
บทที่  2 
 

 ปริทัศน์เอกสารข้อมูล 
   
2.1 องค์ประกอบทางเคมีในพืชสมุนไพร 
   
 องค์ประกอบทางเคมีในพืชสมุนไพร หมายถึง สารเคมีทีม่ฤีทธ์ิทางชีวภาพที่พบเฉพาะในพืช 
สารกลุ่มน้ีอาจเป็นสารที่ทําให้พืช ผักชนิดน้ัน ๆ มีส ีกลิน่ หรือรสชาติที่เป็นลักษณะเฉพาะตัว  
 มีการใช้สมุนไพรในการรักษาโรคมาเป็นเวลานาน  โดยมกีารใช้ในรูปสมุนไพรเด่ียว หรือ 
ในรูปยาตํารับ ในสมุนไพรประกอบด้วยสารประกอบทางเคมีหลายชนิดที่แตกต่างกันไป สรรพคุณของ       
พืชสมุนไพรขึ้นอยู่กับชนิดและปริมาณของสารประกอบทางเคมีเหล่าน้ี ในแต่ละส่วนของพืชสมุนไพร       
มีสารประกอบที่แตกต่างกันไป และนอกจากน้ีชนิดและปริมาณของสารจะแปรไปตามปัจจัยอ่ืน ๆ อีก  
เช่น ชนิดของพันธ์ุสมุนไพร สภาพแวดล้อมที่ปลูก และช่วงเวลาที่เก็บ เป็นต้น (ชูศรี ตลับมุข, 2555) 
  2.1.1  องค์ประกอบทางเคมีในพืชสมุนไพร จําแนกได้เป็น 2 พวกใหญ่ ๆ คือ 
   1. สารปฐมภูม ิ(Primary metabolite) เป็นสารที่มีอยู่ทั่วไปในพืชช้ันสูง  
ซึ่งเป็นผลิตผลที่ได้จากกระบวนการสังเคราะห์ด้วยแสง เช่น คาร์โบไฮเดรต ไขมัน เป็นต้น ซึ่งบางชนิด  
ก็มฤีทธ์ิทางยา 
   2. สารทุติยภูมิ (Secondary metabolite) เป็นสารประกอบที่พบต่างกันทั้งชนิด 
และปริมาณในพืชแต่ละชนิด และส่วนใหญ่เป็นสารที่มีสรรพคุณทางยา หรือมีฤทธ์ิทางชีวภาพ 
เป็นสารประกอบที่มีลักษณะค่อนข้างพิเศษ โดยเกิดจากกระบวนการชีวสังเคราะห์ (Biosynthesis)     
ที่มีเอนไซม์เข้าร่วม ใช้ในการรักษาโรคได้ ซึง่สารประเภทน้ี ได้แก่ 
    2.1 กลุ่มอัลคาลอยด์ (Alkaloid) อัลคาลอยด์ เป็นสารอินทรีย์ที่มลีักษณะ 
เป็นด่าง และมีไนโตรเจนเป็นส่วนประกอบ มีรสขม ไมล่ะลายน้ํา แต่ละลายได้ดีในตัวทําละลายอินทรีย์  
(Organic sovent) เป็นสารที่พบมากในพืชสมุนไพร เป็นกลุ่มสารที่นํามาใช้เพ่ือการรักษาโรค         
สารกลุ่มอัลคาลอยด์สามารถพบได้ในส่วนต่าง ๆ ของพืช ทั้งน้ีขึ้นอยู่กับชนิดของพืช อัลคาลอยด์ 
จะมี การเปลี่ยนแปลงอยู่เสมอ เมื่อถูกสังเคราะห์ขึ้นมาแลว้จะถูกเคลื่อนย้ายไปยังส่วนต่าง ๆ ของพืช
ตลอดเวลา ที่กําลังเจริญเติบโต อัลคาลอยด์จะถูกสร้างขึ้นในเน้ือเย่ือที่กําลังเจริญเติบโต เช่น  
ใน Meristematic tissues ของรากและยอดอ่อน มักไม่พบอัลคาลอยด์ในเนื้อเย่ือที่ตายแล้ว  อัลคา
ลอยด์ มีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาในหลายระบบ Reserpine ในรากระย่อม มสีรรพคุณลดความดันเลือด          
สาร Quinine  ในเปลือกต้นชิงโคนา (Cinchona) มีสรรพคุณในการรักษาโรคมาลาเรีย และ 
สาร Morphine ในยางของผลฝ่ิน  มีสรรพคุณระงับปวด เป็นต้น (ถนอมศรี วงศ์รัตนาสถิตย์, 2533)  
    2.2 กลัยโคไซด์ (Glycosides) กลัยโคไซด์ เป็นสารกลุ่มใหญ่อีกกลุ่มหน่ึง  
ซึ่งนํามาใช้ประโยชน์เป็นยารักษาโรคอย่างกว้างขวาง อาทิ ยารักษาโรคหัวใจ ยาระบาย ยาลด การ
อักเสบ และยาฝาดสมาน ตลอดจนใช้เป็นสารต้ังต้นในการสังเคราะห์ฮอร์โมนที่สําคัญหลายชนิด กลัยโค
ไซด์หลายชนิดมีฤทธ์ิเป็นสารพิษ เช่น ซาโปนิน (Saponin) ไซยาโนจีเนติกกลัยโคไซด์ (Cyanogenetic 
glycosides) แล็คโทน กลัยโคไซด์ (Lactone Glycosides) บางชนิด เป็นต้น  (ศิริศักด์ิ สุนทรไชย, 
2547) 
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     กลัยโคไซด์เป็นสารประกอบที่พบมากในพืชสมุนไพร มีโครงสร้างแบ่งออกเป็น   
2  ส่วน  คือ  ส่วนที่เป็นนํ้าตาล กับส่วนที่ไม่ใช่นํ้าตาล ที่เรียกว่า Aglycone การที่มีนํ้าตาลทําให้สารนี้
ละลายนํ้าได้ดี ส่วน Aglycone เป็นสารอินทรีย์  ซึ่งมีสูตรโครงสร้างแตกต่างกันไปและทําให้แบ่ง 
กลัยโคไซด์ได้เป็นหลายประเภท เช่น 
      2.2.1 Cardiac glycoside มฤีทธ์ิต่อระบบกล้ามเน้ือหัวใจ และระบบการ
ไหลเวียนโลหิต เช่น สารในใบยี่โถ 
      2.2.2 Anthraquinone glycoside มีฤทธ์ิเป็นยาระบาย (Laxative)  
ยาฆ่าเช้ือ (Antibiotic) และสย้ีอม สารน้ีมใีนใบชุมเห็ดเทศ เมล็ดชุมเห็ดไทย ใบขี้เหล็ก เป็นต้น 
      2.2.3 Saponin glycoside เมื่อเขย่ากับนํ้าจะได้ฟองคล้ายสบู่ มักใช้เป็น 
สารต้ังต้นการผลิตยาประเภทสเตอรอยด์ เช่น ลูกประคําดีควาย 
      2.2.4 Flavonoid glycoside เป็นสีที่พบในดอกและผลของพืช  
ทําเป็นสีย้อม หรือสีแต่งอาหาร บางชนิดใช้เป็นยา เช่น สารสีในดอกอัญชัน 
    2.3 แทนนิน (Tannin) เป็นสารที่พบในพืชโดยทั่วไป มีรสฝาด มีฤทธ์ิเป็น กรดอ่อน 
และสามารถตกตะกอนโปรตีนได้ มีฤทธ์ิฝาดสมาน และมฤีทธ์ิฆ่าเช้ือแบคทีเรีย พบในใบฝร่ังและกล้วย
นํ้าว้าดิบ 
    2.4 นํ้ามันหอมระเหย นํ้ามันหอมระเหยอาจจะเรียกว่า Ethereal oil หรือ  
Essential oil พบได้ในส่วนต่าง ๆ ของพืช เช่น ดอก ใบ ผล กลีบเลี้ยง เป็นต้น โดยปกตินํ้ามันหอม
ระเหยจะไม่มีส ีแต่เมื่อทิ้งไว้นาน ๆ อาจจะถกูออกซิไดซ์ ทาํให้สีเข้มขึ้น ดังน้ันจึงควรเก็บไว้ในขวดสีชา 
ที่ปิดสนิท เก็บไว้ในที่แห้งและเย็น 
    2.5 เรซินและบาลซัม (Resins and balsams)  
     2.5.1 เรซิน เป็นสารประกอบที่เกิดจากสารเคมีหลายชนิด เช่น  Resin acid, 
Resin alcohol, Resene และ Ester เรซนิเป็นสารประกอบที่มีรูปร่างไม่แน่นอน ส่วนมากมักเปราะ 
แตกง่าย บางชนิดอาจจะน่ิม เมื่อเผาไฟจะหลอมเหลวได้สารท่ีใส ข้น และเหนียว เรซินที่นํามาใช้ทาง
เภสัชกรรมมีอยู่หลายชนิด เช่น ชันสน (Rosin หรือ Colophony) เป็นสารที่ทําให้ยาขีผ้ึ้งแข็งตัว Jalap 
ใช้เป็นยาถ่ายอย่างแรง  
      ในกัญชา มีเรซนิซึ่งมีความสําคัญเป็น Tetrahydrocannabinol  
ทําให้เกิดอารมณ์เคลิ้มฝัน เป็นต้น นอกจากเรซินแล้ว ยังมสีารประกอบที่มีเรซินเป็นส่วนประกอบ 
(Resin combinations) ได้แก่ 
     2.5.2 โอเลโอเรซิน (Oleoresin) เป็นสารผสมระหว่างเรซินกับ  นํ้ามันหอม
ระเหย ตัวอย่างเช่น ยางสน (Turpen tine), Copaiba, และโอเลโอเรซินในพริกและในขิง เป็นต้น 
     2.5.3 โอเลโอ-กัม-เรซิน (Oleo-gum-resin) เป็นสารผสมระหว่างกัม และ 
โอเลโอเรซิน ตัวอย่างเช่น มหาหิงค์ (Asafoetida) และมดยอบ (Myrrh) เป็นต้น 
     2.5.4 บาลซัม (Balsams) เป็น resinous mixture ซึ่งประกอบด้วย  
กรดซินนามิค (Cinnamic acid) หรือกรดเบ็นโซอิก (Benzoic acid) หรือเอสเทอร์ของกรดสองชนิดน้ี  
บาลซัมที่นํามาใช้ประโยชน์ทางเภสัชกรรม ได้แก่ Peru balsam, Storax, Tolu balsam, และกํายาน 
(Benzoin) เป็นต้น 
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  2.1.2 การศึกษาองค์ประกอบทางเคมี   
   การศึกษาองค์ประกอบทางเคมี มีหลายวิธี (นงภัส โฆษวิฑิตกุล, 2555) ได้แก่ 
    1. Gas Chromatography-Mass Spectrometer (GC-MS) เป็นเทคนิคที่สามารถ
ทํานายชนิดขององค์ประกอบที่มีอยู่ในสารได้อย่างค่อนข้างแม่นยําโดยอาศัยการเปรียบเทียบ 
Fingerprint ของเลขมวล (Mass Number) ของสารตัวอย่างน้ันๆ กับข้อมูลที่มีอยู่ใน Library 
นอกจากน้ียังสามารถใช้ในการวิเคราะห์ได้ทั้งในเชิงปริมาณ (Quantitative Analysis) และเชิงคุณภาพ 
(Qualitative Analysis) 
     GC-MS ประกอบด้วย 2 ส่วน คือ ส่วนของเคร่ือง GC (Gas 
Chromatography) และส่วนของเคร่ือง Mass Spectrometer โดย GC-MS ซึ่งเป็นเทคนิค 2 เทคนิค
ที่มารวมกันซึ่งนํามาวิเคราะห์พวกสารผสมทีส่ามารถระเหยได้ในอุณหภูมิไม่สูงนัก โดยที่ Gas 
Chromatography เป็นส่วนที่แยกสารสารผสมออกจากกัน ส่วน Mass Spectrometer เป็นส่วนที่
วิเคราะห์ชนิดของสารหรือองค์ประกอบของสาร เมื่อนําเทคนิคทั้งสองมารวมกันจะสามารถนํามา
วิเคราะห์สารผสม ทั้งทางปริมาณวิเคราะห์และคุณภาพวิเคราะห์ GC-MS เป็นเทคนิคที่นําไปประยุกต์ใช้
ในด้านการแพทย์ เภสัชศาสตร์ สิ่งแวดล้อม รวมไปถึงในด้านกฎหมาย 
    2. Gas Chromatography (FID-ECD) GC เป็นเทคนิคสําหรับแยกสารตัวอย่างที่
เป็นสารผสม โดยเปลี่ยนสารผสมให้เป็นไอที่อุณหภูมิหน่ึง แล้วให้ไอของสารเหล่าน้ันผา่นเข้าไปยัง 
Column ที่บรรจุด้วยเฟสคงที่ (Stationary Phase) โดยอาศัยการพาไปของเฟสเคลื่อนที่ (Mobile 
Phase) หรือ Carrier Gas องค์ประกอบของสารผสมทีม่ีความสามารถในการเคล่ือนที่และการกระจาย
ตัวผ่านเฟสคงท่ีต่างกันจะแยกออกจากกัน โดยมีตัวตรวจวัดชนิด Flame ionization detector (FID)  
และ Electron capture detector ECD 
    3. High Performance Liquid Chromatography (HPLC) เป็นเทคนิคการแยก
สารประกอบ (Substances) โดยอาศัยหลักการความแตกต่างของอัตราการเคลื่อนที่ของสารประกอบ
ใน Stationary Phase ของคอลัมน์โดยม ีMobile Phase เป็นตัวพาไป เมื่อต่อเข้ากับ Detector      
จะสามารถตรวจวัดสารที่ออกมาจากคอลัมน์ (Analysts or Solutes) ได้อย่างต่อเน่ืองสามารถตรวจวัด
ทั้งเชิงคุณภาพ (Qualitative Analysis) และเชิงปริมาณ (Quantitative Analysis) ส่วนใหญ่นิยมใช้
วิเคราะห์สารประกอบที่ระเหยยาก (Low Volatile Substation) หรือนํ้าหนักโมเลกุลสงู (High 
Molecular Weight Compounds) 
    4. Ion Chromatography (IC) เป็นเทคนิค Chromatography อีกเทคนิคหน่ึงที่
ใช้วิธีการแยกสารผสมในสภาวะการแตกตัวเป็นไอออน เช่น การวิเคราะห์โลหะในรูปประจุบวก  
ประจุลบ เช่น Na+ K+ Ca2+ Mg2+ Cl- SO4

2-  เป็นต้น โดยอาศัยหลักการแลกเปลี่ยนประจุภายใน
คอลัมน์  ในระบบประกอบด้วยตัวพาซึ่งเป็นเฟสเคลื่อนทีใ่นที่น้ี เรียกว่า Eluent ส่วนมากจะเป็น
สารละลายบัฟเฟอร์ ซึ่งเป็นตัวพาสารตัวอย่างเข้าสู่คอลัมน์ (เฟสคงที่) ไอออนที่อยู่ในเฟสเคลื่อนที่และ
ไอออน ในสารตัวอย่างจะแข่งขันกันเข้าแลกเปลี่ยนกับประจุที่อยู่ที่ผิวของเฟสคงที่ โดยทั่วไปไอออน 
ที่มีขนาดเล็กจะแยกออกมาก่อน Ion Chromatography สามารถนําไปประยุกต์ใช้งานต่างๆ ได้
หลากหลาย เช่น การวิเคราะห์หาปริมาณ Cation, Anion, Amino acid และ Carbohydrate เป็นต้น 
 



11 

   ในการศึกษาในครั้งน้ี ทําการการศึกษาองค์ประกอบทางเคมีด้วยวิธี High Performance 
Liquid Chromatography (HPLC) เพราะสามารถตรวจวัดทั้งเชิงคุณภาพ (Qualitative Analysis) 
และเชิงปริมาณ (Quantitative Analysis) ส่วนใหญ่นิยมใช้วิเคราะห์สารประกอบที่ระเหยยาก  
(Low Volatile Substation) หรือนํ้าหนักโมเลกุลสูง (High Molecular Weight Compounds) 
 
2.2 พิษวิทยา 
 
 การทดสอบความเป็นพิษของสารที่จะนําไปใช้กับคนหรือนําไปใช้ในอุตสาหกรรมมีความ
จําเป็นอย่างย่ิง เพ่ือให้เกิดความปลอดภัยแก่ผู้บริโภค ผู้ที่เก่ียวข้องอย่างแท้จริง แต่การทดสอบน้ัน 
จะทํากับคนไม่ได้เพราะมีข้อกําจัดทางจริยธรรม และกฎหมาย ความรู้ที่ได้รับทางด้านการตอบสนอง 
การเกิดพิษในคนน้ันได้จากการเกิดอุบัติเหตุ และการศึกษาจากระบาดวิทยาเป็นหลัก โดยทั่วไป 
การทดสอบความเป็นพิษหรือผลข้างเคียงของสารต่าง ๆ มกัใช้สัตว์ทดลองเป็นตัวทดสอบเพ่ือคาดการณ์
ว่าสารน้ันจะมีการตอบสนองต่อการเกิดพิษในสัตว์ทดลองได้มากน้อยอย่างไร สัตว์ทดลองที่ใช้มักใช้สตัว์
ที่มีขนาดเล็กก่อน  เน่ืองจากมีช่วงชีวิตที่สั้น ราคาถูก และเสียค่าใช้จ่ายในการดูแลน้อยกว่าสัตว์ขนาด
ใหญ ่ได้แก่ หนูถีบจักร (Mouse) หนูขาว (Rat) หนูแฮมสเ์ตอร์ (Hamter) หนูตะเภา (Guineapig)  
และอาจมีการใช้สัตว์ทดลองที่มีขนาดใหญต่ามมาทีหลัง เช่น กระต่าย แมว สุนัข แกะ หรือ ลิง  
จนพบว่าสัตว์ทดลองปลอดภัย จึงสามารถนํามาทดลองใช้กับอาสาสมัครได้ (Loomis, 1987) 

 2.2.1 ความหมายของพิษวิทยา 
   พิษวิทยา หมายถึง การศึกษาผลของสารพิษที่ทําให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางชีววิทยา 
และสรีรวิทยาของสิ่งมีชีวิต  (จันทนี  อิทธิพานิชพงศ์, 2521) ความสําคญัของการทดสอบความเป็นพิษ
ชนิดต่าง ๆ ในสัตว์ทดลองชนิดต่าง ๆ ในสภาวะที่คล้ายกับคนที่ได้รับสารพิษน้ันๆ ทําใหรู้้ลักษณะ 
การเกิดพิษ การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของสารเคมีในร่างกายก่อนและระหว่างการจับเกาะกับ
องค์ประกอบทางเคมีของส่วนต่าง ๆ ของเซลล์ การกระจายไปส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย การกําจัดออก
จากร่างกาย กลไกที่ทําให้เกิดพิษในอวัยวะเป้าหมาย    

 2.2.2 การตอบสนองความเป็นพิษของสาร  
   การตอบสนองความเป็นพิษของสารจะต้องคํานึงถึงองค์ประกอบต่าง ๆ ในการทดสอบ 

โดยใช้สัตว์ทดลองในห้องปฏิบัติการ (ชัยวัฒน์ ต่อสกุลแก้ว และคณะ, 2523) ดังน้ี 
    1. สารทีใ่ช้ในการทดสอบ จะต้องละลายในตัวทําละลายที่เหมาะสม  

ไม่เป็นอันตรายต่อสัตว์ทดลอง 
    2. สารที่จะนําไปทดสอบกับสัตว์ทดลอง ควรจะให้แก่สัตว์ทดลองในทํานองเดียวกับ

การที่คนจะได้รับสารน้ัน ๆ เข้าสู่ร่างกาย เช่น สารน้ันเข้าสู่ร่างกายคนทางอาหาร และน้ําด่ืม  
เมื่อทําการทดสอบกับสัตว์ทดลองก็ควรจะป้อนสารน้ันทางปากหรือป้อนลงกระเพาะอาหารโดยตรง 

    3. สัตว์ทดลองที่ใช้ต้องมีสุขภาพดี และมีพันธุกรรมที่ได้มาตรฐาน ควรใช้ทั้ง 2 เพศ 
สายพันธ์ุเดียวกัน และช่วงอายุที่เท่ากัน 

    4. เฝ้าติดตาม ดูแล และตรวจสอบการเกิดพิษและผลข้างเคียงจากอาการทาง
คลินิกอัตราการเจ็บป่วย และอัตราการตายในช่วงระยะเวลาการทดลอง ตรวจสอบปริมาณอาหาร              
ที่สัตว์ทดลองกิน และการเพ่ิมของนํ้าหนักตัว 
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    5. ตรวจสอบการทํางานของอวัยวะต่าง ๆ และการเกิดพิษทางพยาธิวิทยาด้วย 
การตรวจสอบเอนไซม์และโปรตีนในพลาสมา อีเล็กโตรลัยท์ และสารชีวเคมีที่เป็นสารอาหาร สารอ่ืน ๆ      
ที่ร่างกายสร้างขึ้น และขับออกเป็นของเสีย นอกจากน้ียังตรวจสอบองค์ประกอบของเม็ดเลือดแดง   
เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลือดด้วย 

