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บทคัดย่อภาษ าไทย  

จักรพันธ์ รัตนพันธ์ุ : การเปรียบเทียบปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไตระหว่างบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่ว
ไต บุตรของคนปกติ และบิดามารดา. (COMPARISON OF KIDNEY STONE RISK FACTORS 
AMONG DESCENDANTS OF STONE FORMERS, DESCENDANTS OF NON-STONE 
FORMERS AND THEIR PARENTS) อ.ที่ปรึกษาวิทยานิพนธ์หลัก: ดร. นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร, อ.ที่
ปรึกษาวิทยานิพนธ์ร่วม: ผศ. ดร.ชาญชัย บุญหล้า, ศ. ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ,์ 113 หน้า. 

โรคนิ่วไต เป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่ส าคัญพบได้บ่อยในผู้ใหญ่ทั่วโลกรวมทั้งประเทศไทย และมี
อุบัติการณ์เพิ่มสูงขึ้นในประเทศไทย แม้จะเป็นที่ทราบเป็นอย่างดีว่าญาติใกล้ชิดของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีความเสี่ยง
ทางเมแทบอลิกท่ีส าคัญของการเกิดนิ่วสูงกว่าประชากรปกติ แต่ยังไม่มีหลักฐานช้ีให้เห็นความผิดปกติทางชีวเคมี
ที่พบในญาติของผู้ป่วย ดังนั้นการศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพื่อพิสูจน์ปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกในปัสสาวะของลูก
ผู้ป่วยโรคนิ่วไต ผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งสิ้น 148 ราย แบ่งเป็น 4 กลุ่ม ดังนี้ กลุ่มที่ 1 ผู้ป่วยโรคนิ่วไต จ านวน 28 ราย 
กลุ่มที่ 2 บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไต จ านวน 46 ราย กลุ่มที่ 3 ประชากรปกติ จ านวน 40 ราย และบุตรของ
ประชากรปกติ จ านวน 34 ราย โดยเก็บข้อมูลพื้นฐานทั่วไป และเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง เพื่อวัดปริมาณของ
ปัสสาวะ ค่าความเป็นกรด-ด่าง และวัดสารอิเล็กโทรไลท์ต่างๆ ในปัสสาวะ ได้แก่โปรตีน แคลเซียม ออกซาเลต 
ซิเตรท แมกนีเซียม โซเดียม โพแทสเซียม และไกลโคสะมิโนกลัยแคนที่มีซัลเฟตเป็นองค์ประกอบ รวมถึง
การศึกษาภาวะเครียดจากออกซิเดช่ัน (Oxidative stress) จากการวัดระดับ protein carbonyl ในพลาสมา 
และระดับสารต้านอนุมูลอิสระโดยรวม (TAS) ในปัสสาวะ ผลการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับโปรตีนใน
ปัสสาวะ (436.56 และ 34.52 มก.ต่อวัน, p<0.001) และปริมาณออกซาเลตในปัสสาวะ (46.13 และ 12.59 
มก.ต่อวัน, p<0.001) สูงกว่าประชากรปกติ ขณะที่ปริมาณซิเทรตในปัสสาวะ (74.35 และ 178.68  มก.ต่อวัน, 
p=0.002) และไกลโคสะมิโนกลัยแคน (6.27 และ 46.17 มก.ต่อวัน, p<0.001) ต่ ากว่าประชากรปกติ 
เช่นเดียวกับบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับโปรตีนในปัสสาวะ (65.97 และ 25.87 มก.ต่อวัน, p<0.001) สูงกว่า
บุตรของประชากรปกติ ขณะที่ปริมาณซิเทรตในปัสสาวะ (112.08 และ 194.17 มก.ต่อวัน, p=0.003) และไกล
โคสะมิโนกลัยแคน (24.35 และ 43.77 มก.ต่อวัน, p<0.001) ต่ ากว่าบุตรของประชากรปกติ อย่างไรก็ตาม เมื่อ
เปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตร พบว่า บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับโปรตีนในปัสสาวะ (65.97 
และ 436.56 มก.ต่อวัน, p<0.001), ระดับแคลเซียมในปัสสาวะ (59.15 และ  119.87 มก.ต่อวัน, p<0.001) 
และระดับออกซาเลตในปัสสาวะ (14.70 และ 46.13 มก.ต่อวัน, p<0.001) ต่ ากว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไต แต่มีระดับซิ
เทรตในปัสสาวะ (112.08 และ 74.35 มก.ต่อวัน, p=0.023) และไกลโคสะมิโนกลัยแคน (24.35 และ 6.27 มก.
ต่อวัน, p<0.001) สูงกว่า ในส่วนของความเครียดทางออกซิเดชัน พบว่า บุตรของผู้ป่วยมีระดับพลาสมา 
protein carbonyl (0.039 และ0.065 nmol/mg-Protein, p = 0.006) ต่ ากว่าผู้ป่วย ส่วนปัจจัยอื่นๆ รวมไป
ถึง urinary TAS ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ การศึกษานี้สรุปได้ว่า บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีความผิดปกติทาง
เมแทบอลิกในปัสสาวะที่เพิ่มโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไตสูงกว่าเด็กปกติที่มีเพศและอายุใกล้เคี ยงกัน แม้
ความผิดปกตินั้นจะมีความรุนแรงน้อยกว่าผู้ป่วยที่เป็นบิดาหรือมารดาก็ตาม ผลการศึกษานี้ช้ีให้เห็นถึง
ความส าคัญของการเฝ้าระวังการเกิดโรคนิ่วไตในทายาทของผู้ป่วย อีกทั้งเป็นแนวทางในการศึกษาว่าความ
ผิดปกติเหล่านี้เป็นผลทางพันธุกรรม สิ่งแวดล้อม หรือท้ังสองประการร่วมกัน 
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JAKKAPHAN RATTANAPHAN: COMPARISON OF KIDNEY STONE RISK FACTORS AMONG 
DESCENDANTS OF STONE FORMERS, DESCENDANTS OF NON-STONE FORMERS AND 
THEIR PARENTS. ADVISOR: THASINAS DISSAYABUTRA, Ph.D., M.D., CO-ADVISOR: ASST. 
PROF. CHANCHAI BOONLA, Ph.D., PROF. PIYARATANA TOSUKHOWONG, 113 pp. 

Kidney stone disease (KSD) is a common urologic disease in adults worldwide. 
Although it is well-recognized that the relatives of KSD patients have higher risks of 
lithogenesis than general population, there was no clear evidence indicated the abnormalities 
in the relatives. This study aimed to verify the urinary lithogenic risk factors in KSD first-degree 
descendants. One-hundred and forty-eight participants, including KSD patients (n=28), KSD 
descendants (n=46), healthy adults (n=40) and their descendants (n=34) were enrolled. 
Baseline data and 24-hours urine were measured for volume, pH, protein, calcium, oxalate, 
citrate, magnesium, potassium, sodium, sulfated glycosaminoglycans (sGAGs), and oxidative 
stress level; including plasma protein carbonyl and urinary total antioxidant status (TAS).  KSD 
patients had higher urinary protein (436.56 vs. 34.52 mg/day, p<0.001) and oxalate (46.13 vs. 
12.59 mg/day, p<0.001) compared to healthy adults, while urinary citrate (74.35 vs. 178.68 
mg/day, p=0.002) and sGAGs (6.27 vs. 46.17 mg/day, p<0.001) were lowered. Similarly, KSD 
descendants had higher urinary protein (65.97 vs. 25.87 mg/day, p<0.001) compared to 
healthy descendants, while urinary citrate (112.08 vs. 194.17 mg/day, p=0.003) and sGAGs 
(24.35 vs. 43.77 mg/day, p<0.001) were lowered. However, comparing to their own parents, 
KSD descendants had lower urinary protein (65.97 vs. 436.56 mg/day, p<0.001), calcium (59.15 
vs. 119.87 mg/day, p<0.001) and oxalate (14.70 vs. 46.13 mg/day, p<0.001), but higher urinary 
citrate (112.08 vs. 74.35 mg/day, p=0.023) and sGAGs (24.35 vs. 6.27 mg/day, p<0.001). In the 
aspect of oxidative stress, KSD descendants had lower plasma protein carbonyl than their 
parents (0.039 and 0.065 nmol/mg-Protein, p = 0.006). Other factors including urinary TAS 
were not different. Our results could imply that KSD descendants had higher lithogenic 
abnormalities than general population, but the lower in severity than their own parents. We 
suggest that the surveillance of the urinary risks for stone formation in KSD close-relatives 
should be done, and elucidate the nature of these anomalies to manage and provide the 
proper prophylaxis. 
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ในการศึกษาวิจัยครั้งนี้สามารถส าเร็จลุล่วงไปได้อย่างสมบูรณ์ ด้วยความช่วยเหลืออย่างดียิ่งจากหลาย
ฝ่าย ผู้วิจัยขอขอบคุณ อาจารย์ ดร.นายแพทย์ ฐสิณัส ดิษยบุตร อาจารย์ที่ปรึกษาวิทยานิพนธ์ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ 
ดร.ชาญชัย บุญหล้า และ ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ อาจารย์ที่ปรึกษาวิทยานิพนธ์ร่วม อาจารย์ประจ า
หน่วยวิจัยทางชีวเคมีและโรคทางเมแทบอลิก สังกัดภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ที่
กรุณาเสียสละเวลาช่วยเหลือในทุกขั้นตอนของการท าวิทยานิพนธ์ ทั้งให้ค าแนะน า-สั่งสอน ก ากับดูแลการทดลอง 
การวิเคราะห์ผลข้อมูล การท ารูปเล่มวิทยานิพนธ์ และการน าเสนอ นอกจากนี้ยังช้ีแนะ อบรม สั่งสอน ในทุกๆ ด้าน 
ที่เป็นประโยชน์ต่อการด าเนินชีวิตประจ าวันตลอดระยะเวลาของการท าวิทยานิพนธ์มาโดยตลอด 

ขอขอบคุณกองทุน 90 ปี จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย กองทุนรัชดาภิเษกสมโภช รุ่นที่ 21 ครั้งที่ 2/2556 
ภาคการศึกษาปลาย ปีการศึกษา 2555 ปีงบประมาณ 2556 และทุนสนับสนุนจากส านักงานกองทุนสนับสนุนการ
วิจัย (สกว.) ประจ าปี พ.ศ. 2555 ท่ีสนับสนุนค่าใช้จ่ายในการท าวิจัยครั้งนี้ 

ขอขอบคุณผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.พิสิฏฐ์  ประพันธ์วัฒนะ ที่ยินดีเป็นประธานในการสอบวิทยานิพนธ์ 
ขอขอบคุณ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ นายแพทย์ ธวัชชัย  ดีขจรเดช อาจารย์ประจ าภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย และ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.วัลยา  ธเนศพงศ์ธรรม อาจารย์ประจ าภาควิชา
ชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ ที่ยินดีเป็นกรรมการสอบวิทยานิพนธ์ 

ขอขอบคุณอาจารย์ ดร.มนพิชา ศรีสะอาด อาจารย์ประจ าภาควิชาเคมี คณะวิทยาศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย ท่ีให้ความรู้และค าแนะน าในการใช้เครื่องมือเพื่อท าวิจัยในครั้งน้ี 

ขอขอบคุณคณะแพทย์ และพยาบาล หน่วยศัลยศาสตร์ระบบทางเดินปัสสาวะ โรงพยาบาลสรรพประ
สิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี ที่กรุณาให้ความช่วยเหลือในการคัดกรองผู้เข้าร่วมโครงการ ตลอดการสัมภาษณ์ 
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บทที่ 1 
บทน า 

 

1.1 ความเป็นมาและส าคัญของปัญหาการวิจัย 

โรคนิ่วไต (Kidney stone disease) คือ ของแข็งที่เกิดจากการรวมตัวของผลึกจากแร่ธาตุ
หรือองค์ประกอบต่างๆ ในปัสสาวะ ไปอุดกั้นต าแหน่งต่างๆ ของระบบทางเดินปัสสาวะ ส่งผลให้เกิด
ภาวะแทรกซ้อนหรืออาการเรื้อรังตามมา จัดเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่ส าคัญที่พบได้ทั่วโลกรวมทั้ง
ประเทศไทย และมีอุบัติการณ์เพ่ิมสูงขึ้นในประเทศไทย โรคนิ่วพบได้ทั่วไป โดยเฉพาะภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือทีม่ีความชุกของโรคนิ่วไตสูงกว่าภาคอ่ืนๆ 

โรคนิ่วไตเป็นโรคที่เกิดจากหลายสาเหตุ (Multifactorial etiology) ประกอบด้วย ปัจจัย
ภายใน (Intrinsic factors) ปัจจัยภายนอก (Extrinsic factors)  และไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic) 
โดยที่ ปัจจัยภายใน ได้แก่ เชื้อชาติ เพศ อายุ ความผิดปกติทางพันธุกรรมตั้งแต่ก าเนิด ระบบทางเดิน
ปัสสาวะที่ผิดปกติ การมีประวัติครอบครัวเป็นโรคนิ่ว ภาวะ polymorphism ของยีนที่เกี่ยวข้องกับ
สารก่อนิ่ว ส่วนปัจจัยภายนอก ได้แก่ การติดเชื้อในระบบทางเดินปัสสาวะ ความผิดปกติทางเมแทบอ
ลิกในปัสสาวะ (urinary metabolic abnormalities) สุขนิสัยการบริโภคอาหาร รวมทั้งปัจจัยทาง
สิ่งแวดล้อม เช่น สภาพภูมิอากาศ และการประกอบอาชีพ 

โรคนิ่วระบบทางเดินปัสสาวะเป็นโรคที่พบได้บ่อยในผู้ใหญ่มากกว่าในเด็ก จากการศึกษาของ 
ศ. ปิยะรัตน์ และคณะ (2550) พบว่าผู้ป่วยโรคนิ่วคนไทยมีความชุกมากที่สุดในช่วงอายุระหว่าง 40-
50 ปี ส าหรับนิ่วในเด็กอายุต่ ากว่า 18 ปี พบได้น้อยกว่าร้อยละ 1 ของผู้ป่วยทั้งหมด อีกทั้งอายุยังมี
ความสัมพันธ์กับชนิดของนิ่วที่พบด้วย โดยพบว่าในผู้ใหญ่ นิ่วชนิดที่พบบ่อยที่สุด จะมีแคลเซียมเป็น
องค์ประกอบ พบได้สูงร้อยละ 70-85 เป็นแคลเซียมออกซาเลต (calcium oxalate stone) และนิ่ว
แคลเซียมฟอสเฟต (calcium phosphate) อีกเล็กน้อย ที่เหลือเป็นนิ่วที่ไม่มีแคลเซียมเป็น
องค์ประกอบพบประมาณร้อยละ 20 เป็นนิ่วยูริก (uric acid stone) นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนียม
ฟอสเฟตหรือนิ่วติดเชื้อ (magnesium ammonium phosphate หรือ struvite stone) เป็นต้น 

ส าหรับโรคนิ่วไตในเด็กนั้น มีรายงานการวิจัยการเกิดโรคนิ่วไตในเด็กไทยน้อยมาก และนิ่วที่
พบได้ในเด็กส่วนใหญ่ คือ นิ่วชนิดแคลเซียมออกซาเลตร้อยละ 45-56  รองลงมาคือนิ่วแคลเซียม
ฟอสเฟตร้อยละ 14-30 % นิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนียมฟอสเฟต และนิ่วซีสทีน พบได้น้อย ประมาณ
ร้อยละ 1 (1-4) และยังพบว่านิ่วแมกนีเซียมแอมโมเนียมฟอสเฟตสัมพันธ์กับการเกิดการติดเชื้อใน
ระบบทางเดินปัสสาวะ ส่วนการเกิดนิ่วชนิดอ่ืนๆ เช่น นิ่วแคลเซียม มักมีสาเหตุมาจากการมีปริมาณ
แคลเซียมในปัสสาวะสูง และสัมพันธ์กับโรคทางพันธุกรรมบางชนิด เช่น hypophosphatemic 
rickets อย่างไรก็ตาม ปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดนิ่วในเด็กอาจเกิดจากการกลายพันธุ์ของยีน 
และความผิดปกติทางเมแทบอลิกในปัสสาวะ (1) อันเป็นผลมาจากมีสารก่อนิ่ว (stone promoting 
factors) เกิดการรวมตัวเป็นผลึกที่ละลายน้ าได้ยาก ได้แก่ สารที่มีประจุบวก คือ แคลเซียม สารที่มี
ประจุลบ คือ ออกซาเลต ฟอสเฟต กรดยูริก เป็นต้น เพ่ิมขึ้นในปัสสาวะ หรือมีสารยับยั้งการเกิดนิ่ว 
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(stone inhibitors) ได้แก่ ซิเตรท โพแทสเซียม แมกนีเซียม เป็นต้น ลดลงในปัสสาวะ ร่วมกับปัจจัย
ส่งเสริม อื่นๆ เช่น การดื่มน้ าน้อยท าให้ความเข้มข้นของสารก่อนิ่วเพ่ิมสูงขึ้น ท าให้เกิดความเข้มข้นใน
ปัสสาวะสูงจนถึงจุดที่มีความอ่ิมตัวยวดยิ่ง (supersaturation) จึงเกิดการจับกันเป็นผลึกได้มากขึ้น  
ร่วมกับมีปัจจัยส่งเสริม อาทิเช่น การที่ภาวะปัสสาวะเป็นกรดหรือด่างเกินไป (5) ท าให้ความสามารถ
ในการละลายน้ าของสารเชิงซ้อนที่เป็นองค์ประกอบของนิ่วลดลง  จึงจับตัวกันและตกตะกอนได้ง่าย 

โดยทั่วไปในปัสสาวะของคนปกติมีความสามารถในการยับยั้งการเกิดนิ่วในปัสสาวะ ซึ่ง
สามารถแบ่งออกเป็นกลุ่มใหญ่ๆ ได้ 2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่เป็นแร่ธาตุ และสารโมเลกุลขนาดเล็ก เช่น 
แมกนีเซียม (magnesium) โพแทสเซียม (potassium) ไพโรฟอสเฟต (pyrophosphate) และ      
ซิเตรท (citrate) เป็นต้น  ส่วนอีกกลุ่มเป็นสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ เช่น ไกลโคสะมิโนกลัยแคน 
(Glycosaminoglycans) หรือ GAGs โปรตีน Nephrocalcin (6) และ Uropontin (7)  เป็นต้น 
พบว่าสารเหล่านี้สามารถยับยั้งการเกิดนิ่วในทุกขั้นตอนของกระบวนการเกิดนิ่ว  ตั้งแต่การลดระดับ
ความอ่ิมตัวยวดยิ่งของสารก่อนิ่ว ยับยั้งการเกิดผลึกนิวเคลียส ยับยั้งการโตของผลึก ยับยั้งการ
รวมกลุ่มกันของผลึก ตลอดจนไปยับยั้งการจับของผลึกกับเซลล์บุผิวท่อไต ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับชนิดและ
ธรรมชาติของสารยับยั้งนั้นๆ ด้วย นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่พบว่าสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่บางชนิด
สามารถท าหน้าที่ยับยั้งหรือกระตุ้นการเกิดนิ่วได้ข้ึนอยู่กับในสภาวะต่างๆ ในระบบทางเดินปัสสาวะใน
ขณะนั้น อาทิเช่น ไกลโคโปรตีน ชนิด Tamm-Horsfall protein (THP), Hyaluronic acid หรือ 
chondroitin sulfate เป็นต้น (8) 

ความเสี่ยงของการเกิดนิ่วเพิ่มข้ึนในสมาชิกครอบครัวผู้ป่วย มีรายงานการศึกษาหลายฉบับ ที่
สนับสนุนว่า บุคคลที่มีความสัมพันธ์ทางสายเลือดกับผู้ป่วยโรคนิ่วจะมีโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วสูง
กว่าประชากรปกติ (9, 10) เช่นเดียวกับคนที่อาศัยในครัวเรือนเดียวกัน ที่มีผู้ป่วยโรคนิ่วไตส่วนบนมี
โอกาสเป็นโรคนิ่วมากกว่าคนปกติด้วย  และสุชาย ศรีทิพยวรรณ และคณะ ได้รายงานว่าสมาชิกใน
ครอบครัวของผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทยมีความเสี่ยงต่อการ
เกิดโรคมากกว่าประชากรปกติถึง 3.18 เท่า (11) การศึกษาของพจน์ ศรีบุญลือ และคณะ(12) พบว่า
บุคคลที่อยู่ในครอบครัวเดียวกันมีความเสี่ยงที่จะเป็นโรคนิ่วไตสูงขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับสมาชิกของ
ครอบครัวที่ไม่ได้เป็นโรคนิ่วไต  ท าให้เชื่อได้ว่าปัจจัยทางพันธุกรรมหรือปัจจัยทางสิ่งแวดล้อมที่
สัมพันธ์กับความผิดปกติทางพันธุกรรมน่าจะมีผลต่อการเกิดนิ่ว แม้จะยังไม่มีรายงานการศึกษาใดที่
พบยีนใดยีนหนึ่งที่สัมพันธ์ต่อการเกิดนิ่วอย่างชัดเจน นอกจากนี้ ยังมีข้อมูลการศึกษาทางด้านระบาด
วิทยาหลายอย่างที่สนับสนุนว่า ปัจจัยภายนอก ได้แก่ สิ่งแวดล้อม อาหารและพฤติกรรมการ
รับประทานอาหารมีความเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคนิ่วไตเช่นกัน 

หลายการศึกษาพบว่าคาร์โบไฮเดรตชนิดไกลโคสะมิโนกลัยแคน หรือ GAGs และโปรตีน 
THP ซึ่งเป็นสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ในปัสสาวะ มีบทบาทส าคัญในการเป็นสารยับยั้งการเกิดนิ่ว (13, 
14) โดยเฉพาะในขั้นตอนที่ส าคัญ คือ การรวมกลุ่มกันของผลึก และการยึดติดของผลึกกับเยื่อหุ้ ม
เซลล์ของเซลล์ท่อไต  GAGs ถูกสร้างขึ้นวันละ 250 มิลลิกรัม และร้อยละ 10 จะถูกขับออกมาใน
ปัสสาวะ (15) ส่วน THP มีการขับออกมาในปัสสาวะ 50-100 มิลลิกรัมต่อวัน(16) และบางการศึกษา
พบว่า THP เป็นได้ทั้งตัวยับยั้งและเป็นตัวส่งเสริมการเกิดนิ่ว(8) อาจเป็นผลมาจากโครงสร้างระดับ
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โมเลกุลของ THP ที่เปลี่ยนไปในผู้ใหญ่  อย่างไรก็ตาม มีรายงานการศึกษาบทบาทของ GAGs กับการ
เกิดผลึกแคลเซียมคาร์บอเนตในหลอดทดลอง พบว่าการจับของ แคลเซียมกับ sulfated 
Glycosaminoglycans  หรือ sGAG ที่ต าแหน่งหมู่คาร์บอกซิลิก (COO-) และหมู่ซัลเฟต (HSO4

2-)
(17) ถ้ามี sGAG มาก ส่งผลให้ท าให้มีความเข้มข้นของแคลเซียมอิสระเหลือน้อย และถ้ามี sGAG ต่ า 
จะเกิดเป็นผลึกนิ่วชนิดแคลเซียมชนิดต่างๆ มากขึ้น 

เนื่องจาก GAGs มีบทบาทส าคัญในการยับยั้งการรวมกลุ่มของผลึกและการยึดติดของผลึกกับ
เซลล์บุท่อไต ดังนั้นการศึกษานี้ มีวัตถุประสงค์เพ่ือเปรียบเทียบความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่สัมพันธ์
กับการเกิดโรคนิ่วไตระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วและบุตร กับประชากรปกติและบุตร โดยผู้วิจัยตั้งสมมติฐาน
ว่า บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไต น่าจะมีความผิดปกติทางเมแทบอลิกคล้ายคลึงกับบิดาหรือมารดาที่ป่วย
ด้วยโรคนิ่วไต เนื่องจากเป็นผู้ที่มีความคล้ายคลึงทางพันธุกรรม ประกอบกับการใช้ชีวิตร่วมกันใน
ครอบครัวเดียวกันย่อมมีผลต่อปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม พฤติกรรมการด ารงชีวิต และรูปแบบการ
รับประทานอาหารที่เหมือนกัน แต่กลับไม่เกิดโรคนิ่วไต ซึ่งอาจเป็นผลมาจากความแตกต่างของระดับ
ไกลโคสะมิโนกลัยแคนที่มีซัลเฟตเป็นองค์ประกอบ (sulfated glycosaminoglycans หรือ sGAG) 
ในปัสสาวะของเด็กสูงกว่าในผู้ใหญ่ งานวิจัยนี้อาจจะเป็นพ้ืนฐานในการสืบค้นปัจจัยปกป้องการเกิด
โรคนิ่วไตในวัยเด็ก เพ่ือใช้เป็นแนวทางในการให้ค าแนะน าเพ่ือป้องกันหรือชะลอความเสื่อมของปัจจัย
เหล่านี้ อันจะเป็นหนทางในการป้องกันการเกิดโรคนิ่วไตเมื่อประชากรเด็กเติบโตไปเป็นผู้ใหญ่ใน
อนาคตสืบไป 
 

1.2 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

1. เพ่ือเปรียบเทียบความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่สัมพันธ์ต่อการเกิดโรคนิ่ว และระดับ sGAG 
ระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรซึ่งไม่เป็นนิ่วไต 

2. เพ่ือตรวจวัดระดับ sGAG ในปัสสาวะ เปรียบเทียบระหว่างบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตกับบุตร
ของประชากรปกติ  

3. เพ่ือเปรียบเทียบความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่มีความสัมพันธ์ต่อการเกิดโรคนิ่วไต และ
ระดับ sGAG ในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรกับประชากรปกติและบุตรซึ่งไม่เป็นนิ่ว 

 

1.3 ขอบเขตของการวิจัย 

1. กลุ่มประชากรตัวอย่าง แบ่งออกเป็น 2 กลุ่มย่อย กลุ่มที่ 1 คือ ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยเป็น
ผู้ป่วยโรคนิ่วไตที่เข้ามารับการผ่าตัดเอานิ่วออก ณ โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ 
จังหวัดอุบลราชธานี ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคนิ่วไต โดยแพทย์จะท าการเก็บนิ่วระหว่าง
การผ่าตัด กลุ่มที่ 2 คือ บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วที่เข้าร่วมโครงการวิจัย การคัดเลือกประชากร
ตัวอย่างเข้าโครงการวิจัยนั้น ทั้งผู้ป่วย (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอมเข้าร่วม
โครงงานวิจัยตลอดระยะเวลาของการศึกษาวิจัย 
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2. ประชากรควบคุมแบ่งเป็นสองกลุ่มเช่นกัน คือ กลุ่มควบคุมบิดามารดา ได้แก่ ประชากรปกติ
ที่ไม่ได้ป่วยด้วยโรคนิ่วไต และมีคุณสมบัติเข้าได้กับเกณฑ์การคัดเข้าข้ออ่ืน ในขณะที่ไม่มี
คุณสมบัติที่ตรงกับเกณฑ์การคัดออก รวมถึงมีอายุและเพศใกล้เคียงกับประชากรตัวอย่าง
ผู้ป่วย (gender- and age-matched) อีกกลุ่ม คือ บุตรกลุ่มควบคุม การคัดเลือกประชากร
ควบคุมเข้าโครงการวิจัยนั้น ทั้งบิดามารดา (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอมเข้าร่วม
โครงงานวิจัยด้วยกัน 

 

1.4 ข้อตกลงเบื้องต้น 

1. เครื่องมือที่ใช้ในการทดสอบเป็นเครื่องมือที่ผ่านการทดสอบความเที่ยงตรงและความแม่นย า
มาตรฐานของการทดสอบเครื่องมือนั้นๆ 

2. ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยให้ความร่วมมือด้วยความเต็มใจตลอดการศึกษาวิจัย และมีการลง
ลายมือชื่อของผู้ปกครองในใบยินยอมด้วยความสมัครใจ ภายหลังการชี้แจงให้ทราบในทุก
ด้านรวมถึงความเสี่ยงที่อาจเกิดข้ึน 

 

1.5 ข้อจ ากัดของการวิจัย 

ไม่สามารถเปรียบเทียบปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วไตในบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตกับบุตร
ของประชากรปกติ ตามช่วงอายุได้ เนื่องจากจ านวนอาสาสมัครในแต่ละช่วงอายุไม่เพียงพอที่จะ
เปรียบเทียบให้เห็นความแตกต่างได้ 
 

1.6 ค าจ ากัดความท่ีใช้ในการวิจัย 

1. Kidney stone disease คือ โรคนิ่วไตที่พบก้อนนิ่วอยู่บริเวณต าแหน่งกรวยไตหรือสูงกว่า
กรวยไตขึ้นไป มีผลการวินิจฉัยจากภาพถ่ายรังสี (KUB x-ray) หรือ อัลตราซาวด์ 
(ultrasound) หรือการฉีดสี (Intravenous pyelogram, IVP) 

2. Lithogenic metabolic risk factors คือ ปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ่ว(18) ซึ่ง
เกิดจากความไม่สมดุลระหว่างสารก่อนิ่ว (stone promoter) และสารยับยั้งนิ่ว(stone 
inhibitor) ในปัสสาวะ  

3. Hypocitraturia คือ ภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า มีการขับซิเตรทออกมาในปัสสาวะของ
ประชากรไทยต่ ากว่า 200 มิลลิกรัมต่อวันในคนไทย ส่วนในเด็กน้อยกว่า 320 มิลลิกรัมต่อวัน
(5, 19) ส่วนในประเทศตะวันตกต้องมีซิเตรทในปัสสาวะน้อยกว่า 320 มิลลิกรัมต่อวัน (1.67 
มิลลิโมลต่อวัน)(20) 

4. Hypercalciuria คือ ภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง มีการขับแคลเซียมออกมาในปัสสาวะของ
ประชากรไทยมากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อวัน(21) ส่วนในเด็กมากกว่า 4 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม
ต่อวัน (22) 
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5. Hypokaliuria คือ ภาวะโพแทสเซียมในปัสสาวะต่ า มีการขับโพแทสเซียมออกมาในปัสสาวะ
ของประชากรไทยต่ ากว่า 30 mEqต่อวัน ส่วนในเด็กน้อยกว่า 30 mEqต่อวัน (5) 

6. Hyperoxaluria คือ ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสูง มีการขับออกซาเลตออกมาในปัสสาวะ
ของประชากรไทยมากกว่า 40 มิลลิกรัมต่อวัน และในเด็กมากกว่า 50 มิลลิกรัมต่อ1.73 m2 
ต่อวัน (19) 

7. Glycosaminoglycans (GAGs) หรือ ไกลโคสะมิโนกลัยแคน เป็นสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่
ประเภทคาร์โบไฮเดรต สามารถยับยั้งการเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตได้ดี เนื่องจากมีประจุ
ลบในโครงสร้างเป็นจ านวนมาก (23, 24) 

8. Sulfated glycosaminoglycans (sGAG) คือ ไกลโคสะมิโนกลัยแคนที่มีซัลเฟตเป็นองค์ที่มี
ซัลเฟตเป็นประกอบ ได้แก่ Dermatan sulfate (DS), Keratan sulfate (KS), Chondroitin 
sulfate (CS) และ Heparan sulfate (HS) จัดเป็นสารชีวโมเลกุลประเภทคาร์โบไฮเดรต 
สามารถยับยั้งการเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตได้ดี ยกเว้นนิ่วกรดยูริค เนื่องจากมีประจุลบ
ในโครงสร้างเป็นจ านวนมาก (25) ซึ่งสามารถตรวจวัดได้โดยวิธี Dye binding assay (26) 

 

1.7 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 

1. ทราบว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่มีความสัมพันธ์ต่อการเกิดโรคนิ่ว 
และมีระดับ sGAG แตกต่างจากบุตรซึ่งไม่เป็นนิ่ว 

2. ทราบถึงอัตราเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วในบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่า และมีความผิดปกติ
ของระดับ sGAG แตกต่างจากบุตรของประชากรปกต ิ

3. เข้าใจความเสี่ยงทางเมแทบอลิกต่อการเกิดโรคนิ่วไต โดยผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรที่ไม่เป็นนิ่ว 
มีระดับ sGAG แตกต่างจากประชากรปกติและบุตร  

 

1.8 วิธีด าเนินการวิจัย 

โดยท าการศึกษาวิจัยในกลุ่มตัวอย่าง 4 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ 1 คือ ผู้ป่วยโรคนิ่วไตในประเทศไทย 
จ านวน 28 ราย โดยท าการคัดเลือกและรวบรวมกลุ่มตัวอย่าง ณ โรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค์ 
จังหวัดอุบลราชธานี ส่วนกลุ่มที่ 2 คือ บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วที่เข้าร่วมโครงการวิจัย จ านวน 46 ราย 
การคัดเลือกประชากรตัวอย่างเข้าโครงการวิจัยนั้น ทั้งผู้ป่วย (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอม
เข้าร่วมโครงงานวิจัยด้วยกัน กลุ่มที่ 3 คือ กลุ่มควบคุมบิดามารดา จ านวน 40 ราย ได้แก่ ประชากร
ปกติที่ไม่ได้ป่วยด้วยโรคนิ่วไต รวมถึงมีอายุและเพศใกล้เคียงกับประชากรตัวอย่างผู้ป่วย (gender- 
and age-matched) กลุ่มที่ 4 คือ บุตรกลุ่มควบคุม จ านวน 34 ราย การคัดเลือกประชากรควบคุม
เข้าโครงการวิจัยนั้น ทั้งบิดามารดา (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอมเข้าร่วมโครงงานวิจัย
ด้วยกัน โดยคณะผู้วิจัยมีแผนที่จะท าการออกชุมชนเพ่ือให้ความรู้ และเชื้อเชิญประชาชนที่ สนใจให้
เข้าร่วมโครงการโดยสมัครใจ 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d33/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d101/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d29/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d29/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d90/
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การคัดเลือกประชากรตัวอย่าง กระท าที่ฝ่ายศัลยศาสตร์ยูโร โรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค์ 
จังหวัดอุบลราชธานี ซึ่งเป็นศูนย์การรวบรวมกลุ่มและคัดเลือกประชากรตัวอย่างเพียงแห่งเดียว 
(Single center) 

การคัดเลือกประชากรกลุ่มควบคุม จะท าการลงพ้ืนที่เพ่ือเสาะหาและเชิญชวนประชาชนที่ไม่
มีภาวะโรคนิ่วไต ซ่ึงมีอายุและเพศใกล้เคียงกับประชากรกลุ่มตัวอย่าง เพ่ือเข้าร่วมโครงการวิจัยโดย
สมัครใจ 

การเก็บตัวอย่างทางชีวภาพ ด าเนินการ ณ ภาควิชาวิทยาศาสตร์ชีวภาพ คณะวิทยาศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยอุบลราชธานี จังหวัดอุบลราชธานี  

การวิเคราะหส์ารตัวอย่างทางห้องปฏิบัติการ บันทึก วิเคราะห์และแปลผล ด าเนินการที่ภาค
ชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย และศูนย์วิจัยโรคนิ่วไตและโรคระบบทางเดิน
ปัสสาวะ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
 

การเก็บสารตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมง ครั้งเดียว 

เมื่ออาสาสมัครตอบรับที่จะเข้าร่วมโครงการ และลงลายมือชื่อในเอกสารยินยอมเข้าร่วม
โครงการเป็นที่เรียบร้อยแล้ว อาสาสมัครจะได้รับอุปกรณ์การเก็บปัสสาวะ ประกอบด้วยกระบอกเพ่ือ
เก็บปัสสาวะ และขวดพลาสติกเพ่ือตวงปริมาตรปัสสาวะซึ่งมี thymol เคลือบอยู่ การเก็บปัสสาวะ
กระท าที่บ้านของผู้เข้าร่วมโครงการ โดยท าการเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมงโดยไม่ต้องแช่ตู้เย็นหรือน้ าแข็ง 
(แนะน าเริ่มเก็บตั้งแต่ 8.00 น. ของวันแรกไปจนถึง 8.00 น. ของวันที่สอง) จากนั้นให้วัดปริมาตร
ทั้งหมด ผสมปัสสาวะเข้าด้วยกันและเก็บตัวอย่างปัสสาวะประมาณ 500 มิลลิลิตรเพ่ือน าส่ง
คณะผู้วิจัยและทีมแพทย์พยาบาลในวันถัดไป ปัสสาวะจะได้รับการปั่นเพ่ือแยกเซลล์และน้ าปัสสาวะ
ออกจากกัน จากนั้นคณะผู้วิจัยจะน าปัสสาวะเก็บไว้ในตู้แช่แข็ง -80 องศาเซลเซียส จนกว่าจะน ามาใช้
ในการวิเคราะห์  

ตัวอย่างปัสสาวะใช้ในการตรวจวินิจฉัย Urinalysis, creatinine, protein, calcium, 
oxalate, citrate, magnesium, potassium, sodium, total antioxidant status และ sGAG 
 

การเก็บตัวอย่างเลือด (Heparinized blood) 

โดยเจาะเลือดจากเส้นเลือดด าบริเวณท้องแขนด้วยชุดอุปกรณ์เจาะเลือดปริมาณ 5 มิลลิลิตร 
ใช้ heparin เป็นสารกันเลือดแข็ง เก็บตัวอย่างพลาสมา (plasma) โดยการปั่นที่ 3000 rpm เป็น
เวลา 10 นาที แยกส่วนของ plasma เก็บท่ี -20 องศาเซลเซียส ก่อนการวิเคราะห ์

ตัวอย่างพลาสมาใช้ในการวิเคราะห์โปรตีนและโปรตีนคาร์บอนิล  
 

 

http://www.sci.ubu.ac.th/
http://www.sci.ubu.ac.th/
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1.9 ล าดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 

