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บทที�  1 

บทนํา 

ความเป็นมาและความสําคัญของปัญหา 

โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ (urolithiasis, UL) เป็นโรคที
พบได้น้อยในประชากร
เดก็ เมื
อเทียบกบัในวยัผู้ ใหญ่ ความชกุของโรคนิ
วในเด็กสงูสดุรายงานในประเทศตรุกี  ซึ
งนบัเป็น
ปัญหาที
รุนแรงมากของเดก็ตรุกี [1-2]  นิ
วระบบทางเดินปัสสาวะสว่นใหญ่ที
พบเป็นนิ
วในไต  โรค
นิ
วระบบทางเดินปัสสาวะเป็นโรคที
มีโอกาสเกิดเป็นซํ -าได้สงู และเป็นสาเหตขุองการเกิดโรคไตวาย
เรื -อรัง อย่างไรกต็ามรายงานการวิจยัการเกิดโรคนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะในเดก็ไทยยงัมีน้อยมาก 

สาเหตขุองการเกิดนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะมีหลายปัจจยั ปัจจยัเสี
ยงที
มีการ
รายงาน ได้แก่ ความผิดปกติทางพนัธุกรรมตั -งแตกํ่าเนิด การติดเชื -อในระบบทางเดินปัสสาวะ กาย
วิภาคของระบบทางเดินปัสสาวะที
ผิดปกติ การมีประวติัครอบครัวเป็นโรคนิ
ว ความผิดปกตทิางเม
แทบอลิก (metabolic abnormality) รวมทั -งปัจจยัทางด้านสิ
งแวดล้อม เช่น อาหาร สภาพ
ภมิูอากาศ และอาชีพ เป็นต้น ในอดีตสาเหตขุองการเกิดโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ สว่นใหญ่มี
สาเหตมุาจากการติดเชื -อในระบบทางเดินปัสสาวะ แตจ่ากรายงานเมื
อเร็วๆ นี - พบวา่มากกวา่ 40% 
ของผู้ ป่วยโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะมีสาเหตมุาจากความผิดปกติทางเมแทบอลิก[3] สารกอ่
นิ
วที
สําคญัในปัสสาวะ ได้แก่ แคลเซี
ยม (calcium) ออกซาเลต (oxalate) และกรดยูริก (uric acid) 
สําหรับสารหรือเมแทบอไลท์ (metabolite) ที
มคีวามสามารถในการยบัยั -งการเกิดนิ
วในปัสสาวะ 
ได้แก ่ซิเตรท (citrate) โพแทสเซี
ยม (potassium) และแมกนีเซี
ยม (magnesium) เป็นต้น ปัจจบุนั
เชื
อวา่ความผิดปกติของสมดลุของสารเหลา่นี -ในปัสสาวะ เป็นปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกที
สําคญั
ของการเกิดนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ (stone metabolic risk factors) ในเดก็ ซึ
งทําให้ปัสสาวะมี
ความอิ
มตวัยวดยิ
งของสารก่อนิ
วในปัสสาวะ และเหนี
ยวนําให้เกิดผลกึนิ
วในปัสสาวะ เมื
อเกิด
เรื -อรังเป็นเวลานานจะทําให้เกิดก้อนนิ
วขึ -นในระบบทางเดินปัสสาวะ 

จากรายงานวิจยัทั
วโลกพบว่า นิ
วที
พบได้ในเดก็สว่นใหญ่ คือนิ
วชนิดแคลเซี
ยมออกซาเลต 
(calcium oxalate) 45-56% รองลงมาคือนิ
วแคลเซี
ยมฟอสเฟต (calcium phosphate) 14-30% 
แมกนีเซี
ยมแอมโมเนียมฟอสเฟต (magnessium ammonium phosphate หรือ stuvite stone) 
และนิ
วซิสทีน (cystine) พบได้เป็นสว่นน้อย 1% [3-5] เป็นที
ทราบดวี่าการเกิดนิ
วแบบแมกนีเซี
ยม
แอมโมเนียมฟอสเฟต สมัพนัธ์กบัการเกิดการตดิเชื -อในระบบทางเดินปัสสาวะ สว่นการเกิดนิ
วชนิด
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อื
น เช่น นิ
วแคลเซี
ยม มีสาเหตหุลกัมาจากการมีปริมาณของแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู และสมัพนัธ์
กบัความเสี
ยงทางพนัธุกรรม (genetic susceptibility)  

ภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (nephrocalcinosis, NC) เป็นภาวะที
มรีะดบั
ของ      แคลเซี
ยมในไตสงูขึ -น และมีการตกผลกึของแคลเซี
ยมในเนื -อไต มกัเกิดร่วมกบัการมีแค
ลเซี
ยมในปัสสาวะสงู  NC มกัพบได้บ่อยในเดก็ที
คลอดก่อนกําหนด และยงัพบวา่ทารกที
มีนํ -าหนกั
แรกคลอดตํ
ากวา่ 1,500 กรัม มีกายวิภาคของไตที
ผิดปกติไป และเดก็ที
มีความผิดปกติของระบบ
ทางเดนิหายใจ มีความสมัพนัธ์กบัการเกิด NC [6] ปัจจยัในการส่งเสริมให้เกิด NC คือ ความ
ผิดปกตขิองสารก่อนิ
วและสารยบัยั -งนิ
ว เช่น ภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู ภาวะออกซาเลตใน
ปัสสาวะสงู และภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า [6]  การเกิด NC เป็นหนึ
งในปัจจยัสง่เสริมการเกิดนิ
ว
ระบบทางเดินปัสสาวะ แตอ่ย่างไรก็ตามการเกิด NC ไมจ่ําเป็นต้องเกิดนิ
วตามมาเสมอไป[7] 

ความผิดปกติของเมแทบอลิซมึตั -งแตก่ําเนิด (inborn error metabolism) บาง
ชนิดเป็นสาเหตขุองการเกิดโรคนิ
วไตในเดก็  เช่น ภาวะ cystinuria ซึ
งเป็นความผิดปกติทาง
พนัธุกรรมแบบ autosomal recessive ของยีน SLC3A1[3] รายงานวิจยัของ Cameron SA และ
คณะ  พบความชกุของภาวะ cystinuria 4-8% ในเดก็ที
เป็นโรคนิ
วไต[3]  ภาวะ cystinuria เกิด
จาก ความผิดปกติในการขนสง่กรดอะมิโน ซสิทีน (cystine) ออร์นิทีน (ornithine) ไลซีน (lysine) 
และอาร์จินีน (arginine) ที
ทอ่ไตสว่นต้น (proximal tubule) ทําให้มีปริมาณของกรดอมิโนเหลา่นี -
สงูมากในปัสสาวะ และเมื
อปัสสาวะมีค่าความเป็นกรด-ดา่ง (pH) ตํ
าลง ความสามารถในการ
ละลายของกรดอะมิโนเหลา่นี -จะลดลง เกิดการตกตะกอนของกรดอะมิโน จนกระทั
งเกิดเป็นนิ
วซิส
ทีน[8] ปัจจบุนัมีรายงานคา่มาตรฐานของกรดอะมิโนในพลาสมาในประชากรเดก็ไทยมีน้อย และ
ยงัไมพ่บรายงานคา่กรดอะมิโนในปัสสาวะในประชากรเด็กไทย ดงันั -นควรมีการศกึษาโปรไฟล์ของ
กรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะ (plasma and urine amino acid profiles) ในผู้ ป่วย
เดก็ไทยที
เป็นนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะเทียบกบัเดก็ที
ไมมี่ประวตัิการเป็นนิ
ว เพื
อศกึษาการ
เปลี
ยนแปลงของกรดอะมิโนในผู้ป่วยโรคนิ
วเดก็และตรวจกรองหาภาวะ cystinuria 

เนื
องจากการศกึษาชนิดของนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะในเดก็ และปัจจยัเสี
ยงทาง
เมแทบอลิก ของเดก็ที
เป็นโรคนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ (UL) และเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแค
ลเซี
ยมในเนื -อไต (NC) จําเป็นมากตอ่การรักษาและป้องกนัการเกิดนิ
วตามมาหรือการเกิดนิ
วซํ -า 
และปัจจบุนัมีข้อมลูวิจยัเกี
ยวกบัชนิดของนิ
ว ความผิดปกติทางเมแทบอลิก และกรดอะมิโนใน
พลาสมาและในปัสสาวะในโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะของเดก็ไทยมีน้อยมาก การศกึษานี -มี
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วตัถปุระสงค์เพื
อวิเคราะห์ชนิดของนิ
วในเดก็ ความผิดปกติทางเมแทบอลิกที
พบบ่อยในเดก็ที
เป็น
โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ และเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต รวมทั -งศกึษาความ
ผิดปกตขิองรูปแบบของกรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะในประชากรเด็กที
เป็นนิ
ว และเด็กที

เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต เทียบกบัเด็กปกตทีิ
ไมเ่ป็นนิ
ว ข้อมลูวิจยันี -จะทําให้ทราบถึง
กลไกการเกิดนิ
วในเดก็ไทย และช่วยเลือกแนวทางการรักษาและป้องกนัการเกิดโรคนิ
วตามมาใน
เดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต รวมทั -งป้องกนัการเกิดนิ
วซํ -าในอนาคต  

วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

1. เพื
อศกึษาชนิดของนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะของเดก็ไทย 
2. เพื
อศกึษาความผิดปกติของเมแทบอลิซมึของเดก็ที
เป็นโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ 

และเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต เทียบกบัเด็กที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
ว
ระบบทางเดินปัสสาวะ 

3. เพื
อศกึษาโปรไฟล์ของกรดอะมิโนและอนพุนัธ์ของกรดอะมิโนในเลือดและในปัสสาวะ 
ของเด็กที
เป็นโรคนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ และเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมใน
เนื -อไต เทียบกบัเดก็ปกตทีิ
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ 

ขอบเขตของการวิจัย 

1. ผู้ป่วยเดก็โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะที
ได้รับการรักษา ณ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 
สภากาชาดไทย และโรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จงัหวดัอบุลราชธานี ซึ
ง
ยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจตลอดระยะเวลาของการศกึษาวิจยั 

2. ผู้ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต ที
ได้รับการรักษา ณ โรงพยาบาล
จฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ซึ
งยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจตลอด
ระยะเวลาของการศกึษาวิจยั 

3. กลุม่เดก็ปกติที
ไม่มีประวติัเป็นโรคนิ
วได้มาจากเด็กนกัเรียน โรงเรียนบ้านหนองไผ่ 
จงัหวดัราชบรีุ 

ข้อตกลงเบื (องต้น 

1. เครื
องมือที
ใช้ในการทดสอบเป็นเครื
องมอืที
ผ่านการทดสอบความเที
ยงตรงและความ
แมน่ยําตามมาตรฐานของการทดสอบของเครื
องมือนั -น ๆ 
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2. ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัให้ความร่วมมือด้วยความเตม็ใจตลอดการศกึษาวิจยั และมี
การลงลายมือชื
อของผู้ปกครองในใบยินยอมด้วยความสมคัรใจ ภายหลงัการชี -แจงให้
ทราบในทกุด้านซึ
งรวมถึงความเสี
ยงที
อาจเกิดขึ -น 

3. ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัเป็นผู้ป่วยเดก็โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ และเดก็ที
เกิดภาวะ
มีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต จากโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย และ
โรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จงัหวดัอบุลราชธานี 

ข้อจาํกัดของการวิจัย 

กลุม่ประชากรตวัอย่างรวบรวมจาก โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ และโรงพยาบาล
สรรพประสิทธิประสงค์ อาจจะไม่ใช่กลุม่ตวัอย่างที
ดีในการเป็นตวัแทนของประชากรเดก็ที
เป็นโรค
นิ
วในประเทศไทย ซึ
งอาจสง่ผลให้การ generalization ของผลงานวิจยัมีข้อจํากดั นอกจากนี -เดก็
กลุม่ควบคมุไมไ่ด้อาศยัในพื -นที
เดยีวกนักบัเด็กกลุ่มผู้ ป่วย 

คาํจาํกัดความที�ใช้ในการวิจัย 

1. Urolithiasis  คือ การเกิดนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ นบัตั -งแต่การเกิดนิ
วในไต ท่อ
ไต และกระเพาะปัสสาวะ 

2. Pediatric urolithiasis คือ การเกิดนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ ที
มอีายุตํ
ากว่า 18 
ปี 

3. Nephrocalcinosis คือ ภาวะที
มีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต มีระดบัของแค
ลเซี
ยมในไตสงูขึ -น และมีการตกผลกึของแคลเซี
ยมในเนื -อไต 

4. Nephrolithiasis คือคือ โรคนิ
วไต ซึ
งพบก้อนนิ
ว อยู่บริเวณตําแหนง่กรวยไตหรือ
สงูกว่ากรวยไตขึ -นไป มีผลการวินิจฉยัจากภาพถ่ายรังสี (KUB-X ray) หรือ อลัต
ราซาวด์ (ultrasound) หรือการฉีดสี (Intravenous Pyelogram, IVP) 

5. Metabolite คือ คือสารตวักลางหรือผลผลิตของกระบวนการเมแทบอลิซมึ 
สว่นมากจะเป็นสารที
มีโมเลกลุขนาดเลก็ 

6. Metabolic stone risk factor คือ ความผิดปกติทางเมแทบอลิกที
เป็นปัจจยั
สง่เสริมในการทําให้เกิดโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ 

7. Hypocitaturia คือ ภาวะที
มีซิเตรทตํ
าในปัสสาวะ โดยมีซิเตรทตํ
ากว่า 0.51 
g/gCre 
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8. Fourier transform infrared spectroscopy คือ เครื
องมือที
ใช้สําหรับวิเคราะห์ 
หาชนิดและปริมาณสาร โดยการวดัการดดูกลืนแสงในช่วงอินฟราเรด (lnfrared) 

9. Amino acids คือ สารชีวโมเลกลุที
มีทั -งหมูฟั่งชนัอะมิโน และคาร์บอกซิลเป็น
สว่นประกอบ ซึ
งเป็นองค์ประกอบพื -นฐาน (building block) ของโปรตีน 

10. Cystinuria คือ เป็นภาวะที
มีการขบัออกของกรดอะมิโน ซิสทีน ออร์นิทีน ไลซีน 
และอาร์จินีน สงูในปัสสาวะ 

11. Essential amino acids คือ เป็นกรดอะมิโนที
จําเป็นตอ่ร่างกาย ได้แก่ ไอโซลิวซีน 
ลิวซีน ไลซีน เมไทโอนีน ฟีนิวอะลานีน ทีโอนีน ทิปโตแฟน และวาลนี 

12. Branched-chain amino acids คือกรดอะมิโนที
แขนงข้างมีกิ
งย่อย ได้แก่กรดอะ
มิโน ไอโซลิวซีน ลวิซีน และวาลีน 

ประโยชน์ที�คาดว่าจะได้รับ 

1. ทราบชนิดของนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ ในประชากรเดก็ไทย 
2. ทราบปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลกิในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ และ

เดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต และในเด็กปกติที
ไม่มปีระวตัเิป็นโรค
นิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ 

3. ทราบระดบัของกรดอะมิโนและอนพุนัธ์ของกรดอะมิโนในพลาสมา และใน
ปัสสาวะในเดก็ผู้ ป่วยโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ และเด็กที
เกิดภาวะมีตะกอน
แคลเซี
ยมในเนื -อไต รวมทั -งในเดก็ปกติที
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วระบบทางเดนิ
ปัสสาวะ 

4. เป็นข้อมลูวิจยัพื -นฐานที
ทําให้ทราบกลไกและปัจจยัเสี
ยงของโรคนิ
วในเดก็ไทย
มากขึ -น อนัจะเป็นประโยชน์การหาแนวทางที
เหมาะสมในการป้องกนัและรักษา
โรคนิ
วในเด็กต่อไป 

5. ทราบระดบัการทํางานของไต ในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และ
เดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต รวมทั -งเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรค
นิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 

วิธีดาํเนินการวิจัย 

ดําเนินการวิจยัในกลุ่มตวัอย่าง 3 กลุ่ม คือ 1) กลุ่มผู้ ป่วยโรคนิ
วระบบทางเดิน
ปัสสาวะ  จํานวน 7 ราย ที
เข้ารับการผ่าตดันิ
วจากศลัยแพทย์ระบบทางเดินปัสสาวะ จาก



6 
 

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย  และโรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จงัหวดั
อบุลราชธานี โดยมีเกณฑ์การคดัเลือก คือ เป็นผู้ ป่วยเดก็มีอายไุมเ่กิน 18 ปี ได้รับการวินิจฉยัจาก
แพทย์วา่เป็นโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ 2) กลุ่มผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อ
ไต  จํานวน 7 ราย ที
เข้ารับการรักษา ณ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย มีอายตํุ
ากว่า 18 
ปี และได้รับการวินิจฉยัจากแพทย์วา่เกิดภาวะมีแคลเซี
ยมในเนื -อไต โดยมีภาพถ่ายรังสีหรืออลัตรา
ซาวด์ยืนยนัการวินิจฉัย และ 3) กลุม่ควบคมุ  จํานวน 29 ราย  คือเดก็ที
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วใน
ครอบครัว และมสีขุภาพแข็งแรง  

เก็บตวัอย่างปัสสาวะ 24 ชั
วโมง (24-hour urine) หรือ ปัสสาวะ ณ เวลาใดเวลา
หนึ
ง (spot urine) และตวัอย่างเลือด จากกลุม่ตวัอย่างทั -ง 3 กลุม่ และเก็บตวัอย่างก้อนนิ
วจาก
กลุม่ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะ เพื
อวิเคราะห์ชนิดของนิ
ว โดยตวัอย่างเลือดจะนําไป
วิเคราะห์ plasma amino acids ตวัอย่างปัสสาวะจะนําไปวิเคราะห์ ครีเอตินีน (creatinine) ออก
ซาเลต ซิเตรท กรดยริูก โปรตีน และ N-acetyl-β-D-glucosaminidase (NAG activity) รวมทั -ง
วิเคราะห์ urine amino acids 

ลําดับขั (นตอนในการเสนอผลการวิจัย 

1. ดําเนินการทดลอง รวบรวมข้อมลู และวิเคราะห์ผลการทดลองจนเสร็จสมบรูณ์ 
2. จดัทํานิพนธ์ต้นฉบบั เพื
อตีพิมพ์เผยแพร่บางส่วนของผลงานวิทยานิพนธ์ในวารสาร

ระดบัชาติ 



7 
 

บทที�  2 

เอกสารและงานวิจัยที�เกี�ยวข้อง 

เอกสารและงานวิจัยที�เกี�ยวข้อง 
โรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ (urolithiasi, UL) พบได้บ่อยในผู้ใหญ่ แตพ่บได้

น้อยในประชากรเดก็ ความชกุของโรคนิ
วในเดก็สงูสดุมีรายงานในประเทศตรุกี [1-2] นิ
วระบบ
ทางเดนิปัสสาวะสว่นใหญ่ที
พบ คือ นิ
วในไต (nephrolithiasis) รายงานวิจยัจากประเทศ
ปากีสถานพบความชกุของโรคนิ
วในไต 55.2% นิ
วในท่อไต (ureteral stones) พบ 13.8% และ 
31% เป็นนิ
วในกระเพาะปัสสาวะ (bladder stones) [9] อายเุฉลี
ยของเดก็ที
เกิดโรคนิ
วไตอยู่
ระหว่าง 5-10 ปี [10-11] ความชกุของโรคนิ
วในเดก็ชายและเดก็หญิงไม่แตกตา่งกนัมากนกั 
อย่างไรก็ตามบางงานวิจยัรายงานวา่ความเสี
ยงในการเกิดโรคนิ
วไตในเด็กชายสงูกว่าเดก็หญิง [1, 
9, 12-13] 

ชนิดของนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะแบ่งออกเป็น 2 กลุม่ใหญ่ คือ นิ
วที
มีแคลเซี
ยม
เป็นองค์ประกอบ (calcium stones) และนิ
วที
ไมมี่แคลเซี
ยม (non-calcium stones) นิ
วแคลเซี
ยม
ที
พบได้บ่อย ได้แก่ นิ
วแคลเซี
ยมออกซาเลต และนิ
วแคลเซี
ยมฟอสเฟต สําหรับ non-calcium 
stones เช่น นิ
วกรดยริูก (uric acid stone) นิ
วแมกนีเซี
ยมแอมโมเนี
ยมฟอสเฟตหรือนิ
วติดเชื -อหรือ
สตรูไวท์ (magnesium ammonium phosphate/ infection/ struvite) และนิ
วซีสทีน (cystine 
stone) รูปที
 1 แสดงตวัอย่างก้อนนิ
วชนิดตา่งๆ ที
พบในเด็ก จากการศกึษาในประเทศรัสเซีย พบวา่
นิ
วที
พบมากที
สดุในเดก็ คอื นิ
วแคลเซี
ยมออกซาเลต พบประมาณ 62% รองลงมา คอื นิ
วแมกนี
เซี
ยมแอมโมเนียมฟอสเฟต (นิ
วติดเชื -อ) พบประมาณ 17% นิ
วแคลเซี
ยมฟอสเฟตพบได้ 7% นิ
ว
กรดยูริคพบได้ 7% นิ
วแอมโมเนียมยเูรต (ammonium urate) พบประมาณ 5% และนิ
วซิสทีน พบ
ประมาณ 2%[14] ในประเทศตรุกี พบนิ
วแคลเซี
ยมออกซาเลตสงูถึง 67% และพบวา่ 52% ของ
การเกิดนิ
วระบบทางเดนิปัสสาวะในเด็กตรุกี เกิดจากความผิดปกตทิางเมแทบอลกิ [12] สําหรับ
ในประเทศไทยยงัไมมี่รายงานความชกุของนิ
วแตล่ะชนิดและความผิดปกตทิางเมแทบอลกิของ
ผู้ ป่วยโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะในเด็กไทย 
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รูปที
 1 แสดงลกัษณะของนิ
วที
พบได้ในผู้ ป่วยโรคนิ
วในเดก็ [15-17]  

 
ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว (stone metabolic risk factors) 

หมายถึง ภาวะความไมส่มดลุระหว่างสารก่อนิ
ว (stone promoters) และสารยบัยั -งนิ
ว (stone 
inhibitors) ในปัสสาวะ อนัได้แก ่ภาวะที
มีการเพิ
มมากขึ -นของสารก่อนิ
วในปัสสาวะ เช่น ภาวะแค
ลเซี
ยมในปัสสาวะสงู (hypercalciuria) ออกซาเลตในปัสสาวะสงู (hyperoxaluria) กรดยริูกใน
ปัสสาวะสงู (hyperuricosuria) และภาวะกรดอะมิโนซีสทีนในปัสสาวะสงู (cystinuria) และ/หรือมี
การลดลงของสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะ เช่น ภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า (hypocitraturia) โพแท
สเซี
ยมในปัสสาวะตํ
า (hypokaliuria) และแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะตํ
า (hypomagnesiuria) เป็นต้น 
ในอดีตการเกิดโรคนิ
วในเดก็มกัจะพบความสมัพนัธ์กบัการติดเชื -อในระบบทางเดินปัสสาวะ แต่ใน
ปัจจบุนัพบวา่การเกิดโรคนิ
วในเด็กมีความสมัพนัธ์กบัความผิดปกตทิางเมแทบอลกิมากขึ -น [18] 
จากการศกึษาของ Al-Eisa และคณะพบวา่ ผู้ ป่วยเดก็ที
เป็นนิ
วในประเทศคเูวต (n=31) มีภาวะ         
แคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู 38.7% ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงู 19.3 % และภาวะ cystinuria 
12.9% [19]   รายงานการวิจยัจากประเทศอเมริกาพบวา่ผู้ ป่วยโรคนิ
วเด็กมีภาวะแคลเซี
ยมใน
ปัสสาวะสงู 33.8% ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงู 20.2% ภาวะมกีรดยูริกในปัสสาวะสงู 8.3% 
และภาวะซิเตรทตํ
าในปัสสาวะ พบได้ 9.2% [20] จะเห็นได้วา่ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิก เป็น
ปัจจยัที
สาํคญัของการเกิดโรคนิ
วในเดก็ ซึ
งจากการทบทวนวรรณกรรมของคณะวิจยัพบว่ายงัไม่มี
รายงานการวิจยัเกี
ยวกบัปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
วในผู้ ป่วยเดก็ไทย 

ประเภทของนิ�วและภาวะความผิดปกตทิางเมแทบอลิกในโรคนิ�วระบบทางเดนิปัสสาวะ
ในเดก็ 
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1. นิ
วแคลเซี
ยม (calcium stone) 
นิ
วแคลเซี
ยม เป็นนิ
วที
พบได้บ่อยที
สดุในเดก็ ซึ
งมกัพบเป็นองค์ประกอบ

