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บทคัดย่อ 

 
ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงเป็นปัญหาทางสาธารณสุขท่ีส าคญัและพบมากข้ึนในประเทศ

ไทย เน่ืองจากพฤติกรรมการบริโภคอาหารท่ีเปล่ียนแปลงไป การศึกษาดา้นระบาดวิทยาพบความชุก
ของภาวะกรดยริูกในเลือดสูงถึงร้อยละ 18.4 ในเพศชาย และร้อยละ 7.8 ในเพศหญิง ในปัจจุบนัพบวา่
นอกจากท าให้เพิ่มความเส่ียงในการเป็นโรคเกาตแ์ลว้ ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงน้ีมีความสัมพนัธ์กบั
ภาวะและโรคอ่ืน ๆ เช่น  โรคเบาหวาน,โรคไตเส่ือม, ภาวะไขมนัในเลือดสูงซ่ึงเพิ่มความเส่ียงในการ
เป็นโรคหลอดเลือดและหวัใจ เป็นตน้ ในการศึกษาวิจยัต่าง ๆ ท่ีผา่นมาไดพ้บขอ้มูลสนบัสนุนวา่การ
รับประทานวิตามินซีอย่างต่อเน่ืองอาจช่วยลดระดบักรดยูริกได ้เน่ืองจากคุณสมบติัอนัหลากหลาย
ของวิตามินซีเช่น วิตามินซีออกฤทธ์ิยบัย ั้งการดูดซึมเกลือยูเรตกลบัเขา้สู่ร่างกายโดยการยบัย ั้งท่ีตวั
ขนส่งโปรตีน เพิ่มสัดส่วนการขบัออกของกรดยูริกท่ีไต และวิตามินซีมีฤทธ์ิต่อตา้นอนุมูลอิสระซ่ึง
ส่งผลต่อระดบักรดยูริกในร่างกาย ดว้ยขอ้มูลท่ีกล่าวมาน้ีผูว้ิจยัจึงมีความสนใจท่ีจะศึกษาผลของการ
รับประทานวิตามินซีเสริมอาหารต่อภาวะกรดยูริกสูง เพื่อเป็นประโยชน์และแนวทางในการลด
โอกาสเกิดภาวะแทรกซอ้นต่าง ๆ ในผูท่ี้มีภาวะกรดยริูกในเลือดสูงต่อไป 

วตัถุประสงค์ของการวิจยัคร้ังน้ีเพื่อศึกษาผลของการรับประทานวิตามินซีต่อระดบักรด
ยูริกในเลือดในผูที้มีภาวะกรดยูริกในเลือดสูง โดยการวิจยัเชิงการทดลองแบบ randomized double 
blinded placebo control trial แบ่งผูเ้ขา้ร่วมวิจยัเป็นสองกลุ่มคือ กลุ่มทดลองได้รับวิตามินซีชนิด
รับประทานขนาด 1,000 มิลลิกรัม จ านวน 20 คนและกลุ่มควบคุมไดรั้บยาหลอกจ านวน 20 คน ท า
การวดัระดบักรดยูริกในเลือดก่อนและหลงัไดรั้บยาหน่ึงเดือน โดยทั้งสองกลุ่มไดรั้บค าแนะน าและ
การใหค้วามรู้ในการปรับเปล่ียนพฤติกรรมแบบเดียวกนั 

ผลการศึกษาพบว่าการให้วิตามินซีชนิดรับประทานขนาด 1 ,000 มิลลิกรัมต่อวนั 
ร่วมกบัให้ค  าแนะน าการควบคุมอาหารผูป่้วยท่ีมีระดบักรดยูริกในกระแสเลือดสูง  ติดต่อกนัเป็น 
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เวลา 4 สัปดาห์ เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บ placebo ร่วมกบัใหค้  าแนะน าการควบคุมอาหารเป็น
เวลา 4 สัปดาห์ พบว่าทั้ง 2 กลุ่มมีระดบักรดยูริกลดลงอย่างมีนยัส าคญั โดยไม่มีความแตกต่างใน
การลดลงของระดบักรดยริูกระหวา่งทั้ง 2 กลุ่ม จึงสรุปไดว้า่การควบคุมอาหารยงัคงเป็นปัจจยัหลกั
ในการช่วยลดระดบักรดยูริกในผูป่้วยท่ีมีภาวะกรดยูริกในกระแสเลือดสูงจริง ส่วนการผลของ
วิตามินซีในการช่วยลดระดับกรดยูริกในกระแสเลือดยงัควรต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป 
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ABSTRACT 

 

     Hyperuricemia is the important public health problem. In Thailand the incidence was 
increased by food consumption behavior changes. The prevalence of hyperuricemia is 18.4% and 
7.8% for Thai men and women. Nowadays we have more information about hyperuricemia related 
diseases other than Gout such as Diabetes mellitus, Chronic kidney disease, Hyperlipidemia that 
correlated with the cardiovascular diseases. Many studies suggested mechanisms of vitamin C for 
reduced serum uric acid. First, vitamin C has a uricosuric effect. Second, it increases renal fractional 
clearance of uric acid. Finally, vitamin C decreases free radical-induced damage to body cells. If 
oral vitamin c intake can decrease serum uric acid it will be benefit for hyperuricemia patient in the 
future. 

The objective of this study is to study the effect of oral vitamin c intake to serum uric 
acid in hyperuricemia patient. This study was the experimental randomized double blinded placebo 
control trial was design to investigate the effect of vitamin C supplements on the serum uric acid 
levels in hyperuricemia patients. Forty males and females' patient were divided into two groups 20 
patients each. The experimental group were given 1000 mg vitamin C tablet and the control group 
were given placebo tablet daily for 1 month. The serum uric acid was measured before and after 
the treatment with vitamin c. 

The study results was found that taking 1000 mg of vitamin C daily for 4 weeks in 
patients with high levels of serum uric acid. This resulted in a significant decrease in serum uric 
acid levels of -0.46mg/dl (P<0.05) However, the placebo group also had a significant decrease in 
serum uric acid level (-0.56 mg/dl. (P<0.05)) 
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In conclusion, taking 1,000 milligrams oral vitamin C per day together plus dietary 
recommendations for 4 weeks in patients with high levels of serum uric acid can reduce serum uric 
acid levels. But there was no difference from the placebo group plus dietary recommendations. Diet 
remains the main factor in reducing uric acid levels in patients with hyperuricemia. The intake of 
vitamin C to help reduce serum uric acid should be further studied. 
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ต าบลบา้นทุ่งโป่ง   
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บทที ่ 1 
บทน า 

 
1.1 ความเป็นมาและความส าคัญของปัญหา (Background and significance of the problem) 

 
กรดยริูก (Uric acid) หรือ ยเูรต (urate)เป็นสารประกอบชีวเคมี ซ่ึงเกิดจากการเผาผลาญ

อาหารท่ีมีสารพิวรีนเป็นองค์ประกอบ โดยอาหารท่ีมีสารพิวรีนสูงยกตวัอย่างเช่น เน้ือววั เน้ือหมู 
เน้ือแกะ เน้ือสัตวปี์ก เคร่ืองในสัตว ์ซ่ึงอาหารท่ีมีพิวรินสูงเหล่าน้ีจะถูกร่างกายแปรสภาพเป็นของ
เสียและไตจะขบัทิ้งออกทางปัสสาวะประมาณ 75% ส่วนอีก 25% จะถูกขบัออกทางล าไส้โดบปน
ออกมากบักากอาหารทางอุจจาระ(1) 

หากร่างกายมีการสร้างและก าจดัออกของกรดยูริกไดต้ามปกติ ก็จะไม่ส่งผลอะไรต่อ
ร่างกาย แต่หากมีการสร้างกรดยูริกมากเกินไป (Over production) หรือหากมีการก าจดักรดยูริกออก
จากร่างกายน้อยเกินไป (Decreased excretion) จะส่งผลให้ระดบัของกรดยูริกในเลือดเพิ่มสูงข้ึน 
(hyperuricemia) หากกรดยูริกในร่างกายอยู่ในสูงเป็นเวลานาน จะท าให้เกิดการตกผลึกของเกลือ
ยูเรต (monosodium urate crystal) แทรกตามเน้ือเยื่อต่างๆของร่างกาย และเป็นสาเหตุของโรคเกาต์ 
(Gout) 

โรคเกาต์ (Gout)เป็นโรคข้ออักเสบท่ีสามารถพบได้บ่อยในเวชปฏิบัติ โดยพบ
อุบติัการณ์ไดป้ระมาณร้อยละ 1-2 แต่ในช่วง 10 ปีหลงัน้ี พบอุบติัการณ์ของโรคเกาต์เพิ่มข้ึนถึง 2 
เท่า และเพิ่มข้ึนตามอาย ุ ผูป่้วยส่วนมากเป็นเพศชายซ่ึงมีช่วงอายมุากกวา่ 65 ปีพบอุบติัการณ์ร้อยละ 
7 และเพศหญิงพบมากในช่วงอายมุากกวา่ 85 ปีพบอุบติัการณ์ร้อยละ 3 (2) 

จากการศึกษาวิจยัท่ีผ่านมา พบว่าโรคเกาต์มีความสัมพนัธ์กบัโรคกลา้มเน้ือหัวใจขาด
เลือด(3) metabolic syndrome(4) เบาหวาน(5) ความดนัโลหิตสูงและโรคไต(6) ซ่ึงพบวา่ภาวะกรดยริูกใน
เลือดสูงน้ีเป็นสาเหตุหลกัของการเกิดโรคเกาต์ จึงควรให้ความส าคญักบัการลดระดบักรดยูริกใน
ผูป่้วยท่ีมียริูกในเลือดสูง เพื่อเป็นการป้องกนัรักษาโรคแทรกซ้อนต่าง ๆ ไดอ้ยา่งมีประสิทธิภาพ ซ่ึง
จะส่งผลใหผู้ป่้วยเหล่าน้ียมีคุณภาพชีวิตท่ีดีข้ึน ร่วมกบัช่วยลดภาวะแทรกซ้อนทางระบบขอ้ต่อและ
ระบบไตลงดว้ย 
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Hyperuricemia คือ ระดับกรดยูริกในเลือดซ่ึงมีค่าสูงกว่าปกติ โดยในเพศชายมีค่า
มากกวา่ 7 มก./ดล. ส่วนผูห้ญิงมีค่ามากกวา่ 6 มก./ดล. ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงน้ีมีความสัมพนัธ์
จากทั้งปัจจยัภายในและภายนอกร่างกาย และแตกต่างกนัตาม เช้ือชาติ เพศ ช่วงอาย ุยาท่ีรับประทาน 
โดยพบว่ายาบางชนิดท า ให้ระดับยู ริกในเ ลือดสูง  เ ช่น  nicotinic acid, warfarin, ethanol, 
pyrazinamide, ethambutol ยาขบัปัสสาวะ และ แอสไพรินขนาดต ่า 

ปัจจุบนัเน่ืองจากยุคสมยัท่ีเปล่ียนไปท าให้พฤติกรรมการทานอาหารเปล่ียนไปจาก
อาหารธรรมชาติท่ีปรุงเองเป็นอาหารผา่นการแปรรูปท่ีซ้ือง่ายสะดวกสบายมารับประทานมากข้ึน 
พบว่าการรับประทานอาหารบางชนิดมีผลส าคญัในการเพิ่มของระดบัยูริกในเลือด เช่น เน้ือสัตว ์
อาหารทะเล เคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์ และ อาหารท่ีมีน ้ าตาลฟรุกโตสหรือน ้ าตาลซูโครสมากเกินพอดี 
ซ่ึงพบในเคร่ืองด่ืมหลายชนิดในปัจจุบนัท่ีประกอบไปดว้ยน ้ าตาลฟรุกโตส ท าให้เกิดกระบวนการ
ย่อยสลายน ้ าตาลฟรุกโตส (fructose phosphorylation) มากเกินไป เกิดการใช้ ATP อย่างรวดเร็ว 
(adenosine triphosphate) เร่งการเปล่ียน ATP ไปเป็น ADP และเปล่ียนแปลงไปเป็น AMP ซ่ึงท าให้
มีปริมาณ inosine ท่ีเป็นสารตน้ก าเนิดในการสร้างกรดยูริกในร่างกายมากข้ึน และยงัมีผลยบัย ั้งการ
ขบัออกของเกลือยเูรตท่ีไต ท าใหร้ะดบัยริูกในเลือดสูงตามมา(7)  

ภาวะกรดยูริกสูงส่งผลต่อการเกิดโรคเกาต์และโรคเร้ือรังหลายโรคดังท่ีกล่าวมา 
โดยเฉพาะการเกิดกลุ่มโรคเมตาบอลิก (metabolic syndromes) ดงันั้นการป้องกนัจึงดีกวา่ปล่อยให้
เกิดโรคเหล่านั้นแลว้ค่อยรักษาเพื่อคุณภาพชีวิตท่ีดีกวา่ของผูป่้วย โดยปัจจุบนัมีการรักษาภาวะกรด
ยูริกในเลือดสูง เช่น แนะน าการออกก าลงักาย ควบคุมอาหาร ลดแป้ง  ลดน ้ าหนกั งดเหลา้ (หรือ
เลือกทานไวน์แทนเบียร์) และงดน ้ าอัดลมและน ้ าผลไม้กล่องซ่ึงท าให้กรดยูริกสูงได้ การให้
ฮอร์โมนในกลุ่มหญิงวยัทอง ส่วนกลุ่มผูป่้วยท่ีมีกรดยูริกในเลือดสูงมากอาจจะตอ้งใช้ยาลดการ
สร้างกรดยูริกเช่น allopurinol ซ่ึงยาตวัน้ีอาจท าให้เกิดอาการแพ้รุนแรงได้ คือ Steven Johnson 
syndrome  
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เน่ืองจากอาหารส าคญักบัระดบักรดยูริกในเลือดซ่ึงการบริโภคอาหารในปัจจุบนัท าให้
ได้รับสารอาหารและวิตามินท่ีเป็นประโยชน์ลดลงจากธรรมชาติมาก และในปัจจุบนัมีการผลิต
วติามินเสริมอาหารออกมาหลากหลายชนิด จากขอ้มูลการศึกษาวจิยัก่อนหนา้น้ีพบวา่การให้วิตามิน
ซีเสริมอาหารชนิดกินสามารถช่วยลดระดบัยูริกในเลือดได้จาก 3 กลไกคือ(8) วิตามินซีออกฤทธ์ิ
ยบัย ั้งการดูดซึม urate กลบัเขา้สู่ร่างกายโดยการยบัย ั้งท่ี transporter protein เพิ่มสัดส่วนการขบัออก
ของกรดยริูกท่ีไต และวติามินซีมีฤทธ์ิต่อตา้นอนุมูลอิสระซ่ึงส่งผลต่อระดบักรดยริูกในร่างกาย 

ซ่ึงฤทธ์ิของวติามินซีสามารถลดระดบักรดยูริกน้ี พบขอ้มูลสนบัสนุนจากหลายงานวิจยั 
โดยพบวา่การรับประทานวิตามินซีขนาด 500 มิลลิกรัม/วนั สามารถท่ีจะลดความเส่ียงการเกิดโรค
เกาตไ์ด้(9) แต่ก็พบวา่มีงานวจิยัท่ีขดัแยง้ดว้ยเช่นกนั โดยพบวา่ของการรับประทานวติามินซีและฤทธ์ิ
ลดกรดยริูกในเลือดไม่มีความสัมพนัธ์กนั(10) เน่ืองจากงานวจิยัท่ีผา่นมาเป็นงานวิจยัของต่างประเทศ
ซ่ึงมีพฤติกรรมการทานอาหาร พฤติกรรมการใชชี้วติท่ีแตกต่างจากประเทศไทย อีกทั้งยงัมีลกัษณะ
ประชากรท่ีมีผลต่อระดบัยูริกท่ีแตกต่างกนั รวมทั้งในประเทศไทยมีผลิตภณัฑอ์าหารเสริมวติามินซี
วางขายจ านวนมากตามทอ้งตลาด และระดบักรดยูริกท่ีสูงก็เส่ียงกบัหลายโรคขา้งตน้ ซ่ึงถา้ยูริกสูง
มากก็อาจจะตอ้งใชย้าallopurinolท่ีมีความเส่ียงกบัการแพย้ารุนแรง  ผูว้จิยัจึงมีความสนใจท่ีจะศึกษา
การใชว้ิตามินซีเสริมอาหารชนิดรับประทานเพื่อลดระดบัยูริกในเลือด ซ่ึงหากพบความสัมพนัธ์วา่
การรับประทานวิตามินซีช่วยลดระดบักรดยูริกในเลือดไดจ้ริง ก็จะเป็นประโยชน์อยา่งมากในการ
ใชว้ติามินซีเพื่อช่วยป้องกนัการเกิดโรคเร้ือรังจากภาวะยริูกในเลือดสูงต่อไป 
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1.2 ค าถามงานวจัิย 
การให้วิตามินซีชนิดรับประทานขนาด 1,000 mg ต่อวนัต่อเน่ืองกนัเป็นเวลาหน่ึงเดือน 

สามารถลดระดบั serum uric acid ในผูท่ี้มีภาวะ hyperuricemia ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัหรือไม่ 
 

1.3 วตัถุประสงค์งานวจัิย 
เพื่อศึกษาผลของการรับประทานวิตามินซีต่อระดบักรดยูริกในเลือด ในกลุ่มผูท่ี้ตรวจ

พบภาวะกรดยูริกในกระแสเลือดสูง โดยเป็นผูท่ี้มีขอ้มูลจากการตรวจเลือดประจ าปีในโรงพยาบาล
นครพิงค์หรือโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบลบา้นทุ่งโป่ง อ าเภอแม่ริม จงัหวดัเชียงใหม่และ
ไดรั้บการวนิิจฉยัจากแพทยว์า่มีภาวะกรดยูริกในเลือดสูงโดยไม่ไดรั้กษาดว้ยการรับประทานยา เป็น
กลุ่มท่ีมีผลการตรวจวดัระดบั uric acid สูง(ผลการตรวจระดบั uric acid ในเลือดสูงกวา่ 7 mg/dl ใน
เพศชาย และสูงกว่า 6 mg/dl ในเพศหญิง) จ  านวน 40 คน โดยแบ่งกลุ่มตัวอย่างท่ี เข้า ร่วม
โครงการวจิยัเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มควบคุมจ านวน 20 คน และกลุ่มทดสอบวจิยัจ านวน 20 คน 

 
1.4 ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

1) เพื่อใชเ้ป็นขอ้มูลในการป้องกนัการพฒันาไปเป็นโรค gout และโรคเร้ือรังอ่ืน ๆ 
2) การรับประทานอาหารของคนไทยในปัจจุบนั มีการรับประทานอาหารแปรรูปและ

ปรุงส าเร็จมากข้ึน เน้ือสัตว ์แป้ง น ้าอดัลม และน ้าผลไมก้ล่อง จึงมีความเส่ียงต่อภาวะhyperuricemia 
มากข้ึน หากรับประทานวติามินซีควบคู่กนัจะช่วยลดความเส่ียงต่อภาวะ hyperuricemia ได ้