    6. การผ่าซากสัตว์ทดลองที่ตายจากสารท่ีใช้ทดสอบ หรือทีม่ีชีวิตอยู่ภายหลังช่วง
ระยะการทดลองก็จะทําการฆ่า และผ่าซากเพ่ือตรวจสอบทางพยาธิวิทยาถึงการเปลี่ยนแปลงภายใน
เน้ือเย่ือของอวัยวะภายในต่าง ๆ เช่น ตับ ไต หัวใจ และปอด เป็นต้น  

   การทดสอบความเป็นพิษโดยทั่วไปจะทดสอบกับหนูขาวสายพันธ์ุ Sprague-Dawley, 
Wistar และ Long Evans ตามลักษณะการเกิดพิษที่สัตว์ทดลองนั้นจะตอบสนอง ซึ่งได้แก่ การเกิดพิษ
แบบเฉียบพลนั (Acute toxicity)  การเกิดพิษก่ึงเฉียบพลัน (Sub-acute toxicity)  การเกิดพิษเรื้อรัง
(Chronic toxicity)  นอกจากน้ียังมีวิธีทดสอบสําหรับการเกิดพิษในลักษณะอ่ืนอีก เช่น การเกิดมะเร็ง 
การเกิดพิษต่อเซลล ์การเกิดการกลายพันธ์ุ การเกิดลูกวิรูป และการเกิดอาการแพ้ที่ผิวหนัง เป็นต้น 
(ชัยวัฒน์ ต่อสกุลแก้ว และคณะ, 2523) 

 2.2.3 ปัจจัยที่มีผลต่อการได้รับสารพิษ   
   1. ตําแหน่งที่สารพิษเข้าสู่ร่างกาย โดยการกิน การหายใจ ทางผิวหนัง และการฉีด    
เข้าร่างกาย ซึ่งการฉีดสารพิษเข้าร่างกายทางหลอดเลือดดําจะเกิดเป็นพิษเร็ว และรุนแรงที่สุดกว่าวิธีอ่ืน 
ในทางอุตสาหกรรมจะเข้าร่างกายทางการหายใจและผิวหนัง 
    2. ระยะเวลาและความถ่ีของการได้รับสารพิษสู่ร่างกาย นักพิษวิทยาแบ่งตามเวลา 
การได้รับพิษ มี 4 วิธี คือ ถ้าการเกิดพิษในร่างกายคนและสัตว์ทดลองจะแบ่งได้ 3 วิธี คือ การเกิดพิษ
เฉียบพลัน การเกิดพิษก่ึงเรื้อรัง และการเกดิพิษเรื้อรัง 
     2.1 การได้รับพิษแบบเฉียบพลัน (Acute toxicity) ได้รับพิษครั้งเดียว หรือหลาย
ครั้งในเวลาน้อยกว่า 24 ช่ัวโมง ส่วนใหญ่โดยการฉีด การกิน การทาที่ผวิหนัง 
     2.2 การได้รับพิษแบบกึ่งเฉียบพลัน (Sub-acute toxicity) ได้รับพิษสู่ร่างกาย 
ในปริมาณน้อยติดต่อกันไม่เกิน 1 เดือน 
     2.3 การได้รับพิษแบบกึ่งเรื้อรัง (Sub-chronic toxicity) ได้รับพิษสู่ร่างกาย 
 ในปริมาณน้อยติดต่อกันนาน 1-3 เดือน สารพิษที่ได้รับต้องไม่มากกว่าร้อยละ 10 ของอายุขัย ของ
สัตว์ทดลอง 
     2.4 การได้รับพิษแบบเรื้อรัง (Chronic toxicity) ได้รับพิษสู่ร่างกายในปริมาณน้อย
ติดต่อกันนานเกิน 3 เดือนขึ้นไป สารพิษที่ได้รับต้องมากกว่าร้อยละ 10 ของอายุขัย ของสัตว์ทดลอง 
และอาการเป็นพิษที่แสดงออกมา คือ   
     1. เกิดมะเร็ง (Carcinogen) ที่อวัยวะภายในร่างกาย สารพิษก่อมะเร็งเข้าไปยัง
อวัยวะจําเพาะ และจับกับกรดดีออกซีไรโบนิวคลีอิก (DNA) ภายในเซลล์ และเกิดการเปลี่ยนแปลง
ภายในกลายเป็นเซลลม์ะเร็ง และขยายแบ่งตัวเป็นจํานวนมากขึ้น 
      2. เกิดการกลายพันธ์ุและผ่าเหล่าของเซลล์ (Mutagenicity) จากการได้รับ 
สารก่อกลายพันธ์ุที่มีโครงสร้างคล้ายเบสใน DNA โดยการแทนที่เบส หรือจากการแตกสลายของเบสใน 
DNA ทําให้ถ่ายทอดพันธุกรรมต่างจากเดิม 
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      3. เกิดการผิดปกติในอวัยวะทารกที่เกิดออกมา หรือการเกิดลูกวิรูป 
(Teratogenicity) ได้รับสารพิษที่ไปยับย้ังการแบ่งเซลของอวัยวะหน่ึง ๆ 
      4. เกิดการผิดปกติในระบบภูมิคุ้มกัน (Immunotoxicity) จากการได้รับสารพิษ
ซึ่งทําให้ร่างกายสร้างสารเคมใีนรูปแบบภูมคิุ้มกันในการป้องกันการติดเช้ือ หรือป้องกัน การเกิด
เซลลม์ะเร็งได้น้อยลง ทําให้เกิดการเจ็บป่วย-เสียชีวิต 
   2.2.4 ลักษณะการทําอันตรายหรือการออกฤทธ์ิของสารพิษ  
   จันทนี  อิทธิพานิชพงศ์ (2521) ได้กล่าวว่า สารเคมีหรือสารพิษ หรือสิ่งที่ทําให้เกิดพิษ 
สามารถทําอันตรายต่อร่างกายได้ 2 ลักษณะ คือ 

      1. การทําอันตรายเฉพาะที่ หรือการออกฤทธ์ิเฉพาะแห่ง (Local or Topical 
toxicity) โดยสารพิษออกฤทธ์ิและทําอันตรายต่อเน้ือเย่ือตรงตําแหน่งหรือบริเวณที่ได้รับหรือสัมผสักับ
สารพิษน้ันโดยตรง ทําให้เน้ือเย่ือบริเวณน้ันเสียหาย เกิดการระคายเคือง หรือก่อให้เกิดมะเร็ง 

     2. การออกฤทธ์ิทั่วร่างกาย (Systemic toxicity) เมื่อสารพิษเข้าสู่ร่างกายไม่ว่า 
โดยวิธีใดก็ตาม (ยกเว้นฉีดเข้าหลอดเลือดโดยตรง) จะถูกดูดซึมเข้ากระแสโลหิตและกระจายไปทั่ว
ร่างกาย 

  2.2.5 การตอบสนองของร่างกายต่อสารพิษ 
   1. การตอบสนองแบบผลรวมของการเกิดพิษของสารพิษแต่ละชนิด (Additive effect) 

หมายถึง การตอบสนองต่อการเกิดพิษของสารพิษที่ทําให้เกิดพิษไปในทิศทางเดียวกัน การตอบสนองจะ
เป็นผลรวมของการเกิดพิษของสารพิษแต่ละชนิด 

   2. การตอบสนองแบบเสริมฤทธ์ิกัน (Synergistic effect) หมายถึง การตอบสนองต่อ 
การเกิดพิษที่เกิดขึ้นจะมากกว่าผลรวมของการเกิดพิษที่เกิดจากสารพิษแต่ละชนิด 

    3. การตอบสนองแบบเพ่ิมศักยภาพในการออกฤทธ์ิ (Potentiation effect) หมายถึง  
การตอบสนองต่อการเกิดพิษจากสารพิษชนิดหน่ึงซึ่งปกติไม่เป็นพิษต่ออวัยวะเป้าหมาย แต่สามารถเพ่ิม
การทําลาย หรือเป็นพิษต่ออวัยวะน้ันโดยสารพิษอีกชนิดหน่ึงมากขึ้นเมื่อให้เข้าไปพร้อมกัน 

   4. การตอบสนองแบบยับย้ังการเกิดพิษ (Antagonism effect) หมายถึง การที่สารพิษ
ชนิดหน่ึงสามารถไปยับย้ังการเกิดพิษจากสารพิษอีกชนิดหน่ึงได้ สารพิษดังกล่าวถูกนําไปใช้ในการแก้พิษ 
(Antidote) 

  2.2.6  ปัจจัยที่มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของสารพิษในร่างกาย ประกอบด้วย 
 1. ตัวสารเคมีเอง 
 2. ช่องทางที่ได้รับสารพิษ 
 3. ตําแหน่งที่ได้รับสารพิษ 
 4. ขนาดสารพิษที่ได้รับ 
 5. ปริมาตรและความเข้มข้นของสารพิษ 
 6. ความถี่ของการได้รับสารพิษ 
 7. ช่วงเวลาและฤดูกาลท่ีได้รับสารพิษ 
 8. การเป็นพิษแบบช้า 
 9. การแพ้สาร 
 10. คนหรือชนิดของสัตว์ที่ได้รับสารพิษ 
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 11. สิ่งแวดล้อม 
 12. การได้รับสารพิษหลายชนิด  

  2.2.7 หลักการทดสอบสารพิษ 
   1. การทดสอบความเป็นพิษเฉียบพลัน (Acute toxicity Test) เป็นการทดสอบ 

เพ่ือหาปริมาณของสารพิษที่สตัว์ได้รับเข้าไปในร่างกาย แลว้ทําให้สัตว์ทดลองตายร้อยละ 50  
ภายใน 24 ช่ัวโมง คือค่า LD50 

    การทดสอบความเป็นพิษแบบเฉียบพลันในสัตว์ทดลอง เพ่ือให้ทราบถึงฤทธ์ิทาง
ชีวภาพของสาร และกลไกการเกิดพิษในอวัยวะต่าง ๆ ของสัตว์ทดลอง เพ่ือประเมินความเสี่ยงในมนุษย์ 
และเป็นข้อมูลพ้ืนฐานในการวางแผนเลือกขนาดของสารสําหรับการทดสอบการเกิดพิษก่ึงเฉียบพลัน 
และการเกิดพิษเรื้อรัง นอกจากการสังเกตอาการการเกิดพิษแล้ว ฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาและอัตราการตาย
ของสัตว์ทดลอง เพ่ือนํามาคํานวณหาค่า LD50 แล้ว สัตว์ทดลองที่ไม่ตายจะต้องสังเกตอาการต่อเน่ือง 
เป็นเวลา 7-14 วัน ช่ังนํ้าหนัก แล้วนํามาทําให้ตายอย่างสงบ และผ่าตัดเพ่ือตรวจดู พยาธิสภาพด้วยตา
เปล่า ในขณะที่การเกิดพิษแบบเฉียบพลันน้ันเก่ียวข้องกับการเกิดพิษเมื่อได้รับสารพิษเข้าไปในขนาดสูง
ครั้งเดียว แต่โดยทั่วไปมนุษย์มีโอกาสรับสารพิษในปริมาณน้อย และได้รับบ่อย ๆ ซึ่งไม่ก่อให้เกิดอาการ
เป็นพิษอย่างทันทีทันใด แต่อาจจะสะสมสารพิษอยู่ในร่างกาย และก่อให้เกิดอาการพิษได้ในภายหลัง  
ด้ังน้ัน จึงต้องมีการศึกษาการเกิดพิษแบบกึ่งเฉียบพลัน (Sub-acute toxicity)  การเกิดพิษแบบกึ่ง
เรื้อรัง (Sub-chronic toxicity) และการเกดิพิษแบบเรื้อรัง (Chronic toxicity) (Ballantyne et al., 
2000) 

   2. การทดสอบพิษก่ึงเฉียบพลัน (Sub-acute toxicity Test) การได้รับสารพิษ 7-9 วัน 
ไปจนถึง 28 วัน ซึ่งการศึกษาน้ีจะให้ข้อมูลเก่ียวกับผลการเกิดพิษ (Toxic effect) อวัยวะเป้าหมาย 
(Target organ) การคืนกลับสู่สภาพปกติ (Reversibility) หรือผลอ่ืน ๆ ที่อาจจะไม่พบในช่วงแรก ๆ 
ของการได้รับสาร และเป็นแนวทางในการหาขนาดของสารในการศึกษาการเกิดพิษแบบกึ่งเรื้อรัง ขนาด
ของสารที่ใช้ทดสอบควรเป็นขนาดที่ตํ่ากว่าที่ทดสอบในการเกิดพิษเฉียบพลัน เป็นขนาดที่สัตว์ได้รับแล้ว
ไม่ก่อให้เกิดอาการข้างเคียงในขณะได้รับสาร และยังสามารถดํารงชีวิตอยู่ได้ตลอดระยะเวลาทดสอบ   

     3. การทดสอบความเป็นพิษก่ึงเรื้อรัง (Sub-chronic toxicity Test) เป็นการทดสอบ
ความเป็นพิษของสารที่สัตว์ได้รับในระยะค่อนข้างยาว คือ อย่างน้อย 90 วัน ถ้าเป็นสัตว์กัดแทะ และ  
6 เดือน ถ้าเป็นสัตว์เลือดอุ่นอ่ืน ๆ  

    การทดสอบน้ีเป็นแนวทางในการกําหนดค่า LOAEL (Lowest observed  
adverse effect level) NOAEL (No observed adverse effect level) และเป็นแนวทางใน 
การหาขนาดของสาร ซึ่งการศึกษานี้ให้ข้อมลูเก่ียวกับการเกิดพิษ อวัยวะเป้าหมาย การคืนกลับสู่สภาพ
ปกติหรือผลอ่ืน ๆ ที่อาจจะไม่พบในช่วงแรก ๆ ของการได้รับสาร และเป็นแนวทางในการหาขนาดของ
สารในการศึกษาการเกิดพิษแบบเรื้อรัง ขนาดของสารที่ใช้ทดสอบควรเป็นขนาดที่ตํ่ากว่าที่ทดสอบใน
การเกิดพิษแบบกึ่งเฉียบพลัน เป็นขนาดที่สตัว์ได้รับแล้วไม่ก่อให้เกิดอาการข้างเคียงในขณะได้รับสาร     
และยังสามารถดํารงชีวิตอยู่ได้ตลอดระยะเวลาทดสอบ 
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    4. การทดสอบความเป็นพิษเรื้อรัง (Chronic toxicity Test) เป็นการทดสอบ 
ความเป็นพิษของสารที่สัตว์ได้รับในระยะยาว ซึ่งประกอบด้วยการศึกษาทั้งในระยะสั้น ใช้เวลา 90 วัน 
หรือประมาณ 1 ใน 10 ของช่วงอายุสัตว์ทดลอง และการศกึษาระยะยาว คือ ตลอดช่วงชีวิต ของ
สัตว์ทดลอง 

     ค่า LD50 (Lethal Dose 50) หมายถึง ปริมาณของสารพิษที่สัตว์ได้รับเข้าไปใน
ร่างกายแล้วทําให้สัตว์ทดลองตายร้อยละ 50 ภายใน 24 ช่ัวโมง ใช้ในการทดสอบความเป็นพิษ
เฉียบพลันเป็นการทดสอบความเป็นพิษของสารที่ใหแ้ก่สัตว์ทดลองในระยะสั้น หลังจากได้รับสารพิษเข้า
ไป 1 ครั้ง โดยการทดลองในสัตว์ทดลอง 2-3 ชนิด ที่ประกอบด้วยสัตว์กัดแทะ และสัตว์ที่ไม่กัดแทะ  
ทั้งเพศผู้และเพศเมีย ความสําคัญของค่า LD50 ใช้ในการจัดกลุ่มสารพิษน้ันว่ามีความเป็นพิษในระดับใด 

      การทดสอบสารพิษเรื้อรังที่สําคัญ ได้แก่ การทดสอบสารก่อมะเร็งการทดสอบ 
การก่อกลายพันธ์ุ การทดสอบการก่อลูกวิรูป การทดสอบผลต่อการสืบพันธ์ุ และการทดสอบ 
เมตาบอลิซึม 

      1. การทดสอบการก่อมะเร็ง (Carcinogenicity Test) เป็นการทดสอบ 
การก่อมะเร็งของสารพิษโดยดูการเกิดเน้ืองอกมะเร็งในระยะยาว โดยอาจเป็นส่วนหน่ึงของการศึกษา
ความเป็นพิษเรื้อรังได้ 
        2. การทดสอบการก่อกลายพันธ์ุ (Mutagenicity Test) เป็นการทดสอบความ
เป็นพิษที่สามารถทําปฏิกิริยากับสายพันธุกรรม แล้วก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงอย่างถาวรของสาร
พันธุกรรม ทําให้เกิดความผิดพลาดที่การถ่ายทอดทางพันธุกรรม การก่อกลายพันธ์ุเน่ืองจากการที่ดีเอ็น
เอถูกทําลายระยะแรกแล้ว การซ่อมแซมอาจถูกกระตุ้นหรือยับย้ัง การทดสอบการก่อ การกลายพันธ์ุที่
ระดับยีนอาจใช้การทดสอบในระยะสั้น โดยการเลี้ยงเช้ือแบคทีเรียบนจานเลี้ยงเช้ือ และการทดสอบ 
โดยการเลี้ยงเช้ือแบคทีเรียในอาหารเหลว 

       3. การทดสอบการก่อลูกวิรูป (Teratogenicity Test) เป็นการทดสอบความ
เป็นพิษของสารพิษที่ก่อให้เกิดความพิการของสัตว์ทดลองอย่างน้อย 2 ชนิด เช่น หนูพุกขาว หนูถีบจักร 
แฮมสเตอร์ และกระต่าย ต้องให้สารในอาหารนานเท่ากับเวลาที่อวัยวะของตัวอ่อน มีการพัฒนา จากน้ัน
รอจนช่วงก่อนครบกําหนด 1 วัน จึงผ่าตัวอ่อนออกมาทดสอบ สังเกตความผิดปกติของตัวอ่อนว่า 
มีความพิการหรือไม่ มีอวัยวะใดหายไปหรือเกิดขึ้นมา มีอวัยวะใดเติบโตมากกว่าปกติ  หรือน้อยกว่า
ปกติ 

       4. การทดสอบต่อการสืบพันธ์ุ (Reproductive Test) เป็นการทดสอบความ
เป็นพิษของสารพิษที่ทําให้เกิดความผิดปกติของระบบสืบพันธ์ุ โดยใช้สัตว์เลือดอุ่นอย่างน้อย 1 ชนิด   
ใน 2 ชนิด การทดสอบต้ังแต่รุ่นพ่อ รุ่นลูก และรุ่นหลาน สังเกตลักษณะการเจริญพันธ์ุ การเกิดและ
จํานวนลูกที่เกิดจากการผสมพันธ์ุ การเกิดความผิดปกติของไข่สุก การตกไข่ และการฝังตัวของตัวอ่อน
ในมดลูก 

      5. การทดสอบเมตาบอลิซึม(Metabolism Test) เป็นการทดสอบความเป็นพิษ
ที่มีผลต่อเมตาบอลิซึมในสัตว์ทดลอง โดยสารที่จะทดสอบมีธาตุในโครงสร้างโมเลกุล เป็นสาร
กัมมันตรังส ีซึง่ควรเป็นคาร์บอน 14 (14C) ที่เข้าสู่ร่างกายสัตว์ทดลองแล้วไม่ถูกทําลาย  โดยเอนไซม์ 
สัตว์ทดลองใช้ 2 ชนิด เป็นสัตว์เลือดอุ่น 1 ชนิด นิยมใช้หนูพุกขาวสายพันธ์ุเดียวกับที่ใช้การทดสอบ
ความเป็นพิษเรื้อรัง 
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2.3 โรคเบาหวาน   
 

