาของSuvachitanont O และคณะพบวาชนิดผักตางๆที่ชอบ
รับประทานในผูปวยโรคนิว่ไตในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือประกอบดวยออกซาเลตในปริมาณทีสู่ง(35)   
นอกจากนี้การไดรับสารเคมีที่เปนสารตั้งตนในการสังเคราะหออกซาเลต อันไดแก สารเอทิลีนไกลคอล 
ไซลิทอล เมื่อไดรับสารเขาสูรางกายจะถกูออกซิไดสเปนไกลคอลแอลดีไฮดทันที จากนั้นจึงออกซิไดส
เปนไกลคอลเลต และในที่สุดเปนไกลออกซิเลตและออกซาเลตตามลําดับ  

4. ภาวะที่มีความผิดปกติของการขับถายและขนสงออกซาเลตที่ไต 
ออกซาเลตเมื่อผานการกรองที่โกลเมอรูลัสจะถูกดูดกลับเขาสูเซลลของหลอดฝอยไตหรือหล่ัง

ออกจากเซลลหลอดฝอยไตเขาสูทอไต ซ่ึงเกิดขึ้นสวนใหญที่หลอดฝอยไตสวนตน การดูดกลับและการ
หล่ังออกผานระบบโปรตีนขนสงที่จําเพาะหลายชนิด ทั้งดาน brush border และดาน basolateral และ
โปรตีนขนสงยังสามารถพบไดบริเวณ collecting duct ไดอีกดวย โปรตีนขนสงเหลานี้มีลําดับของ
กรดอะมิโนทีค่ลายกับ band 3 โปรตีน ของเม็ดเลือดแดงและมหีลักฐานพบวาในคนไขโรคนิ่วไตจะมี
การเปลี่ยนแปลงของหนาที่โปรตีนขนสงดังกลาวดวย ทําใหมีการสะสมของออกซาเลตในเซลลหลอด
ฝอยไตและเปนพิษตอเซลล หากมีปริมาณมากเกินไปจะทําใหเซลลผิดปกติไปและเกิดการตายและหลุด
ออกของเยื่อหุมเซลลทําใหสามารถพบเยื่อหุมเซลลบางสวนได หรืออาจจะพบเอนไซมร่ัวในปสสาวะ 

เชน alkaline phosphatase และ N-acetyl-β-glucosaminidase (NAG) ซ่ึงเปน lysosomal enzyme  
 

ภาวะปสสาวะมีกรดยูริกมาก 
กรดยูริกมแีหลงกําเนิดสลายมาจากเบสพิวรีน ซ่ึงมีอนพุันธที่พบบอยอยู 2 ชนิดคอืเบสอะดินีน 

และเบสกวานนี ซ่ึงเปนสวนประกอบของนิวคลีโอไซด เชน กวาโนซีน และอะดิโนซีนของนวิคลีโอ
ไทด เชน ATP, GTP เปนตน และเปนองคประกอบในสารพันธกุรรมคือกรดดอีอกซีไรโบนิวคลีอิก 
หรือดีเอนเอ และกรดไรโบนิวคลีอิกหรืออารเอ็นเอ ซ่ึงสารพิวรีนเหลานี้สวนใหญถึงรอยละ 80 มี
แหลงกําเนิดมาจากรางกาย ภาวะปสสาวะมีกรดยูริกสูง คือปสสาวะที่มีระดับของกรดยูริกมากกวา 800 
และ 750 มิลลิกรัมตอวันในเพศชายและเพศหญิงตามลําดับ ซ่ึงมีสาเหตุจากหลากหลายประการอัน
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จําแนกไดเปนความผิดปกตทิางพันธุกรรมหรือปฐมภูม ิ และ การเกดิภาวะยูริกสูงในปสสาวะภายหลัง 
หรือทุติยภูมเินื่องจากการเปนโรคอื่นหรือไดรับสารที่เปนตนกําเนิดการสังเคราะหยูริกจากอาหารมาก
เกินไป รวมทัง้การมีความผิดปกติของการทํางานของไต ซ่ึงแบงคราวๆไดดังนี ้

1. เซลลมีความผิดปกติในการสังเคราะหกรดยูริก 
ความผิดปกตทิางพันธุกรรมสงผลใหการทํางานของกระบวนการผลิตกรดยูริกมีความบกพรอง 

ทําใหมีการผลติกรดยูริกมากขึ้นหรือมีการกําจัดกรดยูริกไดนอยลง ซ่ึงมักเปนความผิดปกติที่เกดิขึ้นกับ
เอนไซมของขั้นตอนสําคัญๆในวิถีเมแทบอลิซึมของพิวรีนและกรดยูริก ในประชากรทั่วๆไปมกัพบ
ปญหานี้นอย สําหรับความผิดปกติที่สําคัญมีดังนี ้

1.1 ภาวะพรองเอนไซม HGPRT เอนไซม HGPRT  
เอนไซมHGPRT ใชในขัน้ตอนการรวมตวักันระหวางเบสกวานีนและไฮโปแซนทนีกับ PRPP 

ในวิถีกูคนืหากขาดเอนไซมนี้จะทําใหเกิดผลสองประการคือ ประการที่หนึ่ง จะทําใหมีเบส G กับไฮโป
แซนทีน เหลืออยูในรูปอิสระมาก และถูกสลายเปนกรดยูริกมากขึน้ และประการที่สอง จะทําใหมี
ปริมาณนิวคลีโอไทดชนิด GMP และ IMP ซ่ึงเปนผลิตผลของเอนไซม HGPRT นอยลง ไมสามารถ
ยอนกลับไปยบัยั้งการทํางานของเอนไซม PRPP amidotransferase ได ทําใหการทํางานของเอนไซม 
PRPP amidotransferase เพิ่มขึ้นในที่สุด การผลิตพิวรีนนวิคลีโอไทดและเบส        พิวรีนจะทําไดมาก
ขึ้น ซ่ึงจะนําไปสูการสลายไปเปนกรดยูริกอกีทางหนึ่ง มกัพบไดในผูปวยโรค Lesch-Nyhan syndrome  
เมแทบอลิซึมของการสรางกรดยูริกดังแสดงในรูปที่ 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 แสดงวิถีเมแทบอลิซึมของพิวรีนเปนกรดยูริก 
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1.2 ภาวะเอนไซม PRPP synthetase ทํางานผิดปกติ 
เอนไซม PRPP synthetase เปนเอนไซมเรงปฏิกิริยาขั้นที่ 1 ของวิถีเดอโนโว ถาทํางานผิดปกติ 

จะทําใหเกดิการสราง PRPP ไดมากและสงผลใหกระบวนการที่เหลือในการสังเคราะหกรดยูริกเพิ่มขึ้น
อยางมาก อันสงผลใหกรดยริูกถูกสรางมากขึ้น ภาวะดังกลาวนี้พบไดนอยมากในประชากรทั่วไป 

1.3 ภาวะขาดเอนไซม glucose-6-phosphatase  
ในกลุมโรค glycogen storage disease แบบที่ 1 พบไดนอยมากในประชากรทั่วไป และมี

ลักษณะสําคัญคือ มีภาวะขาดกลูโคสในเลือด หรือกลูโคสต่ําในเลือด เนื่องจากการขาดเอนไซมนี้ทาํให
เพิ่มปริมาณ glucose-6-phosphate สูงขึ้นสรางเปนไกลโคเจนและสะสมในกลามเนือ้ หากมีไกลโคเจน
มากเกินไปจะทําใหเกดิอันตรายตอเซลล นอกจากนี้การขาดเอนไซมจะไปกระตุน hexose 
monophosphate shunt ใหเพิ่ม ribose-5-phosphate  ทําใหปริมาณ PRPP สูงขึ้นเปนเหตุใหการสรางพิ
วรีนนวิคลีโอไทดขึ้นมาก มกีารผลิตกรดยริูกเพิ่มขึ้น 

2. กระบวนการแตกของเม็ดเลือด  
โรคทางเลือด หรือความผดิปกติทางเม็ดเลือด เชนโรคมะเร็งเม็ดเลอืดขาว สงผลใหเม็ดเลือด

แตกงาย เมื่อเซลลถูกทําลายจะทําใหพวิรีนเบสถูกสลายและเปลี่ยนแปลงเปนกรดยูริกในปสสาวะ พบวา
หากผูปวยกลุมนี้เปนนิว่กรดยูริกแลว มีแนวโนมที่จะกลับมาเปนอีกหากรักษาไมด ี

3. การรับประทานสารที่เปนตนกําเนดิของกรดยูริกหรืออาหารที่มีพิวรีนมากไป 
การรับประทานอาหารโดยเฉพาะเนื้อสัตวและเครื่องในสัตวมาก มักจะเปนสาเหตุหลักของ

ภาวะกรดยูริกสูงในปสสาวะ ทั้งนี้เพราะกรดอะมโินที่อยูในโปรตีนหลายชนดิเปนสารตนกาํเนิดที่
นํามาใชสรางพิวรีนนวิคลีโอไทด แบบวิถีเดอโนโว ซ่ึงอาหารพวกเนื้อสัตวและเครื่องใน เชนตับไตและ
มามนั้นมีกรดนิวคลีอิกสูงมากๆซึ่งเมื่อรับประทานมากเกินไปกจ็ะทําใหระดับยูริกสงูในปสสาวะ 

4. การทํางานของไต 
หากอัตราการดูดซึมกลับหรือการหล่ังออกของกรดยูริกทีไ่ตผิดปกติ เดิจากความผดิปกติของ

หลอดฝอยไต ในการดูดซึมเอากรดยูริกกลับไดนอยจึงทําใหกรดยริูกขับออกมาทางปสสาวะมากกวา
ปกติ นอกจากนี้อาจเปนผลขางเคียงอันเกิดจากยา และปจจัยอ่ืนๆ ที่มีสมบัติที่จะลดการดูดกลับหรือเพิ่ม
การคัดหล่ังออกได  

กรดยูริกมีคณุสมบัติเฉพาะตวัที่สามารถละลายไดนอยในภาวะปสสาวะเปนกรด โดยเฉพาะเมื่อ
มีคาความเปนกรดดางต่ํากวา pH 5.5 ดังนั้นแมจะมีกรดยูริกในระดบัปกติแตหากปสสาวะเปนกรด ก็
สามารถที่จะเกิดนิว่กรดยูริกได  
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ภาวะซิเทรตต่าํในปสสาวะ 
ซิเทรต หรือกรดซิทริก เปนสารสําคัญอยางยิ่งในการผลิต ATP จากสารอาหารตางๆโดยเปน

สารตัวแรกที่สรางขึ้นในวัฏจกัรกรดไตรคารบอกซิลิก ซ่ึงเกิดจาการรวมตัวกันระหวางสารออกซาโลอะ
ซิเทตกับอะเซทิลโคเอ และเรงปฏิกิริยาโดยเอนไซมซิเทรตซินเทสในไมโทคอนเดรีย  ซิเทรตใน
ปสสาวะที่ถูกขับออกมาในแตละวนัจะมคีาอยางนอย 230 มิลลิกรัมตอวัน หากมีระดับที่ต่ํากวานัน้จะถือ
วาเปนภาวะปสสาวะมีซิทเรตนอย ซ่ึงพบรอยละ 19-63 ในผูปวยโรคนิ่วไต จากการศึกษาของศ.ปยะ
รัตน โตสุโขวงศ และศ.พจน ศรีบุญลือ พบวาในประชากรไทยในภมูิภาคตะวันออกเฉียงเหนือนั้น ทั้ง
ผูปวยและคนปกติ พบอัตราการเกิดภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะถึงรอยละ 100 แมจะลดระดับเกณฑ
ตัดสินมาที่ระดับ 200 มิลลิกรัมตอวัน(36, 37) 

มีปจจัยหลายประการที่ทําใหซิเทรตต่ําในปสสาวะ ไดแก ภาวะรางกายมีกรดเพิ่ม ภาวะอด
อาหารและพรองโพแทสเซียม กลุมอาการทองรวงเรื้อรัง การไดรับยาบางชนิดเชน ยาขับปสสาวะ 
acetazolamid ที่มีผลในการยบัยั้งการทํางานของเอนไซม carbonic anhydrase เปนตน สวนปจจยัที่เพิ่มซิ
เทรตไดในปสสาวะคือ ภาวะมีดางเพิ่ม วติามินดี หรือสารไดคารบอกซิเลตที่เปนสารตัวกลางของวัฏ
จักรเครบสเพิม่ขึ้น รวมทั้งการไดรับสารที่มีฤทธิ์ยับยั้งเมแทบอลิซึมของซิเทรตในไมโทคอนเดรีย เชน 
fluorocitate และ melanoate เปนตน กลไกในการลดสารซิเทรตในปสสาวะของแตละปจจัยที่สําคญัมี
ดังนี ้

1. ภาวะกรดที่มีตอเมแทบอลิซึมของซิเทรต 
การเปลี่ยนแปลง pH หรือ กรด-ดาง ทัว่รางกายพบวา มผีลอยางเดนชดัตอปริมาณการขับทิ้งสาร