3) วติามินซีราคาไม่แพง หาซ้ือง่าย มีประโยชน์ และสามารถแนะน าใหผู้ป่้วยใชไ้ดอ้ยา่ง
ปลอดภยั 

4) การรับประทานวิตามินซีในขนาดสูงในระยะเวลาไม่นานท าให้มีความต่อเน่ืองใน
การรับประทาน และยงัลดความกงัวลในการเกิดผลขา้งเคียงจากการรับประทานวิตามินซี เช่น น่ิว
ออกซาเลตไดอี้กดว้ย 
 

 

 

 



 
 

 
 
 

  
 

บทที ่ 2 
แนวคดิ ทฤษฎ ีและ ผลงานวจิยัที่เกีย่วข้อง 

 
2.1 แนวคิดและทฤษฎีทีเ่กีย่วข้อง 

กรดยูริกเป็นของเสียท่ีเกิดจากการยอ่ยสลายของพิวรีนนิวคลีโอไทด์ ซ่ึงมาจากอาหาร
ประมาณ 20% ท่ีเหลือ80% เป็นส่วนท่ีร่างกายสร้างข้ึนมา ส่วนมากจะก าจดัออกทางไตผา่นปัสสาวะ 
ท่ีเหลือส่วนน้อยขบัผ่านทางอุจจาระ พิวรีนนิวคลีโอไทด์เป็นสารชีวโมเลกุลท่ีมีหน้าท่ีส าคญัใน
หลายกระบวนการของร่างกาย เช่น เป็นโครงสร้างพื้นฐานในการสร้างกรดนิวคลีอิกทั้ง DNA และ 
RNA ท าหนา้ท่ีเป็นสารพลงังานสูง ATP ท าหนา้ท่ีเป็นตวัส่ือสัญญาณตวัท่ี 2 (secondary messenger) 
เช่น cyclic AMP และ cyclic GMP ของกระบวนการต่าง ๆ ในร่างกาย เป็นสารตั้ งต้นในการ
สังเคราะห์ตวัปัจจยัร่วม (cofactors) ต่าง ๆ รวมทั้งเป็นองค์ประกอบของโคเอนไซม์ เช่น NAD+ 
(nicotinamide adenine dinucleotide), FAD (flavin adenosine dinucleotide) และ Coenzyme A, ท า
หน้าท่ีเป็นตวัช่วยน าสารตวักลาง (intermediates) เช่นcytidine diphosphate diacylglycerol (CDP-
diacylglycerol)ในกระบวนการสังเคราะห์ไกลโคลิปิด (glycolipid synthesis) และท าหน้าท่ีเป็น 
allosteric effectors ควบคุมการท างานของเอนไซมห์ลายชนิด เช่น AMP, ADP, ATP, GTP  ซ่ึงการ
รักษาสมดุลของพิวรีนนิวคลีโอไทด์ในร่างกายให้มีระดบัท่ีเหมาะสมจ าเป็นตอ้งอาศยักระบวนการ
เมตาบอลิซึมเป็นกลไกส าคญัประกอบดว้ยกระบวนการหลกั คือ กระบวนการสร้าง (biosynthesis) 
และกระบวนการสลาย (degradation) (1) 

 

 
 

ภาพที ่2.1 โมเลกุลพิวรีน
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ภาพที ่2.2 กระบวนการเกิดอนุมูลอิสระจากกระบวนการสร้างกรดยูริก 
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กระบวนการเมตาบอลซึิมของพวิรีนนิวคลีโอไทด์ (Purine nucleotide metabolism) 
1. กระบวนการสังเคราะห์ (Biosynthesis pathway) เกิดข้ึนภายในเซลลต์บั โดยขั้นตอน

การสังเคราะห์ประกอบดว้ย 2 กระบวนการหลกั ดงัน้ี 
A. De novo synthesis เป็นการสังเคราะห์พิวรีนนิวคลีโอไทดข้ึ์นในเซลลจ์ากสารตั้งตน้ 

คือ ribose-5-phosphate โดยอาศยัการท างานของเอนไซม ์phosphoribosyl pyrophosphate synthetase 
(PRPP synthetase) อาจเรียกอีกช่ือวา่ ribose-phosphate pyrophosphokinase 1 ไดส้ารตวักลาง คือ 
PRPP (phosphoribosyl pyrophosphate) ซ่ึงจะถูกเปล่ียนแปลงต่อโดยมีเอนไซม ์ phosphoribosyl 
pyro-phosphate glutamyl amidotransferase (PRPP glutamyl amidotransferase) ท าหนา้ท่ีเป็น rate 
limiting step enzyme หลกัของปฏิกิริยาและถูกเปล่ียนแปลงอยา่งต่อเน่ืองอีกหลายขั้นตอน (11 
ขั้นตอน) จนกระทัง่ไดผ้ลิตผลเป็นพิวรีนนิวคลีโอไทด์ตวัแรก คือ inosine monophoshate (IMP) ซ่ึง 
IMP น้ีจะถูกร่างกายเปล่ียนแปลงต่อจนกระทัง่ไดพ้ิวรีนนิวคลีโอไทด์อีก 2 ตวัคือ AMP (adenosine 
monophosphate) และ GMP (Guanosine monophosphate) ในท่ีสุด (ภาพท่ี 2.3)  

B. Salvage pathway เป็นกระบวนการ recycle โดยการน าผลิตผลท่ีไดจ้ากการยอ่ย
สลายของพิวรีนนิวคลีโอไทด ์ ยอ้นกลบั มาสร้างเป็นพิวรีนนิวคลีโอไทดต์วัใหม่ ซ่ึง ถือวา่เป็นวถีิท่ี
ใชพ้ลงังานนอ้ยกวา่ มีขั้นตอนท่ี สั้นกวา่ และใชเ้วลาในการสังเคราะห์นอ้ยกวา่ โดยอาศยัเอนไซม์
ส าคญั 2 ชนิด ไดแ้ก่ hypoxanthine-guanine phosphori-bosyltransferase (HGPRT) ท าหนา้ท่ีใน การ
สังเคราะห์ IMP และ GMP ในขณะท่ี Adenine phosphoribosyltransferase (APRT) ท าหนา้ท่ีในการ
สังเคราะห์ AMP (ภาพท่ี 2.3) 

2. การควบคุมการสังเคราะห์ (Regulation of biosynthesis) 
การควบคุมการสังเคราะห์พิวรีนนิวคลีโอไทด์เป็นกระบวนการควบคุมแบบยอ้นกลบั 

เรียกวา่ “Feedback inhibition” โดยผลิตผลท่ีเกิดข้ึนจากปฏิกิริยาจะท าหนา้ท่ีไปควบคุมการท างาน
ของเอนไซมค์วบคุมหลกัของปฏิกิริยา (rate-limiting enzymes) เพื่อควบคุมระดบัของพิวรีนนิวคลี
โอไทด์ให้อยู่ในปริมาณท่ีเหมาะสม ซ่ึงเกิดข้ึนท่ีหลายจุดในวิถีการสังเคราะห์ เร่ิมตั้งแต่การสร้าง 
PRPP ซ่ึงเป็นปฏิกิริยาแรกท่ีจุดน้ี ADP และ GDP จะท าหน้าท่ีไปยบัย ั้งการท างานของ PRPP 
synthetase ล าดบัต่อมาคือ PRPP glutamyl amidotransferase ถูกกระตุน้โดย PRPP แต่สามารถถูก
ยบัย ั้งโดยผลผลิตของปฏิกิริยา นอกจากนั้นจุดแยกของปฏิกิริยาการสังเคราะห์จาก IMP ไปเป็น 
AMP หรือ GMP มี feedback inhibition ไดด้ว้ย (ภาพท่ี 2.3) 
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3. กระบวนการสลาย (Degradation) 
ผลิตผลท่ีไดจ้ากการสังเคราะห์พิวรีนนิวคลีโอไทดผ์า่นทาง De novo biosynthesis ไดแ้ก่ 

IMP, AMP, GMP และผลิตผลท่ีได้จาก salvage pathway คือ hypoxanthine และ guanine จะถูกส่ง
ต่อเขา้สู่วิถีการสลายของ พิวรีนนิวคลีโอไทด์ เพื่อเปล่ียนผลิตผลเหล่าน้ี ต่อไปเป็นกรดยูริก ซ่ึงเป็น
ผลิตผลสุดทา้ยของกระบวนการสลายพิวรีนนิวคลีโอไทด์ และ จดัวา่เป็นของเสียจากกระบวนการ
เมตาบอลิซึม ของสารพิวรีนนิวคลีโอไทดท่ี์ร่างกายตอ้งก าจดัออกนอกร่างกาย โดยจะถูกขบัออกมา
กบัปัสสาวะทางไต (ภาพท่ี 2.3) 

กรดยูริกในร่างกายเป็นผลิตผลท่ีเกิดจาก กระบวนการสลายพิวรีนนิวคลีโอไทด์ซ่ึงได้
จากแหล่งต่าง ๆ เช่น การเปล่ียนของกรดนิวคลีอิกจากเน้ือเยื่อ เป็นพิวรีนนิวคลีโอไทด์ และการ
บริโภคอาหารท่ีมีสารพิวรีนนิวคลีโอไทดเ์ป็นองคป์ระกอบ  

คุณสมบติัทางเคมีของกรดยูริก (uric acid: 2,6,8-trihydroxypurine; C5H4N4O3) เป็น
กรดอ่อน ท่ีมีค่าคงท่ีการแตกตวัของกรด 2 ค่า (weak diprotic acid) ท่ี pKa1 และ pKa2 เท่ากบั 5.7 
และ 10.3 ตามล าดบั 

 
สัดส่วนระหวา่งกรดยริูกและยเูรตอิออน ในระบบไหลเวยีนจะมีค่าคงท่ีท่ีค่าพีเอชหน่ึงๆ 

ท่ีค่าพีเอชปกติของร่างกาย (physiological pH) ในหลอดเลือดแดง ท่ีค่าพีเอช = 7.4 ปฏิกิริยาจะ
เคล่ือนไปดา้นขวา ดงันั้น กรดยูริกส่วนใหญ่กวา่ร้อยละ 98 ท่ีหมุนเวียนอยูใ่นระบบไหลเวียนเลือด
จะอยูใ่นรูปของยเูรต หรือ ยเูรตอิออน (urate anion) แต่ในปัสสาวะท่ีค่าพีเอช ประมาณ 5.3 จะอยูใ่น
รูปของกรดยูริก ซ่ึงละลายน ้ าไดน้้อยกว่าในรูปท่ีเป็นยูเรตอิออน จึงส่งผลต่อความสามารถในการ
ละลายและการขนส่ง เน่ืองจากยูเรตอิออนไม่สามารถแพร่ผา่นเยื่อหุ้มเซลล์ไปได ้จ าเป็นตอ้งอาศยั
ตวัช่วย คือ ตวัขนส่ง (transporters) เพื่อช่วยขบักรดยูริกออกภายนอกร่างกาย ถา้ในปัสสาวะมีความ
เป็นกรดสูงจะยิ่งท าให้มีแนวโน้มต่อการตกตะกอนและเพิ่มความเส่ียงต่อน่ิวในไตมากข้ึน  
ความสามารถในการละลายน ้ าของยูเรตในพลาสมาท่ีค่าพีเอช 7.4 มีค่าจ ากดัท่ี 6.8 mg/dL หรือ 405 
μmol/l ดงันั้น ยูเรตท่ีมีระดบัความเขม้ขน้สูง เกินค่าปกติท่ีเหนือจุดอ่ิมตวั (supersaturation) จึงตก
ผลึกไดง่้าย(1) 
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ภาพที่  2.3   กรดยูริกเป็นผลิตผลท่ีเกิดจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของสารพิวรีนนิวคลีโอไทด์ 
โดยผ่านความสัมพันธ์เช่ือมโยงของทั้ งวิถีการสังเคราะห์แบบ De novo biosynthesis, salvage 
pathway และวถีิการสลาย 

(G6PD=Glucose-6-phosphate dehydrogenase, PRPP= Phosphoribosyl pyrophosphate, 
HGPRT =  Hypoxanthine-guanine phosphoribosyltransferase, APRT =  Adenine phosphoribosyl-
transferase, AMP = Adenosine monophosphate, GMP = Guanosine monophosphate) 
 
ทีม่า: http://www.slideshare.net/ranajni09/purine-catabolism 
 

http://www.slideshare.net/ranajni09/purine-catabolism
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ค าจ ากดัความของภาวะกรดยูริกในเลือดสูง 
  ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงคือ ภาวะท่ีร่างกายมีระดบักรดยูริกในเลือดสูงกว่าปกติ โดยเพศ
ชายมีระดบักรดยูริกในเลือดสูงกวา่ 7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และเพศหญิงมีระดบักรดยูริกในเลือดสูง
กว่า 6 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หรือ มีระดบักรดยูริกในเลือดสูงกว่า 6.8 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เม่ืออิง
ตามคุณสมบติัทางเคมีซ่ึงมีการตกผลึกของเกลือยูเรตในเน้ือเยื่อเม่ือมีระดบักรดยูริกในเลือดสูงกว่า 
6.8 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ท่ี 37 องศาเซลเซียส(2)  
สาเหตุหลกัทีท่ าให้ระดับของกรดยูริกในเลือดสูง และเกดิเป็นโรคเกาต์ 

โดยปกติมนุษยส์ร้างกรดยูริกเฉล่ียวนัละ 600-800 มิลลิกรัมผา่นกระบวนการสังเคราะห์
โดยมีหลายเอนไซมค์วบคุมกระบวนการน้ี จากนั้นจะเขา้สู่กระบวนการสลาย และสุดทา้ยขบัออก
ทางไตเป็นส่วนมาก การเกิดภาวะยูริกสูงสามารถเกิดจากความผิดปกติของระบบการท างานของ
เอนไซมใ์นการสร้างกรดยูริกตามภาพท่ี 2.3 ส่งผลท าให้มีการสร้างกรดยูริกท่ีมากเกินความจ าเป็น
จนท าให้เกิดภาวะกรดยูริกสูงในกระแสเลือดตามมา และถา้กรดยูริกสูงมากเกินความสามารถใน
การขบัออกของไต และหรือประสิทธิภาพในการกรองของไตท่ีลดลง จะท าให้เกิดการตกตะกอน
ของผลึกเกลือยเูรตในขอ้ และเน้ือเยือ่ต่างๆ ของร่างกายจนพฒันาเป็นโรคเกาตใ์นท่ีสุด  
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ระบบการรักษาสมดุลของยูเรตในร่างกาย (urate homeostasis) จึงข้ึนกบัสมดุลระหวา่ง 
กระบวนการผลิต กระบวนการขบัออก และการดูดกลบักรดยูริก ซ่ึงเป็นระบบการท างานท่ีซับซ้อน
ท่ีเกิดข้ึน ภายในเซลล์ของท่อไต และในเซลล์ของล าไส้ ภาวะกรดยูริกสูงส่วนใหญ่มกัมีสาเหตุจาก
การขบักรดยูริกออกทางไตไดล้ดลง (underexcretion) มีมากถึง ร้อยละ 90 ในขณะท่ีพบจากสาเหตุ
ของการสร้างกรดยริูกเพิ่มข้ึน (overproduction) มีเพียงร้อยละ 10 และมากกวา่ร้อยละ 90 ของผูป่้วย
โรคเกาต ์จะมีปัญหาของการขบักรดยูริกทางปัสสาวะลดลง ดงันั้นสาเหตุหลกัท่ีส าคญัของการเกิด
ภาวะกรดยูริกในเลือดสูงเกิดจากสองสาเหตุคือการสร้างกรดยริูกมากกวา่ปกติ และการขบักรดยริูก
ออกทางไตลดลง 

1. การสร้างกรดยูริกเพิม่ขึน้ (Urate overproduction) 
จากภาพท่ี 2.3 จะพบวา่มีระบบเอนไซม์หลายระบบทั้งในขั้นตอนการสังเคราะห์ และ 

การสลายท่ีควบคุมกระบวนการเมแทบอลิซึมของพิวรีนนิวคลีโอไทด์ ถา้เกิดความผิดปกติของการ
ท างานของเอนไซมต์วัใดตวัหน่ึงในกระบวนการ ก็อาจเป็นสาเหตุของภาวะกรดยูริกสูงในเลือดได ้
เช่น มีการเพิ่มข้ึนของเอนไซม์ PRPP synthetase ในกระบวนสังเคราะห์พิวรีนนิวคลีโอไทด์จะ
น าไปสู่การเพิ่มข้ึนของระดบั PRPP ท าให้มีการสังเคราะห์พิวรีนนิวคลีโอไทด์ และสร้างเป็นกรด
ยูริกเพิ่มมากข้ึนด้วย หรือกระบวนการควบคุมการท างานแบบยอ้นกลับของเอนไซม์ PRPP 
glutamylamido-transferase บกพร่องจะท าให้เอนไซม์กระตุน้การสังเคราะห์สารพิวรีนนิวคลีโอ
ไทดอ์ยา่งต่อเน่ือง หรือการขาดเอนไซม ์HPGRT ซ่ึงเป็นเอนไซมส์ าคญัใน salvage pathway ท าใหมี้
การคัง่ของ hypoxanthine และ guanine มากจนเปล่ียนแปลงต่อไปเป็นกรดยูริกมากข้ึน รวมทั้งการ
ขาดเอนไซม์ glucose-6-phosphatase หรือมีการเพิ่มข้ึนของเอนไซม์ glutathione reductase ก็ส่งผล
ให้กรดยูริกเพิ่มมากข้ึนได ้นอกจากนั้นการสร้างกรดยูริกท่ีมากเกินไปอาจจะเกิดเน่ืองมาจากการ
สลายตวัของกรดนิวคลิอิกในเน้ือเยื่อในกลุ่มผูป่้วย myeloproliferative และ lymphoproliferative 
disorders เช่น leukemias และ lymphomas ท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยรังสีรักษาหรือเคมีบ าบดั ผูป่้วยกลุ่ม
น้ีจะเกิดภาวะของกรดยูริกในเลือดสูงอย่างเฉียบพลัน รวมทั้ งเกิดภาวะแทรกซ้อน จากการ
ตกตะกอนของผลึกยูริกในไต (uric acid nephropathy) ได้ง่าย ซ่ึงเป็นสาเหตุท่ีพบบ่อยท่ีสุดท่ี
เหน่ียวน าใหผู้ป่้วยเกิดภาวะไตวายเฉียบพลนั 
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2. การขับกรดยูริกออกทางไตลดลง (Underexcretion of uric acid) 
กรดยูริกจะถูกขบัออกทางไตและล าไส้ โดยประมาณสองในสามหรือร้อยละ 70 ของ