ร่วมกบั ออกซาเลต หรือฟอสเฟต การเกิดนิ
วแคลเซี
ยมมกัเกิดมาจากภาวะ ดงัต่อไปนี - 

ภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู ซึ
งมีสาเหตมุากจากความผิดปกติของเมแทบอลิก
ที
มีแคลเซี
ยมในปัสสาวะมากเกินไป ซึ
งภาวะนี -สามารถพบได้มากถึง 50-97% ในเดก็ที
เป็นโรคนิ
ว
ในไตที
มีสาเหตมุากจากความผิดปกติทางเมแทบอลิก ภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงูมกัพบ
ความสมัพนัธ์เกี
ยวข้องกบั อาย ุ เชื -อชาติ โดยพบวา่การขบัออกของแคลเซี
ยมในปัสสาวะจะลดลง
เมื
ออายุมากขึ -น [3]  ปัจจยัสง่เสริมในการทําให้เกิดภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู คือ การควบคมุ
สมดลุของแคลเซี
ยมโดยอวยัวะตา่งๆ เช่น มีการเพิ
มการดดูซมึของแคลเซี
ยมที
ลําไส้เลก็ เกิดความ
ไม่สมดลุย์ของการสร้างและการสลายกระดกู หรือ ไตสญูเสยีหน้าที
การทํางานไป เป็นต้น เมื
อเกิด
ภาวะแคลเซี
ยมสงูในปัสสาวะแล้ว จะทําให้เกิดภาวะอิ
มตวัยวดยิ
งของเกลือแคลเซี
ยมต่างๆ ที
เป็น
องค์ประกอบของก้อนนิ
วโดยเฉพาะแคลเซี
ยมออกซาเลต และแคลเซี
ยมฟอสเฟต ซึ
งจะสง่ผลให้
เกิดเป็นนิ
วแคลเซี
ยมในที
สดุ [8]   

ภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า ปริมาณของซิเตรทในปัสสาวะมีความสําคญัใน
การยบัยั -งการเกิดนิ
วโดย ซิเตรทจะทําหน้าที
ในการลดระดบัอิ
มตวัของแคลเซี
ยม โดยการรวมตวักนั
เป็นเกลอืแคลเซี
ยมซิเตรท ซึ
งมคีวามสามารถในการละลายนํ -าได้ดี ดงันั -นเมื
อปริมาณของซิเตรท
มากในปัสสาวะทําให้ปริมาณของไอออนอิสระของแคลเซี
ยมลดลง ทําให้เกลือตา่งๆ ของแคลเซี
ยม
ลดระดบัความอิ
มตวัลง เช่น เกลือแคลเซี
ยมออกซาเลต เกลือแคลเซี
ยมฟอสเฟต เป็นต้น [8] 

กลไกการขบัออกของซิเตรทในปัสสาวะถกูควบคมุโดยท่อไตสว่นต้น ที
ทําหน้าที

เกี
ยวข้องกบัการดดูกลบัซิเตรทและการเกิดเมแทบอลิซมึของซิเตรท [3]   กลไกการควบคมุการขบั
ออกของซิเตรทในปัสสาวะจะถกูควบคมุโดยค่าความเป็นกรด-ดา่งของร่างกาย เมื
อร่างกายมี
ความเป็นดา่งเพิ
มจากเมแทบอลซิมึ (metabolic alkalosis) จะทําให้เพิ
มอตัราการขบัทิ -งของซเิต
รทออกมาทางปัสสาวะ หากร่างกายมีความเป็นกรดเพิ
มมากขึ -นจากเมแทบอลิซมึ (metabolic 
acidosis) จะทําให้ลดอตัราการขบัออกของซิเตรทออกมาทางปัสสาวะ ทําให้เกิดภาวะซิเตรทใน
ปัสสาวะตํ
า หลายงานวิจยัพบว่าโพแทสเซี
ยมมีบทบาทสําคญัในการทําให้ร่างกายมีความเป็นดา่ง
เพิ
มมากขึ -น จงึทําให้ซิเตรทถกูขบัออกมาทางปัสสาวะเพิ
มมากขึ -นด้วย นอกจากนี -การควบคมุการ
ขบัออกของซิเตรทในปัสสาวะ [8] ยงัสามารถควบคมุได้โดยปัจจยัทางด้านอาหาร โดย Wabner 
และ Pak ได้ทําการทดลองในอาสาสมคัร โดยให้อาสาสมคัรดื
มนํ -าส้ม 1  ลิตรต่อวนั พบวา่ทําให้
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คา่ความเป็นกรด-ดา่งของปัสสาวะเพิ
มขึ -น และส่งผลให้เพิ
มปริมาณการขบัออกของซิเตรทใน
ปัสสาวะ [20]  

   ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงู การเกิดภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูมีผลตอ่
การเกิดโรคหลากหลายชนิด หนึ
งในนั -นคอืโรคนิ
วระบบทางเดินปัสสาวะ การเกิดภาวะออกซาเลต
ในปัสสาวะสงู สามารถแบ่งออกได้เป็น 2 ประเภท คือ ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูชนิดที
 1 
(hyperoxaluria type1, PH1) และ ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูชนิดที
 2 (hyperoxaluria 
type2, PH2) ภาวะ PH1  เกิดเนื
องมาจากการกลายพนัธุ์ของยีน alanine:glyoxylate 

aminotransferase (AGT) ทําให้ขาดเอนไซม์ AGT ใน peroxixome สง่ผลให้สงัเคราะห์ไกลโคเลต 
(glycolate) มากขึ -น แล้วเปลี
ยนเป็นออกซาเลตมากขึ -น จงึมีออกซาเลตเพิ
มมากขึ -นในปัสสาวะ 
(รูปที
 1) ซึ
งออกซาเลตจะรวมกบัแคลเซี
ยมในปัสสาวะเกิดเป็นผลกึนิ
วแคลเซี
ยมออกซาเลตได้ [8, 
21] สําหรับภาวะ PH2 เกิดขึ -นเนื
องจากขาดเอนไซม์ D-glyerate reductase (GR)/glycerate 
dehydrogenase สําหรับเร่งปฏิกิริยาเปลี
ยน Hydroxypyruvate ไปเป็น D-glycerate จงึทําให้
ปฏิกิริยาที
ใช้เอนไซม์ lactate dehydrogenase (LDH) เปลี
ยน Hydroxypuruvate ไปเป็น L-
glycerate ทํางานได้เพิ
มมากขึ -น และเกิดออกซาเลตสงูขึ -น ส่งผลให้มีการขบัทั -งออกซาเลต และ L-
glycerate ออกมาในปัสสาวะสงู [21]  แต่อยา่งไรก็ตามการเกิด PH2   ในเดก็พบได้น้อยกว่าการ
เกิด PH1  [3] 

 
รูปที
 2 Glyoxylate pathway ในเซลล์ตบั [21]  Hyp: Hydroxyproline,  AGT: 
Alanine:glyoxylate aminotransferase, GR/HPR: Glyoxylate reductase: hydroxypyruvate 
reductase, GO: Glycolate oxidase, LDH: Lactate dehydrogenase, DAO: D-amino acid 
oxidase  
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   ภาวะกรดยริูกในปัสสาวะสงู สาเหตขุองภาวะนี -คือ เกิดจากการที
เซลล์มีความ
ผิดปกตขิองการสงัเคราะห์กรดยริูกเนื
องจากมีความผิดปกติทางพนัธุกรรม หรือเกิดจากการที
ได้รับ
สารต้นกําเนิดของการสงัเคราะห์กรดยริูกมากเกิดไป มีความผิดปกติของการทํางานของไต [8]  
และโรคที
มีความผิดปกติเกี
ยวกบัเมแทบอลิซมึตั -งแตกํ่าเนิด [3] 

   กระบวนการเกิดนิ
วแคลเซี
ยมจากภาวะปัสสาวะมีกรดยริูกในปัสสาวะสงู จาก
งานวิจัยของ Lonsdale [22]  พบวา่ขนาดผลกึของแคลเซี
ยมออกซาเลต และมอโนโซเดียมยูเรตมี
ความคล้ายคลึงกนั ดงันั -นการมีผลกึมอโนโซเดยีมยเูรตมากในปัสสาวะจะส่งเสริมให้เกิดการตก
ผลกึแคลเซี
ยมออกซาเลตได้งา่ยขึ -น[8]  

1. นิ
วกรดยริูก (uric acid stone) 

  การอิ
มตวัของกรดยริูกในปัสสาวะ ขึ -นอยู่กบัคา่ความเป็นกรด-ดา่ง (pH) ของ
ปัสสาวะ และปริมาณที
ถกูขบัออกในปัสสาวะ การที
ปัสสาวะมีความเป็นกรดมากเกินไปสามารถ
ชกันําให้เกิดนิ
วกรดยริูกได้ (pKa = 5.5) ในเดก็การขบัออกของกรดยริูกสงูกวา่ในผู้ใหญ่ โดยจะ
ลดลงตามอายทีุ
เพิ
มมากขึ -น 

   อีกสาเหตหุนึ
งของการเกิดนิ
วกรดยริูกคือ ปัสสาวะมคีวามเป็นกรดมากจาก
อาหาร โดยพบว่าอาหารจําพวกเนื -อสตัว์ ทําให้ปัสสาวะมีความเป็นกรดเพิ
มมากขึ -น ทําให้
ความสามารถในการละลายของกรดยริูกน้อยลง ดงันั -นปัสสาวะของคนที
เป็นโรคนิ
วระบบทางเดนิ
ปัสสาวะชนิดนี - จะมีคา่ความเป็น กรด-ดา่ง ตํ
าอยู่ตลอกเวลา เมื
อเป็นเช่นนั -นก็จะทําให้กรดยริูกอยู่
ในภาวะความอิ
มตวัยวดยิ
งตลอดเวลา จงึทําให้เป็นนิ
วกรดยูริก [8] นอกจากนี -ปริมาตรของ
ปัสสาวะเป็นปัจจยัหนึ
งที
ทําให้เกิดความเสี
ยงในการทําให้เกิดโรคนิ
วกรดยริูก โดยพบวา่ถ้า
ปัสสาวะในแตล่ะวนัมีปริมาตรน้อย จะทําให้ความอิ
มตวัของเกลือที
เป็นองค์ประกอบของนิ
วสงูขึ -น 
ทําให้เกิดการตกตะกอนของกรดยูริก จนกระทั
งเป็นนิ
วกรดยริูก [8]  

2. นิ
วสตไูวท์ (stuvite stone) 

  การเกิดนิ
วสตไูวท์ เกิดจากการติดเชื -อในระบบทางเดินปัสสาวะ ทําให้มีการสร้าง 
แอมโมเนียม และ ไบคาร์บอเนต (Bicarbonate) ตวัอย่างเชื -อจลุชีพ เช่น Proteus การที
มี
แอมโมเนียมมาก ทําให้ค่าความเป็นกรด-ดา่งของปัสสาวะสงู ภาวะนี -สามารถทําให้เกิดการ
ตกตะกอนของแมกนีเซี
ยม และฟอสเฟต ทําให้เกิดนิ
วสตไูวท์หรือแมกนีเซี
ยมแอมโมเนียมฟอสเฟต 
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อย่างไรก็ตาม จากการศกึษาในประชากรเดก็องักฤษที
เป็นโรคนิ
วไตพบวา่การเกิดนิ
วชนิดนี -ลด
น้อยลง [3]   

3. นิ
วซิสทีน (cystine stone) 

   การเกิดนิ
วซิสทีน เกิดจากภาวะ cystinuria ซึ
งเป็นโรคทางพนัธุกรรมแบบ 
autosomal recessive อตัราการเกิดอยู่ระหวา่ง 1 ใน 2,500  การเกิดนิ
วชนิด cystine สามารถพบ
ได้ 4-8% ของประชากรเดก็ที
เป็นโรคนิ
วไตในประเทศฝรั
งเศส สาเหตขุองการเกิดภาวะ cystinuria 
เกิดจากความผิดปกติของท่อไตสว่นต้น ทําให้ไม่สามารถขนสง่กรดอะมโิน ซิสทีน ออร์นิทีน ไลซีน 
และ อาร์จินีน (COLA) เข้าสู่เซลล์ได้ [3]  เกิดภาวะอิ
มตวัของกรดอะมิโนเหลา่นี -ในปัสสาวะ ส่งผล
ให้เกิดผลกึขึ -นโดยเฉพาะในภาวะที
ปัสสาวะมีความเป็นกรด [8] 
  ภาวะ cystinuria สามารถแบ่งออกได้เป็น 2 ประเภท คือ cystinuria ชนิดที
 1 
(cystinuria type 1) พบได้ 45% ของผู้ ป่วยที
มีภาวะ cystinuria  ซึ
งมีสาเหตมุาจากการกลายพนัธุ์
ของยีน SLC3A1 บนโครโมโซม 2p21 (rBAT glycoprotein) การเกิด cystinuria type 1 นี - ไมพ่บ
ความผิดปกติของการขบัออกของกรดอะมโินซิสทีนในปัสสาวะ อีกประเภทหนึ
ง คือ cystinuria 
ชนิดที
 2 (cystinuria type 2) พบได้ 53% ของผู้ ป่วยที
มีภาวะ cystinuria ซึ
งมีสาเหตมุาจากการ
กลายพนัธุ์ของยีน SLC7A9 บนโครโมโซมที
 19q12-13 (b0+AT protein) การเกิดภาวะ cystinuria 
ชนิดนี -พบความผิดปกติของการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะ [3] 

ภาวะมีตะกอนแคลเซี�ยมในเนื (อไต 

  ภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (nephrocalcinosis, NC) เป็นภาวะที
มีระดบั
แคลเซี
ยมในไตสงูขึ -น และมีการตกผลกึของแคลเซี
ยมในเนื -อไต มกัเกิดร่วมกบัภาวะแคลเซี
ยมสงู
ในปัสสาวะ ภาวะ NC มกัพบได้ในเดก็ที
คลอดก่อนกําหนด (34-36 สปัดาห์) 7-64% และมีนํ -าหนกั
แรกคลอดน้อยกวา่ 1,500 กรัม [6] 

สาเหตขุองการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 

  นอกจากจะพบวา่การเกิด NC จะเกี
ยวข้องกบัการคลอดก่อนกําหนดและมี
นํ -าหนกัตวัตํ
าแล้ว ปัจจยัสําคญัที
ช่วยส่งเสริมให้เกิด NC  คือ การเกิดความไม่สมดลุย์ระหวา่งสาร
ก่อนนิ
ว และสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะ ดงัต่อไปนี - 

1. ภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู 
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การเกิดภาวะแคลเซี
ยมสงูในปัสสาวะ ในผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต เกิดได้
จากหลายสาเหต ุ เช่น 1) การได้รับยา Glucocorticoids ซึ
งเป็นยาที
ใช้ในการป้องกนัการเกิดโรค
ปอดเรื -องรังในเดก็ การได้รับยานี -มากเกินไป พบวา่เป็นสาเหตขุองการเกิด NC และโรคนิ
วไตในเด็ก 
เนื
องจากยา Glucocorticoids ทําให้เกิดความไมส่มดลุระหวา่งกระบวนการสร้างและกระบวนการ
สลายกระดกู ดงันั -นจงึทําให้มีแคลเซี
ยมถูกขบัออกมาในปัสสาวะเพิ
มมากขึ -น ภาวะเลือดมีความ
เป็นกรดสงู (acidosis) เป็นอีกภาวะหนึ
งที
เป็นสาเหตขุองการเกิด NC  เนื
องจากเด็กที
คลอดก่อน
กําหนดมกัมีปัญหาเกี
ยวกบักระบวนการหายใจ สง่ผลให้มีการเพิ
มระดบัการขบัออกของแคลเซี
ยม
ในปัสสาวะและลดระดบัของซิเตรทในปัสสาวะ โดยลดการดดูกลบัของซิเตรทที
ท่อไตสว่นต้น และ
ปัสสาวะเป็นกรดมากขึ -น [23] และ 3) การได้รับวิตามินดี (vitamin D) มากเกินไป ทําให้เกิดภาวะ
แคลเซี
ยมในเลือดสงู (hypercalcemia) และสง่ผลให้เกิดภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู ซึ
งในเดก็
มกัมีการให้วิตามินดีเพื
อป้องกนัการเกิดโรคกระดกูอ่อน (rickets) 

2. ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงู 

การมีปริมาณออกซาเลตปริมาณมากในปัสสาวะ อาจเป็นสาเหตสํุาคญัของการ
พฒันาไปเป็นภาวะ NC ซึ
ง Hoppe และคณะพบว่าในเดก็แรกเกิดที
คลอดก่อนกําหนดจะมี
ปริมาณของออกซาเลตที
ถกูขบัออกมาทางปัสสาวะมากกว่าเด็กที
คลอดตามปกติ [24] 

  วิตามินซี (ascorbic acid) และไกลซีน (glycine) เป็นสารตั -งต้นของออกซาเลต 
เดก็ที
ได้รับอาหารทางหลอดเลือดดาํ (parenteral nutrition) ในช่วงสปัดาห์แรกหลงัจากคลอด 
มกัจะได้รับวิตามินซีและไกลซีนในปริมาณสงู เนื
องจากอาหารที
ให้ทางหลอดเลือดดําจะมีการผสม
วิตามินซีและไกลซีนลงไป ส่งผลให้มีออกซาเลตถกูขบัออกในปัสสาวะมากกวา่เดก็ที
ได้รับ
สารอาหารจําพวกอิเลก็โตรไลท์ (electrolytes) และกลโูคส (glucose)  ดงันั -น เดก็แรกเกิดที
คลอด
ก่อนกําหนดที
ได้รับนมผสม (formula fed) จะมีการขบัออกของออกซาเลตมากกวา่เดก็ที
ได้รับ
สารอาหารจากนมมารดา เนื
องจากในนมผสมจะมีปริมาณของวิตามินซีสงูกวา่นมมารดา [25] 
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รูปที
 3 แสดงกระบวนการสร้างออกซาเลตจากแหล่งต่างๆ รวมทั -งกรดอะมิโนไกลซีน และวิตามนิซ
วิตามินซีจะถูกออกซิไดส์เป็น dehydro-L-Ascorbic acid แล้วโครงสร้างวงแหวนแลกโทน 
(lactone ring) จะเปิดออกได้เป็นสารประกอบ 2,3-diketo-L-gulonic acid แล้วในขั -นตอนสดุท้าย
จะได้เป็นออกซาเลต กบั L-threonic acid สําหรับกรดอะมิโนไกลซีนจะถกูเปลี
ยนมาจากกรดอะมิ
โนเซอรีน (serine) และกรดอะมิโนอะลานีน (alanine) ได้ โดยไกลซีนจะถกูเปลี
ยนเป็นไกลออกซิ
เลต แล้วไกลออกซิเลตจะเปลี
ยนเป็นออกซาเลตตอ่ไป [8]  

1. ภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูแบบทตุิยภูมิ  
(secondary hyperoxaluria) 

   โดยปกติแล้วแคลเซี
ยมในลําไส้จะยดึเกาะกบัผนงัลําไส้ ทําให้มีแคลเซี
ยมจํานวน
ไม่มากที
จะไปจบักบัออกซาเลต ดงันั -นออกซาเลตจะเกิดการรวมตวักบัโซเดียม ได้เป็น โซเดียม
ออกซาเลต (sodium oxalate) ในลําไส้ ซึ
งโซเดียมออกซาเลตนี -จะถกูดดูซมึได้ดีกว่าของแคลเซี
ยม
ออกซาเลต ทําให้มีการขบัออกซาเลตออกทางปัสสาวะมากขึ -น หากมีปริมาณไขมนัในลําใส้มาก
จากภาวะความผิดปกตขิองเมแทบอลิซมึของกรดไขมนั ไขมนัจะจบักบัแคลเซี
ยมและดดูซมึได้  
สง่ผลให้เกิด ภาวะ secondary hyperoxaluria ได้ [6]  

   นอกจากนี -ฟอสเฟตยงัสามารถจบักบัแคลเซี
ยมในลําไส้ได้ และสง่ผลให้เกิดภาวะ 
secondary hyperoxaluria ได้เช่นเดียวกนั เช่น ในผู้ ป่วยที
เป็นโรคกระดกูออ่นที
มีฟอสเฟตในเลอืด
ตํ
า (hypophosphataemic rickets) และได้รับการรักษาด้วยการให้ฟอสเฟต [25] 
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นอกจาก hypercalciuria และ hyperoxaluria เป็นปัจจยัเสี
ยงของภาวะ NC แล้ว 
การคกึษาในในชาวคอเคเชี
ยน (Caucasians) พบความสมัพนัธ์กบัเพศ การคลอดกอ่นกําหนด 
และการมีประวตัิครอบครัวเป็นโรคนิ
วไตด้วย [26] และรายงานวิจยัของ Osorio AV และคณะ[27]  
เพื
อศกึษาผลของยา Furosemide ตอ่การเกิดภาวะ NC ในหนทูดลอง โดยหนไูด้รับยา 
Furosemide 40 mg/kg เป็นระยะเวลา 14 วนั พบว่าเกิดภาวะ NC ในกลุม่หนทีู
ได้รับยา [28]  

สารยบัยั -งการเกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 

1. ซิเตรท 

ซิเตรทสามารถช่วยลดความเสี
ยงในการเกิด NC ได้ เนื
องจาก ซิเตรทเมื
อจบักบั
แคลเซี
ยมจะมีความสามารถในการละลายนํ -าได้ดีกว่าแคลเซี
ยมออกซาเลตและแคลเซี
ยมฟอสเฟต 
[29] นอกจากนี - Sikora และคณะพบว่า เดก็แรกเกิดที
มีนํ -าหนกัตวัตํ
ามคีวามสมัพนัธ์กบัการเกิด
ภาวะมีซิเตรทในปัสสาวะตํ
า [30] 

2. แมกนีเซี
ยม 

แมกนีเซี
ยมสามารถลดความเสี
ยงตอ่การเกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต
ได้เนื
องจากแมกนีเซี
ยมมคีวามสามารถในการจบักบัออกซาเลตได้ และมีความสามารถในการ
ละลายนํ -าได้ดีกว่าแคลเซี
ยมออกซาเลต 

ผลของการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตในระยะยาว 

ภาวะ NC สง่ผลเพิ
มความเสี
ยงตอ่การเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ แตไ่ม่
จําเป็นเสมอไปที
เดก็ที
มีภาวะ NC จะเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะตามมา ปัจจบุนัยงัไมมี่
รายงานวิจยัแบบ prospective study ที
การศกึษาผลของการเกิดภาวะ NC ต่อการเกิดโรคนิ
วใน
ระบบทางเดินปัสสาวะในระยะยาว อย่างไรก็ตามมีรายงานการศกึษาของ Benjamin และคณะ [7] 
พบวา่การเกิด NC เป็นสาเหตหุนึ
งของการเกิดโรคนิ
วไตประเภทแคลเซี
ยม โดยกลไกของการเกิด 
NC แบ่งออกเป็น 2 แบบ คือ  

1. การเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตที
บริเวณทอ่ไต (Intratubular 
nephrocalcinosis) 
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กลไกการเกิด Intratubular NC เริ
มจากการเกิดภาวะอิ
มตวัอย่างยวดยิ
งของสาร
ก่อนิ
วในปัสสาวะ แล้วตกผลกึและผลกึจะกระตุ้นให้เกิดการบาดเจ็บที
เซลล์เยื
อบุทอ่ไตผ่าน
กระบวนการภาวะเครียดจากออกซิเดชั
น (oxidative stress) ซึ
งผลกึนี -อาจเป็นผลกึของแคลเซี
ยม
ออกซาเลตหรือแคลเซี
ยมฟอสเฟต ผลกึเหล่านี -จะติดอยู่กบัเซลล์บผิุวท่อไตที
ถกูทําลายหรือเซลล์ที

สร้างใหมแ่ล้วค้างในท่อไต การเกิด Intratubular NC นอกจากจะสง่ผลให้เกิดการบาดเจ็บของท่อ
ไตแล้ว ยงัสง่ผลให้เกิดการอดุตนัตามมา (obstruction) ซึ
งการอดุตนันี -จะขดัขวางการไหลของ
ปัสสาวะ เกิดการตบีลีบของท่อไต (atrophy) ซึ
งเชื
อวา่ก้อนผลกึที
อตุนันี -จะมีบทบาทเป็นฐานของ
การเกิดก้อนนิ
วไตต่อไป (รูปที
 4) 

2. การเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตบริเวณเนื -อไต  
             (Interstitial  nephrocalcinosis) 
เมื
อเกิดผลกึปัสสาวะ ผลกึบางสว่นจะถกูขนสง่ผ่านเซลล์ (transcellular) ไปยงั 

เนื -อไต (renal interstitium) แล้วเกิดเป็นกลุ่มผลกึในเนื -อไต ซึ
งกลุม่ผลกึที
ตดิค้างใน renal 
interstitium นี -เรียกวา่ “Randall’s plaques” และกลุม่ผลกึเหล่านี -จะเคลื
อนที
ตอ่ไปยงั medullar 
interstitium และมีการเปลี
ยนแปลงไปเป็น papillary suburothelial plaques ซึ
เชื
อวา่จะทําหน้าที