ซิเทรตออกมาในปสสาวะ โดยเปนที่รูทราบกันมานานแลววา ภาวะดางเพิ่มขึ้นจากเมแทบอลิซึม จะ
สงผลใหมีอัตราการขับทิ้งของสารซิเทรตออกมาในปสสาวะเพิ่มขึน้ เชน เมื่อใหสารโซเดียมไบ
คารบอเนตเพือ่ทําใหเกดิภาวะดางเพิ่มขึ้นจะสงผลใหมกีารขับทิ้งสารซิเทรตออกมาในปสสาวะสงูขึ้น
ในทันที โดยพบวาอาจสูงกวาเดิมไดถึง 10 เทา ในขณะทีห่ากทําใหเกิดภาวะเปนกรดเพิ่มขึน้จากเม
แทบอลิซึมจากเหตกุารณตางๆ จะสงผลใหไปลดอัตราการขับทิ้งของซิเทรตออกมาในปสสาวะ โดยที่
อัตราการขนสงซิเทรตเขาสูเซลลหลอดฝอยไตจะเพิ่มสูงขึ้น ทั้งทางดาน BBM และดาน BLM รวมถึง
พบวามีเมแทบอลิซึมของซิเทรตภายในเซลลสูงมากขึ้นอยางเหน็ไดชัด เมื่อเซลลอยูในภาวะเซลลเปน
กรดเพิ่มขึ้นจะทําใหภาวะซิเทรตในปสสาวะลดลงและมผีลกระตุนอันตรกิริยาของเอนไซม citrate lyase 
(CL) ที่ใชสลายซิเทรตในไซโทพลาสม สําหรับกลไกการเปลีย่นแปลงระดบัความเปนกรดดางใน
ปสสาวะ มีดังนี้ 

1.1 เพิ่มอัตราการดูดกลับของเซลลหลอดฝอยไต 
1.2 เพิ่มการใชหรือออกซิไดส ซิเทรต 
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1.3 ยับยั้งอัตราการสังเคราะหซิเทรต 
 
2. ภาวะพรองโพแทสเซียม 
ภาวะพรองโพแทสเซียมเปนปจจัยสําคัญอนัหนึ่ง ที่มผีลทําใหเกิดภาวะปสสาวะมซิีเทรตนอย 

เนื่องจากภาวะพรองโพแทสเซียมทําใหภาวะมีกรดเพิ่มในเซลล (Intracellular acidosis) ซ่ึงกระบวนการ
ที่ภาวะพรองโพแทสเซียมกอใหเกดิภาวะซิเทรตต่ํามีดังนี้ 

2.1 เซลลมีกรดเพิ่ม 
2.2 เซลลกระตุนการขนสงซิเทรตเขาไมโตคอนเดรีย 
2.3 เพิ่มเมแทบอลซึิมของซิเทรต 
2.4 ซิเทรตในปสสาวะจะถูกดูดซึมกลับ 
2.5 การขับออกของซิเทรตออกมานอยลง 
 
3. ผลของสารตัวอ่ืนในวัฏจักรเครบส 
สารอื่นๆในวฏัจักรเครบสพบวา มีอิทธิพลตอเมแทบอลิซึมของซิเทรตในไตดวย Barac-Nieto 

M. ไดทําการทดลองฉีดสารมาเลต ซักซิเนต และฟูมาเรต ซ่ึงเปนสารอื่นในวัฏจกัรเครบส ปรากฏวา ไต
จะใชสารเหลานี้นําไปสังเคราะหเปนซิเทรตเพิ่มขึ้น ซ่ึงทําใหซิเทรตภายในเซลลเพิ่มขึ้นและไปยังยัง้การ
ดูดซึมซิเทรตกลับเขาสูเซลล ทําใหมีการขบัออกของซิเทรตเพิ่มขึ้นในปสสาวะ (38) 
 

4. ผลของฮอรโมนและวิตามิน 
การศึกษาความสัมพันธระหวางซิเทรตและวิตามนิดี พบวาเมื่อใหวิตามินดีในหนูทดลอง พบวา

อัตราการออกซิไดสหรือการใชซิเทรตของเซลลจะลดลง ทําใหความเขมขนของซิเทรตในไตเพิ่มสูงขึ้น 
นั่นคือจะสงผลใหมีซิเทรตขับทิ้งออกมาในปสสาวะมากขึ้นในที่สุดหรือแมแตการเติมวิตามินดีลงไปใน
สารละลายตัวกลางที่มีไมโทคอนเดรีย การเพิ่มวิตามินดีก็จะยับยั้งการออกซิไดสซิเทรตของไมโทคอน
เดรียดวยเชนกนั 
 

5. ผลของอาหารและเครื่องดื่ม 
สําหรับปจจัยดานอื่นๆที่มีผลตอการขับทิ้งซิเทรตในปสสาวะไดแก ชนิดของอาหารที่

รับประทาน ถาอาหารมีลักษณะเปนการไปเพิ่มดาง เชน น้ําแรที่มีไบคารบอเนตมากกวา 1500 มิลลิกรัม
ตอลิตร หรือน้ําสม ผลที่ไดรับจะคลายกับเมื่อเราไดรับยาโพแทสเซียมซิเทรต คือ ทําใหมีซิเทรตเพิม่ขึ้น
ในปสสาวะ จากการศึกษาของ Pak CYและคณะ พบวาเมื่อใหอาสาสมัครดื่มน้ําสม 1 ลิตร พบวา
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สามารถเพิ่มระดับ pH และ ซิเทรตได (39) การศีกษาของ Seltzer M และคณะพบวาน้ํามะนาวซึง่มีซิ
เทรตสูงกวาน้าํสมถึง 5 เทาดวยกัน เมื่อไดรับประทานแลวจะสามารถเพิ่มซิเทรตในปสสาวะไดสูงถึง 2 
เทา (14) 
 ซิเทรตมีความสําคัญตอการปองกันการเกดินิ่วมาก จากการที่ซิเทรตเปนตัวยับยั้งการเกิดนิว่ใน
ขั้นตอนตางๆ คนที่มีซิเทรตต่ําในปสสาวะจึงมีความเสี่ยงที่จะเกิดนิ่วชนิดมีองคประกอบเกลือแคลเซียม
ไดงายและจากความจริงตางๆที่ไดเสนอมานี้ จึงเปนทีย่อมรับวาภาวะปสสาวะมีซิเทรตนอยคือ ปจจัย
เสี่ยงสําคัญอันหนึ่งของโรคนิ่ว 

 
การรักษาโรคนิ่วไต 

 การรักษาโรคนิ่วไตทําไดหลายวิธี ซ่ึงมีทัง้วิธีสลายที่เปน Invasive และ Non-invasive ดัง
แสดงในรูปที่ 7 รวมถึงการรักษาดวยยากลุมโพแทสเซียมซิเทรต โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตและ
แนะนําใหดื่มน้ํา  ทั้งนี้การวิเคราะหองคประกอบของกอนนิว่เปนสิ่งจําเปนอยางยิ่งเพื่อจะไดทราบ
ปจจัยในตวัผูปวยที่สมควรไดรับการแกไขเพื่อใหมีระดบัของสารกอนิ่วลดลง เพื่อเปนการปองกนัการ
เกิดนิว่ซํ้าอีกทางหนึ่ง อยางไรก็ดีการรักษาดวยวิธี Non-invasive เปนที่นิยมอยางมากในปจจุบนั
เนื่องจากเปนวธีิที่ผูปวยไมเจบ็ตัว ผลขางเคียงกับการทํางานของไตนอย และสามารถรักษาไดงาย 
สําหรับวิธีที่นยิมมากในปจจบุันไดแก Extracoporal Shockwave Lithotripsy (ESWL) (2) และการ
รักษาดวยสารประกอบเกลือซิเทรตในรูปตางๆ (8-10, 28) รวมถึงการรับประทานน้าํในปริมาณมาก
เพื่อลดภาวะอิม่ตัวยิ่งยวดของสารในปสสาวะ 
 วิธีการรักษาดวย ESWL เปนที่นิยมในปจจุบัน แตอยางไรก็ดีการรักษาในขั้นหตัถการ หรือ
การรักษาดวยการสลายนิ่วนัน้ไมสามารถจะกําจดัปญหาไดอยางถาวร จากการศึกษาของ นพ.ทศพล 
ศศิวงศภกัดี และคณะพบวาผูปวยนิว่ไตทีผ่านการรักษาดวยวิธี ESWL มีความเสี่ยงตอการเกิดนิว่ซํ้า
รอยละ 13, และ 25 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป และ 3ป ตามลําดับ (3) ดังนั้นการรักษาที่ไดรับ
การสนับสนุนควบคูทันทีที่ไดรับการรักษาดวย ESWL คือการเพิ่มปริมาณน้ําและการเสริมสารยับยั้ง
นิ่วในกลุมโพแทสเซียมซิเทรต โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตเปนตน  
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รูปท่ี 7 แสดงวิธีการรักษานิ่วไตวิธีตางๆทั้งแบบที่เปนแบบรุกลํ้า (Invasive) และแบบไมรุกลํ้า (Non-invasive) ตอ
รางกายผูปวย 

 
บทบาทของซิเทรตกับการปองกันการเกิดผลึกและนิ่วไต 
ซิเทรตเปนสารที่พบมากใน  ผลไมรสเปรี้ยวเชน มะนาว สม    เกรปฟรุต ซ่ึงซิเทรตมีบทบาท

อยางยิ่งในการปองกันการเกดินิ่วซํ้า  Cicerello E ไดศกึษาและสรุปบทบาทของซิเทรตในการปองกัน
การโตของกอนนิ่วแคลเซียมที่เหลืออยูจากการสลายนิ่ว โดยบทบาทของซิเทรตในการปองกันคือ ลด
ความอิ่มตัวยวดยิ่งของ แคลเซียมออกซาเลตโดยเขาจับกับแคลเซียมในรูปแคลเซียมซิเทรตซึ่งละลายน้ํา
ไดงาย อีกทั้งยับยั้งการเพิ่มปริมาณผลึก รวมถึงยับยั้งการจับเปนกอนของนิ่ว (28) จากการรายงานของ
กลุมวิจยั 3 กลุมอันไดแก     ศ.ปยะรัตน โตสุโขวงศและคณะ รายงานผลการรักษาผูปวยโรคนิว่ไต 
Huangและคณะ รายงานการทดลองในเซลลที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดผลึกออกซาเลตดวย 0.75%   เอทิลีน
ไกลคอล และ Chow และคณะ รายงานการศึกษาแบบ in vitro ในเศษนิ่วดวยวิธี stone farm พบวา
ผลสรุปจากทั้ง 3   ผลงานวิจัยมีความสอดคลองกันวาซิเทรตมีผลตอการปองกันนิ่วไต ทั้งทางดานภาวะ

STONE CLINICAL TREATMENTS

Observation of Fluid 
Hydration

Extracoporal Shock 
Wave Lithotripsy

(ESWL)

PerCutaneous 
NephroLithotomy

(PCNL)

Open 
Surgery

Citrate treatment
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เครียดจากออกซิเดชั่น การเติบโตของกอนนิ่วและการรวมตัวของผลึก, การเกดิการตายของเซลลแบบ 
Apoptosis และการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวของกับการเหนีย่วนําใหเกดินิว่ เปนตน (7, 11-12, 21, 
49) 

จากการวิเคราะหขององคการเกษตรแหงสหรัฐอเมริกา (USDA) พบวามะนาวมีปริมาณของ          
โพแตสเซียม 109 มิลลิกรัมตอ 100 กรัมมะนาวดิบ นอกจากนีใ้นมะนาวยงัประกอบดวยสารตานอนุมูล
อิสระและสารตานการเกดินิว่ เชน วิตามินอี วิตามินซี เบตาแคโรทีน วติามนิบี6 และแมกนีเซยีม ซ่ึงเปน
ส่ิงที่ไมสามารถพบไดในสารโพแตสเซียมซิเทรตที่ใชในการรักษาโดยทั่วไป (รายละเอียดโปรดดูที่
ภาคผนวก ง) และจากการศกึษาของ Seltzer MA นั้นไดเปรียบเทียบขอมูลระหวางผลไมที่มีซิเทรตมาก
จํานวน 5 ชนิดและพบวา มะนาวมปีริมาณสารซิเทรตมากกวาสมถึง 5 เทา และหากเปรียบเทยีบการให
รับประทานน้าํสมเปนตัวแทนการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต (26) นั้นกับน้ํามะนาวจะพบวา การ
รับประทานน้าํมะนาวมีผลทําใหออกซาเลตลดลงเลก็นอย เพิ่มซิเทรตอยางมีนัยสําคัญแตไมเพิ่มระดับ
แคลเซียมในปสสาวะ (14) ในขณะทีก่ารรับประทานน้ําสมจะสามารถลดปริมาณแคลเซียม เพิ่มปริมาณ
ซิเทรต และเพิ่มความเปนดางใหกับปสสาวะ อยางไรกต็ามการรับประทานน้ําสมทาํใหเกดิการเพิม่ขึ้น
ของออกซาเลต เนื่องจากน้ําสมมีวิตามินซีซ่ึงเปนสารตั้งตนในการสังเคราะหออกซาเลตสูง จึงไม
เหมาะสมกับการนํามาใชเพื่อลดคาความอิ่มตัวยิ่งยวดของนิ่วชนดิแคลเซียมออกซาเลต  

สารตานอนุมูลอิสระและการรักษาสภาพบุทอไต 
เปนที่ทราบทั่วกันวานิว่แคลเซียมออกซาเลตและสารออกซาเลตเปนพษิตอรางกายและเซลลบุ