 2.3.1 ความหมายของโรคเบาหวาน 
  สุทิน ศรีอัษฎาพร และวรรณี นิธิยานันท์ (2548)  ให้ความหมายของโรคเบาหวาน   
ว่าเป็นความผิดปกติทางเมตะบอลิซึม ซึ่งมลีักษณะสําคญั คือ มีระดับนํ้าตาลกลูโคสสงูในเลือด 
(Hyperglycemia) ซึ่งเป็นผลจากตับอ่อนไม่สามารถผลิตอินซูลินได้  หรอืผลิตได้แต่ไม่เพียงพอ        
หรือผลิตได้แต่อินซูลินออกฤทธ์ิได้ไม่ดี หรือทั้งสองอย่างร่วมกัน การเกิดภาวะนํ้าตาลในเลอืดสูง       
เป็นระยะเวลานาน ทําให้เกิดภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังซึ่งเป็นผลใหม้ีการทําลาย การเสื่อมสมรรถภาพ  
และการล้มเหลวในการทํางานของอวัยวะต่างๆ ที่สําคญั ได้แก่ ตา (Retinopathy) ไต (Nephropathy) 
เส้นประสาท (Neuropathy) และหลอดเลือดแดงทั้งขนาดเล็ก (Microangiopathy) และขนาดใหญ ่
(Macroangiopathy) 
 2.3.2 ชนิดของโรคเบาหวาน 
  การแบ่งประเภทของโรคเบาหวาน แบ่งโดยการเอาสาเหตุของการเกิดโรคเป็นเกณฑ์ 
เพ่ือผลการรักษาที่ถูกต้อง ซึง่ภาวะที่เกิดเบาหวานมี 2 กรณี  คือ การที่ตับอ่อนไม่สามารถสร้างอินซูลนิ
ได้เลย และกรณีที่ยังผลิตอินซูลินได้บ้าง แต่ไม่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย 
     โรคเบาหวานแบ่งออกเป็น 2 ชนิดใหญ่ ๆ (กันธิกา ทวีรอด และตรีทิพย์ อนงค์ทอง, 2550) 
ได้แก่  
   1. เบาหวานชนิดที่ 1 หรือเบาหวานชนิดที่พ่ึงอินซูลิน (Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus) 
   2. เบาหวานชนิดที่ 2 หรือเบาหวานชนิดที่ไม่พ่ึงอินซูลิน (Non- Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus) 
    เบาหวานชนิดที่ 1 หรือเบาหวานชนิดที่พ่ึงอินซูลินน้ี บางครั้งเรียกว่า “เบาหวานใน
เด็ก” เพราะมักเกิดขึ้นกับผู้ทีม่ีอายุน้อย คือ เด็ก และวัยรุน่ เบาหวานชนิดน้ีเกิดจากการ  ที่ร่างกายเกิด
ภาวะขาดอินซูลินโดยสิ้นเชิง อันเป็นผลมาจากการที่ตับอ่อนไม่สามารถผลิตอินซูลินได้ เน่ืองจากเซลลท์ี่
ทําหน้าที่สร้างฮอร์โมนอินซูลนิน้ันผิดปกติ โดยสาเหตุมาจากการติดเช้ือไวรัส หรือความผิดปกติของ
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายท่ีสร้างภูมิคุ้มกันขึ้นมาต่อต้านกันเอง เมื่อร่างกาย  เกิดภาวะขาดอินซูลิน
นํ้าตาลก็ไม่สามารถเข้าไปในเซลล์เพ่ือให้พลังงานได้ จึงตกค้างในเลือดจนเกิด ภาวะปริมาณนํ้าตาลใน
เลือดสูง ส่วนเซลล์เมื่อไม่ได้รบันํ้าตาลจึงต้องหาแหล่งพลังงานใหม่มาทดแทน โดยการย่อยสลายไขมนั
และโปรตีนเพ่ือให้ได้พลังงาน กระบวนการสลายไขมันน้ีจะทําให้เกิดสารคีโตน ซึ่งมีฤทธ์ิเป็นกรด 
(Ketoacidosis) และเป็นพิษต่อร่างกายออกมาด้วย ปกติการย่อยสลายไขมัน และโปรตีน จะเกิดอย่าง
ช้า ๆ ทําให้สารคีโตนในร่างกายอยู่ในปริมาณที่ควบคุมได้ แต่ในกรณีของผู้ป่วยเบาหวานชนิดน้ี อัตรา
การสลายไขมันเกิดขึ้นเร็วมาก ทําให้มีสารคโีตนค่ังในเลือด ผู้ป่วยจะหายใจหอบ ลึก และเมื่อหายใจ
ออกมาจะมีกลิน่เหมือนผลไม ้ชีพจรเต้นเร็ว คลื่นไส้ อาเจียน ระดับความรู้สึกตัวจะค่อย ๆ ลดลง  
หากไม่รับการรักษาอย่างทันท่วงที อาจจะช็อกและหมดสติจากภาวะสารคีโตนค่ังในเลือดได้ อาการที่
เกิดขึ้นน้ีมกัเกิดอย่างรุนแรง และเกิดขึ้นโดยกะทันหัน 
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    เบาหวานชนิดที่ 2 หรือ เบาหวานชนิดที่ไม่พ่ึงอินซูลิน หรือที่รู้จักกันว่า 
เป็น “เบาหวานในผู้ใหญ”่ เน่ืองจากพบได้บ่อยในผู้สูงอายุ คือ ผูท้ี่มีอายุมากกว่า 40 ปีขึ้นไป (ไวกูณฐ ์
สถาปนาวัตร, 2545: 50) โรคเบาหวานชนิดน้ีมีประมาณร้อยละ 10 ของผู้ป่วยเบาหวานทั้งหมด 
นอกจากอายุแล้ว กรรมพันธ์ุก็เป็นอีกปัจจัยหน่ึงที่มีผลต่อการเป็นเบาหวานชนิดน้ี  เบาหวานชนิดที่ 2 น้ี   
แม้ตับอ่อนจะยังสร้างอินซูลินได้ แต่ปริมาณที่ได้ก็ไม่เพียงพอต่อความต้องการ หรืออีกกรณีหน่ึง       
อาจเกิดจากเซลล์ร่างกายต่อต้านการทํางานของอินซูลิน น่ันแสดงว่า ตับอ่อนยังสามารถผลิตอินซลูนิได้  
(กองบรรณาธิการใกล้หมอ, 2549:50) ภาวะเช่นน้ีจึงไม่ได้ทําให้ร่างกายขาดอินซูลินโดยสิ้นเชิง     
เหมือนผู้ที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 1 ฉะน้ันผู้ที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 บางรายจึงอาจไม่มีอาการแสดง    
ของโรคเลย หรืออาจจะมีอาการแบบค่อยเป็นค่อยไป สาเหตุของการหมดสติของผู้ป่วยเบาหวานชนิดน้ี
ไม่ได้เกิดจากภาวะกรดคีโตนค่ังในเลือด แต่จะเกิดจากภาวะนํ้าตาลในเลือดสูงมาก ทําให้ร่างกาย
พยายามขับนํ้าตาลออกมาทางปัสสาวะจนทําให้ผู้ป่วยเสียนํ้ามาก เมื่อร่างกายเกิดภาวะขาดนํ้า          
ไตก็ทํางานลดลง เป็นผลให้นํ้าตาลในเลือดสูงขึ้นอีกเพราะร่างกายไม่สามารถขับนํ้าตาลออกไปได้  
ผู้ป่วยจะหมดความรู้สึกลงเรือ่ย ๆ จนหมดสติและอาจเสยีชีวิตได้ 
 2.3.3 กลไกการเกิดโรคเบาหวาน     
  1. กลไกหลักของการเกิดเบาหวานชนิดที่ 1 คือ การที่ร่างกายเกิดภาวะขาดอินซูลิน 
(Insulin deficiency) ซึ่งเกิดเน่ืองจาก  ß - cell ที่ Islets of Langerhans ของตับอ่อนถูกทําลาย    
โดยขบวนการทางภูมิคุ้มกัน (Immune) พบในเด็กหรือวัยรุ่นมากกว่าวัยผู้ใหญ่ (ธิติ สนับบุญ, 2549) 
ปัจจัยที่เก่ียวข้องกับการเกิดเบาหวานชนิดที่ 1 ประกอบด้วย 

 1.1 ปัจจัยทางพันธุกรรม (Genetic factor) ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานจะได้รับพันธุกรรม
ผิดปกติจากพ่อแม่ การป่วยเป็นเบาหวานจะช้าหรือเร็วขึ้นอยู่กับสภาวะแวดล้อม แม้จะยังไม่ได้เป็น
เบาหวานในระยะแรกของชีวิต แต่จะสามารถถ่ายทอดความผิดปกติไปให้ลูกได้ ลูกของคน 
ที่เป็นเบาหวานจึงได้รับพันธุกรรมของโรคเบาหวานทุกคน (จิตรบรรจง ต้ังป้อง, 2549) 
   1.2 ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม มรีายงานถึงอุบัติการณ์ของเบาหวานชนิดที่ 1 สูงขึ้น   
ถ้ามีการติดเช้ือในระยะแรกเกิด (Perinatal) จะเพ่ิมความเสี่ยงดังกล่าวได้ แสดงถึงปัจจยัด้าน
สิ่งแวดล้อมส่งผลโดยตรงต่อระบบภูมิคุ้มกัน (Immune system) ตามช่วงอายุ (ธิติ สนับบุญ, 2549)   

2. กลไกการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 คือ มคีวามผิดปกติของทั้งการหลั่งอินซูลิน   
จากตับอ่อน (Insulin secretory defecit)  และการเกิดภาวะด้ือต่ออินซูลิน (Insulin resistance)   
โดยมีปัจจัยทางพันธุกรรมและสิ่งแวดล้อมเป็นส่วนร่วมที่สําคัญ เบาหวานชนิดน้ีมักพบในบุคคลทีม่ี   
อายุต้ังแต่ 40  ปีขึ้นไป และคนอ้วนก็มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเบาหวานชนิดน้ี  (วันดี กฤษณพันธ์ 
และพีรนุช  มั่งมีศร,ี 2552) ภาวะด้ือต่ออินซูลินในเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นภาวะที่เกิดจากผลของ 
การทํางานของอินซูลินต่ออวัยวะต่าง ๆ ได้แก่ ตับ กล้ามเน้ือ และเน้ือเย่ือไขมันลดลง ดังน้ี 
   2.1 การเปลี่ยนแปลงที่ตับ ทาํให้มีการเพ่ิมขึน้ของการผลิตนํ้าตาลจากตับ 
ซึ่งมีผลสําคัญในการเพ่ิมขึ้นของระดับนํ้าตาลหลังจากอดอาหาร   
   2.2 การเปลี่ยนแปลงที่กล้ามเน้ือ ซึ่งกล้ามเนื้อเป็นอวัยวะหลักในการนํา  เอานํ้าตาลไป
ใช้เป็นปริมาณถึง 80-95 % หลังจากได้รับนํ้าตาล การลดลงของการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล ์
จึงมีความสําคัญต่อการเพ่ิมขึ้นของระดับนํ้าตาลในเลือด 
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   2.3 การเปลี่ยนแปลงที่เน้ือเย่ือไขมัน โดยภาวะด้ือต่ออินซูลินบริเวณเน้ือเย่ือไขมัน 
ทําให้มีการเพ่ิมขึ้นของกระบวนการสลายไขมัน (Lipolysis) ทําให้มีการเพ่ิมขึ้นของกรดไขมัน (Free fatt 
acid; FFA) การเพ่ิมขึ้นของกรดไขมันน้ีมีผลกระทบต่อ ß- cell ซึ่งอาจมีผลรบกวนการหลั่งอินซูลิน และ
ยังมีผลกระตุ้นการสร้างกลูโคสที่ตับ    
 2.3.4 เกณฑ์การวินิจฉัยเบาหวาน     
  วราภณ  วงศ์ถาวราวัฒน์  และวิทยา ศรีดามา (2549)  ได้กล่าวถึงเกณฑ์ในการวินิจฉัย
เบาหวาน ไว้ดังน้ี   
   ระดับ Provisional  คือ  มีอาการของเบาหวาน (เช่น ปัสสาวะบ่อย กระหายนํ้าบ่อย 
นํ้าหนักลด)  หรือมีอาการที่สงสัยว่าเกิดจากภาวะแทรกซ้อนของเบาหวาน เช่น ตามัว แผลหายช้า  
ติดเช้ือ 
   ระดับ Probable คือ พบลักษณะดังข้อใดข้อหน่ึงต่อไปน้ี (American diabetes  
association, 2008) 
    1. Fastting plasma glucose (FPG) มากกว่าหรือเท่ากับ 126 มิลลิกรมัต่อ
เดซิลิตร 

  2. Plasma glucose ณ เวลา 2 ช่ัวโมง ภายหลังจากทํา Oral glucose 
tolerance test (OGTT) โดยรับประทานนํ้าตาลกลูโคส 75 กรัม แลว้วัดระดับนํ้าตาลกลูโคสที่เวลา 2 
ช่ัวโมง  มีระดับนํ้าตาลมากกว่าหรือเท่ากับ 200 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร (11.1 มิลลิโมลต่อลิตร)  
    3. Random plasma glucose มากกว่าหรือเท่ากับ 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
มีอาการของระดับนํ้าตาลในเลือดสูง ร่วมกับมีระดับนํ้าตาลที่เวลาใด ๆ (Casual  random plasma  
glucose) มากกว่าหรือเท่ากับ 200 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร (11.1 มิลลิโมลต่อลิตร) มักปรากฏอาการต่างๆ  
ได้แก่ ปัสสาวะมาก หิวบ่อย นํ้าหนักลด 
 2.3.5 นํ้าตาลกลูโคสในร่างกาย   
  มนุษย์ต้องใช้พลังงานอยู่ตลอดเวลา ร่างกายมนุษย์ได้มีการปรับตัวให้มีการเก็บสะสม
พลังงานส่วนเกินในรูปต่าง ๆ เช่น ไกลโคเจน (Glycogen) ในตับและกลา้มเน้ือ ไตรกลีเซอไรด์  
(Triglyceride) ในเซลล์ไขมัน และโปรตีนในกล้ามเน้ือ ซึ่งจะมีการสลายสารดังกล่าวเพ่ือใช้เป็นพลังงาน
ในช่วงที่มีการอดอาหาร (วีรพันธ์ุ โขวิฑูรกิจ, 2549) 
  แหล่งพลังงานของร่างกายในอวัยวะเหล่าน้ี ถูกควบคุมด้วยฮอร์โมนต่าง ๆ ของร่างกาย  
ฮอร์โมนที่มีบทบาทในการลดระดับนํ้าตาลในเลือดที่สําคัญที่สุด คือ ฮอร์โมนอินซูลิน  หลังจาก 
ที่มีการรับประทานอาหารจําพวกคาร์โบไฮเดรต จะมีการดูดซึมนํ้าตาลกลูโคสจากทางเดินอาหารเข้าสู่     
กระแสเลือด เพ่ือให้สมองและอวัยวะอ่ืนๆ นํานํ้าตาลกลูโคสไปใช้ โดยกล้ามเน้ือลายเป็นอวัยวะที่นํา
นํ้าตาลเข้าในเซลลม์ากที่สุดถงึ 80-95% ระดับอินซูลินที่สงูขึ้นหลังการรับประทานอาหารจะช่วยให้มี
การเก็บนํ้าตาลเข้าเซลล์เพ่ือเปลี่ยนเป็นไกลโคเจนที่กล้ามเน้ือและที่ตับ มีการสร้าง ไตรกลีเซอไรด์ และ 
มีการนํากรดอะมิโนเข้าเซลลไ์ปใช้ในการสร้างเป็นโปรตีนต่าง ๆ   
  ในทางตรงกันข้าม เมื่อร่างกายขาดอาหาร เช่น จากการอดอาหาร ระดับอินซูลินในเลอืด
จะลดลง แต่ระดับฮอร์โมนกลูคากอน (Glucagon) จากตับอ่อนสูงขึ้น ร่างกายจึงมีการเปลี่ยนจากภาวะ
เก็บสะสมพลังงานเป็นภาวะท่ีมีการสร้างพลังงาน ในระยะน้ีนํ้าตาลในเลือดไม่ได้มาจากทางเดินอาหาร 
แต่มาจากการสลายไกลโคเจน (Glycogenolysis) ที่ตับ และการสร้างนํ้าตาล (Gluconeogenesis)  
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ที่ตับจากแลกเตท (Lactate) ไกลโคเจน และกรดไขมัน นอกจากน้ีระดับอินซูลิน ที่ลดลงทําให้มีการ
สลายไขมัน (Lipolysis) ในเซลล์ไขมัน เพ่ือให้ได้กรดไขมันที่ร่างกายจะใช้เป็นพลังงาน และเกิดการสร้าง
สารพวกคีโตน (Ketogenesis) รวมท้ังมีการสร้างโปรตีนลดลง แต่มีการสลายโปรตีนมากขึ้น ดังน้ัน
อินซูลินจึงจัดเป็น Anabolic  hormone คือ กระตุ้นร่างกายให้มีการเก็บสะสมพลังงานไว้ใช้ รวมท้ัง 
มีฤทธ์ิขัดขวางปฏิกิริยา Catabolic คือ ขัดขวางการสลายไกลโคเจน  โปรตีน  และไขมันในร่างกายที่
เกิดจากฮอร์โมนที่มีฤทธ์ิต้านอินซูลิน (Counterregulatoly  hormone) อ่ืน ๆ 
   2.3.5.1 การสลายไกลโคเจน (Glycogenolysis) 
    การสลายไกลโคเจนที่ตับ ทําให้มีนํ้าตาลกลูโคสเข้าสู่กระแสเลือดในระยะ 12-24 
ช่ัวโมงหลังอดอาหาร เมื่อพ้นระยะนี้ไปแล้ว ร่างกายมีการปรับตัวอีกคร้ังเพ่ือให้ระดับนํ้าตาลในเลือดคงที่ 
โดยร่างกายมีการใช้กรดไขมันเป็นแหล่งพลังงานแทนนํ้าตาลกลูโคส และนํ้าตาลที่เข้าสู่กระแสเลือดมา
จากการสร้างนํ้าตาลที่อวัยวะต่าง ๆ (Gluconeogenesis) เป็นหลัก เพ่ือทดแทนไกลโคเจนที่ถูกสลาย 
ที่ตับหมดแล้ว 
   2.3.5.2 การสังเคราะห์นํ้าตาล (Gluconeogenesis) 
    เน่ืองจากสมองไม่สามารถใช้กรดไขมันเป็นแหล่งพลังงานได้ในช่วงที่อดอาหาร   
แต่สมองยังต้องการนํ้าตาลกลูโคสไว้ใช้ การสร้างนํ้าตาลที่อวัยวะต่าง ๆ จึงเป็นแหล่งสาํคัญของนํ้าตาล  
ที่เข้าสู่กระแสเลือดในช่วงที่อดอาหาร โดยเฉพาะอย่างย่ิงเมื่อไกลโคเจนที่ตับถูกสลายหมดแล้ว หลังจาก
ที่มีการอดอาหารข้ามคืน พบว่า นํ้าตาลที่ออกมาจากตับ (Hepatic glucose output) มาจากการสร้าง
นํ้าตาลที่ตับเอง 35-60% สารต้ังต้นที่สําคัญที่ร่างกายใช้ในการสร้างนํ้าตาลกลูโคส คอื แลกเตท      
และอะลานีน     
    แลกเตท (Lactate) เป็นสารต้ังต้นที่สําคัญในการสร้างนํ้าตาลที่ตับเมื่อมีการอด
อาหาร ในกระบวนการย่อยสลายนํ้าตาลหรือไกลโคไลซสิ (Glycolysis) เมื่อนํ้าตาลกลูโคสถูกย่อยสลาย
ในเซลล์ได้เป็นไพรูเวต ในเซลล์บางชนิด เช่น เซลล์เม็ดเลือดแดง พบว่า ไพรูเวตไม่สามารถถูกออกซิไดซ์
ในไมโทคอนเดรียได้ จึงเกิดปฏิกิริยารีดักชัน (Reduction) จากไพรูเวตเป็นแลกเตท และหลั่งเข้ามาใน
กระแสเลือด สว่นในกล้ามเน้ือและอวัยวะอ่ืน ๆ ที่มีไมโทคอนเดรีย จะมีการหลั่ง ทั้งไพรูเวตและอะซิทลิ
โคเอ (Acetyl CoA) ลดลงในระยะท่ีมีการอดอาหาร และแลกเตทเปลี่ยนกลับเป็นนํ้าตาลกลูโคสใน
กระบวนการสร้างกลูโคสที่ตับ วัฏจักรน้ีเรียกว่า วัฎจักรโคริ (Cori cycle)  ในกระบวนการสร้างกลูโคสที่
ตับมีการใช้เอนไซม์หลาย ๆ ชนิดที่อยู่ในปฏิกิริยาไกลโคไลซิส (อาภัสสรา ชมิดท์, 2543) 
    กรดอะมิโน เป็นสารต้ังต้นที่สําคัญอีกตัวหน่ึงในการสร้างนํ้าตาลที่ตับ  
เมื่อมีการอดอาหารระยะแรก ตับและลําไส้เล็กจะเป็นแหล่งให้กรดอะมิโนในการสร้างนํ้าตาล  
แต่ในระยะหลงั โปรตีนจากกล้ามเน้ือลายจะเป็นแหล่งที่ให้กรดอะมิโนเข้าสู่กระแสเลอืด โดยระดับ
อินซูลินทีล่ดลง  ร่วมกับระดับกลูคากอน และกลูโคคอร์ติคอยด์ (Glucocorticoid) ที่สงูขึ้น ทําให้ม ี
การสลายโปรตีน  และยับย้ังการสร้างโปรตีนขึ้นมาใหม ่กรดอะมิโนที่หลัง่ออกมาจากกล้ามเน้ือลาย คอื 
อะลานีน และ กลูตามีน (Glutamine) ถึงแม้ว่าทั้งอะลานีนและกลูตามีนจะเป็นส่วนประกอบเพียง  
15-20 ของโปรตีนในกล้ามเนื้อ แต่ก็เป็นกรดอะมิโนหลักถึง 50 % ของโปรตีนที่ออกมาจากกล้ามเน้ือ 
เน่ืองจากกล้ามเนื้อสามารถผลิตอะลานีนจากไพรูเวต และสร้างกลูตามีนจากกลูตาเมต (Glutamate) ได้  
ตับสามารถนํา อะลานีนใปใช้สร้างนํ้าตาลได้เลย ในขณะทีก่ลูตามีนจะถูกเปลี่ยนเป็นอะลานีนในทางเดิน
อาหารก่อนนําไปสู่ตับ ส่วนทีไ่ต กลูตามีนเป็นสารต้ังต้นที่สําคัญในการสรา้งนํ้าตาล 