เป็นฐานสําหรับการเจริญเป็นก้อนนิ
ว (stone nidus) ตอ่ไป (รูปที
 4) 
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รูปที
 4แสดงกระบวนการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (nephrocalcinosis) และการเกิด
นิ
วไต (nephrolithiasis) [7] 
 
ระดบักรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะในผู้ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 

นอกจากปัจจยัเสี
ยงต่างๆ ที
ได้กล่าวมาข้างต้นแล้ว ปัจจยัที
สําคญัปัจจยั
หนึ
งที
ทําให้เกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ คือ ความผดิปกติของเมแทบอลิซมึ
ตั -งแตกํ่าเนิด โดย Pierre Cochat และคณะ [27]  รายงานวา่ โรคความผิดปกติทางเมแทบอลิ
ซมึตั -งแตกํ่าเนิด ส่งผลให้เกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะในเด็ก เช่น ภาวะ cystinuria ที
สง่ผล
ให้เกิดนิ
วซิสทีน นอกจากนี - Langman CB [31] รายงานวา่การเกิดโรค Fanconi Syndrome, 
Dent’s disease, Oculocerebral syndrome of Low, Tyrosinemia type I, Glycogen storage 
diease type Ia และ Wilson’s diease มีความสมัพนัธ์กบัการเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
เนื
องจากโรคเหลา่นี -สง่ผลให้เกิดภาวะ hypercalciuria และการศกึษาของ Knight และคณะ [32] 
โดยให้ไฮดอกซีโพลนี (hydroxyproline) กบัอาสาสมคัรที
มีสขุภาพดีได้รับไฮดรอกซีโพลีน ปริมาณ 
10 กรัม พบว่าอาสาสมคัรที
ได้รับไฮดรอกซโีพลีน มีปริมาณออกซาเลตในปัสสาวะเพิ
มสงูขึนภาย
ในระยะเวลา 6-8 ชั
วโมง เนื
องจากในเซลล์ตบั (hepatocytes) สามารถเปลี
ยนไฮดรอกซีโพลีนให้
เป็นไกออกซีเลต (glyoxylate) แล้วเปลี
ยนเป็นออกซาเลตได้ [32] 

งานวิจัยของ Betts และคณะ [33] พบว่ากรดอะมิโนเซอรีน (serine) ทีโอนีน 
(theronine) กลตูาเมต (glutamic acid) ไทโรซีน (tyrosine) อาร์จินีน (arginine) ซิสทีน (cystine) 
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และไกลซีน (glycine)ในพลาสมามีการเปลี
ยนแปลงในเดก็ที
เป็นโรคไตเรื -อรังเมื
อเทียบกบัเดก็ปกต ิ
ดงันั -นในการศกึษานี -ต้องการศกึษารูปแบบของกรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะ ของผู้ ป่วย
เดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ปวยเดก็ที
เกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต มี
วตัถปุระสงค์เพื
อตรวจกรองหาภาวะ cystinuria ในผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และ
เพื
อให้ทราบวา่ผู้ ป่วย pediatric urolithiasis และ nephrocalcinosis มีโปรไฟล์ของกรดอะมิโนที

ผิดปกตเิหมือนกบัที
พบในโรคอื
นหรือไม่ โดยเปรียบเทียบกบัระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาและ
ปัสสาวะของเดก็ไทยที
ไมมี่ประวตัิการเป็นนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
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บทที�  3 

วิธีดาํเนินการวิจัย 

ประชากร 
ประชากรเป้าหมาย (target population) 

ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (urolithiasis, UL) และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิด
ภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (nephrocalcinosis, NC) ในประเทศไทย อายุตํ
ากวา่ 18 ปี 

ประชากรตวัอยา่ง (sample population) 

  ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะที
ได้รับการรักษา ณ โรงพยาบาล
จฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย และโรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ จงัหวดัอบุลราชธานี ผู้ ป่วย
เดก็ NC ที
ได้รับการรักษา ณ โรงพยาบาลจฬุาสภากาชาดไทย และกลุ่มควบคมุคือเด็กปกติ
สขุภาพด ีที
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วไต ซึ
งรวบรวมจากเดก็นกัเรียนโรงเรียนบ้านหนองไผ ่จงัหวดั
ราชบรีุ เกณฑ์การคดัเลือกกลุม่ตวัอยา่งดงัแสดงในตารางที
 1 และตารางที
 2 
 
ตารางที
 1  เกณฑ์การคดัเลือกเข้าศกึษา (inclusion criteria) 

กลุ่มผู้ป่วย กลุ่มคนปกติ 

Urolithiasis 

1. มีอายตุํ
ากว่า 18 ปี ทั -งเพศหญิงและชาย 

2. ผู้ ป่ ว ย เ ด็ ก ที
 ไ ด้ รั บ กา ร ผ่ าตัด นิ
 ว  ณ 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 
และโรงพยาบาลสรรพประสิทธิประสงค์ 
จังหวัดอุบลราชธานี หรือได้รับการ
วินิจฉัยจากแพทย์ว่าเป็นโรคนิ
วในระบบ
ทางเดิน ปัสสาวะจากภาพถ่าย รั งส ี
หรืออลัตราซาวด์ หรือการฉีดสี 

 

1. มีอายุตํ
ากว่า 18 ปี 

2. มีเพศและอายุตรงกบักลุม่ผู้ ป่วย (age- 
and sex-matched) 

3. มีสขุภาพแข็งแรง 

4. ไมม่ีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะในครอบครัวมาก่อน 

 

 

 

 



20 
 

กลุ่มผู้ป่วย กลุ่มคนปกต ิ

Nephrocalcinosis 

1. มีอายุตํ
ากว่า 18 ปี ทั -งเพศหญิงและ
ชาย 

2. ผู้ ป่วยเด็ก NC ที
ได้รับการรักษา ณ 
โรงพยาบาลจุฬาสภากาชาดไทย มี
ผลอลัตราซาวด์ยืนยนัการวินิจฉยั 

 

 

 

 

 

ตารางที
 2 เกณฑ์การคดัออกจากการศกึษา (exclusion criteria) 

กลุ่มผู้ป่วย กลุ่มคนปกติ 

1. พบความผิดปกติหรือโรคระบบทางเดิน
ปัสสาวะอื
น เช่น มะเร็งระบบทางเดิน
ปัสสาวะ มีความผิดปกติของกายวิภาค
ของระบบทางเดนิปัสสาวะ เป็นต้น 

 

1. มีความผิดปกติเกี
ยวกบัระบบทางเดิน
ปัสสาวะ เช่น ภาวะตดิเชื -อในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะ 

2. พบความผิดปกติจากการทดสอบโดย 
urine strip 

 

ขนาดประชากรตวัอย่าง (sample size) 
 การศกึษานี -รวบรวมกลุม่ตวัอย่าง 3 กลุ่ม มีขนาดตวัอย่างของแตล่ะกลุ่มเป็นดงันี - 

- กลุม่ childhood urolithiasis   จํานวน 7 ราย 
- กลุม่ childhood nephrocalcinosis  จํานวน 7 ราย 
- กลุม่ non-stone forming children  จํานวน 29 ราย 

 

 

 

 

 



21 
 

เครื� องมือที�ใช้ในการวิจัย 
ตารางที
 3 เครื
องมือและสารเคมีที
ใช้ในการวิจยั 

เครื
องมือและสารเคมี ผลิตภณัฑ์ของ (Product of) 
เครื
องมือ (Equipments) 

1) Amino acid analyzer 
2) Autoclave 
3) Autopipette 2, 20, 100, 200, 1000 µl  

and tips 
4) Centrifuge and centrifuge tubes 
5) Cuvettes (Plastic and Quartz) 
6) Filter 
7) HPLC ( High performance liquid 

chromatography  
8) Inductively coupled plasma optical 

emission spectroscopy (ICP-OES) 
9) Microtube 250 µl, 1 ml, 1.5 ml 
10) pH meter 
11) Refrigerators and deep freezers 
12) Sonicator  
13) Spectrophotometer 
14) Vortex mixer 

 
15) Water bath 

สารเคมี(Chemicals) 
1. Citric acid 
2. Ethanol 
3. Hydrochoric acid 
4. N- acetyl glocosamidase substate 
5. Oxalic acid 
6. Picric acid 

 
Biochrome 30, Biochrome, UK 

HVE-25, Dublin, Ireland 
BIO-RAD, California, USA 

 
Centrifuge,Japan 
Perkin Elmer, USA 

Agela Technologies, USA 
Jasco, Japan 

 
Optima 2100, Perkin Elmer, USA 

 
Axygen, USA 

METTLER TOLEDO, Ohio, USA 
- 
- 

Thermo sciencific, USA 
VORTEX-2 GENIE, Massachusetts, 

USA 
GFL, Burgwedel, Germany 

 
Mallinckrodt, Hazelwood, Unitate State 

MEARK, Darmstadt, Germany 
MERK, Darmstadt, Germany 
Sigma, Steinhein, Germany 

Analytical reagent, Haryana, India 
Analytical reagent, Haryana, India 
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เครื
องมือและสารเคมีที
ใช้ในการวิจยั (ต่อ) 
เครื
องมือและสารเคมี ผลิตภณัฑ์ของ (Product of) 
สารเคมี (Chemicals) 

7. Potassium dihydrogen phosphate 
  8. Sodium carbonate 
  9. Sodium chloride 
10. Sodium hydroxide 
11. Sodium tungstatic acid 
12. Succinic acid 
13. Sulfo salicylic acid 
14. Thymol 

 
MERK ,Darmstadt, Germany 
MERK ,Darmstadt, Germany 
MERK, Darmstadt, Germany 
MERK, Darmstadt, Germany 

Analytical reagent, , Haryana, India 
MERK, Darmstadt, Germany 
MERK, Darmstadt, Germany 

ACROS organics, New Jersey, USA 
 

การวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัตกิาร 

 1. สารตัวอย่าง (Specimens) 

  การศกึษานี -วดัระดบัครีเอตนีิน (creatinine) ออกซาเลต ซิเตรท กรดยริูก โปรตีน 
และ N-acetyl-β-D-glucosaminidase (NAG activity) ในปัสสาวะ รวมทั -งระดบัของกรดอะมิโน
ในพลาสมาและในปัสสาวะ ทั -งในเดก็กลุ่ม UL กลุม่ NC  และกลุม่ควบคมุที
ไมเ่ป็นนิ
ว (non-stone 
forming controls, NSF) ตวัอย่างปัสสาวะเป็นปัสสาวะ 24 ชั
วโมง หรือ ปัสสาวะ ณ เวลาใดเวลา
หนึ
ง (spot urine) ในช่วงระยะเวลาระหวา่ง 08.00-11.00 น. 

ตวัอย่างเลือดนํามาปั
นแยกเอาพลาสมา เก็บที
 -20 องศาเซลเซียส สําหรับนําไป
วิเคราะห์ระดบัครีเอตินีน และโปรไฟล์ของกรดอะมิโน 

  ตวัอย่างก้อนนิ
วของกลุ่มผู้ ป่วย UL นํามาล้างด้วยนํ -ากลั
นเพื
อกําจดัสิ
ง
แปลกปลอม แล้วนําไปอบให้แห้งที
อณุหภูมิประมาณ 50 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 3 ชั
วโมง 
จากนั -นนําไปบดให้ละเอียด เก็บตวัอย่างผงนิ
วที
 -20 องศาเซลเซียส รอส่งไปวิเคราะห์ชนิดของนิ
ว 

2. การวิเคราะห์ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ 

  ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ วดัโดยวิธี Coomassie Brilliant Blue (CBB) หรือ 
Bradford assay เมื
อสี CBB จบักบัโปรตนีแล้วจะเพิ
มคา่การดดูกลืนแสงจาก 465 เป็น 595 นาโน
เมตร เทียบกบัโปรตีนมาตรฐาน ( Bovine serum albumin, BSA) ที
ทราบค่าความเข้มข้น 
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3. การวิเคราะห์ปริมาณครีเอตินีนในพลาสมาและปัสสาวะ 

  การวิเคราะห์ครีเอตินีนในพลาสมาและในปัสสาวะใช้หลกัการของ Jaffe [31] 

เป็นวิธี Modified picric acid method โดยใช้ปัสสาวะเจือจาง 200 เท่า ทําปฏิกิริยากบั 1.4 N 
NaOH และ 0.04 M Picric acid นําไปวดัค่าการดดูกลืนแสง ที
 520 นาโนเมตร เทียบกบัครีเอ
ตินีนมาตรฐานที
ทราบคา่ความเข้มข้น 

4. การวิเคราะห์ N-acetyl--glucosaminidase (NAG) activity ในปัสสาวะ 

  วิเคราะห์ระดบัของ NAG activity ในปัสสาวะตามวิธีของ ของ Horak และคณะ 
[34]  โดยนําปัสสาวะมาทําปฏิกิริยากบั 0.9% NaCl และ NAG substate นําไปอุ่นที
 37 องศา
เซลเซียส 15 นาที และวดัคา่การดดูกลนืแสงที
 410 นาโนเมตร  

5. การวิเคราะห์ปริมาณของกรดยริูกในปัสสาวะ 
  วิเคราะห์ปริมาณของกรดยริูก ในปัสสาวะด้วยหลกัการของ Folin และ 

Macallum [35] โดยนําปัสสาวะมาทําปฏิกิริยาให้เกิดสีกบั Phosphotungstic acid และ 10% 
Sodium carbonate และนําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงที
 660 นาโนเมตร 

6. การวิเคราะห์ปริมาณของออกซาเลต และซิเตรทในปัสสาวะ 
  การวิเคราะห์ปริมาณของออกซาเลตและซิเตรทในปัสสาวะโดยใช้เครื
อง HPLC 
โดยใช้หลกัการของ Khaskhali และคณะ [36]  โดยการนําปัสสาวะมาผสมกบั 50 mg/ml  
Sulfosalicylic acid ในอตัราสว่น 1:1 จากนั -นนําไป sonicate ด้วยเครื
อง sonicator แล้วนํามา
ผสมกบั 25 mM succinic acid ในอตัราสว่น 1:1 จากนั -นนําไป sonicate ด้วยเครื
อง sonicator 
เป็นเวลา 10 นาที แล้วนําไปปั
น ด้วยเครื
อง centrifuge ที
ความเร็ว 3,500 รอบ/นาที เป็นเวลา 10 
นาที แล้วนําสว่นใสไปกรองด้วย filter ขนาด 0.22 µm ก่อนนําไปฉีดเพื
อวิเคราะห์ออกซาเลตและซิ
เตรทด้วยเครื
อง HPLC (Jasco, Japan) ในปริมาตร 20 µl โดย column ของเครื
อง 
Chromatography ที
ใช้ เป็นแบบ Reversed phase column chromatography (C18) ซึ
งเป็นการ
แยกสารตามคณุสมบตัิตามสภาพขั -วของสาร โดยใช้ 2.5 mM Potassium dihydrogen 
phosphate (KH2PO4) pH 2.5 เป็น mobile ในการชะสารออกจาก column เป็นเวลา 10 นาที 
แล้วทําการล้าง column ด้วย 40% methanol เป็นเวลา 10 นาที โดย ออกซาเลต จะถกูชะออกมา
ในนาทีที
 1 และ ซิเตรทจะถกูชะออกมาในนาทีที
 4 จากนั -นนําไปคํานวณเทียบกบั standard ออก
ซาเลต และ standard ซิเตรท  

6.1 การวิเคราะห์ความเข้มข้นของ standard ออกซาเลต 
เตรียม standard ออกซาเลต ทั -งหมด 6 ความเข้มข้น คือ 0.25 mg/L, 0.5 mg/L, 

1 mg/L, 2 mg/L, 5 mg/L และ 10 mg/L นํา standard ออกซาเลตแตล่ะความเข้มข้นไปผสมกบั 
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50 mg/ml  Sulfosalicylic acid ในอตัราสว่น 1:1 จากนั -นนําไป sonicate ด้วยเครื
อง sonicator 
แล้วนําไปปั
น ด้วยเครื
อง centrifuge ที
ความเร็ว 3,500 รอบ/นาที เป็นเวลา 10 นาที แล้วนําสว่นใส
ไปกรองด้วย filter ขนาด 0.22 µm แล้วนําไปฉีดเข้าเครื
อง HPLC เป็นเวลา 10 นาที  

6.2 การวิเคราะห์ความเข้มข้นของ standard ซิเตรท 
เตรียม standard ซิเตรท ทั -งหมด 6 ความเข้มข้น คือ 0.25 mg/L, 0.5 mg/L, 1 

mg/L, 2 mg/L, 5 mg/L และ 10 mg/L นํา standard ซิเตรทแตล่ะความเข้มข้นไปผสมกบั 50 
mg/ml  Sulfosalicylic acid ในอตัราสว่น 1:1 จากนั -นนําไป sonicate ด้วยเครื
อง sonicator แล้ว
นําไปปั
น ด้วยเครื
อง centrifuge ที
ความเร็ว 3,500 รอบ/นาที เป็นเวลา 10 นาที แล้วนําส่วนใสไป
กรองด้วย filter ขนาด 0.22 µm แล้วนําไปฉีดเข้าเครื
อง HPLC เป็นเวลา 10 นาที  

7. การวิเคราะห์ปริมาณของแคลเซี�ยมในปัสสาวะ 
  การวิเคราะห์แคลเซี
ยมในปัสสาวะด้วยเครื
อง Inductively coupled plasma 
optical emission spectroscopy (ICP-OES) โดยการนําปัสสาวะมาเจือจาง ในอตัราสว่น 1:5 
ด้วยนํ -ากลั
น จากนั -นทําการวิเคราะห์ปริมาณของแคลเซี
ยมในปัสสาวะด้วยเครื
อง ICP-OES 
(Optima 2100, Perkin Elmer, USA)  

8. การวิเคราะห์อเิลคโตรลัยท์ในปัสสาวะ (แมกนีเซี�ยม และ  
          โพแทสเซี�ยม) 
นําปัสสาวะที
แบ่งไว้มาส่งห้องปฏิบตัิการ หนว่ยโรคไต ภาควิชาอายรุศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั เพื
อทําการตรวจหาอิเลคโตรลยัท์ด้วยวิธี Atomic 
absorption spectrophotometry 

9. การวิเคราะห์กรดอะมิโนและอนุพันธ์ของกรดอะมิโนในพลาสมา 
  และปัสสาวะ         
การวิเคราะห์กรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะด้วยเครื
อง Amino acid 

analyzer โดยการดูด plasma หรือปัสสาวะ มาปริมาตร 150 ul แล้วเติม 10 % ของ sulfosalicylic 
acid ปริมาตร 150 ul จากนั -นนําไป vortex แล้วนําไป incubate ที
 4 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 30 
นาที แล้วนําไปปั
นที
 10,000 rpm เป็นเวลา 10 นาที จากนั -น ดดูส่วนใส (supernatant) ปริมาตร 
200 ul ผสมกบั LiOH ปริมาตร 200 ul แล้วทําการกรองโดยใช้ filter ขนาด 0.2 µm จากนั -นนําไป
วิเคราะห์ กรดอะมิโนในพลาสมาด้วยเครื
อง Amino acid analyzer (Biochrom30, Biochrom, 
UK) ในปริมาตร 40 ul ซึ
งเครื
อง Amino acid analyzer เป็นการแยกสารโดยอาศยัหลกัการของ 
ion exchange chromatography โดยเป็นการแยกตามคา่ isoeletric point ของกรดอะมิโน โดย
ใช้ buffer ที
คา่ pH 2.8-3.55 เป็นตวัชะสารออกจาก column จากนั -นจะทําปฏิกิริยากบั ninhydrin 
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ซึ
ง ninhydrin ทําปฏิกิริยากบักรดอะมิโน ที
เป็น primary amino acid ได้สมีว่ง นํ -าเงิน สามารถวดั
คา่การดดูกลืนแสงได้ที
ความยาวคลื
น 570 nm และ secondary amino acid ทําปฏิกิริยากบั 
ninhydrin ได้สเีหลือง สามารถวดัคา่การดดูกลืนแสงได้ที
 440 nm ซึ
งผลที
ได้จะออกมาในรูปของ
กราฟ จากนั -นจะนําไปคํานวณหาปริมาณของกรดอะมิโนในพลาสมา หรือในปัสสาวะได้โดย นํา
พื -นที
ใต้กราฟ และ retention time ไปเปรียบเทียบกบั พื -นที
ใต้กราฟ และ retention time ของ 
standard 

10. การวิเคราะห์องค์ประกอบของก้อนนิ�ว 

วิเคราะห์องค์ประกอบของก้อนนิ
วด้วยเครื
อง Fourier-transform infrared 
spectroscopy (FTIR) โดยอาศยัหลกัการการดูดกลนืแสงช่วงคลื
นอินฟราเรด (infrared, IR) ของ
โครงสร้างโมเลกลุของสาร นิ
วแตล่ะชนิดจะมี IR spectrum ที
จําเพาะ สง่วิเคราะห์หา IR 
spectrum ของตวัอย่างผงนิ
วที
ศนูย์เครื
องมือวิจยัวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยี จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั รายละเอียดหลกัการทํางานและวิธีแปลผล FTIR แสดงในภาคผนวก ฉ 

11. วิธีการคํานวณค่า estimate glomerular rate filtration (eGFR) 

การคํานวณคา่eGFR สามารถคํานวณได้จาก ปริมาณครีเอตินีนในพลาสมา 

(mg/dl) และสว่นสงู (centrimate) ตามสตูรดงันี - [37] 

eGFR (ml/min/1.73m2) =  K (high;cm) / Serum creatinine (mg/dl) 
  เมื
อ K = 0.33 ในเดก็แรกเกิด 
   K = 0.45 ในเดแ็รกเกิดถึงอาย ุ1 ปี 
   K = 0.55 ในเดก็อาย ุ1 ปี-13ปี 
   K = 0.70 ในคนอาย ุ13 ปีขึ -นไป 
หรือสามารถคํานวณได้จากเวปไซด์ http://nephron.com/cgi-bin/peds_nic.cgi  

และ  http://nkdep.nih.gov/professionals/gfr_calculators/gfr_children.htm 

 

การวิเคราะห์ข้อมูล 

  สถิตเิชิงพรรณนา (descriptive statistics) เป็นสถิติที
เกี
ยวข้องกบัการเก็บ
รวบรวมข้อมลู และการนําเสนอข้อมลู ซึ
งจะแสดงข้อมลูค่าเฉลี
ย (Mean) และคา่เบี
ยงเบน
มาตรฐาน (Standard deviation, SD) หรือ median และ interquartile range (IQR) สําหรับตวั
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แปรตอ่เนื
อง (continuous variables) ความถี
และร้อยละสําหรับตวัแปรที
เป็นกลุ่ม (categorical 
variables) โดยนําเสนอในรูปของกราฟหรือตาราง 

  สถิตเิชิงอนุมาน (Inferential statistics) เป็นสถิติที
ใช้ในสรุปผลของประชากร 
โดยศกึษาจากตวัอย่างที
สุม่มาเป็นตวัแทน การเปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่กลางของข้อมลู
จะใช้สถิติทดสอบดงันี - 

- Two sample T-test หรือ Mann-Whitney test ใช้สาํหรับเปรียบเทียบ
คา่เฉลี
ย (mean) หรือ median ของสองกลุม่ที
เป็นอิสระตอ่กนั 

- Chi-square test ใช้ทดสอบความสมัพนัธ์ระหว่างตวัแปรที
เป็นกลุ่ม 
- One way ANOVA test หรือ Kruskal-Wallish test ใช้เปรียบเทียบคา่เฉลี
ย 

(mean) หรือ median ของสองกลุม่ขึ -นไปที
เป็นอสิระตอ่กนั 
- Pearson’s correlation test หรือ Spearman’s rank correlation test ใช้

ตรวจสอบความสมัพนัธ์ระหวา่งตวัแปรต่อเนื
องสองตวัแปร 
  หากการกระจายตวัของข้อมลูไมต่รงตามข้อตกลงเบื -องต้น (Assumptions) ของ 
parametric tests ที
 จะเลือกใช้ non-parametric tests ที
เหมาะสมแทน โปรแกรมทางสถิตทีิ
ใช้ 
คือ Stata version 8 และ SPSS version 10 กําหนดระดบันยัสาํคญัทางสถิติที
 P < 0.05 
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บทที�  4 

