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 This study aims to apply a natural compound to prevent the process of epithelial 
mesenchymal transition (EMT) induced by oxalate treatment. Sodium oxalate was used to induce 
tubular cell injury and EMT in Mardin-Darby Canine kidney (MDCK) cell line. Oxalate exposure is 
known to induce cellular injury and presumed to be involved in the pathogenesis of calcium oxalate 
stone formation. Epigallocatechin gallate (EGCG) extracted from green tea (Camellia Sinensis) was 
assessed for its anti-fibrotic and anti-oxidative property. EGCG is the most abundant polyphenol 
compounds found in green tea with high potential anti-oxidative property. Microscopic examination 
revealed that oxalate could induce morphological change of MDCK from a cobble-stone like into 
fibroblast-like shap within 24 h. In addition, immunoblotting and indirect immunofluorescence assay 
confirmed that oxalate-treated cells gained mesenchymal phenotypes by increase expression of 
vimentin and fibronectin while decrease expression of epithelial markers including, E-cadherin, 
cytokeratin, occludin, and ZO-1. Interestingly, pretreatment of MDCK cells with 25 μM EGCG could 
prevent EMT induced by oxalate exposure as it could retain typical epithelial cell morphology as 
well as epithelial protein markers. The molecular mechanism underlying the prevention of EGCG is 
most likely by reduction of intracellular reactive oxygen species (ROS) production. Taken together, 
this study demonstrated a preventive effect of EGCG against oxalate-induced EMT in renal tubular 
cells which would shed light on the development of novel therapeutics of renal fibrosis in the near 
future. 
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 วตัถุประสงค์ของการศกึษาครัง้น้ีเพื่อทดสอบฤทธิข์องสารสกดัจากธรรมชาตเิพื่อใชใ้นการป้องกนั
การเปลีย่นแปลงในเซลลท์่อไตทีเ่กดิจากการเหน่ียวนําของอ๊อกซาเลท การศกึษาก่อนหน้าน้ีรายงานว่าอ๊อก
ซาเลทเป็นสารที่สามารถเหน่ียวนําใหเ้ซลล์บาดเจด็ได้และคาดว่าภาวะน้ีเป็นกลไกหน่ึงที่นําไปสู่การเกดิ
พยาธิสภาพของโรคน่ิวในไตชนิดแคลเซียมอ๊อกซาเลท  ในการศึกษาครัง้น้ีจึงใช้โซเดียมอ๊อกซาเลท
เหน่ียวนําใหเ้ซลลท์่อไตบาดเจบ็และเกดิกระบวนการเปลีย่นแปลงจาก epithelial ไปเป็น mesenchymal 
(Epithelial mesenchymal transition หรอื EMT) และทดสอบฤทธิข์อง Epigallocatechin gallate (EGCG) 
ซึง่เป็นสาร polyphenol ทีพ่บมากในชาเขยีว และมฤีทธิต์า้นอนุมลูอสิระ (Anti-oxidant) ว่าสามารถตา้นการ
เกดิพงัผดื (Anti-fibrotic property) และตา้นอนุมลูอสิระในสภาวะน้ีไดห้รอืไม ่ ผลการทดลองพบว่าโซเดยีม 
อ๊อกซาเลทสามารถเหน่ียวนําใหเ้กดิการเปลี่ยนแปลงทางสณัฐานวทิยาของเซลล์ท่อไตใหค้ล้ายกบัเซลล ์
fibroblast ไดภ้ายใน 24 ชัว่โมง นอกจากน้ีผลการแสดงออกของโปรตนีโดยวธิ ี Immunoblotting และ 
Indirect immunofluorescence ชีใ้หเ้หน็ว่าเซลลท์่อไตมกีารเปลีย่นแปลงฟีโนไทป์จาก epithelial cells ไป
เป็น mesenchymal cells โดยมกีารแสดงออกของโปรตนีทีบ่่งชีฟี้โนไทป์ของ mesenchymal cell เพิม่ขึน้ 
ไดแ้ก่โปรตนี vimentin และ fibronectin ในขณะทีโ่ปรตนีทีบ่่งชีฟี้โนไทป์ของ epithelial cell ลดลง ไดแ้ก่ 
โปรตนี E-cadherin, cytokeratin, occludin และ ZO-1  การทดสอบฤทธิข์องสาร EGCG โดยนํามาเลีย้ง
รว่มกบัเซลลก่์อนการเหน่ียวนําดว้ยโซเดยีมอ๊อกซาเลทพบว่า สาร EGCG ทีค่วามเขม้ขน้ 25 μM สามารถ
ตา้นการเปลีย่นแปลงของเซลลท์่อไตจากการเหน่ียวนําของอ๊อกซาเลทได ้โดยเซลลส์ามารถคงสณัฐานและ
ระดบัการแสดงออกของโปรตนีทีบ่่งชีฟี้โนไทป์ของ epithelial cell ได ้กลไกระดบัโมเลกุลทีท่าํให ้ EGCG 
สามารถตา้นการเกดิ EMT ไดน่้าจะเป็นเพราะความสามารถในการลดอนุมลูอสิระภายในเซลล ์จากผลการ
ทดลองทัง้หมดน้ีชีใ้หเ้หน็ว่าสารสกดั EGCG จากชาเขยีวมฤีทธิใ์นการตา้นการเกดิ EMT ทีเ่หน่ียวนําโดย 
อ๊อกซาเลทได ้ซึ่งความรูจ้ากการศกึษาครัง้น้ีจะนําไปสู่หนทางในการพฒันาแนวทางการรกัษาใหม่สําหรบั
การเกดิพงัผดืในไตในอนาคต 
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