ทอไต จากรูปที่ 4 เมื่อเปรียบเทียบลักษณะการเกดิผลึกและนิว่ในไต Itoh Y และคณะ ไดใหความเห็น
เกี่ยวกับการเกดินิ่ววา โรคนิ่วไตนั้นคลายคลึงกับกระบวนการโรคหวัใจและหลอดเลือดอยางมาก ทั้ง
ทางดานกระบวนการเกิด การมีแคลเซียมมาจับ องคประกอบ และระบาดวิทยา  สําหรับองคประกอบที่
คลายคลึงกันไดแก แคลเซียม ฟอสเฟต ออสติโอพอนติน (OPN) โปรตีนเมทริกซ และการเคลื่อนตัวไป
จับกินกอนอุดตันโดยเมด็เลอืดขาวชนิดจบักิน (Macrophage chemotaxis)(22)  ซ่ึงโรคทั้งสองนี้เกี่ยวของ
กับปฏิกิริยารวมของกลุมอนุมูลของออกซิเจนอิสระชนิดวองไว (Reactive oxygen species) จากทั้งใน
และนอกรางกาย(41) ซ่ึงหลักฐานความเชื่อที่เกี่ยวของกับทฤษฏีอนุมูลอิสระและความเครียดจากออกซิ
เดชั่นในผูปวยโรคนิ่วไต ไดถูกนําเสนอโดย Anuradha CN และ Selvam R ในปคศ. 1989  พบวาผูปวย
โรคนิ่วไตมีการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีอยางหลากหลาย ทั้งการมีเอนไซมจํานวนมากกวาคนปกติ
ปรากฏอยูในซีรัมเชน เอนไซม aspartate aminotransfease, alanine aminotransferase, 
phosphomonoesterase, lactate dehydrogenase, acetyl cholinesterase, และ copper oxidase ยิ่งไปกวานั้น
เอนไซมที่พบเดนชัดคือ LDH ซ่ึงมีอันตรกิริยาเพิ่มขึ้นทัง้ 2 ไอโซเอนไซม ซ่ึงเปนสัญลักษณที่บอกถึง
การเกิดและการยับยั้งกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดและการสงเสริมการเพอรออกซิเดชั่นใน
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เม็ดเลือดแดงของผูปวยนิว่ไต(42) นอกจากนี้ Huang HS และคณะ ไดทําการศึกษาปฏิกิริยาระหวาง
เซลลและภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น พบวาเมื่อเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตในจานเพาะเชื้อ จะ
สามารถตรวจพบความเครียดจากออกซิเดชั่นสูงมาก(7) ดวยรายงานเหลานี้ จึงไดมีคณะผูทําทดลอง
จํานวนมาก ไดจัดทําโครงงานวิจยัตางๆ ถึงบทบาทของสารตานอนุมูลอิสระกับนิ่วไต ดังเชน ศ.นพ.
เกรียง ตั้งสงาและคณะ ไดศึกษาเกี่ยวกบัการเสริมการรักษาโรคนิ่วไตในผูปวยดวยสารโพแทสเซียม
แมกนีเซยีมซิเทรตพรอมดวยวิตามนิซีและวิตามินอี พบวาวิตามนิอีมคีวามสัมพันธอยางมีนัยสําคญักับ
การลดลงของสารมาลอนไดอัลดีไฮด (Malondialdehyde, MDA) ซ่ึงเปนผลิตผลของการเพอรออกซิ
เดชั่นของลิพิดทั้งในปสสาวะและเลือด และยังพบวาการทํางานของเซลลบุทอไต และระบบเนฟรอนมี
การพัฒนาขึ้นภายหลังการเสริมดวยสารโพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต พรอมดวยวิตามินซีและวิตามิน
อี(11) ซ่ึงสารตานอนุมูลอิสระสามารถพบไดในธรรมชาติโดยเฉพาะอยางยิ่งในผักและผลไม และมสีวน
ชวยในการปองกันการถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระของเซลลได  
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บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

ประชากรกลุมตัวอยาง 

กลุมตัวอยางในการวจิัยเปนผูปวยนิว่ไตชายและหญิงที่เขารับการรักษา ณ แผนกศัลยกรรม
ระบบทางเดินปสสาวะ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ที่มีนิว่ไตขนาดไมใหญไปกวา 7 มม. หรือพบ
ปสสาวะเปนเม็ดทราย และมีองคประกอบของนิ่วเปนแคลเซียมออกซาเลต รวมถึงสมัครใจเขารวม
โครงการ ลักษณะทั่วไปของประชากร กลุมตัวอยางที่คดัผานการตรวจกรองมีทั้งหมดจํานวน 36 
ราย เปนชายจาํนวน 22 ราย เปนหญิงจํานวน 14 ราย  แบงกลุมตัวอยางออกเปน 3 กลุมยอยไดแก 
กลุมที่ 1 รับประทานสารมะนาวผง เปนระยะเวลา 3 เดือน กลุมที ่2 รับประทานสารโพแทสเซียมซิ
เทรต เปนระยะเวลา 3 เดือน และ กลุมที่ 3 รับประทานยาหลอกซึ่งทํามาจากน้ําตาลแลกโทส เปน
ระยะเวลา 3 เดือน  กลุมตัวอยางทุกคนไดลงนามยินยอมเขารวมโครงการวิจัยแลว 

สารเสริมเพื่อยับยั้งการเกิดนิ่วไต 

ผูปวยโรคนิ่วไตที่เขารวมโครงการแตละรายจะไดรับสารเสริมเพื่อรับประทานเปนเวลา 3 
เดือน วันละ 1 ซอง รวม 90 ซอง โดยแบงออกเปน สารทั้งหมด 3 ชนดิไดแก 1) มะนาวผง (วิธีทําดูที่
ภาคผนวก ข) ซ่ึงผลิตขึ้นโดยความรวมมอืของมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอมเกลาธนบุรี โดยทํา
บรรจุซองซึ่งในแตละรอบการผลิตจะปรับปริมาณสารโพแทสเซียมและซิเทรตในมะนาวผงกอน
การบรรจุใหมคีาเทากับ 21 มิลลิอิควิวาเลนท และ 63 มิลลิอิควิวาเลนทตามลําดับ หลังจากการผลิต
เก็บรักษาไวในที่เย็นหรือตูเย็น เพื่อรักษาคุณภาพของมะนาวผง 2) สารโพแทสเซียมซิเทรต เปนสาร
ที่ใชในการรักษาปจจุบัน บรรจุซอง ลักษณะเปนผงสีขาวซึ่งมีองคประกอบของโพแทสเซียมและซิ
เทรตที่ 21 มิลลิอิควิวาเลนท และ 63 มิลลิอิควิวาเลนท ตามลําดับ การเก็บรักษาเชนเดียวกับมะนาว
ผง 3) สารยาหลอก (Placebo) ผลิตบรรจุซองโดยภายในบรรจนุ้ําตาลแลกโทสรอยละ 100 ซ่ึง
น้ําตาลแลกโทสไมมีผลรบกวนตอการทํางานของรางกายหรือปจจัยตางๆในปสสาวะ(51) 
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การรับประทานสารเสริม ผูเขารวมโครงการจะไดรับการชี้แจงถึงการรับประทานสารเสริม
เพื่อใหเปนมาตรฐานเดยีวกนั โดยผูวจิัยไดกําหนดวิธีการรับประทานขึ้นดังนี ้

1. รับประทานสารเสริมหลังอาหารเย็น หรือควบคูไปพรอมอาหารเย็น 

2. รับประทานโดยเติมน้ําประมาณ 250 มิลลิลิตร(1 แกว) แลวผสมสารลงไป คนใหเขา
กันและดื่ม 

3. รับประทานน้าํตามอีก 1 – 2 แกว 

4. ซองบรรจุสารเสริมที่เหลือควรเก็บไวในที่เย็นหรือตูเย็น 

เคร่ืองมือท่ีใชในการวิจัย 
1. อุปกรณและเครื่องมือ 

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. เครื่องแกว (Glassware) 
12. Venipuncture Set (หัวเข็มหมายเลข 21 หรือ 24, กระบอกฉีดยา, สายยางรัดตน

แขน, สําลี, สําลีแอลกอฮอล, ปลาสเตอรปดแผล, 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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การเก็บรวบรวมขอมูล 
1. รวบรวมประวตัิผูปวยโรคนิ่วไตจากระเบียนประวัติผูปวย ณ โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ เพื่อประกาศประชาสัมพันธใหผูปวยเขารวมศึกษาวิจยั 
2. ผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยั จะไดรับการอธิบายใหทราบถึงวตัถุประสงค

รายละเอียดของโครงการศึกษาวิจยั โดยศัลยแพทยทางเดินปสสาวะทีม่ิไดมีสวนในการตรวจรักษา
ผูปวยผูเขารวมโครงการศึกษาวิจยันัน้โดยตรง หรือโดยผูทําวิจัย 

3. แพทยผูไมไดทําการตรวจรกัษาโดยตรง คัดกรองผูเขารวมโครงการวิจัยจากการ
ตรวจทางรังสีวิทยา ณ ตําแหนงไต กรวยไต และกระเพาะปสสาวะ (KUB)  

4. หากผูเขารวมโครงการตรงกับเกณฑการรบัเขา (Inclusion Criteria) ผูเขารวม
โครงการวิจัยจะไดรับการตรวจกรอง (Urolithiasis Screening Examination) และไดรับการชี้แจง
รายละเอียดเกีย่วกับโครงการในทุกดานรวมถึง ความเสี่ยงที่อาจมี เชนการเจาะเลือด เปนตน พรอม
ลงนามในใบยนิยอมในการเขารวมโครงการศึกษาวจิัยตามความสมัครใจของผูเขารวมโครงการ
ศึกษาวจิัย 

5. ผูทําวิจัยทําการซักประวัติและเก็บขอมูลที่เกี่ยวของเพื่อประกอบการพิจารณาตามเกณฑ 
6. การเก็บเลือดจะทําโดยแพทย นักเทคนิคการแพทย หรือพยาบาล ผูมีใบประกอบวชิาชีพ

เวชกรรม ใบประกอบโรคศิลปะสาขาเทคนคิการแพทย หรือ ใบประกอบวิชาชีพพยาบาลตามลําดับ 
7. ผูเขารวมโครงการจะไดรับสารเสริมเพื่อปองกันนิว่หมายเลขละ 1 คน จํานวน 90 ซอง

เพื่อเขารวมโครงการ ซ่ึงการแจกจายสารนี้ ผูทําวิจยัเปนผูที่ทราบวาสารเสริมที่แตละอันนั้นวาผูใด
ไดรับสารเสริมอะไร แตเพียงผูเดยีว โดยแพทยผูดแูลโครงการจะเปนผูสงยาใหโดยที่ไมทราบวา
เปนสารประเภทใด (Double blinded method)  

การดําเนินการวิเคาระหสิ่งสงตรวจ 

การเก็บสิ่งสงตรวจ 
1. นําเลือดผูปวยที่เขารวมโครงการที่ไดจากการเจาะโดยแพทย นักเทคนคิการแพทย หรือ

พยาบาล ผูมีใบประกอบวิชาชีพเวชกรรม ใบประกอบโรคศิลปะสาขาเทคนิคการแพทย หรือ ใบ
ประกอบวิชาชีพพยาบาลตามลําดับ นําสงหองปฏิบัติการทางชีวเคมี ณ ชั้น 3 อาคารสรีรวิทยา เพื่อ
แยกสวนประกอบของเลือด และทําการตรวจสอบตอไป 

2. นําปสสาวะ24 ชั่วโมงที่เก็บไดโดยใช thymol เปนสารปองกันการบดูเนา วัดคาความ
เปนกรดดางและสงหองปฏบิัติการเพื่อทําการสงไปตรวจตอไป 
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การวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ 
1. การวิเคราะหปริมาณครีเอตินีนในพลาสมาและปสสาวะ 
การวิเคราะหครีเอตินีนในพลาสมาและปสสาวะใชหลักการของ Jaffe (43) ซ่ึงเปน modified Picric 

acid method โดยใชปสสาวะเจือจาง 200 เทาทําปฏิกิริยากับ 1.4N NaOH และ 0.04 M Picric acid นําไปวดั
คาที่ Abs ที่ 520 นาโนเมตร เทียบกับคาครีเอตินีนมาตรฐานที่ทราบคา 

2.  การวิเคราะหสารอิเลคโตรลัยทในพลาสมาและปสสาวะ 
เมื่อปนแยกพลาสมาออกจากเลือดครบแลว นําพลาสมาสงหองปฏิบัติการ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยเพื่อทําการตรวจหาสารอิเลคโตร
ลัยทดวยวิธี Atomic Absorption    สําหรับปสสาวะจะใชปสสาวะ 24 ชั่วโมง   ที่แบงไวทําการ
วิเคราะหเชนกนั 

3.  การวิเคราะหปริมาณออกซาเลตในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ช่ัวโมงที่วัดความเปนกรดดางแลว มาปรับใหไดระดบั pH <2.0 ดวยกรด

ไฮโดรคลอริก 6 N แลวนําไปเจือจาง 200 เทา นําไปทําการวิเคราะหหาปริมาณออกซาเลตดวยเครื่อง 
Capillary Electrophoresis (Agilent Technology™) เทียบกับสารมาตรฐานออกซาเลตที่ทราบคา ณ 
มหาวิทยาลัยริวกวิ จังหวัดโอกินาวา ประเทศญี่ปุน โดยความรวมมือระหวางหนวยวจิัยทางชวีเคมแีละ
โรคทางเมแทบอลิก ภาควิชาชีวเคมีคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และภาควิชา
ศัลยศาสตรระบบทางเดินปสสาวะ คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยริวกิว  

4.  การวิเคราะหกรดยูริกในปสสาวะ 
โดยหลักการของ Caraway โดยวิธี Phosphotungstate ซ่ึงทําการสงตรวจ ณ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาล จุฬาลงกรณ 
4.1  การวิเคราะหหาปริมาณโปรตีนในปสสาวะ 
ปริมาณโปรตีนในปสสาวะ สามารถตรวจไดโดยวิธี Coomassie Brilliant Blue (CBB) เมื่อ

สี CBB จับกบัโปรตีนแลวจะเพิ่มคาการดูดกลืนแสงจาก 465 นาโนเมตร เปน595 นาโนเมตร เทยีบ
กับโปรตีน (Bovine Serum Albumin, BSA)    มาตรฐานที่ทราบคา 

4.2  การคํานวณดชันีการขับถายครีเอตินีน  
ปริมาณครีเอตินีนในปสสาวะ ปริมาตรปสสาวะและในเลือดจะนํามาคํานวณ ตามสมการ

ดานลางเพื่อดกูารทํางานของไต 

Creatinine Clearance = 
6024 X

VolX
P
U

cr

cr  ml/min 
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4.3  การคํานวณคาการขับแมกนเีซียม  
คาการขับแมกนีเซียมหรือ Fractional Excretion of Magnesium (FE Mg) คํานวณไดโดย