ผลการวเิคราะห์ข้อมูล 
ประชากรศกึษา 

  ในการศกึษาครั -งนี -มีประชากรเข้าร่วมโครงการวิจยัทั -งหมด 43 ราย แบ่งเป็นกลุ่ม
ผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (UL) 7 ราย ผู้ ป่วยที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 
(NC) 7 ราย และกลุ่มเดก็ที
ไมมี่ประวติัเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (NSF) 29 ราย (ตาราง
ที
 4) กลุ่ม NSF ประกอบด้วยเดก็ชาย  16 ราย เดก็หญิง 13 ราย กลุม่ UL เป็นเดก็ชาย 5 ราย และ
เดก็หญิง 2 ราย สว่นกลุม่ NC มีเด็กชาย 4 ราย และเดก็หญิง 3 ราย ค่าเฉลี
ยของอายขุองเด็กกลุ่ม 
NSF เท่ากบั 9.14 ± 1.61 ปี (มีช่วงอายุตั -งแต ่7-12 ปี) กลุม่ผู้ ป่วย UL มอีายเุฉลี
ย เท่ากบั 9.24 ± 
4.05 ปี (มีช่วงอายตุั -งแต ่1.9-12 ปี) สว่นผู้ ป่วย NC มอีายเุฉลี
ยเท่ากบั 4.66 ± 2.52 ปี (มีช่วงอายุ
ตั -งแต ่8 วนั-13 ปี) (ตารางที
 4) 

ตารางที
 4 แสดงข้อมลูพื -นฐานของกลุ่มประชากรศกึษา 

ลกัษณะของกลุ่มประชากร NSF UL NC 

จํานวนประชากร 29 7 7 

เพศ(ชาย:หญิง) 16:13 5:2 3:4 

อาย(ุmean:SD) 9.41±1.61 9.24±4.05 4.66±2.52 

(median:min-max) 10:7-12 9:1.9-13 0.8:(8 day-13) 

 
  ในการศกึษาครั -งนี - ได้ทําการศกึษาข้อมลูทางคลินิกของกลุม่ UL (n = 7) 
และกลุม่ NC    (n = 7) โดยมีการเก็บข้อมลู เพศ อาย ุนํ -าหนกั วดัปริมาณของครีเอตินีนในพลา
สมา รวมทั -งประเมินคา่การทํางานของไต (eGFR) และวิเคราะห์ชนิดของในกลุม่ UL (ตารางที
 5 
และ 6 ตามลาํดบั) 
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ตารางที
 5 แสดงข้อมลูทางคลินิกของกลุม่ UL 
 

Code Age Sex Weight 
Plasma 

Creatinine 
eGFR 

(ml/min/1.73m2 Stone type 

  (year)   (kg) (mg/dl) (ml/min/1.73m2)   

PS01 6 Boy 10.8 0.74 41 MAP 

PS07 13 Girl 40 3.02 26 
CaOX+ 

CaCO3+MAP 

PS09 1.9 Boy 10.4 1.05 40   

PS10 9 Boy 46 0.9 86 Uric acid 

PS11 6 Boy 19 0.9 86 Uric acid 

PS12 13 Girl 38 0.9 83 CaCO3 

PS13 11 Boy 25 0.6 125 CaP+MAP 
 

ตารางที
 6 แสดงข้อมลูทางคลินิกของกลุม่ NC 
 

Code Age Sex Weight Plasma Creatinine 
eGFR 

(ml/min/1.73m2 

      (kg) (mg/dl) (ml/min/1.73m2) 

PS02 8 day Boy 4.7 3.51 9 

PS03 8 month Girl 5.7 0.92 32 

PS05 2 year Boy 17 1.1 5 

PS06 13 year Boy 39.3 1.08 41 

PS08 3 month Girl 3.9 0.74 33 

PS14 7 month Girl 3.4 0.44 50 

PS15 8 month Girl 6.17 0.41 72 
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ในการศกึษานี -ได้ทําการเก็บประวตั ิ ภาวะคลอดก่อนกําหนด นํ -าหนกัตวัแรก
คลอด ประวตัิการใช้ยาที
เป็นพิษตอ่ไต และภาวะโภชนาการของกลุ่ม NC พบว่า เดก็กลุ่ม NC ไม่
พบภาวะคลอดก่อนกําหนด หรือการมีนํ -าหนกัตวัแรกคลอดตํ
ากวา่เกณฑ์ แตพ่บวา่มีเดก็ 2 
คนที
ได้รับยาที
เป็นพิษตอ่การทํางานของไต (nephrotoxic drug) คือ ยา Gentamicin และพบเด็ก
ที
ได้รับ formular fed จํานวน 2 ราย (ตารางที
 7) 
 
ตารางที
 7 แสดงข้อมลูทั
วไปและประวตัิการรักษาของผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมใน
เนื -อไตที
ใช้ในการศกึษานี - (n=7) 
 

Case Sex Age Gestation Birth 
weight 
(g) 

Use 
nephrotoxic 
drug 

Nutrition 

1 Boy 8 day Full term 3,850 Gentamicin NPO 
2 girl 8 month Full term 2,640 Gentamicin Electrolytes(Na,K,Cl) 

+ formular- fed 
3 Boy 1 year Full term 2,400 ND ND 
4 Boy 13 year Full term ND  -  ND 
5 girl 3 month Full term 2,590  -  formular-fed 
6 girl 7 month Full term 2,900  -   -  
7 girl 8 month   Full term  2,700 - - 
ND: no data 
NPO: nothing per oral 
 

ผลการวิเคราะห์ชนิดของนิ
ว 

 ผลวิเคราะห์ก้อนนิ
วของผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะจํานวน  7 ราย 
สามารถเกบ็ตวัอย่างก้อนนิ
วได้ 6 ราย FTIR spectrum ของนิ
วแสดงในภาคผนวกที
 ช 

จากผลการวิเคราะห์ชนิดของก้อนนิ
ว พบวา่นิ
วชนิดแคลเซี
ยมมากที
สดุ (50%, 
3/6) รองลงมาคือนิ
วกรดยริูกพบได้ 33% (2/6) และนิ
วแมกนีเซี
ยมแอมโมเนียมฟอสเฟต (นิ
วติด
เชื -อ) พบได้ 17% (1/6) โดยแบ่งเป็น (รูปที
 5)  
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รูปที
 5 แสดงชนิดของก้อนนิ
วของผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (n = 6)  MAP: นิ
วแมกนี
เซี
ยมแอมโมเนียมฟอสเฟต 
 
ผลการศกึษาปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว 

   ผลการตรวจวิเคราะห์ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
วเปรียบเทียบ
ระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย UL กลุม่ผู้ ป่วย NC และกลุม่ควบคมุ NSF พบวา่ระดบัแคลเซี
ยม  ออกซาเลต 
กรดยูริก โพแทสเซี
ยม แมกนีเซี
ยม และซิเตรทในปัสสาวะของทั -ง 3 กลุม่แตกตา่งกนัอย่างมี
นยัสําคญั (ตารางที
 5) โดยกลุม่ NC (median (IQR): 0.07(0.15)) มีระดบัแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู
กวา่กลุ่ม NSF (median (IQR): 0.03(0.05)) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P = 0.015) ระดบักรด
ยริูกในปัสสาวะของกลุ่ม UL (median (IQR): 0.49(0.99)) และกลุม่ NC (median (IQR): 
0.28(0.79)) สงูกว่ากลุ่ม NSF (median (IQR): 0.10(0.11)) (P = 0.028 และ P = 0.001 
ตามลาํดบั) ระดบัออกซาเลตในปัสสาวะของกลุม่ UL (median (IQR): 0.02(0.04) )) และกลุม่ 
NC (median (IQR): 004(0.05)) ตํ
ากว่ากลุ่ม NSF (median (IQR): 0.09(0.09)) อย่างมีนยัสําคญั
ทางสถิติ (P = 0.001 และ P = 0.019 ตามลาํดบั) สว่นระดบัของสารยบัยั -งการกอ่นิ
วในปัสสาวะ 
พบวา่กลุม่ UL (median (IQR): 0.26(0.26)) และกลุม่ NC (median (IQR): 0.48(1.22)) มีระดบั
ของซิเตรทในปัสสาวะตํ
ากว่ากลุม่ NSF (median (IQR): 1.27(2.61)) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ 
(P < 0.001 และ P = 0.007 ตามลาํดบั) ระดบัโพแทสเซี
ยมในปัสสาวะของกลุ่ม UL (median 
(IQR): 1.56(1.45) ) และผู้ ป่วยเดก็กลุ่ม NC (median (IQR): 2.03(3.14) ) ตํ
ากวา่เดก็กลุ่ม NSF 
(median (IQR): 7.06(12.80) ) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P = 0.001 และ P = 0.005 
ตามลาํดบั) และระดบัแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะของกลุม่ UL (median (IQR): 0.03(0.07) ) และกลุ่ม 
NC (median (IQR): 0.06(0.07))  ตํ
ากว่าเดก็กลุม่ NSF (median (IQR): 0.18(0.13)) อย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติ (P < 0.001 และ P = 0.002 ตามลาํดบั) (ตารางที
 8) 
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ตารางที
 8 แสดงการเปรียบเทียบระดบัสารก่อนิ
วและสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย
โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (UL) ผู้ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (NC) 
และเดก็กลุม่ปกติที
ไมมี่ประวติัเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ (NSF) 

Data presented as median(IQR). UL: urolithiasis, NC: nephrocalcinosis, NSF: non-stone 
forming controls 
 

ผลการวิเคราะห์ความชกุของความผิดปกติทางเมแทบอลิก 

  การศกึษานี -ประเมินภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกโดยใช้เกณฑ์การอ้างอิง 
(reference values) ตามตารางที
 9  

 

Characteristic  Disease status       

and metabolic  NSF UL NC P value P value 

risk factors (n=27) (n=7) (n=7) 
(NSF vs. 
UL) 

(NSF vs. 
NC) 

Gender (M:F) 16:11 5:2 3:4  0.682  0.67 

Age (year) 9.44±1.72 9.24±4.05 4.66±2.52  0.526 0.007 
Calcium 
(mg/mg Cr) 0.03 (0.05) 0.04 (0.05) 0.07 (0.15)  0.780 0.015 
Oxalate 
(mg/mg Cr) 0.09 (0.09) 0.02 (0.04) 0.04 (0.05)  0.001 0.019 
Uric acid 
(mg/dl GFR) 0.100 (0.11) 0.49 (0.99)  0.28 (0.79)  0.028 0.001 
Potassium 
(mg/mg Cr) 7.06 (12.80) 1.56 (1.45)  2.03 (3.14)  0.001 0.005 
Magnesium 
(g/gCr) 0.18 (0.13) 0.03 (0.07)  0.06 (0.07)  <0.001 0.002 
Citrate  
(g/g Cr) 1.27 (2.61) 0.26 (0.26)  0.48 (1.22)  <0.001 0.007 
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ตารางที
 9 แสดงค่าอ้างอิงของเมแทบอไลท์ที
ถกูขบัออกจากปัสสาวะของเด็ก [3] 

Metabolic parameters Reference values 

Calcium/creatinine child 
     Infants 
Oxalate/creatinine child > 4 years 
     Infant < 6 months 
     Children < 4 years 
Uric acid 
Citrate/creatinine 
Magnesium 

< 0.21 mg/mg 
< 0.6 mg/mg 
< 0.1 mg/mg 
< 0.3 mg/mg 
< 0.15 mg/mg 
< 0.53 mg/dl GFR 
> 0.51 g/g 
> 0.13 g/g 

 

เมื
อพิจารณาความผิดปกตทิางเมแทบอลกิเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม UL (n = 7) 
กลุม่ NC (n = 7) และกลุม่ควบคมุ NSF (n = 27) พบวา่ในกลุม่ NC มีภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะ
สงู 1 ราย (14.28%) แตไ่มพ่บภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงูในกลุ่ม UL และกลุม่ NSF ซึ
งสดัสว่น
การพบภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงูนี -ไมพ่บความแตกต่างกนัทางสถิตริะหวา่งทั -ง 3 กลุม่ พบ
ภาวะออกซาในปัสสาวะสงู 11 ราย (40.79%) ในกลุม่ NSF และพบ 1 ราย (14.28%) ในกลุม่ NC 
แตไ่มพ่บภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูในกลุม่ UL ซึ
งสดัสว่นการเกิดภาวะออกซาเลตในปัสสาวะ
สงูในกลุม่ UL เทียบกบักลุม่ NSF ไม่พบความแตกตา่งกนัทางสถิติ (P = 0.069) และระหวา่งกลุ่ม 
NC กบักลุม่ NSF ไมพ่บความแตกตา่งกนัทางสถิติเช่นเดียวกนั (P = 0.379) สําหรับภาวะกรดยริูก
ในปัสสาวะสงูในกลุม่ UL พบจํานวน 1 ราย (14.28%) และในกลุม่ NC พบ 3 ราย (42.86%) แต่
ไม่พบภาวะกรดยริูกในปัสสาวะสงูในเดก็กลุ่ม NSF ซึ
งสดัสว่นการเกิดภาวะกรดยูริกในปัสสาวะสงู 
เทียบระหว่างกลุ่ม UL และกลุม่ NSF ไม่พบความแตกตา่งกนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ             
(P = 0.206) ขณะที
เมื
อเทียบระหวา่งกลุ่ม NC และกลุม่ NSF พบความแตกตา่งกนัอย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติ (P = 0.006) (รูปที
 6) 

ภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
าพบ 1 ราย (3.85%) ในกลุม่ NSF และพบ 7 ราย 
(100%) ในกลุม่ UL และในกลุม่ NC พบภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า 4 ราย (57.14%) ซึ
งสดัสว่น
การเกิดภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
าระหว่างกลุ่ม UL และกลุม่ NSF มีความแตกต่างกนัอย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติ (P < 0.001) และระหวา่งกลุ่ม NC กบักลุม่ NSF มีความแตกต่างกนัอย่างมี
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นยัสําคญัทางสถิติ เช่นเดยีวกนั (P = 0.003) และพบภาวะแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะตํ
า 9 ราย 
(33.33%) ในกลุม่ NSF และพบ 7 ราย (100%) ในกลุ่ม UL และกลุม่ NC ซึ
งสดัสว่นการเกิดภาวะ
แมกนีเซี
ยมในปัสสาวะตํ
าระหวา่งกลุม่ UL และกลุม่ NSF มีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัสําคญั
ทางสถิติ (P = 0.002) และระหวา่งกลุ่ม NC กบักลุม่ NSF มีความแตกตา่งกนัอย่างมีนยัสําคญั
ทางสถิติ (P = 0.002) 

 

 

 

รูปที
 6 แสดงความถี
ของความผิดปกติทางเมแทบอลิกที
พบในกลุม่ผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะ (UL) และกลุม่ผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต (NC) เทียบกบั
เดก็กลุม่ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ (NSF) 

 

 

 

P=0.006 

P<0.001 P=0.003 P=0.002 

P=0.002 
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ผลการเปรียบเทียบปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของนิ
วแตล่ะชนิด 

การศกึษาหาความสมัพนัธ์ระหวา่งชนิดของนิ
วกบัการขบัออกของสารก่อนิ
วหรือ
สารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะ โดยเปรียบเทียบระดบัแคลเซี
ยม ออกซาเลต กรดยริูก โพแทสซี
ยม แมกนี
เซี
ยมและซิเตรทในปัสสาวะ ระหวา่งกลุ่มผู้ป่วย UL ที
เป็น calcium stones (n = 3: 1 calcium 
oxalate stone, 1 calcium phosphate stone, 1 calcium carbonate stone) และ non-calcium 
stones (n = 3: 2 uric acid stone, 1 magnesium ammonium phosphate stone) ผลการศกึษา
พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ non-calcium stones  มีปริมาณของแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะสงูกวา่ผู้ ป่วยกลุม่ 
calcium stones  อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (median(IQR):0.07(0.04-0.07) vs. 0.02(0-0.03)   
P = 0.046) (ตารางที
 11) สําหรับปริมาณออกซาเลต กรดยูริก และซเิตรท ในปัสสาวะของทั -ง 2 
กลุม่ไมพ่บความแตกตา่งกนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (P > 0.05) อย่างไรก็ตามพบแนวโน้มการ
ขบัออกของแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงูขึ -นในกลุม่ calcium stones (P = 0.050) ขณะที
ระดบั     
โพแทสเซี
ยมในปัสสาวะพบสงูขึ -นในกลุ่ม non-calcium stones (P = 0.050) ตารางที
 10 

 

ตารางที
 10 แสดงผลการเปรียบเทียบระดบัของสารก่อนิ
วและสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะระหว่าง
ผู้ ป่วยนิ
วชนิด calcium และ non-calcium stones 

  Stone types   

Urinary metabolites Calcium Non-calcium P values 

  (n=3) (n=3)   

Calcium (mg/mg Cr) 0.07±0.02 0.02±0.02 0.050 

Oxalate (mg/mg Cr) 0.02±0.01 0.02±0.01 0.507 

Uric acid (mg/dl GFR) 0.30±0.21 0.53±0.51 0.513 

Potassium (mg/mg Cr) 1.10±0.19 2.18±0.83 0.050 

Magnesium (g/g Cr) 0.016±0.015 0.06±0.17 0.046 

Citrate (g/g Cr) 0.19±0.07 0.29±0.15 0.513 
Data presented as mean±SD.  P values from Mann-whitney test. 
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ผลการศกึษาระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมา 
โดยภาพรวมโปรไฟล์ของกรดอะมิโนในพลาสมาของกลุ่มผู้ ป่วย UL (n=7) และ 

NC (n=7) แตกต่างจากกลุ่ม NSF ผลการศกึษาพบว่า กลุม่ NSF (n=29) มีระดบัของกรดอะมิโน 
อาร์จินีน (arginine) สงูกว่ากลุ่ม UL และกลุม่ NC อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P=0.005 และ 
P<0.001 ตามลาํดบั) รูปที
 7ก แตมี่ระดบัของกรดอะมิโนโพลนี (proline) ตํ
ากว่ากลุ่ม UL และ NC 
อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P<0.001 และ P=0.003 ตามลําดบั) รูปที
 7ข และเมื
อเปรียบเทียบ
ระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย UL กบักลุ่มเดก็ NSF พบว่าระดบัของกรดอะ
มิโน ซาร์โคซีน (sarcosine) ในกลุ่ม UL สงูกว่ากลุ่ม NSF อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.002) 

รูปที
 8ก แตม่รีะดบัของกรดอะมโิน แอลฟ่า อะมิโน เอ็น บิวทิริก แอซิด (α-amino-N-butyric acid) 
กลุม่  UL ตํ
ากวา่กลุม่ NSF อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.03) รูปที
 8ข 

เมื
อเปรียบเทียบระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาระหวา่งกลุม่ NC และกลุ่ม NSF 
พบว่าระดบัของกรดอะมิโน แอสพาราจีน (asparagines) 1-เมทิล ฮิสติดีน (1-methylhistidine) 
และกรดอะมิโนวาลีน (Valine) ในกลุ่ม NC สงูกว่ากลุ่ม UL อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.004, 

P=0.001 และ P=0.005 ตามลําดบั) รูปที
 9ก  แต่มีระดบัของกรดอะมิโน แอลฟ่า อะลานีน (α -
alanine) กรดอะมิโน ซิทรูลีน (citrulline) กรดอะมิโนไกลซีน (glycine) และกรดอะมิโน ฮิสทิดีน 
(histidine) ในกลุ่ม NC ตํ
ากว่ากลุ่ม NSF อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.01, P=0.01,P=0.02 
และ P=0.04 ตามลําดบั) รูปที
 9ข 

เมื
อเปรียบเทียบระดบัของกรดอะมิโนจําเป็นในพลาสมา และ branched chain 
amino acid ของกลุ่ ม  UL และ  NC เ ที ยบกับ กลุ่ ม  NSF 
พบวา่ไมมี่ความแตกตา่งกนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ(รูปที
 10 และรูปที
 11 ตามลําดบั) 
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รูปที
 7ก 

รูปที
 7ก แสดงระดบัของกรดอะมิโนที
มีระดบัตํ
าในกลุม่ UL และกลุม่ NC เมือเทียบกบักลุม่ NSF  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที
 7ข แสดงระดบัของกรดอะมิโนที
มีระดบัสงูในกลุม่ UL และกลุม่ NC เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
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รูปที
 8ก 

รูปที
 8ก แสดงระดบัของกรดอะมิโนที
มีระดบัสงูในกลุ่ม UL เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที
 8ข 
 
 
 

รูปที
 8ข แสดงระดบัของกรดอะมิโนที
มีระดบัตํ
าในกลุม่ UL เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
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รูปที
 9ก 

รูปที
 9ก แสดงระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาที
มีระดบัสงูในกลุม่ NC เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
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รูปที
 8ข 

รูปที
 9ข แสดงระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาที
มีระดบัตํ
าในกลุม่ NC เมื
อเทียบกบักลุ่ม NSF 
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รูปที
 10 แสดงระดบัของกรดอะมิโนจําเป็นในพลาสมาของกลุม่ UL และ NC เทียบกบักลุม่ NSF 

 

 
รูปที
 11 แสดงระดบัของ branched chain amino acid ในพลาสมาของกลุ่ม UL และ NC 

เทียบกบักลุม่ NSF 
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ผลการศกึษาระดบัของกรดอะมิโนในปัสสาวะ 
ผลการศึกษาการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะของผู้ ป่วย UL (n = 7) เทียบ

กบักลุ่ม NSF (n = 13) ที
คดัเลือกมา (selective cases) โดยมีอายุเฉลี
ย (mean age ± SD ปี) 
และสดัสว่นเพศชายและหญิง (เป็นชาย 9 ราย, 69.23%)ไม่แตกต่างกนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ 
(P = 0.494 P = 0.651 ตามลําดบั) พบว่า กลุม่ NSF มีระดบัการขบัออกของกรดอะมิโน เซอรีน 
(serine) แอสพาราจีน แอสปาติก แอซิด (aspartic acid) ทรีโอนีน (threonine) ซิทรูลีน, แอลฟ่า  

อะมิโน เอ็น บูทิริก แอซิด (α-amino-N-butyric acid), เอ็ดทาโนลามีน (ethanolamine), 1 เมทิล 
ฮิสติดิน, วาลีน (valine), 2 ซิสทาไทโอนีน (cysthathonine), ฟีนิลอะลานีน (phenylalanine), 

แกมม่า อะมิโน บูทิริก แอซิด (γ-aminobutyric acid), ไฮดรอกซีไลซีน (hydroxylysine), ทริป
โตเฟน (tryptophane) และ คาร์โนซีน (carnosine) สูงกว่ากลุ่ม UL และ NC 
อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ ( NSF VS UL : P<0.001, P=0.012, P=0.012, P<0.001, P=0.04, 
P=0.012, P=0.001, P=0.005, P=0.012, P=0.04, P=0.001, P=0.017, P=0.038, P=0.023 
และ P=0.006 ตามลําดบั NSF VS NC : P=0.006, P=0.006, P<0.001, P=0.04, P=0.012, 
P=0.001, P<0.001, P=0.012, P=0.04, P=0.003, P=0.017, P=0.006, P=0.023 และ P=0.006 
ตามลาํดบั) รูปที
 12 

เมื
อทําการศึกษาเปรียบเทียบระดบัของกรดอะมิโนในปัสสาวะระหว่างกลุ่ม UL 
และกลุม่ NSF พบวา่ ระดบัของกรดอะมิโน ฟอสโฟเซอรีน (phosphoserine), เทารีน (taurine), ไล
ซีน (lysine), อะลานีน (alanine), ฟอสโฟอีโนลามีน (phosphoenolamine), เมทไธโอนีน 
(methionine), ซิสทีน (cystine) และ ฮิสติดิน (histidine) สูงในกลุ่ม NSF เมื
อเทียบกบักลุ่ม UL 
อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.001, P=0.005, P=0.013, P=0.003, P=0.001, P<0.001, 
P=0.008 และ P=0.013 ตามลาํดบั) รูปที
 13 

เมื
อทําการศกึษาเปรียบเทียบระดบัของกรดอะมิโนในปัสสาวะระหว่างกลุ่ม NC 

และกลุ่ม NSF พบว่าระดบัของกรดอะมิโน เบต้า อะมิโนไอโซบูทิริก แอซิด (β-aminoisobutyric 
acid) และกรดอะมิโน ออร์นิทีน (ornithine) สูงในกลุ่ม NSF เมื
อเทียบกับกลุ่ม NC อย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติ (P=0.001 และ P=0.014 ตามลาํดบั) รูปที
 14 

เมื
อเปรียบเทียบระดบัของกรดอะมิโนจําเป็นในปัสสาวะ พบว่ากลุ่ม NSF มีการ
ขบัออกสงูกว่ากลุ่ม UL และ NC อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.001 และ P=0.007 ตามลําดบั)
รูปที
 15 และเมื
อเทียบระดบัการขบัออกของ branched chain amino acid พบว่ากลุ่ม NSF มีการ
ขบัออกสงูกว่ากลุ่ม UL และ NC อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.001 และ P=0.014 ตามลําดบั) 
รูปที
 16 



42 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
รู 
 



43 
 

รูปที
 12 แสดงการปริมาณขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะ ของกลุม่ UL และ NC 
เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
ร 
 

รูปที
 13 แสดงปริมาณการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะ ของกลุม่ UL เมื
อเทียบกบักลุม่ NSF 
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รูปที
 14 แสดงปริมาณการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะของกลุ่ม NC เทียบกบักลุ่ม NSF  