20 

   2.3.5.3 การสร้างคีโตนบอด้ี (Ketogenesis)  
    ในคนที่อดอาหารเป็นเวลานาน ร่างกายพยายามลดการสร้างนํ้าตาลที่ตับ 
เพ่ือสงวนโปรตีนของกล้ามเน้ือไว้ โดยกล้ามเน้ือและอวัยวะอ่ืน ๆ จะสามารถใช้พลังงานจากกรดไขมัน
และคีโตนบอด้ี  (Ketone bodies) คือ Acetoacetate และ ß–hydroxybutyrate แทนน้ําตาลกลูโคส
ได้ คีโตนบอดีน้ีสร้างจาก Acetyl CoA ที่ได้จากการสลายกรดไขมันในปฏิกิริยา ß-oxidation 
ในไมโทคอน-เดรีย ซึ่ง Acetyl CoA อาจจะรวมกับ Oxaloacetate และเข้าสู่ Tricarboxylic acid 
(TCA) หรือ Kreb’s cycle หรือร่างกายอาจใช้ Acetyl CoA ในการสร้าง Acetoacetate กับ  
ß-hydroxybutyrate ในไมโทคอนเดรียก็ได้ การสร้างคีโตนบอดีน้ีเรียกว่า Ketogenesis  
ซึ่งเกิดเฉพาะที่ตับ เมื่อมีการอดอาหารระดับ Glucagon ที่สูงขึ้น และระดับอินซูลินที่ตํ่าลง  
จะทําให้มีการกระตุ้นเอนไซม์ Carnitine acyltransferase I ซึ่งช่วยในการลําเลียง Fatty acyl 
carnitine ผ่านเย่ือหุ้มไมโทคอนเดรียให้ได้เป็น Fatty acyl CoA ซึ่งจะเกิดปฏิกิริยา 
ß–oxidation ต่อ ได้ Acetyl CoA และคีโตนบอดี (King, 2009)  
    ในช่วงที่มีการอดอาหารระยะแรก สมองจะใช้นํ้าตาลเป็นแหล่งพลังงาน  
แต่เมื่อมีการอดอาหารนานขึ้นจึงเกิดการสลายไขมันมากขึ้น ระดับคีโตนบอด้ีสูงขึ้นจนมากกว่าระดับ
นํ้าตาลกลูโคสในเลือด สมองจึงมีการปรับตัวให้ใช้คีโคนบอด้ีเป็นแหล่งพลังงานทดแทนได้ โดยคีโตนบอด้ี      
ซึ่งละลายอยู่ในเลือดจะผ่าน Blood brain berrier เข้าไปให้เซลล์สมองใช้ประโยชน์ได้ ดังน้ันคนปกติ 
จึงสามารถอดอาหาร และมชีีวิตอยู่ ได้นาน 60-70 วัน ฮอร์โมนที่เป็น Counter-regulatory hormone 
ต่ออินซูลิน ได้แก่ กลคูากอน และ Catecholamines มีฤทธ์ิกระตุ้นการสลายไกลโคเจน การสร้าง
กลูโคสที่ตับ และการใช้พลังงานจากกรดไขมัน และคีโคนบอดีที่ตับ รวมทั้งกระตุ้นการสลายไขมัน       
ที่เซลล์ไขมัน การท่ีอินซูลิน และ Counter-regulatory hormones มีหน้าที่ตรงข้ามกันน้ันก็ 
เพ่ือ ที่จะทําให้ร่างกายมีสมดุลของระดับนํ้าตาลในเลือด (Aronoff et al., 2004) 
    สารอีกตัวหน่ึงที่ร่างกายสามารถใช้ในการสร้างนํ้าตาลได้ คือ กลีเซอรอล 
(Glycerol)  ที่ได้จากการสลายไตรกลีเซอไรด์จากเซลล์ไขมนั ในช่วงที่มีการอดอาหาร พบว่า  
ระดับกลีเซอรอลในเลือดเพ่ิมสูงขึ้นเช่นกัน 
    อวัยวะที่เก่ียวข้องกับสมดุลของนํ้าตาลในร่างกาย ได้แก่ 
     1. ตับอ่อน (Pancreas) 
      ตับอ่อน  เป็นอวัยวะที่สร้างอินซูลินและกลูคากอน ฮอร์โมนทั้ง 2 น้ี 
มีบทบาทในการควบคุมสมดุลของนํ้าตาลในร่างกาย   
     2. ตับ (Liver) 
      ตับ เป็นอวัยวะที่ทําให้ร่างกายคงระดับนํ้าตาลในเลือดให้อยู่ในช่วงแคบ ๆ 
ได้เน่ืองจากตับสามารถนํานํ้าตาลเข้าสู่ตับและหลั่งออกมาได้ในสภาวะที่แตกต่างกัน  เมื่อมีการ
รับประทานอาหารเข้าสู่ร่างกายทําให้อินซูลนิที่สูงขึ้นและฮอร์โมนกลูคากอนท่ีตํ่าลงจะกระตุ้นเอนไซม์ที่
ทําหน้าที่สร้างไกลโคเจน (Glycogen synthase) แต่ยับย้ังเอนไซม์ Glycogen phosphorylase  
เพ่ือให้มีการสรา้งไกลโคเจน นอกจากน้ีการสร้างนํ้าตาลที่ตับก็ถูกยับย้ัง แต่ในภาวะที่มีการอดอาหาร  
ตับจะหลั่งสารที่ให้พลังงานออกมาก เช่น นํ้าตาลกลูโคส ซึง่ตับสามารถหลั่งนํ้าตาลกลูโคสออกมาจากตับ
ได้โดยตรง 
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     3. กล้ามเน้ือ (Muscles) 
  กระบวนการย่อยสลายที่กล้ามเน้ือโดยทั่วไปจะเป็นการสลายกลูโคส  

กรดไขมัน และคีโตนบอดีเพ่ือเปลี่ยนเป็นพลังงาน การสลายกลูโคสที่กลา้มเน้ือมีหลายอย่าง  
ทั้ง Anaerobic glycolysis กลูโคสจะเปลีย่นเป็นแลกเตทแล้วส่งออกไปที่ตับโดย Cori’s  cycle และ
กรดอะมิโนอะ-ลานีนจากกลา้มเน้ือก็จะถูกส่งไปเปลี่ยนเป็นกลูโคสที่ตับโดย Glucose-alanine cycle 
เพ่ือนําไปสร้างกลูโคสใหม่ที่ตับ แล้วส่งกลับมายังกล้ามเน้ือด้วย 

    กล้ามเน้ือมีการเก็บสะสมพลงังานในรูปไกลโคเจน ไขมัน  และโปรตีน   
โดยไกลโคเจนในกล้ามเน้ือสร้างมาจากนํ้าตาลกลูโคสที่ได้จากอาหาร และสามารถสลายเป็นนํ้าตาล
หลังจากการออกกําลังกายหรือการอดอาหาร   

   4. เน้ือเย่ือไขมัน (Adipose tissue) 
         เน้ือเย่ือไขมัน เป็นเน้ือเย่ือที่มีรูปร่างไม่แน่นอน แทรกอยู่ตามอวัยวะต่าง ๆ  
ของร่างกาย เน้ือเย่ือไขมันประกอบด้วยเซลล์ไขมัน ที่เรียกว่า Adipocyte  เป็นจํานวนมาก พบว่า 65%  
ของเน้ือเย่ือไขมันประกอบด้วยไตรกลีเซอไรด์ นอกจากจะเก็บสะสมไขมันแล้ว เซลล์ไขมันสามารถ
ออกซิไดซ์กลูโคสให้เป็นพลังงานโดยขบวนการ Glycolysis, Kreb’s cycle และ Oxidative 
phosphorylation กลูโคสจากอาหารยังสามารถเปลี่ยนเป็น  Acetyl  CoA  เพ่ือนําไปสังเคราะห์ 
กรดไขมันแล้วเก็บใว้ในรูปของไตรกลีเซอไรด์  ในภาวะปกติเซลล์ไขมันจะได้ไขมันจากการสลาย VLD 
ด้วยไลโปโปรตีน ไลเปสที่ผิวเซลล์ เพ่ือนําไปสร้างเป็นไตรกลีเซอไรด์ในการสะสม  ดังน้ันที่เซลล์ไขมัน   
จึงมีการเกิด Pentose phosphate pathway ขึ้นมาเพ่ือเป็นการสร้าง NADPH ที่จําเป็นในการสร้าง 
กรดไขมัน 
         เมื่อมีการอดอาหาร ระดับอินซูลินลดลง จะเกิดการสลายไตรกลีเซอไรด์        
ในเนื้อเย่ือไขมันโดยเอนไซม์ Hormone - sensitive lipase  ได้เป็นกรดไขมันและกลเีซอรอล  
ทําให้ระดับของกรดไขมันในเลือดสูงขึ้นหลายเท่า อวัยวะต่าง ๆ ทั้งตับ ไต หัวใจ กล้ามเนื้อ และ 
เน้ือเย่ือไขมันสามารถนํากรดไขมันเข้าเซลล์ไปยังไมโทคอนเดรีย เพ่ือเกิดปฏิกิริยา ß – oxidation 
ให้เซลล์ใช้เป็นพลังงานเพ่ือทดแทนระดับนํ้าตาลกลูโคสทีล่ดลง 
     5. ไต (Kidney) ในไตมีเอนไซม์ที่ใช้ในกระบวนการ Gluconeogenesis  
ในช่วงที่  มีการอดอาหารเป็นระยะเวลาสั้น ๆ ความสําคญัของ Gluconeogenesis ที่ไตมีเพียง 1 
ใน 10 ของที่ตับ แต่เมื่อมีการอดอาหารนานข้ึน พบว่า Gluconeogenesis ที่ไตเพ่ิมขึ้น 
 
2.4 ไขมันในเลือด 
 
 ไขมันในเลือดมีอยู่ด้วยกันหลายชนิด แต่ละชนิดมีความสัมพันธ์กับโรคหัวใจขาดเลือด  
การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) แตกต่างกันไป ไขมันที่มีความสําคัญ มีดังน้ี  
  1. โคเลสเตอรอล (Cholesterol) เป็นกลุ่มไขมันที่เป็นสารไม่มีสี ไม่มีกลิน่ และ ไม่ละลาย
นํ้า เป็นสิ่งจําเป็นต่อชีวิต เน่ืองจากร่างกายต้องใช้เป็นส่วนประกอบของโครงสร้างของผนังเซลล ์และ
เป็นส่วนประกอบที่สําคัญของฮอร์โมน เช่น Estrogen, Cortisol, Progesterone, Testosterone และ 
Aldosterone นอกจากนี้ยังใช้ในการสร้างวิตามินดี และน้าํดีสําหรับย่อยไขมัน  ในอาหาร  
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โคเลสเตอรอลมีสารต้ังต้นการสังเคราะห์มาจากอะซิทิลโคเอ (Acetyl CoA)        
โดยผ่านวิถีเอชเอ็มจีโคเอ รีดักเทส (HMG-CoA reductase pathway) การผลิตโคเลสเตอรอลทั้งหมด
ในร่างกายประมาณ 20-25 %  ซึ่งผลิตได้วันละ 1 กรัม เกิดขึ้นในตับ  ส่วนอ่ืนของร่างกายที่ผลิตมากรอง 
ลงไป ได้แก่ ลาํไส้เล็ก  (Intestines)  ต่อมหมวกไต (Adrenal gland)  อวัยวะสืบพันธ์ุ (Reproductive 
organ) ในผู้ใหญ่ที่มีนํ้าหนักประมาณ 150 ปอนด์ (68 กิโลกรัม) จะมีโคเลสเตอรอลในร่างกายประมาณ 
35 กรัม เกิดจากร่างกายผลิตขึ้น 1 กรัม ได้จากอาหารที่กินเข้าไปประมาณ 200-300 มิลลิกรมั 
เน่ืองจากโคเลสเตอรอล มีความสําคัญต่อร่างกายมาก จึงจําเป็นต้องมีขบวนการสร้างโคเลสเตอรอล   
ขึ้นเอง ขณะที่อีกส่วนหน่ึงร่างกายจะได้จากอาหารจําพวกนม เนย ไข ่และเน้ือสัตว์ ในระบบหมุนเวียน
โลหิตโคเลสเตอรอลจะถูกหุ้มด้วยสาร Lipoproteins ซึ่งจะทําหน้าที่ขนส่งโคเลสเตอรอล              
ตามกระแสโลหิตไปยังเซลลต่์าง ๆ เพ่ือนําไปใช้ Lipoproteins ที่หุม้ cholesterol มี 2 ชนิด คือ 
   1.1 Low Density Lipoprotein (LDL) 
     ทําหน้าที่ขนส่งโคเลสเตอรอล ไปเก็บไว้ตามเซลล์ต่าง ๆ เพ่ือนําไปผลิตฮอร์โมน 
หรือไปสร้างผนังเซลล์ สําหรบั cholesterol ส่วนที่เกินความต้องการ LDL จะนําไปเกาะไว้ตาม      
ผนังเส้นเลือดแดง และเมื่อมีการสะสมเพ่ิมขึน้เรื่อยๆ จะทําให้เส้นเลือดแดงตีบลง ในที่สดุจะเกิดการ   
อุดตันของเส้นเลือดแดง ทําให้เซลล์บริเวณนั้นขาดเลือดไปหล่อเลี้ยง ทําให้เซลล์ตาย จงึเรียก LDL      
ว่า โคเลสเตอรอล ชนิด “ร้าย”   
   1.2 High Density Lipoprotein (HDL) 
    ทําหน้าที่ขนส่งโคเลสเตอรอลไปยังตับ และขับออกจากร่างกายผ่าน 
ทางน้ําดี เน่ืองจาก HDL ทําหน้าที่กําจัดโคเลสเตอรอลส่วนเกิน จึงเรียกว่า โคเลสเตอรอล ชนิด “ดี” 
  2. ไตรกรีเซอไรด์ (Triglyceride) เป็นไขมันที่เกิดจากอาหารท่ีเรารับประทานอาหาร  
ที่มีไตรกลีเซอไรด์ ได้แก่ นํ้ามนัจากสัตว์ชนิดต่าง ๆ นอกจากน้ีไตรกรีเซอไรด์ยังเกิดขึ้นได้จาก
กระบวนการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต เช่น นํ้าตาล ดังน้ัน หากรับประทานอาหารจําพวกคาร์โบไฮเดรท
ในปริมาณที่มากเกินไป จะมีผลทําให้ไตรกรีเซอไรด์สูงขึ้นได้ ซึ่งเป็นสาเหตุของการเกิดโรคระบบหัวใจ 
และหลอดเลือด ค่าปกติของไตรกรีเซอไรด์ควรอยู่ ระหว่าง 70 - 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลติร 
 2.4.1 ความผดิปกติของไขมันในเลือด 
     ความผิดปกติของไขมันในเลือดที่เป็นลักษณะเฉพาะของเบาหวาน (Diabetic 
dyslipidemia) คือ ระดับไขมันในเลือดที่มโีคเลสเตอรอล มากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร        
ระดับไตรกรีเซอไรด์ มากกว่า 150 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ระดับ HDL-cholesterol (HDL-C) หรือไขมนัดี 
น้อยกว่า 40 มลิลิกรัมต่อเดซลิิตร ระดับ LDL-cholesterol (LDL-C) หรือไขมันเลว มากกว่า130 
มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร (ชาตรี บานช่ืน และคณะ, 2549) ความผิดปกติเหล่าน้ีส่งผลให้ผูป่้วยเบาหวานเสี่ยง
ต่อการเกิดโรคของหลอดเลือดและหัวใจมากขึ้น และที่สําคัญ คือ การเกิดผนังหลอดเลือดแดงแข็ง 
(Atheriosclerosis)  ซึ่งเป็นสาเหตุที่ทําให้ผูป่้วยเบาหวานเสียชีวิต โดยพบว่า ภาวะผนังหลอดเลือดแดง
แข็งในผู้ป่วยเบาหวาน มีความสัมพันธ์โดยตรงกับเมตะบอลิซึมของไขมนัโดยเฉพาะอย่างย่ิงเมตะบอลิซึม
ของโคเลสเตอรอล  (ชัยสิทธ์ิ  สิทธิเวช และคณะ, 2552) 
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 2.4.2 ปัจจัยเสีย่งต่อภาวะแทรกซ้อนในผู้ที่มภีาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (ชาตรี บานช่ืน  และ
คณะ, 2549) ได้แก่ 
  1. อายุ ในผู้ชายที่มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 45 ปี ในผู้หญงิที่มีอายุมากกว่า หรือเท่ากับ 
55 ปี 
  2. พันธุกรรม การมีประวัติครอบครัวที่เป็นโรคหัวใจและหลอดเลือด ต้ังแต่ก่อนอายุ 55 ปี 
ในบิดาหรือญาติเพศชายโดยตรง หรือมารดา และญาติผู้หญิงโดยตรง ก่อนอายุ 65 ปี 
  3. ผู้ทีสู่บบุหรี่เป็นประจํา 
  4. ความดันโลหิตสูง (≥140/90 มิลลิเมตรปรอท) 
  5. ภาวะอ้วน แม้จะไม่เป็นปัจจัยเสี่ยงหลักแต่ต้องพิจารณาให้คําแนะนําเพ่ือควบคุมโรค 
เน่ืองจากภาวะอ้วนส่งผลกระทบต่อภาวะความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดผิดปกติ ทําใหร้ะดับ HDL-C
น้อย และเกิดปัญหาโรคเบาหวานขึ้น ระดับ HDL-C≥60 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เป็นปัจจัยลดโรค     
หลอดเลือดหัวใจได้ 
      
2.5 ค่าทางโลหิตวิทยา 
  
 ค่าทางโลหิตวิทยา เป็นค่าต่างๆ ที่ได้จากการตรวจเลือด เป็นตัวบ่งช้ีที่มีความสําคัญต่อ 
การวินิจฉัยโรคหรือสุขภาพของคน  หรือสตัว์  บ่งบอกถึงการได้รับเช้ือโรคบางชนิด หรือภาวะ
ความเครียดของสัตว์ได้ การตรวจค่าชีวเคมีของเลือด นํ้าเลือด หรือซีรมั ยังสามารถใช้เป็นส่วนประกอบ
ในการวินิจฉัยถึงการเกิดโรค  และความผิดปกติของเน้ือเย่ือในสัตว์ได้  

  2.5.1 ส่วนประกอบของเลือด 
   เลือด มีคุณสมบัติเป็นเน้ือเย่ือ (Tissue) ชนิดหน่ึง ทําหน้าที่ลําเลียงสารต่าง ๆ    
ภายในร่างกายโดยการไหลเวียนภายในระบบเส้นเลือด (Vascular system) ด้วยแรงบีบของหัวใจ 
ส่วนประกอบของเลือดมีดังน้ี (พริ้มเพรา ผลเจริญสุข, 2528)  
     1. ส่วนที่เป็นของเหลว (Liquid Content) ส่วนน้ี เรียกว่า นํ้าเลือด หรือพลาสมา 
(Plasma) มีประมาณร้อยละ 55 ของปริมาณเลือดทั้งหมด 
    2. ส่วนที่เป็นเซลลล์อยอยู่ในนํ้าเลือด (Cellular content or Form element)    
ส่วนน้ีเรียกว่า เซลล์เม็ดเลือด (Blood corpuscle) ประกอบไปด้วยเซลล์เม็ดเลือดแดง (Erythrocyte) 
เซลล์เม็ดเลือดขาว (Leucocyte) และเกล็ดเลือด (Platelet) มีประมาณร้อยละ 45 ของปริมาณเลือด
ทั้งหมด 
                  2.1 เซลล์เม็ดเลือดแดง (Erythrocyte or Red Blood cell ย่อว่า RBC)  
เซลล์เม็ดเลือดแดงเป็นเซลล์เม็ดเลือดที่มีสีแดง มีหน้าที่สําคัญในการลําเลียงก๊าซออกซเิจนไปให้เซลล์
ของร่างกาย โดยออกซิเจนจะจับกับโปรตีนที่เป็นส่วนประกอบของเซลล์เม็ดเลือดแดง คือ ฮีโมโกลบิน 
(Haemoglobin) อยู่บริเวณเย่ือหุ้มเซลล์ เมือ่ฮีโมโกลบินมีออกซิเจนมาเกาะจะเป็นออกซีฮีโมโกลบิน 
(Oxyhaemoglobin) ทําให้เลือดเป็นสีแดงจัด พบว่า เลือดที่มีฮีโมโกลบิน 100 มิลลลิติรของเลือด     
จะขนส่งออกซิเจนได้ 20 มิลลิลิตร แต่ถ้าเลอืดไม่มีฮีโมโกลบินจะขนส่งออกซิเจนได้เพียง 1 มิลลลิิตร
เท่าน้ัน ฮีโมโกลบินสามารถรวมกับก๊าซอ่ืน ๆ ได้อีก คือ ก๊าซคาร์บอนมอนนอกไซด์ (CO) ซึ่งสามารถ
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รวมกันได้ง่าย และไม่ยอมปลอ่ยฮีโมโกลบินให้เป็นอิสระจึงไม่สามารถรับออกซิเจนได้ ดังน้ัน              
ผู้ที่สูดก๊าซคาร์บอนมอนนอกไซด์ไปมาก ๆ จะตายด้วยการขาดออกซิเจน  