กรดยริูกจะถูกขบัออกทางไตผา่นทางปัสสาวะ มีเพียงหน่ึงในสามหรือร้อยละ 30 ของกรดยริูกจะถูก
ขบัออกทางล าไส้ ไตจึงเป็นตวัการส าคญัในการขบักรดยู ริกออกนอกร่างกาย กระบวนการขบักรด
ยูริกออกทางไตจะประกอบด้วย 4 กระบวนการ ได้แก่ การกรองผ่านโกลเมอรูลสั (glomerular 
filtration), การดูดกลบัก่อนการขบัออก (presecretory reabsorption), การขบัออก (tubular secretion) 
และการดูดกลบัภายหลงัการขบัออก (postsecretory reabsorption) โดยยูเรตเกือบทั้งหมดถูกกรอง
ผา่นโกลเมอรูลสั และถูกดูดกลบัเกือบทั้งหมดบริเวณท่อไตส่วนตน้ (proximal tubule) โดยอาศยัตวั
ขนส่งยูเรตท่ีส าคญัหลายชนิดบริเวณส่วนยอดของเยื่อบุผิว (apical membrane) และส่วนดา้นขา้ง
ต่อเน่ืองดา้นล่างของเยื่อบุผิว (basolateral membrane) ของเซลล์ท่อไตส่วนตน้ ตามความแตกต่าง
ของความเขม้ขน้ (concentration gradient) ของยเูรตอิออนซ่ึงภายใตส้ภาวะปกติ มีเพียงร้อยละ 5-10 
ของยูเรตท่ีถูกกรองจะถูกขบัออกมาทางปัสสาวะ และปริมาณของยูเรตมากกวา่ร้อยละ 90 จะถูกดูด
กลบัดงันั้นระดบัความเขม้ขน้ของกรดยูริกในปัสสาวะจึงถูกก าหนดโดยกระบวนการขนส่งท่ีท่อไต
เป็นหลกั 

ถา้อตัราการสร้างของกรดยูริกไม่สมดุลกบัการขบัออกโดยมีอตัราการขบัออกต ่ากว่า
การสร้าง จะเกิดภาวะยูริกในเลือดสูง และเพิ่มโอกาสการตกตะกอนและสะสมผลึกยูเรตตามส่วน
ต่าง ๆ ในร่างกาย กลไกของการขบักรดยูริกผ่านทางตวัขนส่งยูเรตนั้นเป็นกระบวนการท่ีมีความ
ซบัซอ้นและยงัไม่เป็นท่ีทราบกนัอยา่งแน่ชดั  
เกณฑ์การวนิิจฉัยโรคเกาต์(2) 

  เกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบในโรคเกาต์  (definite diagnosis) คือ ตรวจพบผลึกเกลือโม
โนโซเดียมยูเรต (monosodium urate crystal) ในน ้ าไขขอ้หรือกอ้นโทฟัส จะมีลกัษณะเป็นรูปเข็ม
เม่ือตรวจผา่นกลอ้งจุลทรรศน์และมีคุณสมบติั negative birefringent เม่ือตรวจผา่นกลอ้งจุลทรรศน์
ชนิด compensated polarized light ในระยะท่ีมีการอกัเสบเฉียบพลนั (acute) จะพบผลึกดงักล่าวอยู่
ในเซลลเ์มด็เลือดขาว 
  ในกรณีท่ีไม่สามารถท าการตรวจน ้าไขขอ้จะใชเ้กณฑก์ารวนิิจฉยัโรคเกาตข์อง Rome 
(Rome criteria) โดยอาศยัเกณฑส์องในสามขอ้ ดงัต่อไปน้ี 
  1. ขอ้บวมเจบ็เกิดข้ึนทนัทีทนัใดและหายภายใน 2 สัปดาห์ 
  2. ระดบักรดยริูกในเลือดสูงกวา่ 7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรในผูช้ายและมากกวา่ 6 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร ในผูห้ญิง 
  3. พบกอ้นโทฟัส (tophus)  
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เกณฑ์ยูริคทีต้่องรักษา(2) 

  ขอ้บ่งช้ีในการใชย้าลดกรดยูริกส าหรับผูป่้วยโรคเกาต ์ไดแ้ก่ มีขอ้อกัเสบก าเริบเป็นๆ หาย ๆ  

บ่อยกวา่สองคร้ังต่อปี, มีขอ้อกัเสบเร้ือรัง, มีปุ่มโทฟัส, พบความผดิปกติทางภาพรังสีกระดูกและขอ้

ซ่ึงเขา้ไดก้บัโรคเกาต,์ มีภาวะ uric acid nephropathy และมีความจ าเป็นตอ้งไดรั้บยาขบัปัสสาวะ

อยา่งต่อเน่ือง  

ยายบัยั้งการสร้างกรดยูริก (Uricostatic agent) 

Allopurinol 

  Allopurinol เป็นยาท่ีมกัใชใ้นการรักษาโรคเกาตเ์ร้ือรังโดยจะเร่ิมยาในขนาดต ่า 50 – 100 

มิลลิกรัมต่อวนัก่อนแลว้ปรับเพิ่มคร้ังละ 50 – 100 มิลลิกรัมต่อวนัทุก 1 – 4 สัปดาห์จนสามารถ

ควบคุมระดบักรดยริูกในเลือดใหไ้ดต้ามเป้าหมายโดยขนาดยาสูงสุดท่ีใชคื้อ 900 มิลลิกรัมต่อวนั 

เน่ืองจากยามี active metabolite ท่ีมีระยะคร่ึงชีวติ (half life) ยาวจึงสามารถใหย้าวนัละคร้ังไดโ้ดยยา

ชนิดน้ีจะถูกขบัออกทางไตดงันั้นในผูป่้วยไตวายจึงควรปรับลดขนาดยาลงตามการท างานของไตแต่

ถา้ระดบักรดยริูกในเลือดยงัไม่ถึงเป้าอาจพิจารณาปรับเพิ่มขนาดยาสูงกวา่ระดบัท่ีแนะน าแต่วา่ควร

จะเพิ่มคร้ังละนอ้ย ๆ อยา่งชา้ ๆ และติดตามผลขา้งเคียงของยาอยา่งใกลชิ้ดหรือหากการท างานของ

ไตยงับกพร่องไม่มากค่า creatinine clearance (CCr) มากกวา่ 20 มิลลิลิตรต่อนาทีสามารถพิจารณา

ใหย้าท่ีออกฤทธ์ิเร่งการขบักรดยริูกออกทางไต (uricosuric agents) เช่น benzbromarone ร่วมกนัได ้

  ผลขา้งเคียงท่ีพบได ้เช่น ผืน่พบไดร้้อยละ 2 อาการคล่ืนไส้ อาการทอ้งร่วง อาการปวดศีรษะ 

และกลุ่มอาการภูมิคุม้กนัไวเกิน (allopurinol hypersensitivity syndrome) พบไดร้้อยละ 0.3 ลกัษณะ

ส าคญัคือ ไข ้ ผืน่แพย้าอยา่งรุนแรง (Steven-Johnson syndrome, exfoliative dermatitis,  

toxicepidermal necrolysis) ตรวจพบเมด็เลือดขาวอีโอซิโนฟิลสูง (eosinophilia) อาการตบัอกัเสบ

รุนแรงและมีการท างานของไตบกพร่อง โดยการแพย้าชนิดน้ีมกัพบบ่อยในผูป่้วยท่ีมีการท างานของ

ไตบกพร่องอยูแ่ลว้ ในผูป่้วยท่ีใชย้าแอมพิซิลิน (ampicillin) หรือยาขบัปัสสาวะ (thiazide) ร่วมดว้ย 

กลุ่มยาเร่งการขับกรดยูริกทางไต (Uricosuric agents) 

  ควรพิจารณาใหใ้นผูป่้วยท่ีมีปริมาณกรดยริูกในปัสสาวะนอ้ยกวา่ 800 มิลลิกรัมต่อวนั 

ผูป่้วยท่ีมีขอ้หา้มในการใชย้าหรือมีประวติัแพย้า allopurinol หรือ อาจใชร่้วมกบัยา allopurinol ใน
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กรณีท่ีใชย้า allopurinol ขนาดสูงแลว้ยงัไม่ไดผ้ลตามเป้าหมายแต่ประสิทธิภาพในการลดระดบักรด

ยริูกในเลือดของ probenecid และ sulfinpyrazone ดอ้ยกวา่ allopurinol  

  ยากลุ่มน้ีเพิ่มความเส่ียงในการเกิดน่ิวในทางเดินปัสสาวะได ้ ดงันั้นไม่ควรใหใ้นผูป่้วยท่ีมี

กรดยริูกในปัสสาวะมากกวา่ 1000 มิลลิกรัมต่อวนั และหลีกเล่ียงการใชใ้นผูป่้วยโรคน่ิวในทางเดิน

ปัสสาวะหรือมีประวติัเป็นน่ิวในทางเดินปัสสาวะ ควรแนะน าผูป่้วยใหด่ื้มน ้าวนัละมากกวา่ 2 ลิตร

หรือเปล่ียนสภาวะของปัสสาวะใหเ้ป็นด่าง (alkalinization  urine pH 6.5-7) โดยให ้potassium citrate 

หรือ potassium bicarbonate หรือ sodamint 

Sulfinpyrazone 

  เป็นอนุพนัธ์ของยา phenylbutazone นอกจากใชล้ดระดบักรดยริูกในเลือดแลว้ยงัมีฤทธ์ิตา้น

การจบักลุ่มของเกร็ดเลือด (anti-platelet aggregation) สามารถใชล้ดอาการก าเริบของขอ้อกัเสบและ

ลดขนาดของกอ้นโทฟัสได ้ แต่ไม่แนะน าใหใ้ชใ้นผูป่้วยท่ีมีความบกพร่องของไตค่า CCr นอ้ยกวา่ 

60 มิลลิลิตรต่อนาที โดยขนาดยาท่ีใชคื้อ 200-800 มิลลิกรัมต่อวนัจะแบ่งใหว้นัละ 2 คร้ัง ขนาดยาเร่ิม

จาก 50 มิลลิกรัมวนัละ 2 คร้ัง   ผลขา้งเคียงท่ีพบได ้ เช่น กระเพาะอาหารอกัเสบ มีเลือดออกใน

ทางเดินอาหาร พบน ้าคัง่ในร่างกาย รวมทั้งยบัย ั้งการท างานของเกร็ดเลือด และดอ้ยประสิทธิภาพ

การท างานของไต ส่วนผลขา้งเคียงท่ีพบนอ้ย เช่น กดไขกระดูก และตบัอกัเสบ ยาชนิดน้ีมีปฏิกิริยา

กบัยาอ่ืน เช่น sulfonamide, sulfonylurea, warfarin, และ aspirin ยาแอสไพรินจะยบัย ั้งการขบักรด

ยริูกของยา sulfinpyrazone 

Probenecid 

  เป็นยาท่ีใชรั้กษาเฉพาะผูป่้วยท่ีมีการท างานของไตเป็นปกติ ยามีประสิทธิภาพสูงในการลด

ระดบักรดยูริกแต่ดอ้ยกวา่ sulfinpyrazone โดยขนาดยาท่ีใชคื้อ 500-3000 มิลลิกรัมต่อวนั จะแบ่งให้

วนัละ 2 คร้ัง เร่ิมดว้ยขนาด 250 มิลลิกรัมวนัละ 2 คร้ัง ผลขา้งเคียงท่ีพบได ้ เช่น กระเพาะอาหาร

อกัเสบ กรดไหลยอ้น ผื่นคนั ไข ้ และ น่ิวในทางเดินปัสสาวะ ยาน้ีมีปฏิกิริยากบัยาอ่ืน เช่น 

methotrexate, ketorolac, furosemide, sulfonylurea, penicillin, ampicillin, nafcillin, rifampicin, 

indomethacin, dapsone, heparin (ลดเมตาบอลิซึมของ heparin), aspirin (ยบัย ั้งการขบักรดยริูกของ 

probenecid) 

 



15 
 

 
 
 

Benzbromarone 

 ประสิทธิภาพในการลดกรดยูริกในกระแสเลือดเทียบเท่า Allopurinol แต่สูงกวา่ probenecid

และสามารถใชใ้นผูป่้วยท่ีมีประสิทธิภาพการท างานของไตบกพร่องเล็กนอ้ยถึงปานกลาง (ค่า CCr 

มากกวา่หรือเท่ากบั 20 มิลลิลิตรต่อนาที) รวมทั้งผูป่้วยเปล่ียนถ่ายไต ขนาดยาท่ีใช ้ 25 – 200 

มิลลิกรัมต่อวนั ใหว้นัละคร้ัง พบผลขา้งเคียง เช่น อาการทอ้งเสียไม่รุนแรง อาการขา้งเคียงท่ีส าคญั 

คือ hepatic necrosis พบนอ้ยเพียง 1 ใน 17000 ราย แต่เป็นสาเหตุท่ีท าใหผู้ป่้วยเสียชีวติได ้ จึงควร

ติดตามค่าการท างานของตบัอยา่งใกลชิ้ดโดยเฉพาะในช่วง 6 เดือนแรกหลงัจากท่ีไดรั้บยาชนิดน้ี 

และยาน้ียงัเสริมฤทธ์ิของ warfarin ใหม้ากข้ึนดงันั้นแพทยต์อ้งลดขนาดยา warfarin ลงรวมทั้งเจาะ

เลือดเพื่อติดตามดูค่า INR และหลีกเล่ียงการใชร่้วมกบัยา troglitazone เพราะอาจส่งเสริมใหเ้กิด

ภาวะตบัอกัเสบรุนแรงได ้

ยาอ่ืนๆ 

  มีการศึกษาพบวา่ยาบางชนิดสามารถช่วยลดระดบักรดยูริกในเลือดได ้ เช่น ยาลดความดนั

โลหิต losartan และ ยาลดไขมนัในเลือด fenofibrate ยาสองชนิดน้ีมีฤทธ์ิช่วยเร่งการขบักรดยริูกออก

ทางไตดงันั้นในผูป่้วยท่ีมีความดนัโลหิตสูงหรือไขมนัในเลือดสูงร่วมกบัโรคเกาตอ์าจพิจารณาให้

ยาเหล่าน้ีได ้

 Urate reabsorptive transporters)  : URAT1 (urate transporter 1/organic anion exchanger) 

  เป็นตวัขนส่งท่ีมีหนา้ท่ีหลกัในการรักษาสมดุลของยเูรต (urate homeostasis) URAT1 เป็น

โปรตีนท่ีถูกถอดรหสัมาจากยนี SLC22A12 (solute carrier family 22 organic anion/ cation 

transporter member 12) อยูบ่นโครโมโซมคู่ท่ี 11 (11q13.1) การศึกษาคร้ังแรกจากฐานขอ้มูลยนี 

(gene databases) โดย Enomoto (Enomoto et al.,2002) คน้พบล าดบัของเบสบนโครโมโซมคู่ท่ี 11 ท่ี

ถอดรหสัไดโ้มเลกุลท่ีมีความคลา้ยคลึงกบัโปรตีน organic anion transporter-like (OAT-like) 

molecules และในปัจจุบนัยีนน้ี คือ SLC22A12 ถอดรหสัใหโ้ปรตีนทีช่ือวา่ urate transporter 1 

(URAT1) โปรตีน URAT1 ท าหนา้ท่ีเป็นโปรตีนเยือ่หุม้เซลลจ์ะพบเฉพาะบริเวณเซลลส่์วนยอดของ

เยือ่บุผวิท่อไตส่วนตน้ (proximal renal tubular epithelial cells) ซ่ึงท าหนา้ท่ีหลกัในการดูดซึมยเูรต 

ท่ีถูกกรองผา่นโกลเมอรูลสัแลว้ โดยจะท าการแลกเปล่ียนกบัคลอไรด์อิออนหรืออิออนลบอ่ืนๆเพื่อ

คืนกลบัสู่กระแสเลือด  
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  วธีิท่ีนิยมใชใ้นการศึกษาคุณสมบติัการแสดงออกของโปรตีนขนส่ง (expression/ functional 

studies) คือ การศึกษาการแสดงออกของยีนใน Xenopus oocytes เม่ือท าการศึกษา URAT1 ท่ีมีการ

แสดงออกแบบ heterologous expression ใน Xenopus oocytes พบวา่มีการเพิ่มการดูดซึมยเูรตเขา้สู่ 

oocytes อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ โดยการแลกเปล่ียนกบั organic monocarboxylate anions หลาย

ชนิด ไดแ้ก่ lactate และ nicotinate โดย URAT1 messanger RNA มีการแสดงออกในระดบัสูงท่ี

บริเวณไต ท่ีต าแหน่ง brush border membrane ของท่อไตส่วนตน้แสดงให้เห็นไดว้า่โปรตีนดงักล่าว

วางตวัอยูท่ี่ส่วนยอดของเซลลท่ี์ในท่อไต เพื่อท าหนา้ท่ีในการดูดซึมยเูรตจากการกรองโดยผา่นท่ี

โกลเมอรูลสั แลว้ส่งต่อไปยงัเซลลท์่อไตส่วนตน้ต่อไป 

  หลกัฐานส าคญัท่ีสุดท่ีแสดงใหเ้ห็นวา่ URAT1 มีบทบาท ส าคญัในการควบคุมจดัการยูเรต

ท่ีไตในมนุษยม์าจากการคน้พบการกลายพนัธ์ุของ URAT1 ทั้งใน แบบ homozygous state หรือ 

compound heterozygous state ในผูป่้วยชาวญ่ีปุ่นท่ีมีภาวะ idiopathic renal hypouricemia ซ่ึงเป็นโรค

ท่ีพบไดน้อ้ยมาก ผูป่้วยจะมีระดบัของยเูรตในเซร่ัมต ่าท่ี ประมาณ 30-60 μM/L (0.5-1.0 mg/dL) 

และมีระดบัของยเูรตในปัสสาวะสูง ซ่ึงสัมพนัธ์เช่ือมโยงกบัอตัราการเพิ่มข้ึนของค่า FEUA สูงถึง

ร้อยละ 20-90 จากค่าปกติท่ีร้อยละ 10 จึงเพิ่มโอกาสในการตกตะกอนของยเูรต และเกิดน่ิวในไตได้

สูงมาก ผูป่้วยกลุ่มน้ีจะไม่แสดงอาการผดิปกติ แต่การท่ีผูป่้วยออกก าลงักายอาจเหน่ียวน าใหเ้กิด

ภาวะไตวายเฉียบพลนั ได ้(Exercise-Induced Acute Renal Failure; EIARF) นอกเหนือจากการกลาย

พนัธ์ุดงักล่าวแลว้ ผลการศึกษาของ GWAS พบวา่ความหลากหลายของการแปรผนัในล าดบัเบส

ของยนี SLC22A12 ในรูปแบบสนิปส์ (SNPs) มีความสัมพนัธ์เก่ียวขอ้งกบัความแปรผนัของระดบั

ของกรดยูริก โดยไดท้  าการศึกษาในประชากรขนาดใหญ่ของชาติอ่ืนไดแ้ก่ ประชากรแอฟริกนั-

อเมริกนั ประชากรในแถบหมู่เกาะแปซิฟิกและประชากรสูงอายชุาวยโุรป พบขอ้มูลท่ีไดช่้วย

สนบัสนุนอยา่งชดัเจนวา่URAT1 เป็น luminal pathway หลกัของกระบวนการดูดซึมกลบัยเูรตใน 