 
รูปที
 15 แสดงปริมาณการขบัออกของกรดอะมิโนจําเป็นในปัสสาวะของกลุม่ UL และ NC เทียบ
กบักลุม่ NSF 
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รูปที
 16 แสดงการขบัออกของ branched chain amino acid ในปัสสาวะของกลุม่ UL และ NC 
เทียบกบักลุม่ NSF 
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ผลการวิเคราะห์ประสิทธิภาพการทํางานของไต 

  การศกึษานี -ทําการวิเคราะห์ระดบัครีเอตินีนในพลาสมา โดยใช้คา่ พบวา่กลุม่ 
NSF (n = 26)มีคา่ครีเอตินีนในพลาสมาตํ
ากวา่กลุ่ม UL (n = 7) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ P = 
0.002 (median(iqr) : 0.57(0.28) VS 0.9(0.9)) และเมื
อเปรียบเทียบระดบัของครีเอตินีนในพลา
สมา พบวา่กลุ่ม NSF มีระดบัตํ
ากวา่กลุ่ม NC (n = 7) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ P = 0.001 
(median(iqr) : 0.57(0.28) VS 0.92(0.66)) (รูปที
 17) 

 

รูปที
  17   แสดงระดบัของพลาสมาครีเอตินีนในกลุ่ม NSF, UL และ NC 
UL: urolithiasis, NC: nephrocalcinosis, NSF: non-stone forming controls 

 

  



47 
 

  วิเคราะห์ประสิทธิภาพการทํางานของไต โดยใช้ค่า eGFR พบวา่ ระดบัของ 
eGFR ในกลุม่ NSF (n = 26) มีระดบัสงูกว่ากลุ่ม UL (n = 7) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ P = 
0.002 (median(iqr) : 132.50 (78.38) VS 83 (10.46) และเมื
อเทียบระกว่างกลุ่ม NSF และกลุม่ 
NC พบวา่ กลุม่ NSF มีระดบัของค่า eGFR สงูกว่ากลุ่ม NC (n = 7) อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ P 
< 0.001 (median(iqr) : 132.50(78.38) VS 33(10.41) (รูปที
  18 ) 

 

รูปที
  18   แสดงระดบัของ eGFR ในกลุม่ NSF, UL และ NC 
UL: urolithiasis, NC: nephrocalcinosis, NSF: non-stone forming controls 
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  เมื
อหาความสมัพนัธ์ระหวา่งการขบัออกของซิเตรทที
ขบัออกมาจากปัสสาวะและ 
ระดบัของพลาสมาครีเอตินีน พบวา่ระดบัของซิเตรทที
ถกูขบัออกมาจากปัสสาวะนั -น มี
ความสมัพนัธ์กบัระดบัของพลาสมาครีเอตินีนอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (n = 40) P = 0.018 และ
เมื
อหาความสมัพนัธ์ระหวา่งการขบัออกของแมกนีเซี
ยมที
ขบัออกมาจากปัสสาะ และพบดบัของ
พลาสมาครีเอตินีน พบระดบัการขบัออกของแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะมีความสมัพนัธ์กบัระดบัของ
พลาสมาครีเอตินีนอย่างมนียัสําคญัทางสถิติ P = 0.003 รูปที
 18  และระดบัของซิเตรทในปัสสาวะ 
และแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ มีความสมัพนัธ์กบัระดบัของ eGFR เช่นเดียวกนั (P = 0.016 และ P = 
0.001 ตามลาํดบั) (รูปที
 19) 

 

 

  

รูปที
 19 แสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กับการขบัออกของซิเตรท และ
แ ม ก นี เ ซี
 ย ม ใ น ปั ส ส า ว ะ แ ล ะ ค ว า ม สั ม พั น ธ์ ข อ ง ค่ า eGFR 
กบัระดบัการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ 
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  ทําการศกึษาหาความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กบัการขบั
ออกของซิเตรท และแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะในกลุ่ม NSF( n = 26) ไมพ่บความสมัพนัธ์อย่างมี
นยัสําคญัระหวา่งระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กบัการขบัออกของซิเตรท และแมกนีเซี
ยมใน
ปัสสาวะ และคา่ความสมัพนัธ์ของ eGFR กบัการขบัออกของซิเตรท และแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ 
ไม่พบความสมัพนัธ์เช่นเดยีวกนั (รูปที
 20 ) 

 

รูปที
 20 แสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กับการขบัออกของซิเตรท และ
แ ม ก นี เ ซี
 ย ม ใ น ปั ส ส า ว ะ  แ ล ะ ค ว า ม สั ม พั น ธ์ ข อ ง ค่ า  eGFR 
กบัระดบัการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ ในกลุม่ NSF 

  ศกึษาหาความสมัพนัธ์ของระดบัพลาสมาครีเอตนีิน กบัการขบัออกของซิเตรท
และแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะของกลุม่ UL (n  = 7) ไมพ่บความสมัพนัธ์กนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ 
และไมพ่บความสมัพนัธ์ของการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ กบัคา่ eGFR 
เช่นกนั (รูปที
 20 ) 
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รูปที
 20 แสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กับการขบัออกของซิเตรท และ
แ ม ก นี เ ซี
 ย ม ใ น ปั ส ส า ว ะ  แ ล ะ ค ว า ม สั ม พั น ธ์ ข อ ง ค่ า  eGFR 
กบัระดบัการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ ในกลุม่ UL 

  การศกึษาหาความสมัพนัธ์ระหวา่งการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมใน
ปัสสาวะ กบัระดบัของพลาสมาครีเอตินีน ในกลุม่ NC (n = 7) ซึ
งไมพ่บความสมัพันธ์กนัอย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติ และไม่พบความสมัพนัธ์ของการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ 
กบัคา่ eGFR เช่นกนั (รูปที
 22) 
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รูปที
 22 แสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัของพลาสมาครีเอตินีน กับการขบัออกของซิเตรท และ
แ ม ก นี เ ซี
 ย ม ใ น ปั ส ส า ว ะ  แ ล ะ ค ว า ม สั ม พั น ธ์ ข อ ง ค่ า  eGFR 
กบัระดบัการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ ในกลุม่ NC 
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บทที�  5 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 
ผลการวิเคราะห์ชนิดของนิ
วในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ พบวา่

ชนิดของนิ
วที
พบได้มากที
สดุคือ นิ
วชนิดแคลเซี
ยม และผลการศกึษาระดบัของสารก่อนิ
วและสาร
ยบัยั -งนิ
ว ในปัสสาวะพบว่ามีระดบัโพแทสเซี
ยม แมกนีเซี
ยม และซเิตรทของผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วใน
ระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต ตํ
ากวา่เดก็ปกตทีิ
ไม่
มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ อย่างมีนยัสําคญั และยงัพบความชุกของภาวะซิเต
รทในปัสสาวะตํ
า (hypocitraturia) สงูในผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็
ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต แสดงวา่ภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
าน่าจะเป็นปัจจยัเสี
ยง
ทางเมแทบอลิกที
สําคญัต่อการเกิด urolithiasis และ nephrocalcinosis ในผู้ ป่วยเด็กไทย 
นอกจากนี -ยงัพบวา่ผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วชนิด non-calcium stones มีระดบัแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะสงู
กวา่ผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วชนิด calcium stones ขณะที
พบแนวโน้มการขบัออกของแคลเซี
ยมใน
ปัสสาวะของผู้ ป่วยโรคนิ
วชนิด calcium stones สงูกว่าผู้ป่วยชนิด non-calcium stones   

การศกึษาระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาของผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต พบว่า ในผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะมรีะดบัของกรดอะมิโน proline และกรดอะมิโน sarcosine สงูกวา่เดก็ปกติที
ไม่มี
ประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และมีระดบัของกรดอะมิโน α-amino-N-butyric acid 
และกรดอะมิโน arginine ตํ
ากว่าเดก็ปกติที
ไมมี่ประวติัเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ สว่น
ในผู้ ป่วยเด็กที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต พบวา่มีระดบัของกรดอะมิโน α-alanine , 
arginine, citrulline, glycine และ histidine ตํ
ากว่าเดก็ปกติที
ไม่มปีระวตัเิป็นโรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะ และมีระดบัของกรดอะมิโน 1-methylhistidine,proline และ valine สงูในเดก็ที

เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต และผลการวดัการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะของ
ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 
เทียบกบัเดก็ปกตทีิ
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ พบวา่ ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วใน
ระบบทางเดินปัสสาวะมีการขบัออกของกรดอะมิโน phosphoserine, taurine, 
phosphoenolamine, aspartic acid, asparagines, alanine, citrulline, α-amino-N-butyric 
acid, valine, cystine, methionine, 2-cystathionine, phenylalanine, γ-amino butyric acid, 
ethanolamine, hydroxylysine, lysine, 1-methylhistidine, histidine, tryptophan,3-
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methylhistidine และ carnosine ตํ
ากว่าเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะอย่างมีนยัสําคญั แตมี่การขบัออกของกรดอะมิโน glycine สงูกวา่เดก็ปกติที
ไมมี่ประวติั
เป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ สาํหรับในกลุ่มผู้ ป่วยเด็กที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อ
ไต พบวา่มีการขบัออกของกรดอะมิโน aspartic acid, threonine, serine, asparagine, citrulline, 
α-amino-N-butyric acid, valine, 2-cystathionine, phenylalaine, β-aminoisobutyric acid , 
γ-amino butyric acid, ethanolamine, hydroxylysine, ornithine, 1-methyhistidine, 
tryptophan, carnosineและ arginine ตํ
ากว่าเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะ อย่างมนียัสาํคญั ผลจากการศกึษานี -แสดงให้เห็นวา่โปรไฟล์ของกรดอะมิโนในกลุม่ผู้ ป่วย 
urolithiasis และ nephrocalcinosis เปลี
ยนแปลงไปจากภาวะปกติ อย่างไรก็ตามการศกึษานี -ไม่
พบภาวะ cystinuria ทั -งในกลุม่ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิด
ภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 

ผลการศกึษาประสิทธิภาพการทํางานของไตพบว่า ทั -งกลุ่มผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วใน
ระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต มีค่า eGFR ตํ
ากวา่
กลุม่เดก็ควบคมุ แสดงว่ากลุม่ผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ ป่วยที
เกิดภาวะมี
ตะกอน  แคลเซี
ยมในเนื -อไต มีประสิทธิภาพการทํางานของไตตํ
ากว่าปกติ 

อภิปรายผลการวิจัย 

ชนิดของนิ
วที
พบได้ในผู้ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 

  จากผลการศกึษาชนิดของนิ
วในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ พบวา่
นิ
วแคลเซี
ยมเป็นนิ
วที
สามารถพบได้มากที
สดุ (50%) สนบัสนนุวา่ นิ
วที
มีสาเหตมุาจากการติดเชื -อ
มีอบุัติการณ์ลดลง เมื
อเทียบกบัในอดีต อย่างไรก็ตามผลการศกึษานี -ไมส่ามารถสรุปอบุตัิการณ์
การเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะในเด็กไทยได้ เนื
องจากกลุ่มตวัอย่างที
ใช้ในการศกึษามี
น้อยเกินไป อนัเป็นผลมาจากอบุติัการณ์การเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะในเดก็ตํ
ามากเมื
อ
เทียบกบัการเกิดนิ
วในผู้ ใหญ่ จํานวนสารตวัอย่างก้อนนิ
วจากผู้ ป่วย 6 ราย ที
รายงานการศกึษานี - 
ได้ใช้เวลาในการรวบรวมเป็นระยะเวลา 1 ปี การศกึษาตอ่ไปควรเพิ
มจํานวนผู้ป่วยให้มากขึ -น เพื
อ
สามารถเป็นตวัแทนประชากรโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะในเดก็ไทยได้ ซึ
งต้องใช้เวลาในการ
รวบรวมตวัอย่างมากขึ -น และต้องการสร้างความร่วมมือการวิจยักบัหลายโรงพยาบาลในประเทศ
ไทย 



54 
 

  อย่างไรก็ตามชนิดของนิ
วทีพบในงานวิจยันี - สอดคล้องกบังานวิจยัของ Osman 
[38] และคณะซึ
งพบวา่ชนิดของนิ
วที
พบได้มากในเดก็ คือ นิ
วชนิดแคลเซี
ยม ซึ
งสามารถพบได้ 
38% 

ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะและการเกิดภาวะมีตะกอน
แคลเซี
ยมในเนื -อไต 

  ภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู สามารถพบได้มากถงึ 50-97% ในเดก็ที
เป็นโรคนิ
ว
ไต [3] และรายงานการวิจยัของ Eveline และคณะ พบภาวะแคลเซี
ยมในปัสสาวะสงู 33.8% ใน
ผู้ ป่วยโรคนิ
วไตเด็ก [6]  แตจ่ากผลการศกึษานี -ไม่พบความแตกตา่งกนัของระดบัแคลเซี
ยมใน
ปัสสาวะระหวา่งผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
ว
ในระบบทางเดนิปัสสาวะ นอกจากนี -ยงัพบวา่ระดบัของออกซาเลตในปัสสาวะของกลุ่มผู้ป่วยเดก็
โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ ตํ
ากวา่เดก็กลุ่มปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะ ซึ
งแตกตา่งจากงานวิจยัในประเทศคเูวตที
พบภาวะออกซาเลตในปัสสาวะสงูได้บ่อยใน
ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
ว [19]  ข้อมลูจากงานวิจยัครั -งนี -ชี -ให้เห็นว่าผู้ ป่วยโรคนิ
วเดก็ของไทยไมมี่การขบั
ออกของสารกอ่นิ
วสงูในปัสสาวะ หรืออาจกลา่วได้ว่าการขบัออกของสารก่อนิ
วสงูในปัสสาวะ 
(increased urinary stone promoters) ไม่น่าเป็นปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของโรคนิ
วใน
เดก็ไทย 

การศกึษานี -พบภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
าในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะทกุราย (100%) และผู้ ป่วยเหลา่นี -ส่วนใหญ่มีระดบัการขบัออกของแมกนีเซี
ยมและโพแท
สเซี
ยมในปัสสาวะตํ
า เมื
อเทียบกบัเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
แสดงว่าปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกหลกัต่อการเกิดนิ
วในผู้ ป่วยเดก็ไทย คือ การขบัออกของสาร
ยบัยั -งนิ
วตํ
า โดยเฉพาะซิเตรท ซึ
งแตกต่างจากผู้ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะใน
ประเทศตะวนัตก ซึ
งมกัพบสาเหตขุองการเกิดนิ
วจาก การมสีารก่อนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะสงู 
เช่น แคลเซี
ยม ออกซาเลต อย่างไรก็ตามผลการศกึษานี -สอดคล้องกบัผลงานวิจยัของ Kamoun 
และคณะ ที
พบภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
าได้มากถึง 18.8% ในผู้ป่วยโรคนิ
วเดก็ตนิูเซีย (Tunisian) 
[39]   และเมื
อเทียบกบัผลการศกึษาในผู้ป่วยโรคนิ
วไตในผู้ใหญ่ของไทย พบว่าสาเหตทีุ
สําคญัของ
การเกิดโรคนิ
วในผู้ ใหญ่ คือการเกิดภาวะมีซิเตรทในปัสสาวะตํ
า [40] ดงันั -น สาเหตสุาํคญัของการ
เกิดโรคนิ
วทั -งในเด็กและผู้ใหญ่ในไทยคือการเกิดภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า 

แมกนีเซี
ยมมีบทบาทการยบัยั -งการเกิดนิ
ว โดยกลไก คือ  แมกนีเซี
ยม (Mg2+) จะ
มีความสามารถไปจบักบัออกซาเลต (Ox2-) ในปัสสาวะได้ จึงได้เป็นเกลอืแมกนีเซี
ยมออกซาเลตที
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ละลายนํ -าได้ดี นั
นคือ เมื
อไอออนอิสระของ Ox2- ลดปริมาณลง ก็จะทําให้ความอิ
มตวัของ          
แคลเซี
ยมออกซาเลตลดลง สง่ผลให้ตกผลกึได้ยากขึ -น [8] การศกึษานี -พบว่าระดบัแมกนีเซี
ยมใน
ปัสสาวะของกลุม่ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะตํ
ากวา่เด็กควบคมุปกติที
ไม่มีประวติั
เป็นโรคนิ
วไตในปัสสาวะ ขณะที
รายงานวิจยัของ Ali Takin และคณะ 
ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัของปริมาณการขบัออกของแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ ระหว่าง
ผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และเดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน
ปัสสาวะ [41]  แสดงว่าระดบัการขบัออกแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะตํ
าน่าจะเป็นปัจจยัเสี
ยงตอ่การ
เกิดนิ
วในเดก็ไทย 

การศกึษานี -พบออกซาเลตในปัสสาวะกลุม่เดก็ปกติที
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วใน
ระบบทางเดินปัสสาวะสงูกว่ากลุม่เดก็โรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ สาเหตทุี
ประชากรกลุม่นี -ไม่
เป็นนิ
ว อาจเนื
องมาจากมีระดบัการขบัออกของสารยบัยั -งการเกิดนิ
วสงู ทั -งซิเตรท โพแทสเซี
ยม 
และแมกนีเซี
ยม ซึ
งสารยบัยั -งการเกิดนิ
วเหล่านี -สว่นใหญ่ได้รับจากอาหาร ดงันั -นข้อแนะนําในการ
รักษาและป้องกนัการเกิดนิ
วในเดก็ไทย จงึควรเพิ
มการบริโภคอาหารที
มีสารยบัยั -งนิ
วสงู 
โดยเฉพาะผลไม้ที
มีซเิตรท (citrus fruits) อาทิเช่น ส้ม มะนาว มะละกอสกุ เป็นต้น นอกจากนี -
งานวิจัยของ Stapleton และคณะ [4] รายงานคา่อ้างอิงของระดบัออกซาเลตในปัสสาวะของกลุม่
เดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
ว เท่ากบั 0.15 mg/mg Cr งานวิจยันี -พบวา่คา่มธัยฐานของระดบั
ออกซาเลตในปัสสาวะในกลุม่เด็กปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะเทา่กบั 
0.09 (0.09) mg/mg Cr ซึ
งไม่เกินคา่อ้างอิงที
รายงานโดย Stapleton และคณะ อาจเป็นเหตผุล
หนึ
งที
เดก็กลุม่ควบคมุนี -ไมเ่ป็นนิ
ว 

ในกลุม่ผู้ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตพบว่ามีความผิดปกติ
ทางเมแทบอลิกคล้ายคลึงกบัผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ ยกเว้น มีการขบัออกของ         
แคลเซี
ยมในระบบทางเดินปัสสาวะสงูกวา่ และมคีวามชุกของการเกิดภาวะมีซิเตรทในปัสสาวะตํ
า 
น้อยกวา่ เหตผุลที
เดก็กลุม่นี -ไม่เกิดโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ อาจเป็นเพราะ เดก็กลุ่มนี -มี
ระดบัของสารยบัยั -งนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะสงูกวา่ (ที
ไมพ่บนยัสําคญัทางสถิติอาจเป็นเพราะ
จํานวนตวัอย่างน้อย) สาเหตขุองการเกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต เกิดได้จากหลาย
สาเหตแุละสมัพนัธ์กบัปริมาณซิเตรทในปัสสาวะ รายงานการวิจยัของ Kist-van และคณะพบว่า
การรับประทานอาหารที
มีซิเตรทตํ
ามีความสมัพนัธ์กบัการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 
[42] ซึ
งสอดคล้องกบังานวิจยัของSikora P และคณะ ที
วดัระดบัของซิเตรทในปัสสาวะของ
เดก็ที
มีนํ -าหนกัตํ
ากวา่เกณฑ์มาตรฐาน (<1,000 g) พบวา่เดก็กลุ่มนี -มีภาวะซิเตรทในปัสสาวะตํ
า
[29] ในงานวิจยันี -ยงัพบวา่เดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตมีระดบัของแมกนีเซี
ยมใน
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ปัสสาวะตํ
า ซึ
งยงัไมเ่คยมีรายงานวิจยัใดเคยศกึษาความสมัพนัธ์ของระดบัแมกนีเซี
ยมในปัสสาวะ 
กบัการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตมาก่อน ซึ
งกลไกลการทํางานของแมกนีเซี
ยมอาจมี
ความคล้ายคลึงกบักลไกลในการป้องกนัการเกิดนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 

  นอกจากการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต จะเกี
ยวข้องกบัความไม่
สมดลุของสารก่อนิ
ว และสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะแล้ว ยงัพบว่าการเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยม
ในเนื -อไต มีความสมัพนัธ์ กบั ภาวะคลอดก่อนกําหนด, นํ -าหนกัตวัแรกคลอด, ประวติัการใช้ยาที

เป็นพิษตอ่การทํางานของไต, การได้รับอาหารเสริม [6] 

 จากการศกึษาประวตัิของผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต พบ
เดก็ที
ได้รับยาที
เป็นพิษตอ่ไต คือยา Gentamicin ซึ
งพบว่า ยา Gentamicin 
นี -เป็นปัจจยัหนึ
งในการสง่เสริมภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต ซึ
งสอดคล้องกบังานวิจยัของ 
Narenda   และคณะที
พบการได้รับยา Gentamicin มีความสมัพนัธ์กบัการเกิดภาวะมีตะกอนแค
ลเซี
ยมในเนื -อไต [43] ยา Gentamicin จดัเป็นยาปฏิชีวนะในกลุ่ม aminoglycoside ใช้ในผู้ ป่วยที

ติดเชื -อแบคทีเรีย gram negative ซึ
งมีรายงานวา่ ยา Gentamicin เป็นยาที
ก่อให้เกิดความเป็นพิษ
ตอ่ไต โดยจะทําให้เกิดภาวะไตล้มเหลว  เกิดภาวะมีโปรตีนขบัออกมาทางปัสสาวะมาก 
(proteinuria) ลดระดบัอตัราการกรองของเลือดผ่านโกเมอรูลสั (glumerular filtration) ลดการดดู
กลบัไบคาร์บอเนต (bicarbonate; HCO-

3)รวมทั -งลดการดดูกลบัของแคลเซี
ยมที
ท่อไต เป็นต้น 
[44] 

นอกจากนี -ยงัพบวา่ในกลุม่ผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตพบ
การได้รับ formular fed ซึ
งจากรายงานวิจยัของ Campfield T และคณะ 
พบวา่เดก็ที
ได้รับอาหารจาก formular fed จะมีระดบัการขบัออกของออกซาเลตสงูกว่าเดก็ปกติที

ได้รับนมจากมารดา เนื
องจากใน formular fed จะมีปริมาณของวิตามินซีสงูกว่าในนมมารดา [45] 
เนื
องมาจากวิตามินซทีี
ได้รับปริมาณมากจะถูกใช้เป็นสารตั -งต้น (exogenous oxalate precursor) 
ของการสงัเคราะห์ออกซาเลตในเซลล์ตบั  

จากการศกึษานี -พบเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 1 ราย ได้เกิดโรค
นิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ ภายหลงัระยะเวลา 6 เดือนหลงัจากเกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมใน
เนื -อไต ซึ
งจากการศกึษาระดบัของสารก่อนนิ
วในปัสสาวะ ของผู้ ป่วยรายนี -พบวา่ มีระดบัแคลเซี
ยม
ในปัสสาวะ และออกซาเลตในปัสสาวะมรีะดบัสงูกว่าเดก็ปกติ และมีระดบัของสารยบัยั -งนิ
วใน
ปัสสาวะ เช่น แมกนีเซี
ยมในปัสสาวะตํ
ากว่าเดก็ปกติ และจากการศกึษาชนิดของนิ
วของผู้ ป่วยราย
นี - พบการเกิดนิ
วชนิดแคลเซี
ยมออกซาเลต 
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ระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะของผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
และผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมตีะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 