1. เก็บสารตัวอย่างจากผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย 

2. ด าเนินการทดลองตามที่วางแผนไว้ 

3. เก็บรวบรวมผลข้อมูลเพ่ือน าไปวิเคราะห์ผลการทดลองและสรุปผลการทดลอง 

4. จัดท าวิทยานิพนธ์ฉบับสมบูรณ์และจัดท านิพนธ์ต้นฉบับภาษาอังกฤษ (บางส่วนของผลงาน
วิทยานิพนธ์) เพ่ือตีพิมพ์และเผยแพร่ผลงานวิจัยในวารสารระดับชาติ โดยน าเสนอแบบ 
Poster Presentation ในงานประชุมวิชาการวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีแห่งประเทศไทย 
ครั้งที่ 39 (The 39 th Congress on Science and Technology of Thailand 
“Innovative Sciences for a Better Life”) ระหว่างวันที่ 21-23 ตุลาคม 2556 ณ ศูนย์
นิทรรศการและการประชุมไบเทค บางนา กรุงเทพมหานคร ในหัวข้อ “URINARY 
LITHOGENIC RISK IN KIDNEY STONE DESCENDANTS” 

 



บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 

2.1 โรคนิ่วไต (nephrolithiasis หรือ kidney stone disease) 

โรคนิ่วไต เป็นปัญหาทางสาธารณสุขทั่วโลก โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ใหญ่ ผู้สูงวัย และเด็ก
ทารกที่มีความผิดปกติแต่ก าเนิด ความชุกของโรคนิ่วไตทั่วโลกอยู่ที่ประมาณร้อยละ 6-17 และมี
แนวโน้มสูงขึ้นเรื่อยๆ จากหลายปัจจัย การศึกษาของ Yakizawa (1997) พบว่าประชากรภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือของไทยมีความชุกของโรคนิ่วไตสูงถึง ร้อยละ 10-17 

ผู้ป่วยโรคนิ่วไตจะมีความทุกข์ทรมานจากอาการเจ็บปวด ปัสสาวะเป็นเลือด การติดเชื้อใน
ทางเดินปัสสาวะ และการผ่าตัดรักษา อีกทั้งโรคนิ่วไตยังมีอัตราการเกิดซ้ าได้สูง และเป็นสาเหตุของ
การเกิดโรคไตวายเรื้อรังตามมา  ท าให้เป็นภาระของผู้ป่วย ครอบครัว และประเทศชาติในการให้การ
ดูแลรักษาระยะยาว  

ปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ่ว ในระบบทางเดินปัสสาวะ เป็นภาวะความไม่สมดุล
ระหว่างสารก่อนิ่วสูง หรือสารยับยั้งนิ่วต่ าในปัสสาวะ และมีปัจจัยส่งเสริมการเกิดนิ่ว เช่น มีปริมาณ
ปัสสาวะน้อย ท าให้ความเข้มข้นของสารก่อนิ่วเพ่ิมสูงขึ้น เป็นการส่งเสริมให้เกิดภาวะอ่ิมตัวยวดยิ่งใน
ปัสสาวะ (urinay supersaturation) เนื่องจากมีสารก่อนิ่วในปัสสาวะสูงกว่าระดับสารยับยั้งนิ่ว เช่น 
มีไอออนอิสระของแคลเซียมและออกซาเลตมากเกินพอ ท าให้โมเลกุลทั้งสองชนิดมารวมตัวและจับกัน
เป็นผลึกที่ละลายน้ าได้ยาก และตกตะกอนได้ทันที เมื่อมีการสะสมอย่างต่อเนื่องจนกลายเป็นก้อนนิ่ว
แคลเซียมออกซาเลตที่มีขนาดใหญ่ได ้

 
ภาพที่ 1 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดผลึกนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
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มีรายงานการศึกษาหลายฉบับ ที่สนับสนุนว่า บุคคลที่มีความสัมพันธ์ทางสายเลือดกับผู้ป่วย
โรคนิ่วจะมีโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วสูงกว่าประชากรปกติ  (9, 10) เช่นเดียวกับคนที่อาศัยใน
ครัวเรือนเดียวกัน ที่มีผู้ป่วยโรคนิ่วไตส่วนบนมีโอกาสเป็นโรคนิ่วมากกว่าคนปกติด้วย  ในประเทศไทย 
สุชาย  ศรีทิพยวรรณ (รพ.ศิริราช) รายงานว่าสมาชิกในครอบครัวของผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะใน
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทยมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคมากกว่าประชากรปกติถึง 3.18 เท่า (11) 
เช่นเดียวกับ พจน์ ศรีบุญลือและคณะ(12) ได้ท าการศึกษาประวัติครอบครัวของผู้ป่วยโรคนิ่วไต
จ านวน 182 คนในจังหวัดขอนแก่น พบว่ามีผู้ป่วยโรคนิ่วไตจ านวน 88 คนหรือร้อยละ 48  มีประวัติ
คนในครอบครัว 1 คนเป็นโรคนิ่วไต และมีถึงร้อยละ 26 พบว่ามีคนในครอบครัว 2 คนเป็นโรคนิ่วไต  
จะเห็นได้ว่าบุคคลที่อยู่ในครอบครัวเดียวกันมีความเสี่ยงที่จะเป็นโรคนิ่วไตสูงขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับ
สมาชิกของครอบครัวที่ไม่ได้เป็นโรคนิ่วไต  ท าให้เชื่อได้ว่าปัจจัยทางพันธุกรรมน่าจะมีผลต่อการเกิด
นิ่ว แม้ในปัจจุบันจะค้นพบยีนที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคที่เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว อาทิเช่น โรคที่
ท าให้เกิดภาวะ hypercalciuria, hyperoxaluria หรือ cystinuria แต่ยังไม่พบยีนใดที่ท าให้เกิดนิ่ว
โดยตรง 

มีข้อมูลการศึกษาทางด้านระบาดวิทยาหลายอย่างที่สนับสนุนว่า ปัจจัยภายนอก ได้แก่
สิ่งแวดล้อม อาหารและพฤติกรรมการรับประทานอาหารมีความเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคนิ่วไตเช่นกัน 
พบว่าชาวชนบทในภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทยส่วนใหญ่มีอาชีพใช้แรงงานในภาคอุตสาหกรรม 
จึงสูญเสียโพแทสเซียมทางเหงื่อประมาณ 12 มิลลิโมล ซึ่งเท่ากับครึ่งหนึ่งของโพแทสเซียมที่ขับ
ออกมาทางปัสสาวะในแต่ละวัน การสูญเสียเหงื่อมากร่วมกับการดื่มน้ าชดเชยไม่เพียงพอ เป็นผลให้
ปัสสาวะมีความเข้มข้นของสารก่อนิ่วต่างๆ อยู่ในระดับความอ่ิมตัวยวดยิ่งมาก ท าให้เสี่ยงต่อการเกิด
ผลึกแคลเซียมฟอสเฟตและแคลเซียมออกซาเลตมาก จนเกิดเป็นนิ่วได้ในที่สุด อีกทั้งการเลี้ยงดูลูกโดย
การป้อนข้าวย้ า  ซึ่งเป็นข้าวเหนียวที่เคี้ยวให้ละเอียดผสมกับกล้วย เพ่ือเด็กจะได้กินนมแม่น้อยลง 
พบว่าเด็กเหล่านี้จะขาดสารอาหารพวกโปรตีน เกลือแร่ และฟอสฟอรัสที่ควรจะได้รับ  อีกทั้งคนใน
ชนบทภาคอีสานชอบรับประทานข้าวเหนียว หรือผักที่มีสารออกซาเลตสูง เช่น ผักโขม เพราะหาได้
ง่าย เหล่านี้จัดเป็นปัจจัยเสี่ยงจากสภาพแวดล้อม เศรษฐกิจ สังคม และพฤติกรรมการรับประทาน
อาหารที่ส าคัญต่อการเกิดโรคนิ่วไต 

นอกเหนือจากความผิดปกติทางเมแทบอลิกทางปัสสาวะแล้ว เชื้อชาติ เพศ และอายุ ยังเป็น
ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดนิ่วเช่นกันโดยพบว่า ชาวนิโกรที่อยู่ในประเทศแอฟริกาใต้มีอุบัติการณ์เป็นโรค
นิ่วน้อยกว่าชาวอินเดียที่อยู่ในประเทศเดียวกัน(27)  คนนิโกรที่อาศัยอยู่ในประเทศอเมริกามีความชุก
ของโรคนิ่วไตน้อยกว่าชาวอเมริกาผิวขาว(28) เชื้อชาติ แอฟริกัน-อเมริกัน มีความสามารถในการดูด
ซึมแคลเซียมที่ล าไส้ได้พอๆ กับชาวคอเคเชียน แต่เชื้อชาติ แอฟริกัน-อเมริกัน จะสูญเสียแคลเซียม
ออกจากร่างกายทางปัสสาวะน้อยกว่าเชื้อชาติคอเคเชียน ส่วนคนไทยเชื้อสายจีน และชาวเวียดนามที่
อาศัยอยู่ในภาคตะวันออกเฉียงเหนือของประเทศไทยเป็นโรคนิ่วกระเพาะปัสสาวะน้อยกว่าคนไทย
อีสาน  

ส าหรับเพศนั้น ในไทย พบว่า เพศชายมีโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วมากกว่าเพศหญิง ใน
อัตราส่วน 2 : 1 (12) และพบมากในผู้ใหญ่มากกว่าในเด็ก ส่วนในต่างประเทศพบว่าเพศชายมีโอกาส
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เป็นโรคนิ่วไตมากกว่าเพศหญิงประมาณ 2-3 เท่า (29) ซึ่งใกล้เคียงกัน ส่วนอายุก็เป็นปัจจัยเสี่ยงที่
ส าคัญของการเกิดนิ่ว พบว่าในต่างประเทศ ผู้ป่วยโรคนิ่วมักมีอายุอยู่ในช่วง 50-60 ปี จากศึกษาของ 
ศ. ปิยะรัตน์ และคณะ (2550) พบว่าในผู้ป่วยโรคนิ่วไตทั่วประเทศไทย ส่วนมากมีอายุอยู่ในช่วง 40-
50 ปี ในขณะที่มีผู้ป่วยที่อายุไม่เกิน 20 ปีน้อยกว่า 1% และมีอายุไม่เกิน 30 ปี รวมแล้วไม่ถึง 5% ใน
ปัจจุบันยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดว่าอายุมีผลท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดนิ่ว
ชนิดใด แต่เมื่อพิจารณาว่าผู้ป่วยโรคนิ่วส่วนมากเป็นผู้สูงวัย ซึ่งมีลักษณะคล้ายกับผู้ป่วยกลุ่มอาการเม
แทบอลิก (Metabolic syndrome) โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคไต โรคตับ และโรคที่เกิดจากความ
เสื่อมของร่างกาย (degenerative diseases) จึงเป็นไปได้ว่า โรคนิ่วไต เป็นส่วนหนึ่งของโรคที่เกิด
จากความเสื่อมของร่างกายเช่นกัน โดยที่ปัจจัยที่เสื่อมลงในวัยผู้ใหญ่และก่อให้เกิดโรคนิ่วตามมา 
อาจจะเป็น สารยับยั้งการเกิดนิ่ว ซึ่งมีการศึกษาบางชิ้นสนับสนุนว่า สารยับยั้งการก่อนิ่วในเด็กมี
ประสิทธิภาพสูงกว่าผู้ใหญ่ (30) การศึกษานี้จึงมุ่งเน้นการศึกษาความเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วในเด็ก
ซึ่งมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูง อันได้แก่ บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่ว และระดับสารยับยั้งการเกิดนิ่ว
เปรียบเทียบกับเด็กปกติ 
 

2.2 ชนิดของนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ (Type of stones) 

นิ่ว สามารถจ าแนกได้เป็น 2 ชนิดตามแร่ธาตุที่เป็นองค์ประกอบของนิ่ว ดังนี้ 

1) นิ่วที่มีแคลเซียมเป็นองค์ประกอบ (calcium stones) ได้แก่ นิ่วแคลเซียมออกซาเลต นิ่ว
แคลเซียมฟอสเฟต นิ่วเนื้อผสมของแคลเซียมออกซาเลตกับฟอสเฟตหรือแคลเซียมออกซาเลตกับกรด
ยูริก ซึ่งพบมากที่สุดประมาณร้อยละ 70-80 มีรายงานวิจัยพบว่าชนิดของนิ่วที่พบมากที่สุดทั่วโลก
รวมทั้งประเทศไทย คือ นิ่วแคลเซียมออกซาเลต (31, 32)   

2) นิ่วที่ไม่มีแคลเซียมเป็นส่วนประกอบ (non-calcium stones) พบประมาณร้อยละ 15-20 
ได้แก่ นิ่วกรดยูริก (uric acid stone) นิ่วจากการติดเชื้อแบคทีเรีย และนิ่วซีสตีน (cystine stone) 
(33) 

 
ภาพที่ 2 แสดงชนิดต่างๆ ของนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
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2.3 กระบวนการเกิดนิ่วไต (Process of renal stone formation) 

 
ภาพที่ 3 แสดงกระบวนการเกิดนิ่วไต (process of renal stone formation) 

 

เมื่อมีปัจจัยต่างๆ ดังที่กล่าวแล้วข้างต้นที่ส่งเสริมให้เกิดภาวะปัสสาวะมีความอ่ิมตัวอย่างยวด
ยิ่ง เป็นผลให้เริ่มตกตะกอนเป็นผลึกที่ไม่ละลายน้ า (crystallization)  การตกตะกอนเป็นผลึกคริสตัล 
(crystal) จะเริ่มจากมีแคลเซียมไอออนและออกซาเลตไอออนมารวมตัวกันซึ่งเป็นจุดเริ่มต้น เพ่ือ
ดึงดูดให้ คริสตัลมารวมตัวกัน เรียกว่า crystal nucleation แล้วคริสตัลเหล่านั้นจะมีขนาดโตขึ้น 
(crystal growth) เรื่อยๆ  ก้อนคริสตัลที่มีขนาดใหญ่มากพอและติดค้างในเซลล์ท่อไต (crystal 
adhesion/retention)  จากนั้นจะเกิดกระบวนการเก็บกินคริสตัลเข้าสู่เซลล์ (endocytosis)  โดย
คริสตัลจะเคลื่อนไปอยู่ที่ tubular basement membrane (TBM) เมื่อมีการสะสมของผลึกนิ่วเป็น
เวลานานจะกลายเป็นก้อนนิ่วในเนื้อไต (interstitium) ได้ในที่สุด และก้อนคริสตัลที่ติดค้างในเซลล์
ท่อไตจะท าให้เกิดเซลล์เยื่อบุผิวท่อไตได้รับบาดเจ็บ (renal tubular cell injury) และโดนท าลาย
มากขึ้นมีผลไปกระตุ้นให้เกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (oxidative stress) หรือการอักเสบในไต 
(inflammation) หากเกิดวงจรนี้ซ้ าๆ โดยไม่ได้รับการรักษา จะท าให้เกิด renal tubular cell injury 
มากขึ้น ท าให้เกิด fibrosis และไตสูญเสียการท างาน (renal dysfunction) ในที่สุด 

 

2.4 ความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่ส่งเสริมให้เกิดนิ่วไต 

ภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่มีสารก่อนิ่วที่สูงและสารยับยั้งนิ่วที่ต่ าในปัสสาวะและ
สัมพันธ์กับการเกิดนิ่วไต ได้แก่ ภาวะแคลเซียมสูง (hypercalciuria) ออกซาเลตสูง (hyperoxaluria) 
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กรดยูริกสูง (hyperuricosuria) และกรดอะมิโนซีสทีนสูง (cystinuria) ร่วมกับภาวะซิเตรทต่ า 
(hypocitraturia) โพแทสเซียมต่ า (hypokaliuria) และแมกนีเซียมต่ า (hypomagnesiuria) เป็นต้น 
ความผิดปกติของสมดุลของสารเหล่านี้ในปัสสาวะ เป็นปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกที่ส าคัญของการเกิด
โรคนิ่วไต (lithogenic metabolic risk factors) ซึ่งท าให้ปัสสาวะมีความอ่ิมตัวของสารก่อนิ่วสูงและ
เหนี่ยวน าให้เกิดผลึกคริสตัล จนกลายเป็นก้อนนิ่วได้ในที่สุด(34) (ภาพที่ 4) 
 

 
ภาพที่ 4 แสดง Schematic process of kidney stone formation (35) 

 

ตารางที่ 1 แสดงปริมาณแร่ธาตุๆ จากการเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมงในเด็กปกติที่มีสุขภาพดี (36) ถ้ามี
สารพวกนี้มากหรือน้อยกว่าค่าปกติจะเป็นปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกที่จะส่งเสริมให้เด็กเป็นโรคนิ่วไต 

สารเมแทบอไลท์ในปัสสาวะ ปริมาณสารต่างๆ ในปัสสาวะ 24 ชั่วโมง 

แคลเซียม น้อยกว่า 4 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน  

ออกซาเลต น้อยกว่า 50 มิลลิกรัมต่อ1.73 m2 ต่อวัน 

ฟอสเฟต  น้อยกว่า 1,000 มิลลิกรัมต่อวัน 

ซิเตรท  มากกว่า 320 มิลลิกรัมต่อวัน 

แมกนีเซียม  มากกว่า 2.5 มิลลิโมลต่อวัน  

โพแทสเซียม  มากกว่า 30 mEqต่อวัน 

ซีสทีน  น้อยกว่า 60 มิลลิกรัมต่อ1.73 m2 ต่อวัน  

ปริมาณปัสสาวะ  มากกว่า 20 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัมต่อวัน 

ความเป็นกรด-ด่างของปัสสาวะ  4- 7.5  
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2.4.1 ภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า (hypocitraturia) 

จากการศึกษาของ ศ. ปิยะรัตน์และคณะ (37, 38) พบว่า ภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ าเป็น
ภาวะที่พบมากที่สุดในผู้ป่วยโรคนิ่วชาวไทยทั้งในเด็กและผู้ใหญ่ คิดเป็นประมาณ 93 % ของผู้ป่วย
ทั้งหมด ระดับซิเตรทในเลือดจะต่ ากว่าระดับที่อยู่ในเนื้อเยื่อต่างๆ มาก คือ คนปกติมีค่าอยู่ในช่วง 
0.08-1.2 มิลลิโมล ซึ่งต่ ากว่ากรดอินทรีย์อื่น เช่น แลกเทต ที่มีค่าในเลือดตั้งแต่ 0.5-1.2 มิลลิโมล เป็น
ต้น แต่พบว่าระดับซิเตรทในปัสสาวะมีค่าสูงกว่าในเลือด คือ มีค่าอยู่ในช่วง 1-5 มิลลิโมล และสูงกว่า
กรดอินทรีย์หรือเมแทบอไลท์อ่ืนๆ และถ้ามีมากในปัสสาวะจะยับยั้งการเกิดผลึกหรือการเติบโตของ
ผลึกได้ ปริมาณซิเตรทที่ขับออกมาในปัสสาวะที่ถือว่าอยู่ในเกณฑ์ปกตินั้นประเทศตะวันตกใช้ค่าไม่ต่ า
กว่า 320 มิลลิกรัมต่อวัน (1.67 มิลลิโมลต่อวัน) ถ้าต่ ากว่าจะถือว่าเป็นภาวะปัสสาวะมีซิเตรทต่ า 

ปริมาณของซิเตรทในปัสสาวะมีความส าคัญในการยับยั้งการเกิดนิ่ว โดยซิเตรทจะท าหน้าที่
ลดระดับอ่ิมตัวของไอออนแคลเซียม โดยการรวมตัวกันเป็นเกลือแคลเซียมซิเตรท ซึ่งมีความสามารถ
ในการละลายน้ าได้ดี ดังนั้นเมื่อมีปริมาณของซิเตรทมากในปัสสาวะจะท าให้ปริมาณแคลเซียมอิสระ
ลดลง ท าให้เกิดสารประกอบแคลเซียมที่ละลายน้ ายากลดลง 

ซิเตรทในปัสสาวะ มาจาก 3 แหล่ง คือ จากสารน้ าที่กรองจากพลาสมา จากเลือดในหลอด
ฝอยหลังออกจากโกลเมอรูลัส และจากที่สังเคราะห์ขึ้นเองในเซลล์หลอดฝอยไต 

1) ซิเตรทในสารน้ าที่กรองจากพลาสมาบริเวณโกลเมอรูลัส ประมาณร้อยละ 65-70 ถูกดูด
ซึมกลับผ่านทางโปรตีนขนส่ง sodium-dicarboxylate cotransporter type 1 (NaDC-1) ที่อยู่ด้าน 
brush border membrane (BBM) ซึ่งมีหน้าที่ขนส่งซิเตรทเข้าเซลล์ร่วมกับ Na+ ในรูป citrate2- ที่
เหลือร้อยละ 10-35 จะถูกขับออกมาในปัสสาวะ(39) 

2) ซิเตรทที่ดึงมาจากเลือดในหลอดเลือดฝอยหลังออกจากโกลเมอรูลัส (post-glomerular 
capillary) ผ่านเข้าสู่เซลล์หลอดฝอยไตทางเยื่อด้าน basolateral membrane (BLM) และถ้ามีมาก
ในเซลล์ ซิเตรทจะถูกดูดซึมกลับด้าน BBM น้อยลง ขับออกมาในปัสสาวะมากขึ้น 

3) ซิ เตรทที่สังเคราะห์ขึ้นภายในเซลล์หลอดฝอยไตเอง ถ้ามีการสร้างมากขึ้นและ              
เมแทบอลิซึมในไมโตคอนเดรียลดลง จะท าให้การดูดซึมกลับทางด้าน BBM ลดลงเช่นกัน และถ้ามี  
มาเลตมากในเซลล์ พบว่ามีการหลั่งออกของซิเตรทออกมาในปัสสาวะเพ่ิมข้ึน(40) 
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ภาพที่ 5 แสดงกระบวนการเมแทบอลิซึมของซิเตรทในเซลล์บุท่อไต (41) 

 

ส าหรับกระบวนการขนส่งซิเตรทเข้าไปภายในไมโตคอนเดรียเพ่ือออกซิไดซ์ในวัฏจักรเครบส์  
จนกระทั่งได้ CO2 และน้ า จ าเป็นต้องอาศัยโปรตีนขนส่งที่อยู่บนเยื่อหุ้มด้านในของไมโตคอนเดรีย 
เรียกว่า citrate transport protein (CTP) เป็นการขนส่งสารตามความเข้มข้น และการแลกเปลี่ยน
กับสารที่เป็นไดคาร์บอกซิเลตตัวอ่ืน เช่น มาเลต, PEP, เป็นต้น โดยไม่ต้องใช้พลังงานและไม่ต้องการ
โซเดียม และโปรตีน CTP จะท างานได้ดีในภาวะที่เป็นกรด กล่าวคือ ถ้ามี pH ต่ า หรือมี H+ สูงจะ
กระตุ้น แต่ถ้ามี HCO3

- จะยับยั้งการขนส่ง ส่วนซิเตรทที่เหลือจะถูกออกซิไดซ์ภายในไซโตพลาสซึม
โดยเอนไซม์ ATP-citrate lyase ได้เป็นกรดออกซาโลเอซิติก (oxaloacetic acid) กับ อะเซทิลโคเอ 
(acetyl CoA) จากนั้นกรดออกซาโลเอซิติกที่เกิดขึ้นจะน าไปสร้างเป็นกลูโคสต่อไปด้วยกระบวนการ 
gluconeogenesis 
 

สาเหตุที่ท าให้เกิดภาวะปัสสาวะมีซิเตรทต่ า 

ปริมาณการขับซิเตรทออกมาในปัสสาวะต่อวันของประชากรกลุ่มต่างๆ จะมีความแปรผัน
อย่างมาก ขึ้นอยู่กับปัจจัยหลายอย่าง ปัจจัยที่มีผลท าให้เกิดซิเตรทในปัสสาวะลดลง ได้แก่ ภาวะ
ร่างกายมีกรดเพ่ิม ภาวะอดอาหารและภาวะพร่องโพแทสเซียม กลุ่มอาการท้องร่วงเรื้อรัง การได้รับ
ยาบางชนิด เช่น ยาขับปัสสาวะ acetazolamide ที่มีผลยับยั้งการท างานของเอนไซม์ carbonic 
anhydrase เป็นต้น ส่วนปัจจัยที่เพ่ิมซิเตรทในปัสสาวะ ได้แก่ ภาวะมีด่างเพ่ิม วิตามินดี หรือสาร    
ไดคาร์บอกซิเลตที่เป็นสารตัวกลางของวัฏจักรเครบส์เพ่ิมขึ้น รวมทั้งการได้รับสารที่มีฤทธิ์ยับยั้ง       
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เมแทบอลิซึมของซิเตรทในไมโตคอนเดรีย เช่น fluorocitrate และ malonate เป็นต้น (ดังแสดงใน
ตารางที่ 2) 
 

ตารางที่ 2 แสดงปัจจัยที่มีผลต่อการขับถ่ายของซิเตรทในปัสสาวะ (41) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ความส าคัญของภาวะปัสสาวะมีซิเตรทต่ าต่อการเกิดนิ่ว 

ซิเตรทมีผลเป็นตัวยับยั้งการเกิดนิ่วในขั้นตอนต่างๆ ดังที่กล่าวข้างต้น ดังนั้นคนที่มีภาวะ     
ซิเตรทในปัสสาวะต่ าจึงมีความเสี่ยงที่จะเป็นนิ่วชนิดที่มีเกลือแคลเซียมเป็นองค์ประกอบได้ง่าย 
 

2.4.2 ภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง (hypercalciuria) 

ภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง จัดเป็นปัจจัยเสี่ยงที่พบมากที่สุดทั่วโลก ประมาณร้อยละ 80 
(42, 43)  แต่จากการศึกษาของ ศ. ปิยะรัตน์และคณะ ในปี 2006 พบภาวะนี้เพียง 8.8% (19) 
เท่านั้น กลไกพ้ืนฐานที่ท าให้เกิดภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูงมี 3 กลไกที่ส าคัญ คือ การเพ่ิมการดูด
ซึมแคลเซียมที่ล าไส้ การเพ่ิมการสลายแคลเซียมจากกระดูก และความบกพร่องในการท าหน้าที่ของ
เซลล์หลอดฝอยไตในการดูดซึมเอาแคลเซียมกลับ 

Decreased excretion 

 Acidosis, starvation, diarrhea or malabsorption, exercise, acid loads 

 Potassium depletion 

 Other : ethacrynic acid  converting enzyme inhibitors, acetazolamide 

Increased excretion 

 Alkalosis, dietary alkali loads 

 Transporter competitors : succinate, malate, fumarate 

 Metabolic inhibitors :Fluorocitrate, malonate, maleate 

 Other : Lithium, calcitonin, vitamin D,  calcium 
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ภาพที่ 6 แสดงสมดุลและเมแทบอลิซึมของแคลเซียมในร่างกายของผู้ใหญ่ปกติและต าแหน่งที่ถูก
ควบคุมโดย *ฮอร์โมน PTH และ **วิตามินดี 1, 25 (OH2) D3 (34) 
 

ภาวะปัสสาวะมีแคลเซียมสูงจากการดูดซึมที่ล าไส้ (absorptive hypercalciuria) 

เกิดจากการที่ล าไส้สามารถเพ่ิมการดูดซึมเอาแคลเซียมจากอาหารเข้าสู่ร่างกายได้มาก
ผิดปกติ ท าให้มีระดับแคลเซียมในซีรั่มสูงขึ้น ส่งผลไปกดการหลั่งฮอร์โมน PTH ของต่อมพาราธัย
รอยด์ ในขณะเดียวกันก็ไปเพ่ิมปริมาณการกรองของแคลเซียมที่ไต ท าให้มีการขับทิ้ง ออกมาใน
ปัสสาวะมากขึ้นในที่สุด 

ภาวะปัสสาวะมีแคลเซียมสูงจากการสลายกระดูก (resorptive hypercalciuria) 

เกิดจากความผิดปกติของต่อมพาราธัยรอยด์ที่ท างานมากผิดปกติท าให้เกิดการหลั่งฮอร์โมน 
PTH มาก ท าให้ระดับแคลเซียมภายในซีรั่มสูงขึ้น โดยภาวะนี้เกิดขึ้นได้จาก 2 กลไก คือ โดยการไป
กระตุ้นเซลล์ออสทีโอคลาสท์ของกระดูก ให้ดึงเอาแคลเซียมออกมาจากกระดูกปล่อยลงสู่กระแสเลือด 
อีกกลไก คือ ฮอร์โมน PTH ไปมีผลต่อการเปลี่ยนรูปวิตามินดีที่ไตให้อยู่ในรูปที่ท างานได้ คือ 1, 25-
dihydroxycholecalciferol (1, 25 (OH)2 Vitamin D) ซึ่งจะไปออกฤทธิ์ได้ที่ล าไส้ท าให้เกิดการดูด
ซึมเอาแคลเซียมเข้าสู่ร่างกายมากขึ้น ซึ่งทั้งสองกลไกนี้จะส่งผลให้เกิดภาวะเลือดมีแคลเซียมมากใน
ที่สุด 

ภาวะปัสสาวะมีแคลเซียมสูงจากการขับท้ิงทางไต (renal  hypercalciuria) 

 เกิดจากเซลล์ท่อไตมีความบกพร่องในการดูดกลับแคลเซียมในสารน้ ากรอง จึงขับแคลเซียม
ออกมามากในปัสสาวะ ส่งผลท าให้ระดับแคลเซียมในซีรั่มลดต่ าลง ไปกระตุ้นให้ต่อมพาราธัยรอยด์
หลั่งฮอร์โมน PTH ออกมา  
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ความส าคัญของภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูงกับการเกิดโรคนิ่วไต 

เมื่อมีปริมาณแคลเซียมขับทิ้งออกมาในปัสสาวะมากก็จะท าให้เกลือต่างๆ ของแคลเซียมอยู่
ในระดับความอ่ิมตัวยวดยิ่ง โดยเฉพาะเกลือแคลเซียมออกซาเลต และแคลเซียมฟอสเฟต ซึ่งเป็น
องค์ประกอบหลักของก้อนนิ่ว และมีปัจจัยอ่ืนๆ ร่วมด้วย คือ ความเข้มข้นแคลเซียมไอออนและออก
ซาเลตไอออนจะรวมตัวกันเป็นเกลือแคลเซียมออกซาเลตและจะตกตะกอนลงมาได้นั้น ค่าผลคูณของ
ความเข้มข้นไอออนอิสระทั้ง Ca2+ และ Ox2- จะต้องสูงถึงระดับความอ่ิมตัว (solubility product) 
(44)  

เมื่อมีความเข้มข้นของแคลเซียมในปัสสาวะสูง ท าให้มีความเข้มข้นไอออนอิสระของมัน 
[Ca2+] สูงตามไปด้วยซึ่ง Ca2+ ประกอบกับการมีสารยับยั้งการเกิดนิ่วต่ า เช่น ซิเตรท และ GAGs จน
ไม่สามารถขัดขวางการรวมตัวกับออกซาเลต ท าให้ฤทธิ์ในการยับยั้งลดลงหรือหายไป (45) ซึ่งมีผลท า
ให้เกลือแคลเซียมตกตะกอนได้ง่าย และเกิดเป็นผลึกนิ่วได้ 
 

2.4.3 ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสูง (hyperoxaluria) 

ออกซาเลตเป็นสารที่มีหมู่คาร์บอกซิล 2 หมู่ น้ าหนักโมเลกุล 90 ดาลตัล ที่พบได้ทั่วไปใน
ธรรมชาติ ได้แก่ งา ผักโขม ใบชะพลู ยอดพริกชี้ฟ้า ผักปลัง ผักชีฝรั่ง ผักกระเฉด หัวไชเท้า           
ใบโหระพา หน่อไม้ฝรั่ง บรอกโคลี ผักกาด แครอท มันส าปะหลัง ดอกกะหล่ า มะเขือ กระเทียม 
โดยเฉพาะบริเวณส่วนยอด ใบ หรือต้นอ่อน ถั่วต่างๆ เช่น ถั่วลิสง ช็อกโกแลต รวมทั้ง ชา กาแฟ ด้วย 
สารออกซาเลตเป็นผลผลิตสุดท้ายของกระบวนการทางเมแทบอลิซึมที่ต้องขจัดทิ้งหรือขับออกทาง
ปัสสาวะ ภาวะปัสสาวะมีออกซาเลตมากเกิดจากร่างกายได้รับจากอาหารที่มีออกซาเลตสูง รวมทั้ง
ความผิดปกติที่เกิดจากโรคบางอย่าง ส่งผลท าให้ล าไส้ดูดซึมออกซาเลตได้มากผิดปกติ ภาวะปัสสาวะ
มีออกซาเลตมากส่งผลให้มีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดนิ่ว โดยเฉพาะหากในปัสสาวะมีแคลเซียมสูงร่วมด้วย 
พบว่าที่ pH 7.0 อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส แคลเซียมออกซาเลตมีค่าคงที่ของการละลายได้น้อย
มาก ประมาณเพียง 5 มิลลิกรัมต่อลิตร 
 

2.4.4 ภาวะกรดยูริกในปัสสาวะสูง (hyperuricosuria)  

กรดยูริกเป็นผลิตผลสุดท้ายของการสลายสารประเภทพิวรีนที่ร่างกายต้องก าจัดออกทางไต 
โดยกรดยูริกเป็นสารที่ละลายน้ ายาก และการละลายขึ้นอยู่กับ pH โดยจะตกตะกอน เมื่อปัสสาวะมี
ความเป็นกรด (pH < 5.5) (5) 
 

2.4.5 ภาวะปัสสาวะเป็นกรด (acidic urine) 

ภาวะปัสสาวะเป็นกรด คือมี pH น้อยกว่า 5.5 จะส่งเสริมให้เกิดการตกตะกอนของนิ่วบาง
ชนิด เช่น นิ่วยูริก พบได้ในภาวะอดอาหาร ได้รับยาบางชนิด หรือมีการบริโภคอาหารที่มีโปรตีนสูง 
เช่น เนื้อสัตว์, ธัญพืช, ถั่ว เป็นต้น ซึ่งจะมีสารพวกแซนทีน (xanthine), ซีสทีน (cystine), กรดยูริคสูง 
จะท าให้ปัสสาวะเป็นกรดได้ 
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ความผิดปกติทางเมแทบอลิกอ่ืนที่พบในผู้ป่วยโรคนิ่วไต (21) 

1. ภาวะโพแทสเซียมในปัสสาวะต่ า พบประมาณร้อยละ 40-60  

2. ภาวะแมกนีเซียมในปัสสาวะต่ า  

3. ภาวะฟอสเฟตในปัสสาวะสูง  

4. ภาวะที่มีการติดเชื้อในระบบทางเดินปัสสาวะ (urinary tract infection: UTI) 

ในเด็กเล็กมีโอกาสเกิด UTI สูงกว่าในผู้ใหญ่ และในเด็กเกิดโรคปัสสาวะไหลย้อนกลับ
มากกว่า และในเด็กผู้หญิงท่อปัสสาวะสั้นกว่าผู้ชาย ท าให้เกิดการติดเชื้อได้ง่ายกว่า ผลที่ตามมาคือ 
เด็กพวกนี้จะเกิด infected stone หรือ struvite stones บ่อยกว่าผู้ใหญ่ 
 

2.5 กลไกการท างานของสารยับย้ังนิ่ว (Mechanism of stone inhibitor)  

กลไกการท างานของสารยับยั้งการเกิดนิ่ว สามารถอธิบายได้ด้วยกลไกที่ส าคัญ 3 กลไก คือ 
1) โดยการไปลดระดับความเข้มข้นของสารก่อนิ่ว  2) การดูดซับเข้าที่ผิวผลึก (adsorption) และ 3) 
ยับยั้งการจับกันระหว่างผลึกกับเซลล์บุผิวท่อไต (46) 

การลดระดับความเข้มข้นของสารก่อนิ่ว ซึ่งอาจเป็นไอออนตัวใดตัวหนึ่งของเกลือที่จะ
ตกตะกอนลง เช่น แคลเซียมไอออนอิสระ (Ca2+) หรือออกซาเลตไอออนอิสระ (Ox2-) ของเกลือ
แคลเซียมออกซาเลต ซึ่งก็คือไปลดระดับความเข้มข้นของแคลเซียมและออกซาเลตในปัสสาวะ 
หลักการส าคัญของการท างานของสารยับยั้งจะต้องเป็นสารที่มีประจุไฟฟ้าตรงข้ามกับไอออนที่จะจับ 
และเมื่อจับแล้วจะต้องได้สารประกอบที่สามารถละลายได้ดี และไม่มีประจุ เช่น citrate2- หรือ 
citrate3- จะไปจับกับ Ca2+ ได้เป็นแคลเซียมซิเตรทที่ละลายได้ดีมาก หรือ Mg2+ ไปจับกับ Ox2- ได้
เป็นเกลือแมกนีเซียมออกซาเลตที่ละลายน้ าได้ดี ท าให้ไอออนอิสระแคลเซียมและออกซาเลตลดลง 
และลดโอกาสการเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตที่ละลายน้ ายาก (ภาพที ่7) 

 
ภาพที่ 7 แสดงผลของสารยับยั้งโดยไปลดความเข้มข้นของไอออนอิสระที่เป็นสารก่อนิ่ว ตัวอย่างเช่น 
citrate2- หรือ citrate3- จะไปจับกับ Ca2+ ได้เป็นแคลเซียมซิเตรท หรือ Mg2+ ไปจับกับ Ox2- ได้เป็น
เกลือแมกนีเซียมออกซาเลตที่ละลายน้ าได้ดี ท าให้ไอออนอิสระแคลเซียมและออกซาเลตลดลง 
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การดูดซับเข้าที่ผิวผลึก (adsorption) โดยเฉพาะตรงต าแหน่งที่ก าลังมีการโตของผลึก ท าให้
ผลึกไม่สามารถโตขึ้นได้อีก เพราะไอออนอิสระไม่สามารถเข้าไปจับตรงต าแหน่งนั้นได้  ผลึกจึงมีขนาด
เล็กและถูกขับออกมาในปัสสาวะ หรือเมื่อเข้าไปจับบนผิวผลึกแล้วท าให้ผลึกมีประจุไฟฟ้าเหมือนกัน
จึงผลักกันเองเมื่อเข้าใกล้กัน ท าให้รวมเป็นกลุ่มผลึกที่มีขนาดใหญ่ไม่ได้ จึงถูกขับทิ้ งออกมาใน
ปัสสาวะได้ในที่สุด (ภาพที ่8) 