สมการดานลางโดย P คือปริมาณในพลาสมาและ U คือปริมาณในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง ตามลําดับของ

สารแตละชนดิ เพื่อดกูารทํางานของไต FE Mg = %100
/
/

X
PU
PU

Cr

Mg  

4.4  การวิเคราะหอันตรกิริยาของเอนไซม N-acetyl glucosaminidase (U-NAG) 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาทําการหาอันตรกริิยาของเอนไซมโดยวิธี Spectrophotometer ของ 

Horak และคณะ (1981) (44) โดยนําปสสาวะ มาทําปฏิกิริยากับ 0.9% NaCl และ NAG substrate 
นําไปอุนที่ 37 องศาเซลเซียส 15 นาทีและวดัคาการดูดกลืนแสงที่410 นาโนเมตร 

4.5  การวิเคราะหแคลเซียม ฟอสเฟตและ แมกนีเซียมในพลาสมาและปสสาวะ 
เมื่อปนแยกพลาสมาออกจากเลือดครบแลว นําพลาสมาสงหองปฏิบัติการ หนวยโรคไต 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยเพื่อทําการตรวจหาสารอิเลคโตร
ลัยทดวยวิธี Atomic Absorption    สําหรับปสสาวะจะใชปสสาวะ 24 ชั่วโมง   ที่แบงไวทําการ
วิเคราะหเชนกนั 

4.6  การวิเคราะหความเปนกรดดางในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาวดัคาความเปนกรดดางดวยเครื่องวัด pH meter (Expandible ion analyzer 

ORION Research™)  
4.7  การวิเคราะหซิเทรตในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาทําปฏิกิริยาเพือ่หาซิเทรตในปสสาวะโดยวธีิ New Citrate Lyase ของ 

Petrarulo M และคณะ (1995) 
4.8  การวิเคราะหคาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ 
นําปสสาวะ 24 ชั่วโมงจํานวน 30 มิลลิลิตร มาปรับคาความเปนกรดดางดวย 6N HCl หรือ 6N NaOH 

ใหมีคา pH ที่ 6.4 แลวทําตามวิธีของ Nicar MJ และคณะ (1983) ซ่ึงนําเอาปสสาวะ 24 ช่ัวโมงที่ปรับคาแลวมา
เติมสาร Sodium Oxalate ที่คาความเขมขนตางๆ และผสมคลอโรฟอรมประมาณ 40 ไมโครลิตร อุนที่ 37 
องศาเซลเซียสเปนระยะเวลา 3 ช่ัวโมง สังเกตความขุนของปสสาวะและรายงานผลเปนคาความเขมขนสูงสุดที่
สามารถรับสาร sodium oxalate ได 

4.9  การวิเคราะหMDAในพลาสมาและปสสาวะ (Plasma and urinary MDA) 
นําพลาสมาและปสสาวะ 24 ชั่วโมงมาตกตะกอนดวยเอทานอลแลวนําสวนน้ําใสมาทําปฏิกิริยากับ 

Thiobarbituric Acid, Buthylhydroxytoluene, Ferric Chloride ตามหลักการ spectrophotometry ทําใหเกดิเปน
สีที่สามารถวัดไดที่ 532 นาโนเมตร ตามวิธีของ Marshall PJ (1985) 
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4.10  การวิเคราะหกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดง (Red Blood Cell Glutathione, R-GSH) 
นําเม็ดเลือดแดงที่แยกแลวมาปนลางใหสะอาด นําเม็ดเลอืดแดงไปกระทําตามวิธีของ Inal TC (1996)  

การวิเคราะหขอมูล 

การเปรียบเทยีบ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของคาปจจัยเส่ียงตางๆ ทั้งในเลือด 
ปสสาวะ ระหวางกลุม ความสัมพันธระหวางกลุมยอย และคานัยสําคญัใช Paired t test แสดงความ
แตกตางระหวางกอนการรับประทานยาหรอืสารแตละกลุมและหลังรับประทานยาหรอืสารแตละ
กลุม และ สหสัมพันธการถดถอยเชิงเสน (Multiple Linear Regression) โดยระดับที่บอกถึงความมี
นัยสําคัญคือ p<0.05 โดยใชโปรแกรมคํานวณเชิงสถิติ SPSS 11.5 (Chicago, USA) ในการวิเคราะห 
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บทที่  4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

ผลการวิเคราะห 

กลุมประชากร  

ภายหลังเสร็จสิ้นโครงการประชากรในกลุมที่ 1 จํานวน 12 ราย (ชาย 7 รายและหญิง 5 ราย 
ตามลําดับ) ดาํเนินโครงการจนถึงสุดระยะโครงการ ขณะที่ประชากรในกลุมที่ 2 (ชาย 7 รายและ 
หญิง 5 รายตามลําดับ) มีเพียง 9 ราย (ชาย 6 ราย และหญงิ 3 รายตามลําดับ) ที่ดําเนนิโครงการจนถึง
สุดสิ้นระยะโครงการ และในกลุมที่ 3 (ชาย 8 รายและหญิง 4 รายตามลําดับ) มีเพยีง 6 ราย (ชาย 3 
รายและหญิง 3 รายตามลําดบั) ที่ดําเนินโครงการจนถึงสุดสิ้นระยะโครงการ รวมทั้งสิ้นเมื่อส้ินสุด
โครงการ มีกลุมตัวอยางจํานวน 27 ราย เปน ชาย 16 ราย หญิง 11 ราย เมื่อแบงตามกลุม ได 3 กลุม
ดัง ตารางที่ 2 

 

 
กลุมที่ 1 

(มะนาวผง) 

กลุมที่ 2 

(โพแตสเซียมซิเทรต) 

กลุมที่ 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 แสดงจํานวนกลุมตัวอยางจําแนกตามกลุมและเพศ 
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ลักษณะทั่วไปของประชากรกอนการเสริมดวยมะนาวผงหรือสารอื่นๆ 

 กอนการเสริมสารปองกันการเกิดนิว่ กลุมตัวอยางมภีาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกทีสํ่าคัญ
ไดแก ภาวะซิเทรตในปสสาวะนอย ภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ และภาวะกรดยูริกสูงใน
ปสสาวะ ซ่ึงมีรายละเอียดดังตารางที่ 3 นี้ 

 

 กลุมที่ 1 มะนาวผง กลุมที่ 2 โพแทสเซียมซิเทรต กลุมที่ 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 แสดงคาความผิดปกติท่ีพบในกลุมตัวอยางกอนการเขารวมโครงการ 
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หลังการใหเสริมสารทั้งสามชนิดในระยะเวลา 3 เดือน พบวา มีการเปลี่ยนแปลงในแตละ
กลุมดังนี ้ 

1. กลุมที่ไดรับสารมะนาวผง 

พบวาไมมีความเปลี่ยนแปลงของคาชีวเคมีในพลาสมา ทั้งระดับ  ครีเอตินีน โซเดียม 
โพแทสเซียม คลอไรด ไบคารบอเนต แคลเซียม ฟอสเฟต และแมกนีเซียม  

ในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง พบวา ระดับโพแทสเซียมในปสสาวะเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญั (p = 
0.011) ในขณะที่ไมพบการเปลี่ยนแปลงในระดับฟอสเฟต แคลเซียม และแมกนีเซยีมในปสสาวะ 
ไมทําใหคากรดยูริกและคาออกซาเลตลดลงอยางมีนัยสําคัญ แตพบซิเทรตสูงขึ้นมากอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.004) อยางไรก็ตามไมพบความแตกตางของคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิ
ผลึกในปสสาวะ (ตารางที่ 4ก) เชนเดียวกบัดัชนีการขับถายครีเอตินีนและคาการขับแมกนีเซยีม 

เมื่อพิจารณาถงึภาวะเอนไซมในปสสาวะ พบวา ระดับของเอนไซม N-acetyl-β-
glucosaminidase ลดลงอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.049) ซ่ึงสอดคลองกับระดับโปรตีนในปสสาวะซึง่มี
แนวโนมโดยรวมลดลง  เมื่อพิจารณาผลที่เกี่ยวของกับภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่น พบวาเมือ่
รับประทานมะนาวผงเปนสารเสริมในการปองกันนิว่ไต คาผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิเดชัน่
ของลิพิด (MDA) มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทั้งในเลือดและในปสสาวะ (p = 0.012 และ p = 0.009 
ตามลําดับ) และพบวาปริมาณของสารตานอนุมูลอิสระ กลูธาไธโอน (R-GSH) นั้นเพิ่มขึ้นอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.033) (ตารางที่ 4ข) 

2. กลุมที่ไดรับสารโพแตสเซียมซิเทรต 

พบวาระดับสารชวีเคมีในพลาสมาภายหลังไดรับสารโพแทสเซียมซิเทรตไมเปล่ียนแปลง
เชนเดยีวกัน ทั้งระดับ  ครีเอตินีน โซเดียม โพแทสเซียม คลอไรด ไบคารบอเนต แคลเซียม 
ฟอสเฟต และแมกนีเซยีม  

ปริมาตรของปสสาวะ 24 ชั่วโมงในกลุมที่ 2 ไมเปล่ียนแปลง ในขณะที่ คา pH ของ
ปสสาวะในกลุมนี้สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.012) อยางไรก็ตามคาครีเอตินีน โซเดียม คลอไรด
และแคลเซียมในปสสาวะไมมีการเปลี่ยนแปลง ซ่ึงตรงขามกับคาโพแทสเซยีมในปสสาวะที่มี คา
สูงขึ้นอยางมีนยัสําคัญ (p = 0.003) และพบวาคาแมกนีเซยีม ฟอสเฟต และกรดยูริกในปสสาวะไมมี
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การเปลี่ยนแปลง แตผูเขารวมโครงการที่ไดรับสารโพแทสเซียมซิเทรตที่มีภาวะกรดยูริกสูงใน
ปสสาวะ กย็งัคงมีระดับกรดยูริกในปสสาวะที่สูงเหมือนเดิมและมีแนวโนมเพิ่มขึ้นในบางรายดวย 
เมื่อพิจารณาปริมาณออกซาเลตในปสสาวะพบวาเมื่อรับประทานสารโพแทสเซียมซิเทรต มี
แนวโนมวาคาออกซาเลตจะลดลงเล็กนอยแตไมมีนยัสําคัญ (p>0.05) ขณะทีพ่บวาเพิ่มคาซิเทรตใน
ปสสาวะอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.00029) นอกจากนี้ยังพบวาคาความตานทานออกซาเลตในการเกิด
ผลึกในปสสาวะมีคาลดลงอยางมีนัยสําคญั ซ่ึงหมายถึงความสามารถในการตานการกอผลึกในกลุม
ที่ 2 ลดลง (p = 0.030) (ตารางที่ 5ข) ขณะที่คาดัชนีการขบัถาย     ครีเอตินีน คาการขับแมกนีเซยีม 
เอนไซมในปสสาวะ และระดับโปรตีนในปสสาวะไมมีคาเปลี่ยนแปลง 

เมื่อพิจารณาภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่นพบวาในกลุมที่ 2 นี้ไมมีการเปลี่ยนแปลงของ
ผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดในรูป MDA ทั้งในเลือดและปสสาวะ และพบวาสาร
ตานอนุมูลอิสระ R-GSH กลับมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.0094) (ตารางที่ 5ข) 

3. กลุมที่ไดรับการรักษาแบบประคับประคองพรอมดวยการรับประทานยาหลอก (แลก
โทส) 

พบวาระดับพลาสมาครีเอตินีน โซเดียม โพแทสเซียม คลอไรด   ไบคารบอเนต แคลเซียม 
ฟอสเฟต และแมกนีเซียมไมเปล่ียนแปลงภายหลังการรักษาแบบประคับประคองพรอมดวยการ
รับประทานยาหลอก 

เมื่อพิจารณาองคประกอบทางชีวเคมีของปสสาวะ 24 ช่ัวโมงพบวาหลังการเสริมดวยสาร
แลกโทส ปริมาตรของปสสาวะ pH ระดับครีเอตินีน โซเดยีม โพแทสเซยีม คลอไรด แคลเซียม และ
ฟอสเฟตในปสสาวะไมเปล่ียนแปลง ขณะที่ระดับแมกนีเซียม กรดยริูก ออกซาเลต และซิเทรต
เพิ่มขึ้นเล็กนอย แตไมมนีัยสําคัญ นอกจากนี้คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ
มีคาไมแตกตางจากคากอนการเขาโครงการ อีกทั้งยังไมพบความเปลี่ยนแปลงของดชันีการขับครีเอ
ตินีน คาการขบัแมกนีเซยีม คาเอนไซมในปสสาวะและโปรตีนในปสสาวะ 

สําหรับภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นในกลุมที่ 3 นี้ ไมมกีารเปลี่ยนแปลงของภาวะเครียดจาก
ออกซิเดชั่นในพลาสมาและปสสาวะแตอยางใด ทั้งในสวนของผลิตผลของปฏิกิริยาเพอรออกซิ
เดชั่นของลิพิด หรือสาร MDA ในเลือดและปสสาวะ และระดับของสารตานอนุมูลอิสระ 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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจยัเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารมะนาวผงในกลุมตวัอยางที่1 (* = 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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารมะนาวผงในกลุมตัวอยางที ่ 1 (* = มีนัยสําคัญที่ระดับ 
p<0.05) 
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ตารางที่ 5 ก แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐานของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจัยเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารโพแตสเซียมซิเทรตในกลุมตัวอยางที2่ (* = 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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารโพแทสเซียมซิเทรตในกลุมตัวอยางที่ 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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐานของปจจัยทางเมแทบอลิกและปจจัยเส่ียงของ
การเกิดนิ่วในกอนและภายหลังการเสริมสารยาหลอก(แลกโทส)ในกลุมตัวอยางที3่ (* = มีนัยสําคัญ
ที่ระดับ p<0.05) 