มนุษย ์ 

  ถึงแมว้า่ URAT1 จะมีบทบาทหนา้ท่ีส าคญั ในการควบคุมสมดุลของยเูรต แต่ความรู้ความ

เขา้ใจในการท าหนา้ท่ีควบคุมการดูดซึมกลบัท่ีท่อไต (renal tubular reabsorption) ของ URAT1 เพียง

ตวัเดียวก็ยงัไม่สมบูรณ์เพียงพอท่ีจะใชอ้ธิบายถึงระบบการขนส่งยเูรตภายในไตทั้งในคนปกติและ

ในผูป่้วยโรคเกาตไ์ดท้ั้งหมด 
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แนวทางปฏิบัติของผู้ป่วยกรดยูริกในเลือดสูง(2)  

ผูป่้วยส่วนใหญ่ท่ีมีภาวะกรดยูริกในเลือดสูงจะไม่มีอาการแสดงทางคลินิกของโรคเกาต์ 

ดงันั้นไม่แนะน าใหใ้ชย้าลดกรดยูริกในผูป่้วยทุกรายท่ียงัไม่มีอาการแสดงใด ๆ โดยจะมีแนวทางใน

การปฏิบติัดงัน้ี 

1. คน้หาสาเหตุหรือโรคท่ีท าให้เกิดภาวะกรดยูริกในเลือดสูง ซกัประวติั ตรวจร่างกาย หรือ 

ส่งตรวจทางห้องปฏิบติัการเพิ่มเติม ผูป่้วยท่ีพบสาเหตุให้แกไ้ขสาเหตุนั้น จากนั้นเจาะเลือดติดตาม

อีก 1-2 คร้ัง ห่างกนันานประมาณ 1-2 เดือน เพื่อติดตามระดบักรดยูริกในเลือดไดล้ดลงเป็นปรกติ

หรือไม่ 

2. พิจารณาส่งตรวจกรดยริูกในปัสสาวะ 24 ชัว่โมง เม่ือผูป่้วยมีขอ้บ่งช้ีขอ้ใดขอ้หน่ึงดงั 

ต่อไปน้ี 

• ประวติัครอบครัวเป็นน่ิว หรือโรคเกาตต์ั้งแต่อายนุอ้ย 

• ตรวจพบน่ิวในทางเดินปัสสาวะ 

• อายนุอ้ยกวา่ 30 ปี 

3. พิจารณาใหย้าลดกรดยริูกในเลือด เม่ือมีขอ้บ่งช้ีขอ้ใดขอ้หน่ึงดงัต่อไปน้ี 

• ปริมาณกรดยริูกในปัสสาวะมากกวา่ 1,100 มิลลิกรัมต่อวนั 

• มีแผนการรักษาดว้ยยาเคมีบ าบดัในผูป่้วยมะเร็งเม็ดเลือดหรือต่อมน ้ าเหลืองเพื่อ

ป้องกนัการเกิดภาวะ tumor lysis syndrome 

4. ค้นหาและรักษาโรคอ่ืน ๆ ซ่ึงมักพบร่วมกับโรคเกาต์ เช่น โรคความดันโลหิตสูง

เบาหวาน ไขมนัในเลือดสูง และกลุ่มอาการทางเมตาบอลิก  

5. ปรับเปล่ียนพฤติกรรมการด าเนินชีวิตท่ีท าใหเ้กิดภาวะกรดยูริกในเลือดสูง เช่น ควบคุม

น ้ าหนักตวัให้อยู่ในเกณฑ์มาตรฐาน งดด่ืมสุรา งดหรือลดอาหารบางชนิดท่ีจะท าให้กรดยูริกใน

เลือดสูงข้ึน (สมาคมรูมาติสซมัแห่งประเทศไทย พ.ศ. 2555) 
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วติามินซี   
หรือรู้จกักนัในช่ือ ascorbic acid เป็น water-soluble vitamin ซ่ึงจ าเป็นต่อการพฒันาและ

เจริญเติบโตของเน้ือเยื่อต่าง ๆ ในร่างกาย โดยปกติแลว้สัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนมไม่สามารถสร้างวิตามิน
ซีข้ึนเองได ้จึงไดรั้บวิตามินซีจากการรับประทานอาหารต่าง ๆ เขา้ไป เช่น บรอคโคล่ี พริกหวาน 
กะหล ่าปลี คะนา้ ฝร่ัง 
 

 
 

ภาพที ่2.4 สูตรโครงสร้าง กรดแอสคอบิก (Ascorbic acid) 
ทีม่า: biology.ipst.ac.th 

 
 

วิตามินซีเป็นสารอาหารจ าเป็นส าหรับสัตว์บางชนิดรวมทั้ งมนุษย์ วิตามินซีนั้ น
ประกอบด้วยสารประกอบทางเคมีท่ีทัว่ไปท่ีเรียกว่า vitamer ซ่ึงมีโครงสร้างคล้ายกนัหลายชนิด 
กรดแอสคอร์บิกและเกลือแอสคอร์เบต เช่น sodium ascorbate และ calcium ascorbate ใช้ในการ
ท าอาหารเสริม ซ่ึงเกลือจะย่อยสลายเป็น ascorbate ซ่ึงทั้ง ascorbate และ ascorbic acid ในร่างกาย
สามารถเปล่ียนรูปไปมาได้ข้ึนอยู่กับระดับความเป็นกรดในร่างกาย ส่วนรูปแบบโมเลกุลท่ี
ออกซิไดซ์ เช่น DHA สามารถเปล่ียนกลบัเป็น ascorbic acid ดว้ย reducing agent 

 
 
 

http://biology.ipst.ac.th/%E0%B8%A7%E0%B8%B4%E0%B8%95%E0%B8%B2%E0%B8%A1%E0%B8%B4%E0%B8%99%E0%B8%8B%E0%B8%B5%E0%B8%81%E0%B8%B1%E0%B8%9A%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%97%E0%B8%B5/
http://biology.ipst.ac.th/%E0%B8%A7%E0%B8%B4%E0%B8%95%E0%B8%B2%E0%B8%A1%E0%B8%B4%E0%B8%99%E0%B8%8B%E0%B8%B5%E0%B8%81%E0%B8%B1%E0%B8%9A%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%97%E0%B8%B5/
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 ในประเทศไทย ส านักงานคณะกรรมการอาหารและยา อนุญาตให้ มีข้อความแสดง
คุณสมบติัของวติามินซีดงัต่อไปน้ีคือ 

1. มีส่วนช่วยในการท าหนา้ท่ีตามปกติของระบบภูมิคุม้กนั 
2. มีส่วนช่วยในการปกป้องเซลลจ์ากอนุมูลอิสระ 
3. มีส่วนช่วยในกระบวนการต่อตา้นอนุมูลอิสระ 
4. ช่วยใหห้ลอดเลือดแขง็แรง 
5. มีส่วนช่วยในการสร้างคอลลาเจน 
6. มีส่วนช่วยในการสร้างคอลลาเจนเพื่อการท างานตามปกติของฟัน 
7. มีส่วนช่วยในการสร้างคอลลาเจนเพื่อการท างานตามปกติของกระดูก 
8. มีส่วนช่วยในการสร้างคอลลาเจนเพื่อการท างานตามปกติของกระดูกอ่อน 
9. มีส่วนช่วยในการสร้างคอลลาเจนเพื่อการท างานตามปกติของผวิหนงั 
10. เพิ่มการดูดซึมเหล็ก 
11. มีส่วนช่วยใหร่้างกายไดรั้บพลงังานจากเมตาบอลิซึมตามปกติ 
12. มีส่วนช่วยในการท างานตามปกติของระบบประสาท 
13. มีส่วนช่วยในการคืนสภาพของรีดิวซ์วติามินอี 
 

Pharmacodynamics(1)  
 วิตามินซีเป็น cofactorในปฏิกิริยาท่ีอาศยัเอนไซมข์องร่างกายมนุษย ์ท าหนา้ท่ีทางชีววิทยา
ท่ีจ าเป็นหลายแบบ การสังเคราะห์คอลลาเจน กระบวนการรักษาแผล รวมทั้งการป้องกนัเลือดออก
จากหลอดเลือดฝอย การขาดวติามินซีในมนุษยท์  าให้เกิดความบกพร่องในการสังเคราะห์คอลลาเจน 
ส่งผลให้ผูป่้วยซ่ึงมีอาการของโรคลกัปิดลกัเปิดมีอาการมากข้ึน บทบาทของวิตามินซีอีกอยา่งก็คือ 
antioxidant โดยเจ่าย electron ให้กบัปฏิกิริยาเคมีทั้งอาศยัเและไม่อาศยั enzyme หลายชนิด และจึง
เปล่ียนสภาพไปเป็นแบบออกซิไดซ์ โดยอาจเป็น semidehydroascorbic acid หรือ dehydroascorbic 
acid ซ่ึงสามารถรีดีวซ์กลบัสภาพเดิมดว้ยกลไกอาศยั enzymeโดยใชเ้มแทบอไลต์คือ NADPH และ 
Glutathione 
 
 
 
 
 



20 
 

 
 
 

Pharmacokinetics(1)     
การดูดซึม 
 จากขอ้มูลของสถาบนัสุขภาพแห่งชาติสหรัฐ ร่างกายของมนุษยมี์การดูดซึมวิตามินซีได้ 
70%-90% เม่ือรับประทานในปริมาณ 30-180 มิลลิกรัมต่อวนั หากรับประทานมากกว่า 1,000 
มิลลิกรัมต่อวนั จะดูดซึมไดน้อ้ยกวา่ 50% การท่ีวิตามินซีขนส่งผา่นล าไส้ทั้งดว้ยกลไกท่ีไวและไม่
ไวกลูโคส การมีน ้าตาลในล าไส้มากจะท าใหดู้ดซึมวติามินซีชา้ลง 
 ร่างกายมนุษยมี์การดูดซึมวิตามินซีทั้งโดยการแพร่ธรรมดา และการขนส่งแบบ active 
transport โปรตีนขนส่งท่ีอาศยัโซเดียมและจ าเป็นเพื่อการขนส่งแบบ active transport คือ Sodium-
Ascorbate Co-Transporters (SVCTs) และ Glucose transporters (GLUTs) ซ่ึงโปรตีน SVCT1 และ 
SVCT2 น าเขา้ ascorbate ในสภาพ reduce ผ่านเขา้ทางเยื่อหุ้มเซลล์ ส่วนตวัขนส่งกลูโคส GLUT1 
และ GLUT3 สามารถ ท่ีจะขนส่งวิตา มินซีในรูปแบบ  dehydroascorbic acid เท่ านั้ น  แม้ว่า 
dehydroascorbic acid จะดูดซึมได้ในอัตราท่ีสูงกว่า ascorbate แต่ dehydroascorbic acid ท่ีพบใน
เน้ือเยื่อและกระแสเลือดจะมีค่าต ่า เน่ืองจากโดยปกติแลว้เซลล์จะท าการเปล่ียน dehydroascorbic 
acid ใหเ้ป็น ascorbate อยา่งรวดเร็ว 
การขนส่ง 
 SVCTs อาจจะเป็นระบบขนส่งวิตามินซีหลกัของร่างกาย แต่เม็ดเลือดแดง ซ่ึงเม่ือเจริญ
เต็มท่ีจะเสียโปรตีน SVCT ไป ทั้งในสัตวท่ี์ไม่สังเคราะห์เช่น มนุษย ์และสังเคราะห์วิตามินซีเช่น
หนู เซลล์ส่วนใหญ่จะมีระดบั ascorbic acid สูงกวา่ในเลือดมาก ซ่ึงปกติระดบั serum ascorbic acid
จะอยูท่ี่ 50 µmol/L เช่น ascorbic acid ในต่อมหมวกไตและต่อมใตส้มองอาจสูงกวา่ 2,000 µmol/L 
และในกล้ามเน้ือมีระดบั ascorbic acid ท่ี 200-300 µmol/L โดยการท าหน้าท่ีเป็น coenzyme ของ 

ascorbic acid  ไม่จ  าเป็นตอ้งมีความเขม้ขน้สูงมากขนาดน้ี ดงันั้นจึงอาจมีหนา้ท่ีอ่ืนของวิตามินซีซ่ึง
ยงัไม่ปรากฏ การท่ีในอวยัวะมีความเขม้ขน้ของวิตามินซีแตกต่างกนัท าให้ระดบัวติามินซีในกระแส
เลือดไม่สามารถจะเป็นตวับ่งช้ีท่ีดีถึงการขาดวิตามินซีของร่างกาย และอาการขาดวติามินซีในระดบั
ต่าง ๆ ยงัแสดงออกไดไ้ม่เท่ากนัในแต่ละบุคคลอีกดว้ย 
การขับออก 
 ascorbic acid  จะถูกขบัออกทางปัสสาวะ ช่วงท่ีไดรั้บวิตามินซีในปริมาณนอ้ยไตจะดูดซึม
กลบัแทนท่ีจะขบัวิตามินซีออก และเม่ือความเขม้ขน้ของวิตามินซีในเลือดมีค่ามากกวา่หรือเท่ากบั 
1.4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร จะมีการดูดซึมวิตามินซีกลบัลดลงโดยส่วนเกินถูกร่างกายขบัออกทาง
ปัสสาวะ มนุษยส์ามารถแปลง dehydroascorbic acid กลบัเป็น ascorbate ไดดี้กวา่หนูตะเภา ดงันั้น
ร่างกายจึงขาดวติามินซีไดช้า้กวา่ 
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กรดยูริกสูงในร่างกายกบัโรคไต  
โรคเกาต์เกิดจากระดบักรดยูริกสูงในร่างกายเป็นระยะเวลานาน ผูป่้วยโรคเกาต์ส่วน

ใหญ่มีความผิดปกติของการขบัแอมโมเนียทางปัสสาวะ ท าให้ปัสสาวะเป็นกรด เพิ่มความเส่ียงใน
การสะสมของ urate crystals ท าให้เกิดกอ้นน่ิวและมีการอุดตนัภายในท่อไต และเกิดพยาธิสภาพ
ของไตข้ึน ปัจจุบนัเช่ือวา่กรดยริูกเป็นปัจจยัหน่ึงซ่ึงท าใหเ้กิดการอกัเสบ กระตุน้การสร้าง monocyte 
chemoattractant protein-1 ในผนังหลอดเ ลือดผ่าน  nuclear transcription factor และ  mitogen-
activated protein kinase ท าใหเ้กิดการกระตุน้กระบวนการอกัเสบ(11) กรดยริูกยงัส่งผลต่อการท างาน
ของเกร็ดเลือดท่ีเพิ่มข้ึน ส่งผลใหเ้กิดการอุดตนัภายในหลอดเลือด(12) กรดยริูกยงัสามารถกระตุน้การ
แบ่งตวัของ muscle cell บริเวณ vessel wall โดยกระตุน้ผา่นระบบ COX-2 และ renin-angio-tensin 
system (RAS) ดงันั้นหากให้ยากลุ่ม COX-2 inhibitor หรือ angiotensin II type 1 receptor blocker 
จะสามารถลดการแบ่งตวัเซลล์กลา้มเน้ือบริเวณ vessel wall ได้(13) การวิจยัในกลุ่มสัตวท์ดลอง ดว้ย
การให้ oxonic acid ในการยบัย ั้งการท างานของ uricase enzyme เพื่อท าให้ระดบักรดยูริกในเลือด
ของสัตวท์ดลองสูงข้ึน ส่งผลกระตุน้การท างานของ renin-angio-tensin system และยบัย ั้ง neuronal 
nitric oxide synthase(14) และกระตุน้ให้เกิดภาวะ oxidative stress ในไต เกิดความดนัโลหิตสูง และ
เกิดพยาธิสภาพของไต (15) ดังนั้ นกลไกดังกล่าวสามารถอธิบายการเกิดภาวะไตเ ร้ือรังได้ 
นอกเหนือจากการอุดตนัจากการสะสมของกรดยูริกภายในท่อไต ดงัแสดงในรูป 

 
ภาพที ่2.5 การเกิดพยาธิสภาพไตเร้ือรังจากภาวะ hyperuricemia 
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กรดยูริกท าให้เกดิพยาธิสภาพไตเร้ือรัง 
การวิจยัในกลุ่มสัตวท์ดลองพบว่าการท่ีร่างกายมีระดบักรดยูริกสูงส่งผลให้เกิดพยาธิ

สภาพของไต โดยเกิดจากความดนัของหลอดเลือดภายในไตเพิ่มข้ึน เกิดภาวะ albuminuria และเม่ือ
ติดตามต่อไปอีก 6 เดือน พบการเกิดพยาธิภาพไตแบบ glo-merulosclerosis และ tubulointerstitial 
fibrosis โดยไม่พบการสะสมของ urate crystals ซ่ึงแตกต่างจาก chronic urate nephropathy(16) ซ่ึง
ลักษณะพยาธิสภาพของไตท่ีเกิดจากภาวะ hyperuricemia สามารถพบการสะสมคอลลาเจน 
osteopontin และ macrophage เพิ่มข้ึนบริเวณท่อไตร่วมดว้ย(14) 

การวิจยัระยะต่อมาพบวา่เกิดโรคไตเร้ือรังในสัตวท์ดลอง เกิดระดบักรดยูริกในเลือดสูง 
ความดนัโลหิตสูง พบ albuminuria เพิ่มข้ึน การท างานของไตลดลง และการเกิดพยาธิสภาพของไต
จาก interstitial fibrosis, glo-merulosclerosis และ renal hypertrophy สูงกวา่ในกลุ่มท่ีมีโรคไตเร้ือรัง
อย่างเดียว(17) พบการสร้าง cyclooxygenase-2 บริเวณผนังหลอดเลือด การแบ่งตัวของ smooth 
muscle cells เพิ่มข้ึนและหลอดเลือดในไตมีการหนาตวัข้ึน ในสัตวท์ดลองท่ีมีระดบักรดยูริกใน
เลือดสูงและมีพยาธิสภาพไตเร้ือรัง ดงันั้นขอ้มูลดงักล่าวจึงแสดงใหเ้ห็นวา่ภาวะกรดยูริกในเลือดสูง
ร่วมกบัโรคไตเร้ือรังส่งผลเพิ่มความเส่ือมในการท างานของไตและการเกิดพยาธิสภาพไต  
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จากการวิจยัท่ีผา่นมาขา้งตน้พบวา่ ผูท่ี้มีภาวะ hyperuricemiaโดยมีค่าความดนัโลหิตอยู่
ในระดบัปกติ ไม่มีความสัมพนัธ์กบัการเกิดภาวะ chronic urate nephropathy อยา่งไรก็ตามการวิจยั
ในปัจจุบนัพบวา่ ภาวะ hyperuricemia เป็นปัจจยัเส่ียงท่ีส าคญัซ่ึงส่งผลใหเ้กิดโรคไตเร้ือรัง การวิจยั
ในกลุ่มประชากรทหารไทยและเครือญาติจ านวน 5,546 ราย โดยแบ่งออกเป็น 4 กลุ่มตามระดบั 
serum uric acid พบว่ากลุ่มท่ี serum uric acid มากกว่า 5.4 มก./ดล. มีความสัมพนัธ์กบัการเกิดโรค
ไตเร้ือรัง ตั้งแต่ 2.38 ถึง 10.94 เท่า เม่ือเทียบกบักลุ่มประชากรท่ี serum uric acid นอ้ยกวา่ 5.4 มก./
ดล. ดงัแสดงในแผนภาพ(18) 