      2.1.1 รูปร่างของเซลล์เม็ดเลือดแดง 
           เม็ดเลือดแดงของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมเป็นรูปกลม เมื่อโตเต็มที่แล้วตรง
กลางเซลล์จะแฟบเข้าหากันแบบเลนส์เว้า เพราะข้างในไม่มีนิวเคลียส  และไม่มีไมโทคอนเดรีย  
เซลล์เม็ดเลือดแดงที่สร้างขึ้นใหม่ ๆ เป็นเซลล์ที่มีนิวเคลียส การที่เซลล์เม็ดเลือดแดงไม่มีนิวเคลียสน้ี 
ช่วยทําให้เคลือ่นที่ไปในของเหลวหรือนํ้าเลือดได้ดี และทําให้อัตราส่วนพ้ืนที่ผิวต่อปริมาตรมากขึ้น     
ทําให้ฮีโมโกลบินที่ผิวเม็ดเลอืดแดงมากขึ้น แต่อายุของเซลล์เม็ดเลือดแดงจะสั้นเน่ืองจากไม่มีการ
สังเคราะห์สารต่าง ๆ การซ่อมแซมส่วนต่าง ๆ ซึ่งเป็นหน้าที่ของนิวเคลียส เซลล์เม็ดเลอืดแดงมีอยู่ใน
ร่างกายจํานวนมาก ในผู้ชายปกติจะมี 5 ล้านเซลล์ต่อเลอืด 1 ลูกบาศก์มิลลิเมตร แต่ในผู้หญิงจะมี
จํานวน 4.5 - 5 ล้านเซลล์ต่อ 1 ลูกบาศก์มลิลิเมตร หรือมปีระมาณ 25,000,000,000,000 เซลล์  
คนที่มีเม็ดเลือดแดงน้อยกว่า 3 ล้าน 5 แสน เซลล์ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร เรียกว่า เป็นโรคโลหิตจาง 
(Anemia)  

     2.2 เซลล์เม็ดเลือดขาว (Leucocyte or White Blood Cell ย่อว่า WBC) 
เซลล์เม็ดเลือดขาว มีหน้าที่สาํคัญ คือ ทําลายเช้ือโรค และสารแปลกปลอมที่เข้ามาในรา่งกาย ปกติจะ     
ลอยปะปนกับเซลล์เม็ดเลือดแดงภายในเส้นเลือด เป็นเซลล์ที่มีนิวเคลียสตลอดชีวิต แต่ไม่มีฮีโมโกลบิน  
ในคนปกติมีเซลล์เม็ดเลือดขาวประมาณ 5,000-10,000 เซลล์ต่อเลือด 1 ลูกบาศก์มิลลิเมตร จํานวน
ของเซลล์เม็ดเลือดขาวอาจเพ่ิมขึ้นมากกว่าน้ี เมื่อมีเช้ือโรคเข้าสู่ร่างกาย เป็นไข้ มีส่วนใดส่วนหน่ึงของ
ร่างกายอักเสบ หลังอาหาร หลังออกกําลังกาย ร่างกายถูกอากาศหนาวจัด หรือในระหว่างมีครรภ์      
ในบางกรณีการอักเสบอาจทําให้ปริมาณเมด็เลือดขาวลดลงกว่าปกติ เช่น การอักเสบเกิดจากเช้ือไวรัส
หลายชนิด ด้วยเหตุน้ีเองในการตรวจร่างกายผู้ป่วยติดเช้ือ แพทย์จะหาปริมาณเซลล์เมด็เลือดขาวร่วม  
กับการตรวจนับเซลล์เม็ดเลือดแดงสําหรับการวินิจฉัยโรค ถ้าการสร้างเซลล์เม็ดเลือดขาวเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ
ไม่มีการลดให้คงเดิม เรียกว่า มะเร็งเม็ดเลือดขาว (Leukemia) ซึ่งเป็นอันตรายมาก          

      2.2.1 การนับแยกชนิดเม็ดเลือดขาว (Differential White Blood Cell 
Count) จะรายงานออกมาเป็น % ของเม็ดเลือดขาวชนิดต่าง ๆ ดังนั้นเซลล์เม็ดเลือดขาวรวมกันทั้งหมด
ทุกชนิดจะต้องได้ 100 % พอดี ตัวสําคัญหลกั ๆ มีดังน้ี  
              1. นิวโทรฟิล (Neutrophils) มีหน้าที่ทําลายเช้ือแบคทีเรีย  ถ้าร่างกายมี
การติเช้ือแบคทีเรียหรือได้รับบาดเจ็บ จะทําให้นิลโทรฟิลสูงขึ้น ค่าปกติ ประมาณ 50-60 % ถ้าสูงมาก 
เช่น มากกว่า 80 % ขึ้นไป และโดยเฉพาะถ้าสูงและมีปริมาณ WBC รวมมากกว่าหมื่นขึ้นไป  
จะทําให้นึกถึงภาวะมีการติดเช้ือแบคทเีรีย 
       2. ลิมโฟไซต์ (Lymphocyte) เป็นเซลล์เม็ดเลือดขาวที่มีแกรนูล
เหมือนกัน (ยุทธนา หมั่นดี, 2551) แต่ย้อมไม่ค่อยติดสี มขีนาดพอ ๆ กับเซลล์เม็ดเลือดแดง          
เซลลม์ีรูปร่างกลม มีนิวเคลียสใหญ่ไม่แบ่งเป็นพู นอกจากจะอยู่ในเลือดแล้วยังอยู่ในต่อมนํ้าเหลืองด้วย 
เช่น ในม้าม เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดน้ีมีหน้าที่สร้างสารข้ึนมาต่อต้านสิ่งแปลกปลอมหรือเช้ือโรค       
สารที่สร้างขึ้นมา เรียกว่า แอนติบอดี (Antibody) ซึ่งเป็นสารพวกโปรตีน แบ่งออกได้หลายชนิด เช่น 
        2.1 ลิมโฟไซต์ชนิดบี (B – lymphocyte) หรือเซลล์บี (B-cell)  
จะเจริญพัฒนาที่ไขกระดูก และไปเจริญพัฒนาที่เน้ือเย่ือนํ้าเหลืองที่บริเวณลําไส ้
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     2.2 ลิมโฟไซต์ชนิดที (T-lymphocyte) หรอืเซลล ์(T-cell)     
จะเจริญพัฒนาที่ต่อมไทมัส  

        3. โมโนไซต์ (Monocyte) เป็นเซลล์เม็ดเลอืดขาวที่มีขนาดใหญ่ทีสุ่ด  
มีนิวเคลียสค่อนข้างกลม ขนาดค่อนข้างเล็ก ทําหน้าที่เหมือนกับฟาโกไซต์ แต่มคีวามสามารถมากกว่า 
สามารถกินเช้ือโรคหรือสิ่งแปลกปลอมท่ีมขีนาดใหญ่ เรียกว่า Macrophage   

       4. อีโอชิโนฟิล (Eosinophils) มีหน้าที่ทําลายสารพิษที่ทําให้เกิดอาการ
แพ้สารของร่างกาย เช่น โปรตีน ฝุ่นละลอง เกสรดอกไม้ เป็นต้น และยังช่วยทําให้เลือดคงสภาพเป็น
ของเหลวอยู่ตลอดเวลา ไม่แข็งตัว ปกติไม่ค่อยพบ อาจจะพบได้ 1-2 % จะพบมีค่าสูงได้บ่อย       
ในภาวะภูมิแพ้ หรือมีพยาธิสภาพ 
       5. เบโซฟิล (Basophils) มทีาํหน้าที่ สร้างสารเฮปาริน (Heparin)  
ซึ่งเป็นสารป้องกันไม่ให้เลือดในร่างกายแข็งตัว และสร้างฮีสตามิน (Histamine) ช่วยขยายผนังของ
หลอดเลือด จะพบมีค่าสูงในภาวะภูมิต้านทานมีความไวต่อสิ่งกระตุ้น  

     2.3 เกล็ดเลือด (Platelet) 
               เพลตเลต มีช่ือเรียกต่างกันออกไป เช่น เศษเม็ดเลือด เกล็ดเลือด           
หรือแผ่นเลือด เกล็ดเลือดเป็นส่วนของช้ินไซโทพลาสซึมของเซลล์ที่มขีนาดใหญ่ ซึ่งสร้างจาก            
ไขกระดูก  เกล็ดเลือดมีจํานวนประมาณ 250,000 - 350,000 ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตรของเลือด 
มีรูปร่างไม่แน่นอน ขนาดเล็กมาก เส้นผ่านศูนย์กลาง 1-4 ไมครอน เกลด็เลือดมีอายุประมาณ 10 วัน         
เกล็ดเลือดมีหน้าที่สําคัญเก่ียวกับการแข็งตัวของเลือด เพราะเกล็ดเลือดมีการปล่อยเอนไซม์ 
พวกทรอมโบพลาสตินออกมา (ปรียานาถ วงศ์จันทร,์ 2552) 
     2.4 นํ้าเลือด (Plasma) 

      นํ้าเลือดเป็นของเหลวค่อนข้างใส มีสีเหลืองอ่อน ประกอบไปด้วย 
       1. นํ้า ช่วยรักษาระดับ ปริมาณของเลือด และความดันโลหิตให้คงที่        

เป็นตัวกลางในการลําเลียงสารต่างๆ เป็นตัวละลายแร่ธาตุบางอย่าง และทําให้เซลล์เปียกช้ืนอยู่เสมอ   
ในเลือดจะมีนํ้าเป็นองค์ประกอบประมาณร้อยละ 90-93 

       2. แร่ธาตุ เช่น โซเดียมคลอไรด์ แมกนีเซียม แคลเซียม ช่วยรักษาระดับ
สารในเลือด เกิดแรงดันออสโมติก มีประมาณ 1 เปอร์เซ็นต์ของน้ําเลือด  
       3. โปรตีน มีประมาณ 6-8 เปอร์เซ็นต์ของน้ําเลือด มีหน้าที่ทําให้เลือด         
มีความหนืด มคีวามดันออสโมซีส ช่วยรักษาสมดุลของนํ้า โปรตีนที่พบ ได้แก่ 

     3.1 ไฟบริโนเจน มีหน้าที่เก่ียวกับการแข็งตัวของเลือด 
     3.2 อัลบูบิน (Albumin) ทําให้เกิดแรงดันออสโมซิส 
     3.3 โกลบูลิน (Globulin) ช่วยควบคุมปริมาณนํ้าในร่างกาย และ 

ทําหน้าที่เป็นแอนติบอดี 
       4. อ่ืน ๆ เช่น กลูโคส ไขมัน เอนไซม์ วิตามิน และก๊าซที่เก่ียวข้องกับ 
การหายใจ 
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 2.5.2 การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
  จํานวนการตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด  (Complete blood count ; CBC) 
   1. การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด เป็นข้อมูลสําคญัเก่ียวกับจํานวนของเซลล์

ต่างๆ ในเลือด ได้แก่ เซลล์เมด็เลือดแดง เซลล์เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลอืด ซึ่งทั้งหมดแขวนตัว   
อยู่ในของเหลว ที่เรียกว่า  พลาสมา (Plasma) เซลล์เม็ดเลือดแดงจะบรรจุฮีโมโกลบิน (Hemoglobin) 
ซึ่งเป็นโปรตีนที่ทําหน้าที่นําออกซิเจนไปสูส่่วนต่างๆของร่างกาย เซลล์เม็ดเลือดขาวมีหน้าที่ป้องกัน  
และกําจัดสิ่งแปลกปลอมท่ีเขา้สู่ร่างกาย เช่น แบคทีเรีย ไวรัส และเช้ือรา เป็นต้น และยังทําหน้าที่
ควบคุมการทํางานของกระบวนการภูมิคุ้มกันอีกด้วย เกล็ดเลือด มีหน้าที่ช่วยในการแข็งตัวของเลือด 
โดยจะเช่ือมต่อกันเป็นแผ่นบริเวณที่มีการฉีกขาดของหลอดเลือด                                                   

    2. เป็นการตรวจเลือดทั่ว ๆ ไปที่ใช้กันบ่อยที่สุด ช่วยในการวินิจฉัยโรคได้หลายอย่าง ๆ 
การรายงานจะมีค่าที่เก่ียวข้องหลายตัว ซึ่งต้องดูประกอบไปด้วยกันหลาย ๆ ค่า ค่อนข้างยุ่งยากเล็กน้อย 
แต่ก็เป็นการตรวจที่สําคัญอันหน่ึง) บางแห่งใช้เป็นการตรวจพ้ืนฐานก่อนรับคนไข้  นอนโรงพยาบาลคู่
กับการตรวจปัสสาวะ (U/A) ค่าต่าง ๆ ที่รายงานใน CBC ได้แก่ 

    Hct (Hematocrits) ความเขม้ข้นของเม็ดเลือดแดงอัดแน่น หรือเปอร์เซ็นต์ของ
เซลล์เม็ดเลือดแดงอัดแน่นเทียบกับปริมาตรของเลือดทั้งหมด ค่าน้ีใช้บอกภาวะโลหิตจาง หรือข้นของ
เลือด ปกติ Hct ของคนไทยจะอยู่ประมาณ 30 กว่า เปอร์เซ็นต์ ถึง 40 กว่าเปอร์เซ็นต์ ถ้าตํ่ากว่า 30 
เปอร์เซ็นต์ ถือว่าตํ่ามาก อาจจะต้องพิจารณาให้เลือดช่วยในบางราย ถ้า Hct สูงมากอาจจะต้องระวัง
โรคที่มีการสร้างเซลล์เม็ดเลือดแดงข้ึนมามากผิดปกติ หรือพวกไข้เลือดออกในระยะช็อก ก็จะมีค่าตัวน้ี
สูงเน่ืองจากนํ้าเลือดหนีออกจากเส้นเลือด (ต้องดูค่าอ่ืน ๆ ประกอบด้วย) 

    Hb (Hemoglobin) ปริมาณฮีโมโกลบิน เป็นสารสีแดงในเซลล์เม็ดเลือด      
ทําหน้าที่ช่วยจับออกซิเจน คา่ของ Hb ใช้บอกภาวะโลหิตจาง เช่นเดียวกันกับ Hct ค่าปกติของ Hb 
มักจะเป็น 1/3 เท่าของ Hct และมีหน่วยเป็น Gm% เช่น คนที่มี Hct 30% จะมี Hb = 10 gm 
เปอร์เซ็นต์ เป็นต้น 

        WBC (White Blood Cell Count) หรือปริมาณเซลล์เม็ดเลือดขาวทุกชนิด 
ในเลือดรวมกัน ค่าปกติจะอยู่ประมาณ 5000-10000 cell/ml ถ้าจํานวน WBC ตํ่ามาก อาจจะเกิดจาก
โรคที่มีภูมิต้านทานตํ่าบางอย่าง หรือเกิดจากโรคติดเช้ือไวรัสบางประเภท หรือโรคทีม่กีารสร้าง      
เซลล์เม็ดเลือดผิดปกติ เช่น Aplastic Amemia หรือไขกระดูกฝ่อ ซึ่งจะทําให้มีการสรา้งเซลล์เม็ดเลอืด
ทุกชนิดลดลงทั้งหมด ทั้งเซลล์เม็ดเลือดขาว เซลล์เม็ดเลอืดแดง และเกล็ดเลือดตํ่าหมด ถ้า WBC        
มีจํานวนสูงมากอาจจะเกิดจากการติดเช้ือพวกแบคทีเรีย แต่จะต้องดูผลการนับแยกชนิดของ          
เม็ดเลือดขาว (Differential Count) ประกอบด้วย แต่ถ้าจํานวน WBC สูงมากเป็นหลาย ๆ หมื่น เช่น    
สี่ห้าหมื่น หรือเป็นแสน จะทาํให้สงสัยว่าเป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาว แต่จะต้องหาดูพวกเซลล์เม็ดเลือดขาว
ตัวอ่อนจากการแยกนับเซลลเ์ม็ดเลือดขาว หรือเจาะไขกระดูกตรวจอีกครั้ง มะเร็งเม็ดเลือดขาว    
อาจจะมีจํานวนเซลล์เม็ดเลือดขาวปกติ หรือตํ่ากว่าปกติก็ได้ เรียกว่า Aleukemia Leukemia     
(เฉลียว ศาลากิจ, 2540) 
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2.6 ค่าเคมีโลหิต 
 
 ค่าเคมีโลหิต  หมายถึง ระดับของสารต่าง ๆ อยู่ในเลือดซึง่ก่อปฏิกิริยาได้ ซึ่งการเพ่ิมขึน้     
หรือลดลงของสารเหล่าน้ี บ่งบอกถึงการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายในร่างกาย และยังใช้ตรวจวินิจฉัย
ภาวการณ์การทํางานและหน้าที่ของตับและไต โดยเก็บตัวอย่างเลือดจากหัวใจ และนําซรีั่มไป       
ตรวจวิเคราะห์หาปริมาณ Blood urea nitrogen (BUN), Creatinine, Albumin, Aspartate  
aminotransferase (AST), Alanine aminotransferase (ALT), Alkaline phosphatase (ALP), 
Total protein, Triglyceride (TG) และ Total cholesterol (TC)   
  2.6.1 ค่าเคมีโลหิต ใช้ตรวจวินิจฉัยภาวการณ์การทํางานและหน้าที่ของไต 
   1. Blood urea nitrogen (BUN) หรือปริมาณ Urea ในเลือด เป็นผลผลิตสุดท้าย    
ที่ได้จากการเมตาโบลิซึมของโปรตีน (Protein nitrogen metabolism) ซึ่งสังเคราะห์จาก ammonia  
โดย ammonia เกิดจากการดึงหมู่ Amino จากกรดอะมิโนของโปรตีน  Urea  ถูกขับโดยไตมากที่สุด  
มีส่วนน้อยเท่าน้ันที่ขับออกทางเหง่ือ (Sweat) และย่อยสลายโดยแบคทเีรียที่ลําไส้ การวัดปริมาณ urea 
ในเลือด หรือ Blood urea nitrogen นิยมใช้เพ่ือตรวจกรอง (Screening test) การทํางานของไต 
ปริมาณของ BUN ที่สูงขึ้นอาจบ่งช้ีอาการทางคลินิกได้หลายกรณี เช่น การทํางานของไตบกพร่อง    
หรือไตทํางานหนัก หรืออาจเน่ืองมาจากภาวะตกเลือด ภาวะช็อค การขาดสารนํ้า โรคหัวใจล้มเหลว 
โรคตับแข็ง และกลุ่มอาการโรคไตเน่ืองจากโรคตับ ซึ่งทั้งหมดน้ีมีผลต่อการไหลของเลือดที่ไปเลี้ยงไต
และการกรองเลือดผ่านไต ทาํให้ความสามารถในการขับของเสียลดลง (ยุทธนา สุดเจริญ, 2554) 
        1.1 พยาธิสภาพที่ทําให้ระดับ BUN เพ่ิมขึ้น แบ่งตามสาเหตุได้ 3 พวก คือ 
         1.1.1 สาเหตุทีเ่กิดก่อนถึงไต (Prerenal causes) ได้แก่ 
           1.1.1.1 หัวใจล้มเหลวมีเลือดตํ่า (Congestive heart failure) 
             1.1.1.2 ขาดนํ้า (Water depletion due to decreased intake or 
excessive  loss) 
           1.1.1.3 Catabolism ของโปรตีนสูงกว่าปกติ (Excessive protein 
catabolism) 
          1.1.2 สาเหตุทีไ่ต (Renal causes) ได้แก่ 
           1.1.2.1 glomeruli ภายในไตอักเสบเฉียบพลัน (Acute 
glomerulonephritis) 
           1.1.2.2 ไตอักเสบเรื้อรัง (Chronic nephritis) 
           1.1.2.3 ไตเป็นถงุนํ้า (Polycystic kidney) 
            1.1.2.4 เน้ือตายที่หลอดไต (Tubular necrosis) 
             1.1.2.5 ไตล้มเหลว (Renal failure) 
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              1.1.3 สาเหตุทีเ่กิดเมื่อผ่านไตแล้ว (Postrenal causes) ได้แก่ ทางเดินปัสสาวะ
อุดตัน (Urinary tract obstruction) เน่ืองด้วยเหตุหลายประการ เช่น ต่อมลูกหมากโต  
มีเน้ืองอก มีน่ิว  
           พยาธิสภาพที่ทําให้ระดับ BUN ตํ่ากว่าปกติ พบในผู้ป่วยโรคตับ  
ไม่นิยมใช้ยูเรียวินิจฉัยโรคตับ ระดับ BUN ที่ค่าตํ่าจึงไม่ค่อยมีความหมายในทางคลินิก 
    2. Creatinine (CRT) เป็นผลผลิต (Waste product) ของ Creatine ในโมเลกุลของ 
Creatine phosphate  ซึ่งพบมากในกล้ามเน้ือลาย  (Skeletal muscle) ระดับซีรั่ม Creatinine       
จะบ่งช้ีการกรองของกลอเมอรูไล (Glomeruli filtration) ในไต โดยสะท้อนให้เห็นอัตราระหว่าง 
การสร้าง การกรอง การขับ และการหลั่ง Creatinine ทางไต ซึ่งปกติจะมีอัตราคงที่สม่ําเสมอ สมดุล
และเป็นสัดส่วนกับพ้ืนที่ส่วนผิว (Surface area) ของร่างกาย ระดับ Creatinine จึงบ่งบอกการทํางาน
ของไตได้เจาะจงกว่าระดับ BUN (ยุทธนา สุดเจริญ, 2554)     
    2.1 พยาธิสภาพที่ระดับ Creatinine ได้แก่  
       2.2.1 ไตทํางานน้อยกว่าปกติ ทั้งชนิดเฉียบพลันและเรื้อรัง (Acute and 
chronic renal insufficiency) 
        2.2.2 ทางเดินปัสสาวะอุดตัน (Urinary tract obstruction) 
 2.6.2 ค่าเคมีโลหิต ใช้ตรวจวินิจฉัยภาวการณ์การทํางานและหน้าที่ของตับ 
  1. Alkaline phosphatase (ALP) เป็นเอนไซม์ที่พบในเน้ือเย่ือหลายแห่งในร่างกาย  
ส่วนใหญ่จะได้จากตับ และกระดูก ถ้าพบค่าสูงขึ้นแสดงว่าอาจมีการอุดตันของระบบทางเดินนํ้าดีในตับ 