 
ภาพที่ 8 แสดงผลของสารยับยั้ง (1) โดยดูดซับเข้าที่ผิวผลึก ตรงต าแหน่งที่ก าลังมีการโตของผลึก ท า
ให้ผลึกไม่สามารถโตขึ้นได้อีก เพราะไอออนอิสระไม่สามารถเข้าไปจับตรงต าแหน่งนั้นได้ (2) เข้าไปจับ
บนผิวผลึกแล้วท าให้ผลึกมีประจุไฟฟ้าเหมือนกันจึงผลักกัน ท าให้รวมเป็นกลุ่มผลึกขนาดใหญ่ไม่ได้ 
 

การยับยั้งผลึกยึดเกาะกับเซลล์บุผิวท่อไต คือ สารยับยั้งจะเข้าไปจับที่ผิวผลึก ท าให้ประจุบน
ผิวผลึกกลายเป็นลบ จึงเกิดการผลักกันเองระหว่างผลึกที่อยู่ใกล้กัน ส่งผลให้ผลึกเข้าไปจับบนเซลล์  
บุผิวไม่ได้  และในที่สุดจะถูกขับทิ้งออกมาในปัสสาวะ ส่วนอีกกลไกหนึ่งก็คือ สารยับยั้งเข้าไปจับบน
ผิวเซลล์เยื่อบุซึ่งเป็นต าแหน่งของผลึกท่ีจะเข้าไปจับในลักษณะแย่งต าแหน่งที่จะจับกับผลึก ท าให้ผลึก
เข้าจับไม่ได้แล้วถูกขับทิ้งออกมาในปัสสาวะ (ภาพที่ 9) 

 
ภาพที่ 9 แสดงผลของสารยับยั้งประจุลบ และสารประกอบประจุบวกต่อการยับยั้ง การจับกันระหว่าง
ผลึกกับเซลล์ (1) เมื่อไม่มีสารยับยั้ง (2) มีสารยับยั้งประจุลบ (3) มีสารประจุบวก 
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2.6 ชีวเคมีของสารยับย้ังการเกิดนิ่วโมเลกุลใหญ่บางชนิด (Urinay macromolecules) 

สารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ในปัสสาวะ มีอยู่มากมายหลายชนิดที่มีบทบาทส าคัญในการเป็น
สารยับยั้งการเกิดนิ่ว โดยเฉพาะในขั้นตอนที่ส าคัญ คือ การรวมกลุ่มกันของผลึก และการยึดติดของ
ผลึกกับเยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์ท่อไต ได้แก่ GAGs โปรตีน nephrocalcin (NC) และ Tamm-Horsfall 
protein (THP) และบางการศึกษาพบว่า THP เป็นได้ทั้งตัวยับยั้งและตัวส่งเสริมการเกิดนิ่ว อาจเป็น
ผลมาจากโครงสร้างระดับโมเลกุลของ THP ที่เปลี่ยนไปในผู้ใหญ่   

ไกลโคสะมิโนกลัยแคน หรือ GAGs 

 ลักษณะโครงสร้างทางเคมี 

GAGs เป็นสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ประเภทคาร์โบไฮเดรต มีน้ าหนักโมเลกุลประมาณ 2 x 
103 - 3 x 106 ดาลตัล(47) ที่สร้างจากเซลล์ที่บุตามท่อหลอดฝอยไตหรือท่ออ่ืนๆ ของไตและทางเดิน
ปัสสาวะ(15) โครงสร้างทางเคมีเกิดจากน้ าตาลมอโนแซกคาไรด์ (monosaccharide) 2 ชนิดวาง
ต าแหน่งสลับกันต่อกันเป็นพอลิแซกคาไรด์ (polysaccharide) สายยาวแบบไม่แตกแขนง โดยมอโน
แซกคาไรด์ชนิดหนึ่งจะต้องเป็นน้ าตาลที่มีหมู่อะมิโน (amino group: -NH2) เสมอ ส่วนอีกชนิดเป็น
กรดน้ าตาลที่มีหมู่คาร์บอกซิลิก (carboxylic group : -COOH, ยกเว้น GAG ชนิด keratan sulfate 
: KS ไม่มี) นอกจากนี้ GAGs ทุกชนิด ยกเว้น GAGs ชนิด hyaluronic acid : HA จะมีหมู่ซัลเฟต 
(sulfate group : -SO4) อยู่ในโครงสร้างด้วย ด้วยเหตุนี้ในธรรมชาติ GAGs จึงเป็นโมเลกุลที่มีประจุ
ลบเป็นจ านวนมาก สามารถจับรวมกับโมเลกุลของน้ า และสารที่มีประจุบวกได้ดี สามารถแบ่ง GAGs 
ออกเป็น 5 ชนิดใหญ่ๆ ตามชนิดของน้ าตาลมอโนแซกคาไรด์ที่เป็นองค์ประกอบ (ตารางที่ 3) และ
พบว่า GAGs ที่ขับออกมาในปัสสาวะนั้นมีบทบาทเป็นสารยับยั้งการเกิดนิ่ ว โดยมีการศึกษาใน
ห้องทดลองพบว่า GAGs ชนิด HA และ chondroitin sulfate (CS) สามารถยับยั้งการเกิดผลึก
แคลเซียมออกซาเลตได้ดี(48) เกิดจากสมบัติทางเคมีของ GAGs ที่มีประจุลบเป็นจ านวนมากจึง
สามารถดูดซับ (adsorption) เอาผลึกขนาดเล็กๆ หรือตัวมันเองถูกดูดซับติดเข้าไปกับผิวด้านนอก
ของผลึกที่มีขนาดใหญ่ขึ้นแล้วมีผลยับยั้งไม่ให้ผลึกเล็กๆ นั้นโตขึ้น หรือมารวมกันเป็นกลุ่มผลึกขนาด
ใหญ่จนกลายเป็นก้อนนิ่วได้ในที่สุด(49) 

GAGs ที่พบขับออกมาในปัสสาวะ ซึ่งส่วนใหญ่ได้จากการสลายโปรตีโอกลัยแคน 
(proteoglycan) ขนาดใหญ่ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันต่างๆ โดย GAGs ถูกสร้างขึ้นประมาณ 250 มิลลิกรัม
ต่อวัน และร้อยละ 10 จะถูกขับทิ้งออกมาในปัสสาวะ จากการวิเคราะห์องค์ประกอบของ GAGs ใน
ปัสสาวะ พบว่าในผู้ใหญ่ ปกติ CS จะเป็น GAGs ที่พบมากที่สุด คือ ประมาณร้อยละ 60 รองลงมา
ได้แก่ HS (ร้อยละ 15-20) keratan sulfate หรือ KS (ร้อยละ 15) และ HA (ร้อยละ 4-10) 
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ภาพที่ 10 แสดงโครงสร้างของ GAGs แต่ละชนิด(50) 

 

นอกจาก GAGs จะเป็นองค์ประกอบหลักที่ส าคัญของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันต่างๆแล้ว GAGs ยัง
เป็นองค์ประกอบส าคัญอันหนึ่งที่พบอยู่ด้านนอกของเซลล์ทุกชนิดอีกด้วย (15) โดยเฉพาะ GAGs ที่
อยู่ตามผิวด้านนอกของเซลล์บุภายในของท่อกลวงต่างๆ  นั้นมีสมบัติที่ส าคัญ คือ ป้องกันไม่ให้สิ่ง
ต่างๆ มายึดเกาะ เช่น กรณีหลอดฝอยไต หรือท่อทางดินปัสสาวะจะป้องกันแบคทีเรีย หรือผลึกนิ่ว
เล็กๆ ไม่ให้มาเกาะ ท าให้ไม่ติดเชื้อ หรือเกิดนิ่วได้ง่าย ดังนั้น GAGs ไม่ว่าจะอยู่ในน้ าปัสสาวะหรืออยู่
ตามผิวของเซลล์บุทางเดินปัสสาวะ มีบทบาทต่อกระบวนการเกิดก้อนนิ่ว ปริมาณ GAGs ที่ขับออกมา
ในปัสสาวะนั้นจะแปรผกผันกับอายุ คือ ปริมาณจะสูงสุดในปัสสาวะของเด็ก แล้วค่อยๆลดลงตามอายุ
ที่เพ่ิมข้ึน (51) 
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ตารางที่ 3 แสดงชนิดและโครงสร้างของ GAGs ที่ส าคัญในปัสสาวะ 

ชนิดของ GAGs หน่วยโครงสร้าง หมายเหตุ 

Hyaluronic acid (HA) Glucuronic acid ต่อกับ N-
Acetylglucosamine 

พบได้ในก้อนนิ่วด้วย 

Chondroitin sulfate (CS) Glucuronic acid ต่อกับ N-
Acetylgalactosamine* 

เป็น GAG ชนิดที่พบมากที่สุดใน
ปัสสาวะแต่ไม่พบในก้อนนิ่ว 

Keratan sulfate (KS) Galactose ต่อกับ N-
Acetylgalactosamine* 

 

Heparin & Heparan sulfate  
(HS) 

Glucuronic acid* ต่อกับ 
Glucosamine* 

พบได้ในก้อนนิ่วด้วย 

Dermatan sulfate (DS) Iduronic acid* ต่อกับ N-
Acetylgalactosamine* 

 

*แสดงว่ามีหมู่ –SO4 อยู่ในโครงสร้าง 

 

กลไกการยับยั้ง 

 Suzuki และคณะ(52) ได้ศึกษาในห้องทดลอง โดยใช้ปัสสาวะจริง พบว่าเมื่อท าให้ผลึก
แคลเซียมออกซาเลตเกิดขึ้น จะมีเพียง GAGs บางชนิดเท่านั้นที่รวมเข้าไปในโครงสร้างของผลึกได้ 
และไม่เป็นสัดส่วนกับความเข้มข้นของ GAGs แต่ละชนิดในปัสสาวะ เช่น ในปัสสาวะจะมี CS สูงสุด 
แต่กลับไม่พบในผลึก และการศึกษาผลของการยับยั้งการเกิดผลึกแคลเซียมออกซาเลตที่เกิดจากสาร
ชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ในปัสสาวะ โดย Rodgers และคณะ(53) แสดงให้เห็นว่า GAGs ชนิด CS มีผล
ยับยั้งการเกิดนิ่วมากกว่าสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่อ่ืนๆ ที่มีอยู่ในปัสสาวะ การทดลองทั้งสองนี้ แสดง
ให้เห็นว่า ชนิดของ GAGs มีความส าคัญในการยับยั้งการก่อผลึกไม่น้อยกว่าปริมาณ GAGs  และใน
คนที่เป็นนิ่วจะมี GAGs ในเซลล์หรือเนื้อเยื่อของเซลล์หลอดฝอยไตหรือเนื้อไต (tubular basement 
membrane และ globular basement membrane) มีปริมาณลดลง เพราะเอนไซม์ในเซลล์เม็ด
เลือดขาวหรือเซลล์แบคทีเรียจะไปย่อยสลาย GAGs ที่ต่ออยู่กับโปรตีโอกลัยแคน ส่งผลให้โครงสร้าง
และประจุของโปรตีโอกลัยแคนเสียไป เสมือนกับโครงสร้างของโปรตีโอกลัยแคนที่มี GAGs เป็น
องค์ประกอบถูกท าลายไปด้วย หรือสัดส่วนของ GAGs ชนิดต่างๆ เปลี่ยนแปลงไปในที่สุดท าให้สมบัติ
ในการป้องกันการยึดเกาะเสียไป ผลึกนิ่วขนาดเล็กที่เกิดขึ้นใหม่ๆ สามารถเข้ามายึดเกาะติดได้ง่าย 
เมื่อมีสภาพแวดล้อมเหมาะสมจะท าให้ผลึกขนาดเล็กนี้สามารถโตขึ้นกลายเป็นก้อนนิ่วได้ในที่สุด 

มีรายงานการศึกษาบทบาทของ GAGs กับการเกิดผลึกแคลเซียมคาร์บอเนตในหลอดทดลอง 
พบว่าการจับของแคลเซียมกับ sulfated Glycosaminoglycans  หรือ sGAG ที่ต าแหน่งหมู่คาร์บอก
ซิลิก (COO-) และหมู่ซัลเฟต (HSO4

2-)(17) ถ้ามี sGAG มาก ส่งผลให้ท าให้มีความเข้มข้นของ
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แคลเซียมอิสระเหลือน้อย และถ้ามี sGAG ต่ า จะเกิดเป็นผลึกนิ่วชนิดแคลเซียมชนิดต่างๆ มากขึ้น 
(ภาพที่ 11) 

 
ภาพที่ 11 แสดงกลไกการจับของแคลเซียมกับ sGAG ที่ต าแหน่งหมู่คาร์บอกซิลิก (COO-) และหมู่
ซัลเฟต (HSO4

2-) ถ้ามี sGAG มาก ส่งผลให้ท าให้มีความเข้มข้นของแคลเซียมอิสระเหลือน้อย และถ้า
มี sGAG ต่ า จะเกิดเป็นผลึกนิ่วชนิดแคลเซียมชนิดต่างๆ มากขึ้น 
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ตารางที่ 4 แสดงสารยับยั้งการเกิดนิ่ว ชนิดที่มีผลต่อการยับยั้งผลึกแคลเซียมออกซาเลต (calcium 
oxalate) ในระดับต่างๆ (8, 34) 

* มีผลยับยั้งการจับของผลึกกับเซลล์บุผิวท่อไตด้วย 

**การท างานขึ้นอยู่กับ ionic strength และ pH 

 

 

 

สารยับย้ังการเกิดนิ่ว 
ยับย้ังการเกิดผลึก ยับย้ังการโตของผลึก 

(crystal growth) 
ยับย้ังการรวมกลุ่มกันของ

ผลึก (crystal aggregation) แบบผลึกเนื้อเดียว แบบผลึกเนื้อผสม 

1. ขนาดโมเลกุลเลก็ 

- แมกนีเซียม (Mg) 

- ซิเตรท (Citrate) 

- ฟอสเฟต 
(Phosphate) 

- ซัลเฟต (Sulfate) 

- แร่ธาตุปริมาณน้อย 
(Trace metal) 

- ไพโรฟอสเฟต 
(Pyrophosphate) 

- ฟอสโฟซิเตรท 
(Phosphocitrate) 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

อ่อน 
 

อ่อน 

- 
 

ไม่มผีล 
 

- 

 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

อ่อน 
 

อ่อน 

- 
 

แรง 
 

- 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

อ่อน 
 

อ่อน 

ปานกลาง (Sn, V, Pb) 
 

แรง 
 

ปานกลาง 

ไม่มผีล 

อ่อน 

- 
 

- 

- 
 

แรง 
 

แรง 

 

2. ขนาดโมเลกุลใหญ ่

- Chondroitin-4-
sulfate (GAGs) 

- Tamm-Horsfall 
protein** 

- RNA 

- Nephrocalcin* 

- Uropontin* 

- Crystal matrix 
protein 

- Heparin (GAGs) 

- 
 

ไม่มผีล 
 

- 

มีผล 

มีผล 

- 
 

ไม่มผีล 

อ่อน 
 

ส่งเสริม 
 

- 

มีผล 

มีผล 

- 
 

ปานกลาง 

อ่อน 
 

อ่อน 
 

แรง 

มีผล 

มีผล 

มีผล 
 

แรง 

แรงมาก 
 

ปานกลาง 
 

แรง 

มีผลมาก 

มีผล 

มีผล 
 

แรงมาก 

3. ปัสสาวะคนปกติ แรง แรง แรง แรง 
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ตารางที่ 5 แสดงสารยับยั้งการเกิดนิ่ว ชนิดที่มีผลต่อการยับยั้งผลึกแคลเซียมฟอสเฟต (calcium 
phosphate) ในระดับต่างๆ (34, 54) 
 

สารยับย้ังการเกิดนิ่ว 
ยับย้ังการเกิดผลึก ยับย้ังการโตของผลึก 

(crystal growth) 
ยับย้ังการรวมกลุ่มกันของ
ผลึก (crystal aggregation) แบบผลึกเนื้อเดียว แบบผลึกเนื้อผสม 

1. ขนาดโมเลกุลเลก็ 

- แมกนีเซียม (Mg) 

- ซิเตรท (Citrate) 

- ฟลูออไรด ์

- ฟอสเฟต 
(Phosphate) 

- ซัลเฟต (Sulfate) 

- แร่ธาตุปริมาณน้อย 
(Trace element) 

- ไพโรฟอสเฟต 
(Pyrophosphate) 

- นิวคลีโอไทด์ 
(Nucleotide) 

- ฟอสโฟซิเตรท 
(Phosphocitrate) 

- ไดฟอสฟอเนต 
(Diphosphonate) 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

- 

อ่อน 
 

อ่อน 

- 
 

ไม่มผีล 
 

- 
 

- 
 

ไม่มผีล 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

- 

อ่อน 
 

อ่อน 

- 
 

แรงมาก 
 

แรง 
 

แรง 
 

แรงมาก 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

ปานกลาง 

อ่อน 
 

อ่อน 

อ่อนถึงปานกลาง 
(Ca, Zn, Sn, Al) 

แรงมาก 
 

แรง 
 

แรง 
 

แรงมาก 

อ่อน 

ปานกลาง 

- 

อ่อนมาก 
 

อ่อนมาก 

อ่อน 
 

แรงมาก 
 

- 
 

- 
 

แรงมาก 

2. ขนาดโมเลกุลใหญ ่

- Chondroitin-4-
sulfate (GAGs) 

- Tamm-Horsfall 
protein (THP) 

- Heparin (GAGs) 

- 
 

- 
 

ไม่มผีล 

อ่อน 
 

- 
 

- 

อ่อน 
 

- 
 

อ่อน 

ปานกลาง 
 

- 
 

แรง 

3. ปัสสาวะคนปกติ แรง แรง แรง แรง 

 

จากรายงานการศึกษาต่างๆ พบว่า ญาติใกล้ชิดของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคสูงกว่ากลุ่มประชากรปกติ โดยพิจารณาจากความชุกของโรคเป็นหลัก ทว่าการศึกษาถึงความ
ผิดปกติทางเมแทบอลิกในกลุ่มญาติใกล้ชิดยังมีจ ากัด และงานวิจัยส่วนมากท าได้เพียงคาดเดาว่า
บุคคลเหล่านั้นมีความผิดปกติไม่แตกต่างไปจากผู้ป่วย รวมถึงการมองข้ามการให้ค าแนะน าเพ่ือ
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ป้องกันการเกิดโรคอย่างเหมาะสม  หลายการศึกษาพบว่าคาร์โบไฮเดรตชนิดไกลโคสะมิโนกลัยแคน 
หรือ GAGs และโปรตีน THP มีบทบาทส าคัญในการเป็นสารยับยั้งการเกิดนิ่ว และบางการศึกษา
พบว่า THP เป็นได้ทั้งตัวยับยั้งและเป็นตัวส่งเสริมการเกิดนิ่ว อาจเป็นผลมาจากโครงสร้างระดับ
โมเลกุลของ THP ที่เปลี่ยนไปในผู้ใหญ่ แต่อย่างไรก็ตามยังไม่มีรายงานการศึกษาของระดับ GAGs 
และ THP ในครอบครัวของผู้ป่วยโรคนิ่วเปรียบเทียบกับครอบครัวของประชากรปกติมาก่อน 

การศึกษานี้ มีวัตถุประสงค์เพ่ือเปรียบเทียบความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่สัมพันธ์กับการ
เกิดโรคนิ่วไตระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วและบุตร กับประชากรปกติและบุตร โดยผู้วิจัยตั้งสมมติฐานว่า บุตร
ของผู้ป่วยโรคนิ่วไต ซึ่งได้รับการยอมรับว่ามีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูงจากผลการศึกษาเชิง
ประชากรศาสตร์ก่อนหน้านี้ น่าจะมีความผิดปกติทางเมแทบอลิกคล้ายคลึงกับบิดาหรือมารดาที่ป่วย
ด้วยโรคนิ่วไต เนื่องจากเป็นผู้ที่มีความคล้ายคลึงทางพันธุกรรม ประกอบกับการใช้ชีวิตร่วมกันใน
ครอบครัวเดียวกันย่อมมีผลต่อปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม พฤติกรรมการด ารงชีวิต และรูปแบบการ
รับประทานอาหารที่เหมือนกัน แต่กลับไม่เกิดโรคนิ่วไต ซึ่งอาจเป็นผลมาจากความแตกต่างของระดับ
ของ sGAG ในปัสสาวะของเด็กสูงกว่าในผู้ใหญ่  

งานวิจัยนี้อาจจะเป็นพ้ืนฐานในการสืบค้นปัจจัยปกป้องการเกิดโรคนิ่วไตในวัยเด็ก เพ่ือใช้
เป็นแนวทางในการให้ค าแนะน าเพ่ือป้องกันหรือชะลอความเสื่อมของปัจจัยเหล่านี้ อันจะเป็นหนทาง
ในการป้องกันการเกิดโรคนิ่วไตเมื่อประชากรเด็กเติบโตไปเป็นผู้ใหญ่ในอนาคตสืบไป 

 



บทที่ 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

 
3.1 รูปแบบของการวิจัย (research design) 

เป็นการศึกษาเชิงวิเคราะห์เพื่อหาข้อเท็จจริงหรือความชุกของการเกิดโรค (Cross-sectional 
case-control study) 
 

3.2 ประชากร 

ประชากรเป้าหมาย (target population) 

กลุ่มประชากรตัวอย่างแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มย่อย กลุ่มที่ 1 คือ ผู้ป่วยโรคนิ่วไตในประเทศไทย 
โดยท าการคัดเลือกและรวบรวมกลุ่มตัวอย่าง ณ โรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี 
ส่วนกลุ่มที่ 2 คือ บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วที่เข้าร่วมโครงการวิจัย การคัดเลือกประชากรตัวอย่างเข้า
โครงการวิจัยนั้น ทั้งผู้ป่วย (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอมเข้าร่วมโครงงานวิจัยด้วยกัน 
เกณฑ์การคัดเลือกกลุ่มตัวอย่างผู้ป่วยและบุตร ดังแสดงในตารางที่ 6 
 

ตารางที่ 6 เกณฑ์การคัดเลือกประชากรตัวอย่าง มีดังนี้ 

เกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษา (inclusion criteria) เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) 

 ทุกกลุ่ม 

1. เป็นผู้ที่ไม่สามารถช่วยเหลือตนเองได้ หรือ 
มีความผิดปกติใดๆ ที่เป็นผลให้ไม่สามารถเก็บ
ตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมงได้ 

2. ไม่สามารถเก็บตัวอย่างเลือดหรือปัสสาวะ 
24 ชั่วโมงได้ด้วยเหตุผลใดก็ตาม 

3. เป็นผู้ที่มีโรคไตวายเรื้อรัง ตั้งแต่ระดับที่ 3 
ขึ้นไป ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ WHO (GFR 
< 60ml/min/1.73 m2) 

4. ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคกล้ามเนื้อหัวใจ
โต ขาดเลือด หรือผิดปกติอ่ืนๆ ก่อนเข้าร่วม
โครงการวิจัย 

5. เป็นผู้ที่มีโรคเรื้อรัง หรือโรคเฉียบพลันใดๆ 
รวมถึงมีผลข้างเคียงจากการรักษาที่มีผลให้
องค์ประกอบของปัสสาวะผิดปกติ เช่น 
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เกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษา (inclusion criteria) เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) 

 Nephrotic syndrome, metabolic bone 
disease, malignancy with bone 
metastasis, chronic liver disease, 
protein-calorie malnutrition, diuretic 
therapy, uricosuric drugs usage เป็นต้น 

กลุ่มประชากรตัวอย่าง (ผู้ป่วยโรคนิ่วไต) 

1. เป็นผู้ที่มีอายุตั้งแต่ 30 ปีขึ้นไป และไม่เกิน 70 
ปี เมื่อนับถึงวันที่เข้าร่วมโครงการ 

2. ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคนิ่วไต 

3. ยังไม่ได้รับการรักษาโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ
โดยใช้ยา 

4. มีบุตรและยินยอมให้ทั้งตนเองและบุตรเข้าร่วม
โครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

เกณฑ์การคัดออกกลุ่มประชากรตัวอย่าง 

1. ผู้ที่มีบุตรตั้งแต่ครึ่งหนึ่งขึ้นไปปฏิเสธที่จะเข้า
ร่วมโครงการวิจัย 

 

กลุ่มบุตรผู้ป่วย 

1. เป็นผู้ที่มีอายุตั้งแต่ 7 ปีขึ้นไป เมื่อนับถึงวันที่
เข้าร่วมโครงการ (สามารถสื่อสารให้เข้าใจ และให้
ความร่วมมือในการเก็บสารชีวภาพได้)  

2. อาศัยอยู่ในบ้านเดียวกันหรือใกล้เคียงกันกับ
ผู้ป่วยโรคนิ่วไตซึ่งเป็นผู้ปกครองยินยอมเข้าร่วม
โครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

เกณฑ์การคัดออกกลุ่มบุตรผู้ป่วย 

1. มิใช่บุตรโดยสายเลือด 

2. มิได้อาศัยอยู่ในบ้านหรือบริเวณใกล้เคียงกับ
ผู้ป่วยนานเกิน 1 ปี (สิ่งแวดล้อมต่างกัน) 

3. เคยได้รับการวินิจฉัย หรือต้องสงสัย หรือ
ได้รับการวินิจฉัยว่าป่วยด้วยโรคนิ่วไต 

กลุ่มประชากรควบคุม 

1. ประชากรปกติที่อาศัยอยู่ในพ้ืนที่เดียวกับกลุ่ม
ประชากรตัวอย่าง และมีเพศกับอายุใกล้เคียงกัน 

2. มีบุตร และยินยอมให้ทั้งตนเองและบุตรเข้า
ร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

เกณฑ์คัดออกกลุ่มประชากรควบคุม 

1. เคยได้รับการวินิจฉัย หรือต้องสงสัย หรือ
ได้รับการวินิจฉัยว่าป่วยด้วยโรคนิ่วไต 

2. ผู้ที่มีบุตรตั้งแต่ครึ่งหนึ่งขึ้นไปปฏิเสธที่จะเข้า
ร่วมโครงการวิจัย 

กลุ่มบุตรปกติ (บุตรกลุ่มควบคุม) 

1. เป็นผู้ที่มีอายุตั้งแต่ 7 ปีขึ้นไป เมื่อนับถึงวันที่
เข้าร่วมโครงการ (สามารถสื่อสารให้เข้าใจ และให้
ความร่วมมือในการเก็บสารชีวภาพได้) 

เกณฑ์คัดออกบุตรประชากรกลุ่มควบคุม 

1. มิใช่บุตรโดยสายเลือด 

2. มิได้อาศัยอยู่ในบ้านหรือบริเวณใกล้เคียงกับ
ผู้ป่วยนานเกิน 1 ปี (สิ่งแวดล้อมต่างกัน) 
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เกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษา (inclusion criteria) เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) 

2. อาศัยอยู่ในบ้านเดียวกันหรือใกล้เคียงกันกับ
อาสาสมัครกลุ่มควบคุมซึ่งเป็นผู้ปกครอง 

3. ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

3. เคยได้รับการวินิจฉัย หรือต้องสงสัย หรือ
ได้รับการวินิจฉัยว่าป่วยด้วยโรคนิ่วไต 

 

ประชากรควบคุม (control population) 

ประชากรควบคุมแบ่งเป็นสองกลุ่มเช่นกัน คือ กลุ่มควบคุมบิดามารดา ได้แก่ ประชากรปกติ
ที่ไม่ได้ป่วยด้วยโรคนิ่วไต และมีคุณสมบัติเข้าได้กับเกณฑ์การคัดเข้าข้ออ่ืน ในขณะที่ไม่มีคุณสมบัติที่
ตรงกับเกณฑ์การคัดออก รวมถึงมีอายุและเพศใกล้เคียงกับประชากรตัวอย่างผู้ป่วย (gender- and 
age-matched) อีกกลุ่ม คือ บุตรกลุ่มควบคุม การคัดเลือกประชากรควบคุมเข้าโครงการวิจัยนั้น ทั้ง
บิดามารดา (ผู้ปกครอง) และบุตร จ าเป็นต้องยินยอมเข้าร่วมโครงงานวิจัยด้วยกัน โดยคณะผู้วิจัยมี
แผนที่จะท าการออกชุมชนเพ่ือให้ความรู้ และเชื้อเชิญประชาชนที่สนใจให้เข้าร่วมโครงการโดยสมัคร
ใจ 
 

การค านวณขนาดตัวอย่าง (sample size) 

เนื่องจากงานวิจัยก่อนหน้านี้ พบอัตราการเกิดภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ าสูงถึงร้อยละ 93 ใน
ผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ (5) ในขณะที่ประชากรปกติภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีความผิดปกติ
เพียงร้อยละ 50.6 (55) (อาศัยนิยามของภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า คือ น้อยกว่า 300 mg/g 
creatinine from 24 hour urine(56)) เนื่องจากภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ าเป็นปัจจัยเสี่ยงที่พบมาก
ที่สุดในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วชาวอีสาน คณะผู้วิจัยอาศัยโปรแกรม Power and Precision 4 Program 
(Biostat, New Jersey, USA, 2010, website: http://www.power-analysis.com/home.htm)  
เพ่ือใช้ในการค านวณขนาดตัวอย่าง พบว่าขนาดตัวอย่างผู้ป่วยโรคนิ่วที่เหมาะสม คือ ประมาณ 18 
ราย หรือ 24 ราย หากค านวณว่ามีโอกาสที่จ านวนผู้เข้าร่วมโครงการจะหายไปร้อยละ 25 ด้วยเหตุนี้ 
คณะผู้วิจัยตัดสินใจที่จะใช้ขนาดตัวอย่างผู้เข้าร่วมโครงการจ านวน 25 ราย เพ่ือพิจารณาอนุมานให้
ผู้เข้าร่วมโครงการมีจ านวนบุตรครอบครัวละ 1-4 คน (เฉลี่ย 2-3 คน ต่อครอบครัว หรือ คิดที่ 3 คน
ต่อครอบครัว) ดังนั้น จ านวนผู้เข้าร่วมโครงการในแต่ละกลุ่ม คือ ประมาณไม่เกิน 100 ราย (4 x 25)
จากการด าเนินงานวิจัยจริง พบว่า มีผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย 4 กลุ่มดังนี้ กลุ่มที่ 1 จ านวน 28 ราย 
กลุ่มท่ี 2 จ านวน 46 ราย กลุ่มท่ี 3 จ านวน 40 ราย และกลุ่มที่ 4 จ านวน 34 ราย ซึ่งจ านวนดังกล่าว
นั้นอยู่ในเกณฑ์ที่มีจ านวนมากเกินกว่าจ านวนผู้เข้าร่วมโครงการต่ าที่สุด ที่น่าจะแสดงให้เห็นความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
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สถานที่ท าการวิจัยหลัก  

การคัดเลือกประชากรตัวอย่าง กระท าที่ฝ่ายศัลยศาสตร์ทางเดินปัสสาวะ โรงพยาบาลสรรพ
สิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี ซึ่งเป็นศูนย์การรวบรวมกลุ่มและคัดเลือกประชากรตัวอย่างเพียง
แห่งเดียว (Single center) 

การคัดเลือกประชากรกลุ่มควบคุม จะท าการลงพ้ืนที่เพ่ือเสาะหาและเชิญชวนประชาชนที่ไม่
มีภาวะโรคนิ่วไต ซึ่งมีอายุและเพศใกล้เคียงกับประชากรกลุ่มตัวอย่าง เพ่ือเข้าร่วมโครงการวิจัยโดย
สมัครใจ 

การเก็บตัวอย่างทางชีวภาพ ด าเนินการโดยทีมพยาบาลวิชาชีพ ตัวอย่างที่ได้จะถูกส่งไปยัง 
ภาควิชาวิทยาศาสตร์ชีวภาพ คณะวิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยอุบลราชธานี จังหวัดอุบลราชธานี เพ่ือ
ท าการแยกส่วนต่างๆ แล้วส่งมายังคณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยเพ่ือด าเนินการ
วิเคราะห์ 

การวิเคราะห์สารตัวอย่างทางห้องปฏิบัติการ บันทึก วิเคราะห์และแปรผล ด าเนินการที่ภาค
ชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
 

การเก็บสารตัวอย่างทางชีวภาพ 

การเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมง ครั้งเดียว ส าหรับกลุ่มตัวอยางผู้ป่วยโรคนิ่วไต จะเก็บ
ปัสสาวะหลังจากได้รับการผ่าตัดเอานิ่วออกไปแล้วเป็นเวลา 1 เดือน เพ่ือให้กลไกการอักเสบที่เกิดขึ้น
จากการผ่าตัดกลับเป็นปกติมากที่สุด อีกทั้งผู้ป่วยจะได้รับการคัดกรองด้วยการ x-ray เพ่ือดูว่าไม่มีนิ่ว
ไตเกิดซ้ าอีก เมื่ออาสาสมัครตอบรับที่จะเข้าร่วมโครงการ และลงลายมือชื่อในเอกสารยินยอมเข้าร่วม
โครงการเป็นที่เรียบร้อยแล้ว อาสาสมัครจะได้รับอุปกรณ์การเก็บปัสสาวะ ประกอบด้วยกระบอกเพ่ือ
เก็บปัสสาวะ และขวดพลาสติกเพ่ือตวงปริมาตรปัสสาวะซึ่งมียาปฏิชีวนะเคลือบอยู่ การเก็บปัสสาวะ
กระท าท่ีบ้านของผู้เข้าร่วมโครงการ โดยท าการเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมงโดยไม่ต้องแช่ตู้เย็นหรือน้ าแข็ง 
(แนะน าเริ่มเก็บตั้งแต่ 8.00 น. ของวันแรกไปจนถึง 8.00 น. ของวันที่สอง) จากนั้นให้วัดปริมาตร
ทั้งหมด ผสมปัสสาวะเข้าด้วยกันและเก็บตัวอย่างปัสสาวะประมาณ 500 มิลลิลิตรเพ่ือน าส่ง
คณะผู้วิจัยและทีมแพทย์พยาบาลในวันถัดไป ปัสสาวะจะได้รับการปั่นเพ่ือแยกเซลล์และน้ าปัสสาวะ
ออกจากกัน จากนั้นคณะผู้วิจัยจะน าปัสสาวะเก็บไว้ในตู้แช่แข็ง -80 องศาเซลเซียส จนกว่าจะน ามาใช้
ในการวิเคราะห์ 

สรุปขั้นตอนปฏิบัติในการเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมง ดังนี้ 

- เริ่มต้นเวลา 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะทิ้ง 

- หลังจาก 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวกรุณาเก็บปัสสาวะทุกครั้ง ทั้งหมดลงในภาชนะที่
เตรียมไว้ให้ และตรงกับชื่อของท่าน/สมาชิกในครอบครัว 

- ภาชนะเก็บปัสสาวะเก็บไว้ที่ใดก็ได้ ไม่ต้องเก็บไว้ในตู้เย็น ปิดฝามิดชิดเพ่ือป้องกันการหก 
หากภาชนะล้ม 

http://www.sci.ubu.ac.th/
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- เมื่อเวลา 8.00 น. ของวันรุ่งขึ้น ขอให้ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะครั้งสุดท้ายและเก็บ
ลงภาชนะ ปิดฝาภาชนะให้สนิท และน าไปส่งทีมผู้วิจัย หรือทีมแพทย์-พยาบาลตามที่ได้นัด
หมายไว้ 

 
ภาพที่ 12 แสดงช่วงเวลาในการเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมงอย่างง่าย 

 

การเก็บตัวอย่างเลือด (Heparinized blood) ส าหรับกลุ่มตัวอยางผู้ป่วยโรคนิ่วไต จะเก็บ
เลือดหลังจากได้รับการผ่าตัดเอานิ่วออกไปแล้วเป็นเวลา 1 เดือน ในวันเดียวกับที่ท าการเก็บปัสสาวะ 
24 ชั่วโมง โดยเจาะเลือดจากเส้นเลือดด าบริเวณท้องแขนด้วยชุดอุปกรณ์เจาะเลือดปริมาณ 5 
มิลลิลิตร ใช้ heparin เป็นสารกันเลือดแข็ง เก็บตัวอย่างพลาสมา (plasma) โดยการปั่นที่ 3000 
rpm เป็นเวลา 10 นาที แยกส่วนของ plasma เก็บท่ี -20 องศาเซลเซียส ก่อนการวิเคราะห์ 
 

การสังเกตและการวัด (observation and measurement) 

ตัวอย่างปัสสาวะใช้ในการตรวจวินิจฉัย Urinalysis, creatinine, protein, calcium, 
oxalate, citrate, magnesium, potassium, sodium, total antioxidant status และ sGAG 

ตัวอย่างพลาสมา ใช้ในการวิเคราะห์โปรตีนและโปรตีนคาร์บอนิล 

 

3.3 เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย 

ตารางที่ 7 แสดง อุปกรณ์ เครื่องมือ และสารเคมีที่ใช้ในการวิจัย 

เครื่องมือ (Equipments) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

1) High-performance capillary 
electrophoresis (CE) (Beckman Coulter 
รุ่น P/ACETM MDQ) 

2) Inductively Coupled Plasma Optical 
Emission Spectroscopy (ICP-OES) 

3) COBAS INTEGRA 400 plus 

4) Spectrophotometer 

Beckman Coulter, Brea, California  

 
Optimal 2100, Perkin Elmer, USA 
 

Roche, Ohio, the United States 

Thermo Sciencitific, Ohio, USA 

http://glasswarechemical.com/scientific-instrument/inductively-coupled-plasma-icp/
http://glasswarechemical.com/scientific-instrument/inductively-coupled-plasma-icp/
http://en.wikipedia.org/wiki/Brea,_California
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เครื่องมือ (Equipments) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

5) Urine strip test 
 

6) Microtiter plates 

7.) Microtiter plates reader 

8) Autopipette 20, 100, 200 , 1000 µl. 
และ tips 

9) Centrifuge และ centrifuge tubes 

10) Autoclave 

11) Microtube 250 และ 1,500 µl. 

12) Cuvettes (Plastic และ Quartz) 

13) Refrigerators และ Freezer (-80°C) 

14) Vortex mixer 

15) pH meter 

16) Laminar flow class II 

17) Membrane filter nylon 47 mm. 0.22 
µm. 

18) Sonicator 

19) Syringe size 5 ml. 