 
แผนภูมิที ่2.1 ความชุกของโรคไตเร้ือรังกบัระดบั serum uric acid 

 
จากการติดตามศึกษากลุ่มประชากรประเทศญ่ีปุ่น 6,400 ราย เป็นระยะเวลา 2 ปี พบวา่

เม่ือท าการวิเคราะห์ตดัปัจจยัเส่ียงต่าง ๆ ในการเกิดโรคไตเร้ือรังออกไปแลว้ กลุ่มท่ีมี serum uric 
acid มากกวา่ 8.0 มก./ดล. มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคไตเร้ือรังเพิ่มข้ึน 2.9 เท่าในเพศชาย และ 10.0 
เท่าในเพศหญิง เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีมี serum uric acid นอ้ยกวา่ 5.0 มก./ดล. (19) 

การวิจยัของ Cardiovascular Health Study และ Atherosclerosis Risks in Communities 
ติดตามกลุ่มประชากรสหรัฐอเมริกาจ านวน 13,338 ราย เป็นระยะเวลา 8 ปี พบว่าการเพิ่มข้ึนของ 

serum uric acid ทุก 1 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เพิ่มอตัราการเกิดโรคไตเร้ือรังในกลุ่มท่ีการท างานของ
ไตนอ้ยกวา่ 60 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ 1.73 ตารางเมตร ประมาณร้อยละ 7-11(20)  

การติดตามศึกษากลุ่มประชากรออสเตรียจ านวน 21,475 ราย เป็นระยะเวลา 7 ปี พบวา่
ระดับ serum uric acid ระหว่าง 7.8 ถึง 8.9 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และมากกว่า 9.0 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร เพิ่มความเส่ียงในการเกิดโรคไตเร้ือรัง 1.74 และ 3.12 เท่าตามล าดบั เปรียบเทียบกบักลุ่มท่ี
มี serum uric acid น้อยกว่า 7.8 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร(21) ขอ้มูลดงักล่าวขา้งตน้สนับสนุนว่าภาวะ
hyperuricemia เป็นปัจจยัเส่ียงส าคญัในการเกิดโรคไตเร้ือรัง 
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2.2 งานวจัิยทีเ่กีย่วข้อง 
จากผลการศึกษาพบว่าวิตามินซีสามารถส่งผลลดระดบั serum uric acid ไดโ้ดยผ่าน 3 

กลไกหลกั คือ  
1. วิตามินซีออกฤทธ์ิยบัย ั้งการดูดซึม urate กลบัสู่ร่างกายโดยการยบัย ั้งท่ี URAT1 ซ่ึง

เป็นโปรตีนขนส่งท่ีไต เพิ่มการขบักรดยูริกทางไต ส่งผลให้ระดบั serum uric acid 
ลดลงตามมา (uricosuric effect) (22,23,24,25) 

2. เพิ่มสัดส่วนการขบัออกของกรดยริูกท่ีไต (renal fraction clearance of uric acid) (26) 
3. วติามินซีมีฤทธ์ิ antioxidant จึงส่งผลใหก้ารสร้างกรดยริูกจากภาวะ oxidative stress 

ในร่างกายลดลง(27,28) 

ความสามารถของวติามินซีในการลดระดบักรดยูริกน้ี มีขอ้มูลสนบัสนุนจากหลายการวจิยั 

ซ่ึงพบวา่การรับประทานวิตามินซีขนาด 500 มิลลิกรัมต่อวนั สามารถลดความเส่ียงในการเกิดโรค

เกาต์ได ้เช่น Huang et al., 2005 ท าการศึกษาแบบสุ่มและปกปิดสองดา้น เปรียบเทียบผลระหว่าง

กลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บยาหลอกและกลุ่มท่ีไดรั้บวิตามินซี ในกลุ่มผูป่้วยโรคเกาต ์184 คน พบวา่ผูป่้วย

ท่ีไดรั้บประทานวิตามินซี 500 มิลลิกรัมต่อวนั ติดต่อกนัเป็นเวลา 2 เดือน มีระดบั serum uric acid 

ลดลงประมาณ 0.5 mg/dL. และกลุ่มท่ีไดย้าหลอกมี serum uric acid ลดลงประมาณ 0.09 mg/dL. 

การศึกษาของ Choi และคณะ(Choi et al., 2008) ท าการคน้หาความสัมพนัธ์ระหวา่งผูท่ี้รับประทาน

วิตามินซีกบั gout incidence โดยใช้หลกัเกณฑ์ในประเมินโรค gout จากแบบสอบถาม มีผูเ้ขา้ร่วม

จนจบงานวิจยัจ านวน46,994คนพบว่าเพศชายท่ีรับประทานอาหารท่ีมีวิตามินซีและอาหารเสริม

วติามินซีรวมกนั 1,500 มิลลิกรัม/วนั ข้ึนไปมีความเส่ียงการเกิดโรคเกาตล์ดลง 45% เม่ือเปรียบเทียบ

กบัผูรั้บประทานอาหารเสริมวติามินซีและอาหารท่ีมีวติามินซีรวมกนัขนาดต ่ากวา่ 250 มิลลิกรัม/วนั 

นอกจากนั้นจากผลการศึกษาวิเคราะห์อย่างเป็นระบบ (meta-analysis) ของ Juraschek และคณะ

(Juraschek et al., 2011) ไดว้ิเคราะห์ผลจากงานวิจยัแบบสุ่มท่ีท าในมนุษย ์โดยการใช้อาหารเสริม

วิตามินซีชนิดรับประทาน ระยะเวลาการทดลองตอ้งไม่นอ้ยกวา่หน่ึงสัปดาห์ มีการหาค่าเฉล่ียและ

ค่าความแปรปรวนของกรดยริูกเม่ือเสร็จส้ินงานวจิยั โดยคดัจากงานวจิยัท่ีตีพิมพจ์  านวน 2,082 เร่ือง

เหลือจ านวน 13 เร่ือง พบว่าการรับประทานวิตามินซีขนาด 500 มิลลิกรัมต่อวนัเป็นเวลา 30 วนั 

ส่งผลให้ serum uric acid ลดลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ มีค่ากลางอยูท่ี่ประมาณ 0.35 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร 
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อยา่งไรก็ตามมีการศึกษาซ่ึงไม่พบความสัมพนัธ์ของการรับประทานวติามินซีและการ

ลดลองของระดบั serum uric acid เช่น การศึกษาของ Stamp et al., 2013 ท าการศึกษาในผูป่้วยโรค

เกาตท่ี์มี serum uric acid มากกวา่ 6 มิลลิกรัม/เดซิลิตร จ านวน 40 ราย โดยแบ่งผูร่้วมวิจยัออกเป็น 2 

กลุ่ม กลุ่มท่ี 1 คือกลุ่มผูป่้วยท่ียงัไม่เคยไดรั้บการรักษาจ านวน 20 ราย แลว้แบ่งเป็นกลุ่มยอ่ยออกเป็น

กลุ่มท่ีเร่ิมใหว้ติามินซีขนาด 500 มิลลิกรัมต่อวนั และกลุ่มท่ีเร่ิมใหย้าอลัโลพิวรินอลขนาด 100 

มิลลิกรัมต่อวนั กลุ่มท่ี 2 เป็นกลุ่มผูป่้วยเท่ีเคยรักษาดว้ยยา อลัโลพิวรินอลขนาด 100 มิลลิกรัมต่อวนั 

อยูแ่ลว้แต่ระดบักรดยริูกยงัไม่ลดลง ศึกษาโดยแบ่งกลุ่มยอ่ยออกเป็นกลุ่มท่ีไดย้าเดิมต่อแต่ท าการ

เพิ่มรับประทานวติามินซีขนาด 500 มิลลิกรัมต่อวนัร่วมดว้ย และอีกกลุ่มใหเ้พิ่มขนาดยาอลัโลพิวริ

นอลอีก 100 มิลลิกรัมต่อวนั ท าการศึกษาเป็นเวลา 8 สัปดาห์ พบวา่ทั้งกลุ่มท่ีเร่ิมตน้ดว้ยการให้

วติามินซีอยา่งเดียวหรือใหย้าอลัโลพิวรินอลร่วมกบัวติามินซีเสริม มีผลลดระดบั serum uric acid ได้

ต ่ากวา่กลุ่มท่ีเร่ิมรักษาดว้ยยาอลัโลพิวรินอลอยา่งเดียวหรือเพิ่มขนาดยา อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 

สรุปไดว้า่ผูท่ี้ไดรั้บการวินิจฉยัวา่เป็นโรคเกาตไ์ปแลว้ แมว้า่จะใหก้ารรักษาภาวะยริูคสูงในเลือดโดย

การเร่ิมให้วติามินซีหรือใหว้ิตามินซีร่วมกบัการใหย้า allopurinol ก็ไม่สามารถลดภาวะยริูกในเลือด

สูงได ้ ซ่ึงแตกต่างจากงานวจิยัท่ีมีมาก่อนหนา้น้ีท่ีการใหอ้าหารเสริมวติามินซีสามารถลดระดบั 

serum uric acid ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในคนสุขภาพดีและผูท่ี้มียริูกสูงซ่ึงยงัไม่ไดเ้ป็นโรคเกาต ์
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ภาพที ่2.6 Modern mediterranean diet pyramid 

อาหารเมดิเตอร์เรเนียนซ่ึงเน้นไปท่ีอาหารกลุ่มซีเรียล (ขนมปัง ขา้วโอ๊ต ซีเรียลโฮล

เกรน) ผลไม ้ผกั ถัว่และพืชตระกูลถัว่ ซ่ึงควรบริโภคทุกวนั เน่ืองจากอาหารเหล่าน้ีอุดมไปดว้ยไฟ

เบอร์และสารตา้นอนุมูลอิสระ การบริโภคน ้ ามนัมะกอกแทนท่ีไขมนัอ่ิมตวัในรูปแบบอ่ืนๆ เช่น 

เนยจากสัตวแ์ละมาการีน ผลิตภณัฑ์นม โดยเฉพาะโยเกิร์ตและชีส สามารถบริโภคระดบัปานกลาง

จนถึงบริโภคทุกวนั ในขณะท่ีการบริโภคปลาและสัตวปี์ก ควรบริโภคประมาณสองคร้ังต่อสัปดาห์ 
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ไข่สามารถรับประทานไดถึ้ง 4-7 ฟอง/สัปดาห์ ส่วนบนของพีระมิดคืออาหารท่ีควรบริโภคนอ้ยคร้ัง

ในแต่ละเดือน เช่น เน้ือแดง และของหวาน(29,30)  

ในขณะท่ีเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์สามารถบริโภคต่อวนัไดไ้ม่เกิน 1 ด่ืมมาตรฐานส าหรับ

เพศหญิง และ 2 ด่ืมมาตรฐานส าหรับเพศชาย หากไม่มีภาวะเส่ียงท่ีไม่ควรด่ืมแอลกอฮอล์ร่วมดว้ย 

โดยแนะน าให้ด่ืมไวน์แดงเน่ืองจากมีสารฟลาโวนอยด์และสารต้านอนุมูลอิสระ นอกจากนั้น 

แนะน าให้ออกก าลงักายอย่างเหมาะสมในระดบัปานกลางทุกวนั โดยรักษาน ้ าหนักตวัให้อยู่ใน

ระดบัปกติเพื่อลดความเส่ียงในการเกิดโรคจากภาวะน ้าหนกัเกิน(31) 

Mediterranean diet อุดมไปดว้ยวิตามิน สารตา้นอนุมูลอิสระ และมีคุณสมบติัตา้นการ

อกัเสบ โดยกระบวนการลด pro-inflammatory cytokines เพิ่ม anti-inflammatory cytokines 

และลด oxidative stress(32)   

 

 

ภาพที ่2.7 กลไกการตา้นอนุมูลอิสระของอาหารเมดิเตอร์เรเนียน 
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 จากตวัอยา่งงานวิจยั 3 งานท่ีศึกษาผลของอาหารเมดิเตอร์เรเนียนต่อภาวะกรดยูริกเกิน

ในเลือดและโรคเกาต์คือ การศึกษาของ  Ikaria การศึกษาของ ATTICA และการศึกษาของ 

PREDIMED 

 การศึกษาของ Ikaria ซ่ึงด าเนินการวิจัยในเกาะอีเจียนตะวนัออกของกรีซ ในกลุ่ม

ตวัอย่างเพศหญิง 281 คนและเพศชาย 257 คน ท่ีมีอายุไม่ต  ่ากว่า 65 ปี ซ่ึงไม่มีประวติัการเป็นโรค

หลอดเลือดหวัใจ และประเมินผลของอาหารเมดิเตอเรเนียนต่อระดบักรดยูริก โดยเคร่ืองมือท่ีใช้ใน

การศึกษาน้ีคือแบบสอบถามความถ่ีของอาหาร (FFQ) ซ่ึงประกอบดว้ยกลุ่มอาหารและเคร่ืองด่ืมท่ี

บริโภคทุกวนัหรือทุกสัปดาห์ไดแ้ก่ เน้ือแดงและผลิตภณัฑ์จากเน้ือสัตว ์ปลาและอาหารทะเล สัตว์

ปีก นมและผลิตภณัฑ์นมอ่ืน ๆ.ผลไม,้ผกั,พืชตระกูลถัว่,ธญัพืชท่ียงัไม่แปรรูป,กาแฟ,ชา,น ้ าอดัลม

และเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์ ผลการศึกษาช้ีให้เห็นว่ากลุ่มตวัอย่างมีระดบักรดยูริกในกระแสเลือด

ลดลงโดยไม่ข้ึนอยูก่บัค่าการท างานของไต ดชันีมวลกาย และลกัษณะทางคลินิกอ่ืน ๆ 

 การศึกษาของ ATTICA ซ่ึ งด า เ นินการวิจัยในกรีซ มีก ลุ่มตัวอย่างรวม 2380 

ประกอบด้วยเพศชายและหญิงท่ีไม่มีโรคหัวใจและหลอดเลือด (CHD และ CVD) หรือโรคไต 

(CKD) โดยตดักลุ่มตวัอยา่งซ่ึงรับประทานยาท่ีอาจมีผลต่อระดบักรดยูริกในกระแสเลือดออก และมี

การประเมินภาวะโภชนาการโดยใช้ MedDietScore อาหาร 9 กลุ่มท่ีประเมินใน MedDietScore 

ไดแ้ก่ ธญัพืชไม่ขดัสี ผลไม ้ผกั พืชตระกูลถัว่ มนัฝร่ัง ปลา เน้ือแดง สัตวปี์กและผลิตภณัฑ์จากนม 

(ชีส โยเกิร์ต ฯลฯ)รวมถึงการใช้น ้ ามนัมะกอกในการปรุงอาหารทุกวนัและการบริโภคเคร่ืองด่ืม

แอลกอฮอล์ในแต่ละวนัพบวา่การบริโภคผลิตภณัฑ์จากนมววั กาแฟ และแอลกอฮอล์ในปริมาณไม่

เกินท่ีก าหนด มีแนวโนม้วา่จะสามารถลดระดบักรดยริูกในกระแสเลือดได ้ 
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 การศึกษาของ PREDIMED ด าเนินการวจิยัในสเปนในกลุ่มตวัอยา่งรวม 4449 คน ซ่ึงมี

อาย ุ 5 5-8 0 ปี โดยแบ่งอาหารท่ีรับประทานเป็น 1 4 ชนิด และตรวจสอบผลของการรับประทาน

อาหารต่อระดบักรดยริูกในกระแสเลือด การวจิยัน้ีใชเ้วลา 5 ปี โดยมีเกณฑค์ดัเขา้คือ กลุ่มตวัอยา่งท่ี

เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เพียงโรคเดียว และกลุ่มท่ีมีปัจจยัเส่ียงต่อการเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจ 3 

ขอ้ข้ึนไป (ความดนัโลหิตสูงตั้งแต่ 140/90mmHg หรือรับประทานยาลดความดนัโลหิตอยู,่ เพศชาย

ซ่ึงมีค่า HDL ≤ 40mg/dl เพศหญิงซ่ึงมีค่า HDL ≤  50mg/dl, LDL ≥ 150mg/dl, ดชันีมวลกาย ≥ 25 

kg/m2, เพศชายอาย ุ ≤ 55 ปี และเพศหญิงอาย ุ≤ 60 ปี ซ่ึงมีประวติัโรคหวัใจในครอบครัว)  เกณฑ์

การคดัออกคือ BMI ≥40 kg/m2 มีภาวะโรคเร้ือรังอ่ืน ๆ ผุท่ี้ด่ืมสุราหรือใชย้าเสพติด รวมถึงผูท่ี้มี

ประวติัแพม้ะกอก น ้ามนัมะกอกหรือแพถ้ัว่ แบ่งกลุ่มตวัอยา่งใหรั้บประทานอาหาร 3 รูปแบบ กลุ่ม

แรกรับประทานอาหารแบบเมดิเตอเรเนียนเสริมดว้ย extra virgin olive oil (MEDIET + EVOO) กลุ่ม

ท่ี 2 รับประทานอาหารแบบเมดิเตอเรเนียนเสริมดว้ยถัว่ (M E D I E T  + N U T S) และกลุ่มท่ี 3 

รับประทานอาหารไขมนัต ่า ผลการวจิยัพบวา่กลุ่มตวัอยา่ง 44% ทั้งเพศชายและหญิงในทุกกลุ่มอายุ

ท่ีรับประทานอาหารแบบเมดิเตอร์เรเนียนมีระดบักรดยูริกในกระเสเลือดลดลงและมีผลลพัธ์ท่ี

คลา้ยคลึงกนัในกลุ่มตวัอยา่งซ่ึงน ้าหนกัเกิน ความดนัโลหิตสูง ผูท่ี้สูบบุหร่ีและผูท่ี้ไม่สูบบุหร่ี 
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น า้ตาลฟรุกโตสกบัภาวะกรดยูริกในเลือดสูงและโรคเกาต์ 

 การบริโภคน ้าตาลฟรุกโตสในสหรัฐอเมริกาเพิ่มข้ึนอยา่งมากนบัตั้งแต่มีการน าน ้าเช่ือม

ข้าวโพดฟรุกโตสสูง (HIGH FRUCTOSE CORN SYRUP, HFCS)  ในปี 1967 (33) HFCS เ ป็น

ผลิตภณัฑ์ท่ีท าจากขา้วโพดและมกัจะมีองคป์ระกอบของฟรุกโตส 42% (HFCS-42) หรือฟรุกโตส 

55% (HFCS-55) และมีขอ้ไดเ้ปรียบทางการคา้หลายประการซ่ึงเหนือกวา่น ้ าตาลผลึก (ซูโครส) ซ่ึง

เป็นสารใหค้วามหวานรุ่นก่อน ทั้งในดา้นการขนส่งและการผสมกบัเคร่ืองด่ืมต่าง ๆ และยงัสามารภ

