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บทที่  1 

 

บทนํา 

 

1.1 ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 

 โรคเบาหวาน  คือ กลุมโรคทางเมแทบอลิซึมที่มีระดับน้าํตาลกลูโคสสูงในเลือด  พบไดใน
บุคคลทุกเพศทุกวยั  จากการรวบรวมขอมูลโดยองคการอนามัยโลกตั้งแตป ค.ศ. 2000 พบประชากร    
ทั่วโลกปวยดวยโรคเบาหวานประมาณ 171 ลานคน  และคาดวาในป ค.ศ. 2030 จะมีจํานวนเพิ่มขึน้
ถึง 366  ลานคน  สําหรับผูปวยเบาหวานในประเทศไทยป ค.ศ. 2000 มีจํานวน 1,536,000 คน  ซ่ึง
คาดวาในป ค.ศ. 2030 จะเพิ่มจํานวนเปน 2,739,000 คน (Wild และคณะ, 2004; World Health 
Organization, 2004)   โรคเบาหวานจึงเปนโรคเรื้อรังที่เปนปญหาคุกคามสุขภาพของประชากรไทย
และทั่วโลก  ผูปวยเบาหวานตองดแูลและรักษาไปตลอดชีวิต  โดยตองมีการตดิตามประเมิน
ผลการรักษาเปนระยะๆ จากการตรวจเจาะเลือดเพื่อวัดระดับน้ําตาลในเลือด และการรักษาจะให
ไดผลดีตองอาศัยความรวมมอืจากบุคลากรวิชาชีพตางๆ  คือ  แพทย  เภสัชกร  พยาบาล  นักกําหนด
อาหาร  และนกัโภชนาการรวมกับความรวมมือในการดแูลและการเอาใจใสตนเองอยางถูกตองของ
ผูปวยและญาติ   

การรักษาโรคเบาหวานมจีุดมุงหมายที่สําคญั  คือ  ใหผูปวยมีชวีิตทีย่ืนยาวและมีความสุข  
ปราศจากอาการตางๆของโรคเบาหวาน  ปราศจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวานหรือเกิดขึน้
นอยที่สุด ควบคุมน้ําหนักตวัไมมากหรือนอยเกนิไป  มีระดับน้ําตาลในเลือด  ระดับฮีโมโกลบิน    
เอวันซี (hemoglobin A1c)  และระดับไขมนัในเลือดอยูในเกณฑเปาหมาย (ADA, 2005 และ อภิชาติ     
วิชญาณรัตน, 2546) โดยสมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกาแนะนําใหผูปวยเบาหวานทกุคน
ควรไดรับการอบรมความรูทางโภชนาการ  การดูแลโรคเบาหวานดวยตนเอง  และการเปลีย่น
พฤติกรรมการรับประทานอาหารอยางถูกตองเหมาะสม  หรือใชหลักโภชนบําบดัทางการแพทย 
(Medical  Nutrition  Therapy, MNT)  รวมกับการปรบัเปลี่ยนแบบแผนการดําเนนิชีวิต  และการ
ออกกําลังกาย    ดังนั้นโภชนาการที่ดีจึงเปนสวนสําคญัสวนหนึ่งในการควบคุมโรคเบาหวาน แม
ผูปวยเบาหวานจะรับประทานยาลดระดับน้ําตาลในเลือดหรือฉีดอินซลิูนแลวก็ตาม (Franz,  2004)   

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวานมีลักษณะเหมือนกับอาหารของคนปกติ  คือตองไดรับ
พลังงานและสารอาหารครบถวนตามความตองการของรางกาย  แตตองคํานึงถึงปริมาณ  เวลาใน
การรับประทานอาหาร และสัดสวนที่เหมาะสมของสารอาหารที่ใหพลังงาน  คือ  คารโบไฮเดรต   



  
2 

ไขมันและโปรตีน เพราะสารอาหารเหลานี้มีผลตอระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือด  
นอกจากนี้มีการศึกษาพบวาวิตามินและแรธาตุบางชนิด  เชน  สังกะสี ไบโอติน แมกนเีซียม  
วิตามินอี  และโครเมียม เปนสารอาหารที่มีความสําคัญตอการควบคุมโรคเบาหวาน  โดยการขาด
วิตามินและแรธาตุบางชนิดอยางเรื้อรังอาจสงผลใหเกิดโรคเบาหวานหรือเกิดความผดิปกติในผูปวย
เบาหวานได (Anderson, 1997; Guerrero-Romero และ Rodriguez-Moran, 2005) 