  จากการศกึษาระดบัของกรดอะมิโนในพลาสมาของผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะ เทียบกบัเด็กปกตทีิ
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ พบวา่ในกลุม่
เดก็ปกติที
ไม่มีประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะ มีระดบัของกรดอะมิโน α-amino-N-
butyric acid และกรดอะมิโน arginine สงูกว่า แต่มีระดบักรดอะมิโน sarcosine และ proline 
ตํ
ากว่ากลุ่มผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และจากการศกึษาในเดก็ที
เกิดภาวะมี
ตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไตซึ
งพบว่ามรีะดบัของกรดอะมิโน α-alanine ,arginine, glycine และ 1-
methylhistidine สงูในเดก็ปกตทิี
ไม่มปีระวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ เมื
อเทียบกบั
ผู้ ป่วยเดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต แต่มรีะดบัของกรดอะมิโน asparagine, 
citrulline, valine และ proline สงูในผู้ป่วยเด็กที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต 
เช่นเดียวกบัที
พบในผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ ซึ
งกรดอะมิโน valine มีการรายงาน
ว่าเป็นกรดอะมิโนที
สามารถพบได้ในสว่นของโปรตนีของก้อนนิ
ว (amino acid in matrix protein 
of urinary stone) และจากงานวิจยัของSargut และคณะ  [46] ที
ศกึษาการชกันําของกรดอะมโิน
จําเป็น (essential amino acids) และ กรดอะมิโนไมจํ่าเป็น (non-essential amino acids) ตอ่
การเกิดผลกึ calcium oxalate monohydrate (COM) พบวา่กรดอะมิโน proline และ 
asparagine สามารถทําให้เพิ
มขนาดของผลกึก้อนนิ
วได้ โดยการจบักนัระหว่างผิวผลกึ COM 
บริเวณที
มีแคลเซี
ยมกระจายตวัอยู่มาก กบัหมูค่าร์บอกซิล (carboxyl group) ของกรดอะมิโน ซึ
ง
จากการศกึษาของ Xiaoxia Sheng และคณะ [47]  พบวา่หมูค่าร์บอกซิลสามารถจบักบัผิวผลกึ 
COM หน้า 101 (101 crystal face) ได้ด ีซึ
งเป็นหน้าที
มีการกระจายตวัของแคลเซี
ยมอยู่มากที
สดุ
และมีแรงจบักนัระหว่างผลกึ COM และหมูค่าร์บอกซิลแรงที
สดุ  ดงันั -น การที
ในปัสสาวะมีปริมาณ
กรดอะมิโนอิสระ (fre amino acids) มาก น่าจะเป็นปัจจยัสง่เสริมการเจริญเติบโตของก้อนนิ
วได้ 

จากการศกึษาระดบัของกรดอะมิโนในปัสสาวะของผู้ ป่วยเดก็โรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะเทียบกบัเด็กปกติที
ไม่มีประวตัเิป็นโรคนิ
วในระบบทางเดนิปัสสาวะพบวา่ พบวา่ 
ระดบักรดอะมิโน taurine, phosphoenolamine, aspartic acid, threonine, serine, asparagine, 
alanine, citrulline, α-amino-N-butylric acid, valine, cystine, methionine, 2-cystathionine, 
phenylalanine, γ-aminobutyric acid, ethanolamine, lysine, 1-methylhistidine, histidine, 
tryptophane, 3-methylhistidine และ carnosine  สงูในเดก็ปกติที
ไม่มปีระวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบ
ทางเดนิปัสสาวะ และจากการเปรียบเทียบระดบัการขบัออกของกรดอะมิโนในผู้ ป่วยเดก็ที
เกิด
ภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต พบวา่ มีระดบัการขบัออกของกรดอะมิโน aspartic acid, 
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threonine, serine, asparagines, citrulline, α-amino-N-butyric acid, valine, 2-
cystathionine, phenylalanine, β-aminoisobutyric acid, γ-aminobutyric acid, 
ethanolamine, ornithine, 1-methylhistidine, trytophane, carnosine และ arginine  การศกึษา
นี -เป็นการศกึษาแรกที
รายงานระดบัการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะของผู้ ป่วยเดก็ 
urolithiasis และ nephrocalcinosis ของไทย 

แต่อย่างไรก็ตาม กรดอะมิโนแต่ละตัวจะสามารถบ่งบอกได้ถึงการทํางานที

ผิดปกติไปของร่างกายได้ เช่น ถ้ามีระดบักรดอะมิโนซิทรูลีน กรดอะมิโนอาร์จินีน และกรดอะมิโน
ออร์นิทีน และอะมิโนกรดแอสปาติก (aspartic acid) ผิดปกติไป จะสามารถบ่งบอกได้ถึงความ
ผิดปกติของการทํางานของเอนไซม์ในวฎัจักรยูเรีย (urea cycle) ซึ
งวฏัจกัรยเูรีย เป็นกระบวนการ
เปลี
ยนแอมโมเนีย (ammonia) ไปเป็นยเูรีย ซึ
งเป็นสารไม่มีพิษ และสามารถขบัออกทางปัสสาวะ
ได้ ซึ
งโดยปกติ กระบวนการเปลี
ยนแอมโมเนีย ไปเป็นยูเรียนั -น จะต้องอาศยักรดอะมิโนที
สําคญั 4 
ตวัคือ อะมิโนซิทรูลีน กรดอะมิโนอาร์จินีน กรดอะมิโนออร์นิทีน และกรดอะมิโนกรดแอสปาติก ซึ
ง
กระบวนการทํางานของวัฏจักรยูเรีย มีดังนี -คือ โดยปกติแล้วแอมโมเนียในไมโตคอนเดรีย 
(mitocbhondria) จะทําปฏิกิริยากบัคาร์บอนไดออกไซด์ (carbondioxide) โดยใช้พลงังานจาก เอ
ทีพี (ATP) ได้ คาร์บาโมอิล ฟอสแฟต (carbomoyl phosphate) ได้เป็นซิทรูลีน จากนั -นซิทรูลีนจะ
ออกจากไมโตคอนเดรีย เข้าสูไ่ซโตพลาสม (cytoplasm) รวมกบักรดแอสปาติกได้เป็นอาร์จินีนนิโน
ซคัซิเนต (argininosuccinate) ซึ
งจะถกูสลายเป็น อาร์จินีน กบัฟูมาเรต (fumarate) และอาร์จินีน 
จะถกูสาลายได้ยเูรีย กบัอาร์จินีน ซึ
งออร์นิทีนที
เกิดในไซโตพลาสสมต้องกลบัเข้าไปในไมโตคอนเด
รีย เพื
อทําปฏิกิริยากบั คาร์บาโมอิล ฟอสเฟต ตวัใหม ่และเริ
มวฏัจกัรยูเรียอีกครั -ง ซึ
งโดยปกติแล้ว
ไตจะสามารถสังเคราะห์แอมโมเนียได้ และวฏัจักรยูเรียนี -ก็สามารถเกิดขึ -นที
ไตได้  ดังนั -น ความ
ผิดปกติของระดบัของกรดอะมิโนทั -ง 4 ตัวที
กล่าวมาแล้วนั -น ก็จะสามารถบ่งบอกได้ถึงความ
ผิดปกตขิองวฏัจกัรยเูรียได้ [48] 

 

ผลการศกึษาคา่การกรองของเลือดผ่านโกเมรูลสัที
หลอดฝอยไต (Glomerular 
filtration rate ; GFR) โดยคาํนวณคา่ estimated GFR (eGFR) ตามสตูรของ Schwartz [37] 
พบวา่ระดบัของคา่ eGFR ในผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และผู้ ป่วยเด็กที
เกิดภาวะ
มีตะกอนแคลเซี
ยมในเนื -อไต ตํ
ากวา่เดก็ปกติที
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ 
แสดงว่าผู้ ป่วยเดก็ urolithiasis และ nephrolithiasis ที
ศกึษามีประสิทธิภาพการทํางานของไตตํ
า
กวา่เดก็ปกติ ดงันั -นในการรักษาจึงให้ยาหรือวิธีใดๆ ที
ชะลอความเสื
อมของไตในเดก็กลุ่มนี -ร่วม
ด้วย 
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  โดยปกติแล้วพลาสมาจะถูกกรองผ่านเยื
อกรองของโกเมอรูลสั โดยอาศยัแรงดนั
ภายในหลอดเลือดที
ดนันํ -าออกสูเ่นื -อเยื
อ (hydrostatic pressure)  และแรงดงึดดูนํ -าไว้ภายใน
หลอดเลือด (oncotic pressure) ซึ
งของเหลวที
ถูกกรองผ่านหนว่ยไต (Bowmann’s capsular) นี -
จะมีองค์ประกอบ   เหมือนกบัพลาสมา แตไ่ม่มีโปรตีนอยู่เลย เนื
องจากโปรตีนไมส่ามารถผ่านเยื
อ
กรองได้ โดยปัจจยัที
มีผลต่อการกรองจะขึ -นอยู่กบั ปริมาณเลือดที
เข้ามาเลี -ยงไต ความดนัในการ
กรอง ความเสียหายของเนื -อเยื
อกั -นกรองซึ
งหากเกิดความเสยีหายแล้ว ปัจจยัเหลา่นี -จะทําให้ GFR 
ลดลง เมื
ออตัรการกรองของของไตลดลง กจ็ะลดการกําจดัของเสียลดลง [49] 

  ซึ
งจากการศกึษานี -พบว่าในผู้ ป่วยเด็กโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะและผู้ ป่วย
เ ด็ ก ที
 เ กิ ด ภ า ว ะ มี ต ะ ก อ น แ ค ล เ ซี
 ย ม ใ น เ นื -อ ไ ต  มี ค่ า  eGFR ตํ
 า 
ผู้ วิ จั ย จึ ง สั น นิ ษ ฐ า น ว่ า ก า ร ที
 มี ก ร ด อ ะ มิ โ น ที
 ถู ก
ขบัออกมาทางปัสสาวะมีปริมาณตํ
ากวา่เดก็ปกตทีิ
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดิน 
ปั ส ส า ว ะ  นั - น อ า จ เ นื
 อ ง ม า จ า ก มี ค่ า  eGFR ตํ
 า 
ทําให้มีการลดระดับการกําจัดกรดอะมิโนทางปัสสาวะ จึงทําให้พบระดับของกรดอะมิโนใน
ปัสสาวะได้น้อยกว่าเด็กปกติที
ไม่มีประวัติเป็นโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ ที
มีค่า eGFR สูง
กวา่ 

  จากการศกึษาความสมัพนัธ์ระหวา่งการขบัออกของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมใน
ปัสสาวะ กบัระดบัของพลาสมาครีเอตินีน และคา่ eGFR ซึ
งพบวา่มีความสมัพนัธ์กนั แตไ่มพ่บ
ความสมัพนัธ์เมื
อศกึษาเปรียบเทียบในกลุม่เดียวกนั ซึ
งอาจเกิดจากจํานวนตวัอย่างที
ใช้ใน
การศกึษานี - มีจํานวนน้อยเกินไป จงึไมพ่บความสมัพนัธ์ดงักลา่ว เมื
อทําการศกึษาความสมัพนัธ์
กนักลุ่มเดียวกนั ดงันั -น การวดัปริมาณของซิเตรทและแมกนีเซี
ยมที
ถกูขบัออกทางปัสสาวะ น่าจะ
ช่วยประเมินความเสี
ยงของการเกิดโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ และภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยม
ในเนื -อไต และยงัสามารถประเมินความภาวะการทํางานของไตได้ด้วย 

ข้อเสนอแนะ 

การศกึษาวิจยัครั -งนี - ดาํเนินการภายใต้กลุม่ตวัอย่างที
จํากดั การเพิ
มจํานวน
ประชากรศกึษาทั -งกลุม่ผู้ ป่วยโรคนิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะ เดก็ที
เกิดภาวะมีตะกอนแคลเซี
ยม
ในเนื -อไต และกลุ่มเดก็ปกติที
มีสขุภาพดี จะทําให้ตอบคําถามงานวิจยัได้ชดัเจนมากขึ -น 
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เอกสารข้อมูลสําหรับผู้ปกครองของผู้เข้าร่วมโครงการวิจยั 
(Information sheet for research volunteer) 

ชื�อโครงการวิจัย  ชนิดของนิ
ว ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว และโปรไฟล์ของกรดอะ
มิโนในผู้ป่วยโรคนิ
วไตเด็ก     (Stone composition, metabolic stone risk factors and amino 
acid profile in pediatric nephrolithiasis) 
ผู้สนบัสนนุการวิจยั ...................................คณะแพทยศาสตร์ จฬุาฯ
.......................................... 
ผู้ทาํวิจัย   
ชื
อ   นางสาวศศิภา  หมื
นศรี 
ที
อยู่   ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์  086-1605794 
แพทย์ผู้ ร่วมในโครงการวิจัย 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั   บญุหล้า 
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1733-8700 
ชื
อ    ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสโุขวงศ์     
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1518-7618 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ นพ.สพุจน์   รัชชานนท์ 
ที
อยู่  ภาควิชาศลัยศาสตร์ หน่วยทางเดนิปัสสาวะคณะแพทยศาสตร์ 

จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4246  
ชื
อ    ศาสตราจารย์ นพ.วรศกัดิ8  โชติเลอศกัดิ8 
ที
อยู่    ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   02-256-4235  
 
เรียน ผู้ปกครองของผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

เอกสารนี -เป็นเอกสารที
แสดงข้อมลูเพื
อใช้ประกอบการตดัสนิใจของท่านและผู้ เข้าร่วม
โครงการวิจยัในการเข้าร่วมการศกึษาวิจยั อย่างไรก็ตามก่อนที
ท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัตก
ลงเข้าร่วมการศกึษาดงักล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบบันี -อย่างละเอียดเพื
อให้ท่านได้ทราบถึง
เหตผุลและรายละเอียดของการศกึษาวิจยัในครั -งนี - หากท่านมีข้อสงสยัใด ๆ เพิ
มเติม กรุณา
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ซกัถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ทําวิจยั หรือแพทย์ผู้ ร่วมในโครงการวิจยัซึ
งจะเป็นผู้สามารถให้
ความกระจ่างแก่ทา่นได้ ท่านสามารถขอคาํแนะนําในการเข้าร่วมโครงการวิจยันี -จากครอบครัว 
เพื
อน หรือแพทย์ประจําตวัของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัได้ ถ้าท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั
ตดัสินใจแล้วว่าจะเข้าร่วมโครงการวิจยันี - ขอให้ท่านและผู้เข้าร่วมโครงการวิจยัเซน็ชื
อยินยอมใน
เอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจยันี - 
เหตุผลความเป็นมา 

นิ
วทางเดนิปัสสาวะเป็นโรคที
พบได้บ่อยในผู้ใหญ่ขณะที
ในประชากรเดก็พบได้คอ่นข้าง
น้อย โดยนิ
วทางเดินปัสสาวะที
พบสว่นใหญ่เป็นนิ
วในไต ความชกุของนิ
วในเดก็พบสงูสดุใน
ประเทศตรุกีซึ
งนบัปัญหาสขุภาพที
รุนแรงมากของเด็กตรุกี สําหรับประเทศไทยมรีายงานโรคนิ
วใน
ผู้ ใหญ่ประมาณร้อยละ 17แตค่วามชกุและสาเหตขุองนิ
วในเดก็ไทยยงัไมมี่รายงาน เนื
องจากโรค
นิ
วไตเป็นโรคที
เกิดเป็นซํ -าได้บ่อยมาก เด็กที
เป็นโรคนิ
วมีโอกาสเกิดเป็นนิ
วซํ -าได้ตลอดชีวิตและ
ผู้ ป่วยเหลา่นี -มีความเสี
ยงสงูต่อการเป็นโรคไตเรื -อรังและไตวาย ดงันั -นจึงควรมีการศกึษาวิจยั
เกี
ยวกบัชนิดและสาเหตขุองโรคนิ
วในเดก็ไทยเพื
อหาแนวทางป้องกนัและรักษาที
ดแีละช่วยเพิ
ม
คณุภาพชีวิตเดก็ไทย 

สาเหตขุองโรคนิ
วในเด็กมหีลากหลาย ปัจจยัเสี
ยงที
มีรายงาน ได้แก่ ความผิดปกติทางเม
แทบอลิกในปัสสาวะ กายวิภาคของระบบทางเดินปัสสาวะผิดปกติ การติดเชื -อระบบทางเดิน
ปัสสาวะ ประวตัิการป็นโรคนิ
วในครอบครัว และปัจจยัทางสิ
งแวดล้อมอื
นๆ เช่น อาหาร อากาศ 
เป็นต้น ในอดีตสาเหตหุลกัของนิ
วในเดก็เกิดจากการตดิเชื -อระบบทางเดนิปัสสาวะ แตใ่นช่วง 10 ปี
ที
ผา่นมาพบวา่สาเหตหุลกัเปลี
ยนไปเป็นความผิดปกติทางเมแทบอลิกในปัสสาวะ เหตผุลอาจ
เนื
องมาจากการใช้ยาปฏิชีวนะอย่างแพร่หลายมากขึ -น ในปัจจบุนัยงัไมมี่รายงานการศกึษาความ
ผิดปกตทิางเมแทบอลิกในผู้ปวยนิ
วเดก็ของไทย 

จากรายงานวิจยัทั
วโลกพบว่า นิ
วในเดก็ส่วนใหญ่เป็นนิ
วชนิดแคลเซี
ยมออกซาเลต (ร้อย
ละ 45-46)   และ    แคลเซี
ยมฟอสเฟต (ร้อยละ 14-30) สว่นน้อยเป็นนิ
วแมกนีเซี
ยมแอมโมเนี
ยม
ฟอสเฟต (นิ
วสตรูไวท์ หรือ นิ
วติดเชื -อ) และนิ
วซีสทีน ซึ
งพบประมาณ ร้อยละ 5-10 การวิเคราะห์
ชนิดของนิ
วจําเป็นมากตอ่การรักษาและป้องกนัการเกิดนิ
วซํ -า ปัจจบุนัยงัไม่มีรายงานความชกุของ
นิ
วแตล่ะชนิดในผู้ ป่วยนิ
วเดก็ของไทย 

นอกจากปัจจยัตา่ง ๆ ที
ได้กลา่วมาข้างต้นแล้ว ปัจจยัที
สําคญัปัจจยัหนึ
งในการทําให้เกิด
โรคนิ
วไตในเดก็ คือ ภาวะความผิดปกติของเมแทบอลิซมึตั -งแตกํ่าเนิด เช่น ภาวะกรดอะมิโนซิสทีน
ในปัสสาวะสงู ภาวะนี -เกิดจากความผิดปกตขิองการขนส่งกรดอะมิโนที
ท่อไตสว่นต้น ความ
ผิดปกตทิางเมแทบอลิกที
พบคือ ปริมาณกรดอะมโินซีสทีน, ออร์นิทีน ไลซีน และอาร์จินีนใน
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ปัสสาวะสงู การวดัปริมาณของกรดอะมิโนในพลาสมา และในปัสสาวะ จําเป็นมากสําหรับการ
วินิจฉยัผู้ ป่วยนิ
วซีสทีน  
 การศกึษานี -มีวตัถปุระสงค์เพื
อวิเคราะห์ชนิดของนิ
วในเด็ก ความผิดปกติทางเมแทบอลิกที

พบบ่อย รวมทั -งศกึษาความผิดปกติของรูปแบบของกรดอะมิโนในพลาสมาและปัสสาวะใน
ประชากรเดก็ที
เป็นนิ
ว เทียบกบัเดก็ปกติที
ไมเ่ป็นนิ
ว ข้อมลูวิจยันี -จะทําให้ทราบถงึกลไกการเกิดนิ
ว
ในเดก็ไทย และช่วยเลือกแนวทางการรักษาและป้องกนัการเกิดนิ
วซํ -าได้ในอนาคต จํานวน
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัคือ  45 คน กลุม่ตวัอย่างแบ่งเป็น 2 กลุม่ 1) กลุ่มตวัอย่างผู้ ป่วยโรคนิ
วไต
เดก็ จํานวน 15 ราย 2) กลุ่มควบคมุเด็กปกติ จํานวน 30 ราย 
วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

1. เพื
อศกึษาชนิดของนิ
วไตในเดก็ไทย 

2. เพื
อศกึษาความผิดปกติทางเมแทบอลิกของเดก็ที
เป็นโรคนิ
วไต เปรียบเทียบกบัเดก็
ปกติที
ไม่มีประวติัการเป็นโรคนิ
ว 

3. เพื
อศกึษากรดอะมโินและอนพุนัธ์ของกรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะของเดก็
ที
เป็นโรคนิ
วไต เปรียบเทียบกบัเดก็ปกติที
ไมมี่ประวติัการเป็นโรคนิ
ว 

วิธีการที�เกี�ยวข้องกับการวจัิย 
 หากผู้เข้าร่วมโครงการวิจยัมีคณุสมบติัที
เหมาะสมและยินยอมที
จะเข้าร่วมใน
โครงการวิจยันี - แพทย์และผู้ ทําวิจยัจะทําการเก็บสารตวัอย่างสําหรับวิเคราะห์ทางห้องปฏิบตัิการ 
สารตวัอย่างก้อนนิ
ว เลือด และปัสสาวะ 24 ชั
วโมงหรือปัสสาวะ ณ เวลาใดเวลาหนึ
ง(08.00-11.00 
น.) เก็บจากกลุม่ผู้ ป่วยโรคนิ
วไตและกลุ่มควบคมุเดก็ปกติ การเก็บตวัอย่างปัสสาวะ 24 ชั
วโมง 
ท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัจะได้รับการแนะนําจากแพทย์หรือคณะวิจยัเกี
ยวกบัการเก็บ
ตวัอย่างที
ถูกต้อง จากนั -นท่านจะได้รับแจกอปุกรณ์การเก็บตวัอย่างปัสสาวะเพื
อเก็บสารตวัอย่าง
ด้วยของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั ด้วยตวัทา่นเอง สําหรับตวัอย่างเลือดแพทย์หรือพยาบาลจะทําการ
เก็บตวัอย่างเลือดจากหลอดเลือดดําบริเวณท้องแขน ปริมาตรประมาณ 5 มิลลิลิตร (1 ช้อนชา) 
 สารตวัอย่างจะนําไปยงัห้องปฏิบตัิการวิจยั และทําการตรวจวิเคราะห์สารตวัอย่างตามที

วางแผนไว้ในโครงการวิจยั โดยตวัอย่างก้อนนิ
วจะนําไปล้าง อบ และบดให้ละเอือดเพื
อวิเคราะห์
ชนิดของนิ
ว วดัปริมาณสารครีเอตินีนในตวัอย่างเลือดและตวัอย่างปัสสาวะ เพื
อประเมินการ
ทํางานของไต สําหรับความผิดปกตทิางเมแทบอลิก วดัปริมาณแคลเซี
ยม  ออกซาเลต กรดยริูก ซิ
เทรต แมกนีเซี
ยม และโพแทสเซี
ยมในตวัอยา่งปัสสาวะ 24 ชั
วโมง หรือปัสสาวะ ณ เวลาใดเวลา
หนึ
ง ปริมาณการขบัออกของกรดอะมิโนและอนุพนัธ์ของกรดอะมิโนวดัในตวัอย่างปัสสาวะ และ
วดัปริมาณกรดอะมิโนและอนพุนัธ์ของกรดอะมิโนในพลาสมาโดยเครื
องวิเคราะห์กรดอะมิโน
อตัโนมตัิ เมื
อทําการวิเคราะห์สารตวัอย่างแล้ว ตวัอยา่งที
เหลอืจะนําไปทําลายทิ -ง 
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ความรับผิดชอบของอาสาสมัคร 
 เพื
อให้งานวิจยันี -ประสบความสําเร็จ จงึมีความจําเป็นอย่างยิ
งที
ต้องได้รับความร่วมมอื

จากท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั โดยขอให้ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัปฏิบตัิตามคําแนะนําของ

แพทย์และคณะผู้ทําวิจยัอย่างเคร่งครัด และด้วยความเต็มใจ เพื
อสนบัสนนุให้เกิดองค์ความรู้ใหม่

เกี
ยวกบัชนิดและสาเหตขุองโรคนิ
วไตในเดก็ไทยร่วมกนั  

ความเสี�ยงที�อาจได้รับ 
 ความเสี
ยงที
ได้รับจากการเจาะเลือด 

ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัมีโอกาสที
จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก ชํ -าจากการเจาะเลือด อาการ
บวมบริเวณที
เจาะเลอืดหรือหน้ามืด แตโ่อกาสที
จะเกิดการติดเชื -อบริเวณที
เจาะเลือดพบได้น้อย
มาก 
 ความเสี
ยงที
ไมท่ราบแน่นอน 

ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไมส่บาย นอกเหนือจากที
ได้
แสดงในเอกสารฉบบันี - ซึ
งอาการข้างเคียงเหลา่นี -เป็นอาการที
ไมเ่คยพบมาก่อน เพื
อความ
ปลอดภยัของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั ท่านควรแจ้งแพทย์ผู้ทําวิจยัให้ทราบทนัทีเมื
อเกิดความ
ผิดปกตใิด ๆ เกิดขึ -น 

หากทา่นมีข้อสงสยัใดๆ เกี
ยวกบัความเสี
ยงที
อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจยั 
ท่านสามารถสอบถามจากแพทย์ผู้ทําวิจยัได้ตลอดเวลา 
การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีที�เกดิอาการข้างเคียง 
 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึ -นกบัผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั ขอให้ท่านรีบพามาพบแพทย์
ที
สถานพยาบาลทนัที ถงึแม้วา่จะอยู่นอกตารางการนัดหมาย เพื
อแพทย์จะได้ประเมินอาการ
ข้างเคียงของผู้เข้าร่วมโครงการวิจยั และให้การรักษาที
เหมาะสมทนัทีหากอาการดงักลา่วเป็นผล
จากการเข้าร่วมในโครงการวิจยั ท่านจะไมเ่สียค่าใช้จ่าย 
ประโยชน์ที�อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี -จะทําให้ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัที
เป็นผู้ ป่วยโรคนิ
วไตทราบ
ระดบัแคลเซี
ยม  ออกซาเลต กรดยริูก ซิเทรต แมกนีเซี
ยม และโพแทสเซี
ยมในปัสสาวะของ
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั รวมทั -งระดบักรดอะมิโนในเลือดและปัสสาวะ ซึ
งจะเป็นข้อมลูสําหรับการ
รักษาและดแูลสขุภาพให้ดีขึ -นตอ่ไป 

สําหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจยัที
เป็นคนปกติท่านจะทราบระดบัแคลเซี
ยม  ออกซาเลต กรด
ยริูก ซิเทรต แมกนีเซี
ยม โพแทสเซี
ยมในปัสสาวะ และระดบักรดอะมิโนในเลือดเทียบกบักลุม่ผู้ ป่วย
โรคนิ
วไต  
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ประโยชน์ที
คาดว่าจะได้รับจากการวิจยันี - สรุปเป็นข้อๆ ได้ดงันี - 
1. ทราบชนิดของนิ
วไตในประชากรเด็กไทย 
2. ทราบปัจจยัเสี
ยงเมแทบอลิกในผู้ ป่วยโรคนิ
วไตในเดก็ เมื
อเทียบกบัเดก็ปกติที
ไมมี่

ประวตัิเป็นโรคนิ
ว 
3. ทราบระดบัของกรดอะมิโนและอนพุนัธ์ของกรดอะมิโนในพลาสมาและในปัสสาวะใน

เดก็ผู้ ป่วยโรคนิ
วไต เปรียบเทียบกบัเดก็ปกตทีิ
ไมมี่ประวตัิเป็นโรคนิ
ว 
 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอื�น ๆ ซึ�งมีอยู่สาํหรับอาสาสมัคร 

 ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัไมจํ่าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจยันี -เพื
อประโยชน์ในการรักษาโรคที


ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัเป็นอยู ่เนื
องจากมีแนวทางการรักษาอื
น ๆ หลายแบบสําหรับรักษาโรคของ

ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัได้ได้ ดงันั -นท่านจึงควรปรึกษาแนวทางการรักษาวิธีอื
นๆ กบัแพทย์ผู้ให้การ

รักษาผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัก่อนตดัสินใจเข้าร่วมในการวิจยั 

ข้อปฏบิัติของท่านขณะที�ร่วมในโครงการวิจยั 
ขอให้ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจัยปฏิบัติดงันี - 
- ขอให้ท่านให้ข้อมลูทางการแพทย์ของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัทั -งในอดีต และปัจจบุนั แก่ผู้ทําวิจยั
ด้วยความ  สตัย์จริง 
- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ ทําวิจยัทราบความผิดปกติที
เกิดขึ -นระหว่างที
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจัยอยู่ใน
โครงการวิจยั 
อันตรายที�อาจเกิดขึ (นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ทาํวิจัย/
ผู้สนับสนุนการวิจัย 
 หากพบอนัตรายที
เกิดขึ -นจากการวิจยั ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัจะได้รับการรักษาอย่าง
เหมาะสมทนัที หากพิสจูน์ได้วา่ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัปฏิบตัิตามคําแนะนําของทีมผู้ ทําวิจยัแล้ว 
ผู้ ทําวิจยั/ผู้สนบัสนนุการวิจยัยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของผู้ เข้าร่วม
โครงการวิจยั และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความวา่ทา่นได้สละสิทธิ8ทาง
กฎหมายตามปกติที
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัพงึมี 
 ในกรณีที
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัได้รับอนัตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมลูเพิ
มเติมที
เกี
ยวข้อง
กบัโครงการวิจยั ท่านสามารถติดต่อกบัผู้ ทําวิจยัคือ นางสาวศศิภา หมื
นศรี ได้ตลอด 24 ชั
วโมง 
ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 
 ท่านจะไมเ่สียคา่ใช้จ่ายในการเข้าร่วมการวิจยัของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั 
ค่าตอบแทนสําหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 
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อาสาสมคัรที
เข้าร่วมในโครงการวิจยัจะได้รับเงินชดเชยค่าเดนิทาง คา่เสียเวลาในการเข้า
ร่วมโครงการวิจยั รายละ 500 บาท 
การเข้าร่วมและการสิ (นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั -งนี -เป็นไปโดยความสมคัรใจ หากทา่นและผู้ เข้าร่วม
โครงการวิจยัไมส่มคัรใจจะเข้าร่วมการศกึษาแล้ว ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัสามารถถอนตวัได้
ตลอดเวลา การขอถอนตวัจากโครงการวิจยัจะไม่มีผลต่อการดแูลรักษาโรคของผู้ เข้าร่วม
โครงการวิจยัแตอ่ย่างใด 
การปกป้องรักษาข้อมูลของอาสาสมัคร 

ข้อมลูที
อาจนําไปสูก่ารเปิดเผยตวัของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั จะได้รับการปกปิดและจะไม่
เปิดเผยแก่สาธารณชน ในกรณีที
ผลการวิจยัได้รับการตีพิมพ์ ชื
อและที
อยู่ของผู้ เข้าร่วม
โครงการวิจยัจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหสัประจําโครงการวิจยัของ
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั 

จากการลงนามยินยอมของท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแพทย์ผู้ ทําวิจยั และผู้สนบัสนนุ
การวิจยัมีสิทธิ8สามารถเข้าไปตรวจสอบบันทกึข้อมลูทางการแพทย์ของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัได้
ตลอดเวลาแม้จะสิ -นสดุโครงการวิจยัแล้วก็ตาม หากทา่นและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัต้องการยกเลิก
การให้สิทธิ8ดงักลา่ว ท่านสามารถเขียนบนัทกึขอยกเลกิการให้คํายินยอม โดยสง่ไปที
 นางสาวศศิ
ภา หมื
นศรี ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั ถนนพระราม 4 ปทมุวนั 
กรุงเทพฯ 10330 
สิทธิhของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 
ในฐานะที
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัเป็นผู้ ร่วมในโครงการวิจยันี - ท่านจะมีสิทธิ8ดงัตอ่ไปนี - 

1. ท่านจะได้รับทราบถงึลกัษณะและวตัถปุระสงค์ของการวิจยัในครั -งนี - 
2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี
ยวกบัระเบียบวิธีการของการวิจยัทางการแพทย์ และอปุกรณ์ที


ใช้ในการวิจยัครั -งนี - 
3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี
ยงและความไม่สบายที
จะได้รับจากการวิจยั 
4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที
ผู้เข้าร่วมโครงการวิจยัอาจจะได้รับจากการวิจยั 
5. ท่านจะมีโอกาสได้ซกัถามเกี
ยวกบังานวิจยัหรือขั -นตอนที
เกี
ยวข้องกบังานวิจยั 
6. ท่านจะได้รับทราบวา่การยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยันี - ท่านและผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั

สามารถขอถอนตวัจากโครงการเมื
อไรก็ได้ โดยผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยัสามารถขอถอน
ตวัจากโครงการโดยไม่ได้รับผลเสียใด ๆ ทั -งสิ -น 

7. ท่านจะได้รับสําเนาเอกสารใบยินยอมที
มีทั -งลายเซน็และวนัที
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8. ท่านจะได้โอกาสในการตดัสินใจว่าผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัจะเข้าร่วมในโครงการวิจยั
หรือไม่กไ็ด้ โดยปราศจากการใช้อิทธิพลบงัคบัข่มขู่ หรือการหลอกลวง 
 

 อนึ
งผู้ วิจยัขอขอบพระคณุท่านที
ได้ให้ความร่วมมือมาเข้าโครงการวิจยั หากทา่นมีข้อ
สงสยัประการใดเกี
ยวกบัการวิจยันี - กรุณาติดตอ่มาที
 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั บญุหล้า 
ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ โทรศพัท์ 02-256-4482 (ที
ทํางาน) หรือ 081-733-8700 (มือ
ถือ) หรือที
 นางสาวศศิภา หมื
นศรี  โทรศพัท์ 086-1605794 
 หากทา่นไม่ได้รับการชดเชยอนัควรตอ่การบาดเจบ็หรือเจ็บป่วยที
เกิดขึ -นโดยตรงจากการ
วิจยั หรือท่านไม่ได้รับการปฏิบตัิตามที
ปรากฎในเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในการ
วิจยั ท่านสามารถร้องเรียนได้ที
 คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั ตกึอานนัทมหิดลชั -น 3 โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 
10330 โทร 0-2256-4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคณุในความร่วมมือของท่านมา ณ ที
นี - 
************************************************************** 
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เอกสารข้อมูลสําหรับอาสาสมัครโครงการวิจัย (อายุ 12-18 ปี) 
(Information sheet for research volunteer) 

ชื�อโครงการวิจัย  ชนิดของนิ
ว ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว และโปรไฟล์ของกรดอะ
มิโนในผู้ป่วยโรคนิ
วไตเด็ก     (Stone composition, metabolic stone risk factors and amino 
acid profile in pediatric nephrolithiasis) 
ผู้สนบัสนนุการวิจยั ...................................คณะแพทยศาสตร์ จฬุาฯ........................................ 
ผู้ทาํวิจัย   
ชื
อ   นางสาวศศิภา  หมื
นศรี 
ที
อยู่   ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์  086-1605794 
แพทย์ผู้ ร่วมในโครงการวิจัย 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั   บญุหล้า 
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1733-8700 
ชื
อ    ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสโุขวงศ์     
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1518-7618 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ นพ.สพุจน์   รัชชานนท์ 
ที
อยู่    ภาควิชาศลัยศาสตร์ หน่วยทางเดินปัสสาวะ คณะแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4246  
ชื
อ    ศาสตราจารย์ นพ.วรศกัดิ8  โชติเลอศกัดิ8 
ที
อยู่    ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   02-256-4235  
 
เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 
 ข้อความตอ่ไปนี -เป็นคําอธิบายถงึข้อสงสยัที
อาจเกิดขึ -นได้ ถ้ามีข้อสงสยัใด ๆ ในคําอธิบาย
ด้านลา่งหรือข้อสงสยัอื
นเกี
ยวกบัการวิจยันี - 
เหตุผลความเป็นมา 

นิ
วในระบบทางเดินปัสสาวะเป็นโรคที
พบได้บ่อยในผู้ใหญ่ขณะที
ในประชากรเดก็พบได้
คอ่นข้างน้อย โดยนิ
วทางเดินปัสสาวะที
พบสว่นใหญ่เป็นนิ
วในไต ความรู้ในปัจจบุนัยงัไมท่ราบแน่
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ชดัวา่นิ
วเกิดจากอะไร รู้แตเ่พียงเกิดจากปัจจยัหลายอยา่งรวมกนั ทั -งในเรื
องของพนัธุกรรม อาหาร 
การกิน อาชีพ ภูมิอากาศและสิ
งแวดล้อม เป็นต้น ปัจจบุนัเชื
อว่า เกิดจากความผิดปกติของสารก่อ
นิ
ว และสารยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะ ซึ
งความรู้เกี
ยวกบัความเสี
ยงของการเกิดโรคนิ
วในเด็กไทยมีน้อย
มาก จงึยากที
จะหาทางป้องกนัได้  

การศกึษานี -มีวตัถปุระสงค์เพื
อศกึษาชนิดของนิ
วในเด็กไทย ระดบัของสารก่อนิ
ว และสาร
ยบัยั -งนิ
วในปัสสาวะของผู้ป่วยเดก็โรคนิ
วไต 

หากหนเูข้าร่วมโครงการวิจยันี -ผู้วิจยัจะขอเจาะเลือดจากท้องแขนของหน ูประมาณ 1 ช้อน
ชา และเก็บปัสสาวะ 24 ชั
วโมง หรือปัสสาวะในช่วงเวลาใด เวลาหนึ
งของระหว่าง 8.00-11.00 น. 
และตวัอย่างก้อนนิ
ว ซึ
งหนูอาจได้รับความเสี
ยงจากการเจาะเลือด เชน่ มเีลือดออก เกิดอาการเจ็บ 
ชํ -า บวม หรือเกิดความไม่สบายอื
น ๆ ซึ
งให้หนูควรแจ้งให้ผู้ปกครอง คณุหมอ หรือผู้ ทําวิจยัทราบ 

เมื
อได้เลือด และปัสสาวะ ของหนแูล้วแล้วผู้วิจยัจะนําไปวิเคราะห์สารตา่ง ๆ เพื
อประเมิน
สาเหตหุรือความเสี
ยงของการเกิดโรคนิ
วไต เมื
อทําการวิเคราะห์เสร็จสิ -น ผู้ วิจยัจะทําลายเลือด 
และปัสสาวะที
เหลือทิ -ง 

หากหนไูมอ่ยากเข้าร่วมโครงการวิจยัครั -งนี -ก็ไมเ่ป็นไร ซึ
งหนยูงัจะได้รับยา และการรักษา
ตามปกตจิากแพทย์ นอกจากนี -หากหนตูกลงเข้าร่วมโครงการวิจยัแล้ว ภายหลงัต้องการหยุดและ
ออกจากโครงการวิจยั ก็สามารถทําได้เช่นกนั 
 หากหนูมีข้อสงสยัเกี
ยวกบัการวิจยันี - กรุณาติดตอ่มาที
 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั 

บญุหล้า ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ โทรศพัท์ 02-256-4482 (ที
ทํางาน) หรือ 081-733-

8700 (มือถือ) หรือที
 นางสาวศศภิา  หมื
นศรี  โทรศพัท์ 086-1605794 ผู้วิจยัทกุคนยินดีจะพดูคยุ

และอธิบายรายละเอียดให้หนดู้วยความเต็มใจ 

 หากหนไูมไ่ด้รับการชดเชยอนัควรตอ่การบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที
เกิดขึ -นโดยตรงจากการ
วิจยั หรือหน ู
ไม่ได้รับการปฏิบตัิตามที
ปรากฎในเอกสารข้อมลูคาํอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในการวิจยั หนู
สามารถร้องเรียนได้ที
 คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั ตกึอานนัทมหิดลชั -น 3 โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 
10330 โทร 0-2256-4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคณุในความร่วมมือของท่านมา ณ ที
นี - 

 ************************************************************** 
เอกสารข้อมูลสําหรับอาสาสมัครโครงการวิจัย (อายุ 7-11 ปี) 
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(Information sheet for research volunteer) 

ชื�อโครงการวิจัย  ชนิดของนิ
ว ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว และโปรไฟล์ของกรดอะ
มิโนในผู้ป่วยโรคนิ
วไตเด็ก     (Stone composition, metabolic stone risk factors and amino 
acid profile in pediatric nephrolithiasis) 
ผู้สนบัสนนุการวิจยั ...................................คณะแพทยศาสตร์ จฬุา
............................................ 
ผู้ทาํวิจัย   
ชื
อ   นางสาวศศิภา  หมื
นศรี 
ที
อยู่   ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์  086-1605794 
แพทย์ผู้ ร่วมในโครงการวิจัย 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.ชาญชยั   บญุหล้า 
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1733-8700 
ชื
อ    ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสโุขวงศ์     
ที
อยู่    ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4482 มือถือ 08-1518-7618 
ชื
อ    ผู้ช่วยศาสตราจารย์ นพ.สพุจน์   รัชชานนท์ 
ที
อยู่    ภาควิชาศลัยศาสตร์ หน่วยทางเดินปัสสาวะ คณะแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   0-2256-4246  
ชื
อ    ศาสตราจารย์ นพ.วรศกัดิ8  โชติเลอศกัดิ8 
ที
อยู่    ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
เบอร์โทรศพัท์   02-256-4235  
เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 
 เนื
องจากหนูอยู่ในกลุ่มผู้ ป่วยที
มก้ีอนทรายขนาดเลก็อยู่ในไต หรือมีก้อนนิ
วอยู่ในไต ดงันั -น 
ถ้าหากหนเูข้าร่วมโครงการวิจยันี -ผู้ทําวิจยัจะขอทําการเจาะเลือดของหนบูริเวณแขน ประมาณ 1 
ช้อนชา ซึ
งจะทําให้หนรูู้สกึเจ็บคล้ายมดตวัใหญ่ ๆ กดั และจะเก็บปัสสาวะของหนูในช่วงเช้าโดยมี
คณุพ่อ คณุแม ่ของหนเูป็นผู้ เกบ็ให้ 
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 ถ้าหากหนไูมยิ่นยอมเข้าร่วมโครงการ ก็ไม่เป็นไร จะไมมี่ใครโกรธหนเูลย และหนยูงัจะ
ได้รับยา หรือการรักษาตามปกตจิากคณุหมอ นอกจากนี -หากหนตูกลงเข้าร่วมวิจยัแล้ว ภายหลงั
ต้องการหยุดหรือออกจากโครงการวิจยั หนกู็สามารถทําได้เช่นกนั  
 ถ้าหากหนูมีคําถามหนสูามารถโทรหาผู้ วิจยัได้ที
เบอร์ 086-1605794 ผู้ วิจยัยินดีจะพดูคยุ
รายละเอียดให้หนเูข้าใจด้วยความเตม็ใจ 
 หากหนไูมไ่ด้รับการชดเชยอนัควรตอ่การบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที
เกิดขึ -นโดยตรงจากการ
วิจยั หรือหนไูมไ่ด้รับการปฏิบตัิตามที
ปรากฎในเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในการ
วิจยั หนสูามารถร้องเรียนได้ที
 คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั ตกึอานนัทมหิดลชั -น 3 โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 
10330 โทร 0-2256-4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคณุในความร่วมมือมา ณ ที
นี - 
  ************************************************************** 
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ภาคผนวก ข 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
เอกสารแสดงความยนิยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 
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สําหรับผู้แทนโดยชอบธรรม 

การวิจัยเรื�อง  ชนิดของนิ
ว ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว และโปรไฟล์ของกรดอะมโิน
ในผู้ ป่วยโรคนิ
วไตเดก็     (Stone composition, metabolic stone risk factors and amino acid 
profile in pediatric nephrolithiasis) 
วนัให้ความยินยอม วนัที
..............เดือน...............................................พ.ศ............................... 
ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว....................................................................................................... 
ซึ
งมีความสมัพนัธ์เป็น ........................ของ ด.ช./ด.ญ./นาย/นาง/นางสาว………………………… 
ได้อ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมลูคาํอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมการวิจยัที
แนบมาฉบบัวนัที
.......... 
แล้วข้าพเจ้ายินยอมให้ ด.ช./ด.ญ./นาย/นาง/นางสาว...........................................เข้าร่วมใน
โครงการวิจยัโดยสมคัรใจ 
 ข้าพเจ้าได้รับสาํเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยัที
ข้าพเจ้าได้ลง
นาม และ วนัที
 พร้อมด้วยเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยั ทั -งนี -ก่อนที
จะ
ลงนามในใบยินยอมเข้าร่วมในการวิจยันี - ข้าพเจ้าและผู้ เข้าร่วมการวิจยัได้รับการอธิบายจากผู้ วิจยั
ถงึวตัถปุระสงค์ของการวิจยั ระยะเวลาของการทําวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย หรืออาการที
อาจ
เกิดขึ -นจากการวิจยั รวมทั -งประโยชน์ที
จะเกิดขึ -นจากการวิจยัและแนวทางรักษาโดยวิธีอื
นอย่าง
ละเอียด ข้าพเจ้าและผู้ เข้าร่วมการวิจยัมีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซกัถามข้อสงสยัทั -งหมดจน
มีความเข้าใจอยา่งดีแล้ว โดยผู้วิจยัได้ตอบคําถามตา่ง ๆ ที
ข้าพเจ้าและผู้เข้าร่วมการวิจยั สงสยั
ด้วยความเต็มใจไมปิ่ดบงัซอ่นเร้นจนข้าพเจ้าและผู้ เข้าร่วมการวิจยั พอใจ 
 ข้าพเจ้าและผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยัได้รับทราบจากผู้ วิจยัวา่หากเกิดอนัตรายใด ๆ จาก
การวิจยัดงักลา่ว ผู้ เข้าร่วมวิจยัจะได้รับการรักษาพยาบาล โดยไม่เสียคา่ใช้จ่าย นอกจากนี -
ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัจะได้รับเงินชดเชยคา่เดินทาง และคา่เสียเวลา จากผู้ วิจยั เป็นจํานวนเงิน 
500 บาท  
 ข้าพเจ้าเข้าใจถงึสิทธิที
จะบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจยั เมื
อใดก็ได้โดยไม่จําเป็นต้องแจ้ง
เหตผุลและการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจยันี - จะไม่มผีลตอ่การรักษาโรคหรือสิทธิอื
นๆ ที
ผู้เข้าร่วม
การวิจยัจะพึงได้รับต่อไป 
 ผู้ วิจยัรับรองวา่จะเก็บข้อมลูเฉพาะเกี
ยวกบัตวัของผู้ เข้าร่วมการวิจยัเป็นความลบั และจะ
เปิดเผยได้เฉพาะเมื
อได้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านั -น บคุคลอื
น ในนามของบริษัทผู้สนบัสนนุ
การวิจยั คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจยัในคน และสํานกังานคณะกรรมการอาหารและ
ยา อาจจะได้รับอนญุาตให้เข้ามาตรวจและประมวลข้อมลูส่วนตวัของผู้ เข้าร่วมการวิจยั ทั -งนี -
จะต้องกระทําไปเพื
อวัตถปุระสงค์เพื
อตรวจสอบความถูกต้องของข้อมลูเทา่นั -น โดยการตกลงที
จะ
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เข้าร่วมการศกึษาวิจยันี -ข้าพเจ้าได้ให้ความยินยอมที
จะให้มกีารตรวจสอบข้อมลูประวตัิทาง
การแพทย์ของผู้ เข้าร่วมการวิจยัได้ 
 ผู้ วิจยัรับรองวา่จะไม่มีการเก็บข้อมลูใด ๆ ของผู้ เข้าร่วมการวิจยั เพิ
มเติม หลงัจากที

ข้าพเจ้าขอยกเลิกการเข้าร่วมโครงการวิจยัและต้องการให้ทําลายเอกสารและ/หรือตวัอย่างที
ใช้
ตรวจสอบทั -งหมดที
สามารถสืบค้นถงึตวัผู้ เข้าร่วมการวิจยั 
 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า ข้าพเจ้าและผู้ เข้าร่วมการวิจยัมีสิทธิ8ที
จะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมลู
สว่นตวัของผู้ เข้าร่วมการวิจยัและสามารถยกเลกิการให้สิทธิในการใช้ข้อมลูสว่นตวัของผู้เข้าร่วม
การวิจยัได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้ วิจยัรับทราบ 

ข้าพเจ้าได้ตระหนกัวา่ข้อมลูในการวิจยัรวมถึงข้อมลูทางการแพทย์ที
ไม่มีการเปิดเผยชื
อ
ของผู้ เข้าร่วมการวิจยั จะผ่านกระบวนการตา่ง ๆ เช่น การเก็บข้อมลู การบนัทกึข้อมลูในแบบ
บนัทกึและในคอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมลูเพื
อวตัถุประสงค์
ทางวิชาการ รวมทั -งการใช้ข้อมลูทางการแพทย์ในอนาคต 

 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้น และมีความเข้าใจดทีกุประการแล้ว ยินดีให้ ด.ช./ด.ญ./
นาย/นาง/นางสาว..................................................................(ชื
อ-นามสกุล ของผู้ เข้าร่วมวิจยั) 
เข้าร่วมในโครงการวิจยัด้วยความเตม็ใจ จงึได้ลงนามในเอกสารใบยินยอมนี - 
        ......................................................................................ลงนามผู้แทนโดยชอบธรรม 
       (....................................................................................) ชื
อผู้แทนโดยชอบธรรมตวับรรจง 
        .............................................…..ความสมัพนัธ์ของผู้แทนโดยชอบธรรมกบัผู้ เข้าร่วมการ
วิจยัวนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 ข้าพเจ้าได้อธิบายถงึวตัถปุระสงค์ของการวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย อาการไมพ่ึงประสงค์ 
หรือความเสี
ยงที
อาจเกิดขึ -นจากการวิจยั รวมทั -งประโยชน์ที
จะเกิดขึ -นจากการวิจยัอย่างละเอียด 
ให้ผู้แทนโดยชอบธรรมของผู้ เข้าร่วมการวิจยัตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 
พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเตม็ใจ 

......................................................................................ลงนามผู้ ทําวิจยั 
 (....................................................................................) ชื
อผู้ทําวิจยั ตวับรรจง 
 วนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
             ......................................................................................ลงนามพยาน 
 (....................................................................................) ชื
อพยาน ตวับรรจง 
 วนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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เอกสารแสดงความยนิยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 
สําหรับผู้ เข้าร่วมโครงการวิจัย สําหรับเด็กอายุ 7-11 ปี 

การวิจัยเรื�อง  ชนิดของนิ
ว ปัจจยัเสี
ยงทางเมแทบอลิกของการเกิดนิ
ว และโปรไฟล์ของกรดอะมโิน
ในผู้ ป่วยโรคนิ
วไตเดก็     (Stone composition, metabolic stone risk factors and amino acid 
profile in pediatric nephrolithiasis) 
วันให้คาํยนิยอม วนัที
.................เดือน........................................พ.ศ.................................... 
ชื
อผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัด.ช/ด.ญ/นาย/นางสาว....................................................................... 
ที
อยู่.................................................................................................................ได้อา่น
รายละเอียดจากเอกสารข้อมลูสําหรับผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัวิจยัที
แนบมาแล้ว และหนยิูนยอมเข้า
ร่วมโครงการวิจยัโดยสมคัรใจ 

หนไูด้รับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยัที
หนไูด้ลงชื
อ และ วนัที
 
พร้อมด้วยเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยั ทั -งนี -ก่อนที
จะลงนามในใบ
ยินยอมเข้าร่วมในการวิจยันี - หนไูด้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถงึวตัถปุระสงค์ของการวิจัย ระยะเวลา
ของการทําวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย ที
อาจเกิดขึ -นจากการวิจยั รวมทั -งประโยชน์ที
จะเกิดขึ -นจาก
การวิจยัและแนวทางรักษาโดยวิธีอื
นอย่างละเอียด หนมีูเวลาและโอกาสเพียงพอในการซกัถามข้อ
สงสยัทั -งหมดจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้ วิจยัได้ตอบคําถามตา่ง ๆ ที
หนสูงสยัด้วยความ
เตม็ใจไมปิ่ดบงัซ่อนเร้นจนหนพูอใจ และถ้าหากหนไูด้รับทราบจากผู้ วิจยัวา่หากเกิดอนัตรายใด ๆ 
จากการวิจยัดงักลา่ว หนจูะได้รับการรักษาพยาบาล โดยไมเ่สียค่าใช้จ่าย และหนสูามารถหยุด
หรือออกจากโครงการวิจยัได้ โดยจะไม่มีส่งผลตอ่การรักษา และการได้รับยา ตามปกติของหน ู

 
 ......................................................................................ลงนามผู้ ยินยอม 

(....................................................................................) ชื
อผู้ยินยอมตวับรรจง 
วนัที
 ................เดือน..........................พ.ศ....................... 
 