)ณัฏฐิณี จรัสเจริญวิทยา และคณะ , 2555 (หรือมีความผดิปกติเก่ียวกับเซลล์ตับหรือเซลล์กระดูก 
เน่ืองจากเซลลเ์หล่าน้ีถูกทําลาย หรือสูญเสยีหน้าที่  
  2. Alanine aminotransferase (ALT) หรือที่เรียกว่า Serum Glutamic Pyruvate 
Transaminase (SGPT) เป็นเอนไซม์ที่มใีนเน้ือเย่ือต่าง ๆ ของร่างกาย แต่มีมากในตับ รองลงมา คือ  
ไต พบได้บ้างในหัวใจและกลา้มเน้ือ คนปกติมีระดับ ALT ในเลือดตํ่า เพศชายจะมีระดับ ALT สูงกว่า     
เพศหญิงเล็กน้อย เด็กแรกเกดิอาจมีระดับ ALT สูงกว่าผู้ใหญ่ เน่ืองจากเซลลข์องตับยังพัฒนาไม่เต็มที่ 
ระดับจะลดลงเป็นปกติเมื่อเด็กอายุ 3 เดือน แต่เมื่อมีภาวะใดก็ตามท่ีก่อให้เกิดอันตราย เสียหาย หรือ
การอักเสบต่อเซลล์ตับจะทําให้มีการปลดปล่อย ALT ออกมาในกระแสเลือดได้เป็นจํานวนมาก
เช่นเดียวกับ Aspartate transaminase (AST)  

  3. Aspartate transaminase (AST) หรือที่เรียกว่า Serum Glutamic Oxaloacetic 
Transaminase (SGOT) คลา้ยกับ ALT เป็นเอนไซม์ที่เก่ียวข้องกับตับ จะเพ่ิมขึ้นเมื่อตับได้รับ      
ความเสียหายอย่างเฉียบพลัน แต่ก็สามารถพบได้ในเซลล์กล้ามเน้ือหัวใจ เซลล์กล้ามเน้ือลาย          
ของร่างกาย ดังน้ันจึงอาจพบสูงขึ้นได้ในโรคที่ไม่เก่ียวกับตับ เช่น โรคกลา้มเน้ือหัวใจตายขาดเลือด 
(นวลจันทร์ พารักษา, 2548) 

   ALT มีความจําเพาะต่อโรคตับมากกว่า AST เมื่อตรวพบ ALT ในเลือดสูงขึ้น      
มักจะบ่งช้ีว่ามีความผิดปกติของเซลล์ตับ อัตราส่วนของ ALT/AST (DeRitis ratio) ช่วยในการ
วินิจฉัยโรคโรคไวรัสตับอักเสบได้ โดย DeRitis ratio จะมากกว่า 1 ในผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบเฉียบพลนั 
ลักษณะการเพ่ิมขึ้นและลดลงของ ALT ในกระแสเลือดเมื่อเซลล์ตับได้รับอันตรายหรืออักเสบ        
คล้ายกับ AST ต่างกันที่ ALT มักจะเพ่ิมสูงกว่า AST และมแีนวโน้มที่จะอยู่ในระดับสูงยาวนานกว่า 
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AST เน่ืองจาก ALT มีครึ่งชีวิต (half-life) ยาวกว่า AST แพทย์จึงนิยมส่งตรวจ AST และ ALT คู่กันใน
การตรวจหาสาเหตุของโรคตับ ตลอดจนใช้ติดตามการดําเนินโรคได้อีกด้วย 
   ค่าที่ที่บ่งบอกเก่ียวกับความสามารถของตับในการสร้างโปรตีน                   

    Protein (Prot) โปรตีนมีความสําคัญมาก เป็นเอ็นไซม์ต่าง ๆ ฮอร์โมน ภูมิคุ้มกัน 
ปรับรักษาระดับความเป็นกรด ด่างในร่างกาย เป็นอาหาร แหล่งพลังงาน มีโปรตีนที่สาํคัญหลายชนิด  
ที่น่าสนใจ ได้แก่ Albumin และ Globulin  
    Albumin (Alb) เป็นรูปของโปรตีนส่วนใหญ่ที่พบในเลือด ถกูสร้างโดยตับจาก
กรดอะมิโนที่ได้รับจากอาหาร ค่าที่ตํ่า แสดงถึง ภาวะขาดอาหาร ท้องเสีย ไข้ ติดเช้ือ โรคตับ 
การขาดสารอาหารประเภทเหล็ก ค่าปกติ 3.2-5.0 g/dl (ประสาร เปรมสกุล, 2551) 
             Globulin (Glob) เป็นช่ือของกลุ่มโปรตีนกลุ่มหน่ึงนอกเหนือจาก Albumin  
ค่าน้ีได้จากการนําค่า  Total  Protein  ลบด้วยค่า   Albumin ค่าสูง พบในภาวการณ์การอักเสบ    
ติดเช้ือเรื้อรัง โรคตับ โรคข้ออักเสบ และ Lupus ค่าตํ่า พบได้ในภาวะโรคไตบางชนิด โรคภูมิคุ้มกัน
บกพร่องอ่ืนๆ ค่าปกติ  2.2-4.2 g/dl                   
      ค่าที่บ่งบอกเก่ียวกับการสังเคราะห์และขับนํ้าดี    
                  Bilirubin ถูกผลิตภายในร่างกายจากการสลายฮีโมโกลบินและเซลล์ เมด็เลือดแดง  
เน่ืองจากหมดอายุหรือเซลล์เม็ดเลือดแดงแตกสลาย ตับจะขับสารน้ีออกจากเลือดไปทางน้ําดี Bilirubin 
เป็นตัวบ่งช้ีที่ดี ทําให้ทราบถึงภาวการณ์การทํางานของตับ การเพ่ิมขึ้นของ Bilirubin เป็นเพราะตับ
อักเสบ ภาวะล้มเหลวของท่อนํ้าดีอุดตัน  ภาวะเลือดถูกทําลายมากเกินไป  
          Total Bilirubin (TBIL) ระดับบิลิรูบินทั้งหมด คือ การวัดทั้ง Indirect bilirubin 
(BU) และ Direct bilirubin (BC)  โดยสามารถตรวจวัดระดับของบิลิรูบินทั้งหมด และเฉพาะไดเรกท์ได้
โดยตรงจากเลือด แต่ระดับ Indirect bilirubin จะได้จากการคํานวณ   
          Direct Bilirubin การตรวจระดับ Bilirubin ในรูปแบบ Conjugated from หรือ 
ที่เรียกว่า Direct Bilirubin เป็นการวินิจฉัยที่ละเอียดขึ้นไปอีก  
    ถ้า Direct bilirubin มีค่าปกติ แต่มีระดับ Unconjugated bilirubin เพ่ิมมากขึ้น 
แสดงว่า มีความผิดปกติเกิดขึ้นในขั้นตอนก่อนการขับถ่ายบิลิรูบิน ซึ่งอาจเกิดขึ้นจากการเกิด 
Hemolysis, ไวรัสตับอักเสบ หรือตับแข็ง เป็นต้น 
     ถ้า Direct bilirubin มีค่าสูง แสดงว่า ความผิดปกติอาจจะเกิดขึ้นจากการไม่
สามารถขับถ่ายของบิริรูบินออกไปได้ อาจจะเกิดจากท่อนํ้าดีอุดตันโดยก้อนน่ิวหรือมะเร็ง 
 
2.7 สารอนุมูลอิสระ   
  
 2.7.1 ความรู้ทัว่ไปเก่ียวกับสารอนุมูลอิสระ 
  สารอนุมูลอิสระ (Free radicals) หรือ Reactive oxygen species (ROS) เป็นโมเลกุล 
หรืออิออนที่มีอิเลคตรอนโดดเด่ียวอยู่รอบนอกและมีอายุสั้นมาก จัดเป็นโมเลกุลที่ไม่เสถียรแต่ว่องไวต่อ
การเกิดปฏิกิริยาเคมี  จึงทําปฏิกิริยากับโมเลกุลต่าง ๆ ภายในร่างกายเพ่ือให้ตัวมันเสถียร  แหล่งทีท่ําให้
เกิดอนุมูลอิสระในตัวคนมี  2 แหล่ง คือ จากภายในร่างกาย เช่น การเผาผลาญอาหาร การหายใจ  
การออกกําลังกาย และจากแหล่งภายนอกร่างกาย ได้แก่ ความเครียด การติดเช้ือ มลพิษในอากาศ  
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เป็นต้น อนุมูลอิสระมีหลายชนิด ชนิดที่สําคัญ ได้แก่ ซูเปอร์ออกไซด์แอนไอออน (Superoxide anion) 
ไฮโดรเจนเพอร์ออกไซด์ (Hydrogen peroxide) ไฮดรอกซิลแรดดิเคิล (Hydroxyl radical) (นันท์นภัส  
เติมวงศ์, 2551)  อนุมูลอิสระเหล่าน้ีสามารถเกิดขึ้นเองภายในร่างกายจากกระบวนการสร้างพลังงาน 
การเจริญเติบโตของเซลล์ ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายในการ  ฆ่าเช้ือโรคของเซลล์เม็ดเลือดขาว หรือ
ระบบส่งสัญญาณระหว่างเซลล์ (Signal transduction) นอกจากน้ี อนุมูลอิสระยังเกิดขึ้นได้จากการ
ได้รับสารพิษจากสิ่งแวดล้อม สารเคม ีรังสี และยาบางชนิด อนุมูลอิสระเป็นโมเลกุลที่ไม่คงตัว 
จึงมีความไวสูงในการเข้าทําปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลต่าง ๆ ของร่างกาย เช่น ไขมันโดยเฉพาะอย่างย่ิง
คอลเลสเตอรอล กรดไขมันไมอ่ิ่มตัว โปรตีน และสารพันธุกรรมของร่างกาย  จึงทําให้โครงสร้าง  
บทบาทการทํางานของสารชีวโมเลกุลน้ีมีความผิดปกติไป เมื่อมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นจึงเกิดการทําลาย
โมเลกุลอ่ืน ๆ ต่อเน่ืองกันเป็นลูกโซ่ ส่งผลให้เกิดการอักเสบของเน้ือเย่ือร่างกาย  เกิดริ้วรอยเหี่ยวย่นบน
ใบหน้า รอบดวงตา และผิวพรรณ รวมทั้งเป็นสาเหตุ ของการเกิดโรคเรื้อรังต่าง ๆ เช่น โรคหัวใจขาด
เลือด ต้อกระจก ความดันโลหิตสูง อัลไซเมอร์ เบาหวาน หรือมะเร็ง  เป็นต้น ปกติภายในร่างกายมีกลไก
ป้องกันการโจมตีจากอนุมูลอิสระ โดยอาศัยการทํางานของสารต้านอนุมูลอิสระที่สร้างขึ้นในร่างกาย 
เช่น เอนไซม์ซปุเปอร์ออกไซด์ ดิสมูเตส (Superoxide dismutase) คาทาเลส (Catalase)  กลูทาทอิอน  
เปอร์ออกซิเดส  (GPX) เป็นต้น  แต่การสรา้งสารต้านอนุมูลอิสระยังไม่เพียงพอและมีขีดจํากัด ประกอบ
กับเมื่ออายุมากขึ้นร่างกายสร้างสารต้านอนุมูลอิสระได้น้อยลง  ดังน้ันร่างกายจึงควรรับสารต้านอนุมูล
อิสระจากภายนอก โดยการรับประทานอาหารท่ีอุดมด้วยสารต้านอนุมูลอิสระ 
 2.7.2 ประเภทของสารอนุมูลอิสระ 
  อนุมูลอิสระและสารที่เก่ียวข้องในทางชีววิทยา สามารถแบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม ใหญ่ๆ  ดังน้ี 
   1. กลุ่มที่มีออกซิเจนเป็นองค์ประกอบสําคัญ (Reactive  oxygen  species, ROS) 
   2. กลุ่มที่มีไนโตรเจนเป็นองค์ประกอบสําคัญ (Reactive nitrogen species, RNS) 
   3. กลุ่มที่มีคลอรีนเป็นองค์ประกอบสําคัญ (Reactive chlorine species, RCS) 
 2.7.3 การเกิดอนุมูลอิสระ   
  แบ่งอนุมูลอิสระในร่างกายของมนุษย์ออกเป็น 2 แบบง่าย ๆ คือ 
   1. อนุมูลอิสระที่เกิดในร่างกายเอง  เป็นผลจากในร่างกายมีกระบวนการเผาผลาญ
อาหาร หรือกระบวนการเมตาบอลิซึม (Metabolism) เกิดขึ้นตลอดเวลา ซึ่งเป็นผลจากปฏิกิริยาเคมี
และกิจกรรมของเซลล์ในร่างกายท่ีต้องดําเนินการตามปกติ เช่น ในกระบวนการหายใจ จะเกิดออกซิเจน
ที่มีประจุลบ  ซึ่งคืออนุมูลอิสระ สารน้ีสามารถรวมตัวกับไขมัน LDL (Low Density Lipoproteins)  
ได้ดี และยังสามารถรวมตัวกับสารบางชนิดในร่างกายก่อให้เกิดสารพิษที่ทําลายเนื้อเย่ือ หรืออาจไป
เปลี่ยนแปลงขอ้มูลทางพันธุกรรมในดีเอ็นเอ ทําให้เซลล์ปกติเปลี่ยนสภาพไปเป็นเซลล์มะเร็ง  เป็นต้น 
   2. อนุมูลอิสระที่มาจากนอกร่างกาย ซึ่งเกิดจากหลายปัจจัยด้วยกัน คือ จากการได้รับ
เช้ือโรค เช่น การติดเช้ือไวรัส หรือเช้ือแบคทีเรีย โรคเก่ียวกับภูมิคุ้มกัน (Autoimmune Diseases) เช่น 
ข้ออักเสบ รูมาตอยด์ จากรังสี  เช่น  รังสีอัลตราไวโอเลต รังสีเอ็กซ์  รังสแีกมมาจากมลภาวะ เช่น  
ควันบุหรี่ แก๊สจากท่อไอเสียรถยนต์ เช่น ไนตรัสออกไซด์ ไนโตรเจนไดออกไซด์ เขม่าจากเครื่องยนต์ 
ฝุ่นจากกระบวนการประกอบอาหาร เช่น การย่างเน้ือสัตว์ที่มีส่วนประกอบของไขมันสูง การนํานํ้ามันที่
ใช้ทอดอาหารที่มีอุณหภูมิสูง ๆ กลับมาใช้อีก ทําให้เกิดอาหารประเภทเกรียม ไหม ้หรือเกิดจากการป้ิง 
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ย่าง จากยาบางชนิด เช่น โดโซรูบิซิน (Doxorubicin) เพนนิซิลามิน (Penicillamine) พาราเซทามอล 
(Paracetamol) เป็นต้น 
 
2.8 สารต้านอนุมูลอิสระ  
 

สารต้านอนุมูลอิสระหรือสารแอนติออกซิแดนซ์  (Antioxidants)  คือ สารปริมาณน้อย 
ที่สามารถป้องกันหรือชะลอการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดช่ันของอนุมูลอิสระได้ (Halliwell, 2009)       
สารเหล่าน้ีมีกลไกในการต้านอนุมูลอิสระหลายแบบ เช่น ดักจับ (Scavenge) อนุมูลอิสระโดยตรง  
ยับย้ังการสร้าง อนุมูลอิสระหรือเข้าจับ (Chelate) กับโลหะ เพ่ือป้องกันการสร้างอนุมูลอิสระ              
(Sies, 1991) สารต้านอนุมูลอิสระที่เรารู้จักกันดี ได้แก่ วิตามินซี วิตามินอี ซีลีเนียม เบต้าแคโรทีน 
วิตามินเอ และพฤกษเคมีต่าง ๆ (Phytochemical) เช่น โพลีฟีนอล (Polyphenol) ไอโซฟลาโวน   
เป็นต้น จากข้อมูลทางโภชนาการแสดงให้เห็นว่า อาหารท่ีเรารับประทานในชีวิตประจําวันหลายชนิด
เป็นแหล่งสําคญัของสารต้านอนุมูลอิสระ ดังแสดงในตารางที่ 2.1 

 
ตารางที่  2.1   แหล่งอาหารที่พบสารต้านอนุมูลอิสระ 

 
       สารอาหาร แหล่งอาหารทีส่ําคัญ 
          วิตามนิซ ี ฝรั่ง  สม้  มะขามป้อม  มะละกอสุก  พริกชีฟ้าเขียว  

บร็อกโคลี   ผกัคะน้า  ยอดสะเดา  ใบปอ  ผักหวาน  
ผักกาดเขียว  
 

          วิตามนิอี นํ้ามันจากจมูกข้าวสาลี  นํ้ามนัดอกทานตะวัน  นํ้ามัน
ข้าวโพด  นํ้ามันถั่วเหลือง  นํ้ามันดอกคําฝอย  เมล็ดดอก
ทานตะวัน เมล็ดอัลมอนด์  จมูกข้าวสาล ี
 

          ซีลีเนียม อาหารทะเล ปลาทูน่า เน้ือสตัว์และตับ บะหมี่  ไก่ ปลา   
 
          วิตามนิเอ 

 
ตับหมู  ตับไก่  ไข ่ นํ้านม  พืชผักที่มีสีเขียวเข้ม  ผลไมท้ี่    
มีสีเหลืองส้ม เช่น ผักตําลึง  ผักกวางตุ้ง  ผักบุ้ง  ฟักทอง  
มะม่วงสุก  มะเขือเทศ 
 

 แคโรทีนอยด์ (เบต้าแคโรทีน 
        ลูทีนและไลโคพีน) 

ผักที่มสีีเขียวเข้ม  ผลไมท้ี่มสีเีหลืองส้ม เช่น ผักตําลึง  
ผักกวางตุ้ง  ผักบุ้ง  ฟักทอง  มะม่วงสุก  มะละกอสุก  
มะเขือเทศ 

ที่มา:  จารวี  สุขประเสริฐ (2550)  
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 บทบาทสําคัญของการป้องกันการเกิดอนุมูลอิสระในร่างกายของสารต้านอนุมูลอิสระ 
ที่ได้รับจากอาหาร มีกลไกสําคัญ ดังน้ี  

1. ป้องกันการเกิดอนุมูลอิสระ (Quenching oxygen reaction) โดยการลดพลังงาน
อิเล็กตรอนของออกซิเจน ทําให้ไม่ไวต่อการเกิดปฏิกิริยาจับกับสารอ่ืน เป็นการป้องกันที่ต้นเหตุ  