ผลิตได้เองในประเทศเป็นส่วนใหญ่อีกด้วย ท าให้การบริโภคเคร่ืองด่ืมท่ีประกอบด้วย HFCS 

เพิ่มข้ึนอย่างมากในช่วงหลายทศวรรษท่ีผ่านมา และน ้ าอดัลมได้กลายเป็นเคร่ืองด่ืมยอดนิยมใน

สหรัฐอเมริกา(34) ในช่วงปี 2520-2540 การบริโภคน ้ าอดัลมเพิ่มข้ึน 61% ในสหรัฐอเมริกา(35) ซ่ึงมี

ส่วนท าใหก้ารบริโภคแคลอร่ีทั้งหมดเพิ่มข้ึนในช่วงเวลาเดียวกนั (36) 

ความสัมพนัธ์ระหว่างน า้ตาลฟรุกโตสกบัระดับกรดยูริกในกระแสเลือด 

 ในช่วงสองสามทศวรรษท่ีผา่นมาในสหรัฐอเมริกา การบริโภคน ้าอดัลมและน ้าตาลฟรุก

โตสท่ีเพิ่มข้ึนอยา่งมาก ซ่ึงมีแนวโนม้เป็นไปในทางเดียวกบัการเพิ่มข้ึนของระดบัความชุกของโรค

เกาต์(37, 38, 39, 40) 

 

แผนภูมิที ่2.2 ความสัมพนัธ์ระหวา่งการเพิ่มข้ึนของการบริโภคน ้าตาลฟรุกโตสและระดบั

ความชุกของโรคเกาตใ์นสหรัฐอเมริกา 



31 
 

 
 
 

 กลไกของน ้ าตาลฟรุกโตสท าให้เกิดการกระตุน้การผลิตกรดยริูก โดยเพิ่มการยอ่ยสลาย 

ATP เป็น AMP ซ่ึงเป็นสารตั้งตน้ของกรดยริูก(41,42,43) และดว้ยเหตุน้ีหลงัจากรับประทานน ้าตาลฟรุก

โตส ระดบักรดยริูกในกระแสเลือดเจะเพิ่มสูงข้ึนภายในไม่ก่ีนาที(43)  

 การศึกษาของ NHANES III พบว่าการบริโตคเคร่ืองด่ืมท่ีมีน ้ าตาลฟรุกโตสูง ทั้งแบบ

สังเคราะห์ (เช่น น ้ าอดัลมเคร่ืองด่ืมต่าง ๆ) และน ้ าตาลฟรุกโตสจากธรรมชาติ (เช่น น ้ าส้ม) มี

ความสัมพนัธ์กบัการเพิ่มข้ึนของระดบักรดยูริกในกระแสเลือด(44) นอกจากปริมาณการบริโภค

น ้ าตาลฟรุกโตสต่อวนัยงัมีความสัมพนัธ์กบัการเพิ่มระดบักรดยูริกในเลือดอีกดว้ย (ความแตกต่าง

ของระดบักรดยริูกในกระแสเลือดระหวา่งการบริโภคน ้าตาลฟรุกโตส >75 มก./วนั เม่ือเปรียบเทียบ

กับการบริโภคน ้ าตาลฟรุกโตส <10 มก./วนั คือ 0.88 มก./ดล.) ในทางตรงกันข้าม ไม่พบ

ความสัมพนัธ์ระหว่างการด่ืมน ้ าอดัลมประเภทไม่มีน ้ าตาลกบัระดบักรดยูริกในเลือด จากขอ้มูล

ดงักล่าวขา้งตน้ จึงเป็นการสนบัสนุนแนวคิดท่ีว่าการบริโภคน ้ าตาลฟรุกโตสในปริมาณท่ีเพิ่มข้ึน

น าไปสู่ภาวะกรดยริูกในกระแสเลือดสูงได ้

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 
 

 
 

บทที ่3 
ระเบียบวธีิวจิยั 

 
3.1 กลุ่มประชากรตัวอย่าง 

กลุ่มประชากร เป็นผูท่ี้ตรวจพบภาวะกรดยูริกในกระแสเลือดสูง โดยเคยเขา้รับการ
ตรวจสุขภาพประจ าปีในโรงพยาบาลนครพิงค์หรือโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบลบา้นทุ่งโป่ง 
อ าเภอแม่ริม จงัหวดัเชียงใหม่และได้รับการวินิจฉัยจากแพทยว์่ามีภาวะกรดยูริกในเลือดสูงโดย
ไม่ไดรั้กษาดว้ยการรับประทานยา 

กลุ่มประชากรตัวอย่าง เป็นกลุ่มท่ีมีผลการตรวจวดัระดบั uric acid สูง(ผลการตรวจ
ระดบั uric acid ในเลือดสูงกวา่ 7 mg/dl ในเพศชาย และสูงกวา่ 6 mg/dl ในเพศหญิง) จ  านวน 40 คน 
โดยแบ่งกลุ่มตวัอยา่งท่ีเขา้ร่วมโครงการวจิยัเป็น 2 กลุ่ม คือ 

- กลุ่มควบคุม จ านวน 20 คน 
- กลุ่มทดสอบวจิยั จ  านวน 20 คน 

 
การค านวณขนาดตวัอยา่ง 

 
n/gr = 2(1.96+0.84)2(1)2/ (8.0-7.1)2 

           = 17.42 คน/กลุ่ม 
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โดยมีเกณฑ์การคดัเขา้โครงการวิจยั (Inclusion criteria) และเกณฑ์การคดัออก (Exclusion criteria) 
ดงัน้ี 
เกณฑ์การคัดเข้าโครงการวจัิย (Inclusion criteria) 

- เป็นคนสัญชาติไทยโดยก าเนิด 
- อายรุะหวา่ง 25 – 65 ปี 
- มีผลการตรวจระดบั uric acid ในกระแสเลือดสูงกว่า 7 mg/dl ในเพศชาย และสูง

กวา่ 6 mg/dl ในเพศหญิง โดยทั้งสองเพศตอ้งตรวจพบค่ายูริคสูงมาก่อนไม่ต ่ากว่า 
3 เดือนก่อนเร่ิมท าการวจิยั 
 

เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) 
- ตอ้งไม่ไดรั้บการวินิจฉยัวา่เป็นโรคเกาต ์
- ไม่เป็นผูป่้วยโรคเบาหวาน, ไตวายเร้ือรัง,  leukemia, G6PD 
- ไม่เป็นผูป่้วยท่ีมีภาวะ polycythemia, hypothyroidism 
- ไม่รับประทานยาท่ีมีผลต่อระดบั uric acid ในกระแสเลือด 
- ไม่เป็นผูป่้วยตั้งครรภห์รือให้นมบุตร 
- ไม่ด่ืมเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอลเ์ป็นประจ า 
- ไม่สูบบุหร่ี 
- ไม่มีประวติัครอบครัวเป็นน่ิว หรือเป็นโรคเกาตต์ั้งแต่อายยุงันอ้ย 
- ไม่เป็นผูท่ี้รับประทานวิตามินรวมเป็นประจ าเกิน 3 เดือน ก่อนหนา้การเขา้ร่วม

โครงการวจิยั 
- ผูเ้ขา้ร่วมโครงการวิจยัท่ีมีอาการของโรคเกาตร์ะหวา่งการวจิยั หรือแพทยพ์ิจารณา

สั่งจ่ายยาลดกรดยริูกในกระแสเลือดระหวา่งการเขา้ร่วมโครงการวิจยั 
-  ผูท่ี้เร่ิมการรับประทานวติามินรวมระหวา่งเขา้ร่วมโครงการวจิยั 
- ผูป่้วยเกิดผลขา้งเคียงท่ีรุนแรงจากการรับประทานวติามินซี เช่น คล่ืนไส้อาเจียน 

ปวดทอ้ง ทอ้งเสียรุนแรง เกิดน่ิวในไต 
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วติามินซีทีใ่ช้ในการทดสอบวจัิย วติามินซีชนิดรับประทาน ขนาดเมด็ละ 1,000 มิลลิกรัม 
ของบริษทัแบลคมอล ในหน่ึงเมด็ประกอบดว้ย 
วิตามินซี 1,000 มิลลิกรัม ในรูปแอสคอร์บิคแอซิด (ascorbic acid) 400 มิลลิกรัม โซเดียมแอสคอร์
เบท (sodium ascorbate) 350 มิลลิกรัม และแคลเซียมแอสคอร์เบท (calcium ascorbate) 400 
มิลลิกรัม 

โรสฮิพ ดราย ฟรุท (rose hip dry fruit) 250 มิลลิกรัม ในรูปโรสาคานินาฟรุทเอกแทรคท ์
(rosa canina fruit extract) 41.7 มิลลิกรัม 
ไบโอฟลาโวนอยด ์(bioflavonoid) 25 มิลลิกรัม 
ลูทีน(lutein) 50 มิลลิกรัม 
เฮสเพอริดีน(hesperidin) 50 มิลลิกรัม 
อะซีโรลา ดราย ฟรุท (acerola dry fruit)50 มิลลิกรัม 

- ใหรั้บประทานหลงัอาหารเชา้วนัละหน่ึงเมด็ ถา้ลืมนึกไดใ้นวนันั้นใหท้านทนัทีท่ีนึกได ้ 
- ถา้ลืมทานผา่นไปอีกหน่ึงวนัไม่ตอ้งทานเพิ่มเป็นสองเมด็ขา้มไปเลย  
- ถา้ลืมทานห้าวนัให้ออกจากการทดลองซ่ึงจะมีการนบัเม็ดยาโดยให้ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัน าขวดยามา

คืนเพื่อตรวจสอบวา่ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัปฏิบติัตามค าแนะน า 
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3.2 เคร่ืองมือทีใ่ช้ในการเกบ็รวบรวมข้อมูล 
ใช้การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบติัการโดยการเจาะเลือด เพื่อตรวจวดัระดบั serum 

uric acid ด้วยวิธี uricase (Beckman AU 680 Analyzer) ท่ีห้องปฏิบัติการโรงพยาบาลนครพิงค์ 
จงัหวดัเชียงใหม่ 

วธีิการ uricase มีหลกัการท างาน ดังนี ้
การทดสอบ uric acid เป็นปฏิกิริยา 2 ส่วน uric acid จะถูก oxidize เป็น allantoin โดย

เอนไซม์ uricase พร้อมกับการผลิต hydrogen peroxide (H2O2)  ซ่ึง H2O2 จะท าปฏิกิริยากับ  4-
aminoantipyrine  (4-AAP) และ  N-(3-sulfopropyl)-3-methoxy-5-methylaniline  (HMMPS) ในภาวะ
ท่ีมี peroxidase (POD) เกิดเป็น quinoneimine dye    ผลการเปล่ียนแปลงในการดูดแสงท่ี   604 nm 
เป็นสัดส่วนกบัความเขม้ขน้ของ uric acid ในตวัอยา่งตรวจ การก าหนดค่า 2 ส่วน (R1/R2) ของการ
ทดสอบน้ีช่วยลดการรบกวนจาก ascorbic acid ดว้ยการรวม ascorbic oxidase ไวใ้นส่วน R1 ของ
การทดสอบ 
 

 
                                      Uricase 
Uric acid+O2+2H2O                      Allantoin+CO2+H2O2 
                                             POD 
H2O2+4-AAP+HMMPS                    Quinoneimine dye 

 
 
น า้ยา 
ส่วนประกอบท่ีใหผ้ล reactive                           ความเขม้ขน้ 
R1      Ascorbic oxidase                                       3,500 U/L 
           HMMPS                                                 100 mmol/L 
R2      4-aminoantipyrine                                      4 mmol/L 

            Peroxidase                                                 2,000 U/L 
                              Uricase                                                          880 U/L 

 
 
 



36 
 

 
 
 

3.3 วธีิการเกบ็รวบรวมข้อมูลและวธีิการทดลอง 
1. คัดเลือกกลุ่มตัวอย่างเข้าร่วมงานวิจัย และใช้เกณฑ์การสุ่มแยกผูเ้ข้าร่วมวิจยั

ออกเป็น 2 กลุ่ม โดยวธีิ Match pairโดยการตอบแบบสอบถามการบริโภคอาหารท่ี
มีผลต่อระดับกรดยูริกในเลือดและบันทึกค่ากรดยูริกในเลือดเม่ือเร่ิมต้นการ
ทดสอบวิจยัโดยตดักลุ่มคนท่ีมีคะแนนจากการประเมินสูงมากเกินไปเพื่อความ
เป็นอนัเดียวกนั (Homoginity) ของขอ้มูล 

2. ท าการช้ีแจงรายละเอียดโครงการวิจัยและรายละเอียดในหนังสือแสดงความ
ยินยอมเขา้ร่วมวิจยัแก่ผูเ้ขา้ร่วมวิจยั ให้เขา้ใจถึงขั้นตอนการวิจยั ตั้งแต่การเก็บ
ขอ้มูลประวติั การรับประทานอาหาร ขอ้มูลดา้นสุขภาพ ผลการตรวจเลือดจากเวช
ระเบียน การตรวจร่างกายเบ้ืองตน้ การเจาะเลือดเพื่อตรวจระดบักรดยริูกในกระแส
เลือด ประโยชน์ท่ีจะไดรั้บ และอาการขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึน 

3. แนะน าวิธีการปฏิบติัตวัและขอความร่วมมือตามขอ้ก าหนด ให้แก่กลุ่มผูเ้ขา้ร่วม
วจิยัทั้งสองกลุ่ม 

4. ท าการแจกเม็ดยาท่ีใชใ้นการวิจยัแก่ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัท่ีแบ่งเป็นสองกลุ่มแบบสุ่มตาม
ขั้นตอนขา้งตน้แล้วโดยกลุ่มท่ีหน่ึงได้รับวิตามินซีขนาดเม็ดละ 1,000 มิลลิกรัม 
จ านวน 30 เม็ดต่อคน ส่วนกลุ่มท่ีสองได้รับยาหลอก(placebo)โดยท่ีผูว้ิจยัและ
ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัไม่ทราบวา่กลุ่มใดไดรั้บยาและกลุ่มใดไดรั้บยาหลอกเน่ืองจากทั้งยา
และยาหลอกไดจ้ดัข้ึนโดยบริษทัผูผ้ลิต ผูว้ิจยัไดรั้บขอ้มูลเฉพาะหมายเลขถึงความ
แตกต่างของยาและยาหลอก (randomized double blinded placebo control trial) 

5. มีการแนะน าความรู้ในการปรับเปล่ียนพฤติกรรมสุขภาพทั้งการเลือกรับประทาน
อาหาร และการออกก าลงักายใหก้บัผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งสองกลุ่ม 

6. ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัจะได้รับการตรวจวดัระดบั serum uric acid จ านวน 2 คร้ัง คือก่อน
เร่ิมงานวจิยัคร้ังแรก และหลงัจากรับประทานวติามินซีหรือยาหลอกครบ 30 วนัอีก
คร้ังก่อนท าการวเิคราะห์ผล 

7. ท าการวเิคราะห์ขอ้มูลท่ีไดแ้ละสรุปผลการวจิยั 
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3.4 วธีิการวเิคราะห์ข้อมูลหรือสถิติทีใ่ช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล 
1. สถิติเชิงพรรณนา ในการอภิปรายผล ขอ้มูลดา้นสุขภาพ ขอ้มูลการบริโภคอาหาร 

และขอ้มูลอ่ืน ๆ ท่ีเก็บจากผูเ้ขา้ร่วมวจิยั 
2. การเปรียบเทยีบข้อมูลทีไ่ด้จากการวจัิย ดังนี ้
- เปรียบเทียบผลการตรวจวดัระดบั serum uric acid ในกลุ่มทดสอบวิจยัก่อนและ

หลงัรับประทานวติามินซี โดยใช ้Paired t-test ในการวเิคราะห์ขอ้มูล 
- ทดสอบความแตกต่างโดยเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของระดบั serum uric acid ระหวา่ง

กลุ่มทดสอบวิจยัหลงัรับประทานวิตามินซี และกลุ่มควบคุมโดยใช ้T-test ในการ
วเิคราะห์ขอ้มูล 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 



38 
 

 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

  

 

 
 

แผนภูมิที ่3.1 ขั้นตอนการศึกษาวจิยั

แจกวติามนิซีเม็ดละ 

1.000 มลิลกิรมัแก่

ผูเ้ขา้รว่มวจิยัจ านวน 

20 คน  

- ผูเ้ขา้รว่มโครงการวจิยัทีม่อีาการของโรคเกาต์

ระหวา่งการวจิยั หรือแพทย์พจิารณาส ั่งจา่ยยา

ลดกรดยูรกิในกระแสเลือดระหว่างการเขา้รว่ม

โครงการวจิยั 

- ผูท้ีเ่ริม่การรบัประทานวติามนิรวมระหวา่งเขา้

รว่มโครงการวจิยั 

- ผูป่้วยเกดิผลขา้งเคยีงทีรุ่นแรงจากการ

รบัประทานวติามนิซี เชน่ คลืน่ไสอ้าเจียน ปวด

ทอ้ง ทอ้งเสยีรุนแรง เกดินิ่วในไต 

- เป็นคนสญัชาตไิทยโดยก าเนิด, อายุระหวา่ง 

25 – 65 ปี 

- มผีลการตรวจระดบั uric acid ในกระแสเลือด

สงูกวา่ 7 mg/dl ในเพศชาย และสงูกวา่ 6 mg/dl 

ในเพศหญงิ โดยท ัง้สองเพศตอ้งตรวจพบคา่ยู

รคิสงูมากอ่นไมต่ ่ากวา่ 3 เดอืนกอ่นเริม่ท าการ

วจิยั 

 

กลุ่มประชากรสิทธิบตัรประกนัสุขภาพ

ถ้วนหน้าที่เคยตรวจสุขภาพประจ าปีหรือ

ตรวจคดักรองโรคเกาต์ที่ศุนย์สุขภาพ

ชุมชนเมืองต าบลริมใต้ และโรงพยาบาล

สง่เสรมิสขุภาพต าบลบา้นทุง่โป่ง  

Inclusion 

criteria 

ตรวจ serum uric acid หลงั

รบัประทานวติามนิซีเป็นเวลา 30 วนั 

วเิคราะห์ขอ้มูลและสรุปผลการวจิยั 

 

- ตอ้งไมไ่ดร้บัการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคเกาต์ 

- ไมเ่ป็นผูป่้วยโรคเบาหวาน, ไตวายเร้ือรงั,  

leukemia, G6PD 

- ไมเ่ป็นผูป่้วยทีม่ภีาวะ polycythemia, 

hypothyroidism 

- ไมร่บัประทานยาทีม่ผีลตอ่ระดบั uric acid ใน

กระแสเลือด 

- ไมเ่ป็นผูป่้วยต ัง้ครรภ์หรือใหน้มบตุร 

- ไมด่ืม่เครือ่งดืม่แอลกอฮอล์เป็นประจ า 

- ไมสู่บบหุรี ่

- ไมม่ีประวตัคิรอบครวัเป็นนิ่ว หรือเป็นโรค

เกาต์ต ัง้แตอ่ายุยงัน้อย 

- ไมเ่ป็นผูท้ีร่บัประทานวติามนิรวมเป็นประจ า

เกนิ 3 เดอืน กอ่นหน้าการเขา้ร่วม

โครงการวจิยั 

 