โครเมียมเปนแรธาตุเล็กนอยที่ทําหนาทีเ่กีย่วของกับการเผาผลาญคารโบไฮเดรต  ไขมัน  
และโปรตีน  การศึกษาของ Jeejeebhoy และคณะ (1997)  พบวาผูปวยที่ไดรับสารอาหารที่ใหทาง
หลอดเลือด (total parenteral  nutrition, TPN) เปนระยะเวลานาน  มีระดับน้ําตาลในเลือดสูงโดยไม
สามารถควบคุมใหอยูในระดบัปกติไดดวยอินซูลิน   เมื่อทดลองเสริมโครเมียมคลอไรดใน
สารอาหารที่ใหทางหลอดเลอืด พบวาระดบัน้ําตาลในเลอืดลดลงจนอยูในเกณฑปกติ  จากการศึกษา
ดังกลาว โครเมียมจึงไดรับความสนใจและมีการศึกษาวิจัยถึงผลการเสริมโครเมียมในผูที่มีความ
ผิดปกติของการเผาผลาญสารอาหารที่ใหพลังงาน  รวมทั้งผูปวยเบาหวานชนดิที่ 1 และเบาหวาน
ชนิดที่ 2  ผูปวยเบาหวานที่มีสาเหตุจากการไดรับยาสเตียรอยดเปนเวลานาน  และผูปวยเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ  โดยการเสริมโครเมียมในผูปวยเหลานี้สามารถลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  ระดบั
น้ําตาล  ไขมัน  และอินซูลินในเลือดได (Anderson, 2000)   

โครเมียมที่นํามาใชในการศึกษาสวนใหญเปนโครเมียมพิโคลิเนต (chromium picolinate)
เนื่องจากถูกดดูซึมเขาสูรางกายไดดีกวาโครเมียมในรูปแบบอื่นๆ ซ่ึงเปนการศึกษาโดยใชขนาด
รับประทานและระยะเวลาทีแ่ตกตางกนั ทั้งในผูปวยเบาหวานหรือผูมีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคส
บกพรอง (impaired glucose  tolerance, IGT)  และในคนปกต ิ (Ghosh และคณะ, 2002; Uusitupa 
และคณะ, 1992) 

โครเมียมนิโคติเนต (chromium nicotinate) เปนสารประกอบโครเมียมซ่ึงถูกดูดซมึไดใน
ปริมาณใกลเคยีงกับโครเมียมพิโคลิเนต (chromium picolinate) ไดมีการศึกษาการเสริมโครเมียม   
นิโคติเนตในคนปกติ (Wilson และ Gordon, 1995) และผูที่มีภาวะน้ําหนกัตัวเกนิ (Crawford, 
Scheckenbach และ Preuss, 1999) แตยังไมพบขอมูลการศึกษาในผูปวยเบาหวาน จึงเปนที่นาสนใจ
ที่จะศึกษาประสิทธิผลและความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนิด 
ที่ 2 ในประชากรไทยเพื่อเปนแนวทางในการพิจารณาการเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  
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1.2  คํานิยามศพัทเฉพาะในการวจัิย 
  ประสิทธิผล (efficacy)  หมายถึง ผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนต 100 ไมโครกรัม  
คร้ังละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและเย็น เปนเวลา 8 สัปดาหตอระดับน้าํตาลในเลือด
หลังอดอาหารนาน 8 ช่ัวโมง  ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  ระดับไขมนัในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  
ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอล ) 
  ความปลอดภยั (safety) หมายถึง ความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมนิโคติเนต 100 
ไมโครกรัมตอแคปซูล คร้ังละ 2  แคปซูล  วันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและเยน็ เปนเวลา 8 สัปดาห  
ซ่ึงประเมินจากขอมูลดังนี ้

1) ผลการตรวจรางกาย  
2) ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ  เชน  ระดับเอนไซม aspartate aminotransferase 

เอนไซม alanine aminotransferase ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ครีอะตินิน         
ในซีรัม และความสมบูรณของเลือด ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเมด็เลือดแดง จํานวนเมด็-
เลือดขาว  ความเขมขนฮีโมโกลบิน  ฮีมาโตคริต  และจํานวนเกล็ดเลือด  

1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย  เพื่อศึกษา 

1) ผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ช่ัวโมงและระดับฮีโมโกลบินเอวันซี และระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม           
ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอล) ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  

2) ความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 

1.4 ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 

1) ไดขอมูลดานประสิทธิผลของการเสริมโครเมียมนิโคตเินตในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 

2) ไดขอมูลดานความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวาน     
ชนิดที่ 2 