                                                                                                              

                             

42 

 

  

 

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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของการทํางานของไตและภาวะความเครยีด
จากออกซิเดชัน่กอนและหลงัเสริมสารแลกโทสในกลุมตัวอยางที่ 3  

 

ผลการเปรียบเทียบ 

เมื่อนําผลการทดลองที่ไดมาทําการประมวลผลดวยวิธีทางสถิติดวยโปรแกรม SPSS 11.5 
for windows™ เพื่อหาความแตกตางระหวางกลุมของการเสริมสารตางๆ พบวาระดบัโพแทสเซียม
ในปสสาวะภายหลังการเสรมิดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตไมตางกันอยางมนีัยสําคัญ 
ในขณะที่เมื่อเทียบกับระดับของโพแทสเซียมในปสสาวะในกลุมยาหลอกแลว พบวาการเสรมิ
โพแทสเซียมซิเทรตเพิ่มระดับโพแทสเซียมในปสสาวะไดอยางมีนยัสําคัญ (p = 0.043) นอกจากนี้
ยังพบวา คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะของกลุมผูปวยที่เสริมดวยมะนาว
ผง มีคาเพิ่มขึ้นหลังจากการเสริมระยะเวลา 3 เดือนมากกวาการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตอยางมี
นัยสําคัญ (p = 0.045) ในขณะเดียวกันพบวาคาสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนของกลุมที่เสริม
ดวยมะนาวผงมีการเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ เมื่อนํามาเทยีบกับการเสริมดวยโพแทสเซยีมซิเทรต(p = 
0.009) และพบวาระดับกลูธาไธโอนในกลุมโพแทสเซียมซิเทรตมีคาลดลงมากกวากลุมยาหลอก
อยางมีนยัสําคญั (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 แสดงคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทียบภายหลังการเสริมสารยับยั้งนิว่เปน
ระยะเวลา 3 เดือน (* = p <0.05 เมื่อเทียบระหวางหลังการเสริมมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรต, 
**= p<0.05 เมื่อเทียบระหวางหลังการเสริมมะนาวผงและยาหลอก (แลกโทส)) 
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เมื่อพิจารณาคาโพแทสเซียมในปสสาวะระหวางกลุม ดังรูปที่ 8 พบวา ระดับของ
โพแทสเซียมในปสสาวะเมื่อเสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตเปนระยะเวลา 3 เดือน
สงผลใหระดบัสารกลับสูสภาพปกตไิดในปริมาณที่สามารถเทียบเทากันได เมื่อวเิคราะหทางสถิติ
พบวาการเพิ่มของสารนั้นไมแตกตางกนั (p>0.05) ซ่ึงหมายถึงความสามารถที่เทียบเทากนัไดของ
มะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรตในแงของการเสริมโพแทสเซียมในปสสาวะ ขณะที่ความ
แตกตางของโพแทสเซียมซิเทรตและยาหลอกนั้นใหผลที่มีนัยสําคัญ (p <0.05)  

ระดับโพแทสเซียมในปสสาวะกอนและหลัง
เสริมสารปองกันการเกิดนิ่ว
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รูปท่ี 8 แสดงระดับโพแทสเซียมในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสารปองกันการเกิดนิว่ 

นอกจากนี้ผูวจิัยยังพบวา ระดับของคาตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะของ
ผูเขารวมโครงการวิจยัที่ไดรับการเสริมมะนาวผง มีคาสูงขึ้นแตไมมีนยัสําคัญ ขณะที่โพแทสเซียมซิ
เทรตและยาหลอกมีคาลดลงอยางมีนัยสําคญัและไมมีนยัสําคัญตามลําดับ ดังรูปที่ 9 ซ่ึงการลดลง
ของคาความเขมขนสูงสุดของออกซาเลตที่รับไดที่มรีะดบัลดลงจะหมายถึงระดับความอิ่มตัวของ
สารที่มีมาก อัตราการลดลงจากสารยับยั้งการเกิดนิ่ว อัตราการเพิ่มของสารกอนิ่ว หรืออยางใดอยาง
หนึ่งก็ได  
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คาความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสารยับย้ังน่ิว
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รูปท่ี 9 แสดงคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะกอนและหลังการเสริมสาร
ยับยั้งนิว่ 

 

ดังที่ไดรายงานไวในตารางที่ 7 เกี่ยวกับสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนที่มีระดับเพิ่มขึ้น
อยางมีนัยสําคญัในกลุมมะนาวผงและลดลงอยางมีนัยสําคัญในกลุมโพแทสเซียมซิเทรตแตไม
เปล่ียนแปลงในกลุมที่รักษาแบบประคับประคองและเสริมดวยแลกโทส เมื่อพิจารณาระหวางกลุม
ดังรูปที่ 10 พบวากลุมเสริมดวยโพแทสเซยีมซิเทรตมีระดับสารกลูธาไธโอนลดลงอยางมีนัยสําคัญ
เมื่อเปรียบเทียบระหวางกอนและหลงัการเสริมหรือระหวางกลุม
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p<0.05

ระดับสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนในเลือด
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รูปที่ 10 แสดงระดับของสารตานอนุมูลอิสระ กลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดง ระหวางกลุมตางๆ
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บทที่  5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 

จากผลการวิเคราะหสามารถสรุปไดวา การรับประทานมะนาวผงเมื่อเทยีบกับการ
รับประทานสารโพแตสเซียมซิเทรต ซ่ึงเปนสารมาตรฐานที่ไดรับการยอมรับในการใชเปนยาใน
การรักษาและปองกันการเกดินิ่วซํ้า มีประสิทธิภาพที่ใกลเคียงกันในดานการเสริมโพแทสเซียมและ     
ซิเทรต อยางไรก็ตามการรบัประทานมะนาวผงไมไดเพิ่มคาความเปนดางในปสสาวะไดมากเทากับ
สารโพแทสเซียมซิเทรตซึ่งทําใหปสสาวะเปนดางอยางมนีัยสําคัญ อยางไรก็ดีมะนาวผงมี
ประสิทธิภาพมากในการปองกันและลดการบาดเจ็บของเซลลบุทอไต รวมถึงเพิ่มปริมาณสารตาน
อนุมูลอิสระ และลดปริมาณ MDA อันเปนผลิตผลของกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นของลิพิด จึง
เหมาะแกการใชในการรักษาผูปวยโรคนิ่วท่ีไดรับการรักษาทางการแพทยเบื้องตน เชน การรักษา
ดวย ESWL, PNL, OS เพื่อทาํการเพิ่มสารโพแทสเซียมและซิเทรตในการปรับภาวะทางเมแทบอลิก
ที่ผิดปกติ รวมถึงลดปริมาณสารอนุมูลอิสระในเลือดและปสสาวะ อีกทั้งเพิ่มปริมาณสารตานอนมุูล
อิสระในเม็ดเลือด และทําใหสภาพเซลลบุทอไตดีขึ้น อนึ่งจากการวิจัยในครั้งนีเ้ปนการศึกษาใน
ผูปวยโรคนิ่วไตในระยะสั้น การใชมะนาวผงแทนสารโพแทสเซียมซิเทรตในระยะยาวควรจะมี
การศึกษาในลําดับตอไป  

อภิปรายผลการวิจัย 

โรคนิ่วไตเปนปญหาทางสาธารณสุขที่พบมากขึ้นในปจจุบันในโลกรวมถึงในประเทศไทย 
(2,24,45) อุบัติการณโรคนิว่ไตที่เพิ่มสูงขึน้พบไดมากโดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศที่พัฒนาแลวเชน
สหราชอาณาจกัร สหรัฐอเมริกา เปนตน อีกทั้งยังขึ้นกับเชื้อชาติ (23) ภาวะทุพโภชนาการหรือความ
ไมสมดุลของการบริโภคอาหาร (46) ฯลฯ เปนที่ทราบดีแลววาปสสาวะประกอบดวยสารอนินทรีย
และสารอินทรียมากมายหลายชนิด โดยอาจจะอยูในรูปของสารที่มีประจุลบ (anion) หรือประจุบวก 
(cation) ซ่ึงอาจมีการรวมตวักันของสารเหลานี้ เชน ซิเทรตแตจับกบัแคลเซียม ฟอสเฟตจับกบั
แคลเซียม ออกซาเลตจับกับแคลเซียมหรือโซเดียมหรือแมกนีเซียม ทําใหเกดิเกลือทีม่ีตัวละลายน้ํา
ไดและละลายน้ําไมได หรือการจับของสารที่มีประจุกับชีวโมเลกุลในปสสาวะ  เปนตน  การจบั
ของสารดังกลาว นอกจากทาํใหลด free ion activity  ยังชวยลดการอิ่มตัว (saturation) ของสารที่จะ
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เกิดผลึกได นอกจากนีต้ามธรรมชาติในปสสาวะของผูไมเกิดนิว่ ยังพบสารยับยั้งนิว่หลายกลุม
ประกอบดวยสารอนินทรียขนาดเล็กหรือสารอินทรียขนาดใหญหลายชนิด ซ่ึงประกอบดวย ซิเทรต 
ไพโรฟอสเฟต โพแทสเซียม แมกนีเซยีม สังกะสี รวมทั้ง สังกะสี nephrocalcin, glycosaminoglycan 
(GAG), osteopontin (OPN) หรือ uropontin (UPN), และ urinary prothombin fragment I เปนตน 
ดังนั้นการที่คนปกติสวนใหญไมเกิดนิว่เพราะมีสารตอตานการเกดิผลึกตามธรรมชาติ หรือมีสาร
ยับยั้งการเกิดผลึกนิ่วในปสสาวะ ถาในผูปวยโรคนิว่ไตบางรายมสีารยับยั้งนิว่ลดลง หรือมี
โครงสรางหรือการทํางานของสารยับยั้งนิว่ผิดปกติ ทําใหเกิดการตกผลึกหรือการโตของผลึกจนเกดิ
เปนกอนนิ่วขึน้ ภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกอันไดแก ภาวะซิเทรตในปสสาวะนอย ภาวะแคลเซียม
สูงในปสสาวะ ภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะและภาวะโพแทสเซียมต่ําในปสสาวะ เปนภาวะทีพ่บ
มากในผูปวยโรคนิ่วไตทัว่โลก ซ่ึงในปจจุบันการรักษาจะเนนเพื่อปองกันการเกิดกอนนิ่วใหมหรือ
โรคนิ่วไตซ้ํารวมถึงการแกไขภาวะผิดปกติทางเมแทบอลิกที่พบในผูปวย ดังพบวามหีลายการศึกษา
ที่ใหการรักษาทางยาดวยการรับประทานสารเกลือของซิเทรตอันไดแก โพแทสเซียมซิเทรต 
โพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต โซเดียมแมกนีเซียมซิเทรต เปนตน (10-12,47) รวมทั้งมีการเสริม
วิตามินซีและวิตามินอี ซ่ึงเปนสารตานอนุมูลอิสระชนิดที่ละลายน้ําไดและไมละลายน้ําตามลําดบั
ไปอีกดวย และยังพบวาการรับประทานสารโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรตรวมกับสารตานอนุมูล
อิสระจะทําใหการบาดเจ็บของเซลลลดลงและแกไขสภาพทางเมแทบอลิก ของผูปวยโรคนิ่วไตให
เปนปกติได (12)  

มะนาวเปนผลไมรสเปรี้ยวทีอุ่ดมดวยสารซิเทรต หรือเรียกไดวาเปนแหลงซิเทรตตาม
ธรรมชาติที่พบไดงาย มีราคาถูก ซ่ึงผูวิจัยเหน็วาจากรายละเอียดทางดานโภชนาการของกรมการ
เกษตร ประเทศสหรัฐอเมริกาและขอมูลการวิเคราะหสารอาหารของ Souci SW ซ่ึงแสดงวา มะนาว
มีซิเทรตสูงมาก มีโพแทสเซียมและแมกนีเซียม นอกจากนี้มะนาวยังมีสารตานอนุมูลอิสระที่
หลากหลายอกีดวย เชน วิตามินซี วิตามินอี เบตาแครอทีน ไบโอฟลาโวนอยดส ซ่ึงสามารถปองกัน
การเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นของเซลล รวมถึงการเกิดเพอรออกซิเดชั่นของลิพิดที่เซลลบุทอ
ไตได (19, 22) ดังนั้นมะนาวจึงเปนผลไมทีน่าสนใจในการทําวิจัยในครัง้นี้ 

การศึกษาครั้งนี้ เปนการเปรยีบเทียบการรักษาผูปวยนิว่ 2 กลุมหลังการรักษาทางการแพทย
อาทิเชน การผาตัด ESWL PNL ดวยมะนาวผงและเกลือโพแทสเซียมซิเทรตเปนระยะเวลา 3 เดือน
โดยมีกลุมที่ 3 ที่เปนผูปวยที่ไดการรักษาแบบประคับประคอง (conservative treatment) ตาม
คําแนะนําของแพทยเชน ใหดื่มน้ํามากขึ้น ใหรับประทานอาหารทีม่ีสารออกซาเลตต่ํา เปนตน
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รวมกับยาหลอกซึ่งประกอบดวยแลกโทส สาเหตุในการเลือกใชแลกโทสนั้นเนื่องมาจาก การ
รับประทานแลกโทส จะไมสงผลกระทบตอคาปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วในปสสาวะแตอยางใด (51)  