20) Water bath 

Analyticon® Biotechnologies AG,  
Germany 

Nunc, Roskilde, Denmark 

BioTek, Vermont, USA 

BIO-RAD, California, USA 
 

Centrifuge, Japan 

HVE-25, Dublin, Ireland 

Axygen, USA 

Perkin Elmer, USA 

Thermo Sciencitific, Ohio, USA 

VORTEX-2 GENIE, Massachusetts, USA 

METTLER TOLEDO, Ohio, USA 

Esco, Selangor, Malaysia 

Ageia Technologies, USA 
 

- 

SOL-CARE™, Shanghai, China 

GFL, Burgwedel, Germany 

สารเคมี (Chemical substance) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

1) Coomassie Brilliant Bule G-250 dye 

2) Picric acid 

3) Sodium hydroxide (NaOH) 

4) Ethanol 

5) tetradecyltrimethyl ammonium 
bromide (TTAB) 

6) Glycine 

7) 1, 9-Dimethyl-Methylene Blue 

BIO-RAD, California, USA 

Analytical reagent, Haryana, India 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

Pioneer chemical, Anhui,China 
 

SIGMA, Steinheim, Germany 

SIGMA, Steinheim, Germany  

http://en.wikipedia.org/wiki/Roskilde
http://en.wikipedia.org/wiki/Denmark
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สารเคมี (Chemical substance) (ต่อ) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

8) 2,2'-azino-bis(3-ethylbenzthiazoline-6-
sulphonic acid) หรือ ABTS 

9) AAPH (2,2-azobis (2-aminopropane) 
dihydrochloride)  

10) Ascorbic acid 

11) 2,4-dinitrophynylhydrazine (DNPH) 

12) phosphate buffer saline (PBS) 

13) Hydrochloric acid (HCl) 

14) Trichloroacetic acid (TCA) 

15) Ethyl acetate  

16) Orthophosphoric acid 

17) Quanidine hydrochloride (GdmCl) 

18) 2-amino-2methyl-propanol  

19) Citric acid 

20) Heparin 

21) Oxalic acid 

22) Sodium chloride (NaCl) 

23) Phophotungstic acid 

24) Sodium carbonate 

25) Succinic acid 

26) Sulfo salicylic acid 

27) Thymol 

28) Sodium tungstatic acid 

29) Chondroitin sulfate 

MERK, Darmstadlt, Germany 
 

MERK, Darmstadlt, Germany 
 

Chemikit LTD., Bangkok, Thailand 

SIGMA, Steinheim, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

SIGMA, Steinheim, Germany 

BIO-RAD, California, USA 

Millinckrodt, Hazeiwood, United state 

Thermo Sciencitific, Ohio, USA 

SIGMA, Steinheim, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

SIGMA, Steinheim, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

MERK, Darmstadlt, Germany 

Analytical reagent, Haryana, India 

SIGMA, Steinheim, Germany 
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3.4 การวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ 

วิธีวิเคราะห์สารตัวอย่างปัสสาวะ 

1. การวิเคราะห์ Urinalysis ด้วยแถบตรวจปัสสาวะ (Urine strip test) เรียกว่า semi-
qualitative test (57) 

หลักการคือ เป็นเครื่องมือมาตรฐานส าหรับการวินิจฉัยเบื้องต้ นในการตรวจสอบการ
เปลี่ยนแปลงทางพยาธิวิทยาในปัสสาวะของผู้ป่วย สามารถวัดได้ง่ายและรวดเร็ว โดยดูจากสีที่
เปลี่ยนไปเทียบกับสีมาตรฐาน  

วิธีท าคือ น าปัสสาวะที่เก็บใหม่ จุ่ม urine strip และทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 3-5 นาที 
ก่อนเปรียบเทียบสีที่เปลี่ยนแปลงไปกับสีมาตรฐานที่ติดอยู่ที่ฉลากของภาชนะบรรจุ สามารถวิเคราะห์
ปริมาณโปรตีน, กลูโคส, คีโตน, และเลือดในปัสสาวะได้ โดยแสดงค่าเป็น negative, trace, 1+, 2+, 
3+ และ 4+ ซึ่งมีค่าอ้างอิงแนบมาด้วย 
 

2. การวิเคราะห์ค่าความเป็นกรด-ด่าง (pH) ในปัสสาวะ ด้วยเครื่อง pH meter 

น าปัสสาวะจ านวน 50 มิลลิลิตร วัดค่า pH โดยเครื่อง pH meter (METTLER TOLEDO, 
Ohio, USA) ตามคู่มือแนะน า ค่าท่ีได้แสดงผลที่ทศนิยมสองต าแหน่ง 
 

3. การวิเคราะห์โปรตีนในปัสสาวะ โดยวิธี dye binding  method (16) 

หลักการคือ สารละลาย Coomassie Brilliant Bule G-250 dye ใน acidic solution 
(CBB reagent) ซึ่งปกติจะมีค่าการดูดกลืนแสงสูงสุด อยู่ที่ 465 นาโนเมตร โดยเป็นสารสีแดง แต่เมื่อ
จับกับโปรตีนจะเปลี่ยนค่าการดูดกลืนแสงสูงสุดเป็น 595 นาโนเมตร ให้สารละลายสีฟ้า 

วิธีท าคือ น าปัสสาวะ 50 ไมโครลิตร ผสมกับ CBB reagent ปริมาตร 2,500 ไมโครลิตร 
(โดยน า Coomassie brilliant blue G-250 dye ที่ละลายใน absolute ethanol แล้วมา 3 ส่วน 
ผสมกับ Orthophosphoric acid solution 2 ส่วน แล้วน าไปกรองผ่านกระดาษกรองเบอร์ 1 
จ านวน 2 ครั้ง ก่อน จึงน าไปใช้วัดโปรตีน) แล้วน าไป incubate ที่อุณหภูมิห้อง นาน 5 นาที ก่อนจะ
น าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 595 นาโนเมตร 

การค านวณหาปริมาณโปรตีน 

 

 
 

4. การตรวจวิเคราะห์ปริมาณครีเอตินีนในปัสสาวะ  

การตรวจวิเคราะห์ปริมาณครีเอตินีนสารตัวอย่างในปัสสาวะ เป็นการ modified picric acid 
method โดยใช้หลักการของ Jaffe (58)  
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วิธีท าคือ โดยใช้ตัวอย่างปัสสาวะที่เจือจางด้วยน้ ากลั่น 200 เท่า (ปัสสาวะ 10 ไมโครลิตร : 
น้ ากลั่น 1,990 ไมโครลิตร) ปริมาตร 1,500 ไมโครลิตร น าไปท าปฏิกิริยากับ 1.4 N โซเดียมไฮดรอก
ไซด์ (NaOH) ปริมาตร 250 ไมโครลิตร และ 0.04 M กรดพิคริก (Picric acid) ปริมาตร 500 
ไมโครลิตร แล้ววัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 520 นาโนเมตร โดยเปรียบเทียบกับครีเอ
ตินีนมาตรฐานที่ทราบค่าความเข้มข้น 
 

5. การวิเคราะห์ปริมาณของโซเดียมและโพแทสเซียมในปัสสาวะ 

น าปัสสาวะที่แบ่งไว้ปริมาตร 1,000 ไมโครลิตร ส่งห้องปฏิบัติการ หน่วยโรคไต ภาควิชา
อายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เพ่ือท าการตรวจวิเคราะห์หาปริมาณ
โซเดียมและโพแทสเซียมด้วยวิธี Ion Selective Electrode (ISE) ด้วยเครื่อง COBAS INTEGRA 400 
plus โดยเครื่องจะท าการเจือจางปัสสาวะก่อนท าการวิเคราะห์ เรียกว่าวิธี ISE indirect โดยอาศัย
คุณสมบัติของเยื่อกั้นและสารละลายอิเล็คโทรไลท์ในอิเล็คโทรด เป็นตัวช่วยในการตรวจวัดปริมาณ
ของโซเดียมไอออนและโพแทสเซียมไอออนในปัสสาวะ 
 

6. การวิเคราะห์ปริมาณ sulfated GAG ในปัสสาวะ 

 การวิเคราะห์ปริมาณ sulfated GAG ในสารตัวอย่างปัสสาวะ โดยวิธี Dye binding assay 
(26) 

วิธีท า คือ ใช้ตัวอย่างปัสสาวะที่เจือจางด้วยน้ ากลั่น 2 เท่า (ปัสสาวะ 100 ไมโครลิตร : น้ า
กลั่น 100 ไมโครลิตร)  ปริมาตร 50 ไมโครลิตร หยอดลงใน microplate น าไปท าปฏิกิริยากับ 
DMMB solution (ประกอบด้วย Glycine, NaCl และ 1, 9-Dimethyl-Methylene Blue) ที่กรอง
เรียบร้อย ปริมาตร 200 ไมโครลิตร เขย่า plate ประมาณ 1-2 นาที จึงน าวัดค่าการดูดกลืนแสงที่
ความยาวคลื่น 620 นาโนเมตร โดยเปรียบเทียบกับสารมาตรฐานที่ทราบค่าความเข้มข้น 
 

7. การวิเคราะห์ปริมาณออกซาเลตและซิเตรทในปัสสาวะ 

การวิเคราะห์ปริมาณออกซาเลตและซิเตรทในปัสสาวะ ด้วย High-performance capillary 
electrophoresis (CE) โดยใช้เครื่อง Beckman Coulter รุ่น P/ACETM MDQ โดยทั้งออกซาเลต
และซิเตรทมีสมบัติเป็นกรดอ่อน ดังนั้นเมื่ออยู่ในสารละลายบัฟเฟอร์ที่มี pH มากกว่าค่า pKa จะท า
ให้ทั้งสองตัวแตกตัวมีประจุเป็นลบ ซึ่งออกซาเลตจะมีประจุ 2- ส่วน ซิเตรทมีประจุ 3- ดังนั้น
ความสามารถในการเคลื่อนที่ทางไฟฟ้าของทั้งสองตัวจะแตกต่างกัน จึงท าให้สามารถแยกสองตัวนี้
ออกจากกันได้โดยใช้ CE 

วิธีการวิเคราะห์ออกซาเลตและซิเตรทในสารตัวอย่างปัสสาวะด้วย CE โดยใช้คะพิลลารีที่เป็น
ซิลิก้าปราศจากการเคลือบภายในขนาด 75 µm i.d.x60.2 cm. (50 เซนติเมตร ถึงเครื่องตรวจวัด) 
เตรียมปัสสาวะตัวอย่างใส่ในขวด ปริมาตร 1 มิลลิลิตร แล้วหา condition ที่เหมาะสมส าหรับ
ตรวจวัด คือ ภายใต้ความต่างศักย์ไฟฟ้า -15 kV ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส โดยใช้สารละลายอิเล็ก
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โทรไลท์ ที่ประกอบด้วย บอเรตบัพเฟอร์ ความเข้มข้น 40 mM ปริมาตร 10 มิลลิลิตร ฟอสเฟต
บัพเฟอร์ ความเข้มข้น 100 mM ปริมาตร 5 มิลลิลิตร และเตตระเดซิลไตรเมทิลแอมโมเนียมโบรไมด์ 
ความเข้มข้น 0.5 mM ปริมาตร 2.5 มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากัน ปรับ pH 3.0 แล้วปรับปริมาตรเป็น 25 
มิลลิลิตรด้วย Deionized water น าไปวัดด้วยเครื่อง CE เพ่ือตรวจวัดระดับออกซาเลตและซิเตรท
ด้วย UV vesible ที่ความยาวคลื่น 195 นาโนเมตร พบว่าใช้เวลาในการวิเคราะห์ประมาณ 6 นาที  

หลังจากได้ condition ของ CE ที่สามารถแยกออกซาเลตกับซิเตรทได้แล้ว ต้องหาปริมาณ
ของออกซาเลตและซิเตรทในสารตัวอย่างปัสสาวะ จะต้องสร้าง calibration curve ส าหรับออกซา
เลตและซิเตรท โดยเตรียมสารละลายมาตรฐานออกซาเลตและซิเตรทที่ความเข้มข้นต่าง ๆ 5 ความ
เข้มข้น จากนั้นน ามา plot calibration curve ระหว่างความเข้มข้นสารกับ peak area จากนั้น
วิเคราะห์สารตัวอย่าง โดยน าค่า peak area ของออกซาเลตและซิเตรทที่ได้จากการวิเคราะห์ในสาร
ตัวอย่าง มาเทียบหาปริมาณจาก calibration curve 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 13 แสดงอิเล็กโทรเฟอโรแกรมของการแยกสารตัวอย่างในปัสสาวะ ด้วย CE โดย BGE ที่
ประกอบด้วย บัฟเฟอร์บอเรตความเข้มข้น 40 mM ฟอสเฟตความเข้มข้น 100 mM และ TTAB 
ความเข้มข้น 0.5 mM ที่ pH 3.0 ศักย์ไฟฟ้าที่ใช้ -15 kV พบว่าใช้เวลาในการวิเคราะห์ออกซาเลต
ประมาณ 4.50 นาที ขณะที่ซิเตรทใช้เวลาประมาณ 5.30 นาท ี
 

8. การวิเคราะห์ปริมาณของแคลเซียมและแมกนีเซียมในปัสสาวะ 

การวิเคราะห์ปริมาณของแคลเซียมและแมกนีเซียมในปัสสาวะด้วยเครื่อง  Inductively 
Coupled Plasma Optical Emission Spectroscopy (ICP-OES) (59) 

ออกซาเลต 

ซิเตรท 

http://glasswarechemical.com/scientific-instrument/inductively-coupled-plasma-icp/
http://glasswarechemical.com/scientific-instrument/inductively-coupled-plasma-icp/


 37 

หลักการ ICP – OES เป็นเครื่องมือส าหรับวิเคราะห์ ทดสอบ เชิงปริมาณ และเชิงคุณภาพ 
ของธาตุต่าง ๆ เทคนิคนี้แยกเป็น 2 ส่วนหลักๆ คือ 1) Inductively Couple Plasma (ICP) เป็น
เทคนิคที่ใช้ผลิตพลาสมาที่ให้อุณหภูมิสูง ด้วยการปล่อยแก๊สอาร์กอนผ่านเข้าไปในคบ ( torch) ที่
ปลายคบจะมีท่อกลวงท าด้วยทองแดงล้อมรอบคบซึ่งต่อกับเครื่องส่งความถี่วิทยุ เมื่อให้ ความถี่วิทยุ 
(RF generator) ปล่อยเข้าไปจะท าให้เกิดสนามแม่เหล็กที่ปลายคบแล้วชักน าให้มีกระแสไฟฟ้า 
จากนั้นท าให้เกิดการสปาร์คด้วยเทสลาเพ่ือให้เกิดอิเล็กตรอนจากอาร์กอนที่มีพลังงานสูง และ
อิเล็กตรอนที่มีพลังงานสูงนี้จะชนกับอิเล็กตรอนอ่ืนต่อไปอีกกลายเป็นปฎิกิริยาลู กโซ่ กลายเป็น
พลาสมา 2) Optical Emission Spectrometer เป็นวิธีการวิเคราะห์โดยอาศัยหลักการท าให้สาร
เปลี่ยนสถานะจากสถานะพ้ืนไปยังสถานะกระตุ้นเพ่ือให้สารที่จะวิเคราะห์นั้นเปล่งแสงหรือสเปกตรัม
ออกมา ซึ่งจะอยู่ในช่วงของยูวี-วิสิเบิล และมีลักษณะเฉพาะตัว และวัดความเข้มของแสงนั้น 

วิธีท า คือ ใช้ตัวอย่างปัสสาวะที่เจือจาง 5 เท่า (ปัสสาวะ 1 มิลลิลิตร : น้ ากลั่น 4 มิลลิลิตร)  
ปริมาตร 5 มิลลิลิตร ไปท าการวิเคราะห์ปริมาณของแคลเซียมและแมกนีเซียมในสารตัวอย่างปัสสาวะ
ด้วยเครื่อง ICP-OES (Optimal 2100, Perkin Elmer, USA) ตามหลักการข้างต้น โดยเปรียบเทียบ
หาปริมาณแคลเซียมและแมกนีเซียมกับสารละลายมาตรฐานที่ทราบค่าความเข้มข้นแน่นอน (Quality 
control standard 21, PerkinElmer® USA) เครื่องจะรายงานผลออกมาในหน่วยมิลลิกรัมต่อลิตร 
 

9. การตรวจวิเคราะห์ระดับ Total Antioxidant Status (TAS) ในปัสสาวะ โดยวิธี ABTS 
(60) 

หลักการ คือ การวัดปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระโดยรวมโดยใช้สาร 2,2'-azino-bis(3-
ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) หรือ ABTS มีสูตรโมเลกุล คือ C18H18N4O6S4 สาร 
ABTS ถูกท าให้เป็นอนุมูลอิสระโดยการออกซิไดซ์ด้วยโพแทสเซียมเปอร์ซัลเฟต หรือ AAPH (2,2-
azobis (2-aminopropane) dihydrochloride) ให้กลายเป็น ABTS+* ซึ่งเป็นสารอนุมูลอิสระที่มีสี
ฟ้าเขียว โดยปรับค่าการดูดกลืนแสงเริ่มต้น ABTS+* ให้เป็น 0.650+0.020 เมื่อเติมสารตัวอย่างที่มี
สารต้านออกซิเดชั่นหรือสารต้านอนุมูลอิสระ จะท าให้ ABTS+* ลดลง ท าให้สีจางลง 

 

 
 

วิ ธี ท า  คื อ  น า ปั ส ส า ว ะ ตั ว อ ย่ า ง  2 0  ไ ม โ ค ร ลิ ต ร ผ ส ม กั บ  2,2'-azino-bis(3-
ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) หรือ ABTS ปริมาตร  980 ไมโครลิตร แล้วบ่มไว้ในที่มืด 
ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที แล้วน าไปวัดการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 734 
นาโนเมตร  โดยเปรียบเทียบกับสารละลายมาตรฐานวิตามินซี (Ascorbic acid) ที่ทราบค่าความ
เข้มข้น 

 การค านวณหาปริมาณของ TAS 

 

ABTS+* 
λmax 734 nm 

ABTS 
colourless 

+ antioxidant 
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วิธีวิเคราะห์สารตัวอย่างพลาสมา 

1. การวิเคราะห์ระดับโปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl) ในสารตัวอย่างพลาสมาโดย
วิธี spectrophotometric DNPH assay (61) 

หลักการ คือ 2,4-dinitrophynylhydrazine (DNPH) ท าปฏิกิริยากับหมู่ carbonyl (-C=O) 
บนหมู่แขนงข้าง (side chain) ของโปรตีนที่ถูกออกซิไดซ์ แล้วได้ผลิตภัณฑ์ที่เสถียร คือ 2,4-
dinitrophynyl (DNP) hydrazone จะเห็นเป็นตะกอนสีเหลืองหรือสีแดง ซึ่งสามารถตรวจสอบได้ที่
ความยาวคลื่น 375 นาโนเมตร  

วิธีท า คือ เจือจางพลาสมาด้วย phosphate buffer saline (PBS) 100 เท่า (พลาสมา 10 
ไมโครลิตร : PBS 990 ไมโครลิตร) โดยดูดพลาสมา 30 ไมโครลิตร ใส่หลอดขนาด 1.5 มิลลิลิตร ที่มี 
PBS อยู่ 570 ไมโครลิตร เขย่าให้เข้ากัน น าหลอดไปปั่นเหวี่ยงที่ 10,000 รอบต่อนาที เป็นเวลา 10 
นาที แล้วดูดส่วนใสด้านบนปริมาตร 250 ไมโครลิตร ไปใส่ในหลอดใหม่ แล้วเติม DNPH ลงไป 1 
มิลลิลิตร ส่วนหลอด blank ของแต่ละตัวอย่างพลาสมา  เติม 2N HCl ลงไปแทนพลาสมา แล้วน าทุก
หลอดไป incubate ที่อุณหภูมิห้อง ในที่มืด เป็นเวลา 45 นาที โดยเขย่าเป็นระยะทุกๆ 10 นาที เติม 
20% TCA ที่แช่เย็นไว้ ปริมาตร 1.2 มิลลิลิตร ลงไปทุกหลอด วางหลอดไว้บนน้ าแข็ง เป็นเวลา 10 
นาที แล้วน าไปปั่นเหวี่ยงที่ 3,000 รอบต่อนาที เป็นเวลา 15 นาที ดูดส่วนใสด้านบนทิ้ง แล้วล้าง
ตะกอนด้วย ethanol : ethyl acetate จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 2.5 มิลลิลิตร แล้วเติม guanidine 
hydrochloride (GdmCl) ปริมาตร 1 มิลลิลิตร และน าไป sonicate เป็นเวลา 10 นาที เพ่ือละลาย
ตะกอน ถ้าตะกอนละลายไม่หมด ให้น าไปปั่นเหวี่ยง เพ่ือตกตะกอน แล้วน าส่วนใสด้านบนไปวัดค่า
การดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 375 นาโนเมตร (ODtest) โดยใช้ blank ปรับค่าการอ่านเริ่มต้นเป็น
ศูนย์ ปริมาณของ protein carbonyl ในพลาสมาจะรายงานในหน่วยนาโนโมลต่อมิลลิกรัมของ
โปรตีน (nmol/mg protein) 

 การค านวณหาปริมาณ protein carbonyl 
 

 Protein carbonyl (nmol/ml)      =   ODtest  x 45.45 

 Protein carbonyl (nmol/mg prot)     =  protein carbonyl (nmol/ml) / protein (mg/ml) 

 

2. การวิเคราะห์โปรตีนในพลาสมา โดยวิธี dye binding  method (16) 

หลักการ คือ สารละลาย Coomassie Brilliant Bule G-250 dye ใน acidic solution 
(CBB reagent) ซึ่งปกติจะมีค่าการดูดกลืนแสงสูงสุด อยู่ที่ 465 นาโนเมตร โดยเป็นสารสีแดง แต่เมื่อ
จับกับโปรตีนจะเปลี่ยนค่าการดูดกลืนแสงสูงสุดเป็น 595 นาโนเมตร ให้สารละลายสีฟ้า 

วิธีท า คือ น าพลาสมาไปเจือจางด้วย phosphate buffer saline (PBS) 50 เท่า (พลาสมา 
20 ไมโครลิตร : PBS 980 ไมโครลิตร) จากนั้นน าพลาสมาที่เจือจางแล้วปริมาตร 50 ไมโครลิตร ผสม
กับ CBB reagent ปริมาตร 2,500 ไมโครลิตร (โดยน า Coomassie brilliant blue G-250 dye ที่
ละลายใน absolute ethanol แล้วมา 3 ส่วน ผสมกับ Orthophosphoric acid solution 2 ส่วน 
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แล้วน าไปกรองผ่านกระดาษกรองเบอร์ 1 จ านวน 2 ครั้ง ก่อน จึงน าไปใช้วัดโปรตีน) แล้วน าไป 
incubate ที่อุณหภูมิห้อง นาน 5 นาที ก่อนจะน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 595 นาโน
เมตร 

 การค านวณหาปริมาณโปรตีน 

 

 

 

3.5 การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ (statistical analysis) 

สถิติเชิงพรรณนาเปรียบเทียบความสัมพันธ์หรือความแตกต่างระหว่างผู้เข้าร่วมโครงการ 4 
กลุ่ม (รูปที่ 14) จะสามารถเปรียบเทียบข้อมูลของกลุ่มเข้าร่วมโครงการได้ 4 รูปแบบ ดังนี้ 

 
ภาพที่ 14 แสดงกลุ่มผู้เข้าร่วมโครงการและการเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้เข้าร่วมโครงการ 

 

(1) การเปรียบเทียบความสัมพันธ์หรือความแตกต่างระหว่างผู้ป่วยและบุตร เพ่ือศึกษา
ความสัมพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไตที่ปรากฏในบุตร ซึ่งอาจเป็นผลมาจากการ
ส่งทอดทางพันธุกรรม (Inherited) หรือการใช้ชีวิตในรูปแบบเดียวกัน (Acquired) 

(2) การเปรียบเทียบความสัมพันธ์หรือความแตกต่างระหว่างบุตรของผู้ป่วยและบุตรประชากร
ปกติ เพ่ือเปรียบเทียบความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไต ในสมาชิกครอบครัวที่ใกล้ชิด (first-
degree relatives) ว่ามีความเสี่ยงแตกต่างกันหรือไม่ อย่างไร 
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(3) การเปรียบเทียบความสัมพันธ์หรือความแตกต่างระหว่างประชากรปกติและบุตร เพ่ือศึกษา
ปัจจัยเสี่ยงที่เก่ียวข้องกับการเกิดโรคนิ่วไตในครอบครัวผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

(4) การเปรียบเทียบความสัมพันธ์หรือความแตกต่างระหว่างผู้ป่วยและประชากรปกติ  เพ่ือหา
ปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิดโรคนิ่วไตโดยกระบวนการทางชีวเคมี 

ข้อมูลดังกล่าวจะถูกน าเสนอในรูป mean + SEM การเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติ 
จะใช้วิธี unpaired t-test และ paired t-test, การเปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างข้อมูลสาม
กลุ่มหรือมากกว่ากลุ่มที่แตกต่างกัน จะใช้ One way ANOVA, การเปรียบเทียบหรือหาความสัมพันธ์
ระหว่างอายุและตัวแปรอ่ืน ๆ จะใช้ Pearson's chi-square และ Pearson’s correlation ในการ
ค านวณทางสถิติทั้งหมด ด าเนินการโดยใช้โปรแกรม IBM® SPSS® Statistics version 16 (SPSS 
Inc., IBM, NY, USA) โดยพิจารณาให้ค่านัยส าคัญอยู่ที่ p < 0.05 และค่า 95% Confidential 
interval (95%CI) ไม่มีคร่อม 1.0 
 

ปัญหาทางจริยธรรม (ethical consideration) 

งานวิจัยนี้ จะขอรับการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน 
กรมพัฒนาการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก กระทรวงสาธารณสุข (ที่ RLC0029/55) ลง
วันที่ 16 พฤษภาคม 2555 ก าหนดระยะเวลาด าเนินการ 2 ปี และขอขยายเวลาอีก 1 ปี รวมทั้งสิ้น 3 
ปี การด าเนินงานวิจัยปฏิบัติตามเกณฑ์การปฏิบัติการวิจัยที่ดี (Good Clinical Practice-GCP) สิทธิ 
ความปลอดภัย และความเป็นอยู่ที่ดีของอาสาสมัครจะได้รับความคุ้มครองตามหลักการแห่งค า
ประกาศเฮลซิ งกิ  (Declaration of Helsinki) โครงร่ างการวิจัยต้องผ่ านการพิจารณาจาก
คณะกรรมการจริยธรรมก่อนเริ่มด าเนินการศึกษา และคณะผู้วิจัยจะปฏิบัติตามหลักจริยธรรมการวิจัย
ในคนทั้ง 3 ข้อ (1) หลักความเคารพในบุคคล (Respect for person) (2) หลักการให้ประโยชน์ไม่
ก่อให้เกิดอันตราย (Beneficence/non-beneficence) และ (3) หลักความยุติธรรม (Justice) โดย
จะขอความยินยอมจากอาสาสมัคร โดยอาสาสมัครทุกคนจะได้รับค าชี้แจงถึงประโยชน์ ความเสี่ยงที่
อาจเกิดจากการวิจัยอย่างครบถ้วนเป็นที่พอใจและเข้าใจดี อาสาสมัคร มีเวลาเพียงพอในการตัดสินใจ
ให้ความยินยอมเข้าร่วมการศึกษาด้วยความเต็มใจ โดยลงนามในหนังสือแสดงความยินยอมไว้เป็น
หลักฐาน  

ผู้วิจัยจะเก็บข้อมูลการวิจัยต่างๆ ที่เกี่ยวข้องกับอาสาสมัครไว้เป็นความลับ ในกรณีที่มีการ
รายงานผลการวิจัย ข้อมูลของอาสาสมัครจะแสดงในรูปของรหัสของการวิจัย โดยที่ไม่สามารถระบุถึง
ตัวบุคคลหรือสามารถสืบค้นย้อนกลับไปที่ตัวอาสาสมัครได้โดยบุคคลผู้ที่ไม่มีส่วนร่วมในคณะผู้วิจัยชุด
นี้ 
 

ทุนวิจัย 

ผู้วิจัยได้รับทุนวิจัยเพ่ือเป็นค่าตอบแทนผู้เข้าร่วมโครงการ และค่าเก็บสารตัวอย่างบางส่วน
โครงการวิจัย “ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วทางเดินปัสสาวะและปัจจัยยับยั้งนิ่วในผู้ป่วยภาค
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ตะวันออกเฉียงเหนือและบุคคลในครอบครัว” ซึ่งมีหัวหน้าโครงการ คือ อ.ดร.นายแพทย์ฐสิณัส ดิษย
บุตร โดยได้รับทุนวิจัยส่วนหนึ่งจากส านักงานกองทุนสนับสุนนการวิจัย (สกว.) และอีกส่วนหนึ่งจาก
กองทุน 90 ปี จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย กองทุนรัชดาภิเษกสมโภช รุ่นที่ 21 ครั้งที่ 2/2556 ภาค
การศึกษาปลาย ปีการศึกษา 2555 ปีงบประมาณ 2556 เพ่ิมเติม เพ่ือให้ครอบคลุมค่าใช้จ่ายที่เกิดขึ้น
จริง  
 

อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหว่างการวิจัยและมาตรการในการแก้ไข (obstacles and strategies 
to solve the problems) 

ผู้เข้าร่วมโครงการเก็บปัสสาวะไม่ครบ 24 ชั่วโมง ตามที่ก าหนด และในการวัดปริมาณสาร
ต้านอนุมูลอิสระซึ่ งมีการเปลี่ยนแปลงได้ง่าย จ าเป็นต้องมีขั้นตอนในการเก็บ สารตัวอย่าง           
อย่างรวดเร็วและรัดกุม รวมถึงวิเคราะห์ผลภายในระยะเวลาจ ากัดเพ่ือลดความเปลี่ยนแปลงที่จะ
เกิดข้ึนให้ได้มากท่ีสุด 
 

Conflict of interests 

ผู้วิจัยและคณะวิจัยทุกคนในโครงการวิจัยนี้ ไม่มีส่วนได้ส่วนเสียในรูปของผลประโยชน์จาก
ผลิตภัณฑ์ใดๆ จากการวิจัยนี้ 

 



บทที่ 4 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

 
ในการศึกษาครั้งนี้มีประชากรเข้าร่วมโครงการวิจัยทั้งหมด 148 ราย แบ่งออกเป็น 4 กลุ่ม

ประชากรดังนี้ กลุ่มที่ 1 คือ ผู้ป่วยโรคนิ่วไต จ านวน 28 ราย ประกอบด้วยเพศชาย 18 ราย (64.29 
%) กลุ่มที่ 2 คือ บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วที่เข้าร่วมโครงการวิจัย จ านวน 46 ราย ประกอบด้วยเพศชาย 
21 ราย (45.65 %) กลุ่มที่ 3 คือ กลุ่มควบคุมบิดามารดา จ านวน 40 ราย ประกอบด้วยเพศชาย 20 
ราย (50%) และกลุ่มที่ 4 คือ บุตรกลุ่มควบคุม จ านวน 34 ราย ประกอบด้วยเพศชาย 16 ราย 
(47.06%) ซึ่งผ่านเกณฑ์การพิจารณาเพิ่มเติมว่าเก็บปัสสาวะครบ 24 ชั่วโมง โดยพิจารณาจากการที่มี
ปริมาณปัสสาวะมากพอ (ไม่น้อยกว่า 0.5 มิลลิลิตร/น้ าหนักตัวเป็นกิโลกรัม/ชั่วโมง หรือประมาณไม่
น้อยกว่า 250 มิลลิตรในเด็ก และ 500 มิลลิลิตร ในผู้ใหญ่) และปริมาณ creatinine ที่ขับออกมาทาง
ปัสสาวะทั้งวัน  โดยเพศชาย ต้องมี urine creatinine ไม่น้อยกว่า 14 มิลลิกรัม/น้ าหนักตัว 1 
กิโลกรัม/วัน และเพศหญิง ต้องมี  urine creatinine ไม่น้อยกว่า 10 มิลลิกรัม/น้ าหนักตัว 1 
กิโลกรัม/วัน (เพศหญิงมีการขับของครีเอตินีนทางปัสสาวะน้อยกว่าเพราะมีสัดส่วนของกล้ามเนื้อน้อย
กว่าเพศชาย) ผู้เข้าร่วมโครงการที่มีปริมาณปัสสาวะ และระดับ urine creatinine ต่ ากว่าที่ก าหนด
ร่วมกันจะถูกคัดออกเพ่ือลดทอนความผิดพลาดที่เกิดจากการเก็บปัสสาวะไม่ครบ 24 ชั่วโมง 

การวินิจฉัยเบื้องต้นจากการวิเคราะห์ปัสสาวะด้วย Urine strip test พบว่า กลุ่มผู้ป่วยโรค
นิ่วไตส่วนหนึ่ง พบ  microscopic hematuria คือ มีเลือดในปัสสาวะที่มองเห็นด้วยตาเปล่า จ านวน 
6 ราย (21.43%) หรือตรวจด้วย urine strip พบ positive blood ตั้งแต่ 2+ ขึ้นไป จ านวน 10 ราย 
(35.71%) แต่ในกลุ่มบุตรของผู้ป่วย กลุ่มประชากรปกติและบุตร ไม่มีภาวะ microscopic 
hematuria 

การวิเคราะห์ระดับครีเอตินีนที่ขับออกในปัสสาวะ พบว่า ระดับครีเอตินีนในกลุ่มผู้ป่วยโรค
นิ่วไตสูงกว่ากลุ่มควบคุมบิดามารดา อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (1678.55+213.82 และ 
873.96+56.29 mg/day, p < 0.001) ระดับครีเอตินีนในปัสสาวะของกลุ่มบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไต มี
ค่าเท่ากับ 928.98+69.34 mg/day ซึ่งมีแนวโน้มสูงกว่าบุตรกลุ่มควบคุมที่มีค่าเท่ากับ 
758.96+58.53 mg/day แต่ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ ในขณะที่ระดับครีเอตินีนในกลุ่มผู้ป่วยโรค
นิ่วไตสูงกว่าบุตรผู้ป่วยอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (1678.55+213.82 และ 928.98+69.34 mg/day, 
p < 0.001) แต่ระดับครีเอตินีนในประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุมไม่มีความแตกต่างทางสถิติ 

กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีอายุเฉลี่ยเท่ากับ 46+2 ปี (มีช่วงอายุตั้งแต่ 32-69  ปี)  กลุ่มบุตรของ
ผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีอายุเฉลี่ยเท่ากับ 19+1 ปี (มีช่วงอายุตั้งแต่ 9-45 ปี) กลุ่มควบคุมบิดามารดา มีอายุ
เฉลี่ยเท่ากับ 45+1 ปี (มีช่วงอายุตั้งแต่ 26-62  ปี) และบุตรกลุ่มควบคุม มีอายุเฉลี่ยเท่ากับ 20+1 ปี 
(มีช่วงอายุตั้งแต่ 7-36 ปี) จากผลการทดสอบทางสถิติพบว่า อายุและเพศใกล้เคียงกันระหว่างกลุ่มที่ 
1 และกลุ่มที่ 3 เช่นเดียวกับกลุ่มที่ 2 และกลุ่มที่ 4 (gender- and age-matched)  
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ตารางที่ 8 แสดงข้อมูลพื้นฐานและปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกของกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัย 

ตัวแปรต่างๆ แสดงค่าในรูป mean + SEM, N/A คือ not available, ค่าทางสถิติแสดงด้วยสัญลักษณ์ ดังนี้ *p<0.05 เปรียบเทียบ
ระหว่างกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 3, #p <0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 2 และกลุ่มที่ 4, $p <0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 1 และ
กลุ่มที่ 2,  &p <0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 3 และ กลุ่มที่ 4 

 

ปริมาณปัสสาวะ 24 ชั่วโมง พบว่า กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีปริมาณปัสสาวะสูงกว่าประชากร
ปกติ อย่างมีนัยส าคัญ (1.78+0.21 และ 1.06+0.08 ลิตร, p = 0.022) ปริมาณปัสสาวะในบุตรผู้ป่วย
โรคนิ่วไตและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (0.80+0.06 และ 0.90+0.09 ลิตร, p = 
0.223)  

นอกจากนี้ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ระหว่างกลุ่มที ่1 และกลุ่มที ่3 ไม่แตกต่างกันด้วย โดยกลุ่ม
ผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีค่าดัชนีมวลกายเฉลี่ยเท่ากับ 24.12+0.68 kg/m2 และกลุ่มประชากรปกติ 
24.71+0.58 kg/m2   

ส าหรับค่า pH ของปัสสาวะ พบว่า กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีค่า pH สูงกว่าประชากรปกติ อย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิต ิ(6.60+0.17 และ 6.05+0.13, p = 0.011) ค่า pH ของปัสสาวะในบุตรผู้ป่วยโรค
นิ่วไตและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (6.79+0.13 และ 6.39+0.15, p = 0.050) 

 

รายละเอียด 

ครอบครัวผู้ป่วยโรคน่ิวไต ครอบครัวประชากรปกต ิ

กลุ่มที่ 1 

ผู้ป่วยโรคน่ิวไต 

กลุ่มที่ 2 

บุตรของผู้ป่วย 

กลุ่มที่ 3 

กลุ่มควบคุมบดิามารดา 

กลุ่มที่ 4 

บุตรกลุ่มควบคุม 

จ านวนประชากร (คน) 28 46 40 34 

อายุเฉลีย่ (mean+SEM) 46+2 19+1 45+1 20+1 

% เพศชาย 64.29% 45.65% 50.00% 47.06% 

Urine volume (l.) 1.78+0.21   0.80+0.06$   1.06+0.08* 0.90+0.09 

BMI (kg/m2)      24.12+0.68 N/A       24.71+0.58 N/A 

Urinary components     

Urine pH 6.60+0.17 6.79+0.13 6.05+0.13* 6.39+0.15 

Creatinine (mg/day)   1678.55+213.82  928.98+69.34$     873.96+56.29*   758.96+58.53 

Protein (mg/day)     436.56+117.88    65.97+6.93$      34.52+5.91*     25.87+3.52# 