Exclusion 

criteria 
ซกัประวตัเิบื้องตน้ดว้ยแบบบนัทกึ

ขอ้มลูผูเ้ขา้รว่มวจิยั 

อธบิายขอ้มลูตามรายละเอยีดใน

หนงัสอืชี้แจงโครงการและหนงัสอื

แสดงความยนิยอมเขา้รว่มวจิยั 

บนัทกึขอ้มลูผูเ้ขา้ร่วมวจิยั 

แจก  placebo แก่

ผูเ้ขา้รว่มวจิยัจ านวน 

20 คน  

โดยผูแ้จกจะไมท่ราบวา่ตนเองไดแ้จก

วติามนิซีเม็ดละ 1.000 มลิลกิรมัหรือ 

placebo แกผู่เ้ขา้รว่มวจิยั  



 
 

 
 
 

 
 

บทที ่ 4 
ผลการวเิคราะห์ข้อมูล 

 
การวิจยัน้ีเป็นการวิจยัเชิงทดลองทางคลินิกแบบ randomized double blinded placebo 

control trial ซ่ึงกลุ่มตวัอย่างประกอบด้วยกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม โดยกลุ่มทดลองได้รับ
วิตามินซีชนิดรับประทานขนาด 1,000 มิลลิกรัมต่อวนัร่วมกบัการให้ค  าแนะน าในการรับประทาน
อาหาร และกลุ่มควบคุมได้รับยาหลอก (placebo) ร่วมกับการให้ค  าแนะน าในการรับประทาน
อาหาร ซ่ึงมีผลการวจิยัซ่ึงน าเสนอขอ้มูลในรูปแบบของตารางและแผนภูมิแท่งประกอบการบรรยาย 
โดยแบ่งการน าเสนอเป็น 2 ชุดขอ้มูลดงัต่อไปน้ี 

4.1 ขอ้มูลทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง 
4.2 การเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของระดบักรดยริูกในกระแสเลือด ก่อนและหลงั

รับประทานวิตามินซี และPlacebo 
4.1 ผลการวเิคราะห์ข้อมูลทัว่ไปของกลุ่มตัวอย่าง 

ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัจ  านวน 38 คนจากทั้งหมด 40 คน ได้เขา้ร่วมจนส้ินสุดการวิจยั โดยมี
ขอ้มูลพื้นฐานของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัดงัน้ี 

อายุเฉล่ียของผูเ้ข้าร่วมวิจยัท่ีได้รับวิตามินซี คือ ประมาณ 52ปี และอายุเฉล่ียของ
ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัท่ีไดรั้บ placebo คือ ประมาณ 58 ปี เพศของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัซ่ึงรับประทานวิตามินซีเป็น
เพศชาย 6 คน เพศหญิง 13คน และ placebo เป็นเพศชาย 5คน เพศหญิง 14 คน ค่ากรดยริูกในกระแส
เลือดของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัก่อนรับประทานวติามินซี และ Placebo คือ 7.45 และ 7.76 ตามล าดบั โดยไม่
มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในขอ้มูลพื้นฐานขา้งตน้ 
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ตารางที ่ 4.1  ขอ้มูลพื้นฐานของผูเ้ขา้ร่วมวิจยั 
 

Characteristic VitaminC 
(n=19) 

Placebo 
(n=19) 

P-value 

age 51.89 57.63 0.627 

Male, n (%) 6 (31.58%) 5 (26.32%) 0.500 

Female, n (%) 13(68.42%)  14 (73.68%)  

Serum uric acid at 
zero time 

7.45  7.76  0.723 

 

 
 

อายุเฉล่ียของผูเ้ข้าร่วมวิจัยท่ีได้รับวิตามินซี คือ ประมาณ 52ปี และอายุเฉล่ียของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัท่ีไดรั้บ placebo คือ ประมาณ 58 ปี 

 
 

อาย ุ(ปี)

VitaminC 51.89

Placebo 57.63

5
1

.8
9 5

7
.6

3

แผนภูมิที่  4 . 1  อายุ เฉ ล่ี ยของผู ้ เ ข้า ร่ วมวิจัย
VitaminC Placebo
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เพศของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัซ่ึงรับประทานวิตามินซีเป็นเพศชาย 6 คน เพศหญิง 13คน และ 

placebo เป็นเพศชาย 5คน เพศหญิง 14 คน  
 

 
ค่ากรดยริูกในกระแสเลือดของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัก่อนรับประทานวติามินซี และ Placebo คือ 

7.45 และ 7.76 ตามล าดบั  

เพศชาย (%) เพศหญิง (%)

VitaminC 31.58 68.42

Placebo 26.32 73.68

3
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6
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2

2
6

.3
2

7
3
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8

แผนภูมิที่ 4.2

เพศของผู ้ เ ข้า ร่ วมวิจัย

VitaminC Placebo

ระดบักรดยรูิกในกระแสเลอืดของกลุม่ตวัอย่างก่อนเริ่มท าการวิจยั (mg/dl)

VitaminC 7.45

Placebo 7.76

7
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5 7
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6

แผนภูมิที่  4.3 ค่ ากรดยู ริ กในกระแสเ ลือดของก ลุ่ม
ตัวอย่ า ง ก่อน เ ร่ิมการวิจัย

VitaminC Placebo
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4.2 ผลการเปรียบเทยีบค่าเฉลีย่ของระดับกรดยูริกในกระแสเลือด ก่อนและหลงัรับประทาน
วติามินซี และPlacebo 

ค่าเฉล่ียของระดับกรดยูริกในกระแสเลือดก่อนและหลังรับประทานวิตามินซี และ
Placebo เป็นเวลา 30 วนั ซ่ึงทั้ งสองกลุ่มมีค่าเฉล่ียระดับกรดยูริกในกระแสเลือดลดลงอย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติ โดยกลุ่มท่ีรับประทานวิตามินซี มีค่าเฉล่ียของระดบักรดยูริกในกระแสเลือด
ลดลง 0.46 (P<0.05) และกลุ่มท่ีรับประทาน placebo มีค่าเฉล่ียของระดบักรดยูริกในกระแสเลือด
ลดลง 0.56 (P<0.05) และเม่ือเปรียบเทียบการลดลงของค่าเฉล่ียระดบักรดยูริกในกระแสเลือดของ
ทั้งสองกุล่มแลว้พบวา่ไม่มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (P>0.05) 
 
ตารางที ่ 4.2  ค่าเฉล่ียของระดบักรดยริูกในกระแสเลือดก่อนและหลงัรับประทานวติามินซี และ
Placebo เป็นเวลา 30 วนั  
 

Parameter 
Group 

Serum uric acid 
at zero time 

Serum uric acid 
after 30 days 

Average 
change 

P-value 

     Vitamin C 7.45 6.99 0.46 0.0005 

     Placebo 7.76 7.20 0.56 0.0004 
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ค่าเฉล่ียของระดบักรดยูริกในกระแสเลือดก่อนและหลงัรับประทานวิตามินซี และ

Placebo เป็นเวลา 30 วนั ซ่ึงทั้งสองกลุ่มมีค่าเฉล่ียระดับกรดยูริกในกระแสเลือดลดลงอย่างมี

นยัส าคญัทางสถิติ โดยกลุ่มท่ีรับประทานวิตามินซี มีค่าเฉล่ียของระดบักรดยูริกในกระแสเลือด

ลดลง 0.46 (P<0.05) และกลุ่มท่ีรับประทาน placebo มีค่าเฉล่ียของระดบักรดยูริกในกระแสเลือด

ลดลง 0.56 (P<0.05) และเม่ือเปรียบเทียบการลดลงของค่าเฉล่ียระดบักรดยูริกในกระแสเลือดของ

ทั้งสองกุล่มแลว้พบวา่ไม่มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (P>0.05) 

 

 

 

VitaminC Placebo

ค่ากรดยรูิกในกระแสเลอืดของกลุม่ตวัอย่าง
ก่อนเริ่มการวิจยั 7.45 7.76

ค่ากรดยรูิกในกระแสเลอืดของกลุม่ตวัอย่าง

หลงัรบัประทานวิตามินซีและ placebo 

30 วนั
6.99 7.2
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แผนภูมิที่ 4.4  ค่ า เฉ ล่ียของระดับกรดยู ริกในกระแส
เ ลือดก่อนและหลัง รับประทานวิตา มินซี  และ PLACEBO

เ ป็นเวลา  30  วัน

ค่ากรดยรูิกในกระแสเลอืดของกลุม่ตวัอย่างก่อนเริ่มการวิจยั

ค่ากรดยรูิกในกระแสเลอืดของกลุม่ตวัอย่างหลงัรบัประทานวิตามินซีและ placebo 30 วนั



 
 

 
 
 

 
 

บทที ่ 5 
สรุป  อภปิรายผล  และข้อเสนอแนะ 

 
5.1 สรุปผลการวจัิย 

การศึกษาวิจัยเชิงทดลองทางคลินิกคร้ังน้ี มีว ัตถุประสงค์เพื่อศึกษาผลของการ
รับประทานวติามินซีต่อระดบักรดยริูกในเลือด ในกลุ่มผูท่ี้ตรวจพบภาวะกรดยริูกในกระแสเลือดสูง 
โดยเคยเขา้รับการตรวจสุขภาพประจ าปีในโรงพยาบาลนครพิงค์หรือโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ
ต าบลบา้นทุ่งโป่ง อ าเภอแม่ริม จงัหวดัเชียงใหม่และไดรั้บการวินิจฉยัจากแพทยว์า่มีภาวะกรดยูริก
ในเลือดสูงโดยไม่ไดรั้กษาดว้ยการรับประทานยา เป็นกลุ่มท่ีมีผลการตรวจวดัระดบั uric acid สูง
(ผลการตรวจระดบั uric acid ในเลือดสูงกวา่ 7 mg/dl ในเพศชาย และสูงกวา่ 6 mg/dl ในเพศหญิง) 
จ  านวน 40 คน โดยแบ่งกลุ่มตวัอยา่งท่ีเขา้ร่วมโครงการวิจยัเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มควบคุมจ านวน 20 
คน และกลุ่มทดสอบวจิยัจ านวน 20 คน 

เคร่ืองมือท่ีใชใ้นการทดสอบวิจยัประกอบดว้ย วิตามินซีชนิดรับประทาน ขนาดเม็ดละ 

1,000 มิลลิกรัม และยาหลอก (placebo) ซ่ึงผลิตโดยบริษทัแบลคมอล ระหวา่งการวจิยัมีอาสาสมคัร
ออกจากการวิจยั 2 คน ส้ินสุดการวิจยัจึงเหลืออาสาสมคัร 38 คน เป็นกลุ่มทดลอง 19 คน และกลุ่ม
ควบคุม 19 คน โดยผลการวจิยัท่ีสรุปไดเ้ป็นดงัน้ี 

การให้วิตามินซีชนิดรับประทานขนาด 1,000 มิลลิกรัมต่อวนั ร่วมกบัให้ค  าแนะน าการ
ควบคุมอาหาร  ติดต่อกนัเป็นเวลา 4 สัปดาห์ ในผูป่้วยท่ีมีระดบักรดยริูกในกระแสเลือดสูง พบวา่ไม่
มีความแตกต่างในการลดลงของระดบักรดยูริกในกระแสเลือดเม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีได้รับ placebo 
ร่วมกบัใหค้  าแนะน าการควบคุมอาหาร  

จากการทดสอบวิจยัซ่ึงได้ให้ค  าแนะน าทางโภชนาการเร่ืองการควบคุมอาหารแบบ
เดียวกนัในทั้งกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง ท าใหร้ะดบักรดยริูกในกระแสเลือดของทั้ง 2 กลุ่มลดลง
ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ จึงสรุปไดว้า่การควบคุมอาหารเป็นปัจจยัหลกัในการลดระดบักรดยริูก
ในผูป่้วยท่ีมีภาวะกรดยริูกในกระแสเลือดสูง 
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5.2 อภิปรายผลการวจัิย 
 

จุดเด่นของงานวิจยัน้ีคือ เป็นการวิจยัเชิงทดลองทางคลินิกแบบ randomized double 

blinded placebo control trial โดยผลิตภณัฑ์ท่ีใช้คือวิตามินซีและ placebo ซ่ึงมีลกัษณะเหมือนกนั

ทุกประการ รวมทั้งมีการปกปิดชนิดของผลิตภณัฑ์ตั้งแต่ผลิตมาจากโรงงาน ผูว้ิจยัจึงไม่ทราบว่า

ผลิตภณัฑข์วดใดคือวติามินซีหรือ placebo อีกดว้ย 

จากผลของงานวิจยัน้ี พบว่าการรับประทานวิตามินซีขนาด 1,000 มิลลิกรัมต่อวนัเป็น

เวลา 4 สัปดาห์ในกลุ่มผูป่้วยท่ีมีกรดยูริกในกระแสเลือดสูง ท าให้ระดบักรดยูริกในกระแสเลือด

ลดลงอยา่งมีนยัส าคญัคือ -0.46mg/dl (P<0.05) อยา่งไรก็ตามพบวา่กลุ่มท่ีรับประทาน placebo เป็น

เวลา 4 สัปดาห์ ก็มีระดบักรดยูริกในกระแสเลือดลดลงอย่างมีนัยส าคญัเช่นกนั คือ -0.56 mg/dl 

(P<0.05)  

การท่ีกลุ่มรับประทานวิตามินซีและกลุ่มรับประทาน placebo มีระดับกรดยูริกใน

กระแสเลือดลดลงอย่างมีนยัส าคญัทั้งสองกลุ่ม สัมพนัธ์กบัขอ้มูลท่ีว่าการควบคุมอาหารคือปัจจยั

ส าคญัในการควบคุมระดบักรดยริูกในกระแสเลือดนัน่เอง(30,31,32) ซ่ึงผูเ้ขา้ร่วมวิจยัทั้งสองกลุ่มไดรั้บ

การให้ความรู้แบบรายบุคคลก่อนเร่ิมงานวิจยั เก่ียวกบัการหลีกเล่ียงอาหารท่ีรับประทานแลว้ส่งผล

ใหร้ะดบักรดยริูกในกระแสเลือดเพิ่มสูง ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัส่วนใหญ่จึงควบคุมอาหารตามค าแนะน าของ

แพทย ์และการท่ีหลงัเสร็จส้ินงานวิจยัผูร่้วมวิจยัส่วนใหญ่มีระดบักรดยูริกในกระแสเลือดลดลง 

แสดงให้เห็นว่าการควบคุมอาหารมีความส าคญัต่อการควบคุมระดบักรดยูริกในกระแสเลือดเป็น

อยา่งมาก หากผูป่้วยสามารถควบคุมอาหารไดดี้ก็จะท าใหร้ะดบักรดยริูกในเลือดลดลงได ้
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แม้ว่ากรดยูริกส่วนใหญ่จะมาจากการเผาผลาญของพิวรีนภายในร่างกาย แต่การ

รับประทานอาหารท่ีท าใหพ้ิวรีนสูง ส่งผลใหป้ริมาณกรดยริูกรวมในร่างกายเพิ่มข้ึน(1) ภาวะกรดยริูก

ในเลือดสูงอยา่งต่อเน่ืองเป็นปัจจยัเส่ียงส าหรับโรคขอ้อกัเสบเกาตเ์ฉียบพลนั โรคเกาตเ์ร้ือรัง น่ิวใน

ไต และอาจเพิ่มอตัราการเสียชีวิตจากโรคหวัใจและหลอดเลือดอีกดว้ย(3,4,5,6,7) ก่อนเร่ิมการรักษาดว้ย

ยาลดกรดยูริกตลอดชีวติ จ าเป็นตอ้งตรวจหาและรักษาความผิดปกติท่ีอาจเป็นสาเหตุของภาวะกรด

ยูริกเกินในเลือด(2) ปัจจุบันพบว่าภาวะกรดยูริกในกระแลเลือดสูงมีความสัมพนัธ์กับ insulin 

resistance syndrome (IRS) (abdominal obesity, dyslipidemia, hypertension, raised serum 

insulin levels and glucose intolerance)  การบริโภคเน้ือสัตว์ อาหารทะเล และเคร่ืองด่ืม
แอลกอฮอล์ในปริมาณท่ีเหมาะสมไม่มากเกินไป ร่วมกบัใส่ใจกบัอตัราส่วนของอาหารท่ีบริโภคใน

แต่ละวนัก็เป็นส่ิงส าคญัเช่นกนั(29,33) 

พฤติกรรมโภชนาการมีบทบาทส าคญัในการพฒันาไปสู่โรคเกาต ์จากการศึกษาพบว่า

ดชันีมวลกาย (BMI) รวมถึงการด่ืมแอลกอฮอล์ เน้ือสัตว ์น ้ าอดัลม และน ้ าผลไมม้ากเกินไป เพิ่ม

ความเส่ียงในการเกิดโรคเกาต์(30,34,35,36) และยงัพบวา่การบริโภคผลิตภณัฑ์จากนมและกาแฟสามารถ

ลดความเส่ียงของภาวะกรดยูริกเกินและโรคเกาต์ได ้เน่ืองจากช่วยเพิ่มการขบักรดยูริก(8,40) อาการ

ของโรคเกาตม์กัเกิดหลงัการรับประทานอาหารม้ือใหญ่และการด่ืมแอลกอฮอล์ในปริมาณมาก การ

บริโภคเน้ือสัตว์ท่ีเพิ่มข้ึนในแต่ละวนัจะเพิ่มความเส่ียงต่อโรคเกาต์ถึง 21% และการบริโภค

เคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์เกินกว่าด่ืมมาตรฐานหน่ึงถึงสองแกว้จะท าให้มีความเส่ียงต่อการก าเริบของ

โรคเกาตเ์พิ่มข้ึน(30)  
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ตรงกนัขา้มกบัขอ้สันนิษฐานท่ีมีมาก่อนหน้าน้ี มีหลายงานวิจยัพบว่าอาหารจากพืชท่ี

อุดมดว้ยพิวรีนบางชนิด เช่น พืชตระกูลถัว่และผกัไม่เพิ่มความเส่ียงต่อโรคเกาต์(29,30) แนวทางการ

บริโภคอาหารในปัจจุบนัค านึงถึงปัจจยัทางโภชนาการซ่ึงไม่เพียงแต่พิจารณาการบริโภคพิวรีน

เท่านั้น แต่ยงัรวมถึงการสร้างจากภายในร่างกายและประสิทธิภาพในการขบักรดยูริกของไต การ

รับประทานอาหารท่ีสมดุลโดยอา้งอิงจาก the Swiss healthy eating guideline pyramid พบว่า
อาหารเมดิเตอร์เรเนียนมีความเหมาะสมส าหรับประชากรกลุ่มเส่ียงท่ีจะเป็นโรคเกาต์(31,32) 