3) ขอมูลที่ไดจากการวิจยัจะเปนแนวทางในการพิจารณาเสริมโครเมียมนิโคติเนตใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 



 

บทที่  2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 

2.1 โรคเบาหวานในประชากรไทย 

การสํารวจสภาวะสุขภาพอนามัยของประชาชนไทยอายตุั้งแต 15 ปขึ้นไป  โดยการตรวจ
รางกายเมื่อป พ.ศ. 2547 พบวาจํานวนผูปวยโรคเบาหวานที่เขาพกัรักษาตัวในโรงพยาบาลตั้งแตป 
พ.ศ. 2537-2547 มีแนวโนมเพิ่มขึ้นทุกป  และผูปวยเบาหวานรอยละ 13.4 มีภาวะแทรกซอน ซ่ึงพบ
ภาวะแทกซอนของหลอดเลือดแดงมากทีสุ่ด (รอยละ 34.6) (กระทรวงสาธารณสุข, สํานักนโยบาย
และยุทธศาสตร, 2548) ความชุกและอุบัตกิารณของโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จากการศึกษาโดย
รูปแบบภาคตดัขวาง และรวบรวบขอมลูจากบันทกึผลการตรวจสุขภาพประจําประหวางป 
พ.ศ. 2542-2545 ของพนักงานสํานักงานในกรุงเทพมหานครและปริมณฑล  พบวาพนักงานหญิง
และชายอายุ 35-60 ป มีอัตราชุกของโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เทากับ 10.2-112.3 คนตอพันคน และ           
19.6-195.3 คนตอพันคน ตามลําดับ โดยพบอุบัตกิารณโรคเบาหวานในเพศชายสูงกวาเพศหญิง                 
(วิโรจน เจียมจรัสรังษี, 2548)         

เนื่องจากประชากรที่เปนโรคเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มขึ้น โรคนี้จงึเปนปญหาสาํคัญทาง
สาธารณสุขที่ควรไดรับการปองกันและแกไข ผูปวยเบาหวาน ญาติ คนใกลชดิ และบุคลากร
ทางการแพทยที่เกี่ยวของในการดูแลรักษาผูปวยควรมีความเขาใจและตระหนกัถึงความสําคัญของ
ปญหาที่เกิดขึน้และรวมมือกันเพื่อคุณภาพชีวิตที่ดแีละการมีชีวิตที่ยนืยาวของผูปวยเบาหวาน 

2.2 โรคเบาหวาน 

 โรคเบาหวาน  คือ  กลุมโรคทางเมแทบอลิซึมทําใหมีภาวะน้ําตาลกลูโคสสูงในเลือด  การ
เกิดโรคเบาหวานเปนผลมาจากความผิดปกติในการหลั่งฮอรโมนอินซูลิน  หรือความผิดปกติในการ
ออกฤทธิ์ของฮอรโมนอินซูลิน  หรือเกิดจากความผิดปกติทั้งสองประการ (ADA, 2005) 
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 2.2.1 อาการโรคเบาหวาน  (ADA,  2005; Williams, 2001) 

 อาการเริ่มตน คือ  กระหายน้ําบอย (polydipsia)  ปสสาวะบอย (polyuria)  และหวิบอย 
(polyphagia) รวมกับการตรวจพบระดับน้าํตาลสูงในเลือด (hyperglycemia)  น้ําตาลในปสสาวะ 
(glycosuria)  และความทนตอระดับน้ําตาลในเลือด (glucose  tolerance) ผิดปกต ิ

 อาการอื่นๆที่อาจตรวจพบ  ไดแก  ตามวั  ผิวหนังระคายเคือง  หรือมีการติดเชื้อ  ออนเพลีย  
หากปลอยใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงเรื้อรัง  อาจพบความสมดุลน้ําและเกลือแรผิดปกติ  และมี
สารคีโตนสูงในเลือดซึ่งอาจทําใหผูปวยเสียชีวิตได 

 2.2.2 เกณฑการวินิจฉัยและการตรวจคัดกรองโรคเบาหวาน  

 สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา  (2005) กําหนดเกณฑการวนิิจฉัยโรคเบาหวาน 3 
 วิธี ไดแก 

(1) ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหารหรือเครื่องดื่มใหพลังงานอยางนอย 8 ช่ัวโมง 
 (fasting  plasma  glucose, FPG) มากกวาหรือเทากับ 126 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(2) ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังรับประทานกลูโคส  75  กรัม 2 ช่ัวโมง  (75 gram  oral  
glucose  tolerance  test,  75 g  OGTT หรือ OGTT 2h-PG) มากกวาหรือเทากบั 200 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(3) มีอาการของโรคเบาหวานและน้ําหนกัตัวลดโดยไมทราบสาเหตุ รวมกับมีระดับน้ําตาล
กลูโคสสูงในเลือด ที่เวลาใดก็ตาม (random  plasma glucose หรือ casual plasma glucose, 
CPG)  มากกวาหรือเทากับ 200  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  