การศึกษาในตางประเทศที่มลัีกษณะคลายคลึงกับการศึกษาวิจยัในครั้งนี้ไดถูกนํามา
เปรียบเทียบ รวม 3 การศึกษาดวยกัน อันไดแก การศึกษาผลจากการรับประทานน้ํามะนาวในผูปวย
โรคนิ่วไตจํานวน 12 รายในระยะเวลา 6 วัน โดย Seltzer MA และคณะ (ซ่ึงผูเขียนขอเรียกวาเปน
งานวิจยั A) เพื่อดูระดับของซิเทรต ออกซาเลต กรดยูริก และแคลเซียม เปนการเปรียบเทียบความ
แตกตางของระดับปจจัยเส่ียงในการเกิดนิว่ในปสสาวะ อันดับถัดมาเปนการศึกษาการใหสาร
โพแทสเซียมซิเทรตในผูปวยโรคนิ่วไตจํานวน 8 รายเปนระยะเวลา 14 วัน โดย Sakhee K และคณะ
(งานวจิัย B)  เพื่อดูปจจยัเส่ียงของการเกดินิ่ว และอันดบัสุดทายเปนรายงานการวิจยัของ Meschi T 
(งานวจิัย C) จากประเทศอติาลี ที่ทําการทดลองในผูปวยโรคนิว่ไตชนิด idiopathic hypercalciuria 
หรือ ภาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะแบบไมทราบสาเหตุจํานวน 26 รายและคนปกตจิํานวน 12 ราย 
โดยศึกษาผลกระทบของผลไมตอปจจัยเส่ียงในการเกิดนิว่ไตเมื่อจํากัดการรับประทานผลไม  

ปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตมีหลายปจจยั เชน ปจจัยภายในรางกาย ปจจัยภายนอกรางกาย 
ปจจัยทางพันธุกรรม และปจจัยทางเมแทบอลิก แตปจจัยที่ผูทําวจิัยสนใจคือ ปจจัยทางเมแทบอลิก 
ซ่ึงสามารถตรวจไดจากสิ่งสงตรวจ เชน เลือดและปสสาวะของผูปวย ทําใหทราบถึงสภาวะทางเม
แทบอลิกในไตของผูปวยได จากความรูเบื้องตนทางสรีรวิทยา ปสสาวะเปนสารกรองที่ไดมาจาก
การกรองเลือดที่โกลเมอลูรัส ระดับของสารที่เปนปจจยัเสี่ยงหากมีระดบัในเลือดที่มากเกินไปกย็อม
ทนเขาสูน้ํากรองซึ่งเปนปสสาวะตอไป ทําใหพบมีระดับสารในปสสาวะเพิ่มขึน้ อยางไรก็ตามจาก
ผลการวิจัยพบวาปจจยัเส่ียงโรคนิ่วไตในเลอืดเชน แคลเซียมในพลาสมา โซเดียมในพลาสมา 
ฟอสเฟตในพลาสมา โพแทสเซียมในพลาสมา และแมกนีเซียมในพลาสมา ของกลุมที่มีการเสริม
ดวยมะนาวผง กลุมที่มีการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต และยาหลอก ไมมีการเปลี่ยนแปลงปจจัย
เสี่ยงทางเมแทบอลิกของโรคนิ่วไตในเลือด ซ่ึงนาจะเปนผลมาจากการทํางานของกระบวนการเม
แทบอลิซึมในรางกายที่ดูดซมึที่บริเวณลําไสเขาสูกระแสเลือดและผานการกรองที่ไตอยางรวดเรว็ 
ทําใหการตรวจในเลือดนั้นไมพบความเปลีย่นแปลง 

 อยางไรก็ตาม พบวาระดับสารกอนิ่วในปสสาวะ อันไดแก แคลเซียมในปสสาวะ ฟอสเฟต
ในปสสาวะ และกรดยูริกในปสสาวะ ในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผง มีระดบัสารเหลานี้ลดลง
เล็กนอยแตไมมีนัยสําคัญ ซ่ึงการลดลงของสารกอนิ่วในปสสาวะนี้สอดคลองกับงานวจิัย A 
นอกจากนี้ เมื่อเปรียบเทียบระดับสารกอนิ่วเหลานี้กับการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต พบวาผล
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การทดลองสอดคลองกับงานวิจัย B คือมีระดับแคลเซยีมในปสสาวะลดลง ในทางกลับกันเมื่อ
พิจารณากลุมที่เสริมยาหลอกพบวายังคงมภีาวะแคลเซียมสูงในปสสาวะ  ดานระดับกรดยูริกในกลุม
ที่เสริมมะนาวผงพบวามีระดบักรดยูริกไมแตกตางไปจากกอนการเสริมมะนาวผง ซ่ึงตางจากกลุมที่
เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตที่มีระดับกรดยูริกเพิ่มขึ้น แมวาจะไมมนียัสําคัญแตผูปวยรายบุคคลใน
กลุมที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตมีระดับกรดยูริกทีเ่พิ่มขึ้นถึง 6 รายจาก 9 ราย ซ่ึงเกิดภาวะกรด
ยูริกสูงในปสสาวะถึง 5 รายอีกดวย การศึกษานี้สอดคลองกับงานวจิัย B ซ่ึงพบการเพิ่มของกรดยูริก
ในปสสาวะเมือ่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต เชนกัน ในกลุมที่เสริมดวยยาหลอกพบวากรดยูริกใน
ปสสาวะไมมกีารเปลี่ยนแปลง นั่นคือระดับของกรดยูริกในปสสาวะที่พบอยูยังคงบอกถึงภาวะกรด
ยูริกสูงในปสสาวะ อยางไรก็ดี ความเปนกรดดางเปนสิ่งสําคัญอยางยิ่งในการตกผลึกในปสสาวะ 
ปสสาวะที่มีความเปนกรดต่าํกวา pH 5.35 จะสงผลใหกรดยูริกตกผลึกไดอยางงายดายแมวาระดับ
ของกรดยูริกจะอยูในระดับปกติก็ตาม หากปสสาวะมีคาความเปนดางสูงมากเกนิไปก็จะเหนี่ยวนํา
ใหเกดินิว่ฟอสเฟตได เมือ่พิจารณาจากคา pH ของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงกลับไมพบความ
เปล่ียนแปลงของคาความเปนกรดดางอยางชัดเจน เพยีงพบการเพิ่มขึ้นของ pH เล็กนอย ซ่ึง
สอดคลองกับรายงานวจิัย A ที่วิจารณวาการดืม่น้ํามะนาวไมนาจะมีความสามารถที่จะทําให
ปสสาวะเปนดางไดเหมือนกบัการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต สําหรับคาในกลุมเสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรตพบวาปสสาวะมีคาเปนดางอยางมนียัสําคัญ ซ่ึงสอดคลองกับการใหรับประทาน
โพแทสเซียมซิเทรตในงานวิจัย B ขณะทีค่า pH ในกลุมเสริมดวยยาหลอกมีคาสูงขึ้นเล็กนอย ดวย
สาเหตุนี้ในกลุมที่เสริมโพแทสเซียมซิเทรตและยาหลอกนี้เองที่ทําใหไมเกิดการตกผลึกนิ่วกรดยูริก 

สารยับยั้งนิว่ในปสสาวะที่เปนสารอนินทรียที่สําคัญๆไดแก โพแทสเซียม แมกนีเซยีม ซ่ึงมี
กลไกในการยบัยั้งในแงทําใหปสสาวะเปนดางและการแยงจับกับประจุลบของออกซาเลตแทนที่จะ
เปนแคลเซียมมาจับ ทําใหผลึกออกซาเลตที่แยงจับนั้นละลายน้ําได ซ่ึงจากผลการทดลอง พบวา 
กลุมที่เสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิเทรต มีระดับโพแทสเซียมในปสสาวะสูงขึ้นอยางมี
นัยสําคัญ และเมื่อพิจารณาความแตกตางทางสถิติก็พบวาการเพิ่มขึ้นดวยการเสริมสารทั้งสองไม
แตกตางกนั ซ่ึงหมายถึง ประสิทธิภาพที่ใชเทียบเทาไดของมะนาวผงกับโพแทสเซยีมซิเทรต ซ่ึงเปน
ยามาตรฐานทีใ่ชในการรักษาและปองกันการเกิดนิว่ซํ้าในปจจุบัน เมื่อเปรียบเทียบกบัผลในงานวิจยั 
B ก็พบวาการรับประทานยาโพแทสเซียมซิเทรตสามารถเพิ่มระดบัโพแทสเซียมในปสสาวะได
อยางมีนัยสําคญัเชนกัน ขณะที่ระดับโพแทสเซียมในกลุมยาหลอกไมเปล่ียนแปลง จากการศกึษา
ระดับแมกนีเซยีมในปสสาวะพบวาไมมีการเปลี่ยนแปลงในทุกกลุมแตอยางใด ซ่ึงขัดแยงกับ
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งานวิจยั B ที่พบระดับแมกนีเซียมสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ อยางไรก็ตามงานวิจยั B ไดทําการศึกษา
เพียง 14 วัน ซ่ึงมีระยะสั้นกวาการศึกษาในครั้งนี้ ระยะเวลาอาจทําใหเกดิความคลาดเคลื่อน 

สารอนินทรียที่ทําหนาที่เปนสารยับยั้งการเกิดนิว่ในระบบทางเดินปสสาวะที่สําคัญที่สุด 
คือ ซิเทรต ซ่ึงมีผลไปแยงจับกับแคลเซียมทําใหระดับไอออนอิสระของแคลเซียมลดลงอยางมาก 
ทําใหคาความอิ่มตัวลดลง จากการศึกษาครั้งนี้พบวา การเสริมดวยมะนาวผงและโพแทสเซียมซิ
เทรตสามารถเพิ่มระดับของซิเทรตในปสสาวะไดอยางมีนัยสําคัญ และเมือ่ทําการเปรียบเทียบ
ระหวางวิธีการก็พบวาไมมคีวามแตกตางอยางมีนัยสําคญั หมายถึง ประสิทธิภาพในการใชมะนาว
ผงในการรักษาและปองกันการเกิดนิว่ใหมและโรคนิ่วซํ้า สามารถเทียบเทากับการใชยามาตรฐาน
โพแทสเซียมซิเทรตได ซ่ึงสอดคลองกับผลที่ไดจากการศึกษาในงานวิจัย A และ B เชนกัน ในกลุม
คนไขโรคนิ่วไตที่เสริมดวยยาหลอก พบระดับซิเทรตที่เพิ่มขึ้นเล็กนอยเชนกนั แตยังไมสามารถ
กลับเขาสูสภาวะปกติ ผูปวยในกลุมที่เสริมดวยยาหลอกนีย้ังคงมีภาวะซิเทรตต่ําในปสสาวะอยู  

สารกอนิ่วที่เปนที่สนใจ และเปนสาเหตุที่สําคัญมากในการเกิดนิว่ไต คือ ออกซาเลตซึ่งเปน
ตัวการสําคัญในการกอนิว่ โดยเฉพาะอยางยิ่งออกซาเลตมีความเปนพษิตอเซลลสูง จากการศึกษา
ของ Huang และคณะพบวาเมื่อนําเซลลมาอยูในสภาวะที่มีออกซาเลตสูง จะพบอนุมูลอิสระและ
ผลิตผลทางออกซิเดชั่นเพิ่มขึน้ (7) และเนือ่งจากออกซาเลตเปนผลิตผลขั้นสุดทายของกระบวนการ
เมแทบอลิซึม จากการศึกษาพบวาการพบออกซาเลตในปสสาวะนั้นมแีนวโนมที่จะเหนี่ยวนําใหเกดิ
นิ่วแคลเซียมออกซาเลตไดมากกวาการมีแคลเซียมมากในปสสาวะถึง 3 เทา การศกึษาครั้งนี้พบวา
ในกลุมที่ทําการเสริมดวยมะนาวผงมกีารลดลงของออกซาเลตเล็กนอย เชนเดยีวกับการเสริมดวย
สารโพแทสเซียมซิเทรต และพบวาในกลุมที่รับประทานยาหลอกมกีารเพิ่มขึ้นของออกซาเลตอยาง
ไมมีนัยสําคัญ แตระดับของออกซาเลตที่พบในผูปวยกลุมรับประทานยาหลอกเขาสูระดับผิดปกติ 
คือภาวะออกซาเลตสูงในปสสาวะ ซ่ึงผลการทดลองในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงและสาร
โพแทสเซียมซิเทรตในครั้งนี้ สอดคลองกับงานวิจยั A ในขณะที่งานวจิัย B พบวาระดับออกซาเลต
ไมเปล่ียนแปลงภายหลังการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต 

ความสามารถตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะ เปนวิธีที่สามารถบอกถึง
ความอิ่มตัวและสมดุลระหวางสารกอนิ่วและสารยับยั้งนิว่โดยรวม ซ่ึงคาความสามารถตานทาน
ออกซาเลตดังกลาวสามารถใชดูแนวโนมของปฏิกิริยาของไอออนที่เกีย่วของกับผลึกแคลเซียมออก
ซาเลตได ซ่ึงการที่มีคาความตานทานออกซาเลตลดลง หมายถึงความเสี่ยงในการที่จะเกดิผลึกได
งาย (8) จากการศึกษาครั้งนี้พบวา ระดับความสามารถตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
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ปสสาวะของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงไมพบความเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคัญ แตกลับพบวากลุม
ที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตมีคาความตานทานออกซาเลตในการเกดิผลึกในปสสาวะลดลงอยาง
มีนัยสําคัญ ซ่ึงการลดลงของความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกในปสสาวะอยางมีนัยสําคญั
ของกลุมผูปวยที่ไดรับการเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรตนี้ นาจะเปนผลมาจากปจจัยแวดลอมเชน
ปริมาตรของปสสาวะ (52) ซ่ึงพบวามีปริมาตรของปสสาวะในผูปวยกลุมดังกลาวมกีารลดลงของ
ปสสาวะอยูดวย นอกจากนี้การที่มีระดับสารตานอนุมูลอิสระที่ลดลงผนวกกับคาเอนไซมใน
ปสสาวะที่ไมลดลง อาจสงผลใหความสามารถในการตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
ปสสาวะลดลงได หรือหมายความวาความเสี่ยงในการเกิดนิว่จะมากขึน้ การทําลายของเซลลบุทอ
ไตก็เปนปจจยัสําคัญในการเกิดของนิว่เชนกันเนื่องจากเศษเซลลบุทอไตที่ปะปนอยูในปสสาวะจะ
ทําหนาที่เปนตัวยดึเกาะของผลึกแคลเซียมออกซาเลตได แมวาระดับสารซิเทรตในปสสาวะจะ
เพิ่มขึ้นอยางมนีัยสําคัญก็ตาม ดังนั้น สาเหตุที่ทําใหความตานทานออกซาเลตในการเกิดผลึกใน
ปสสาวะลดลงก็นาจะมีปจจยัหลายประการที่เกี่ยวของนอกจาก แคลเซยีม ออกซาเลต ซิเทรต และ 
pH ในปสสาวะ เชน ประเภทและปริมาณสารอาหารที่รับประทานในผูปวยแตละราย ปริมาตรน้ําที่
รับประทาน สภาพภูมิอากาศในที่พักอาศยัของผูปวย ฯลฯ อยางไรก็ตามผลการศึกษาของผูวิจยั
ขัดแยงกับการศึกษาใหโพแทสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต และโพแทสเซียมโซเดียมซิเทรต ของ 
งานวิจยั B ที่พบวาคาการตานทานออกซาเลตในปสสาวะจะเพิ่มขึ้นหลังจากที่เสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรต ซ่ึงยังคงตองพิสูจนตอไป 

ภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (Oxidative stress) เกิดจากการมีอนุมูลอิสระมากเกินกวาสาร
ตานอนุมูลอิสระ หรือเปนความไมสมดลุระหวางอนุมลูอิสระและสารตานอนุมูลอิสระนั่นเอง ใน
การศึกษาครั้งนี้ ผูวิจยัไดเลือกใชปจจยัที่เกี่ยวของกับภาวะเครยีดจากออกซิเดชั่น ทีเ่รียกวา มาลอน
ไดอัลดีไฮด (MDA) ซ่ึงเปนผลิตผลจากกระบวนการเพอรออกซิเดชั่นในลิพดิและฟอสโฟลิปด
บริเวณเยื่อหุมเซลล จากการศึกษาพบวาระดับมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมาและปสสาวะ หลังการ
เสริมดวยมะนาวผงลดลงอยางมีนัยสําคัญ ขณะทีก่ารเสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต พบวาระดับมา
ลอนไดอัลดีไฮดมีคาไมแตกตางกัน ซ่ึงผลการทดลองที่พบในโพแทสเซียมซิเทรตในการศึกษาครั้ง
นี้สอดคลองกับรายงานผลการวิจัยของ ศ.นพ.เกรยีง ตั้งสงาและคณะ พบวาการใหสารโพแทสเซียม
ซิเทรตเพียงอยางเดียวนั้นจะพบคามาลอนไดอัลดีไฮดในปสสาวะคงมีคาสูง (11) เมื่อพิจารณาสาร
ตานอนุมูลอิสระ ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้ ใช กลูธาไธโอนเปนตวับงชี้ พบวาระดับสารกลูธาไธโอน
ในเม็ดเลือดแดงของกลุมที่เสริมดวยมะนาวผงมีคาเพิ่มขึน้อยางมีนยัสําคัญ ขณะทีก่ลุมที่เสริมดวย
โพแทสเซียมซิเทรตพบวาระดับกลูธาไธโอนลดลงอยางมีนัยสําคัญ ซ่ึงการเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญั
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ของสารตานอนุมูลอิสระกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดงในกลุมที่เสริมดวยมะนาวผง เปนการยนืยัน
วาการเสริมมะนาวผงสามารถเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระได ซ่ึงการเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระจะชวย

ปองกันการบาดเจ็บของเซลลบุทอไต ซ่ึงสังเกตไดจากระดับเอนไซม N-acetyl-β-Glucosaminidase 
ที่ลดลง ขณะที่การลดลงของกลูธาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของกลุมที่เสริมดวยโพแทสเซียมซิเทรต
และแลกโทส บงบอกถึงขอจํากัดของโพแทสเซียมซิเทรตในการรักษาและปองกันการบาดเจ็บของ
เซลลบุทอไต  

มีการศึกษาการรักษาทางยาโดยใหโพแทสเซียมซิเทรตเพื่อการปองกันไมใหเศษนิ่วทีเ่หลือ
เติบโตเปนกอนนิ่วซํ้าและตดิตามผูปวยเปนเวลา 6 และ 12 เดือน พบวาสามารถเพิ่มการขับเศษนิ่ว
ออกไดมากกวาผูปวยที่ไมไดทานยา (21) ดังนั้นการเสริมมะนาวผงในผูปวยโรคนิ่วไตสงผลดตีอ
ปจจัยเส่ียงในการเกิดนิ่วไตในดานการเพิม่ปริมาณโพแทสเซียมและซิเทรตในปสสาวะ ซ่ึงใหผลได
เทาเทียมกับโพแทสเซียมซิเทรต และยังมคีวามสามารถในการปองกนัและรักษาการบาดเจ็บอันเกิด
จากภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นของเซลลบุทอไตได จึงนาจะนําไปขยายผลใชในการศึกษาระยะยาว
ตอไป 

ขอเสนอแนะ 

การศึกษาวิจยัในครั้งนี้ สามารถดําเนินตอไปโดยการขยายผลเพื่อดูความแตกตางหรือความ
เหมือนในการตอบสนองการใชมะนาวผงแทนยาในระยะยาว  และถาสามารถปรับใชเปนมะนาว
สดในขนาดทีเ่หมาะสมเพื่อลดอัตราการโตของเศษนิ่วหลังการสลายนิ่วเพื่อลดอัตราการเกิดนิว่ซํ้า
ในอนาคต จะชวยเพิ่มคุณภาพชีวิตของผูปวยตอไป  
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ภาคผนวก ก 
 

เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําแกผูเขารวมโครงการ 
(Patient Information Sheet) 

 
ช่ือโครงการ ผลของมะนาวผงตอปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วในผูปวยโรคนิ่วไต 

THE EFFECT OF LIME POWDER ON URINARY STONE RISK FACTORS 

IN RENAL STONE FORMERS 

ช่ือผูวิจัย  นายฉัตรชัย ยาจันทรทา    ผูวิจัย 
  ศาสตราจารยปยะรัตน โตสโุขวงศ   อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัย 
  ศาสตราจารยนายแพทยเกรยีง ตั้งสงา  อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัยรวม 
  ผูชวยศาสตราจารย ดร.พิสิฏฐ ประพันธวฒันะ อาจารยที่ปรึกษาโครงการวจิัยรวม 
 
ผูดูแลที่ติดตอได 

1. ศาสตราจารยปยะรัตน โตสโุขวงศ ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร  
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 

2. ผูชวยศาสตราจารย ดร.พสิิฏฐ ประพันธวัฒนะ ภาควิชาชีวเคม ี คณะ
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 

3. ทนพ.ฉัตรชัย ยาจันทรทา ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จฬุาลงกรณ
มหาวิทยาลัย โทรศัพท 0-1631-9258, 0-2240-2138 (บาน),                            
0-2252-4986   (ที่ทํางาน) 

 
สถานที่วิจัย  ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
  แผนกผูปวยนอก ศัลยกรรมทางเดินปสสาวะ ตกึ ภปร. ชัน้ 6  

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
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ความเปนมาของโครงการ 
  นิ่วทางเดินปสสาวะเปนภาวะที่พบไดบอยโดยเฉพาะอยางยิ่งในประชากรไทยที่
อาศัยอยูในภาคตะวันออกเฉยีงเหนือ  และมีอัตรากลับมาเปนนิ่วซํ้า (Recurrence) ภายใน 1 – 5 ป 
หรือหลายปตอมามากกวารอยละ 50 อาจทําใหเกิดภาวะไตวายเรื้อรัง  สงผลใหผูปวยเสียชีวิตได 
จากการสํารวจอัตราการเกิดนิ่วซํ้าในผูปวยไทยหลังการสลายนิ่วดวยวธีิ ESWL พบวามีอัตรา
เพิ่มขึ้นรอยละ 13, 25 และ 48 หลังการสลายเปนระยะเวลา 2 ป 3ป และ 4 ป ตามลําดับ ซ่ึงนับเปน
ปญหาสําคัญอยางยิ่งทางดานสาธารณสุข  อัตราการเกิดนิ่วซํ้าที่เพิ่มขึ้น เนื่องจากมีปจจยัทางเม
แทบอลิกหลายชนิดที่เปนสาเหตุของการเกิดนิว่ที่ไมไดถูกประเมินใหครบถวน   รวมทั้งการตรวจ
แยกชนิดความผิดปกติซ่ึงเปนปจจยัเส่ียงของการเกิดนิว่ โดยเฉพาะปริมาณของอาหาร หรือ
พฤติกรรมการรับประทานอาหารที่มีอิทธิพลตอปริมาณของสารที่เปนองคประกอบของกอนนิว่ 
การรักษาดวยโพแตสเซียมซิเทรต หรือโพแตสเซียมแมกนีเซียมซิเทรต สามารถลดการเกิดนิว่ซํ้าได
และยังเพิ่มปรมิาณของสารยับยั้งการเกดินิว่ในปสสาวะได มีการศึกษาเกี่ยวกับผลของน้ํามะนาวซึ่ง
เปนแหลงซิเทรตจากธรรมชาติ มีปริมาณของ   ซิเทรตหนึ่งในตัวยบัยั้งการเกดินิว่ที่สําคัญอยูมาก
รวมถึงมีปริมาณโพแตสเซียมอยูสูง พบวา เมื่อใหรับประทานน้ํามะนาวแลวจะเพิม่ปริมาณซิเทรต
ในปสสาวะมากกวากลุมปกติที่ไมรับประทาน ถึง 2 เทา อยางไรก็ตามประสิทธิภาพของมะนาวเมื่อ
เปรียบเทียบกบัการรักษาดวย โพแตสเซียมซิเทรตหรือ  โพแตสเซยีมซิเทรตในคนไขที่เปนนิว่ซํ้า
นั้น ยังคงเปนที่ถกเถียงอยูในปจจุบนั ผูวิจัยจึงมีความสนใจที่จะศกึษาผลของมะนาวผงตอปจจยั
เสี่ยงของการเกิดนิว่ในผูปวยนิ่วไต วาจะมีประสิทธิภาพหรือไมอยางไร 
 
วัตถุประสงค 
 เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของมะนาวผงในการเปลี่ยนแปลงปจจัยเส่ียงของการเกิดนิว่ใน
ผูปวยโรคนิ่วไต 
 
รายละเอียดที่จะปฏิบัติตอผูเขารวมโครงการ 

1. ทานจะไดรับการคัดกรองดวยการฉายรังสีและตรวจกรองดวยการตรวจเลือดรวมถึง
ปสสาวะ 24 ชัว่โมงกอนการเขารวมโครงการ 

2. ทานจะไดรับการประเมินภาวะปจจัยเสี่ยงตอการเกิดนิ่วโดยปสสาวะ 24 ช่ัวโมง รวม 2 
คร้ัง ทําการประเมินโดยการเจาะเลือดรวม 1 คร้ังในเดือนสุดทายของการเขารวม
โครงการวิจัย โดยไมเสียคาใชจาย 
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3. ทานจะไดรับการขอรองใหทําการทดสอบ ประกอบดวยการรับประทานยาหรือสาร
หนึ่งใน 2 กลุมดังตอไปนี้ 1) สารมะนาวผง ที่ไดรับการปรับปรุงปริมาณของสารตางๆ
ใหเหมาะสมโดยโครงการศกึษาวจิัย 2) ยาโพแตสเซียมซิเทรต ซ่ึงผูวิจัยและแพทยผู
เปนผูแนะนําจะไมทราบวาเปนยาหรือสารชนิดใด และรับประทานยาหรือสารเปน
เวลา 3 เดือน ทุกวัน วันละ 1 ซอง หลังอาหารเย็น 

4. ทานจะไดรับการทดสอบภายใตความดูแลของ แพทยผูเชี่ยวชาญ นกัเทคนิคการแพทย 
และผูทําวิจยั และจะไมกอใหเกิดอนัตรายใดๆแกผูเขารวมการวจิัย 

 
ประโยชนและผลขางเคียงที่จะเกิดแกผูเขารวมโครงการ 

1. ทานจะไดรับทราบถึงความเสี่ยงและสาเหตุของการเกิดนิ่วจากการประเมินปจจัยเสี่ยง
ของการเกิดนิว่ไต 

2. ทานจะไดรับการดูแลและรักษาโดยแพทยผูเชี่ยวชาญและนักเทคนิคการแพทย รวมถึง
นักวจิัย ภายหลังเสร็จสิ้นการรวมโครงการศึกษาวจิัย อยางดี 

3. ทานจะไดรับการเจาะเลือด เพื่อทําการวิเคราะหปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วไต จํานวน 2 
คร้ัง เมื่อเขารวมโครงการศึกษาวิจยั และภายหลังสิ้นสุดโครงการศึกษาวิจัย 

4. สารมะนาวผงอาจทําใหเกิดการเสียวฟนเล็กนอย เนื่องจากความเปนกรดของน้ํามะนาว 
เพื่อปองกันผลขางเคียงดังกลาว ควรดื่มน้ําเปลาตาม 1- 2 แกว หลังรับประทานสาร
มะนาวผง 