Calcium (mg/day)     119.87+17.37    59.15+6.24$      96.39+13.01     45.38+5.39& 

Oxalate (mg/day)       46.13+5.49    14.70+2.53$      12.59+1.84*     22.02+9.87 

Sodium (mg/day)    2363.31+256.77 2135.78+169.10   2239.88+170.90 1982.58+140.11 

Citrate (mg/day)       74.35+14.69  112.08+11.19$     178.68+25.36*     194.17+26.99# 

Magnesium (mg/day)       52.96+8.71    53.44+4.93      62.16+4.46     56.65+4.20 

Potassium (mg/day)     987.87+84.93  771.05+50.33$   1102.13+61.49   973.45+77.17# 

sGAG (mg/day)        6.27+1.11    24.35+1.53$      46.17+6.33*    43.77+3.96# 
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กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรมีค่า pH ของปัสสาวะ ไม่แตกต่างกัน เช่นเดียวกับประชากรปกติและ
บุตรกลุ่มควบคุม 

ระดับโปรตีนที่ขับออกในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่าประชากรปกติ อย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (436.56+117.88 และ 34.52+5.91 mg/day, p < 0.001) เช่นเดียวกับบุตรผู้ป่วยมีระดับ
โปรตีนที่ขับออกในปัสสาวะสูงกว่าบุตรกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (65.97+6.93 และ 
25.87+3.52 mg/day, p < 0.001) ในขณะที่ผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับโปรตีนในปัสสาวะสูงกว่าบุตร
ผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (436.56+117.88 และ 65.97+6.93 mg/day, p < 0.001)  แต่
ระดับโปรตีนในประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (34.52+5.91 และ 
25.87+3.52 mg/day, p = 0.378) (ภาพที่ 15) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 15 แสดงระดับโปรตีนที่ขับออกในปัสสาวะของกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัย 

(แสดงค่าในรูป mean+SEM) 

 
ผลการศึกษาดัชนีที่เป็นปัจจัยเสี่ยงทางเมแทบอลิกท่ีส าคัญต่อการเกิดนิ่วไต 

เพ่ือศึกษาความสัมพันธ์ของสารก่อนิ่วและสารยับยั้งนิ่วซึ่งเป็นสารชีวโมเลกุลขนาดเล็กที่ขับ
ออกในปัสสาวะ โดยสารก่อนิ่วที่ส าคัญ ได้แก่ แคลเซียม และออกซาเลต ส่วนสารยับยั้งนิ่วในปัสสาวะ 
ได้แก่ ซิเตรท โพแทสเซียม และแมกนีเซียม 

การเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตกับคนปกติ  โดยสารชีวโมเลกุลขนาดเล็กที่ขับออกใน
ปัสสาวะที่จัดเป็นสารก่อนิ่วที่ส าคัญ พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับออกซาเลตสูงกว่าประชากร
ปกติ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (46.13+5.49 และ 12.59+1.84 mg/day, p < 0.001) ระดับ
แคลเซียมในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่ว ไตและประชากรปกติ  ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ
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(119.87+17.37 และ 96.39+13.01 mg/day, p = 0.274)  เช่นเดียวกับระดับโซเดียมในปัสสาวะ
ของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและประชากรปกติ ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ  (2363.31+256.77 และ 
2239.88+170.90 mg/day, p = 0.678) 

ส าหรับระดับของสารยับยั้งนิ่วที่ส าคัญในปัสสาวะ พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับซิเตรท
ต่ ากว่าประชากรปกติ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (74.35+14.69 และ 178.68+25.36  mg/day, p = 
0.002)  ระดับโพแทสเซียมในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและประชากรปกติ ไม่มีความแตกต่างทาง
สถิติ (987.87+84.93 และ 1102.13+61.49 mg/day, p = 0.268)  และระดับแมกนีเซียมใน
ปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและประชากรปกติ ไม่มีความแตกต่างทางสถิติเช่นกัน (52.96+8.71 และ 
62.16+4.46 mg/day, p = 0.312) 

การเปรียบเทียบระหว่างบุตรผู้ป่วยโรคนิ่วไตกับบุตรกลุ่มควบคุม ส าหรับกลุ่มบุตรผู้ป่วยโรค
นิ่วไต มีระดับสารก่อนิ่ว ได้แก่ แคลเซียม ออกซาเลตและโซเดียมที่ขับออกในปัสสาวะไม่แตกต่างจาก
บุตรกลุ่มควบคุม ส่วนระดับสารยับยั้งนิ่วที่ส าคัญในปัสสาวะ พบว่าบุตรผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับซิเตรท
ต่ ากว่าบุตรกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (112.08+11.19 และ 194.17+26.99  mg/day, 
p = 0.003) ระดับโพแทสเซียมในบุตรผู้ป่วยโรคนิ่วไตต่ ากว่าบุตรกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (771.05+50.33 และ 973.45+77.17 mg/day, p < 0.05)  แต่ระดับแมกนีเซียมในบุตรผู้ป่วย
โรคนิ่วไตและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (53.44+4.93 และ 56.65+4.20 mg/day, 
p = 0.638) 

การเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตกับบุตร โดยกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับสารก่อนิ่วที่
ส าคัญ คือ ระดับออกซาเลตสูงกว่าบุตรผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ( 46.13+5.49 และ 
14.70+2.53 mg/day, p < 0.001) ระดับแคลเซียมสูงกว่าบุตรผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(119.87+17.37 และ 59.15+6.24 mg/day, p < 0.001)  แต่ระดับโซเดียมในปัสสาวะของผู้ป่วย
โรคนิ่วไตและบุตร ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (2363.31+256.77 และ 2135.78+169.10 mg/day, 
p = 0.133)  ส่วนระดับสารยับยั้งนิ่วที่ส าคัญในปัสสาวะ พบว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีระดับซิเตรทต่ ากว่า
บุตรผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (74.35+14.69 และ 112.08+11.19 mg/day, p = 0.023)  
ระดับโพแทสเซียมในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตต่ ากว่าบุตรผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (987.87+84.93 
และ 771.05+50.33  mg/day, p = 0.019) ส่วนระดับแมกนีเซียมกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตร ไม่มี
ความแตกต่างทางสถิติ (52.96+8.71 และ 53.44+4.93  mg/day, p =0.647) 

การเปรียบเทียบระหว่างประชากรปกติกับบุตร พบว่า ประชากรปกติ มีระดับสารก่อนิ่วที่
ส าคัญ คือ ระดับแคลเซียมสูงกว่าบุตรควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (96.39+13.01 และ 
45.38+5.39 mg/day, p < 0.001)  ระดับออกซาเลตในประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มี
ความแตกต่างทางสถิติ (12.59+1.84 และ 22.02+9.87 mg/day, p = 0.352)  ระดับโซเดียมใน
ประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ  ( 2239.88+170.90 และ 
1982.58+140.11 mg/day, p = 0.140) ส่วนระดับสารยับยั้งนิ่วที่ส าคัญในปัสสาวะ พบว่าประชากร
ปกติ มีระดับซิเตรท โพแทสเซียมและแมกนีเซียม ไม่แตกต่างจากบุตรกลุ่มควบคุม (ภาพที่ 16) 
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ภาพที่ 16 แสดงระดับของ Urinary components (A) แคลเซียม, ออกซาเลต, ซิเตรท, แมกนีเซียม 

(B) ระดับโซเดียมและโพแทสเซียม ที่ขับออกในปัสสาวะของกลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการศึกษาวิจัย 

 

ผลการศึกษาสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ที่เป็นสารยับยั้งการเกิดนิ่วในปัสสาวะ 

เพ่ือศึกษาความสัมพันธ์ของสารยับยั้งนิ่วซึ่งเป็นสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ที่ขับออกในปัสสาวะ
ที่ส าคัญ คือ sulfated glycosaminoglycans (sGAG)  

ส าหรับสารชีวโมเลกุลขนาดใหญ่ที่เป็นสารยับยั้งนิ่วที่ส าคัญคือ sGAG ที่ขับออกในปัสสาวะ
ของผู้ป่วยโรคนิ่วไตต่ ากว่าประชากรปกติ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (6.27+1.11 และ 46.17+6.33 
mg/day, p < 0.001)  เช่นเดียวกับบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับ sGAG ต่ ากว่าบุตรกลุ่มควบคุม 
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อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (24.35+1.53 และ 43.77+3.96 mg/day, p < 0.001) ขณะที่ผู้ป่วยโรคนิ่ว
ไตมีระดับ sGAG ต่ ากว่าบุตรของผู้ป่วยเองด้วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (6.27+1.11 และ 
24.35+1.53 mg/day, p < 0.001) ส่วนระดับ sGAG ในประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม ไม่มี
ความแตกต่างทางสถิติ(46.17+6.33 และ 43.77+3.96 mg/day, p = 0.599) (ภาพที่ 17) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 17 แสดงระดับ sGAG ในกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัย 
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ผลการศึกษาภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (Oxidative stress) 

การศึกษาภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น (Oxidative stress) จากการวัดระดับ protein 
carbonyl ในพลาสมา ที่เป็นตัวบ่งชี้ระดับสารอนุมูลอิสระที่ท าปฏิกิริยากับโปรตีน และวัดระดับ 
Total Antioxidant Status (TAS) ในปัสสาวะ ซึ่งบ่งบอกระดับของสารต้านออกซิเดชั่นหรือต้าน
อนุมูลอิสระโดยรวม  
 

ตารางที่ 9 แสดงระดับสารต้านอนุมูลอิสระโดยรวมในปัสสาวะ และระดับโปรตีนคาร์บอนิลเฉลี่ยใน
พลาสมาของกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัย 

ตัวแปรต่างๆ แสดงค่าในรูป mean + SEM, ค่าทางสถิติแสดงด้วยสัญลักษณ์ ดังนี้ $p<0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 2 

หมายเหตุ หน่วยของสารต้านอนุมูลอิสระโดยรวม (TAS) ในปัสสาวะ คือ กรัม ต่อ กรัมของ creatinine  (g/g Creatinine) 

            หน่วยของ Plasma protein carbonyl คือ นาโนโมลต่อมิลลิกรัมของโปรตีนในพลาสมา (nmol/mg-P) 

 

จากการวิเคราะห์ระดับพลาสมา protein carbonyl พบว่า ในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไต มี
แนวโน้มสูงกว่ากลุ่มควบคุมบิดามารดา แต่ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (0.065+0.009 และ
0.053+0.008 nmol/mg-Protein, p = 0.491) ในกลุ่มบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรกลุ่มควบคุม 
ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ (0.039+0.005 และ 0.041+0.005 nmol/mg- Protein, p = 0.848) ใน
กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่าบุตร อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (0.065+0.009 และ 0.039+0.005 
nmol/mg-Protein, p = 0.006)  แต่ระดับ protein carbonyl  ในประชากรปกติและบุตรกลุ่ม
ควบคมุ ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ 

การวิเคราะห์ระดับ TAS ในปัสสาวะ พบว่า ผู้ป่วยโรคนิ่วไตและกลุ่มควบคุมบิดามารดา ไม่มี
ความแตกต่างทางสถิติ (0.65+0.04 และ 0.64+0.05 g/g Creatinine, p = 0.965) กลุ่มบุตรของ
ผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับ TAS ที่มีแนวโน้มต่ ากว่าบุตรกลุ่มควบคุม แต่ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ
เช่นกัน (0.68+0.05 และ 0.78+0.05 g/g Creatinine, p = 0.667)  และระดับ TAS ของผู้ป่วยโรค
นิ่วไตและบุตรไม่มีความแตกต่างทางสถิติ เช่นเดียวกับประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม (ตารางที่ 
9, ภาพที่ 18) 

 

 

รายละเอียด 

ครอบครัวผู้ป่วยโรคนิ่วไต ครอบครัวประชากรปกติ 

กลุ่มที่ 1 

ผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

กลุ่มที่ 2 

บุตรของผู้ป่วย 

กลุ่มที่ 3 

กลุ่มควบคุมบิดามารดา 

กลุ่มที่ 4 

บุตรกลุ่มควบคุม 

Plasma protein 
carbonyl 
(nmol/mg-P) 

0.065+0.009 

 

0.039+0.005$ 

 

0.053+0.008 

 

0.041+0.006 

 

Urinary TAS  

(g/g creatinine) 

   0.65+0.04 

 

  0.68+0.05 

 

       0.64+0.04 

 

   0.78+0.05 
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ภาพที่ 18 แสดง (A) ระดับโปรตีนคาร์บอนิลเฉลี่ยในพลาสมา (B) ระดับสารต้านอนุมูลอิสระโดยรวม
ในปัสสาวะ ของกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัย 
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ผลการศึกษาความชุกของภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิก 

 การวิเคระห์ความชุกของภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่ส าคัญ ได้แก่ ภาวะซิเตรทใน
ปัสสาวะต่ า (hypocitraturia) , ภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง (hypercalciuria) และภาวะออกซา
เลตในปัสสาวะสูง (hyperoxaluria) ในแต่ละกลุ่ม โดยมีเกณฑ์ในการพิจารณา ดังนี้ ภาวะซิเตรทใน
ปัสสาวะต่ า มีการขับซิเตรทออกมาในปัสสาวะของประชากรไทยทั้งเด็กและผู้ใหญ่ต่ ากว่า 200 
มิลลิกรัมต่อวัน ภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง มีการขับแคลเซียมออกมาในปัสสาวะของผู้ใหญ่
มากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อวัน ส่วนในเด็กมากกว่า 4 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน และภาวะออกซาเลต
ในปัสสาวะสูง มีการขับออกซาเลตออกมาในปัสสาวะของผู้ใหญ่มากกว่า 40 มิลลิกรัมต่อวัน และใน
เด็กมากกว่า 50 มิลลิกรัมต่อ1.73 m2 ต่อวัน พบว่าความผิดปกติเหล่านี้เพิ่มขึ้นในผู้ป่วยโรคนิ่วไต 
 

ตารางที่ 10 แสดงความชุกของภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่พบในประชากรศึกษาแต่ละกลุ่ม 

ค่าทางสถิติแทนด้วยสัญลักษณ์ ดังนี้ *p<0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 3, #p<0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 2 และ
กลุ่มที่ 4, $p<0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 2, &p<0.05 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ 3 และกลุ่มที่ 4 

 

ความชุกของภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า ในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่าประชากรปกติ อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (92.9% และ 70.0%, p < 0.001) เช่นเดียวกัน บุตรของผู้ป่วยพบภาวะซิเตรทใน
ปัสสาวะต่ าสูงกว่าบุตรกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (89.1% และ 64.7%, p < 0.001) 
ขณะที่ภาวะนี้ไม่มีความแตกต่างระหว่างกลุ่มผู้ป่วยและบุตรของผู้ป่วย เช่นเดียวกับประชากรปกติและ
บุตรกลุ่มควบคุม  

นอกจากนี้ ความชุกของภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง พบว่า กลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่า
ประชากรปกติ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (21.4% และ 10.0%, p < 0.001) แต่ไม่พบภาวะนี้ในกลุ่ม
บุตรทั้งสองกลุ่ม สามารถอธิบายได้ว่า พบแคลเซียมในปัสสาวะสูงในกลุ่มผู้ใหญ่ที่เป็นนิ่วและผู้ ที่มี
สุขภาพดี 
 

 

 

 

 

 

รายละเอียด 

ครอบครัวผู้ป่วยโรคนิ่วไต ครอบครัวประชากรปกติ 

กลุ่มที่ 1 

ผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

กลุ่มที่ 2 

บุตรของผู้ป่วย 

กลุ่มที่ 3 

กลุ่มควบคุมบิดามารดา 

กลุ่มที่ 4 

บุตรกลุม่ควบคุม 

Hypocitraturia (%) 92.9% 89.1% 70.0%* 64.7%# 

Hypercalciuria (%) 21.4% 0.0%$ 10.0%* 0.0%& 

Hyperoxaluria (%) 53.6% 10.9%$ 2.5%* 2.9%# 
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Prevalence of urinary lithogenic risk factors in each group 

KSD patients

KSD descendants

Normal population

Normal descendants

p<0.001 

p<0.001 

p<0.001 

p<0.001 

p<0.001 

p<0.001 

ตารางที่ 11 แสดงการจ าแนกอาสาสมัครตามระดับซิเทรตในปัสสาวะ 
ระดับซิเตรท 

(มิลลิกรัมต่อวัน) 

 

ระดับซิเตรทต่ ากว่า 200 มิลลกิรัมต่อวัน 

กลุ่มที่ 1 

ผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

ความถี่ (%) 

กลุ่มที่ 2 

บุตรของผู้ป่วย 

ความถี่ (%) 

กลุ่มที่ 3 

กลุ่มควบคุมบิดามารดา 

ความถี่ (%) 

กลุ่มที่ 4 

บุตรกลุม่ควบคุม 

ความถี่ (%) 

>200 

160-199 

130-159 

100-129 

70-99 

40-69 

10-39 

2 (7.14) 

0 

1 (3.57) 

2 (7.14) 

5 (17.86) 

6 (21.43) 

12 (42.86) 

5 (10.87) 

7 (15.22) 

5 (10.87) 

7 (15.22) 

5 (10.87) 

8 (17.39) 

9 (19.56) 

12 (30.00) 

3 (7.50) 

2 (5.00) 

9 (22.50) 

6 (15.00) 

6 (15.00) 

2 (5.00) 

12 (35.30) 

2 (5.88) 

6 (17.65) 

2 (5.88) 

3 (8.82) 

6 (17.65) 

3 (8.82) 

รวม 28 (100.00) 46 (100.00) 28 (100.00) 22 (100.00) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 19 แสดงความชุกของภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า, แคลเซียมในปัสสาวะสูง และออกซาเลตใน
ปัสสาวะสูงของประชากรศึกษาแต่ละกลุ่ม 
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ความชุกของภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสูง พบว่า ในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่าประชากร
ปกติ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (53.6% และ 2.5%, p < 0.001) เช่นเดียวกัน บุตรของผู้ป่วยพบ
ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสูงมากกว่าบุตรกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (10.9% และ 
2.9%, p < 0.001) ในขณะที่ผู้ป่วยโรคนิ่วไตพบภาวะนี้สูงกว่าบุตรผู้ป่วย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ
(53.6% และ 10.9%, p < 0.001) แต่ภาวะนี้ไม่มีความแตกต่างระหว่างประชากรปกติและบุตรกลุ่ม
ควบคุม (ตารางที่ 10, ภาพที่ 19) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 53 

จากสมมติฐานของคณะผู้วิจัย ที่คิดว่าโรคนิ่วไตอาจเป็นโรคที่เกิดจากความเสื่อมของร่างกาย 
จึงท าการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างอายุและตัวแปรต่างๆ ของแร่ธาตุในปัสสาวะในประชากร
ตัวอย่าง โดยใช้ Pearson’s correlation พบว่าอายุมีความสัมพันธ์ต่อการขับสารยับยั้งนิ่ว คือ 
โพแทสเซียม ออกมาในปัสสาวะอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.007) และอายุมีความสัมพันธ์ต่อ
การขับสารก่อนิ่ว คือ แคลเซียมออกมาในปัสสาวะอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นกัน (p < 0.001) แต่
ไม่มีความสัมพันธ์ต่อการขับออกซาเลต (p = 0.301) และซิเตรท (p = 0.877) ภาพที่ 20) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

ภาพที่ 20 แสดงการกระจายของอายุและอิออนในปัสสาวะ โดย (A) แสดงความสัมพันธ์ระหว่างอายุ
กับโพแทสเซียม (B)  ออกซาเลต (C) ซิเตรท และ (D) แคลเซียม โดยอายุมีความสัมพันธ์ต่อการการ
ขับโพแทสเซียมและแคลเซียมออกมาในปัสสาวะ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.007 และ p < 
0.001 ตามล าดับ) แต่ไม่พบความสัมพันธ์ต่อการขับออกซาเลต (p = 0.301) และซิเตรท (p = 0.877)  

A 

p=0.007 

B 

p=0.301 

D 

p<0.001 

C 

p<0.877 

R=0.220 
R=0.086 

R=0.013 R=0.350 
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p=0.132 

p=0.109 

D 

p=0.154 

B 

p=0.154 

C 

A 

เมื่อพิจารณาความสัมพันธ์ระหว่างอายุกับการขับแร่ธาตุต่างๆ ในปัสสาวะในแต่ละกลุ่ม 
(subgroup-analysis) พบว่าระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตร ไม่มีความสัมพันธ์ระหว่างอายุและการ
ขับโพแทสเซียม (p = 0.132), ออกซาเลต (p = 0.154), ซิเตรท (p = 0.154), หรือแคลเซียม (p = 
0.109) ในปัสสาวะ คาดว่าการขับของแร่ธาตุต่างๆ ในปัสสาวะเหล่านี้ ไม่ได้ขึ้นอยู่กับอายุ ภาพที่ 21) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

R=0.213 R=0.323 

R=0.212 
R=0.365 

ภาพที่ 21 แสดงการกระจายของอายุและอิออนในปัสสาวะระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตร โดย (A) 
แสดงความสัมพันธ์ระหว่างอายุกับโพแทสเซียม (B)  ออกซาเลต (C) ซิเตรท และ (D) แคลเซียม 
พบว่าอายุไม่มีมีความสัมพันธ์ทางสถิติกับระดับของโพแทสเซียม ออกซาเลต ซิเตรทและแคลเซียมใน
ปัสสาวะ (p = 0.132, 0.154, 0.154 และ 0.109 ตามล าดับ) 
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การวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างอายุและตัวแปรต่างๆ ของแร่ธาตุในปัสสาวะระหว่าง
ประชากรปกติและบุตรกลุ่มควบคุม พบว่าไม่มีความสัมพันธ์ระหว่างอายุและการขับโพแทสเซียม    
(p = 0.296), ออกซาเลต (p = 0.296), ซิเตรท (p = 0.286), หรือแคลเซียม (p = 0.274) ใน
ปัสสาวะ คาดว่าการขับของแร่ธาตุต่างๆ ในปัสสาวะเหล่านี้ ไม่ได้ขึ้นอยู่กับอายุ (ภาพท่ี 22) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ภาพที่ 22 แสดงการกระจายของอายุและอิออนในปัสสาวะระหว่างประชากรปกติและบุตรกลุ่ม
ควบคุม โดย (A) แสดงความสัมพันธ์ระหว่างอายุกับโพแทสเซียม (B)  ออกซาเลต (C) ซิเตรท และ (D) 
แคลเซียม พบว่าอายุไม่มีความสัมพันธ์ทางสถิติกับระดับของโพแทสเซียม ออกซาเลต ซิเตรทและ
แคลเซียมในปัสสาวะ (p = 0.296, 0.296, 0.286 และ 0.274 ตามล าดับ) 

p=0.286 

B 

p=0.296 

D 

p=0.274 

A 

p=0.296 

R=0.183 
R=0.044 

R=0.359 

C 

R=0.058 



บทที่ 5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
สรุปผลการวิจัย 

การศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือการเปรียบเทียบปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไตระหว่าง
บุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไต บุตรของคนปกติ และบิดามารดา ซึ่งมีผลการศึกษาดังนี ้

การเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและคนปกติ 

ผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีค่า pH ของปัสสาวะ ระดับโปรตีน และระดับออกซาเลตในปัสสาวะสูงกว่า
ประชากรปกติ แต่มีระดับสารยับยั้งนิ่ว คือ ซิเตรทและ sGAG ในปัสสาวะ ต่ ากว่าประชากรปกติอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิต ิ

การเปรียบเทียบระหว่างบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วไตและบุตรปกติ  

บุตรของผู้ป่วยมีระดับโปรตีนในปัสสาวะสูง และมีระดับซิเตรท โพแทสเซียม และ sGAG ต่ า
กว่าบุตรปกติ  

การเปรียบเทียบระหว่างบุตรของผู้ป่วยและผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

บุตรของผู้ป่วยมีภาวะ proteinuria, hypocitraturia ที่มีความรุนแรงของความผิดปกติน้อย
กว่าบิดามารดา มีความชุกของภาวะ hypercalciuria และ hyperoxaluria น้อยกว่ากลุ่มผู้ป่วย  แต่
พบระดับโพแทสเซียมในปัสสาวะต่ ากว่าผู้ป่วย นอกจากนี้ ยังพบระดับ plasma protein carbonyl 
ต่ ากว่าผู้ป่วยเช่นกัน และยังพบว่าบุตรของผู้ป่วยมีระดับ sGAG ในปัสสาวะสูงกว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไต 

การเปรียบเทียบระหว่างประชากรและบุตรปกติ 

 ประชากรปกติ มีระดับแคลเซียมในปัสสาวะสูงกว่าบุตรอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

 

การอภิปรายผล 

ก้อนนิ่ว ประกอบด้วย โปรตีน 65%, น้ าตาลที่ไม่มีหมู่อะมิโน (non-amino sugars) 9%, กลู
โคซามีน (glucosamine) 5%, น้ า 10% และสารประกอบอินทรีย์ต่างๆ(organic)12% 
(Boyce,1989) โปรตีนที่เป็นองค์ประกอบของเนื้อเยื่อฐาน (matrix substance) คือ โปรตีนแทมฮอส
ฟอล (Tamm-Horsfall protein), เนฟโฟคัลซิล (nephrocalcin), γ-carboxyglutamic acid, 
อัลบลูมิน, ไกลโคสะมิโนกลัยแคน, คาร์โบไฮเดรต และมิวโคโปรตีน (Hess et al,1996) โดยโปรตีน
เหล่านี้มีคุณสมบัติในการเป็นทั้งตัวส่งเสริมและยับยั้งการเกิดนิ่ว แต่ยังไม่ทราบกลไกท่ีแน่ชัด 

จากผลของงานวิจัย Akcay และคณะ ในเด็กพบว่ามีการขับ GAGs ในปัสสาวะมากกว่า
ผู้ใหญ่ปกติ(23) ส าหรับงานวิจัยนี้พบว่า sGAG ในผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับต่ ากว่าปกติ ส าหรับ sGAG 
ในบุตรผู้ป่วยต่ ากว่าบุตรกลุ่มควบคุม แต่ยังสูงกว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไต (ตารางที่ 8) ส าหรับงานวิจัยนี้ที่
พบว่าระดับ GAGs ลดลงในผู้ป่วยโรคนิ่วไตนี้คล้ายกับการศึกษาของ Seema และคณะ (2556) (62) 
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พบว่า ในคนที่เป็นนิ่วมีความเข้มข้นของ GAGs ในปัสาวะต่ าว่าคนปกติ ขณะที่ระดับแคลเซียม ออก
ซาเลต กรดยูริก มีปริมาณสูงในคนที่เป็นนิ่ว และการศึกษาของ Gianotti และคณะพบว่า ความ
เข้มข้นของ GAGs ในปัสสาวะ 2 ชั่วโมงและ 24 ชั่วโมง ในแง่ของความเข้มข้น คนที่เป็นนิ่วจะมีความ
เข้มข้นของ GAGs น้อยกว่าคนปกติอย่างมีนัยส าคัญ(63) แต่ยังไม่มีรายงานค่าของระดับ sGAG ใน
ปัสสาวะในบุตรของผู้ป่วยโรคนิ่วที่ยังไม่เป็นนิ่ว หรือไม่มีการเปรียบเทียบกับบุตรปกติมาก่อน 

 เป็นที่ทราบดีว่าปัสสาวะประกอบด้วย ไอออน ไกลโคโปรตีน และ GAGs ที่สามารถยับยั้ง
กระบวนการก่อผลึกนิ่ว และสามารถป้องกันไตจากความเสี่ยงทางเมแทบอลิกได้ โดย GAGs จะมีการ
ขับออกมามากที่สุดในตอนเช้า และขับออกมาน้อยในตอนกลางคืน(62)  และระดับของ GAGs ในเพศ
ชายและเพศหญิงไม่แตกต่างกัน อีกทั้ง GAGs ยังเป็นองค์ประกอบส าคัญที่พบอยู่ด้านนอกของเซลล์
ทุกชนิดอีกด้วย โดยเฉพาะ GAGs ที่อยู่ตามผิวด้านนอกของเซลล์บุท่อไต คาดว่ามีคุณสมบัติในการ
ป้องกันไม่ให้สิ่งต่างๆ มายึดเกาะ เช่น หลอดฝอยไตหรือท่อทางเดินปัสสาวะจะป้องกันแบคทีเรีย หรือ
ผลึกนิ่วมาเกาะ ท าให้ไม่ติดเชื้อ หรือเกิดนิ่วได้ง่าย 

ชนิดของ GAGs ที่พบมากที่สุดในปัสสาวะ คือ Chondroitin Sulfate (CS) ส่งผลให้เด็กมี
โอกาสเป็นนิ่วได้น้อยกว่าผู้ใหญ่ และระดับ GAGs จะลดลงตามช่วงอายุที่เพ่ิมขึ้นด้วย (24) GAGs ใน
ปัสสาวะมีประจุลบจ านวนมาก จากหมู่ซัลเฟต (HSO4

2-) และหมู่คาร์บอกซิล (COO-) จะไปปกคลุม
พ้ืนผิวของผลึกไว้ โดย GAGs ที่มีประจุลบไปจับกับผลึก CaOx ท าให้พ้ืนผิวของผลึกที่ sGAG ไปจับมี
ประจุเป็นลบ ส่งผลให้ผลึกไปจับกับเซลล์บุผิวท่อไตไม่ได้ เพราะมีประจุลบเหมือนกัน จึงผลักกัน แล้ว
ขับออกทางปัสสาวะ เป็นการลดระดับแคลเซียมอิสระในระบบ จึงสามารถยับยั้งการเกิดผลึก
แคลเซียมออกซาเลต (CaOx) และแคลเซียมฟอสเฟต (CaP) ได้ หลายการศึกษาสนับสนุนว่า GAGs 
สามารถยับยั้งการโตและการเกาะกลุ่มกันของผลึกแคลเซียมออกซาเลตในหลอดทดลองได้ (64)  

ผลการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไต (กลุ่มที่ 1) และประชากรปกติ (กลุ่มที่ 3)  
พบว่า ผู้ป่วยโรคนิ่วไต มีค่า pH ในปัสสาวะ ระดับโปรตีน และระดับออกซาเลตในปัสสาวะสูงกว่า
ประชากรปกติ แต่มีระดับสารยับยั้งนิ่ว คือ ซิเตรทและ sGAG ในปัสสาวะต่ ากว่าประชากรปกติอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ สิ่งที่พบนี้คล้ายกับการศึกษาของคณะผู้วิจัยและนักวิทยาศาสตร์ท่านอ่ืนก่อนหน้า
(62, 65) ยกเว้นเพียง ในการศึกษานี้ ไม่พบภาวะแคลเซียมในปัสสาวะสูง และ urinary TAS ใน
ปัสสาวะต่ าในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตเหมือนเช่นในการศึกษาอ่ืน การไม่พบความแตกต่างของระดับ
แคลเซียมในปัสสาวะระหว่างผู้ป่วยและประชากรปกติ คณะผู้วิจัยเชื่อว่าระดับแคลเซียมในปัสสาวะ
ของผู้ป่วยโรคนิ่วชาวไทยน่าจะไม่แตกต่างไปจากคนปกติจริง โดยจะเห็นได้จากภาวะ hypercalciuria 
เป็นภาวะที่ไม่พบบ่อยนักในผู้ป่วยโรคนิ่วชาวไทย  (พบได้ไม่ถึงร้อยละ 10 ในผู้ป่วยโรคนิ่ว จาก
การศึกษาของคณะผู้วิจัยทั้งก่อนหน้านี้และในฉบับนี้) (19) แตกต่างจากการศึกษาในประเทศยุโรป
และอเมริกาที่พบภาวะ hypercalciuria สูงถึงร้อยละ 45-50 ของผู้ป่วย(66-68) เป็นหลักฐานที่บ่งชี้
ว่า สาเหตุของการเกิดโรคนิ่วในผู้ป่วยชาวไทยมีความแตกต่างไปจากชาวตะวันตกบางประการ 

เช่นกัน คาดว่าเป็นผลมาจาก GAGs ซ่ึงจัดเป็นองค์ประกอบในก้อนนิ่ว เมื่อผู้ป่วยผ่าตัดเอานิ่ว
ออกไปแล้วจึงท าให้ระดับ GAGs ในปัสสาวะของกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับที่ต่ ากว่ากลุ่มอ่ืนๆได้ (17) 
ซึ่งคล้ายคลึงกับของ Suzuki และคณะ เมื่อชักน าให้เกิดแคลเซียมออกซาเลตในปัสสาวะ จะมีเพียง 
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GAGs บางชนิดเท่านั้นที่สามารถเข้าไปในโครงสร้างของผลึกได้(52) และผลจากการศึกษาในหลอด
ทดลอง พบว่าที่ pH เท่ากับ 7.0 GAGs มีประจุลบจากหมู่ซัลเฟต (HSO4

2-) และหมู่คาร์บอกซิล 
(COO-) สามารถไปจับกับแคลเซียมด้วยอิเล็คโทรสเตติค อธิบายได้ 2 กลไก ดังนี้ 1) แคลเซียมจับกับ 
GAG ที่ ต าแหน่ง CO3

2-  2) แคลเซียมไปจับกับ GAGs ที่ต าแหน่งหมู่คาร์บอกซิลิก (COO-) และหมู่
ซัลเฟต (HSO4

2-)(17) จึงท าให้แคลเซียมอิสระในระบบลดลง ดังนั้น GAGs จึงมีคุณสมบัติทั้งเป็น
องค์ประกอบของผลึกนิ่วและท าให้แคลเซียมอิสระลดลง โดยขึ้นอยู่กับ GAGs ในระบบ ยกตัวอย่าง
การท างานของ Chondroitin Sulfate (CS) ซึ่งเป็น sGAG ชนิดหนึ่ง พบว่า ถ้ามี CS ในระบบน้อย 
แคลเซียมอิสระจะไปจับกับ CS ที่ต าแหน่งหมู่คาร์บอกซิลิก(COO-) หรือหมู่ซัลเฟต (HSO4

2-) ส่งผลให้
ความเข้มข้นของแคลเซียมในระบบเพ่ิมขึ้น จึงไปจับกับ CO3

2- เกิดเป็นผลึกแคลเซียมคาร์บอเนต 
(CaCO3) หรือถ้าแคลเซียมอิสระไปรวมตัวกับออกซาเลตไออน (Ox2-) กลายเป็นผลึกแคลเซียมออกซา
เลต (CaOx) ได้ แสดงให้เห็นว่า GAGs มีบทบาทส าคัญต่อการโตของผลึกแคลเซียมคาร์บอเนต 

นอกจากนี้การให้หนูทดลองกิน cartilage proteoglycan ส่งผลให้ความเข้มข้นของซัลเฟต
ในซีรั่มเพ่ิมขึ้น จึงมีการสังเคราะห์ GAGs เพ่ิมขึ้นด้วย  และคนที่รับประทานอาหาร high protein ที่
มีกรดอะมิโนเมไธโอนีน (Methionine) และซีสเตอีน (cysteine) ซึ่งมีซัลเฟอร์ (S) เป็นองค์ประกอบ 
ท าให้มีการขับซัลเฟตในปัสสาวะมากกว่าคนที่รับประทาน low protein ดังนั้นในคนที่เป็นนิ่วพบว่ามี
ระดับ sGAG ต่ า เพราะ อาจจะมีสาเหตุมาจากการรับประทานอาหารโปรตีนต่ า ท าให้มีระดับซัลเฟต
น้อย ส่งผลให้มีการสังเคราะห์ GAGs ลดลง จึงมีระดับ GAGs ในปัสสาวะน้อยด้วย นอกจากนี้ในคนที่
เป็นนิ่วจะมีระดับของ GAGs ในเนื้อเยื้อเซลล์หลอดฝอยไตหรือเนื้อไต (tubular basement 
membrane และ globular basement membrane) ที่มีปริมาณลดลง อาจเป็นเพราะเอนไซม์ใน
เซลล์เม็ดเลือดขาวจะไปย่อยสลาย GAGs ที่ต่ออยู่กับโปรตีโอกลัยแคน ส่งผลให้โครงสร้างและประจุ
ของโปรตีโอกลัยแคนนั้นเสียไป หรือสัดส่วนของ GAGs ชนิดต่างๆ เปลี่ยนแปลงไป ปริมาณ GAGs จึง
ลดลงในผู้ป่วยได้ จึงควรแนะน าให้ผู้ป่วยและบุตรควรเพ่ิมการบริโภคอาหารที่อุดมไปด้วย sGAG เช่น 
อาหารที่ท ามาจากเอ็นหรือกระดูกอ่อนของสัตว์ หรืออาหารกลุ่มโปรตีนที่มีกรดอะมิโนเมไธโอนีนและ
ซีสเตอีนในระดับที่เหมาะสม พบว่าทั้งเมไธโอนีนและซีสเตอีนเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชั่นได้ซัลเฟต 
และซัลเฟตจะน าไปใช้สร้าง 3'-Phosphoadenosine 5'-phosphosulfate หรือ PAPS เมื่อมีการเติม
หมู่ซัลเฟต (sulfation) ก็จะมีการสังเคราะห์ GAGs ออกมา 

ภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ าและออกซาเลตในปัสสาวะสูงเป็นความผิดปกติทางเมแทบอลิกที่
พบบ่อยในผู้ป่วยโรคนิ่วชาวไทย เช่นเดียวกับที่พบในรายงานของชาวเอเชียชาติ อ่ื นๆ เช่น 
ซาอุดิอาระเบีย มาเลเซีย(69) และญี่ปุ่น(70) ดังที่ได้บรรยายไปก่อนหน้านี้แล้ว โดยภาวะซิเตรทใน
ปัสสาวะต่ า อาจจะเกิดจากความท างานเพ่ิมขึ้นของยีนที่ควบคุมการขนส่งซิเตรท คือ sodium-
dicarboxylate cotransporter type 1 (NaDC-1) ภาวะที่ท าให้ NaDC-1 ท างานมากขึ้น มีสาเหตุ
มาจาก การได้รับซิเตรทจากอาหารไม่เพียงพอ สภาวะที่เป็นกรดในเซลล์ ภาวะพร่องโพแทสเซียม 
(55, 71, 72) ภาวะอดอาหาร ท้องร่วงเรื้อรัง หรือได้รับยาขับปัสสาวะและอาจเป็นผลมาจากความ
เสี่ยงทางพันธุกรรม โดยอัลลีล B จาก polymorphism ของยีน NaDC-1 สัมพันธ์กับการลดลงของ
การขับซิเตรทออกทางปัสสาวะ และน าไปสู่การเกิดเป็นนิ่วซ้ าได้ (73, 74) ท าให้การขนส่งซิเตรทเข้า
เซลล์ร่วมกับ Na+ ในรูป citrate2- มากขึ้น จึงมีการขับซิเตรทออกมาในปัสสาวะน้อยลง (41, 75) 
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นอกจากนี้ยังพบว่าความหลากหลายของยีน Vitamin D receptor (VDR) โดยเฉพาะ subtypes ที่
เป็น bb และ TT ในผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ า เมื่อ
เปรียบเทียบกับคนปกติ (76) การที่ประชากรปกติพบความชุกของภาวะ hypocitraturia สูงถึง 70% 
แต่ไม่เป็นนิ่ว อาจเป็นเพราะในประชากรกลุ่มนี้ ยังมีระดับซิเทรตในปัสสาวะสูงมากพอที่จะยับยั้งการ
เกิดนิ่วได้ (ตารางที่ 11) หรือมีระดับของสารยับยั้งการเกิดนิ่วอ่ืนๆ อาทิเช่น sGAG สูง และระดับของ
โพแทสเซียมและแมกนีเซียมมีแนวโน้มสูงกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่ว ไต จึงสามารถ
ป้องกันการเกิดนิ่วในประชากรปกติได้ และจากรายงานการวิจัยของ ศ. ปิยะรัตน์ และคณะ พบว่า
ผู้ป่วยโรคนิ่วไตส่วนใหญ่ที่มีภาวะซิเตรทในปัสสาวะต่ ามีพฤติกรรมไม่ชอบรับประทานผลไม้กลุ่ม 
citrus fruits (71) จึงควรแนะน าให้ผู้ป่วยและบุตรควรเพ่ิมการบริโภคอาหารที่อุดมไปซิเตรท พวก
ผลไม้ที่มีรสเปรี้ยว เช่น มะนาว ส้ม องุ่น แอปเปิ้ล เพ่ือป้องกันการเกิดนิ่ว (77-79) และปรับเปลี่ยน
โดยลดการบริโภคอาหารที่มีออกซาเลตสูง เช่น ผักโขม ผักแพรว ผักติ้ว ผักชะมวง ช๊อกโกแลต ชา 
และงาต่างๆ 

ส าหรับภาวะ hypercalciuira เป็นภาวะที่พบได้ในผู้ป่วยและกลุ่มควบคุม การศึกษานี้แสดง
ให้เห็นถึงความสัมพันธ์เชิงบวกระหว่างอายุและปริมาณแคลเซียมที่ขับออกทางปัสสาวะ สามารถ
อธิบายได้ว่าในผู้ใหญ่ เมแทบอลิซึมของกระดูกจะเป็นไปในเชิงลบ(80-83) คือมีการสูญเสียแร่ธาตุที่
เป็นองค์ประกอบของกระดูก หรือ แคลเซียม ออกมา ท าให้แคลเซียมถูกขับออกทางปัสสาวะสูงกว่า
ในวัยเด็ก มีหลักฐานการศึกษาหลายฉบับที่ยืนยันความสัมพันธ์ของการสลายกระดูกกับการเกิดโรคนิ่ว
ในประชากรสูงวัย ดังนั้น ผู้วิจัยเชื่อว่า ภาวะ hypercalciuria เป็นภาวะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วไตที่
หลีกเลี่ยงได้ยาก เมื่อประกอบกับการที่พบภาวะ hypercalciuria ในผู้ป่วยโรคนิ่วไตชาวไทยเพียงส่วน
น้อย มีค าแนะน าให้บริโภคอาหารที่มีแคลเซียมและวิตามินดี ตามค่าเกณฑ์ของ RDA อย่างไรก็ตามท า
ให้คณะผู้ วิ จัยมีความเห็นว่ าการป้องกันการเกิดนิ่ วทางเดินปัสสาวะโดยการแก้ไขภาวะ 
hypercalciuria อาจได้ผลในการป้องกันเพียงเล็กน้อยเท่านั้น แตกต่างจากการป้องกันภาวะ 
hyperoxaluria, hypocitraturia และการพร่องของระดับ sGAG ในปัสสาวะ น่าจะมีประสิทธิภาพใน
การป้องกันและรักษาสูงกว่า 

มีรายงานการศึกษาในผู้ป่วยโรคนิ่วไตหลายฉบับ รวมถึงผลการศึกษาของคณะผู้วิจัยที่ผ่านมา 
พบภาวะโปรตีนในปัสสาวะสูง (proteinuria) ในผู้ป่วย (84, 85) เชื่อว่าภาวะโปรตีนสูงในปัสสาวะมัก
พบเมื่อเกิดการบาดเจ็บของไต ในต าแหน่งเนฟรอน (โกลเมอรูลัส หลอดไต หรือทั้งสองส่วน) จากออก
ซาเลต ผลึกนิ่ว และปฏิกิริยาการอักเสบที่เป็นผลตามมาจากการสะสมของผลึกนิ่วในเนื้อเยื่ อไต  
ดังนั้น ภาวะ proteinuria จึงเป็นตัวบ่งชี้การบาดเจ็บของไต (inflammatory marker) ที่ดีตัวหนึ่ง 
แม้จะมีความไวและความจ าเพาะไม่มากนัก อย่างไรก็ดี การศึกษาของผู้วิจัยพบระดับโปรตีนใน
ปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตสูงกว่าคนปกติเป็นอย่างมาก แม้ว่าปัสสาวะที่น ามาตรวจจะเป็นปัสสาวะที่
เก็บมาจากผู้ป่วยซึ่งได้รับการผ่าตัดนิ่วออกไปแล้วนาน 1 เดือน และตรวจไม่พบก้อนนิ่วหลงเหลือ
อย่างชัดเจนแล้วก็ตาม (ไม่มีนิ่วขนาดใหญ่กว่า 0.4 เซนติเมตรเหลืออยู่) แสดงว่าผู้ป่วยโรคนิ่วไตแม้
ได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัดแล้ว ก็ยังคงมีความบาดเจ็บของไตอยู่ เป็นที่น่าเสียดายที่ผู้จัยไม่สามารถ
ตรวจหา tubular proteinuria biomarker คือ เอนไซม์ N-acetylglucosaminidase หรือ NAG ได้ 
เนื่องจากเอนไซม์ NAG ไม่เสถียร และปัสสาวะที่น ามาใช้วิเคราะห์เป็นปัสสาวะที่เก็บรักษาไว้ในตู้เย็น
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เป็นระยะเวลาหนึ่ง อย่างไรก็ดี ผู้วิจัยมีความตั้งใจที่จะวิเคราะห์ว่าความผิดปกติดังกล่าวเป็นภาวะ 
glomerular proteinuria หรือไม่โดยจะวิเคราะห์หาระดับ microalbuminuria ต่อไป 

และในการศึกษาก่อนหน้านี้ คณะผู้วิจัยพบว่าภาวะโพแทสเซียมในปัสสาวะต่ าเป็นปัจจัยเสี่ยง
ที่พบบ่อยในปัสสาวะผู้ป่วยโรคไตเช่นกัน(5, 38) แต่ในการศึกษานี้ ไม่พบความแตกต่างดังกล่าว 
คณะผู้วิจัยเชื่อว่าสิ่งนี้เป็นผลมาจากการที่ผู้ป่วยโรคนิ่วไตได้รับการแก้ไขภาวะพร่องโพแทสเซียมใน
ร่างกาย (potassium deficiency) ซึ่งเป็นปัจจัยหลักที่ก่อให้เกิดภาวะ hypokaliuria แล้ว ผู้ป่วยโรค
นิ่วไตที่อาศัยอยู่ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีหลายปัจจัยที่ท าให้เสี่ยงก่อการเกิดภาวะพร่อง
โพแทสเซียม ได้แก่ การรับประทานโพแทสเซียมน้อย (เช่น การบริโภคข้าวเหนียวหรือข้าวแช่น้ า เป็น
ต้น) โพแทสเซียมเคลื่อนย้ายเข้าเซลล์มาก (เช่น การบริโภคคาร์โบไฮเดรตเป็นสัดส่วนที่สูง ท าให้
อินซูลินหลั่งมาก) การสูญเสียโพแทสเซียมมากกว่าปกติ (เช่น สูญเสียทางเหงื่อ) แต่เมื่อผู้ป่วยได้รับ
การรักษา ทีมพยาบาลจะแนะน าให้ผู้ป่วยเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมการรับประทาน โดยให้รับประทาน
ผักผลไม้ซึ่งมีโพแทสเซียมสูงมากขึ้น ประกอบกับผู้ป่วยหลังผ่าตัดไม่สามารถท างานหนัก กลางแจ้งได้
นาน การสูญเสียโพแทสเซียมจึงลดลง ซึ่งสมมุติฐานนี้ได้รับการยืนยันเมื่อวิเคราะห์ระดับโพแทสเซียม
ในปัสสาวะของผู้ป่วยโรคนิ่วไตก่อนและหลังผ่าตัด พบว่ามีระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงขึ้นจริง 
(งานวิจัยทางคลินิกขั้นที่สอง ผลของการให้มะนาวผงในการป้องกันการเกิดนิ่วกลับเป็นซ้ า ยังไม่ได้
เผยแพร่) และจากการศึกษาของคณะผู้วิจัยก่อนหน้านี้ แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยโรคนิ่ว ไตมีระดับ
ความเครียดทางออกซิเดชั่นสูงกว่าคนปกติทั้งในพลาสมาและในปัสสาวะ ทว่า ในการศึกษานี้กลับไม่
พบความแตกต่างระหว่างผู้ป่วยโรคนิ่วไตและคนปกติ คณะผู้วิจัยตั้งสมมุติฐานว่า อาจเกิดจากการ
เปลี่ยนแปลงพฤติกรรมของผู้ป่วยภายหลังได้รับค าแนะน าจากทีมพยาบาล โดยเฉพาะอย่างยิ่งการงด
ดื่มสุรา งดสูบบุหรี่ และเพ่ิมการบริโภคผักผลไม้ เห็นได้จากผลการสัมภาษณ์อาสาสมัครกลุ่มผู้ป่วย 
พบว่าผู้ป่วยบริโภคผักและผลไม้เพ่ิมขึ้นกว่าก่อนผ่าตัดอย่างมีนัยส าคัญ (งานวิจัยทางคลินิกขั้นที่สอง 
ผลของการให้มะนาวผงในการป้องกันการเกิดนิ่วกลับเป็นซ้ า ยัง ไม่ได้เผยแพร่) คล้ายคลึงกับ
สมมุติฐานที่อธิบายระดับโพแทสเซียมในปัสสาวะ 

เมื่อพิจารณา โดยเปรียบเทียบระหว่างบุตรของผู้ป่วยและบุตรของคนปกติแล้ว พบว่า บุตร
ของผู้ป่วยยังคงมีระดับโปรตีนในปัสสาวะสูง ซิเตรท และ sGAG ต่ ากว่าบุตรของคนปกติเช่นเดียวกัน 
ในขณะที่ระดับออกซาเลตในปัสสาวะไม่แตกต่างกัน แต่พบว่าบุตรของผู้ป่วยมีระดับโพแทสเซียมใน
ปัสสาวะต่ ากว่าบุตรปกติอย่างมีนัยส าคัญ สิ่งที่น่าสนใจอีกประการหนึ่ง คือ การที่บุตรของผู้ป่วยโรค
นิ่ว มีภาวะโปรตีนในปัสสาวะซึ่งเป็นตัวบ่งชี้ความบาดเจ็บของหน่วยไต สูงกว่าเด็กปกติทั้งที่ไม่มีก้อน
นิ่ว เนื่องจากไม่มีการศึกษาใดก่อนหน้านี้แสดงให้เห็นถึงการบาดเจ็บของไตในญาติผู้ป่วยนิ่วไตที่ยังไม่
มีโรค  แม้จากการศึกษานี้ผู้วิจัยจะไม่สามารถชี้ชัดได้ว่าโปรตีนดังกล่าวเป็น glomerular หรือ 
tubular protein แต่เนื่องจากบุตรเหล่านี้มีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูงกว่าบุตรปกติ ผู้วิจัยจึงตั้ง
สมมุติฐานว่าโปรตีนที่สูงขึ้นนี้น่าจะมาจากเซลล์บุหลอดไตมากกว่าโกลเมอรูลัส ซึ่งถ้าเป็นเช่นนั้นจริง 
จะเกิดค าถามที่ส าคัญตามมาว่า อะไรเป็นสาเหตุให้เกิดภาวะ proteinuria หรือการบาดเจ็บของ
หน่วยไตในบุตรเหล่านี้ และภาวะแทรกซ้อนในระยะยาวของภาวะ proteinuria ในบุตรเหล่านี้ 
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ส าหรับผลการศึกษาของงานนี้เมื่อเปรียบเทียบระหว่างบุตรกับผู้ป่วยโรคนิ่วไตแล้ว จะพบว่า 
ภาวะโปรตีนในปัสสาวะสูง ซิเตรทต่ า และ sGAG ต่ า ในบุตรจะมีความรุนแรงน้อยกว่าผู้ป่วย (มีค่า
ผิดปกติน้อยกว่าผู้ป่วยซึ่งเป็นบิดาหรือมารดาตนเอง) การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกที่รายงานภาวะ 
proteinuria, hypocitraturia และการลดลงของ sGAG ในปัสสาวะ ในบุตรของผู้ป่วยซึ่งปกติดี แม้
ก่อนหน้านี้จะมีรายงานภาวะ hyperoxaluria, hypercalciuria ในสมาชิกครอบครัวผู้ป่วยโรคนิ่วอยู่
ประปราย(80, 86) แต่ส่วนใหญ่จะพบในครอบครัวผู้ป่วยที่มีโรคทางพันธุกรรม  เช่น idiopathic 
hyperoxaluria เป็นต้น นอกจากนีภ้าวะโพแทสเซียมในปัสสาวะต่ าของบุตรผู้ป่วย อาจจะเป็นผลจาก
อาหารและการด าเนินชีวิต ซึ่งกลุ่มบุตรของผู้ป่วยไม่ถูกแก้ไขเช่นเดียวกับผู้ป่วย จึงยั งคงเห็นความ
ผิดปกติได้ในปัสสาวะ สิ่งที่อาจจะเป็นหลักฐานสนับสนุนค าอธิบายนี้ คือ ภาวะ hyperoxaluria ใน
กลุ่มบุตรของผู้ป่วยสูงกว่าบุตรปกติเช่นกัน และภาวะ hyperoxaluria มักเป็นผลมาจากการบริโภค
อาหารเป็นส าคัญ จึงเชื่อได้ว่ารูปแบบอาหารที่บุตรทั้งสองกลุ่มรับประทานเป็นประจ าน่าจะแตกต่าง
กัน คณะผู้วิจัยเชื่อว่า การเกิดโรคนิ่วในผู้ใหญ่ เป็นผลมาจากการเสื่อมลงของปัจจัยยับยั้งการเกิดนิ่ว 
คือ ระดับซิเตรท และ sGAG ในปัสสาวะ นอกจากนั้น อีกปัจจัยที่ส าคัญ คือ การมีสารก่อนิ่วสูงใน
ปัสสาวะ โดยเมื่อพิจารณาจากผลการทดลองแล้ว พบว่า ระดับออกซาเลตในปัสสาวะมีความส าคัญต่อ
การเกิดนิ่วมากกว่าระดับแคลเซียม โดยพิจารณาจากการที่ระดับแคลเซียมของผู้ป่วยไม่แตกต่างจาก
กลุ่มผู้ใหญ่ปกติ แต่กลุ่มผู้ป่วยมีความรุนแรงของภาวะซิเตรทต่ า sGAG ต่ า และออกซาเลตสูงมากกว่า
กลุ่มอ่ืน ภาวะออกซาเลตสูง เป็นผลมาจากการรับประทานอาหารที่มีออกซาเลตเป็นองค์ประกอบสูง 
ขาดแบคทีเรีย Oxalobacter spp ในล าไส้ที่ท าหน้าที่ย่อยสลายออกซาเลตก่อนการดูดซึม หรือมีการ
สร้างออกซาเลตในร่างกายสูงขึ้น แม้ผู้ป่วยจะได้รับการแนะน าให้หลีกเลี่ยงอาหารที่มีออกซาเลตสูง
ภายหลังการผ่าตัดก็ตาม แต่คงไม่เพียงพอที่จะแก้ไขภาวะ hyperoxaluria ของผู้ป่วยเหล่านี้ จึงยัง
สามารถตรวจพบได้ในการศึกษานี้  

การศึกษานี้เป็นหลักฐานที่ชัดเจนว่า บุตรของผู้ป่วย แม้จะมีอายุน้อยและไม่มีอาการของโรค 
แต่มีภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วในทางเดินปัสสาวะแล้ว ความผิดปกติเหล่านี้อาจเป็นผลมาจาก
พันธุกรรม สิ่งแวดล้อม หรือทั้งสองอย่างร่วมกัน คณะผู้วิจัยเชื่อว่า แม้บุตรเหล่านี้จะมีความเสี่ยงต่อ
การเกิดนิ่ว แต่ยังไม่เกิดโรคเนื่องจากระดับสารยับยั้งการเกิดนิ่ว ได้แก่ ซิเตรท และ sGAG ยังสูง
พอที่จะป้องกันการเกิดก้อนนิ่วได้ หากแต่เมื่อเด็กเหล่านี้เติบโตขึ้นไป กลไกยับยั้งเหล่านี้อาจจะเสื่อม
ลงด้วยสาเหตุที่ยังไม่ทราบแน่ชัด ท าให้ระดับซิเตรทและ sGAG ลดลงจนไม่สามารถยับยั้งการเกิดนิ่ว
ได้ และเกิดเป็นโรคในที่สุด เหตุที่ต้องสงสัยว่าอาจมีส่วนในการท าลายกลไกป้องกันโรคนิ่วเหล่านี้ 
ได้แก่ อายุที่มากข้ึน การเปลี่ยนแปลงเหนือพันธุกรรมที่มีผลต่อการท างานของโปรตีนขนส่งหรือสลาย
ซิเตรท หรือการสร้างหรือการท าลาย sGAG เป็นต้น ซึ่งคณะผู้วิจัยมีความสนใจอย่างยิ่งที่จะด าเนิน
การศึกษาต่อไป เพ่ือให้เข้าใจกลไกการเสื่อมลงของปัจจัยยับยั้งนิ่ว และสามารถพัฒนาแนวทางการ
ชะลอหรือหยุดความเสื่อมเหล่านี้ ซึ่งจะเป็นการป้องกันโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะได้อย่างมีประสิทธิภาพ
ที่สุด 

กล่าวโดยสรุป การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกที่ชี้ให้เห็นความผิดปกติทางเมแทบอลิกใน
ปัสสาวะของทายาทผู้ป่วยโรคนิ่ว อันประกอบด้วย ภาวะ hypocitraturia, hypokaliuria และภาวะ 
sGAG ในปัสสาวะต่ า รวมไปถึงยังพบภาวะโปรตีนในปัสสาวะสูงซึ่งเป็นตัวบ่งชี้การบาดเจ็บของหน่วย
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ไต การศึกษาธรรมชาติและความเสื่อมของปัจจัยยับยั้งการเกิดนิ่ว จะเป็นแนวทางที่ส าคัญมากจะท า
ให้เข้าใจพยาธิก าเนิดของโรคนิ่วไตอย่างแท้จริง รวมไปถึงสามารถหาทางป้องกันการเกิดโรคนิ่วที่มี
ประสิทธิภาพได้ 

 

ข้อเสนอแนะ 

จากการศึกษาในครั้งนี้พบว่า ระดับของ sulfated GAGs (GAGs ทุกชนิดยกเว้น hyaluronic 
acid) ในกลุ่มผู้ป่วยโรคนิ่วไตมีระดับต่ ากว่าคนปกติมาก อีกทั้งทายาทของผู้ป่วยก็มีระดับ sGAG ต่ า
กว่าคนปกติเช่นกัน จึงน่าจะมีการศึกษาต่อถึงผลของ hyaluronic acid ว่าสัมพันธ์ต่อการเกิดนิ่วด้วย
หรือไม่ และเพ่ือให้ทราบถึงกลไกของสารยับยั้งนิ่วชนิดนี้ได้ดียิ่งขึ้น จ าเป็นต้องมีการศึกษาต่อถึงชนิด
ของ sGAG ได้แก่ Dermatan sulfate (DS), Keratan sulfate (KS), Chondroitin sulfate (CS) 
และ Heparan sulfate (HS) ว่ามีความสัมพันธ์ต่อการเกิดนิ่วอย่างไรด้วย ก็จะท าให้ เข้าใจถึงกลไก
การท างานของสารเหล่านี้ได้ดียิ่งขึ้น 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d33/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d101/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d29/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/glyco2/glossary/def-item/glossary.gl1-d90/
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การเตรียมสารเคมี 
 

1. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์ครีเอตินีนในปัสสาวะ 

     1.1 เตรียม 0.04 M Picric acid 

โดยชั่ง picric acid (MW = 229.10 g/mol) มา    9.164 กรัม  

จากนั้นค่อยๆ เติมน้ ากลั่นแล้วปรับปริมาตรให้ได้ 1,000 มิลลิลิตร ดูว่าสารละลายจน
หมดแล้วน าไปเก็บไว้ที่อุณหภูมิห้อง 

     1.2 เตรียม 1.4 N Sodium hydroxide (NaOH) 

โดยชั่ง NaOH (MW = 40.0 g/mol) มา     5.59 กรัม 

ละลายในน้ ากลั่น จากนั้นปรับปริมาตรเป็น 100 มิลลิลิตร ดูว่าสารละลายจนหมดแล้วน าไป
เก็บไว้ที่อุณหภูมิห้อง 

 

2. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์โปรตีนในปัสสาวะและพลาสมา 

     2.1 เตรียม CBB solution 

โดยชั่ง Coomassie brilliant blue G-250 dye   0.10 กรัม 

ละลายใน absolute ethanol 50 มิลลิลิตร ให้เป็นเนื้อเดียวกัน แล้วปรับปริมาตรให้ได้ 600 
มิลลิลิตร 

     2.2 เตรียม Orthophosphoric acid solution 

โดยตวง Orthophosphoric acid ปริมาตร    510.00 มิลลิลิตร 

ตวง hydrogen phosphate  ปริมาตร   70.00 มิลลิลิตร 

น้ ากลั่น ปริมาตร       420.00 มิลลิลิตร 

ผสมให้เข้ากัน 

     2.3 เตรียม CBB reagent เพ่ือน าไปใช้ 

ผสม CBB solution และ acid reagent ในอัตราส่วน  3 : 2 ให้เข้ากัน แล้วน าไปกรองผ่าน
กระดาษกรองเบอร์ 1 จ านวน 2 ครั้ง ก่อน จึงน าไปใช้วัดโปรตีน 

 

3. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์ออกซาเลตและซิเตรทในปัสสาวะ 

     3.1 เตรียมบอเรตบัพเฟอร์ ความเข้มข้น 100 mM 

โดยชั่ง Borate (MW = 381.37 g/mol)       3.8137 กรัม 
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ละลายด้วย Deionized water ดูให้สารละลายจนหมดแล้วปรับปริมาตร 100 มิลลิลิตร 

     3.2 เตรียมฟอสเฟตบัพเฟอร์ ความเข้มข้น 500 mM 

โดยชั่ง Sodium phosphate (MW = 137.99 g/mol)   6.8995 กรัม   

ละลายด้วย Deionized water ดูให้สารละลายจนหมดแล้วปรับปริมาตร 100 มิลลิลิตร  

     3.3 เตรียมเตตระเดซิลไตรเมทิลแอมโมเนียมโบรไมด์ หรือ TTAB ความเข้มข้น 5 mM 

โดยชั่ง TTAB (MW = 336.4 g/mol)    0.1682 กรัม   

ละลายด้วย Deionized water ดูให้สารละลายจนหมดแล้วปรับปริมาตร 100 มิลลิลิตร  

น าสารทั้งสามชนิดที่เตรียมไว้มาผสมกันดังนี้ บอเรตบัพเฟอร์ ปริมาตร 10 มิลลิลิตร, 
ฟอสเฟตบัพเฟอร์ ปริมาตร 5 มิลลิลิตร และ TTAB ปริมาตร 2.5 มิลลิลิตร น าไปปรับ pH 3.0 แล้ว
ปรับปริมาตรเป็น 25 มิลลิลิตรด้วย Deionized water จะได้ 40 mM Borate, 100 mM 
Phosphate และ 0.5 mM TTAB 

     3.4 การเตรียมสารมาตรฐาน Oxalic acid 

ชั่ง Oxalic acid (MW = 90.035 g/mol)  มา  0.025 กรัม ละลายด้วย Deionized water 
แล้วปรับปริมาตรเป็น 25 มิลลิลิตร 

     3.5 การเตรียมสารมาตรฐาน Citric acid 

ชั่ง Citric acid (MW = 192.124 g/mol)  มา  0.025 กรัม ละลายด้วย Deionized water 
แล้วปรับปริมาตรเป็น 25 มิลลิลิตร 
 

4. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์ sGAG ในปัสสาวะ 

     4.1 เตรียม DMMB solution (ประกอบด้วย Glycine, NaCl และ 1, 9-Dimethyl-Methylene 
Blue) 

โดยชั่ง Glycine (MW = 75.07 g/mol)     1.52  กรัม  

ชั่ง NaCl (MW = 58.44 g/mol)      1.1850  กรัม  

ชั่ง 1, 9-Dimethyl-Methylene Blue (MW = 319.85 g/mol)   0.0080 กรัม 

ผสมสารทั้งสามแล้วค่อยๆ ละลายด้วย Deionized water สังเกตว่าสารละลายเป็นเนื้อ
เดียวกันแล้วปรับ pH 3.0 ด้วย  HCl จากนั้นน าไปปรับปริมาตรเป็น 500 มิลลิลิตร เก็บที่
อุณหภูมิห้อง ก่อนน าไปใช้ต้องกรองด้วยกระดาษกรองเบอร์ 1 จ านวน 1 ครั้ง เพ่ือเอา
ตะกอนออก 

     4.2 การเตรียม Standard Chondroitin Sulfate C (CS-C)  

โดยเตรียมสารมาตรฐาน CS-C ทั้งหมด 5 ความเข้มข้น ดังนี้ 0, 10, 20 30 และ 40 µg/ml. 
ละลายด้วย PBS  
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5. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์ระดับ TAS ในปัสสาวะ ด้วยวิธี ABTS 

     5.1 เตรียม Phosphate buffer saline (1xPBS) 

ชั่ง sodium phosphate dibasic(MW = 141.98 g/mol)    1.42  กรัม  

ชั่ง Sodium chloride      8.18  กรัม 

ละลายในน้ ากลั่น ปริมาตร     800  มิลลิลิตร 

ปรับ pH ให้ได้ 7.4 แล้วเติมน้ ากลั่นจนได้ 1,000 มิลลิลิตร 

     5.2 เตรียม 5 mM ABTS หรือ 2,2'-azino-bis(3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) 

ชั่ง ABTS (MW = 584.62 g/mol)      0.1372  กรัม  

ละลายด้วย 1xPBS      50.00 มิลลิลิตร 

(ควรเก็บไว้ในขวดสีชา หรือหลีกเลี่ยงการโดนแสง) 

     5.3 เตรียม 2 mM AAPH หรือ (2,2-azobis (2-aminopropane) dihydrochloride)  

ชั่ง AAPH (MW = 271.2 g/mol)      0.0542  กรัม 

ละลายด้วย 1xPBS      100.00 มิลลิลิตร 

(ควรใส่ถุงมือ เนื่องจาก AAPH มีความเป็นพิษต่อผิวหนัง) 

ผสม ABTS และ AAPH เข้าด้วยกัน แล้วน าไปต้มที่ 68 °C เป็นเวลา 40 นาที (สาร
เปลี่ยนเป็นสีเขียวมะกอกเข้ม) รอให้สารละลายเย็นลง น าไปกรองผ่านกระดาษกรองเบอร์ ขนาด 0.2 
µm. ปรับค่าการดูดกลืนแสงเริ่มต้น ABTS+* ให้เป็น 0.650+0.020 ก่อนน าไปใช้ 
 

6. การเตรียมสารเคมีส าหรับวิเคราะห์ระดับโปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl) ในสารตัวอย่าง
พลาสมา 

     6.1 เตรียม Trichloroacetic acid (20% w/v TCA) 

ชั่ง TCA (MW = 163.40 g/mol)      20.00  กรัม  

ละลายด้วยน้ ากลั่น ปริมาตร     100.00 มิลลิลิตร 

     6.2 เตรียม DNPH (2,4-dinitrophynylhydrazine) 

โดยตวง HCl (37%)  ปริมาตร 98.50 มิลลิลิตร เติมน้ ากลั่น ปริมาตร  500.00 มิลลิลิตร 

ชั่ง DNPH (MW = 198.14 g/mol) มา 0.991 กรัม ละลายใน HCl ที่เตรียมไว้    

     6.3 เตรียม Ethanol : Ethyl acetate ในอัตราส่วน 1 : 1 

โดยตวง 95% ethanol ปริมาตร     500.00 มิลลิลิตร 

ตวง Ethyl acetate ปริมาตร     500.00  มิลลิลิตร 
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ผสมสารทั้งสองชนิดให้เข้ากัน 

     6.4 เตรียม Quanidine hydrochloride (GdmCl) solution 

โดยชั่ง KH2PO4 (MW = 136.092 g/mol)    34.023  กรัม 

ชั่ง GdmCl (MW = 95.53 g/mol)    286.60  กรัม 

น าสารทั้งสองไปละลายด้วยน้ ากลั่นปริมาตร 300 มิลลิลิตร น าไปปรับ pH ให้ได้ 2.5 แล้ว
เติมน้ ากลั่นจนได้ปริมาตร 500 มิลลิลิตร 

 



ภาคผนวก ข 

เอกสารชี้แจงข้อมูล/ค าแนะน าแก่ผู้เข้าร่วมโครงการ 

(Information sheet for reseach volunteer) 

 

ชื่อโครงการวิจัย  ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอด
เลือดในผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

ผู้สนับสนุนการวิจัย  ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) 

ชื่อผู้วิจัย 

ชื่อ  นายแพทย์ ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร (ผู้วิจัยหลัก) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 0-2256-4482 มือถือ 08-1870-6400 

         23/16 หมู่ 11 แขวงบางมด เขตจอมทอง กรุงเทพฯ 10150 

เบอร์โทรศัพท์  0-2428-2654 

ชื่อ  นายแพทย์วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี 

เบอร์โทรศัพท์  045-244973   มือถือ 081-8153570 

ผู้ร่วมงานวิจัย 

ชื่อ  ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์  02-2564482, 081-5187618 

ชื่อ  ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั บุญหล้า (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์  02-2564482 มือถือ 081-7338700 

สถานที่ปฏิบัติงาน 

กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี  เบอร์โทรศัพท์ 045-
244973 

ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท ์ 02-2564482 
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เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านเป็นผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ ก่อนที่ท่านจะ
ตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผล
และรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์
ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่าน 

ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์ประจ าตัวของท่าน
ได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านสมัครใจแล้วว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่าน
ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

เหตุผลความเป็นมา 

โรคนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ เป็นปัญหาสาธารณสุขของไทยมายาวนาน และน ามาซึ่งความทุกข์
ทรมาณแก่ผู้ที่เป้น ทั้งอาการปวดอย่างรุนแรง ปัสสาวะมีเลือดหรือก้อนนิ่วปน ความเสี่ยงต่อการติดเช้ือในทางเดิน
ปัสสาวะซ้ าซ้อน รวมถึงหากเป็นมากอาจก่อให้เกิดความพิการของไตได้ โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในไทยพบได้บ่อยใน
ผู้ที่อาศัยในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือ สูงกว่าผู้ที่อาศัยในเขตภาคกลางและภาคใต้มาก เช่ือว่าเป็น
ผลมาจากภาวะทางกรรมพันธุ์และและปัจจัยภายนอกที่ไม่เหมาะสม ถึงแม้ในปัจจุบันจะยังไม่พบความผิดปกติทาง
พันธุกรรมที่เป็นสาเหตุให้เกิดนิ่วทางเดนิปัสสาวะโดยตรง แต่พบว่าหากมีสมาชิกในครอบครัวป่วยเป็นโรคนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะแล้ว สมาชิกที่เหลือจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูงกว่าปกติ จากการศึกษาของในประชากรที่อาศัยอยู่ใน
เขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทยโดยอาจารย์สมชาย ศรีทิพยวรรณ แพทย์จากโรงพยาบาลศิริราช พบว่าญาติ
ของผู้ที่ป่วยเป็นนิ่วจะมีโอกาสเกิดนิ่วสูงกว่าบุคคลปกติถึง 3.18 เท่า 

ในส่วนของปัจจัยภายนอกที่ส่งเสริมต่อการเกิดนิ่วทางเดินปัสสาวะนั้น ประกอบด้วย อาหารและวิถีการ
ด าเนินชีวิต พบว่า อาหารพื้นบ้านของชาวอีสานมีส่วนประกอบที่เป็นข้าว โปรตีนและผักสูง ในขณะที่มีผลไม้เป้น
ส่วนประกอบน้อย รูปแบบของอาหารนี้จะส่งผลกระตุ้นให้ร่างกายมีการสร้างกรดซึ่งเป็นผลิตผลสุดท้ายของกา ร
สลายอาหารให้เป็นพลังงานเพิ่มขึ้น มีผลท าให้ปัสสาวะมีความเป็นกรดสูงและเกิดการตกตะกอนได้ง่าย นอกจากนี้ 
การรับประทานผลไม ้โดยเฉพาะผลไม้ที่มีรสเปรี้ยวไม่เพียงพอ ท าให้ร่างกายได้รับ ซิเตรท ซึ่งเป็นสารป้องกันการเกิด
นิ่วต่ า ไม่เพียงพอที่จะยับยั้งกระบวนการการเกิดนิ่ว นอกจากนี้ พฤติกรรมการบริโภคน้ าน้อยในช่วงเวลาท างาน
กลางวัน อากาศที่ร้อน และงานที่ใช้แรงงานหนัก เป็นผลให้ร่างกายมีการเสียน้ าไปในรูปของเหง่ือเพิ่มขึ้น ท าให้
ปริมาณน้ าในร่างกายไม่เพียงพอ ปัสสาวะจึงมีปริมาณน้อยและมีความเข้มข้นสูง ยิ่งกระตุ้นให้นิ่วตกตะกอนได้ง่ายขึ้น 

จะเห็นได้ว่า ประชากรที่อาศัยอยู่ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วหลายประการ 
และปัจจัยเหล่านี้ไม่ได้จ ากัดอยู่แต่เฉพาะผู้ป่วยเท่านั้น สมาชิกในครอบครัว โดยเฉพาะสามี ภรรยา และบุตร ย่อม
ประสบภาวะเสี่ยงเหล่านี้เช่นกัน 

สิ่งที่น่าประหลาดใจ คือ ผู้ที่ป่วยด้วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ มักจะเป็นผู้ที่มีอายุเข้าวัยกลางคน หรือวัย
ชรา แสดงว่าโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะจัดเป็นหนึ่งในกลุ่มโรคที่เกิดจากความเสื่อมของร่างกาย เช่นเดียวกับโรคหลอด
เลือดหัวใจ โรคไตเสื่อม หรือโรคสมองเสื่อม ที่ส าคัญ ปัจจุบันแพทย์ได้พบว่าโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะมีความสัมพันธ์
ใกล้ชิดกับโรคความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และโรคหลอดเลือดหัวใจ ดังนั้น ท่านและลูกของท่านซึ่งเช่ือได้ว่ามี
ความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูงกว่าคนปกติ น่าจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและความดันโลหิตสูง
เพิ่มขึ้นเช่นกัน การทราบถึงความเสี่ยงเหล่านี้แต่เนิ่นๆ จะช่วยให้สามารถวางแผนการป้องกันเพื่อมิให้เกิดโรคและ
ความทุกข์ทรมานแก่ท่านและลูกหลานของท่านในอนาคต 
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วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

งานวิจัยนี้มีขึ้นเพื่อศึกษาหาภาวะเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในประชากรที่อาศัยอยู่ในเขต
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทย เปรียบเทียบระหว่างผู้ที่เป็นโรคนิ่ว ทายาทของผู้ป่วย และกลุ่มบุคคลปกติ รวมถึง
ความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้ ยังสืบค้นการเปลี่ยนแปลงของสารที่กระตุ้นให้เกิดนิ่ว
และสารป้องกันการเกิดนิ่วทั้งในเลือดและในปัสสาวะในช่วงอายุท่ีต่างกัน รวมถึงการค้นหาสาเหตุและกลไกของการ
เปลี่ยนแปลงนี้ท้ังในระดับชีวโมเลกุลและสรีรวิทยา 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 

หากท่านมีคุณสมบัติที่เหมาะสม และสมัครใจท่ีจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้พร้อมกับสมาชิกในครอบครัว อัน
ประกอบด้วย บุตรและธิดา (ลูก) และได้ลงลายมือช่ือยินยอมเข้าร่วมโครงการเพื่อเป็นหลักฐานแล้ว แพทย์และ
ผู้ท าการวิจัยจะท าการเก็บสารตัวอย่างส าหรับวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ สารตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 
และสารตัวอย่างเลือด โดยแพทย์หรือพยาบาลจะท าการเก็บสารตัวอย่างเลือดจากหลอดเลือดด าบริเวณท้องแขน 
ปริมาตรประมาณ 10 มิลลิลิตร (2 ช้อนชา) ครั้งเดียว 

ปัสสาวะ 24 ช่ัวโมงจะถูกน าไปทดสอบหาปริมาณสารที่ท าให้เกิดนิ่ว และสารยับยั้งการเกิดนิ่ว รวมถึง
ภาวการณ์อักเสบท่ีอาจเป็นผลมาจากนิ่ว สารเหล่านี้ ได้แก่ ค่าความเป็นกรด-ด่าง ครีเอตีนิน โซเดียม โพแทสเซียม 
แคลเซียม ฟอสเฟต กรดยูริก ซิเตรท ออกซาเลต และโปรตีนอัลบูมิน 