ในกรณีท่ีการควบคุมอาหารท าไดย้าก เน่ืองจากมีอาหารหลายชนิดซ่ึงรับประทานแลว้

ส่งผลให้กรดยูริกในกระแสเลือดข้ึนสูง ท าให้หลีกเล่ียงไดย้าก ตามขอ้มูลจากงานวิจยัอา้งอิงหลาย

ฉบบัก็พบวา่การรับประทานวติามินซีในปริมาณและเวลาท่ีเหมาะสมท าให้ระดบักรดยูริกในกระแส

เลือดลดลงได้(9,22,23,27) การรับประทานวติามินซีในระดบัท่ีเหมาะสมเป็นประจ าจึงอาจมีประโยชน์ใน

แง่การช่วยลดกรดยูริกในกระแสเลือดได ้และการรับประทานวิตามินซีมีผลขา้งเคียงน้อย ราคาไม่

แพง รวมทั้งยงัมีประโยชน์ในดา้นอ่ืนๆ ดว้ย เช่น เสริมสร้างระบบภูมิคุม้กนั ช่วยเพิ่มการขบัออก

ของกรดยริูกผา่นทางไต เป็นสารตา้นอนุมูลอิสระท่ีละลายนา้ขบัออกง่ายไม่ตกคา้ง ช่วยในการสร้าง

คอลลาเจน ทั้งยงัมีส่วนช่วยในกระบวนการสร้างสเตียรอยด์ฮอร์โมน และกระบวนการขบัโลหะ

หนกั ซ่ึงลว้นแต่เป็นกระบวนการส าคญัในร่างกายของมนุษย์(22) 
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5.3 ข้อเสนอแนะ    
จากขอ้มูลการวิจยัหลายการวิจยัไดว้ิเคราะห์ถึงปัจจยัซ่ึงส่งผลให้ผลการวิจยัเก่ียวกบัผล

ของการรับประทานวิตามินซีต่อระดบักรดยูริกในกระแสเลือดไม่มีความแตกต่างอย่างมีนยัส าคญั
ทางสถิตินั้น ผูว้จิยัพบวา่มีประเด็นท่ีควรน าไปพฒันางานวจิยัดงัน้ี 

1) จ านวนประชากรในกลุ่มตวัอยา่งอาจยงัไม่เพียงพอท่ีจะท าให้ผลการวิจยัเกิดความ
แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ การเพิ่มจ านวนกลุ่มตวัอยา่งน่าจะท าให้เห็นความแตกต่างในการ
เปล่ียนแปลงของระดบักรดยริูกในกระแสเลือดของกลุ่มวจิยัและกลุ่มควบคุมไดดี้ข้ึน 

2) ควรมีการกระจายของช่วงอายุในกลุ่มตวัอยา่งท่ีครอบคลุมประชากรกลุ่มเส่ียงให้
มากข้ึน เพื่อท่ีจะสามารถวิเคราะห์ผลของวิตามินซีต่อกรดยูริกในกระแสเลือดในกลุ่มวยัต่าง ๆ ไดดี้
ข้ึน เน่ืองจากอายุของกลุ่มตวัอย่างท่ีมากข้ึนจะปัจจยัท่ีส่งผลต่อระดบักรดยูริกในกระแสเลือดได้ 
เช่น ประสิทธิภาพในการขบักรดยริูกท่ีไตมีการเปล่ียนแปลงไป 

3) ควรมีการติดตามความสม ่าเสมอในการรับประทานวิตามินซีในผูร่้วมวิจยัทุกราย 
เพื่อใหผ้ลการวจิยัมีความแม่นย  ามากท่ีสุด อาจใชว้ธีิโทรศพัทติ์ดตาม หรือนดัติดตามผูป่้วยเป็นระยะ 
ทั้งน้ีการติดตามผูป่้วยยงัไดป้ระโยชน์ในเร่ืองการควบคุมอาหารและการปฏิบติัตามค าแนะน าอีก
ดว้ย 

4) วิธีการในการให้วิตามินซี  และระดับวิตามินซีท่ีให้ จากตัวอย่างงานวิจยัท่ีให้
วิตามินซีทางหลอดเลือดด าในขนาดสูง พบว่าสามารถลดระดบักรดยูริกในกระแสเลือดไดอ้ยา่งมี
ประสิทธิภาพ จึงอาจใชเ้ป็นแนวทางในการท าวจิยัเร่ืองน้ีในอนาคตได ้

5) การควบคุมอาหารซ่ึงเป็นปัจจยัหลกัต่อระดบักรดยูริกในกระแสเลือด โดยเฉพาะ
อาหารประเภทเน้ือแดง น ้าตาลฟรุกโตส เคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล ์เน่ืองจากการรับประทานอาหารของ
กลุ่มตวัอย่างเป็นเร่ืองท่ีท าได้ยาก หากสามารถให้ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัรับประทานอาหารแบบเดียวกนั
ในช่วงระยะเวลาวจิยั น่าจะท าใหผ้ลการวจิยัเด่นชดัข้ึนกวา่น้ีได ้
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แบบเกบ็ข้อมูลผู้เข้าร่วมงานวจิยั 
 

โครงการวจัิย การศึกษาผลของการรับประทานอาหารเสริมวติามินซี  ต่อระดับกรดยูริกของผู้ทีม่ี
ภาวะกรดยูริกในเลือดสูง 

1. ข้อมูลทัว่ไป 

 เพศ        (  ) ชาย          (  ) หญิง 
 อาย.ุ..................ปี 
 อาชีพ................................................................................. 
2. ข้อมูลด้านสุขภาพ 

 น ้าหนกั.....................กิโลกรัม   ส่วนสูง....................เซนติเมตร  
 BMI..........................กิโลกรัม/เมตร2 
 ความดนัโลหิต............/..............มิลลิเมตรปรอท    ชีพจร.................คร้ัง/นาที 
 โรคประจ าตวั 

.......................................................................................................................... 
 ยาท่ีรับประทานเป็นประจ า 

……………………………………………………………………………….. 
ค าถามคัดกรองโรคเร้ือรัง 

 
 ใช่ ไม่ใช่ 

ท่านเป็นโรคเกาต์   
ท่านเป็นโรคเบาหวาน   
ท่านเป็นโรคไต   
ท่านเป็นโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว   
ท่านด่ืมเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์เป็นประจ า   

ท่านสูบบุหร่ีเป็นประจ า   

ท่านตั้งครรภ์หรือให้นมบุตรอยู่หรือไม่ (เพศหญงิ)   
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3. ข้อมูลด้านการรับประทานอาหาร 

 เคยรับประทานอาหารเสริมวิตามินซี   (  ) เคย ระบุความถ่ี......................................... 
                (  ) ไม่เคย 

 ใน 3 เดือนท่ีผา่นมารับประทานวติามินรวมหรือไม่    
(  ) ไม่ไดรั้บประทาน  

      (  ) รับประทาน ระบุความถ่ี............................ 
 รับประทานอาหารเหล่าน้ีบ่อยแค่ไหน (อาหารท่ีมีพิวรีนสูงและน ้าตาลฟรุกโตส) 

อาหาร บ่อย นาน ๆ คร้ัง ไม่ทาน 
เคร่ืองในสัตว ์    
เน้ือไก่     
หอย    
น ้าซุป น ้าตม้กระดูก น ้าสกดัเน้ือ
เขม้ขน้ 

   

ถัว่แดง ถัว่ด า ถัว่เขียว ถัว่เหลือง    
ชะอม กระถิน    
หน่อไม ้ยอดผกัต่าง ๆ    
กะปิ    
ปลากระป๋อง(ซาร์ดีน)  
ปลาอินทรีย ์ปลาดุก 

   

น ้าอดัลม น ้าผลไมพ้ร้อมด่ืม 
เคร่ืองด่ืมรสหวานต่าง ๆท่ีมี
ส่วนผสมฟรุกโตสคอร์นไซรัป 

   

4. ผลการตรวจ uric acid 

 Uric acid ………………………mg/dl 
 

                                                                                ลงช่ือ.............................................ผูบ้นัทึกขอ้มูล 
 

 



 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ข. 
หนังสือแสดงความยนิยอมเข้าร่วมวจิัย 

(Consent form) 
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หนังสือแสดงความยนิยอมเข้าร่วมวจิยั 

(Consent form) 

 
      โครงการวิจยัเร่ือง การศึกษาผลของการรับประทานอาหารเสริมวิตามินซีต่อระดบักรด
ยริูกของผูท่ี้มีภาวะกรดยริูกในเลือดสูง 
      ว ันท่ีให้ค  ายินยอม   ว ันท่ี.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . เดือน.... . . . . . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . .พ.ศ. 
............................. ขา้พเจา้......................................................................อายุ.................ปี อยู่
บา้นเลขท่ี............................ ถนน.........................หมู่ท่ี...............ต  าบล.....................................อ  าเภอ
............................................ จงัหวดั...................................... 
      ก่อนท่ีจะลงนามในใบยินยอมให้ท าการวิจยัน้ี ขา้พเจา้ไดรั้บการอธิบายจากผูว้ิจยัเร่ือง 
วตัถุประสงคข์องการวิจยั วิธีการวิจยั รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะเกิดข้ึนจากการวิจยัอยา่งละเอียด และมี
ความเขา้ใจดีแลว้ ซ่ึงผูว้ิจยัไดต้อบค าถามต่าง ๆ ท่ีขา้พเจา้สงสัยดว้ยความเต็มใจ ไม่ปิดบงั ซ่อนเร้น 
จนขา้พเจา้พอใจ และเขา้ร่วมโครงการน้ีโดยสมคัรใจ 
      ขา้พเจา้มีสิทธ์ิท่ีจะบอกเลิกการเขา้ร่วมวจิยัน้ี เม่ือใดก็ได ้ถา้ขา้พเจา้ปรารถนา โดยไม่เสีย
สิทธ์ิในการรักษาพยาบาลท่ีจะเกิดตามมาในโอกาสต่อไป 
      ผูว้ิจยัรับรองวา่จะเก็บขอ้มูลเฉพาะท่ีเก่ียวกบัตวัขา้พเจา้เป็นความลบั และจะเปิดเผยได้
เฉพาะในรูปแบบท่ีเป็นสรุปผลการวจิยั 
      การเปิดเผยขอ้มูลเก่ียวกบัตวัขา้พเจา้ต่อหน่วยงานต่าง ๆ ท่ีเก่ียวขอ้ง กระท าไดเ้ฉพาะ
กรณีจ าเป็นดว้ยเหตุผลทางวิชาการเท่านั้น และจะตอ้งไดรั้บค ายินยอมจากขา้พเจา้เป็นลายลกัษณ์
อกัษร 
      ผูว้ิจยัรับรองวา่หากเกิดภาวะแทรกซ้อนใด ๆ ท่ีมีสาเหตุจากการวิจยัดงักล่าว ขา้พเจา้จะ
ไดรั้บการรักษาพยาบาลโดยไม่คิดค่าใชจ่้าย  
      ขา้พเจา้ยินยอมให้ผูก้  ากบัดูแลการวิจยั ผูต้รวจสอบ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัใน
คน และคณะกรรมการท่ีเก่ียวขอ้งกบัการควบคุมยา สามารถเขา้ไปตรวจสอบบนัทึกข้อมูลทาง
การแพทยข์องขา้พเจา้ เพื่อเป็นการยืนยนัถึงขั้นตอนโครงการวิจยัทางคลินิก โดยไม่ล่วงละเมิดเอก
สิทธ์ิ ในการปิดบงัขอ้มูลของการสมคัร ตามกรอบท่ีกฎหมายและกฎระเบียบไดอ้นุญาตไว ้
      ขา้พเจา้ไดอ่้านขอ้ความขา้งตน้แลว้ และมีความเขา้ใจดีทุกประการ และไดล้งนามในใบ
ยนิยอมน้ีดว้ยความเตม็ใจ 
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      ในกรณีท่ีขา้พเจา้ไม่สามารถอ่านหนังสือได ้ผูว้ิจยัได้อ่านขอ้ความในใบยินยอมน้ีให้
ขา้พเจา้ฟังจนเขา้ใจดีแลว้ ขา้พเจา้จึงลงนามในใบยนิยอมน้ีดว้ยความเตม็ใจ 
      ขา้พเจา้สามารถติดต่อผูว้ิจยัไดท่ี้ 99/126 หมู่ท่ี 6 ต าบลไชยสถาน อ าเภอสารภี จงัหวดั
เชียงใหม่ 50140 โทร 089-4224595 
      โดยบุคคลท่ีรับผดิชอบเร่ืองน้ี คือ พญ.อุไรวรรณ ไชยศรี 
 
 

ลงนาม...........................................................ผูย้นิยอม 
(…………………………………………………..) 

ลงนาม...............................................................พยาน 
(..............................................................................) 

ลงนาม...............................................................พยาน 
(..............................................................................) 
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ภาคผนวก  ค 
ค าแนะน าด้านโภชนาการแก่ผู้ป่วยที่มีระดบักรดยูริกในเลือดสูง 
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ค าแนะน าด้านโภชนาการแก่ผู้ป่วยทีม่ีระดับกรดยูริกในเลือดสูง 
1. ออกก าลงักายทุกวัน ลดน า้หนักหากมีน า้หนักเกิน  

สาเหตุก็คือ งานวจิยัระบุวา่ความอว้นสัมพนัธ์กบัระดบักรดยูริกในเลือดท่ีเพิ่มข้ึน และมี
งานวิจยัท่ีช้ีให้เห็นวา่การลดความอว้นท าให้ระดบักรดยูริกในเลือดลดลงดว้ยเช่นเดียวกนั นอกจาก
ระดบักรดยูริกในเลือดท่ีลดลงแลว้ ตวัช้ีวดัอ่ืน ๆ ไม่วา่จะเป็นระดบัน ้ าตาลในเลือด ระดบัไขมนัใน
เลือด ฯลฯ ก็มีแนวโนม้ท่ีจะลดลงไดด้ว้ยเช่นเดียวกนั 
2. จ ากดัการบริโภคเน้ือแดง 

นอกจากปริมาณพิวรีนท่ีอาจส่งผลต่อการเกิดโรคเกาต์แบบเฉียบพลนัแลว้เน้ือแดงยงัมี
ปริมาณไขมนัอ่ิมตวัท่ีค่อนขา้งสูงซ่ึงส่งผลให้เกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดตามมาไดอี้กดว้ยดงันั้น
ค าแนะน าในการจ ากดัปริมาณการบริโภคเน้ือแดงจึงเป็นค าแนะน าท่ีค่อนขา้งสมเหตุสมผลส าหรับ
คนไขโ้รคเกาต ์
3. ก าหนดปริมาณอาหารทะเลตามแต่ละบุคคล 

แมว้่าอาหารทะเลมกัจะมีปริมาณพิวรีนท่ีค่อนขา้งสูงและมีงานวิจยัท่ีช้ีวา่อาจส่งผลต่อ
ระดบัยูริกในเลือดได ้แต่อาหารทะเลหลาย ๆ ชนิดโดยเฉพาะอยา่งยิ่งปลาทะเล ก็เป็นแหล่งท่ีดีของ
กรดไขมนัโอเมกา้ 3 ท่ีช่วยลดความเส่ียงในการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดดงันั้นค าแนะน าตรงน้ี
จึงอาจจะตอ้งพิจารณาเป็นรายบุคคลไปโดยพิจารณาถึงประโยชน์และโทษของการจ ากดัปริมาณ
ปลาและอาหารทะเลไปตามแต่ละบุคคล หรืออาจจะแนะน าใหบ้ริโภคอาหารจากพืชท่ีใหก้รดไขมนั
ท่ีมีโอเมกา้ 3 อยา่งเช่น flax seed ชาข้ีมอลแทนก็อาจเป็นทางเลือกอีกทางหน่ึง 
4. เลือกโปรตีนจากผกั ธัญพืช เมลด็พืช 

เน่ืองมาจากขอ้มูลท่ีไม่พบความสัมพนัธ์ระหวา่งการบริโภคอาหารเหล่าน้ีกบัการเพิ่มข้ึน
ของระดบักรดยูริกในเลือด รวมถึงมีขอ้มูลว่าการบริโภคอาหารเหล่าน้ีอาจช่วยลดน ้ าหนกัและลด
ความเส่ียงในการเกิดโรคไม่ติดต่อเร้ือรังต่าง ๆ ได ้ดงันั้นจึงมีค าแนะน าให้บริโภคอาหารเหล่าน้ี
เพิ่มข้ึนได ้
5. ลดการด่ืมเคร่ืองด่ืมทีม่ีแอลกอฮอล์ 

โดยเฉพาะอยา่งยิ่งสุราและเบียร์ เพราะมีงานวิจยัท่ีช้ีให้เห็นความสัมพนัธ์กบัระดบักรด
ยูริกในเลือดท่ีเพิ่มข้ึน เน่ืองจากแอลกอฮอล์ท าให้กรดยูริกในเลือดเกิดการตกตะกอนไดง่้ายข้ึน จึง
เกิดอาการปวดขอ้ตามมาได ้ดงันั้นจึงควรหลีกเล่ียงการด่ืมแอลกอฮอล ์
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6. จ ากดัเคร่ืองด่ืมรสหวานทีม่ีฟรุกโตสคอร์นไซรัปสูง 
เพราะฟรุกโตสมีความสัมพนัธ์อย่างยิ่งกับการเพิ่มข้ึนของกรดยูริกในเลือดรวมถึง

ตวัช้ีวดัอ่ืน ๆ ทางเมทาบอลิก ท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคต่าง ๆ เช่น โรคอว้น เบาหวาน โรคหวัใจและ
หลอดเลือด ดงันั้นจึงควรลดหรืองดด่ืมเคร่ืองด่ืมรสหวานท่ีมีฟรุกโตสคอร์นไซรัปสูงเป็นส่วนผสม 
7. อาการข้างเคียงของการรับประทานวติามินซีและข้อควรระวงั  

โดยปกติแล้วการรับประทานวิตามินซีในขนาด 1,000 มิลลิกรัมต่อวนั ไม่พบว่ามี
ผลข้างเคียงท่ีรุนแรง ผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดจากการรับประทานวิตามินซี เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน 
ทอ้งเสีย ปวดทอ้ง  รวมทั้งการเกิดน่ิวในไตซ่ึงจะมีอาการท่ีสังเกตได้คือ ปวดเอวหรือท้องน้อย
รุนแรงเป็นพกั ๆ ร่วมกบัปัสสาวะขุ่นมาก หรือปัสสาวะมีสีน ้ าลา้งเน้ือ หากมีอาการเหล่าน้ีรุนแรง
อาจตอ้งหยดุรับประทานวติามินซี 
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ประวตัผิู้วจิยัหลกั 

 

ช่ือ-นามสกุล  พญ.อุไรวรรณ ไชยศรี  

ประวตัิการศึกษา  ปริญญาตรี แพทยศาสตรบณัฑิต เกียรตินิยมอนัดบั2 

สถานศึกษา มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 

   ปีท่ีส าเร็จการศึกษา พ.ศ.2551 
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