2. ตัดปฏิกิริยาที่จะเกิดต่อเน่ืองของสารอนุมูลอิสระ (Chain breaking reaction)  
ไม่ให้มสีารอนุมูลอิสระมากขึน้ เป็นปฏิกิริยาที่เกิดหลังจากมีสารอนุมูลอิสระเกิดขึ้นแลว้ 

วิตามินซี แคโรทีนอยด์ เป็นวิตามินที่ป้องกันการเกิดอนุมูลอิสระโดยใช้้กลไกทั้งสองแบบน้ี  
แต่วิตามินอีใช้้เฉพาะกลไกแบบที่สองเท่าน้ัน ซึ่งกลไกดังกล่าวของสารต้านอนุมูลอิสระเหล่าน้ี   
ทําให้้สามารถลดความเสี่ยงต่อโรคหลายโรคโดยเฉพาะโรคเร้ือรังที่สัมพันธ์์กับอาหาร เช่น โรคมะเร็ง  
โรคเบาหวาน โรคหัวใจ โรคสมอง (โรคอัลไซเมอร์์) เป็นต้น (นันท์นภัส เติมวงศ์, 2551)    

2.8.1 สารที่สําคัญในการต้านอนุมูลอิสระ 
  สารฟลาโวนอยด์  (Flavonoids)  พบอยู่ทัว่ไปในพืชที่มีสเีขียว  และพบในทุกส่วน  

ของพืช  เช่น ใบ ราก เน้ือไม้ เปลือก ต้น ดอก ผล หรือเมลด็ ฟลาโวนอยด์จัดเป็นสาระสําคัญของ 
กลุ่มโพลีฟีนอล มสีูตรโครงสร้างหลักเป็น ฟลาเวน (flavan) หรือ 2-ฟีนิลเบนโซไพเรน ประกอบด้วย 
คาร์บอน 15 อะตอม เรียงกันเป็นระบบ โดยมีวงเบนซิน 2 วง จับกับคาร์บอน 3 อะตอม 
ทําให้โครงสร้างหลักที่ได้เหมอืนโครงสร้างหลักของวิตามินอี ที่เป็นโครงสร้างแบบโครแมน (chroman)     
หรือเบนโซไพแรน (benzopyran) (โอภา วัชระคุปต์, 2549) 
 2.8.2 การวิเคราะห์สารต้านอนุมูลอิสระ 
  วิธีที่นิยมทั่วไปมี  3  วิธี คือ 
   1. การวิเคราะห์หาประสิทธิภาพของสารต้านอนุมูลอิสระในการต่อต้านการเกิด 
ไฮโดรเปอร์ออกไซด์ ของกรดลิโนลีอิค (Antioxidant activity) ซึ่งการวิเคราะห์หาประสิทธิภาพของสาร
ต้านอนุมูลอิสระในการต่อต้านการเกิดอนุมูลอิสระของกรดลิโนลีอิค ซึ่งกรดลิโนลีอิคเป็นกรดไขมันชนิด
หน่ึงที่มีพันธะคู่เป็นส่วนประกอบ ทําให้กรดน้ีสามารถจับกับอนุมูลอิสระที่มีอยู่ในระบบ ทําให้กลายเป็น
อนุมูลอิสระ จากน้ันจึงทําปฏิกิริยากับออกซิเจนในอากาศได้ไฮโดรเปอร์ออกไซด์ ซึ่งเป็น  conjugated  
diene ที่เสถียร สารต้านอนุมูลอิสระมีพันธะคู่เป็นส่วนประกอบ ทําให้สารต้านน้ีสามารถให้อิเล็กตรอน
กับอนุมูลอิสระได้จึงสามารถลดการเกิดเป็นอนุมูลอิสระของกรดลีโนลีอิกได้ ด้วยเหตุน้ีประสิทธิภาพของ
สารต้านอนุมูลอิสระในการต่อต้านการเกิดอนุมูลอิสระของกรดลิโนลีอิค จึงวัดโดยเติมสารต้านอนุมูล
อิสระลงในสารละลายที่มีกรดลิโนลีอิคผสมอยู่ ทิ้งไว้ระยะหน่ึง จากน้ันใช้เครื่อง UV  
Spectrophotometer วัดค่าการดูดกลืนแสงของสารละลายที่ความยาวคลื่น 234 นาโนเมตร ค่าที่ได้น้ี
แปรผันกับความเข้มข้นของไฮโดรเปอร์ออกไซด์ที่เกิดขึ้น ดังน้ันการลดลงของค่าการดูดกลืนแสง 
จึงบ่งบอกได้ถึงความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระในการต่อต้านการเกิดไฮโดรเปอร์ออกไซด์ได้   
    2. การวิเคราะห์หาความสามารถในการรีดิวซ์ของสารต้านอนุมูลอิสระ (Reducing 
power) เป็นการวิเคราะห์หาความสามารถในการรีดิวซ์ของสารต้านอนุมูลอิสระ สารที่เป็น 
รีดิวซิงเอเจนต์ สามารถจ่ายอิเล็กตรอนให้กับอะตอมหรือโมเลกุลในตระกูลของโลหะทีส่ามารถแตกตัว        
เป็นไอออนได้  (เช่น เหล็ก ทองแดง เป็นต้น) เหล็กที่อยู่ในรูปเฟอร์ริคไอออน (Fe3+) มีความสามารถ 
ในการดึงอิเล็กตรอนจากสารอ่ืนๆ ได้ดี ในด้านชีวเคมี อนุมูลอิสระที่พบมากท่ีสุดเป็นสารที่มีออกซิเจน
และไวต่อปฏิกิริยา (ROS) ไอออนอิสระของเหล็กสามารถเป็นตัวเร่งการเกิด  ROS เช่น อนุมูลซูเปอร์



33 

ออกไซด์แอนไอออน ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ และอนุมูลไฮดรอกซิล เป็นต้น เพ่ือเปรียบเทียบ
ความสามารถในการให้อิเล็กตรอนของแต่ละสารที่สกัดได้ระยะเวลาในการทําปฏิกิริยาระหว่าง      
เฟอร์ริคไอออนกับสารสกัดแต่ละชนิดมีค่าคงที่ และค่าของการดูดกลืนแสงที่วัดได้ที่ความยาวคลื่น 700 
นาโนเมตร จากเคร่ืองมือวิเคราะห์สารโดยใช้หลักการทางสเปคโตรสโคป (UV-Spectrophotometer) 
จะมีค่าแปรผันตามความเข้มข้นของเฟอรร์รัสไอออนที่เกิดขึ้น ดังน้ันการเพ่ิมขึ้นของค่าการดูดกลืนแสง
จึงบ่งบอกได้ถึงความสามารถของการเป็นรีดิวซ์ซิงเอเจนต์  

    3. การวิเคราะหค์วามสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระด้วยสาร DPPH (Scavenging 
effect ใน 1,1-Diphenyl-2-picrylhydrazyl radicals) เป็นการวิเคราะห์ความสามารถของสาร     
ต้านอนุมูลอิสระในการกําจัดสาร DPPH ซึ่งเป็นอนุมูลอิสระชนิดหน่ึง DPPH คือ อนุภาคอิสระที่เสถียร
และสามารถรับอิเล็กตรอนได้อีก และเมื่อได้รับอะตอมไฮโดรเจนจากโมเลกุลอ่ืนจะทําให้สารดังกล่าว  
ไม่เป็นอนุมูลอิสระ  ดังน้ันความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระที่ศึกษานี้เป็นการศึกษาประสิทธิภาพ
ของสารต้านอนุมูลอิสระในการรวมตัวกับ DPPH ที่อยู่ในรูปอนุมูลอิสระที่เสถียรที่อยูใ่นสารละลาย 
(นิยมใช้ DPPH ที่อยู่ในรูปอนุมูลอิสระ เพราะใช้งานง่าย) โดยในการทดสอบนี้จะให้ DPPH (มีสีม่วงเข้ม) 
ทําปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระในระยะเวลาที่กําหนด ค่าการดูดกลืนแสงที่วัดได้ที่ความยาวคลื่น  
517  นาโนเมตร จะแปรผันกับความเข้มขน้ของ DPPH ดังน้ันการลดลงของความเข้มข้นของ DPPH   
(สีอ่อนลง) บ่งบอกถึงความสามารถในการกําจัดอนุมูลอิสระของสารต้านอนุมูลอิสระ  
  ในการศึกษาในครั้งน้ีทําการทดสอบโดยวิเคราะห์ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของ
สารสกัดใบมะม่วงด้วยวิธี DPPH assay เพราะเป็นการตรวจที่ง่าย ให้ผลเร็ว และมีความแม่นยํา      
สารสกัดหรือสารออกฤทธ์ิสามารถทําปฏิกิริยาโดยตรงกับอนุมูลอิสระ DPPH และมีความเสถียร (Szabo 
et al., 2007)   
 
2.9 มะม่วง 
  
 มะม่วง มีช่ือสามัญว่า Mango Tree เป็นต้นไม้ขนาดใหญท่ี่มีอายุยืน สูง 10-45 เมตร มลีําต้น
แข็งแรงและยอดหนา เป็นพืชพ้ืนเมืองในเอเชียเขตร้อน  มีการแพร่กระจายในเขตร้อน ในอินเดีย  เอเชีย
ตะวันออกเฉียงใต้ มาเลเซีย เทือกเขาหิมาลยั บริเวณศรีลังกา แอฟริกา อเมริกา ออสเตรเลีย  และไทย  
(Shah et al., 2010)  มะม่วงมีช่ืออ่ืนอีก คือ มะม่วงบ้าน มะม่วงสวน หมากม่วง มะมว่งมีสายพันธ์ุ
มากมาย โดยสายพันธ์ุที่รู้จักกันอย่างแพร่หลาย เช่น เขียวเสวย แรด นํ้าดอกไม้ โชคอนันต์ อกร่อง   
  2.9.1 มะม่วงพันธ์ุกะล่อน     
   1. ช่ือ : มะม่วงกะล่อน 
   2. ช่ืออ่ืน :  ม่วงเทียน มะม่วงป่า มะม่วงขี้ไต้ มะม่วงเทพรส 
   3. ช่ือวิทยาศาสตร์ :  Mangifera  caloneura  Kurz 
   4. วงศ์ :  ANACARDIACEAE 
   5. แหล่งที่พบ :  พบทุกภาคของประเทศ 
   6. การจัดจําแนกทางอนุกรมวิธาน (เต็ม สมติินันท์, 2523) 
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       Kingdom      Plantae  
               Phylum     Magnoliophyta 
                      Class      Magnoliopsida 
      Order      Sapindales  
                 Family     Anacardiaceae  
                Genus      Mangifera  
                           Species  M. caloneura  
   
                 7. ลักษณะทางพฤกษศาสตร์ 

 

         
           (ก)                                                   (ข) 

        
          (ค)                                                   (ง) 
 

ภาพที่  2.1  ลักษณะทางพฤกษศาสตร์ของมะม่วงกะล่อน ;  ต้น  (ก)  ใบ  (ข) ดอก (ค) และผล (ง) 
 

  ต้น  เป็นไม้ยืนต้นขนาดกลางถึงขนาดใหญ่ สูง 15-30 เมตร ก่ิงก้านสาขาเป็นพุ่ม กลมทบึ 
ตามก่ิงอ่อนเกลี้ยงมีต่อมระบายอากาศประปราย เปลือกสนํ้ีาตาลปนเทา เรียบหรือแตกเป็นร่องเล็กๆ  
ไปตามความยาวของลําต้น 
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  ใบ  รูปขอบขนาน ขนาดใบกว้าง 3.5-8 เซนติเมตร ยาว 14.5-22 เซนติเมตร โคนใบมน
แคบ ปลายใบเรียวหรือเป็นต่ิงสั้น ๆ เน้ือใบหนา เกลี้ยงเป็นมัน เส้นแขนงใบมี 15-22 คู่ เส้นโค้งและมัก
เช่ือมต่อกันตอนใกล้ ๆ ขอบใบ เส้นร่างแหละเอียด และเห็นชัดทั้งสองด้าน ก้านใบเป็นร่องทางด้านบน 
โคนก้านบวม 
  ดอก  สีขาวแกมเหลืองอ่อน ออกเป็นช่อตามปลายก่ิงและง่ามใบ แต่ละช่อยาวประมาณ 
25 เซนติเมตร กลีบดอกมีอย่างละ 5 กลีบ โคนกลีบดอกมีเส้นกลีบ 3 เส้น เกสรตัวผู้มี 5 อัน  ไม่มีเกสร
ตัวผู้ปลอม และเกสรตัวผู้มีขนาดสั้นยาวไม่เท่ากัน 
  ผล รูปมนหรือป้อม ผลแก่มสีเีหลืองแกมเขียว ขนาดกว้าง 3-4.5 เซนติเมตร ยาว 4-7 
เซนติเมตร เน้ือเย่ือบาง ๆ รสหวาน มีกลิ่นหอม เมล็ดใหญ ่
 2.9.2 สรรพคณุ 
  ศูนย์พัฒนาการแพทย์แผนไทย (2548) ได้รายงานเก่ียวกับสรรพคุณของมะม่วง 
(Mangifera indica) ไว้ ดังน้ี   
   ยอดอ่อน และใบอ่อน มีรสเปรี้ยวอมฝาดเล็กน้อย ยอดอ่อน และใบอ่อนของมะม่วง   
ยังไม่มีการวิเคราะห์ทางโภชนาการ ผลดิบของมะม่วงมีรสเปรี้ยว ผลมะม่วงแก่ดิบจะให้พลังงานต่อ
ร่างกาย ซึ่งประกอบด้วย เส้นใย แคลเซียม ฟอสฟอรัส  เหล็ก เบต้า-แคโรทีน  วิตามินบีหน่ึง วิตามินบี
สองไนอาซิน วิตามินซี เป็นต้น 
   ผลดิบ และผลสุก สามารถแปรรูปเป็นมะม่วงกวน มะม่วงดอง มะม่วงแชอ่ิม มะม่วง
เค็ม และผลดิบสามารถนํามาปรุงอาหารได้ เช่น แกงส้ม นํ้าพริกมะม่วง ใช้รับประทานคู่กับผักเหนาะ  
เช่น แตงกวา สะตอ และอ่ืน ๆ อีกมากมาย 
   ผลสดแก่ รับประทานแก้คลื่นไส้ อาเจียน วิงเวียน กระหายนํ้า 
   ผลสุก หลังรับประทานแล้วลา้งเมล็ดตากแห้ง ต้มเอานํ้าด่ืม หรือบดเป็นผง แก้ท้องอืด
แน่น ขับพยาธิ 
   ใบสด 15 - 30 กรัม  ต้มเอานํ้าด่ืม แก้ลําไสอั้กเสบเรื้อรัง ท้องอืดแน่น เอานํ้าต้มล้าง
บาดแผลภายนอกได้ ใบมะม่วง 13 - 16 ใบ ล้างให้สะอาด ต้มในน้ําสะอาด 1 ถ้วย โดยใช้ไฟอ่อน ๆ 
นาน 1 ช่ัวโมง ด่ืมตอนท้องว่างติดต่อกันสัก 3 - 4 วัน  ต้านโรคเบาหวานได้ 
   เปลือกต้น ต้มเอานํ้าด่ืม แก้ไข้ตัวร้อน 
   เปลือกผลดิบ ต้มรับประทานร่วมกับนํ้าตาล แก้อาการปวดเมื่อมีประจําเดือน  
 แก้ปวดประจําเดือน 
 2.9.3 ข้อควรระวังในการรับประทาน 
  คนที่รับประทานอาหารมากเกิน หรือหลังจากฟ้ืนไข้ ห้ามรับประทานผลมะม่วงสุก และ
ห้ามรับประทานร่วมกับกระเทียมหรือของเผ็ดทั้งหลาย กล่าวกันว่าหากรับประทานมะม่วงมากเกินไป 
อาจทําให้ไตอักเสบได้  
 2.9.4 ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของมะม่วง 
  1. นํ้าต้มจากผลดิบ ใบ และเปลือกต้น มีฤทธ์ิต้านเช้ือแบคทีเรีย เช่น Micrococcus 
pyogenes aureus, Escherichia coli 
  2. นํ้าคั้นจากใบ ถูกผิวหน้าในคนที่แพ้ง่ายทําให้เป็นผื่นคนัได้ 
  3. สัตว์เพศเมยีกินใบมะม่วงจะมีอาการคล้ายกับได้รับฮอร์โมนเพศหญิง 
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 2.9.5 สารเคมทีี่พบในใบมะมว่ง  
  สารเคมีที่พบในใบมะม่วง คอื Alkaloids, Flavonoids, Tannins, Saponins, Cardiac 
glycosides, Resins, Sterols, Benzenoids, Lactones, Terpenes, และ Balsam  (Luka and 
Mohammed, 2012; เฉลมิศรี สถิรสุทธิพงศ์, 2552) Gallic acid (Elzaawely and Tawata, 2010) 
Polyphenols, Terpenoids, Tteroids, Fatty acids และมี  Mangiferin ซึ่งเป็นส่วนประกอบหลัก 
(Bhusari et al., 2012) สารให้กลิ่นหลักทีส่ําคัญ ได้แก่ Terpene และ Limonene (Pino et al., 
2005) 
 
2.10 การเหนีย่วนําเบาหวานในสัตว์ทดลอง  
 
 การทดสอบฤทธ์ิลดระดับนํ้าตาลของสมุนไพร มักทําการทดลองในสัตว์โดยทําให้สัตว์ทดลอง
เป็นเบาหวาน ซึ่งการทําให้สตัว์ทดลองเป็นเบาหวานสามารถทําได้ดังต่อไปน้ี (สุมิตรา เมืองขวา, 2550) 
  1. การผ่าตัด เป็นการผ่าตัดเอาตับอ่อนออก  (Pancreatectomy) ทั้งหมดหรือบางส่วน  
  2. การใช้ฮอร์โมน Growth hormone เช่น การให้ Growth hormone แก่สุนัข  และ
แมวสามารถเหน่ียวนําให้เกิดโรคเบาหวานได้ ซึ่งสัตว์จะมีอาการของโรค รวมทั้งมีภาวะ Ketonuria และ 
Ketonemia ส่วนภาวะนํ้าตาลในเลือดสูง และ Glucosuria พบได้ในหนูที่ได้รับ Cortisone Vogel และ 
Vogel  
  3. การใช้สารเคม ี 
   3.1 Alloxan แต่อาจทําลายตับ ไต และ Pituitary gland  
   3.2 Streptozotocin เป็นยาปฏิชีวนะที่ใช้กันอย่างกว้างขวาง สังเคราะห์  
จากเช้ือ Streptomyces achromogenes ซึ่งเป็นแบคทีเรียแกรมลบ พบได้ในดิน แต่ภายหลังสามารถ
สังเคราะห์ได้ในห้องปฏิบัติการ มีความจําเพาะเจาะจงต่อ ß -cell ในตับอ่อน และเมือ่สัตว์ถูกเหน่ียวนํา
โดย Streptozotocin แล้วจะมีอาการเหมือนคนที่เป็นโรคเบาหวาน คือ นํ้าตาลในเลือดสูง 
(Hyperglycemia) ปัสสาวะมีนํ้าตาลมากผดิปกติ (Glucosuria) ปัสสาวะมีอะซีโตน  
  ปัจจัยที่มีอิทธิพลต่อการเหน่ียวนําให้เกิดโรคเบาหวานโดย Streptozotocin 
   1. อาหาร เมื่อหนูได้รับอาหารที่มีโปรตีนสูงและคาร์โบไฮเดรตตํ่า โปรตีน 63% 
คาร์โบไฮเดรต 6% ก่อนการฉดีสเตรปโตโซโตซิน จะทําให้โอกาสการเกิดโรคเบาหวานลดลง 
   2. ขนาดของสเตรปโตโซโตซิน และชนิดของสัตว์ทดลอง ความรุนแรงของ  
การเกิดโรคเบาหวานจะขึ้นอยู่กับขนาดที่มากขึ้น ขนาดของสเตรปโตโซโตซินที่ใช้จะอยู่ระหว่าง  25-200 
มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม ตามแต่ชนิดของสัตว์ทดลอง โดยขนาดของสเตรปโตโซโตซินที่ให้หนูขาว ประมาณ 
50-65 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม  
    3. อายุ เมื่อให้สเตรปโตโซโตซินแก่สัตว์ทดลองที่อายุน้อย โอกาสเกิดโรคเบาหวาน 
จะน้อยลง โดยมีรายงานการทดลองว่า เมื่อให้ที่ขนาด 60 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม ในหนูอายุ 8 สัปดาห์  
ผลการเหน่ียวนําให้เกิดโรคเบาหวานดีกว่าหนูอายุ 4 และ 6 สัปดาห์ 
     การศึกษานี้มกัใช้ในสัตว์ทดลอง หนูแร็ทเป็นหนูที่นิยมใช้ในการศึกษาทดลองมาก
ที่สุด เน่ืองจากมีขนาดเล็ก มสีายพันธ์ุที่หลากหลาย และมกีารตกไข่อย่างต่อเน่ือง ทําให้สามารถเลี้ยง
เป็นสัตว์ทดลองได้ง่าย นอกจากน้ียังเป็นสัตว์ทดลองที่มีพฤติกรรมการเรยีนรู้ที่เร็ว 
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2.11 งานวิจัยที่เก่ียวข้อง 
  