......................................................................................ลงนามผู้ปกครอง 
 (....................................................................................) ชื
อผู้ปกครอง 
             ................................................ความสมัพนัธ์ของผู้ปกครองกบัผู้ เข้าร่วมการวิจยั  
            วนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 ข้าพเจ้าได้อธิบายถงึวตัถปุระสงค์ของการวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย อาการไมพ่ึงประสงค์ 
หรือความเสี
ยงที
อาจเกิดขึ -นจากการวิจยั รวมทั -งประโยชน์ที
จะเกิดขึ -นจากการวิจยัอย่างละเอียด 
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ให้ผู้แทนโดยชอบธรรมของผู้ เข้าร่วมการวิจยัตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 
พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเตม็ใจ 
 

 ......................................................................................ลงนามผู้ ทําวิจยั 
 (....................................................................................) ชื
อผู้ทําวิจยั ตวับรรจง 
 วนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 
 ......................................................................................ลงนามพยาน 
 (....................................................................................) ชื
อพยาน ตวับรรจง 
 วนัที
 ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ภาคผนวก ค 
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แบบบันทกึข้อมลูผู้ป่วย 
Case Record Form (CRF) 

ข้อมูลทั�วไป 
วนัที
เก็บตวัอย่าง........................................................................................เพศ  (  ) ชาย    (  ) หญิง       
อาย.ุ...................วนั/เดือน/ปี    นํ -าหนกั....................กก. สว่นสงู............................ซม. 
ภมิูลําเนา-จงัหวดั.................................................................................................................................................... 
ประวตัิการเจ็บป่วย (Underlying disease)...................................................................................................................... 
ประวตัิการคลอด   (  ) คลอดก่อนกําหนด  (  ) คลอดปกติ 
เกณฑ์การรับเข้าในโครงการ 

- มีภาพถา่ยรังสียืนยนัการวนิิจฉยัวา่เป็นนิ
ว   (  ) yes  (  ) no 
เกณฑ์การปฏิเสธการเข้าในโครงการ 
มีความผิดปกติทางกายวิภาคหรือเกิดพยาธิสภาพของระบบปัสสาวะอยา่งใดอย่างหนึ
งดงัตอ่ไปนี - 

- Horseshoe kidney  (  ) yes (  ) no  - Polycystic kidney  (  ) yes (  ) no 
- Congenital VU reflux  (  ) yes (  ) no  - Persistent ureteric obstruction (  ) yes (  ) no 
- Neurogenic bladder  (  ) yes (  ) no  - Urinary tract infection  (  ) yes (  ) no 
- Malignancy   (  ) yes (  ) no - Other…………………………………………….........…… 

ข้อมูลทางคลินิก  
1. ผลการวินิจฉยั  (  ) nephrocalcinosis (  ) urolithiasis/nephrolithiasis 
2. จํานวนครั -งที
เป็นนิ
ว    (  ) ครั -งแรก   (  ) ครั -งที
 2   (  ) ครั -งที
 3   (  ) มากกวา่ 3 ครั -ง 
3. มีเครือญาติเป็นโรคนิ
วหรือไม ่  (  ) ไมมี่ (  ) มี มีความสมัพนัธ์เป็น..............................เป็นนิ
ว (  ) kidney stone   (  ) bladder stone   (  

) gallstone 
4. สําหรับผู้ป่วยที
เป็นนิ
วซํ -า  มีระยะปลอดนิ
ว (stone-free period) ...........................เดือน/ปี 
5. ประวตัิการได้รับการรักษา..................................................................................................................................... 
6. อาการที
มาพบแพทย์  (  ) back pain  (  ) groin pain  (  ) bloody urine  (  ) ปัสสาวะขดั/บ่อย 
        (  ) อาการทางระบบประสาท...............................................อื
น ๆ.................................................................. 
7. Fever        (  ) no   (  ) yes   
8. KUB x-ray   (  ) negative   (  ) positive  
9. IVP (intravenous pyelogram)    (  ) negative   (  ) positive  
10. Affected kidney    (  ) right   (  ) left   (  ) both 
11. Stone type   (  ) opaque  (  ) non-opaque    
12. Stone quantity  (  ) single    (  ) multiple  
13. Stone shape   (  ) ball-like  (  ) staghorn 
14. Stone location   (  ) Pelvis  (  ) Upper pole  (  ) Middle calyx   

   (  ) Lower pole (  ) Bladder 
   (  ) Ureter Rt…………..Lf…………..both…………… 

15. Surgical approach    (  ) Open surgery  (  ) PCNL    
(  ) ESWL   (  ) other……………………………… 

16. Stone size…………………..cm 
17. Urinary analysis  Red blood cells:.............................../HP White blood cells:............................./HP 

Bacteria: (  ) occasional (  ) few (  ) moderate (  ) numerous (  ) other….….. 
Urine culture: (  ) negative   (  ) positive…………………..…………………….. 

 
ลงชื
อ.............................................................แพทย์ผู้บนัทกึ 

 
 

Please illustrate: 

- Stone location  

- Stone shape 
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การเตรียมสารเคมี 
1. 0.04M Picric acid 

Picric acid (MW=229.10)   0.92 g 
จากนั -นเติมนํ -าปริมาตร 100 ml ละลายให้เข้ากนัเก็บไว้ที
อณุหภมิูห้อง 

2. 1.4N Sodium hydroxide 

NaOH      5.59 g 
จากนั -นละลายนํ -าปริมาตร 100 mlละลายให้เข้ากนัเก็บไว้ที
อณุหภูมิห้อง 

3. 10% Sodium carbonate 

Sodium carbonate     10 g 
จากนั -นละลายนํ -าปริมาตร 100 ml ละลายให้เข้ากนัเก็บไว้ที
อณุหภูมิห้อง 

4. 50mg/ml Sulfosalicylic acid 

Sulfosalicylic acid     50 g 
จากนั -นละลายนํ -า 100 ml เก็บไว้ที
อณุหภูมิ 4oC 

5. 25mM succinic acid 

Succinic acid      0.295 g 
จากนั -นละลายนํ -า 100 ml เก็บไว้ที
อณุหภูมิ 4oC 

6. 10% Sulfosalicylic acid 

Sulfosalicylic acid     10 g 
จากนั -นละลายนํ -าปริมาตร 100 ml เก็บไว้อณุหภูมิห้อง 

7. 25 mM Potassium dihydrogen phosphate (KH2PO4)  pH 2.5 

KH2PO4     3.402 g 
จากนั -นละลายนํ -า 500 ml ปรับ pH เป็น 2.5 ด้วย phosphoric acid (H3PO4) 
85% จากนั -นปรับปริมาตรเป็น 1000 ml 

8. 10mM NAG substate pH 4.15 

4-nitrophenyl-N-acetyl-β-D-glucosamine  171.1 mg 
จากนั -นละลายใน 50 ml ของ citrate buffer pH 4.15 

9. 0.1 mM citrate buffer pH 4.15 

0.045 M Sodium citrate   13.23 g 
ละลายนํ -า 500 ml จากนั -นปรับ pH เป็น 4.15 ปรับปริมาตรให้ได้ 1 ลิตร 



87 
 

10. NAG-AMP buffer pH 10.2 

2-amino-2-methyl-propanol   9.42 g 
ละลายใน 0.1 N HCL ปริมาตร 100 ml 

11. Standard creatinine 100 mg% 

Creatinine      100 mg 
ละลายใน 0.1 N HCL ปริมาตร 100 ml 

12. 10mM Standard oxalic acid 

Oxalic acid      0.126 g 
ละลายในนํ -าปริมาตร 100 ml 

13. 10mM Standard Citric acid  

Citric acid     0.294 g 
ละลายในนํ -าปริมาตร 100 ml 

14. Phosphotungstic acid ปริมาตร 2 ลิตร 

Sodium tungstatic     80 g 
ผสมกบั orthophosphoric acid 64 ml จากนั -นละลายในนํ -ากลั
นปริมาตร 1200 
ml นําไป incubate ที
 100oC เป็นเวลา 3 ชั
วโมง จากนั -นใส ่LiSO4.H2O 16 g  
(ใสต่อนอณุหภูมิเย็นแล้ว) ละลายใน Sodium tungstatic  ปรับปริมาตรให้ครบ 2 
ลิตร 
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ค่าอ้างอิงของระดับกรดอะมิโนในพลาสมา และค่าอ้างองิของระดับกรดอะมิโนใน
ปัสสาวะ 

คา่อ้างอิงของระดบักรดอะมิโนในพลาสมา  
 ตารางที
 1 แสดงค่าอ้างอิงรูปแบบของกรดอะมิโนในพลาสมาของเดก็ปกติที
มีสขุภาพด ี
[50] 

Plasma amino acid Neonates <1 month Youth (1 month-16year) 

  (µmol/l) (µmol/l) 

β-Alanine  0.0-14.0 0.0-14.0 

Alanine (α-alanine) 120.0-720.0 150.0-690.0 

α-Aminoadipic acid 0.0-3.0 0.0-3.0 

γ-Aminobutyric acid 0.0-1.0 0.0-1.0 

β-Aminoisobutyric acid 0.0-10.0 0.0-10.0 

α-Amino-N-butyric acid 5.0-35.0 5.0-36.0 

Anserine 0.0-10.0 0.0-10.0 

Arginine 16.0-180.0 20.0-178.0 

Asparagine 29.0-144.0 29.0-120.0 

Carnosine 0.0-10.0 0.0-11.0 

Citrulline 6.0-55.0 6.0-61.0 

Cystathionine 0.0-2.0 0.0-4.0 

Cystine 1.0-32.0 1.0-36.0 

Glutamic acid 33.0-200.0 22.0-190.0 

Glutamine 230.0-700.0 320.0-700.0 

Glycine 170.0-440.0 120.0-440.0 

Histidine 52.0-144.0 46.0-125.0 

Homocystine 0.0-1.0 0.0-1.0 

Hydroxylysine 0.0-7.0 0.0-2.0 

Hydroxylproline 0.0-40.0 0.0-40.0 
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Plasma amino acid Neonates <1 month Youth (1 month-16year) 

  (µmol/l) (µmol/l) 

Leucine 37.0-210.0 43.0-200.0 

Lysine 60.0-250.0 75.0-260.0 

Methionine 15.0-51.0 13.0-50.0 

1-Methylhistidine 0.0-10.0 0.0-21.0 

3-Methylhistidine 0.0-9.0 0.0-10.0 

Ornithine 17.0-160.0 26.0-130.0 

Phenylalanine 41.0-90.0 36.0-96.0 

Phosphoethanolamine 0.0-16.0 0.0-12.0 

Phosphoserine 4.0-18.0 3.0-18.0 

Proline 96.0-400.0 75.0-420.0 

Sarcosine 0.0-10.0 0.0-9.0 

Serine 108.0-340.0 84.0-300.0 

Taurine 27.0-161.0 31.0-125.0 

Threonine 81.0-281.0 53.0-312.0 

Tryptophan 10.0-87.0 15.0-109.0 

Tyrosine 39.0-129.0 33.0-119.0 

Valine 81.0-310.0 82.0-330.0 
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ค่าอ้างอิงระดับการขบัออกของกรดอะมิโนในปัสสาวะ 
ตารางที
 2 แสดงค่าอ้างอิงรูปแบบของกรดอะมิโนในปัสสาวะของเดก็ปกติที
มีสขุภาพดี [50] 

Urinary amino acid Reference  Reference  

 (µmol/g Creatinine) (1 month-1 year) (2 years-12 years) 

β-Alanine 8.7-258.5 5.3-118.5 

Alanine (α-alanine) 268.8-3451.4 119.3-1713.7 

α-Aminoadipic acid 26.7-464.4 11.0-282.8 

γ-Aminobutyric acid 0.0-102.8 0.0-35.2 

β-Aminoisobutyric acid 51.1-5358.1 13.3-1667.2 

α-Amino-N-butyric acid 21.0-234.5 12.6-116.9 

Anserine 0-918.7 0-901.9 

Arginine 17.0-282.7 7.3-132.5 

Asparagine 94.1-1765.7 53.4-624.5 

Aspartic acid 28.7-354.2 13.1-145.9 

Carnosine 0.0-1324.0 15.3-643.3 

Citrulline 0.0-168.6 0.0-89.5 

Cystathionine 12.1-280.6 9.2-98.2 

Cystine 33.0-469.3 22.1-143.1 

Glutamic acid 14.7-347.4 0.0-132.5 

Glutamine 214.1-2938.1 240.2-1923.9 

Glycine 907.0-13,590.3 456.7-7810.6 

Histidine 553.1-5042.3 297.1-3628.9 

Homocystine 0 0 

Hydroxyproline 0.0-1320.1 0.0-459.1 

Isoleucine 22.3-167.4 14.3-100.1 

Leucine 23.9-300.3 19.3-177.3 

Lysine 57.5-1795.7 34.6-893.7 

Methionine 29.2-1113.3 13.5-129.7 

1-Methylhistidine 33.3-1984.2 37.5-2474.7 
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Urinary amino acid Reference  Reference  

 (µmol/g Creatinine) (1 month-1 year) (2 years-12 years) 

3-Methylhistidine 153.3-644.7 139.6-513.8 

Ornithine 5.4-278.6 2.2-90.9 

Phenylalanine 40.3-438.8 32.1-233.2 

Phosphoethanolamine 0.0-631.2 0.0-418.9 

Phosphoserine 194.8-929.3 102.8-484.4 

Proline 42.8-1130.3 24.7-247.6 

Sarcosine 16.0-271.4 8.4-115.2 

Serine 151.8-3471.6 183.8-1320.1 

Taurine 115.6-8061.3 56.2-2601.0 

Threonine 149.6-1724.9 77.6-850.4 

Tryptophan 31.0-1082.8 18.1-326.4 

Tyrosine 64.7-1095.2 49.5-501.1 

Valine 24.2-367.8 24.2-186.7 
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หลักการทาํงานของเครื�อง Fourier Transform Infrared Spectroscopy (FTIR) 
 การทํางานของเครื
องใช้ อินฟราเรด (infrared) ทําการวิเคราะห์โครงสร้างโมเลกลุของสาร 
โดยโมเลกลุของสารแตล่ะชนิดจะดดูกลืนคลื
นแสงอินฟราเรดในช่วงความถี
ที
มีคา่เฉพาะแล้วทําให้
เกิดการเคลื
อนไหวของพนัธะ ปรากฏการณ์ที
เกิดขึ -นจะถกูบนัทกึเป็นสเปกตรัมซึ
งแสดงลกัษณะ
เฉพาะตวัของแตล่ะสาร [51] 

สว่นประกอบของเครื
อง Fourier Transform Infrared Spectroscopy (FTIR) 
 

1. IR Source แหลง่กําเนิดแสง เป็นสว่นที
ผลิตหรือแปลงแสงให้เป็นแสงในช่วงจํานวน
คลื
นที
ต้องการ 

2. Sample area เป็นบริเวณที
วางตวัอย่าง มีสว่นที
เสียบ sample cell สารที
ใช้เป็น
ตวักลางที
ยดึจบั sample ต้องทําด้วยวสัดทีุ
ยอมให้แสงอินฟราเรดผ่าน 

3. Interferometer ตวัแยกความถี
แสง 
4. Detector เครื
องตรวจสญัญาณ เป็นส่วนที
รับพลงังานแสงขั -นสดุท้ายแล้วแปล

ออกมาเป็นสญัญาณส่งเข้าเครื
องบนัทกึสญัญาณ 
5. Recorder เครื
องบนัทึกสญัญาณ ทําหน้าที
รับสญัญาณจาก detector แสดงผล

ออกมาเป็นกราฟ หรือสเปกตรัม 
 
 
 
 
 
 
 
 

IR 
source 

Sample 
area 
Area 

Interferometer Detector 

Recorder 
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 การแปลผล 
 สารประเภท Hydrocarbon 

- Alkanes   
C-H stretching   : อยู่ที
ด้านขวาของ 3,000 cm-1 
C-H bending   : อยู่ที
ประมาณ 1,475-1,350 cm-1 

C-C stretching   : จะไมค่อ่ยมีประโยชน์ต่อการแปลผลเท่าใดนกั 

 
 

 
- Alkenes  

=C-H stretching    : อยู่ด้านซ้ายของ 3,000 cm-1 

=C-H out-of-plane bending : 1,000-650 cm-1 

C=C  stretching   : 1,660-1600 cm-1 peak จะอ่อน 

ถ้าเป็น conjugate จะเลื
อนไปด้านขวา และมี

ความเข้มสงูขึ -น  

 
 

 
 

- Alkyne   
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- ≡C-H stretching  : อยู่ใกล้ ๆ 3,300 cm-1 

C≡C stretching : อยู่ใกล้ ๆ 2,150 cm-1  ถ้ามี conjugation จะเคลื
อนไป 
ทางขวา 

 
 

 
 

- Aromatic ring (AR)   

O-H stretching  : ถ้าเป็น free O-Hจะเห็นเป็น peak แหลม ที
 3,650-

3,600 cm-1   โดย จะเห็นในตวัอย่างที
มีความเข้มข้นตํ
า ๆ หากความเข้มข้น สงูขึ -น  

peak จะกว้างมากเนื
องจากเกิด hydrogen bond และ   อยู่ที
 บริเวณ 3,500-3,000 

cm-1 และอาจ ซ้อนทบักบั C- H  stretching 

C-O stretching  : จะอยู่ที
 1,250-1,000 cm-1  
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สารประเภท Carbonyl 
-  Ketone   

C=O stretching : ประมาณ 1,715 cm-1 conjugation จะทําให้ absorption  
เคลื
อนไปทางขวา ring strain จะทําให้ absorption เคลื
อนไปทางซ้าย 

 

 
   

 - Aldehydes  
     C=O stretching    : ประมาณ 1,725 cm-1 

  - conjugation จะทําให้ absorption เคลื
อนไปทางขวา  

C-H stretching (aldehydic hydrogen, -CHO)  : มี weak band 2 band ที
  
2,880-2,660 cm-1 
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 - Carboxylic acid  
      O-H stretching :เป็นแถบที
กว้างมากที
 3,400-2,400 cm-1   เนื
องจาก  

เกิด hydrogen  bonding และมกัจะรบกวน peak ของ 
C-H ถ้าเป็น       
carboxylate salt ความถี
ของ C=O stretching จะสงู
กวา่  acid เนื
องจากไม่เกิด H-bonding 

C=O stretching  :broad อยู่ที
 1,730-1,700 cm-1 หากมี conjugation 
จะเคลื
อน ไปทางขวา 

 C-O stretching  : อยู่ระหว่าง 1,320-1,210 cm-1 มีความเข้มปานกลาง 
 

 
 

 สารประเภทไนโตรเจน (Nitrogen) 
 - Amines 

 N-H stretching  : 3,500-3,300 cm-1 

- 1° amines จะมี 2  band 

- 2° amines จะมี 1  band 
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- ถ้าเป็น aliphatic จะออ่นมาก ถ้าเป็น aromatic จะเข้มกวา่ 
         N-H bending   

: ใน 1° amines จะเป็น broad band ที
 1,640-1,540          
cm-1           

 :  ใน 2° amines นั -น band จะอยู่ที
 1,500 cm-1 
               N-H out of plane bending : อาจเห็นบริเวณ 800 cm- 

 C-N stretching  : 1,350-1,000 cm-1 

 

 
 

 - Nitriles 
 C - N     : 1200 cm-1. 
 C = N   : 1660 cm-1 (เข้มกว่า C = C ในบริเวณเดียวกนั) 

 C ≡ N stretching  : จะแหลมอยู่ที
 2,300-2,000 cm-1 หากม ีconjugation 
กบั double  bonds  หรือ aromatic จะทําให้ตําแหน่งของ peak เคลื
อนไป
ด้านขวา  
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 สารประเภท แอลกอฮอล์ (alcohol) และฟีนอล (phenol) 
O-H stretching   : ถ้าเป็น free O-H จะเห็นเป็น peak แหลม ที
3,650-
3,600 cm-1 โดยจะเห็นในตวัอย่างที
มีความเข้มข้นตํ
า ๆ หากความเข้มข้น      
สงูขึ -น  peak จะกว้างมากเนื
องจากเกิด hydrogen bond และ  อยู่ที
บริเวณ 3,500-3,000  
cm-1 และอาจซ้อนทบักบั C-H   stretching 
C-O stretching   : จะอยู่ที
 1,250-1,000 cm-1  
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ภาคผนวก ช 
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ผลการวิเคราะห์ชนิดของนิ�วด้วยเครื�อง FTIR 
FTIR spectrum ของนิ
วจากผู้ ป่วย UL จํานวน 6 ราย  
 

 

รูปที
 1 แสดงนิ
วชนิดแมกนีเซี
ยม แอมโมเนี
ยม ฟอสเฟต ( MAP) Patient code: PS01 

 
รูปที
 2 แสดงนิ
วชนิดแคลเซี
ยมออกซาเลต + แคลเซี
ยมคาร์บอเนต+แมกนีเซี
ยม แอมโมเนี
ยม 
ฟอสเฟต (CaOx+CaCO3+MAP) Patient code: PS07 
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รูปที- 3 แสดงนิ-วชนิดกรดยริูก (uric acid stone) Patient code: PS10 
 

 
รูปที
 4 แสดงนิ
วชนิดกรดยริูก (uric acid stone) Patient code: PS11 
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รูปที
 5 แสดงนิ
วชนิดแคลเซี
ยมคาร์บอเนต (CaCO3) Patient code: PS12 
 

 
รูปที
 6 แสดงนิ
วชนิดแคลเซี
ยมฟอสเฟต+แมกนีเซี
ยม แอมโมเนี
ยม ฟอสเฟต( CaP+MAP stone) 
Patient code: PS13 
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ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์ 
ชื�อผู้วิจัยหลัก 
   (ภาษาไทย) นางสาวศศิภา หมื
นศรี 
   (ภาษาองักฤษ) Ms. Sasipa Muensri 
วัน เดือน ปีเกดิ 6 มกราคม พ.ศ 2529 สถานที
เกิด จงัหวดัราชบุรี 
ตาํแหน่ง  นิสติหลกัสตูรวิทยาศาสตร์มหาบณัฑิต สาขาชีวเคมีทางการแพทย์ 
   ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
   โทรศพัท์ 086-1605794 
ที�อยู่ปัจจุบัน  15 หมู ่11 ตําบลคบูวั อําเภอเมือง จงัหวดัราชบรีุ 70000 
 
ประวัติการศึกษา 

มหาวิทยาลยั ปริญญา สาขา ปี พ.ศ.ที
สาํเร็จการศึกษา 
มหาวิทยาลยัรังสิต วิทยาศาสตร์บณัฑิต

(วท.บ) 
วิทยาศาสตร์ชีว
การแพทย์ 

2551 
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