 
การเก็บขอมูลเปนความลับ 
 ผูวิจัยขอยืนยนัวา ขอมูลเกีย่วกับตัวทานจะถูกเก็บไวเปนความลับและจะใชสําหรับงานวิจัย
นี้เทานั้น และชื่อของทานจะไมปรากฏในแบบฟอรมการเก็บขอมูลและในฐานขอมูลทั่วไป ผูวจิัยจะ
ใชฐานขอมูลลับที่มีชื่อของทานไวตางหาก โดยที่มีผูวจิัยเพยีงทานเดยีวเทานั้นที่ทราบรายละเอียด
ของขอมูลนี้ ผูวิจัยขอกราบขอบพระคุณทานที่ไดใหความรวมมือมาเขาโครงการวิจัย ทานสามารถ
ขอถอนตัวออกจากโครงการไดทุกเวลาและสามารถรองเรียนเกี่ยวกับความไมถูกตองของการวิจยั 
ไดที่ ฝายวิจยั คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย ถนนพระราม 4 เขตปทุมวัน 
กรุงเทพมหานคร 10330 โดยทางคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยของคณะฯ พรอมใหคาํ
ช้ีแจงและความยุติธรรมแกทาน หากทานมีขอสงสัยประการใดเกี่ยวกับ การวิจัยนีก้รุณาติดตอมาที่ 
ทนพ.ฉัตรชัย ยาจันทรทา ภาควิชาชวีเคมี คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท     
0-1631-9258, 0-2252-4986 (ที่ทํางาน) 
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ภาคผนวก ข 
 

รายละเอียดเกี่ยวกับมะนาวผงและวิธีการผลิต 
 

 
ผูรับผิดชอบโครงการ 

ผศ.สุชาดา ไชยสวัสดิ์ นายจิระพันธุ เนื่องจากนลิ น.ส.วราภรณ เมธาวริิยะศิลป                 
ผศ.วีระชัย แกนทรัพย นางวลัยพร ศรีชุมพวง สถาบันพัฒนาและฝกอบรมโรงงานตนแบบ 
โทร 0-2470-9716 โทรสาร 0-2452-3455  

 
หลักการและเหตุผล 

มะนาว (Lime, Citrus auranliforia, Swingle) จัดเปนกลุมของพืชเศรษฐกิจที่สําคญัชนิด
หนึ่งของประเทศไทย โดยถูกใชเปนสวนประกอบเพื่อเพิ่มรสชาติในการปรุงอาหารชนิดตางๆ ซ่ึงมี
คุณสมบัติเฉพาะในการใหรสเปรี้ยวและมกีล่ินหอมพิเศษของมะนาวเปนตัวเพิ่มรส นอกจากนั้น
แลวยังถูกนํามาใชเปนเครื่องดื่ม เชน น้ํามะนาวเปนสวนผสมของเครื่องดื่มชนิดตางๆ รวมถึงถูก
นํามาใชเปนสวนประกอบในเครื่องสําอาง ผงซักฟอกและอื่นๆ อีกมากมาย ทําใหการใชมะนาวเพื่อ
การบริโภคในประเทศไทยมปีริมาณหลายพันตันตอป ถึงแมวามะนาวสามารถปลูกไดทั่วทกุภาค
ของประเทศไทยและใหผลตลอดป แตผลผลิตของมะนาวก็ขึ้นอยูกับฤดูกาล และพบวาประเทศไทย
ประสบปญหาการขาดแคลนมะนาวในชวงหนาแลง ประมาณเดือนกุมภาพันธ-เมษายน ซ่ึงทําให
มะนาวมีราคาแพงขึ้น 5-10 เทา ในขณะทีห่นาฝนซึ่งมีผลผลิตของมะนาวออกสูตลาดมาก มะนาวจะ
มีราคาต่ํา ดวยสาเหตุนี ้ การกระตุนใหเกดิการผลิตน้ํามะนาวในเชิงพาณิชย เพื่อนําสูทองตลาดเปน
อีกหนทางหนึง่ที่จะชวยปองกันและแกไขปญหาการขาดแคลนมะนาว และชวยพยุงราคามะนาว
ในชวงที่มีผลผลิตออกสูตลาดมากได เปนการชวยแกปญหาทางเศรษฐกิจของประเทศไดอีกทาง
หนึ่ง นอกจากนี้ยังมีความตองการมะนาวผงที่มคีุณภาพเทียบเทามะนาวสดเพื่อใชในอุตสาหกรรม
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อาหาร ซ่ึงเปนอุตสาหกรรมยุทธศาสตรของประเทศโดยเฉพาะภัตตาคารและรานอาหารทั้งภายใน
และตางประเทศ เพื่อทดแทนในชวงขาดแคลนมีปริมาณสูง ช้ีใหเห็นตลาดของมะนาวผงอยาง
ชัดเจน  

มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอมเกลาธนบุรีไดพัฒนาเทคโนโลยีการผลิตน้ํามะนาวเขมขน
และมะนาวผงโดยวิธีอบแหงแบบแชแข็ง (Freeze Dryer) และวิธีอบแหงแบบสุญญากาศ (Vacuum 
Dryer) ที่มีคุณภาพใกลเคยีงกับมะนาวสดทั้งดานสี กล่ิน รส และมีความคงตัวสูงสามารถเก็บไวได
นานในซองบรรจุภัณฑทีก่ันแสงและความชื้นนานไมนอยกวาหนึ่งป วิธีการผลิตมะนาวผงมวีิธี
ดังตอไปนี ้ 

1. เครื่องมือและอุปกรณที่ใชในกระบวนการผลิตน้ํามะนาวเขมขนและมะนาวผงแบบครบ     
วงจร ดังแสดงในรูปที่1 และ รูปที่2 ตามลําดับ  

 
 
   
 
 
 
 
 
 
   
 

รูปที่ 1 วงจรการผลิตมะนาวผง 
 
2. การตรวจวิเคราะหคุณภาพ 
 การตรวจวิเคราะหคุณภาพของน้ํามะนาวและมะนาวผง ไดทําการวเิคราะหโดยวิธีการตาม
มาตรฐานที่ระบุไวใน 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  โดยการตรวจวิเคราะหหาคุณภาพของน้ํามะนาว ประกอบไปดวย pH, Citrate, Vitamin C 
หรือ Ascorbic acid (mg/mL), %Brix, และ ปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม รวมทั้ง ซิเทรต 

โดยการตรวจวิเคราะหหาคาของ pH โดยใช pH meter (Beckman ∅™50 pH/ISE) โดยวิธีการตาม
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มาตรฐานที่ระบุไวใน FCC 1996 (36) วิเคราะหหาคาซิเทรตดวยวิธีเอนไซม (Citrate lyase)  
วิเคราะหหาคาของ Vitamin C หรือ Ascorbic acid ดวยวิธีการไตเตรท และ Total Soluble Solids 
หรือ %Brix ดวยเครื่อง Refractometer โดยวิธีของ Pearson ใน Chemical Analysis of Foods 1975 
(40) วิเคราะห ปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม ดวยเครื่อง AA และICP โดยวิธีการตาม
มาตรฐานที่กําหนดไวใน FCC 1996  และ Official Methods of Analysis of AOAC International 
16th Edition, 1995. และวิเคราะหซิเทรตดวยวิธีเอนไซม (citrate lyase)  ซ่ึงในการวเิคราะหคุณภาพ
ของน้ํามะนาวนี้ ทุกการทดสอบจะทําการทดสอบ สองครั้งซ้ํา สารเคมีที่ใชจะเปน Analytical 
Reagent Grade (Sigma) คาของการทดสอบจะนํามาทําการวิเคราะหทางสถิติโดยใชโปรแกรม 
SPSS 
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3.  สภาวะทีเ่หมาะสมในกระบวนการอบแหงแบบแชแขง็ 

ในการศึกษาครั้งนี้ไดใชสารชวยในการอบแหงที่ไมมีผลตอคุณภาพ กล่ินและรสของมะนาว  
โดยพิจารณาจากสารชวยในการอบแหงของผลไมประเภทสมและน้ําผลไมชนิดอื่นประกอบตามที่
ระบุไวใน Hand Book of Food Additives  ซ่ึงสารชวยในการอบแหงที่นํามาใชในการศึกษาครั้งนี้

ขั้นตอนที่ 2 การผามะนาว ขั้นตอนที่ 3 
มะนาวที่ผา

แลว 

ขั้นตอนที่ 4 
การคั้นมะนาว 

ขั้นตอนที ่5 
การกรองน้ํา
มะนาว 

ขั้นตอนที่ 7 
เตรียมการศึกษาวิจัย 

ขั้นตอนที่ 6 
เตรียมการ
ศึกษาวิจัย 

 

ขั้นตอนที่ 1 
การลางมะนาว 

รูปท่ี 2 แสดงขัน้ตอนการเตรยีมตัวอยางน้าํมะนาว 
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ไดคํานึงถึงผลกระทบตอผูปวยโรคไตเปนสําคัญ โดยใชสารชวยในการอบแหง ที่ไมมีผลกระทบตอ
ผูปวยโรคไตหรือนิ่วในไตและกอใหเกดิผลดีตอตอผูปวยโรคไตหรือนิ่วในไตโดยรวม อีกทั้งยังคง
คุณภาพและคณุสมบัติของมะนาวเทียบเทามะนาวสดอยางครบถวน โดยใชความเขมขนของสาร
อบแหง 3%;ซ่ึงไมเกินมาตรฐานที่ระบุไวใน Hand Book of Food Additives  ใสลงไปในน้ํามะนาว
สด การศึกษาครั้งนี้ดําเนินการโดยใชวิธีอบแหงแบบแชแข็ง โดยใชเครื่อง Freeze Dryer (Heto 
Model FD8 ดังรูปที่ 3.3) ซ่ึงดําเนินการตามการศึกษาสภาวะของการอบแหงโดยสุชาดาและคณะ 
(107) โดยใชตัวอยางน้ํามะนาวที่เตรยีมไวคร้ังละ 2 ลิตร เติมสารชวยในการอบแหงชนิดตางๆ ใน

ความเขมขนทีเ่ตรียมไว ตอจากนั้นจึงนํามาแชแข็งที่อุณหภูมิ –34 °C 1 ชั่วโมง โดยใชอัตราแชแข็ง 

0.5 °C ตอนาที ในขั้นตอนของการแชแขง็ ตามดวยการอบแหงขั้นทีห่นึ่งที่อุณหภูมิ -10°C ในเวลา 

5.5 ชั่วโมง โดยใชอัตราอบแหง 0.1°C ตอนาที และตามดวยการอบแหง ขั้นที่สองที่อุณหภูมิ 0°C 

ในเวลา 2 ช่ัวโมง โดยใชอัตราอบแหง 0.1°C ตอนาที ซ่ึงมะนาวผงทีไ่ดจะนําไปตรวจสอบคุณภาพ
ทางกายภาพอนัประกอบดวย สี กล่ินและรส ตามดวยการหาคาของ pH, Total Soluble Solids (% 
Brix) , Ascorbic acid (Vitamin C) , และปริมาณ แคลเซียม โซเดียม โปแตสเซียม เปรียบเทียบกบั
น้ํามะนาวคั้นสด 
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ภาคผนวก ค 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจัย (Consent Form) 
 
การวิจยัเร่ือง ผลของมะนาวผงตอปจจัยเส่ียงของการเกดินิ่วในผูปวยโรคนิ่วไต 
 
วันใหคํายนิยอม  วันที่..............เดือน......................................................พ.ศ................................... 
 
 กอนที่จะลงนามในใบยินยอมใหทําการวิจยันี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวจิัยถึง
วัตถุประสงคของการวิจยั วิธีการวิจยั อันตรายหรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย รวมทั้ง
ประโยชนที่เกดิขึ้นจากการวจิัยอยางละเอียดและมีความเขาใจแลว 
 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจ ไมปดบังซอนเรนจน
ขาพเจาพอใจ ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลกิการเขารวมในโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได และเขารวม
โครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจและสามารถบอกเลิกการเขารวมการวจิัยนีไ้ดตลอดเวลา 
 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเกีย่วกับตัวขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะ
ในรูปที่เปนสรุปผลการวิจัย การเปดเผยขอมูลเกี่ยวกับตวัขาพเจาตอหนวยงานตางๆที่เกี่ยวของทําได
เฉพาะกรณีจําเปน ดวยเหตุผลทางวิชาการเทานั้น 
 ผูวิจัยรับรองวาหากเกดิอันตรายใดๆจากการวิจัยดังกลาว ขาพเจาจะไดรับการ
รักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคา และจะไดรับการชดเชยรายไดที่สูญเสียไประหวางการรักษาพยาบาล
ดังกลาว ตลอดจนเงนิทดแทนความพกิารที่อาจเกิดขึ้นตามความเหมาะสม 
 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และมีความเขาใจดทีุกประการ และไดลงนามในใบ
ยินยอมนี้ดวยความเต็มใจ 

ลงนาม...................................................................................ผูยินยอม 
  (..............................................................................................) 
 
  ลงนาม...................................................................................พยาน 
  (..............................................................................................) 
 
  ลงนาม...................................................................................ผูทําวิจัย 
  (..............................................................................................) 
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ภาคผนวก ง 

ตารางแสดงคณุคาทางโภชนาการของน้ํามะนาว ในหนวย 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 



                                                                                                              

                             

69 

 

  

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 
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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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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นายฉัตรชัย ยาจันทรทา 

วันเกิด 5 พฤษภาคม 2523  สถานที่เกิด กรุงเทพมหานคร 

วุฒิการศึกษา 

วิทยาศาสตรบณัฑิต (เทคนิคการแพทย) จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย พ.ศ. 2545 

ประสบการณการทํางาน 

นักเทคนิคการแพทยช่ัวคราว หนวยบริการวทิยาศาสตรสุขภาพ 
คณะสหเวชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (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 ประเทศญี่ปุน 

ทุนราชกรีฑาสโมสร บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 

ทุนสนับสนุนวิทยานพินธเพือ่การตีพิมพ บณัฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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