  Morsi และคณะ  (2010) ได้ทําการศึกษาองค์ประกอบทางเคมีของสารสกัดใบมะม่วง 
(Mangifera indica) เพ่ือหาสารในกลุ่มโพลีฟีนอล ที่สกัดด้วยนํ้า ด้วยวิธี Folin-Ciocalteu assay    
โดยใช้ความเข้มข้น 30, 50 และ 70 มิลลิกรมัต่อกรัม พบว่า สารสกัดใบมะม่วงทุกความเข้มข้น              
มีองค์ประกอบทางเคมีที่สําคญั ได้แก่ Total phenols, Flavonoides, Tannins และ Saponin และ
สารสกัดใบมะม่วงที่ความเข้มข้น 70 มิลลกิรัมต่อกรัม มี Total phenols และ Flavonoides          
ในปริมาณทีสู่งสุด   
   อรัญญา จุติวิบูลย์สุข และชาญชัย สาดแสงจันทร์ (2553) ได้ทําการแยกสารแมงจิเฟอริน
จากส่วนใบของมะม่วง 3 สายพันธ์ุ ที่ปลูกในประเทศไทย ได้แก่ พันธ์ุนํ้าดอกไม้ (N) พันธ์ุเขียวเสวย (K) 
และพันธ์ุแก้ว (G) โดยใช้ เมธานอล เอธานอล และสารละลาย 70 % อะซีโตน เป็นตัวทําละลาย       
ในการสกัด พบว่า การสกัดโดยใช้เมธานอลเป็นตัวทําละลาย ให้สารแมงจิเฟอรินจากใบมะม่วงทั้ง 3 
สายพันธ์ุออกมาในปริมาณสูงที่สุด (2.80 % w/w, N; 2.40 % w/w, K; 1.30 % w/w, G) ตามด้วยสาร
สกัดโดยใช้เอธานอล  (1.00 % w/w, N;  0.30 % w/w, K; 0.90 % w/w, G)  และสารละลาย 70 % 
อะซีโตน (0.66 % w/w, N;  0.15 % w/w, K; 0.13 % w/w, G) และมะม่วงนํ้าดอกไม้เป็นสายพันธ์ุ   
ที่ให้สารแมงจิเฟอรินออกมาในปริมาณมากที่สุด 
   อันชัญ ไตรธิเลน (2556) ทําการศึกษาพิษเฉียบพลันของสารสกัดจากกระดุมทองเลื้อย 
Sphagneticola  trilobata (L.) Pruski.  โดยใช้สารสกัดยอดอ่อนและสารสกัดใบ ขนาด 2,000 
และ 2,500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม  ทําการศึกษาในหนูขาวสายพันธ์ุวิสตาร์ แบบป้อนคร้ังเดียว พบว่า  
สารสกัดทั้งสองชนิดทุกขนาด ไม่ทําให้หนูทดลองตาย  และไม่แสดงอาการความเป็นพิษหลังจากได้รับ
สารสกัดภายใน 24 ช่ัวโมง และเมื่อสังเกตอาการต่อเน่ือง 14 วัน ก็ไม่พบอาการความเป็นพิษ           
ในหนูทดลอง และไม่ทําให้หนูทดลองตาย นอกจากน้ีสารสกัดยังมีผลทําให้หนูทดลองมนํ้ีาหนักตัวเฉล่ีย
ไม่แตกต่างกัน เมื่อตรวจค่าทางโลหิตวิทยา ได้แก่ Hct, Hb, RBC, WBC, Plat, Neu, Lym, Mono, 
MCV, MCH และ MCHC และค่าทางเคมีโลหิต ซึ่งบ่งบอกการทํางานของไตและตับ ได้แก่ TP, Alb, 
Glob, TB, AST, ALT และ ALP รวมทั้งนํ้าหนักสัมพัทธ์ของตับ ไต หัวใจ ม้าม และกระเพาะอาหารของ
หนูทดลองที่ได้รับสารสกัด มคี่าไม่แตกต่างกัน และไมแ่ตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุม สารสกัดยังไม่
ก่อให้เกิดพยาธิสภาพกับอวัยวะภายในของหนูทดลอง   
    พัชรี พูลศิลป์ และคณะ (2555) ทําการศึกษาพิษเฉียบพลันและพิษก่ึงเฉียบพลันของ      
สารสกัดใบกะเพราที่สกัดด้วย 95% เอทานอล ในหนูขาวสายพันธ์ุ Wistar เพศเมีย การทดสอบ        
พิษเฉียบพลันโดยการป้อนสารสกัด ขนาด 1,000, 1,500 และ 2,000 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม แบบป้อน
คร้ังเดียว พบว่า ไม่ทําให้หนูทดลองตาย  และไม่แสดงอาการความเป็นพิษหลังจากได้รับสารสกัด  
ภายใน 24 ช่ัวโมง และเมื่อสงัเกตอาการต่อเน่ือง 14 วัน ก็ไม่พบอาการความเป็นพิษในหนูทดลอง    
และไม่ทําให้หนูทดลองตาย นอกจากน้ีสารสกัดยังมีผลทําให้หนูทดลองมนํ้ีาหนักตัวเพ่ิมขึ้นไม่แตกต่าง
กัน การทดสอบพิษก่ึงเฉียบพลันโดยป้อนสารสกัด ขนาด 1,000, 1,500 และ 2,000 มิลลิกรัมต่อ
กิโลกรัม ทุกวัน เป็นเวลา 14 วัน พบว่า สารสกัดทุกขนาดไม่ทําให้หนูทดลองตาย และไม่แสดงอาการ
ความเป็นพิษใด ๆ เมื่อตรวจค่าเคมีโลหิตของหนูทดลอง ได้แก่ BUN, Crea, Alb, TP, TG, TC  และ 
ALP และค่าทางโลหิตวิทยา ได้แก่ Hct, Hb, RBC ,WBC และนํ้าหนักตัวของหนูทดลอง พบว่า  
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ค่าเคมีโลหิต คา่ทางโลหิตวิทยา และนํ้าหนักตัวของหนูทดลองที่ได้รับสารสกัดทุกขนาดไม่แตกต่างกัน 
ยกเว้นค่า BUN, ALP และ WBC ในหนูกลุ่มทดลองมีค่าสูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.05) ผลการศึกษาครั้งน้ีแสดงให้เห็นว่า สารสกัดใบกะเพราไม่ก่อให้เกิดพิษเฉียบพลันและ 
พิษก่ึงเฉียบพลัน ต่อสัตว์ทดลอง 
  พีรวิชญ์ พาดี และคณะ (2552) ทําการศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลันและก่ึงเฉียบพลัน  
ของสารสกัดใบว่านหง็อก (Pseuderanthemum  palatiferum) โดยสกัดใบพญาวานรด้วย 80% เอ
ทานอล  ทําการศึกษาทั้งในเซลล์ทดลองและสัตว์ทดลอง การศึกษาความเป็นพิษใน Vero cells 
(African  green monkey kidney) ด้วยวิธี Green fluorescent protein (GFP) พบว่า สารสกัด
เข้มข้น 50 ไมโครลิตรต่อมิลลลิิตร ซึ่งเป็นความเข้มข้นสูงสดุที่สามารถเตรียมได้ ไม่มีความเป็นพิษ     
ต่อเซลล์ทดลอง การศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลันในหนูทดลองโดยการป้อนสารสกัดครั้งเดียว ในขนาด 
500, 1,000, 1,500 และ 2,000 มิลลกิรัมต่อกิโลกรัม พบว่า ทุกระดับความเข้มข้นไมท่ําให้หนูทดลอง
ตายและไม่พบอาการความเป็นพิษหลังให้สารสกัดภายใน 24 ช่ัวโมง และเมื่อสังเกตอาการต่อ        
เป็นระยะเวลา 14 วัน พบว่า ทุกระดับความเข้มข้นไมท่ําให้หนูทดลองตายและไม่พบอาการความ     
เป็นพิษใด ๆ และหนูทดลองทุกตัวมีนํ้าหนักตัวเพ่ิมขึ้นไม่แตกต่างกัน การทดสอบพิษก่ึงเฉียบพลัน 
โดยป้อนสารสกัดขนาด 250, 500 และ 1,000 มิลลกิรัมต่อกิโลกรัม ในหนูทดลอง ทุกวัน เป็นเวลา 14 
วัน พบว่า ทุกขนาดไม่ทําให้หนูทดลองตาย และไม่พบอาการความเป็นพิษ แต่ละกลุม่มีค่าทางเคมีโลหิต  
ของหนูไม่แตกต่างกัน ยกเว้นค่า BUN ของหนูทดลองที่ได้รับสารสกัดขนาด 500 และ 1,000 มิลลิกรมั
ต่อกิโลกรัม มปีริมาณมากกว่าหนูกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และค่า Alkaline  
phosphatase ของหนูทดลองที่ได้รับสารสกัดขนาด 250 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม มีค่าตํ่ากว่าหนูทดลอง  
ที่ได้รับสารสกัด ขนาด 500  มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เมื่อเทยีบนํ้าหนักตัวหนูทดลอง พบว่า กลุ่มที่ได้รบั
สารสกัดมีนํ้าหนักตัวเพ่ิมขึ้นมากกว่ากลุ่มควบคุม Luka and Mohammed (2012) ได้ทําการศึกษาผล
ของสารสกัดใบมะม่วง (Mangifera indica) ที่สกัดด้วยนํ้า ต่อระดับนํ้าตาลกลูโคส คอเลสเตอรอล 
ไตรกลีเซอไรด์ ไขมัน เอช-ดี-เอล (HDL) และระดับเอนไซม์ ALP, AST และ ALT โดยการป้อนสารสกัด
ขนาด 400 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม  ในหนูปกติและหนูที่เหน่ียวนําให้เป็นเบาหวานด้วย Alloxan หนูที่
นํามาทดสอบทั้งหมด 24 ตัว แบ่งออกเป็น 4 กลุม่ กลุ่มละ 6 ตัว เหน่ียวนําให้หนูเป็นเบาหวาน 
ด้วยการฉีด Alloxan เข้าบริเวณช่องท้องปริมาณ 150 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ทําการทดลองป้อนสารสกัด
เป็นเวลา 21 วัน ผลการศึกษา พบว่า สารสกัดใบมะม่วงสามารถลดระดับนํ้าตาล  ลดระดับไขมันใน
เลือด ลดระดับเอนไซม์  ALP, AST และ ALT อย่างมีนัยสําคัญ (p<0.05) และไม่เป็นพิษต่อตับ และ
จากการศึกษาองค์ประกอบทางเคมีของสารสกัดจากใบมะม่วงที่สกัดด้วยนํ้า พบสารที่เป็นองค์ประกอบ 
ได้แก่ Alkaloids, Flavonoids, Tannins, Saponins, Cardiac glycosides, Resins, Sterols, 
Terpenes และ Balsam 
 Petchi และคณะ (2011) ได้ทําการศึกษาผลของสารสกัดจากใบและเมลด็ของมะม่วง 
(Mangifera indica) ที่สกัดด้วย ethanol โดยการทดสอบความสามารถในการลดระดับนํ้าตาลกลูโคส
ในเลือด  (Oral glucose tolerance test)  โดยป้อนสารสกัดขนาด 100 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม       
และ 200 มิลลกิรัมต่อกิโลกรมั แก่หนูหนูปกติ  ซึ่งนํามาเปรียบเทียบกับหนูที่ได้รับยารักษาโรคเบาหวาน
ชนิด Tolbutamide 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม พบว่า สารสกัดจากใบและเมล็ดมะม่วง ขนาด 200 
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มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม สามารถลดระดับนํ้าตาลกลูโคสในเลือดได้ และมีการเพ่ิมขึ้นของระดับอินซูลิน 
อย่างมีนัยสําคัญ (p<0.01)    
  Bhowmik และคณะ (2009) ได้ทําการศึกษาเก่ียวกับฤทธ์ิต้านเบาหวานของเปลือกต้น       
และใบมะม่วง (Mangifera indica) ที่สกัดด้วย 96% เอทานอล นํามาทดสอบในหนูปกติและหนูที่     
ถูกเหน่ียวนําให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) ขนาด 65 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม ผลการศึกษา 
พบว่า สารสกัดที่ได้จากเปลือกต้นและใบมะม่วงสามารถลดระดับนํ้าตาลในหนูเบาหวานที่เหน่ียวนํา   
ให้เป็นเบาหวานได้อย่างมีนัยสําคัญ (p<0.05)  
  อารียา สุฉันทบุตร และคณะ (2551) ได้ศึกษาสารสกัด และผงจากใบช้าพลู และลําต้น
บอระเพ็ด โดยการป้อนสารสกัด  ขนาด 250  มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม แก่หนูเบาหวานที่เหน่ียวนําด้วย 
สเตรปโตโซโตซิน ทุกวัน เป็นเวลา 8 สัปดาห์ พบว่า ทั้งสารสกัด และผงจากใบช้าพลู และลําต้น
บอระเพ็ดสามารถลดระดับนํ้าตาลกลูโคสในเลือดของหนูเบาหวานได้ โดยผงจากใบช้าพลูลดระดับ
นํ้าตาลกลูโคสในเลือดของหนูเบาหวานมากที่สุด อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) และ 
มีประสิทธิภาพใกล้เคียงกับยาไกลเบนคาไมด์ อย่างไรก็ตามสารสกัดและผงจากใบช้าพลู และลําต้น
บอระเพ็ดไม่ทําให้ปริมาณเมด็เลือดแดงอัดแน่น ความเขม้ข้นฮีโมโกลบินและจํานวนเซลล์เม็ดเลือดขาว
ของหนูเบาหวานแตกต่างกัน แต่ทําให้จํานวนเซลล์เม็ดเลือดแดงสูงกว่าหนูปกติ 
  สนอง จอมเกาะ และชูศรี ตลับมุข (2550) ได้ศึกษาผลของสารสกัดใบหม่อน (Morus alba) 
และใบน้อยหน่า (Annona squamosa L.) ต่อค่าทางโลหิตวิทยาในหนูเบาหวานที่ถูกเหน่ียวนําด้วย 
สารสเตรปโตโซโตซิน โดยการป้อนสารสกัดดังกล่าวในขนาด 150, 200 และ 250 มิลลกิรัมต่อกิโลกรมั 
แก่หนูทดลอง ทุกวัน เป็นเวลา 8 สัปดาห์  แล้วทําการประเมินระดับนํ้าตาลกลูโคสในเลือด นํ้าหนักตัว 
และค่าทางโลหิตวิทยา พบว่า สารสกัดจากพืชทั้ง 2 ชนิดสามารถลดระดับนํ้าตาลกลูโคส ในเลือดของ
หนูเบาหวานได้  โดยสารสกัดใบหม่อนในขนาด 200  มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม และสารสกัด จากใบ
น้อยหน่า ขนาด 250 มิลลิกรมัต่อกิโลกรัม สามารถลดระดับนํ้าตาลในเลือดได้ดีที่สุด สารสกัดจากพืช 
ทั้ง 2 ชนิดน้ี ยังทําให้หนูเบาหวานมีนํ้าหนักตัวเพ่ิมขึ้นใกล้เคียงกับหนูกลุ่มปกติ และหนูเบาหวานที่ได้รับ
ยา Glibencamide ขนาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม นอกจากน้ีสารสกัดทั้ง 2 ชนิด ยังไม่มีผลต่อ 
การเปลี่ยนแปลงค่าทางโลหิตวิทยา ค่าฮีมาโตคริต  ค่าฮีโมโกลบิน จํานวนเซลล์เม็ดเลอืดแดง และ
จํานวนเซลล์เมด็เลือดขาว ของหนูกลุ่มเบาหวานเมื่อเทียบกับหนูกลุ่มปกติ และหนูเบาหวานที่ได้รับยา 
Glibencamide   
 Joona และคณะ  (2013) ได้ทําการศึกษาฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากใบมะม่วง 
(Mangifera indica) ที่สกัดด้วย Methanolic 90% ด้วยวิธี 1,1-diphenyl-2-picryl-hydrazil (DPPH 
free radical scavenging assay) โดยใช้ความเข้มข้น 20, 40, 60, 80, และ 100  ไมโครกรัมต่อ
มิลลลิิตร และนําไปวัดค่า Absorbance ที่ความยาวคลื่น 517 นาโนเมตร พบว่า สารสกัดจากใบมะม่วง 
สามารถยับย้ังอนุมูลอิสระ DPPH ได้ โดยมีเปอร์เซ็นต์การยับย้ังเพ่ิมขึ้นตามความเข้มขน้ของสารสกัด 
(41.8, 42.5, 44.0, 45.0 และ 49.0 %) ตามลําดับ และจากการตรวจองค์ประกอบทางเคมีของ 
สารสกัดจากใบมะม่วง พบสารที่เป็นองค์ประกอบ ได้แก่ Alkaloids, Flavonoids, Saponins, 
Phenols, Steroid, Glycosides, Resins, Tannins, Thiols and Terpenoids  
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 Kondo และคณะ  (2005) ศึกษาปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระสองชนิด ได้แก่ วิตามินซี      
และฟีโนลิกทั้งหมด แล้ววัดความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระพวกซุปเปอร์ออกไซด์ และ DPPH          
ในเปลือก และเน้ือของผลฝร่ังพันธ์ุกลมสาลี  (Psidium guajava L.) มะม่วงพันธ์ุโชคอนันต์ 
(Mangifera indica L.) ชมพู่ (Syzygium jambos Alston) กล้วยนํ้าว้า (Musa sp.) และมะละกอ
พันธ์ุแขกดํา (Carica papaya L.) โดยเก็บตัวอย่างจากสวนผลไมใ้นจงัหวัดนครพนม ช่วงปี พ.ศ. 2546 
นอกจากน้ียังเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระของผลไม้ช่วงอายุต่างๆ หลังจาก
ดอกบานเต็มที่  (2-10 สัปดาห์) กับช่วงอายุเก็บเก่ียว (8-12 สัปดาห์)  และวัดความเข้มข้นของสาร 
ในกลุ่มโพลีฟีโนลิกหลายชนิด  เช่น Gallic acid, Catechin,  Chlorogenic  acid  และ Phloridzin 
ในช่วงอายุเก็บเก่ียวของผลไม้แต่ละชนิดด้วย จากการศึกษาผลมะม่วงพันธ์ุโชคอนันต์อายุ 12 สัปดาห์  
พบว่า  เปลือกผลมะม่วงมี Catechin 15.1 ไมโครกรัมต่อกรัมนํ้าหนักสด และ Chlorogenic acid  
26.9 ไมโครกรัมต่อกรัม และพบแต่ Phloridzin ในเนื้อมะม่วงปริมาณ 12.6 ไมโครกรัมต่อกรัม          
โดยปริมาณฟีโนลิคทั้งหมดทัง้ในเปลือกและเน้ือจะมีค่าสูงสุดเมื่อมะม่วงมีอายุ 8 สัปดาห์ วิตามินซี      
ในเปลือกมะมว่งจะเพ่ิมขึ้นสูงสุดที่ 12 สัปดาห์ ในขณะทีเ่น้ือมะม่วงอายุ 2 สัปดาห์ จะมีปริมาณ  
วิตามินซีสูงที่สดุ  
   จันทมิา โสภณสกุลแก้ว (2553) ได้ทําการศึกษาฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระของพืชสีม่วงแดง
จํานวน 6 ชนิด คือ ใบกะเพราแดง ผลตะขบ ผลมะเขือเปราะม่วง  ใบว่านกาบหอย  ผลหม่อน และ
ผักปลังแดง โดยทําการสกัด 2 วิธี พืชอวบนํ้าจะใช้วิธีการสกัดโดยนํามาแยกส่วนนํ้า และนํากากที่ได้สกัด
ด้วย methanol 80 % ส่วนพืชชนิดอ่ืนนํามาอบแห้ง แลว้สกัดด้วย methanol 80% และทดสอบฤทธ์ิ
ต้านอนุมูลอิสระด้วย DPPH scavenging assay ผลการศึกษา เมื่อเปรียบเทียบค่า EC50 โดยวิธี DPPH 
method พบว่า สารสกัดจากผลตะขบส่วนกากมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระมากที่สุด รองลงมา คือ สารสกัด
จากใบกะเพราแดง สารสกัดจากผลมะเขือเปราะม่วง สารสกัดจากผลตะขบสดทั้งลูก สารสกัดจากใบ
ว่านกาบหอย  สารสกัดจากผลหม่อน และสารสกัดจากผักปลังแดง โดยมีค่า EC50 เท่ากับ 174.87, 
176.70, 347.80, 391.92, 574.40, 1,844.46 และ 2,420.05 μg/ml ตามลําดับ และค่า IC50  
ของสารมาตรฐาน คือ วิตามนิ ซ ีและ trolox มีค่าเท่ากับ 16.17 และ 27.85 μg/ml  
  
 
 
 