เลือดจะถูกน าไปวิเคราะห์หาระดับน้ าตาล ไขมัน ครีอะตินิน สารน้ าอิเลกโทรลัยท์ แคลเซียม ฟอสเฟต 
กรดยูริก ซิเตรท และตัวบ่งช้ีโรคหัวใจ homocysteine กับ hsCRP 

ท่านจะได้รับการสัมภาษณ์และตอบแบบสอบถาม ใช้เวลาในการตอบแบบสอบถามไม่เกิน 15 นาที โดย
แบบสอบถามจะขอข้อมูลที่เกี่ยวกับความเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ กลุ่มอาการเมแทบอลิกและ
โรคหัวใจและหลอดเลือด 

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

เพื่อให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะขอให้ท่านปฏิบัติ
ตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่างๆ ที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วมใน
โครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับ 

 เนื่องจากงานวิจัยนี้ไม่มีการได้รับการสารใดๆ หรือการรักษาใดเพิ่มเติม จึงไม่มีความเสี่ยงต่อสุขภาพ
ผู้เข้าร่วมโครงการ ผู้ถูกเจาะเลือดควรดื่มน้ ามาให้เพียงพอ นั่งในท่าท่ีสบาย ภายหลังเจาะเลือดให้น่ังพักสักระยะก่อน
ลกุข้ึน รวมถึงมีอุปกรณ์กู้ชีพฉุกเฉินไว้ในบริเวณใกล้เคียง 

ความเสี่ยงที่ไม่ทราบแน่นอน 

 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ ซึ่งอาการ
ข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพื่อความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัย ให้ทราบทันทีเมื่อเกิด
ความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น 

หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านสามารถ
สอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา ท่ี นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 081-8706400 หรือ นพ.
วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา โทรศัพท์ 045-244-973 มือถือ 081-8153570  
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ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้จะช่วยให้ท่านและครอบครัวได้ทราบถึงภาวะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะ เพื่อท่ีจะสามารถป้องกันได้แต่เนิ่นๆ อีกทั้งยังเป็นวิทยกุศลแก่คณะผู้วิจัยและบุคคลอื่นที่จะได้ประโยชน์จาก
ผลของการศึกษานี้ในอนาคต 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่นๆ ซ่ึงมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ และการปฏิเสธการ
เข้าร่วมโครงการจะไม่มีผลต่อการตัดสินใจให้การรักษาโดยแพทย์แต่ประการใด 

ข้อปฏิบัตขิองท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 

ขอให้ผู้เข้าร่วมโครงการวจิัยปฏิบตัิตนดังน้ี 

- ขอให้ท่านและสมาชิกในครอบครวัของท่าน เข้าร่วมโครงการวิจยัดว้ยความสมัครใจ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยท่ีตรงกับความเป็นจริง 

- เมื่อท่านยินยอมที่จะเข้าร่วมโครงการวิจัย ท่านจะได้รับภาชนะบรรจุปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง เพื่อเก็บ
ปัสสาวะ กรุณาเก็บปัสสาวะและน ากลับมาให้แพทย์หรือคณะผู้วิจัยในวันท่ีก าหนด 

- ในช่วงวันที่ต้องเก็บปัสสาวะ ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่านสามารถรับประทานอาหารและ
เครื่องดื่มได้ตามปกติ 

- ท่านไม่ต้องอดอาหารหรือน้ าดื่มในวันที่พบทีมแพทย์พยาบาลเพื่อท าการเก็บตัวอย่างเลือด (วันก่อน
และหลังเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง) 

ขั้นตอนปฏิบัติในการเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

- เริ่มต้นเวลา 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะทิ้ง 

- หลังจาก 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวกรุณาเก็บปัสสาวะทุกครั้ง ทั้งหมดลงในภาชนะที่เตรียม
ไว้ให้ และตรงกับช่ือของท่าน/สมาชิกในครอบครัว 

- ภาชนะเก็บปัสสาวะเก็บไว้ท่ีใดก็ได้ ไม่ต้องเก็บไว้ในตู้เย็น ปิดฝามิดชิดเพื่อป้องกันการหกหากภาชนะ
ล้ม 

- เมื่อเวลา 8.00 น. ของวันรุ่งขึ้น ขอให้ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะครั้งสุดท้ายและ เก็บลง
ภาชนะ ปิดฝาภาชนะให้สนิท และน าไปส่งทีมผู้วิจัย หรือทีมแพทย์-พยาบาลตามที่ได้นัดหมายไว้ 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย 

หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย
ยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้
หมายความว่าท่านได้สละสิทธ์ิทางกฎหมายตามปกติที่ท่านพึงมี 

ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพิ่มเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย ท่านสามารถ
ติดต่อกับผู้ท าวิจัย คือ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 
081-8706400 ได้ตลอด 24 ช่ัวโมง 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 

 ท่านจะไมเ่สียค่าใช้จ่ายในการเข้าร่วมโครงการวิจัยของผู้เขา้ร่วมโครงการวิจัย 
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ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 

 อาสาสมัครที่เข้าร่วมโครงการวิจัยจะได้รับค่าตอบแทนเพื่อเป็นค่าเดินทางและค่าเสียเวลาในการเข้าร่วม
โครงการวิจัยจ านวน 500 บาทต่อคน เป็นจ านวนหนึ่งครั้ง 

การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

 การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วมการศึกษาแล้ว 
ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการดูแลรักษาโรคของท่านแต่
อย่างใด 

การปกป้องรักษาข้อมลูความลับของอาสาสมัคร 

ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที่
ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ า
โครงการวิจัยของท่าน 

จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึกข้อมูลทาง
การแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถ
แจ้งขอยกเลิกการให้ค ายินยอม ได้ที่ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ดังเลขหมายที่แจ้งไว้
ข้างต้น 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัวของท่านจะ
ไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่นๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมินผลการวิจัย   และท่านจะไม่
สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูก
บันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการเข้าร่วม
โครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 ผู้เข้าร่วมในโครงการวจิัยมสีิทธ์ิดังต่อไปนี ้

1. ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งน้ี 

2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัย รวมถึงขั้นตอนการปฏิบัติ 

3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงท่ีอาจจะเกิดขึ้นจากกระบวนเก็บสารตัวอย่าง 

4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ท่ีท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 

5. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการป้องกันโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากท่านถูกตรวจ
พบว่ามีความเสี่ยง 

6. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการเมื่อไรก็ได้ 
โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้รับผลกระทบใดๆ  

7. ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันท่ี 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นจากการวิจัย  หรือท่านไม่ได้รับ
การปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่านสามารถร้องเรียนได้ที่ 
คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรมพัฒนา
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การแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 11000 
โทรศัพท์ 02-9510319  โทรสาร 02-5917809  ในเวลาราชการ 

 

 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี ้

************************************************************ 
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เอกสารแนะน าส าหรับอาสาสมัครสมาชิกครอบครัวกลุ่มตัวอย่าง 

 

ชื่อโครงการวิจัย  ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอด
เลือดในผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

ผู้สนับสนุนการวิจัย  ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) 

ชื่อผู้วิจัย 

ชื่อ  นายแพทย์ ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร (ผู้วิจัยหลัก) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 0-2256-4482 มือถือ 08-1870-6400 

23/16 หมู่ 11 แขวงบางมด เขตจอมทอง กรุงเทพฯ 10150 

เบอร์โทรศัพท์ 0-2428-2654 

ชื่อ  นายแพทย์วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี 

เบอร์โทรศัพท์    045-244973  มือถือ 08-1815-3570 

ผู้ร่วมงานวิจัย 

ชื่อ  ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 02-2564482, 08-1518-7618 

ชื่อ  ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั บุญหล้า (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 08-1733-8700 

สถานที่ปฏิบัติงาน 

กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี  เบอร์โทรศัพท์ 045-
244973 

ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท ์02-2564482 
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เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ เนื่องจากบิดาหรือมารดาของท่านได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรค
นิ่วทางเดินปัสสาวะ ก่อนที่ท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่
ถ้วน เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพิ่มเติม 
กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบค าถามและให้ความ
กระจ่างแก่ท่านได้ 

ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์ประจ าตัวของท่าน
ได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านสมัครใจแล้วว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่าน
ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

เหตุผลความเป็นมา 

โรคนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ เป็นโรคที่พบบ่อยในคนไทย และน ามาซึ่งความทุกข์ทรมาณแก่ผู้ที่เป็น 
โดยมีอาการปวดอย่างรุนแรง ปัสสาวะมีเลือดหรือก้อนนิ่วปน ความเสี่ยงต่อการติดเช้ือในทางเดินปัสสาวะซ้ าซ้อน 
รวมถึงหากเป็นมากอาจก่อให้เกิดไตวายได้ โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะพบได้บ่อยในผู้ที่อาศัยในเขตภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือ เชื่อว่าเป็นผลมาจากภาวะทางกรรมพันธุ์และและปัจจัยภายนอกที่ไม่เหมาะสม 
นิ่วเกิดจากการตกตะกอนของสารที่เป็นส่วนประกอบของนิ่วท่ีร่างกายขับออกทางปัสสาวะ ซึ่งในคนปกติสารเหล่านี้
จะละลายในน้ าปัสสาวะและไม่ตกตะกอน การตะกอนเกิดจากมีปริมาณสารเหล่านี้มากเกินไป หรือไม่มีสารที่จะห้าม
การตกตะกอนเหลานี้มากพอในปัสสาวะ ในเวลานี้เรายังไม่รู้ถึงกลไกการเกิดความผิดตินี้อย่างแท้จริง แต่เช่ือว่าเกิด
จากหลายๆ สาเหตุรวมกัน ที่ส าคัญ คือ เราพบว่า ผู้ที่เป็นญาติใกล้ชิดกับผู้ที่เป็นโรคจะมีโอกาสเกิดโรคได้สูงกว่าคน
ทั่วถึง 3 เท่า 

คนไทยภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วได้หลายอย่าง เช่น อาหารที่รับประทานประจ า 
จะมีสารที่ท าให้นิ่วสูง เช่น ข้าวเหนียว ผักขม ผักติ้ว การกินเนื้ อสัตว์หรือข้าวมากๆ แต่กินผักและผลไม้น้อย 
นอกจากนี้ อากาศที่ร้อนท าให้เสียเหง่ือมาก ร่างกายขาดน้ า หากไม่ดื่มน้ าตลอดทั้งวันจะท า ให้ปัสสาวะข้นและเกิด
เป็นนิ่วได้ 

สิ่งที่น่ากังวล คือ คนที่เป็นนิ่วส่วนหนึ่งจะเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือด เช่น หลอดเลือดแข็ง กล้ามเนื้อ
หัวใจโต หัวใจขาดเลือด และกลุ่มอาการเมแทบอลิก เช่น โรคอ้วน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และเบาหวาน 
ซึ่งโรคเหล่านี้เป็นโรคเรื้อรัง และเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร เนื่องจากสมาชิกครอบครัวของผู้ที่ป่วย
ด้วยโรคนิ่วมีโอกาสเกิดโรคนิ่วสูงกว่าคนปกติ จึงมีความเป็นไปได้มากกว่าท่านจะมีความความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่ว 
โรคหัวใจและหลอดเลือด และกลุ่มอาการเมแทบอลิกในอนาคต ดังนั้น การรู้ถึงความเสี่ยงของโรคเหล่านี้แต่เนิ่นๆ 
จะท าให้ท่านสามารถเตรียมตัวท่ีจะปฏิบัติตนเพื่อป้องกันหรือยับยั้งมิให้เกิดโรคเหล่านี้ในวันข้างหน้า 

วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

งานวิจัยนี้มีขึ้นเพื่อศึกษาหาภาวะเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในประชากรที่อาศัยอยู่ในเขต
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทย เปรียบเทียบระหว่างผู้ที่เป็นโรคนิ่ว ทายาทของผู้ป่วย และกลุ่มบุคคลปกติ รวมถึง
ความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้ ยังสืบค้นการเปลี่ยนแปลงของสารที่กระตุ้นให้เกิดนิ่ว
และสารป้องกันการเกิดนิ่วทั้งในเลือดและในปัสสาวะในช่วงอายุท่ีต่างกัน รวมถึงการค้นหาสาเหตุและกลไกของการ
เปลี่ยนแปลงนี้ท้ังในระดับชีวโมเลกุลและสรีรวิทยา 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 

หากท่านมีคุณสมบัติที่เหมาะสม และสมัครใจท่ีจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ในฐานะของสมาชิกในครอบครัว 
และได้ลงลายมือช่ือยินยอมเข้าร่วมโครงการเพื่อเป็นหลักฐานแล้ว แพทย์และผู้ท าการวิจัยจะท าการเก็บเลือด
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ปริมาณ 10 มิลลิลิตร และปัสสาวะ โดยแพทย์หรือพยาบาลจะท าการเก็บสารตัวอย่างเลือดจากหลอดเลือดด า
บริเวณท้องแขน ปริมาตรประมาณ 10 มิลลิลิตร (2 ช้อนชา) ครั้งเดียว 

ปัสสาวะ 24 ช่ัวโมงจะถูกน าไปทดสอบหาปริมาณสารที่ท าให้เกิดนิ่ว และสารยับยั้งการเกิดนิ่ว รวมถึง
ภาวการณ์อักเสบท่ีอาจเป็นผลมาจากนิ่ว สารเหล่านี้ ได้แก่ ค่าความเป็นกรด-ด่าง ครีเอตีนิน โซเดียม โพแทสเซียม 
แคลเซียม ฟอสเฟต กรดยูริก ซิเตรท ออกซาเลต และโปรตีนอัลบูมิน 

เลือดจะถูกน าไปวิเคราะห์หาระดับน้ าตาล ไขมัน ครีอะตินิน สารน้ าอิเลกโทรลัยท์ แคลเซียม ฟอสเฟต 
กรดยูริก ซิเตรท และตัวบ่งช้ีโรคหัวใจ homocysteine กับ hsCRP 

ท่านจะได้รับการสัมภาษณ์และตอบแบบสอบถาม ใช้เวลาในการตอบแบบสอบถามไม่เกิน 15 นาที โดย
แบบสอบถามจะขอข้อมูลที่เกี่ยวกับความเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ กลุ่มอาการเมแทบอลิกและ
โรคหัวใจและหลอดเลือด 

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

เพื่อให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะขอให้ท่านปฏิบัติ
ตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วม
ในโครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับ 

เนื่องจากงานวิจัยนี้ไม่มีการได้รับการสารใดๆ หรือการรักษาใดเพิ่มเติม จึงไม่มีผลเสียต่อสุขภาพผู้เข้าร่วม
โครงการ ผู้ถูกเจาะเลือดควรดื่มน้ ามาให้เพียงพอ นั่งในท่าที่สบาย ภายหลังเจาะเลือดให้นั่งพักสักระยะก่อนลุกขึ้น 
รวมถึงมีอุปกรณ์กู้ชีพฉุกเฉินไว้ในบริเวณใกล้เคียง 

ความเสี่ยงที่ไม่ทราบแน่นอน 

ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ ซึ่งอาการ
ข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพื่อความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัยให้ทราบทันทีเมื่อเกิด
ความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น 

หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านสามารถ
สอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา ท่ี นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 081-8706400 หรือ นพ.
วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา โทรศัพท์ 045-244-973 มือถือ 081-8153570  

ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้จะช่วยให้ท่านและครอบครัวได้ทราบถึงภาวะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะ เพื่อท่ีจะสามารถป้องกันได้แต่เนิ่นๆ อีกทั้งยังเป็นวิทยกุศลแก่คณะผู้วิจัยและบุคคลอื่นที่จะได้ประโยชน์จาก
ผลของการศึกษานี้ในอนาคต 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่นๆ ซ่ึงมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ และการปฏิเสธการ
เข้าร่วมโครงการจะไม่มีผลต่อการตัดสินใจให้การรักษาโดยแพทย์แต่ประการใด 

ข้อปฏิบัติของท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 

ขอให้ผู้เข้าร่วมโครงการวจิัยปฏิบตัิตนดังน้ี 

- ขอให้ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่าน เข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยท่ีตรงกับความเป็นจริง 
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- เมื่อท่านยินยอมที่จะเข้าร่วมโครงการวิจัย ท่านจะได้รับภาชนะบรรจุปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง เพื่อเก็บ
ปัสสาวะ กรุณาเก็บปัสสาวะและน ากลับมาให้แพทย์หรือคณะผู้วิจัยในวันท่ีก าหนด 

- ในช่วงวันที่ต้องเก็บปัสสาวะ ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่านสามารถรับประทานอาหารและ
เครื่องดื่มได้ตามปกติ 

- ท่านไม่ต้องอดอาหารหรือน้ าดื่มในวันท่ีพบทีมแพทย์พยาบาลเพื่อท าการเก็บตัวอย่างเลือด (วันก่อน
และหลังเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง) 

ขั้นตอนปฏิบัติในการเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

- เริ่มต้นเวลา 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะทิ้ง 

- หลังจาก 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวกรุณาเก็บปัสสาวะทุกครั้ง ทั้งหมดลงในภาชนะที่เตรียม
ไว้ให้ และตรงกับช่ือของท่าน/สมาชิกในครอบครัว 

- ภาชนะเก็บปัสสาวะเก็บไว้ท่ีใดก็ได้ ไม่ต้องเก็บไว้ในตู้เย็น ปิดฝามิดชิดเพื่อป้องกันการหกหากภาชนะ
ล้ม 

- เมื่อเวลา 8.00 น. ของวันรุ่งขึ้น ขอให้ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะครั้งสุดท้ายและเก็บลง
ภาชนะ ปิดฝาภาชนะให้สนิท และน าไปส่งทีมผู้วิจัย หรือทีมแพทย์-พยาบาลตามที่ได้นัดหมายไว้ 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเขา้ร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย 

หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย
ยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้
หมายความว่าท่านได้สละสิทธ์ิทางกฎหมายตามปกติที่ท่านพึงมี 

ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพิ่มเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย ท่านสามารถ
ติดต่อกับผู้ท าวิจัย คือ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 
081-8706400 ได้ตลอด 24 ช่ัวโมง 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 

ท่านจะไมเ่สียค่าใช้จ่ายในการเข้าร่วมโครงการวิจัยของผู้เขา้ร่วมโครงการวิจัย 

ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 

อาสาสมัครที่เข้าร่วมโครงการวิจัยจะได้รับค่าตอบแทนเพื่อเป็นค่าเดินทางและค่าเสียเวลาในการเข้าร่วม
โครงการวิจัยจ านวน 500 บาทต่อคน เป็นจ านวนหนึ่งครั้ง 

การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วมการศึกษาแล้ว 
ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการดูแลรักษาโรคของท่านแต่
อย่างใด 

การปกป้องรักษาข้อมลูความลับของอาสาสมัคร 

ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที่
ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ า
โครงการวิจัยของท่าน 
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จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึกข้อมูลทาง
การแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถ
แจ้งขอยกเลิกการให้ค ายินยอม ได้ที่ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ดังเลขหมายที่แจ้งไว้
ข้างต้น 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัวของท่านจะ
ไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่น ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมินผลการวิจัย   และท่านจะไม่
สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูก
บันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการเข้าร่วม
โครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 ผู้เข้าร่วมในโครงการวจิัยมสีิทธ์ิดังต่อไปนี ้

1. ท่านจะไดร้ับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งน้ี 

2. ท่านจะไดร้ับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจยั รวมถึงขั้นตอนการปฏิบตั ิ

3. ท่านจะไดร้ับการอธิบายถึงความเสี่ยงท่ีอาจจะเกดิขึ้นจากกระบวนเก็บสารตัวอย่าง 

4. ท่านจะไดร้ับการอธิบายถึงประโยชน์ท่ีท่านอาจจะได้รบัจากการวิจยั 

5. ท่านจะไดร้ับทราบแนวทางในการป้องกันโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากท่านถูกตรวจ
พบว่ามีความเสี่ยง 

6. ท่านจะไดร้ับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการเมื่อไรก็ได้ 
โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวจิัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไมไ่ด้รับผลกระทบใดๆ  

7. ท่านจะไดร้ับส าเนาเอกสารใบยินยอมท่ีมีทั้งลายเซ็นและวันท่ี 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นจากการวิจัย  หรือท่านไม่ได้รับ
การปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่านสามารถร้องเรียนได้ที่ 
คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรมพัฒนาการแพทย์
แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 11000 โทรศัพท์ 02-9510319 
โทรสาร 02-5917809 ในเวลาราชการ 

 

 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี ้

 
**************************************************************** 
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เอกสารแนะน าส าหรับอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 

 

ชื่อโครงการวิจัย  ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอด
เลือดในผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

ผู้สนับสนุนการวิจัย  ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) 

ชื่อผู้วิจัย 

ชื่อ  นายแพทย์ ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร (ผู้วิจัยหลัก) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์  0-2256-4482  มือถือ 08-1870-6400 

         23/16 หมู่ 11 แขวงบางมด เขตจอมทอง กรุงเทพฯ 10150 

เบอร์โทรศัพท์ 2-2428-2654 

ชื่อ  นายแพทย์วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี 

เบอร์โทรศัพท์  045-244973  มือถือ 081-8153570 

ผู้ร่วมงานวิจัย 

ชื่อ  ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 02-2564482, 081-5187618 

ชื่อ  ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั บุญหล้า (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 081-7338700 

สถานที่ปฏิบัติงาน 

กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี  เบอร์โทรศัพท์ 045-
244973 

ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์  02-2564482 
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เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านอาศัยอยู่ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ซึ่งมี
รายงานการพบโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะสูงที่สุดในประเทศ ก่อนที่ท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว 
ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ 
หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่ งจะเป็นผู้
สามารถตอบค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่าน 

ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์ประจ าตัวของท่าน
ได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านสมัครใจแล้วว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่าน
ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

เหตุผลความเป็นมา 

โรคนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ เป็นปัญหาสาธารณสขุของไทยมายาวนาน และน ามาซึ่งความทุกข์ทรมาน
แก่ผู้ที่เป็น ทั้งอาการปวดอย่างรุนแรง ปัสสาวะมีเลือดหรือก้อนนิ่วปน ความเสี่ยงต่อการติดเช้ือในทางเดินปัสสาวะ
ซ้ าซ้อน รวมถึงหากเป็นมากอาจก่อให้เกิดความพิการของไตได้ โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในไทยพบได้บ่อยในผู้ที่อาศัย
ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือ โดยพบได้ถึง 17.6 % หรือทุกหนึ่งใน 6 คน ซึ่งพบได้มากกว่าผู้ที่
อาศัยในเขตภาคกลางและภาคใต้มาก เช่ือว่าเป็นผลมาจากภาวะทางกรรมพันธุ์ และและปัจจัยภายนอกที่ไม่
เหมาะสม ถึงแม้ในปัจจุบันจะยังไม่พบความผิดปกติทางพันธุกรรมที่เป็นสาเหตุให้เกิดนิ่วทางเดินปัสสาวะโดยตรง 
แต่พบว่าหากมีสมาชิกในครอบครัวป่วยเป็นโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะแล้ว สมาชิกที่เหลือจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว
สูงกว่าปกติ จากการศึกษาของในประชากรที่อาศัยอยู่ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทยโดยอาจารย์สมชาย 
ศรีทิพยวรรณ แพทย์จากโรงพยาบาลศิริราช พบว่าญาติของผู้ที่ป่วยเป็นนิ่วจะมีโอกาสเกิดนิ่วสูงกว่าบุคคลปกติถึง 
3.18 เท่า 

ในส่วนของปัจจัยภายนอกที่ส่งเสริมต่อการเกิดนิ่วทางเดินปัสสาวะนั้น ประกอบด้วย อาหารและวิถีการ
ด าเนินชีวิต พบว่า อาหารพื้นบ้านของชาวอีสานมีส่วนประกอบที่เป็นข้าว โปรตีนและผักสูง ในขณะที่มีผลไม้เป้น
ส่วนประกอบน้อย รูปแบบของอาหารนี้จะส่งผลกระตุ้นให้ร่างกายมีการสร้างกรดซึ่งเป็นผลิตผลสุดท้ายของการ
สลายอาหารให้เป็นพลังงานเพิ่มขึ้น มีผลท าให้ปัสสาวะมีความเป็นกรดสูงและเกิดการตกตะกอนได้ง่าย นอกจากนี้ 
การรับประทานผลไม ้โดยเฉพาะผลไม้ที่มีรสเปรี้ยวไม่เพียงพอ ท าให้ร่างกายได้รับ ซิเตรท ซึ่งเป็นสารป้องกันการเกิด
นิ่วต่ า ไม่เพียงพอที่จะยับยั้งกระบวนการการเกิดนิ่ว นอกจากนี้ พฤติกรรมการบริโภคน้ าน้อยในช่วงเวลาท างาน
กลางวัน อากาศที่ร้อน และงานที่ใช้แรงงานหนัก เป็นผลให้ร่างกายมีการเสียน้ าไปในรูปของเหง่ือเพิ่มขึ้น ท าให้
ปริมาณน้ าในร่างกายไม่เพียงพอ ปัสสาวะจึงมีปริมาณน้อยและมีความเข้มข้นสูง ยิ่งกระตุ้นให้นิ่วตกตะกอนได้ง่ายขึ้น 

จะเห็นได้ว่า ประชากรที่อาศัยอยู่ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วหลายประการ 
และปัจจัยเหล่านี้ไม่ได้จ ากัดอยู่แต่เฉพาะผู้ป่วยเท่านั้น สมาชิกในครอบครัว โดยเฉพาะสามี ภรรยา และบุตร ย่อม
ประสบภาวะเสี่ยงเหล่านี้เช่นกัน 

สิ่งที่น่าประหลาดใจ คือ ผู้ที่ป่วยด้วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ มักจะเป็นผู้ที่มีอายุเข้าวัยกลางคน หรือวัย
ชรา แสดงว่าโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะจัดเป็นหนึ่งในกลุ่มโรคที่เกิดจากความเสื่อมของร่างกาย เช่นเดียวกับโรคหลอด
เลือดหัวใจ โรคไตเสื่อม หรือโรคสมองเสื่อม ที่ส าคัญ ปัจจุบันแพทย์ได้พบว่าโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะมีความสัมพันธ์
ใกล้ชิดกับโรคความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และโรคหลอดเลือดหัวใจ ดังนั้น ท่านและลูกของท่านซึ่งเช่ือได้ว่ามี
ความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วสูงกว่าคนปกติ น่าจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและความดันโลหิตสูง
เพิ่มขึ้นเช่นกัน การทราบถึงความเสี่ยงเหล่านี้แต่เนิ่นๆ จะช่วยให้สามารถวางแผนการป้องกันเพื่อมิให้เกิดโรคและ
ความทุกข์ทรมานแก่ท่านและลูกหลานของท่านในอนาคต 
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วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

งานวิจัยนี้มีขึ้นเพื่อศึกษาหาภาวะเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในประชากรที่อาศัยอยู่ในเขต
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทย เปรียบเทียบระหว่างผู้ที่เป็นโรคนิ่ว ทายาทของผู้ป่วย และกลุ่มบุคคลปกติ รวมถึง
ความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้ ยังสืบค้นการเปลี่ยนแปลงของสารที่กระตุ้นให้เกิดนิ่ว
และสารป้องกันการเกิดนิ่วทั้งในเลือดและในปัสสาวะในช่วงอายุท่ีต่างกัน รวมถึงการค้นหาสาเหตุและกลไกของการ
เปลี่ยนแปลงนี้ท้ังในระดับชีวโมเลกุลและสรีรวิทยา 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 

หากท่านมีคุณสมบัติที่เหมาะสม และสมัครใจท่ีจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้พร้อมกับสมาชิกในครอบครัว อัน
ประกอบด้วย บุตรและธิดา (ลูก) และได้ลงลายมือช่ือยินยอมเข้าร่ วมโครงการเพื่อเป็นหลักฐานแล้ว แพทย์และ
ผู้ท าการวิจัยจะท าการเก็บสารตัวอย่างส าหรับวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ สารตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 
และสารตัวอย่างเลือด โดยแพทย์หรือพยาบาลจะท าการเก็บสารตัวอย่างเลือดจากหลอดเลือดด าบริเวณท้องแขน 
ปริมาตรประมาณ 10 มิลลิลิตร (2 ช้อนชา) ครั้งเดียว 

ปัสสาวะ 24 ช่ัวโมงจะถูกน าไปทดสอบหาปริมาณสารที่ท าให้เกิดนิ่ว และสารยับยั้งการเกิดนิ่ว รวมถึง
ภาวะการอักเสบที่อาจเป็นผลมาจากนิ่ว สารเหล่านี้ ได้แก่ ค่าความเป็นกรด-ด่าง ครีเอตีนิน โซเดียม โพแทสเซียม 
แคลเซียม ฟอสเฟต กรดยูริก ซิเตรท ออกซาเลต และโปรตีนอัลบูมิน 

เลือดจะถูกน าไปวิเคราะห์หาระดับน้ าตาล ไขมัน ครีอะตินิน สารน้ าอิเลกโทรลัยท์ แคลเซียม ฟอสเฟต 
กรดยูริก ซิเตรท และตัวบ่งช้ีโรคหัวใจ homocysteine กับ hsCRP 

ท่านจะได้รับการสัมภาษณ์และตอบแบบสอบถาม ใช้เวลาในการตอบแบบสอบถามไม่เกิน 15 นาที โดย
แบบสอบถามจะขอข้อมูลที่เกี่ยวกับความเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ กลุ่มอาการเมแทบอลิกและ
โรคหัวใจและหลอดเลือด 

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

เพื่อให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะขอให้ท่านปฏิบัติ
ตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วม
ในโครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับ 

เนื่องจากงานวิจัยนี้ไม่มีการได้รับการสารใดๆ หรือการรักษาใดเพิ่มเติม จึงมีความเสี่ยงต่อสุขภาพผู้เข้าร่วม
โครงการต่ ามาก ความเสี่ยงที่อาจจะเกิดขึ้น ได้แก่ การหมดสติภายหลังหรือระหว่างการเจาะเลือด ผู้ถูกเจาะเลือด
ควรดื่มน้ ามาให้เพียงพอ นั่งในท่าที่สบาย ภายหลังเจาะเลือดให้นั่งพักสักระยะก่อนลุกขึ้น รวมถึงมีอุปกรณ์กู้ชีพ
ฉุกเฉินไว้ในบริเวณใกล้เคียง 

ความเสี่ยงที่ไม่ทราบแน่นอน 

ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ ซึ่งอาการ
ข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพื่อความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัยให้ทราบทันทีเมื่อเกิด
ความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น  

หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านสามารถ
สอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา ท่ี นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 081-8706400 หรือ นพ.
วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา โทรศัพท์  045-244-973 มือถือ 081-8153570  
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ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้จะช่วยให้ท่านและครอบครัวได้ทราบถึงภาวะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะ เพื่อท่ีจะสามารถป้องกันได้แต่เนิ่นๆ อีกทั้งยังเป็นวิทยกุศลแก่คณะผู้วิจัยและบุคคลอื่นที่จะได้ประโยชน์จาก
ผลของการศึกษานี้ในอนาคต 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่นๆ ซ่ึงมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ และการปฏิเสธการ
เข้าร่วมโครงการจะไม่มีผลต่อการตัดสินใจให้การรักษาโดยแพทย์แต่ประการใด 

ข้อปฏิบัตขิองท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 

- ขอให้ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยปฏิบัติตนดังนี้ 

- ขอให้ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่าน เข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยตามความเป็นจริง 

- เมื่อท่านยินยอมที่จะเข้าร่วมโครงการวิจัย ท่านจะได้รับภาชนะบรรจุปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง เพื่อเก็บ
ปัสสาวะ กรุณาเก็บปัสสาวะและน ากลับมาให้แพทย์หรือคณะผู้วิจัยในวันท่ีก าหนด 

- ในช่วงวันที่ต้องเก็บปัสสาวะ ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่านสามารถรับประทานอาหารและ
เครื่องดื่มได้ตามปกติ  

- ท่านไม่ต้องอดอาหารหรือน้ าดื่มในวันที่พบทีมแพทย์พยาบาลเพื่อท าการเก็บตัวอย่างเลือด (วันก่อน
และหลังเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง) 

ขั้นตอนปฏิบัติในการเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

- เริ่มต้นเวลา 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะทิ้ง 

- หลังจาก 8.00 น. ท่านกรุณาเก็บปัสสาวะทุกครั้ง ทั้งหมดลงในภาชนะที่เตรียมไว้ให้ และตรงกับช่ือ
ของท่าน/สมาชิกในครอบครัว 

- ภาชนะเก็บปัสสาวะเก็บไว้ท่ีใดก็ได้ ไม่ต้องเก็บไว้ในตู้เย็น ปิดฝามิดชิดเพื่อป้องกันการหกหากภาชนะ
ล้ม 

- เมื่อเวลา 8.00 น. ของวันรุ่งขึ้น ขอให้ท่านปัสสาวะครั้งสุดท้ายและเก็บลงภาชนะ ปิดฝาภาชนะให้
สนิท และน าไปส่งทีมผู้วิจัย หรือทีมแพทย์-พยาบาลตามที่ได้นัดหมายไว้ 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเขา้ร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย 

หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย
ยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้
หมายความว่าท่านได้สละสิทธ์ิทางกฎหมายตามปกติที่ท่านพึงมี 

ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพิ่มเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย ท่านสามารถ
ติดต่อกับผู้ท าวิจัย คือ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 
081-8706400 ได้ตลอด 24 ช่ัวโมง 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 

 ท่านจะไมเ่สียค่าใช้จ่ายในการเข้าร่วมโครงการวิจัยของผู้เขา้ร่วมโครงการวิจัย 
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ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 

อาสาสมัครที่เข้าร่วมโครงการวิจัยจะได้รับค่าตอบแทนเพื่อเป็นค่าเดินทางและค่าเสียเวลาในการเข้าร่วม
โครงการวิจัยจ านวน 500 บาทต่อคน เป็นจ านวนหนึ่งครั้ง 

การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วมการศึกษาแล้ว 
ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการดูแลรักษาโรคของท่านแต่
อย่างใด 

การปกป้องรักษาข้อมลูความลับของอาสาสมัคร 

ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที่
ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ า
โครงการวิจัยของท่าน 

จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึกข้อมูลทาง
การแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถ
แจ้งขอยกเลิกการให้ค ายินยอม ได้ที่ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ดังเลขหมายที่แจ้งไว้
ข้างต้น 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัวของท่านจะ
ไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่น ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมินผลการวิจัย   และท่านจะไม่
สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูก
บันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการเข้าร่วม
โครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 ผู้เข้าร่วมในโครงการวจิัยมสีิทธ์ิดังต่อไปนี ้

- ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งน้ี 

- ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัย รวมถึงขั้นตอนการปฏิบัติ 

- ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงท่ีอาจจะเกิดขึ้นจากกระบวนเก็บสารตัวอย่าง 

- ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ท่ีท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 

- ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการป้องกันโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากท่านถูก
ตรวจพบว่ามีความเสี่ยง 

- ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการ
เมื่อไรก็ได้ โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้รับผลกระทบใดๆ  

- ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันท่ี 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นจากการวิจัย  หรือท่านไม่ได้รับ
การปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่านสามารถร้องเรียนได้ที่ 
คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรมพัฒนาการแพทย์
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แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต. ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 11000 โทรศัพท์ 02-9510319 
โทรสาร 02-5917809  ในเวลาราชการ 

 

 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี ้
************************************************************ 
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เอกสารแนะน าส าหรับอาสาสมัครสมาชิกครอบครัวกลุ่มควบคุม 
 

ชื่อโครงการวิจัย  ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอด
เลือดในผู้ป่วยโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

ผู้สนับสนุนการวิจัย  ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) 

ชื่อผู้วิจัย 

ชื่อ  นายแพทย์ ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร (ผู้วิจัยหลัก) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์ 0-2256-4482 มือถือ 08-1870-6400 

         23/16 หมู่ 11 แขวงบางมด เขตจอมทอง กรุงเทพฯ 10150 

เบอร์โทรศัพท์  0-2428-2654 

ชื่อ  นายแพทย์วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี 

เบอร์โทรศัพท์  045-244973  มือถือ 081-8153570 

ผู้ร่วมงานวิจัย 

ชื่อ  ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสุโขวงศ์ 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์   02-2564482, 081-5187618 

ชื่อ  ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั บุญหล้า (ผู้วิจัยหลักร่วม) 

ที่อยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

เบอร์โทรศัพท์   02-2564482  มือถือ 081-7338700 

สถานที่ปฏิบัติงาน 

กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จังหวัดอุบลราชธานี  เบอร์โทรศัพท์ 045-
244973 

ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท ์ 02-2564482 
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เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ เนื่องจากท่านมีถิ่นพ านักอยู่ในเขตภาคตะวันออกแยงเหนือ ซึ่ง
มีรายงานการพบโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะสูงที่สุดในประเทศ ก่อนที่ท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว 
ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ 
หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้
สามารถตอบค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 

ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์ประจ าตัวของท่าน
ได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านสมัครใจแล้วว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่าน
ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

เหตุผลความเป็นมา 

โรคนิ่วในระบบทางเดินปัสสาวะ เป็นโรคที่พบบ่อยในคนไทย และน ามาซึ่งความทุกข์ทรมานแก่ผู้ที่เป็น 
โดยมีอาการปวดอย่างรุนแรง ปัสสาวะมีเลือดหรือก้อนนิ่วปน ความเสี่ยงต่อการติดเช้ือในทางเดินปัสสาวะซ้ าซ้อน 
รวมถึงหากเป็นมากอาจก่อให้เกิดไตวายได้ โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะพบได้ บ่อยในผู้ที่อาศัยในเขตภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือ โดยพบได้ถึง 17.6 % หรือทุกหนึ่งใน 6 คน เช่ือว่าเป็นผลมาจากภาวะทาง
กรรมพันธุ์และและปัจจัยภายนอกที่ไม่เหมาะสม นิ่วเกิดจากการตกตะกอนของสารที่เป็นส่วนประกอบของนิ่วที่
ร่างกายขับออกทางปัสสาวะ ซึ่งในคนปกติสารเหล่านี้จะละลายในน้ าปัสสาวะและไม่ตกตะกอน การตะกอนเกิดจาก
มีปริมาณสารเหล่านี้มากเกินไป หรือไมม่ีสารที่จะห้ามการตกตะกอนเหลานี้มากพอในปัสสาวะ ในเวลานี้เรายังไม่รู้ถึง
กลไกการเกิดความผิดตินี้อย่างแท้จริง แต่เช่ือว่าเกิดจากหลายๆ สาเหตุรวมกัน ที่ส าคัญ คือ เราพบว่า ผู้ที่เป็นญาติ
ใกล้ชิดกับผู้ที่เป็นโรคจะมีโอกาสเกิดโรคได้สูงกว่าคนท่ัวถึง 3 เท่า 

คนไทยภาคตะวันออกเฉียงเหนือมีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วได้หลายอย่าง เช่น อาหารที่รับประทานประจ า 
จะมีสารที่ท าให้นิ่วสูง เช่น ข้าวเหนียว ผักขม ผักติ้ว การกินเนื้อสัตว์หรือข้าวมากๆ แต่กินผักและผลไม้น้อย 
นอกจากนี้ อากาศที่ร้อนท าให้เสียเหง่ือมาก ร่างกายขาดน้ า หากไม่ดื่มน้ าตลอดทั้งวันจะท าให้ปัสสาวะข้นและเกิด
เป็นนิ่วได้ 

สิ่งที่น่ากังวล คือ คนที่เป็นนิ่วส่วนหนึ่งจะเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือด เช่น หลอดเลือดแข็ง กล้ามเนื้อ
หัวใจโต หัวใจขาดเลือด และกลุ่มอาการเมแทบอลิก เช่น โรคอ้วน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และเบาหวาน 
ซึ่งโรคเหล่านี้เป็นโรคเรื้อรัง และเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร เนื่องจากสมาชิกครอบครัวของผู้ที่ป่วย
ด้วยโรคนิ่วมีโอกาสเกิดโรคนิ่วสูงกว่าคนปกติ จึงมีความเป็นไปได้มากกว่าท่านจะมีความความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่ว 
โรคหัวใจและหลอดเลือด และกลุ่มอาการเมแทบอลิกในอนาคต ดังนั้น การรู้ถึงความเสี่ยงของโรคเหล่านี้แต่เนิ่นๆ 
จะท าให้ท่านสามารถเตรียมตัวท่ีจะปฏิบัติตนเพื่อป้องกันหรือยับยั้งมิให้เกิดโรคเหล่านี้ในวันข้างหน้า 

วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

งานวิจัยนี้มีขึ้นเพื่อศึกษาหาภาวะเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะในประชากรที่อาศัยอยู่ในเขต
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือของไทย เปรียบเทียบระหว่างผู้ที่เป็นโรคนิ่ว ทายาทของผู้ป่วย กลุ่มบุคคลปกติและทายาท 
รวมถึงความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลอืด นอกจากน้ี ยังสืบค้นการเปลี่ยนแปลงของสารที่กระตุ้นให้เกิด
นิ่วและสารป้องกันการเกิดนิ่วทั้งในเลือดและในปัสสาวะในช่วงอายุที่ต่างกัน รวมถึงการค้นหาสาเหตุและกลไกของ
การเปลี่ยนแปลงน้ีทั้งในระดับชีวโมเลกุลและสรีรวิทยา 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 

หากท่านมีคุณสมบัติที่เหมาะสม และสมัครใจท่ีจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ในฐานะของสมาชิกในครอบครัว 
และได้ลงลายมือช่ือยินยอมเข้าร่วมโครงการเพื่อเป็นหลักฐานแล้ว แพทย์และผู้ท าการวิจัยจะท าการเก็บเลือด
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ปริมาณ 10 มิลลิลิตร และปัสสาวะ โดยแพทย์หรือพยาบาลจะท าการเก็บสารตัวอย่างเลือดจากหลอด เลือดด า
บริเวณท้องแขน ปริมาตรประมาณ 10 มิลลิลิตร (2 ช้อนชา) ครั้งเดียว 

ปัสสาวะ 24 ช่ัวโมงจะถูกน าไปทดสอบหาปริมาณสารที่ท าให้เกิดนิ่ว และสารยับยั้งการเกิดนิ่ว รวมถึง
ภาวะการอักเสบที่อาจเป็นผลมาจากนิ่ว สารเหล่านี้ ได้แก่ ค่าความเป็นกรด-ด่าง ครีเอตีนิน โซเดียม โพแทสเซียม 
แคลเซียม ฟอสเฟต กรดยูริก ซิเตรท ออกซาเลต และโปรตีนอัลบูมิน 

เลือดจะถูกน าไปวิเคราะห์หาระดับน้ าตาล ไขมัน ครีอะตินิน สารน้ าอิเลกโทรลัยท์ แคลเซียม ฟอสเฟต 
กรดยูริก ซิเตรท และตัวบ่งช้ีโรคหัวใจ homocysteine กับ hsCRP 

ท่านจะได้รับการสัมภาษณ์และตอบแบบสอบถาม ใช้เวลาในการตอบแบบสอบถามไม่เกิน 15 นาที โดย
แบบสอบถามจะขอข้อมูลที่เกี่ยวกับความเสี่ยงของการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ กลุ่มอาการเมแทบอลิกและ
โรคหัวใจและหลอดเลือด 

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 เพื่อให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะขอให้ท่านปฏิบัติ
ตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่างๆ ที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วมใน
โครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับ 

 เนื่องจากงานวิจัยนี้ไม่มีการได้รับการสารใดๆ หรือการรักษาใดเพิ่มเติม จึงมีความเสี่ยงต่อสุขภาพผู้เข้าร่วม
โครงการต่ ามาก ความเสี่ยงที่อาจจะเกิดขึ้น ได้แก่ การหมดสติภายหลังหรือระหว่างการเจาะเลือด ผู้ถูกเจาะเลือด
ควรดื่มน้ ามาให้เพียงพอ นั่งในท่าที่สบาย ภายหลังเจาะเลือดให้นั่งพักสักระยะก่อนลุกขึ้น รวมถึงมีอุปกรณ์กู้ชีพ
ฉุกเฉินไว้ในบริเวณใกล้เคียง 

ความเสี่ยงที่ไม่ทราบแน่นอน 

 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ ซึ่งอาการ
ข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพื่อความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัยให้ทราบทันทีเมื่อเกิด
ความผิดปกติใดๆ เกิดขึ้น  

หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านสามาร ถ
สอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลาที่ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร โทรศัพท์ 02-2564482 มือถือ 081-8706400 หรือ นพ.
วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา โทรศัพท์ 045-244-973 มือถือ 081-8153570 

ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้จะช่วยให้ท่านและครอบครัวได้ทราบถึงภาวะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่วทางเดิน
ปัสสาวะ เพื่อท่ีจะสามารถป้องกันได้แต่เนิ่นๆ อีกทั้งยังเป็นวิทยกุศลแก่คณะผู้วิจัยและบุคคลอื่นที่จะได้ประโยชน์จาก
ผลของการศึกษานี้ในอนาคต 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่นๆ ซ่ึงมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ และการปฏิเสธการ
เข้าร่วมโครงการจะไม่มีผลต่อการตัดสินใจให้การรักษาโดยแพทย์แต่ประการใด 

ข้อปฏิบัตขิองท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 

- ขอให้ผู้เข้าร่วมโครงการวจิัยปฏิบตัิตนดังน้ี 

- ขอให้ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่าน เข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ 
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- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยที่ตรงกับความเป็นจริง 

- เมื่อท่านยินยอมที่จะเข้าร่วมโครงการวิจัย ท่านจะได้รับภาชนะบรรจุปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง เพื่อเก็บ
ปัสสาวะ กรุณาเก็บปัสสาวะและน ากลับมาให้แพทย์หรือคณะผู้วิจัยในวันท่ีก าหนด 

- ในช่วงวันที่ต้องเก็บปัสสาวะ ท่านและสมาชิกในครอบครัวของท่านสามารถรับประทานอาหารและ
เครื่องดื่มได้ตามปกติ 

- ท่านไม่ต้องอดอาหารหรือน้ าดื่มในวันที่พบทีมแพทย์พยาบาลเพื่อท าการเก็บตัวอย่างเลือด (วันก่อน
และหลังเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง) 

ขั้นตอนปฏิบัติในการเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

- เริ่มต้นเวลา 8.00 น. ท่าน/สมาชิกในครอบครัวปัสสาวะทิ้ง 

- หลังจาก 8.00 น. ท่านกรุณาเก็บปัสสาวะทุกครั้ง ทั้งหมดลงในภาชนะที่เตรียมไว้ให้ และตรงกับช่ือ
ของท่าน/สมาชิกในครอบครัว 

- ภาชนะเก็บปัสสาวะเก็บไว้ท่ีใดก็ได้ ไม่ต้องเก็บไว้ในตู้เย็น ปิดฝามิดชิดเพื่อป้องกันการหกหากภาชนะ
ล้ม 

- เมื่อเวลา 8.00 น. ของวันรุ่งขึ้น ขอให้ท่านปัสสาวะครั้งสุดท้ายและเก็บลงภาชนะ ปิดฝาภาชนะให้
สนิท และน าไปส่งทีมผู้วิจัย หรือทีมแพทย์-พยาบาลตามที่ได้นัดหมายไว้ 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย 

หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัย
ยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้
หมายความว่าท่านได้สละสิทธ์ิทางกฎหมายตามปกติที่ท่านพึงมี 

ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพิ่มเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย ท่านสามารถ
ติดต่อกับผู้ท าวิจัย คือ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 
081-8706400 ได้ตลอด 24 ช่ัวโมง 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 

ท่านจะไมเ่สียค่าใช้จ่ายในการเข้าร่วมโครงการวิจัยของผู้เขา้ร่วมโครงการวิจัย 

ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 

อาสาสมัครที่เข้าร่วมโครงการวิจัยจะได้รับค่าตอบแทนเพื่อเป็นค่าเดินทางและค่าเสียเวลาในการเข้าร่วม
โครงการวิจัยจ านวน 500 บาทต่อคน เป็นจ านวนหนึ่งครั้ง 

การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วมการศึกษาแล้ว 
ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการดูแลรักษาโรคของท่านแต่
อย่างใด 

การปกป้องรักษาข้อมลูความลับของอาสาสมัคร 

ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที่
ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ า
โครงการวิจัยของท่าน 
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จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึกข้อมูลทาง
การแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถ
แจ้งขอยกเลิกการให้ค ายินยอม ได้ที่ นพ.วัฒนชัย อึ้งเจริญวัฒนา หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ดังเลขหมายที่แจ้งไว้
ข้างต้น 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัวของท่านจะ
ไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่น ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมินผลการวิจัย   และท่านจะไม่
สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูก
บันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการเข้าร่วม
โครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยมีสิทธิ์ดังต่อไปนี้ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยใน
ครั้งนี ้

1. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัย รวมถึงขั้นตอนการปฏิบัติ 

2. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงท่ีอาจจะเกิดขึ้นจากกระบวนเก็บสารตัวอย่าง 

3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ท่ีท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 

4. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการป้องกันโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากท่านถูกตรวจ
พบว่ามีความเสี่ยง 

5. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการเมื่อไรก็ได้ 
โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้รับผลกระทบใดๆ  

6. ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันท่ี 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นจากการวิจัย  หรือท่านไม่ได้รับการ
ปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผูเ้ข้ารว่มในการวิจัย ท่านสามารถร้องเรียนไดท้ี่ คณะกรรมการ
จริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรมพัฒนาการแพทย์แผนไทยและ
การแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 11000 โทรศัพท์ 02-9510319 โทรสาร 02-
5917809 ในเวลาราชการ 

 

 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี ้

************************************************************ 
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เอกสารตอบรับอนุมิตให้ด าเนินการวิจัย 
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ภาคผนวก ค 

ใบยินยอมด้วยความสมัครใจ 

 

การวิจัยเรื่อง ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วย
โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว (Risk of urinary stone, metabolic syndrome, 
and cardiovascular disease in urinary stone patients and their descendants.) 

 

วันให้ค ายินยอม วันที่...........................เดือน....................................... .....พ.ศ..................................... 

ผู้สนับสนุนการวิจัย: ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.)  

หัวหน้าโครงการวิจัย: อ.นพ.ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร  

 

ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอมให้ท าการวิจัยนี้ ข้าพเจ้า..........................................................  
ได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตรายหรืออาการที่อาจเกิดขึ้น
จากการวิจัย รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอย่างละเอียด และมีความเข้าใจดีแล้ว ข้าพเจ้า
ได้มีโอกาสซักถามค าถามต่างๆ ที่ข้าพเจ้าสงสัย และได้รับการอธิบายจนเข้าใจดีแล้ว  

ข้าพเจ้าทราบว่าการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เกิดขึ้นโดยสมัครใจ ข้าพเจ้าสามารถเลิกการเข้า
ร่วมในโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได้ และและการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษา
โรคที่ข้าพเจ้าพึงได้รับต่อไป  

ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลเฉพาะเกี่ยวกับตัวข้าพเจ้าเป็นความลับและจะเปิดเผยได้เฉพาะ
ในรูปที่เป็นสรุปผลการวิจัย หรือ การเปิดเผยข้อมูลต่อผู้มีหน้าที่ที่เก่ียวข้องกับการสนับสนุนและก ากับ
ดูแลการวิจัย และจะไม่มีสิ่งใดที่จะบ่งชี้ได้ว่าข้อมูลนั้นได้มากจากข้าพเจ้า 

ผู้ วิจัยรับรองว่าหากเกิดอันตรายใดๆ จากการวิจัยดังกล่าว ข้าพเจ้าจะได้รับการ
รักษาพยาบาลโดยไม่คิดมูลค่า โดยติดต่อ นพ.วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ 
นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 081-8706400 หรือติดต่อ ส านักงานเลขานุการ คณะกรรมการ
จริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรมพัฒนาการแพทย์
แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 11000 โทรศัพท์ 
02-5916061 โทรสาร 02-5902602  

ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นแล้ว และมีความเข้าใจดีทุกประการ และได้ลงนามในใบ
ยินยอมนี้ด้วยความเต็มใจ 

 

ลงนาม……………………….……….………………ผู้ยินยอม  ลงนาม…………………..………..………………. พยาน 

          (…………………...............…………….)            (……………………..…….……………….) 
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 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรือการการไม่พึง
ประสงค์หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้ รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจาก
การวิจัยอย่างละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 
พร้อมลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 

 

ลงนาม……………………….……….………………ผู้ท าวิจัย  ลงนาม…………………..………..………………. พยาน 

          (…………………...............…………….)            (……………………..…….……………….) 
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ใบยินยอมด้วยความสมัครใจ 

ส าหรับอาสาสมัครทายาทกลุ่มประชากรตัวอย่าง อายุ 7-12 ปี 

 

การวิจัยเรื่อง: ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วย
โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

 

วันที่ให้การยินยอม วันที่.......................เดือน.............................................. พ.ศ. ............................... 

 

ผู้สนับสนุนการวิจัย: ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.)  

หัวหน้าโครงการวิจัย: อ.นพ.ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร  

 

ชื่อผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ด.ช/ด.ญ........................................................................ .............................. 

 

พ่ีอยากจะเล่าโครงการวิจัยที่ก าลังท าให้น้องฟัง การวิจัยเป็นหนทางที่เราจะได้ความรู้ใหม่ใน
บางสิ่งบางอย่าง ที่เราวิจัยครั้งนี้ก็เพ่ือให้ทราบถึงโอกาสในการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โรคหัวใจ 
และหัวใจผิดปกติที่จะเกิดขึ้นในอนาคตในน้อง ซึ่งมีคุณพ่อหรือคุณแม่ป่วยด้วยโรคนิ่ว เนื่องจากผล
การศึกษาในคนไทยภาคตะวันออกเฉียงเหนือ พบว่าหากมีคุณพ่อหรือคุณแม่ป่วยเป็นโรคนิ่วแล้ว หนู
จะมีโอกาสเกิดโรคนิ่วสูงขึ้นกว่าคนทั่วไป นอกจากนี้ ยังอาจจะมีโอกาสเกิดโรคหัวใจ ความดันเลือดสูง
และเบาหวานในอนาคตสูงขึ้น ด้วยเหตุนี้ พ่ีจึงใคร่ขอเชิญน้องเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครในโครงการนี้ 
เพ่ือที่จะได้ทราบถึงความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่ว โรคหัวใจ และความดันเลือดสูงในอนาคตของน้อง 

ถ้าน้องยินดีที่จะเข้าร่วมในโครงการนี้ พ่ีจะขอความร่วมมือจากท่าน ให้ตอบค าถามเกี่ยวกับ
สุขภาพทั่วไปที่คุณหมอหรือคุณพยาบาลเป็นผู้ซักถาม เข้ารับการตรวจร่างกายเบื้องต้น ได้แก่ ส่วนสูง 
น้ าหนัก สัญญาณชีพ ความยาวเส้นรอบเอว ความยาวเส้นรอบท้อง นอกจากนี้ พ่ีจะขอให้น้องเก็บ
ปัสสาวะ 24 ชั่วโมง โดยเริ่มตั้งแต่วันพรุ่งนี้ คือ วันที่ ..........................โดยขอให้น้องปัสสาวะคามปกติ
ตอน 8.00 น. หลังจากนั้นทุกครั้งที่น้องจะปัสสาวะ ขอให้ปัสสาวะลงในภาชนะที่จัดให้ทุกครั้ง จนถึง
วันถัดไป คือวันที่ ............................... เวลา 8.00 น. ขอให้น้องปัสสาวะครั้งสุดท้ายเก็บลงในภาชนะ 
ปิดฝาและน าส่งยังสถานที่ที่พ่ีได้บอกไว้ สุดท้าย พ่ีจะขอเจาะเลือดน้องปริมาณประมาณ 10 มิลลิลิตร 
1 ครั้ง  

ในการเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครในโครงการวิจัยนี้ จะไม่ท าให้น้องไม่สบายแต่อย่างใด ยกเว้น
เพียงอาการเจ็บเล็กน้อยเมื่อถูกเจาะเลือดเท่านั้น หนูสามารถท างาน เล่น และรับประทานอาหารได้
ตามปรกต ิ
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พ่ีเชื่อว่าหนูจะได้ประโยชน์จากการเข้าร่วมเป็นอาสาสมัคร โดยได้รู้ถึงโอกาสการเจ็บป่วยด้วย
โรคต่างๆ ที่กล่าวมาในอนาคต นอกจากนี้ หนูยังช่วยให้พี่ได้น าความรู้เหล่านี้ไปช่วยดูแลน้องคนอ่ืนที่มี
คุณพ่อหรือคณุแม่ป่วยด้วยโรคนิ่วไตในอนาคตได้เช่นกัน  

พ่ีจะเก็บข้อมูลที่ได้รับจากหนูไว้เป็นความลับที่สุดโดยไม่บอกใคร และสิ่งที่พ่ีน าไปบอกผู้อ่ืน
จะไม่มีสิ่งใดบอกผู้อื่นว่าข้อมูลนี้ได้มาจากหนู  

หนูไม่จ าเป็นเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้หากหนูไม่ชอบ หรือถ้าหากหนูเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้แล้ว
ไม่ชอบ หนูสามารถถอนตัวได้เลยโดยไม่มีเงื่อนไขใดๆ เพียงแค่บอกพ่ีหรือเจ้าหน้าที่ในทีมพ่ีเท่านั้น ไม่
มีใครว่าหรือโกรธถ้าหนูเปลี่ยนใจ  

ก่อนที่หนูจะตอบรับเข้าร่วมโครงการวิจัย พ่ีจะตอบข้อสงสัยทุกอย่างที่หนู หรือคุณพ่อ หรือ
คุณแม่ของหนูมีเกี่ยวกับโครงการนี้  และหากมีข้อสงสัยเพ่ิมเติม หนูสามารถติดต่อ นพ.วัฒนชัย อ้ึง
เจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 081-8706400 เพ่ือ
สอบถามได ้

ถ้าหนูเข้าใจและยินดีเข้าร่วมโครงการวิจัย โปรดลงนามในเอกสารใบนี้ พ่ีจะส าเนาให้คุณพ่อ
หรือคุณแม่ของหนูเก็บไว้ 1 ชุด   

 

……………………………………………..………(อาสาสมัคร)  ….……….……...………..………….…. (ผู้ปกครอง)  

……………….…...…………………….…………ตัวบรรจง  ………………….…………..,……….…….ตัวบรรจง 

 

………………………..…..…………………..……(ผู้วิจัย) ………...………..…………………...….…. (พยาน)  

……………….…...………………………..………ตัวบรรจง ………………….………………..…….…….ตัวบรรจง 
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ใบยินยอมด้วยความสมัครใจ 

ส าหรับอาสาสมัครทายาทกลุ่มประชากรตัวอย่าง อายุ 13-18 ปี 

 

การวิจัยเรื่อง: ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วย
โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว (Risk of urinary stone, metabolic syndrome, 
and cardiovascular disease in urinary stone patients and their descendants.) 

 

วันที่ให้การยินยอม วันที่.......................เดือน.............................................. พ.ศ. ............................... 

ผู้สนับสนุนการวิจัย: ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.)  

หัวหน้าโครงการวิจัย: อ.นพ.ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร  

 

ข้าพเจ้า ด.ช./ด.ญ./นาย/นางสาว...............................................................................  บุตร
ของ นาย/นาง .................................................................. ผู้เข้าร่วมโครงการ ได้รับการอธิบายจาก
ผู้วิจัยและผู้ปกครอง และอ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยที่แนบ
มาแล้ว และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการโดยความสมัครใจและด้วยความเห็นชอบโดยผู้ปกครอง
ของข้าพเจ้า 

ข้าพเจ้าได้รับส าเนาแสดงความยินยอมเข้าร่วมโครงการที่ได้ลงชื่อและวันที่ พร้อมด้วย
เอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการ ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอมนี้ ข้าพเจ้าได้รับ
การอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตรายและ
ประโยชน์ที่อาจเกิดข้ึนจากการวิจัยนี้โดยผู้วิจัย ต่อหน้าผู้ปกครอง ข้าพเจ้าทราบว่าผู้วิจัยขอให้ข้าพเจ้า
ตอบแบบสอบถามตามเกี่ยวกับสุขภาพทั่วไป การตรวจร่างกายพ้ืนฐาน ได้แก่ ส่วนสูง น้ าหนัก 
สัญญาณชีพ ความยาวรอบเอวและรอบท้อง นอกจากนี้ ผู้วิจัยยังขอให้ข้าพเจ้าเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมง 
และขอเจาะเลือดข้าพเจ้าจ านวนประมาณ 10 มิลลิลิตร  

ข้าพเจ้าได้ใช้เวลาในการซักถามข้อสงสัยทั้งหมดจนมีความเข้าใจเป็นอย่างดี โดยผู้วิจัยได้ตอบ
ค าถามต่างๆ ที่ข้าพเจ้าสอบถามจนข้าพเจ้าพอใจ ข้อมูลต่างๆ ที่ผู้วิจัยได้รับจากข้าพเจ้าจะถูกปกปิด
เป็นความลับ และการน าเสนอข้อมูลใดๆ จะไม่มีสิ่งใดเชื่อมโยงข้อมูลนั้นมาที่ข้าพเจ้า และหากเกิด
อันตรายใดๆ ที่เป็นผลมาจากการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าจะได้รับการดูแลรักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย
จากสถานพยาบาลตามสิทธิ์ที่ข้าพเจ้ามี โดยติดต่อ นพ.วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 
หรือ นพ.ฐสิณัส  ดิษยบุตร ที่หมายเลข 081-8706400 หรือติดต่อ ส านักงานเลขานุการ 
คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรม
พัฒนาการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 
11000 โทรศัพท์ 02-5916061 โทรสาร 02-5902602 และข้าพเจ้าสามารถหยุดหรือออกจาก
โครงการได้ตามท่ีข้าพเจ้าต้องการ  
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……………………………………………..………(อาสาสมัคร)  ….……….……...………..………….…. (ผู้ปกครอง)  

……………….…...…………………….…………ตัวบรรจง  ………………….…………..,……….…….ตัวบรรจง 

 

ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรือการการไม่พึง
ประสงค์หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้ รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจาก
การวิจัยอย่างละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 
พร้อมลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 

 

………………………..…..…………………..……(ผู้วิจัย) ………...………..…………………...….…. (พยาน)  

……………….…...………………………..………ตัวบรรจง ………………….………………..…….…….ตัวบรรจง 
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เอกสารยินยอมด้วยความสมัครใจ 

ส าหรับอาสาสมัครทายาทกลุ่มประชากรควบคุม อายุ 7-12 ปี 

 

การวิจัยเรื่อง: ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วย
โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว 

 

วันที่ให้การยินยอม วันที่.......................เดือน.............................................. พ.ศ. ............................... 

ผู้สนับสนุนการวิจัย: ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.)  

หัวหน้าโครงการวิจัย: อ.นพ.ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร  

 

ชื่อผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ด.ช/ด.ญ........................................................................ .............................. 

 

พ่ีอยากจะเล่าโครงการวิจัยที่ก าลังท าให้น้องฟัง การวิจัยเป็นหนทางที่เราจะได้ความรู้ใหม่ใน
บางสิ่งบางอย่าง ที่เราวิจัยครั้งนี้ก็เพ่ือให้ทราบถึงโอกาสในการเกิดโรคนิ่วทางเดินปัสสาวะ โรคหัวใจ 
และหัวใจผิดปกติที่จะเกิดขึ้นในอนาคตในน้อง เนื่องจากชาวอีสานมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่ว
ทางเดินปัสสาวะสูงกว่าคนไทยในภาคอ่ืนๆ หนูจึงมีโอกาสเกิดโรคนิ่วสูงขึ้นกว่าคนทั่วไป นอกจากนี้ ยัง
อาจจะมีโอกาสเกิดโรคหัวใจ ความดันเลือดสูงและเบาหวานในอนาคตสูงขึ้น ด้วยเหตุนี้ พ่ีจึงขอเชิญ
น้องเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครในโครงการนี้ เพ่ือที่จะได้ทราบถึงความเสี่ยงต่อการเกิดโรคนิ่ว โรคหัวใจ 
และความดันเลือดสูงในอนาคตของน้อง 

ถ้าน้องยินดีที่จะเข้าร่วมในโครงการนี้ พ่ีจะขอความร่วมมือจากท่าน ให้ตอบค าถามเกี่ยวกับ
สุขภาพทั่วไปที่คุณหมอหรือคุณพยาบาลเป็นผู้ซักถาม เข้ารับการตรวจร่างกายเบื้องต้น ได้แก่ ส่วนสูง 
น้ าหนัก สัญญาณชีพ ความยาวเส้นรอบเอว ความยาวเส้นรอบท้อง นอกจากนี้ พ่ีจะขอให้น้องเก็บ
ปัสสาวะ 24 ชั่วโมง โดยเริ่มตั้งแต่วันพรุ่งนี้ คือ วันที่ ..........................โดยขอให้น้องปัสสาวะคามปกติ
ตอน 8.00 น. หลังจากนั้นทุกครั้งที่น้องจะปัสสาวะ ขอให้ปัสสาวะลงในภาชนะที่จัดให้ทุกครั้ง จนถึง
วันถัดไป คือวันที่ ............................... เวลา 8.00 น. ขอให้น้องปัสสาวะครั้งสุดท้ายเก็บลงในภาชนะ 
ปิดฝาและน าส่งยังสถานที่ที่พ่ีได้บอกไว้ สุดท้าย พ่ีจะขอเจาะเลือดน้องปริมาณประมาณ 10 มิลลิลิตร 
1 ครั้ง  

ในการเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครในโครงการวิจัยนี้ จะไม่ท าให้น้องไม่สบายแต่อย่างใด ยกเว้น
เพียงอาการเจ็บเล็กน้อยเมื่อถูกเจาะเลือดเท่านั้น หนูสามารถท างาน เล่น และรับประทานอาหารได้
ตามปรกต ิ
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พ่ีเชื่อว่าหนูจะได้ประโยชน์จากการเข้าร่วมเป็นอาสาสมัคร โดยได้รู้ถึงโอกาสการเจ็บป่วยด้วย
โรคต่างๆ ที่กล่าวมาในอนาคต นอกจากนี้ หนูยังช่วยให้พ่ีได้น าความรู้เหล่านี้ไปช่วยดูแลน้องคนอ่ืนที่
อาศัยอยู่ใกล้เคียงกับหนูได้เช่นกัน  

พ่ีจะเก็บข้อมูลที่ได้รับจากหนูไว้เป็นความลับที่สุดโดยไม่บอกใคร และสิ่งที่พ่ีน าไปบอกผู้อ่ืน
จะไม่มีสิ่งใดบอกผู้อื่นว่าข้อมูลนี้ได้มาจากหนู  

หนูไม่จ าเป็นเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้หากหนูไม่ชอบ หรือถ้าหากหนูเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้แล้ว
ไม่ชอบ หนูสามารถถอนตัวได้เลยโดยไม่มีเงื่อนไขใดๆ เพียงแค่บอกพ่ีหรือเจ้าหน้าที่ในทีมพ่ีเท่านั้น ไม่
มีใครว่าหรือโกรธถ้าหนูเปลี่ยนใจ  

ก่อนที่หนูจะตอบรับเข้าร่วมโครงการวิจัย พ่ีจะตอบข้อสงสัยทุกอย่างที่หนู หรือคุณพ่อ หรือ
คุณแม่ของหนูมีเกี่ยวกับโครงการนี้  และหากมีข้อสงสัยเพ่ิมเติม หนูสามารถติดต่อ นพ.วัฒนชัย อ้ึง
เจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570หรือ นพ.ฐสิณัส ดิษยบุตร ที่หมายเลข 081-8706400 เพ่ือ
สอบถามได ้

ถ้าหนูเข้าใจและยินดีเข้าร่วมโครงการวิจัย โปรดเซ็นลงนามในใบนี้ พ่ีจะส าเนาให้คุณพ่อหรือ
คุณแม่ของหนูเก็บไว้ 1 ชุด   

 

……………………………………………..………(อาสาสมัคร)  ….……….……...………..………….…. (ผู้ปกครอง)  

……………….…...…………………….…………ตัวบรรจง  ………………….…………..,……….…….ตัวบรรจง 

 

………………………..…..…………………..……(ผู้วิจัย) ………...………..…………………...….…. (พยาน)  

……………….…...………………………..………ตัวบรรจง ………………….………………..…….…….ตัวบรรจง 
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เอกสารยินยอมด้วยความสมัครใจ 

ส าหรับอาสาสมัครทายาทกลุ่มประชากรควบคุม อายุ 13-18 ปี 

 

การวิจัยเรื่อง: ภาวะเสี่ยงต่อการเกิดนิ่ว กลุ่มอาการเมแทบอลิก กับโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วย
โรคนิ่วทางเดินปัสสาวะและบุคคลในครอบครัว (Risk of urinary stone, metabolic syndrome, 
and cardiovascular disease in urinary stone patients and their descendants.) 

 

วันที่ให้การยินยอม วันที่.......................เดือน.............................................. พ.ศ. ............................... 

ผู้สนับสนุนการวิจัย: ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.)  

หัวหน้าโครงการวิจัย: อ.นพ.ดร.ฐสิณัส ดิษยบุตร  

 

ข้าพเจ้า ด.ช./ด.ญ./นาย/นางสาว.................................................................... ........... บุตร
ของ นาย/นาง .................................................................. ผู้เข้าร่วมโครงการ ได้รับการอธิบายจาก
ผู้วิจัยและผู้ปกครอง และอ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยที่แนบ
มาแล้ว และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการโดยความสมัครใจและด้วยความเห็นชอบโดยผู้ปกครอง
ของข้าพเจ้า 

ข้าพเจ้าได้รับส าเนาแสดงความยินยอมเข้าร่วมโครงการที่ได้ลงชื่อและวันที่ พร้อมด้วย
เอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการ ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอมนี้ ข้าพเจ้าได้รับ
การอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตรายและ
ประโยชน์ที่อาจเกิดข้ึนจากการวิจัยนี้โดยผู้วิจัย ต่อหน้าผู้ปกครอง ข้าพเจ้าทราบว่าผู้วิจัยขอให้ข้าพเจ้า
ตอบแบบสอบถามตามเกี่ยวกับสุขภาพทั่วไป การตรวจร่างกายพ้ืนฐาน ได้แก่ ส่วนสูง น้ าหนัก 
สัญญาณชีพ ความยาวรอบเอวและรอบท้อง นอกจากนี้ ผู้วิจัยยังขอให้ข้าพเจ้าเก็บปัสสาวะ 24 ชั่วโมง 
และขอเจาะเลือดข้าพเจ้าจ านวนประมาณ 10 มิลลิลิตร  

ข้าพเจ้าได้ใช้เวลาในการซักถามข้อสงสัยทั้งหมดจนมีความเข้าใจเป็นอย่างดี โดยผู้วิจัยได้ตอบ
ค าถามต่างๆ ที่ข้าพเจ้าสอบถามจนข้าพเจ้าพอใจ ข้อมูลต่างๆ ที่ผู้วิจัยได้รับจากข้าพเจ้าจะถูกปกปิด
เป็นความลับ และการน าเสนอข้อมูลใดๆ จะไม่มีสิ่งใดเชื่อมโยงข้อมูลนั้นมาที่ข้าพเจ้า และหากเกิด
อันตรายใดๆ ที่เป็นผลมาจากการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าจะได้รับการดูแลรักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย
จากสถานพยาบาลตามสิทธิ์ที่ข้าพเจ้ามี โดยติดต่อ นพ.วัฒนชัย อ้ึงเจริญวัฒนา มือถือ 081-8153570 
หรือ นพ.ฐสิณัส  ดิษยบุตร ที่หมายเลข 081-8706400 หรือติดต่อ ส านักงานเลขานุการ 
คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในคนด้านการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก   กรม
พัฒนาการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือก ถนนติวานนท์ ต.ตลาดขวัญ อ.เมือง จ.นนทบุรี 
11000 โทรศัพท์ 02-5916061 โทรสาร 02-5902602 และข้าพเจ้าสามารถหยุดหรือออกจาก
โครงการได้ตามที่ข้าพเจ้าต้องการ  
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……………………………………………..………(อาสาสมัคร)  ….……….……...………..………….…. (ผู้ปกครอง)  

……………….…...…………………….…………ตัวบรรจง  ………………….…………..,……….…….ตัวบรรจง 

 

ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรือการการไม่พึง
ประสงค์หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้ รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจาก
การวิจัยอย่างละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 
พร้อมลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 

 

………………………..…..…………………..……(ผู้วิจัย) ………...………..…………………...….…. (พยาน)  

……………….…...………………………..………ตัวบรรจง ………………….………………..…….…….ตัวบรรจง 

 



ภาคผนวก ง 

แบบบันทึกข้อมูลอาสาสมัคร 

Case Record Form (CRF) 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 111 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ภาคผนวก จ 

 

การน าเสนอผลงานวิทยานิพนธ์ในงานประชุมวิชาการวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีแห่ง
ประเทศไทย ระดับชาติ ครั้งที่ 39 (The 39 th Congress on Science and Technology of 
Thailand “Innovative Sciences for a Better Life”) ระหว่างวันที่ 21-23 ตุลาคม 2556 ณ ศูนย์
นิทรรศการและการประชุมไบเทค บางนา กรุงเทพมหานคร ในหัวข้อ “URINARY LITHOGENIC 
RISK IN KIDNEY STONE DESCENDANTS” 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 113 

ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์ 
 

ชื่อ-นามสกุล   (ภาษาไทย)       นายจักรพันธ์ รัตนพันธุ์ 

                  (ภาษาอังกฤษ) Mr. Jakkaphan Rattanaphan 

วัน เดือน ปีเกิด    4 พฤษภาคม พ.ศ. 2531  

เพศ                  ชาย 

อายุ                  25 ปี 

สถานที่เกิด        จังหวัดนครศรีธรรมราช 

สถานภาพ          โสด 

ต าแหน่ง           นิสิตหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาชีวเคมีทางการแพทย์ 
ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  

โทรศัพท์            090-9701562 

E-mail  Jakkaphan1988@hotmail.com 

ที่อยู่ปัจจุบัน  175/57 หมู่ที่ 1 ต าบลชะมาย หมู่บ้านไทยเสถียร 5 ถนนทุ่งสง-สุ
ราษฎร์ธานี อ าเภอทุ่งสง จังหวัดนครศรีธรรมราช 80110 

ประวัติการศึกษา   ส าเร็จการศึกษาระดับปริญญาตรี สาขาวิชาวิทยาศาสตร์ชีว
การแพทย์ คณะวิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยรังสิต ปริญญาวิทยาศาสตร์บัณฑิต (วท.บ.) เมื่อปี
การศึกษา 2553 

 

ผลงานวิจัย 

เผยแพร่และน าเสนอผลงานวิจัยด้วย Poster presentation ในงานประชุมวิชาการ The 3 
rd International Conference on Natural Products for Health and Beauty (NATPRO3) 
ระหว่างวันที่ 16-18 มีนาคม 2554 ณ โรงแรมดิเอมเมอรัลด์ กรุงเทพมหานคร ประเทศไทย ในหัวข้อ 
“ORGAN PROTECTIVE EFFECT OF EUGENOL IN RATS FED WITH HIGH CHOLESTEROL 
DIET” 

ตี พิมพ์และเผยแพร่ผลงานวิจัย ในวารสารระดับชาติ  โดยน า เสนอแบบ Poster 
Presentation ในงานประชุมวิชาการวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีแห่งประเทศไทย ครั้งที่ 39 (The 
39 th Congress on Science and Technology of Thailand “Innovative Sciences for a 
Better Life”) ระหว่างวันที่ 21-23 ตุลาคม 2556 ณ ศูนย์นิทรรศการและการประชุมไบเทค บางนา 
กรุงเทพมหานคร ในหัวข้อ “URINARY LITHOGENIC RISK IN KIDNEY STONE DESCENDANTS” 
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