 ถาตรวจพบคาในแตละวิธีขางตนอยูในเกณฑของการวินจิฉัยโรคเบาหวาน (ตารางที่ 1)  
ควรตรวจระดบัน้ําตาลในเลอืดในวันอื่นซ้าํอีก 1 คร้ัง เพื่อยืนยันผลการวินิจฉยั  โดยตรวจระดับ
น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง ถาคามากกวาหรือเทากับ 126 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตรใหวนิจิฉัยวาเปนโรคเบาหวาน นอกจากนี้ผูที่มอีายุตั้งแต 45 ปขึ้นไป ควรตรวจคัดกรอง
โรคเบาหวาน ถาผลการตรวจเปนปกติ   ควรตรวจซ้ําทุก 1-3 ป  สําหรับผูที่มีอายุต่ํากวา 45 ป แตมี
ความเสี่ยงขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ควรตรวจหาโรคเบาหวานดวย (Franz,  2004) 

(1) มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน                                                                                 
(2) น้ําหนกัตัวเกนิ  คือ  ดัชนีมวลกายมากกวาหรือเทากับ 25 กิโลกรัมตอตารางเมตร                  
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(3) หญิงที่มีประวตัิเปนโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ หรือคลอดบุตรที่มีน้ําหนักแรกเกิดมากกวา 
 4  กิโลกรัม                                                                                                                                
(4) มีความดันโลหิตสูงกวาหรอืเทากับ 140 / 90 มิลลิเมตรปรอท                                            
(5) เอชดีแอลคอเลสเตอรอลนอยกวา 35 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  หรือ ไตรกลีเซอไรดมากกวา
 หรือเทากับ 250 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร                                                                                           
(6) เคยตรวจพบวามีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรอง (impaired glucose tolerance, IGT)
 หรือ  impaired  fasting  glucose (IFG) กอนหนานี้                                                                                            
(7)  ประชากรที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรคเบาหวาน เชน  เชื้อชาติอัฟริกัน-อเมริกนั            
 ฮีสปานิคอเมริกัน  เอเชยี-อเมริกัน  เปนตน                                                                                 
(8) มี polycystic  ovary  syndrome 

ตารางที่ 1  การวินิจฉัยโรคเบาหวาน (ADA, 2005) 

 

น้ําตาลในเลือด โรคเบาหวาน                  
(มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

คาปกติ                       
(มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

fasting  plasma  glucose (FPG) >  126 < 110 

OGTT 2-h PG >  200 < 140 

random  plasma  glucose >  200 < 160 

  2.2.3 ชนิดโรคเบาหวาน 

 สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา (ADA, 1997) และองคการอนามัยโลก (Alberti 
และ Zimmet,  1998)  แบงโรคเบาหวานตามสาเหตุและพยาธิสรีรวิทยาของโรค  ดังนี้ 

1) โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (type 1  diabetes, type 1 DM) 

 โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เดมิเรียกวา โรคเบาหวานชนดิพึ่งอินซูลิน (Insulin Dependent  
Diabetes  Mellitus, IDDM) หรือ Juvenile-onset  diabetes  พบไดประมาณรอยละ 5-10 ของผูปวย
เบาหวาน  มกัพบในผูปวยทีม่ีอายุนอย  โรคเบาหวานชนดิที่ 1 เปนโรคที่เกิดจากความผิดปกติของ
เซลลชนิดเบตาในตับออนซึง่เปนอวยัวะทีผ่ลิตฮอรโมนอินซูลิน  ทําใหการทํางานของอินซูลิน 
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ผิดปกติหรือรางกายไมสามารถผลิตอินซูลินได  ผูปวยมอีาการผิดปกตติางๆ  เชน  ผอม  น้ําหนัก
ตัวลด  กระหายน้ําบอย  ปสสาวะบอย  ภาวะเกลือแรไมสมดุล  และมีสารคีโตนสะสมในรางกาย  
โรคเบาหวานชนิดที่ 1 อาจมีสาเหตุจากความผิดปกตขิองระบบภูมคิุมกันหรือส่ิงแวดลอม  เชน  
การติดเชื้อไวรัส  อาหาร  ยา  หรือสารเคมีบางชนิด สงผลใหมีระดับน้ําตาลสูงในเลือด (Franz, 
2004) 

2) โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (type 2  diabetes, type 2 DM) 

  โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เดิมเรียกวาโรคเบาหวานชนิดไมพึ่งอนิซูลิน (Non-insulin  
Dependent   Diabetes  Mellitus, NIDDM)  หรือ  adult-onset  diabetes  พบไดรอยละ 90-95 ของ
ผูปวยเบาหวาน  มักพบในคนที่มีอายุ 40 ปขึ้นไป  อาการของโรคจะเกดิขึ้นอยางชาๆ  และเปนโรคที่
ถายทอดทางพนัธุกรรมหรืออาจเกิดรวมกบัปจจัยอ่ืนๆ เชน สภาพแวดลอม  ความอวน  ประวัติเปน
เบาหวานขณะตั้งครรภ  ภาวะกลูโคสไมสมดุล (impaired glucose homeostasis) และเชื้อชาติ  โดย
ความผิดปกตท่ีิมักพบในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 คือ ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin resistance) ของ
อวัยวะที่ควบคุมการทํางานโดยอินซูลิน   กลาวคือการผลิตน้ําตาลจากตับเพิ่มขึ้น และการใช
น้ําตาลในกลามเนื้อลดลง  การหลั่งอินซูลินจากตับออนลดลง  (insulin deficiency) เนื้อเยื่อตางๆ มี
ความไวและมกีารตอบสนองตออินซูลินลดลง  นอกจากนีห้ากผูปวยไมสามารถควบคุมระดบั
น้ําตาลในเลือดใหเปนไปตามเกณฑทีก่ําหนด อาจมีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะแทรกซอนจากโรค
หลอดเลือดขนาดใหญและขนาดเล็ก เชน  ภาวะแทรกซอนที่ตา  ไต  ระบบประสาท  และหลอด
เลือดแดงได (ADA, 2005 และ Franz, 2004)  

  ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin  resistance, metobolic syndrome หรือ syndrome X) เปนความ
ผิดปกติของเซลลกลามเนื้อ  ตับ  และเนื้อเยื่อสวนปลายในการนําฮอรโมนอินซูลินไปใชภายใน
เซลลตางๆ เพื่อนําน้ําตาลกลูโคสจากกระแสเลือดมาเปลี่ยนเปนพลังงาน  มกัพบภาวะดื้อตออินซูลิน
ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ที่มีความดันโลหิตสูง  ไขมนัสูงในเลือด  หรือโรคหัวใจและหลอดเลือด
รวมดวย  ตับออนของผูปวยยังสามารถหลั่งอินซูลินเพื่อควบคุมระดบัน้ําตาลในเลอืดใหเปนปกติได  
แตตองหล่ังในปริมาณมากกวาคนปกติ  จงึเปนสาเหตุใหผูปวยมีระดบัอินซูลินสูงในเลือด ลักษณะ
ทางคลินิกของผูปวยเบาหวานที่มีภาวะดื้อตออินซูลิน  คือมีรอบเอวมากกวา 36 และ 32 นิ้ว ในเพศ
ชายและหญิง ตามลําดับ  ความดันโลหิตสูงกวา  130/85 มิลลิเมตรปรอท  ระดับไตรกลีเซอไรด 
(triglyceride) และน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารสูงกวา 150 และ 100  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
ตามลําดับ และเอชดีแอลคอเลสเตอรอล (HDL-cholesterol) ในเพศชายและเพศหญิงต่ํากวา 40 และ 
50 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (Kelly, 2000; Lipkin, 1999) 
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3)  โรคเบาหวานชนิดท่ีเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ (other  specific  types  of  diabetes) 

 ไดแก  ความผดิปกติทางพันธุกรรมของเซลลชนิดเบตาของตับออน  ความผิดปกติทาง
พันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลิน  โรคของตับออน  โรคของตอมไรทอ  โรคติดเชื้อ
โรคเบาหวานจากยาหรือสารเคมีบางอยาง  เปนตน  (Franz, 2004) 

4) โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  (gestational  diabetes,  GDM) 

 โรคเบาหวานชนิดนี้ผูปวยจะไมมีประวัติเปนโรคเบาหวานมากอนตั้งครรภ  แตในระหวาง
การตั้งครรภ  รกจะสรางฮอรโมน human chorionic gonadotropin หรือฮอรโมนเอชซีจี (HCG) ซ่ึงมี
ฤทธิ์ตอตานการทํางานของฮอรโมนอินซูลิน ซ่ึงเปนฮอรโมนที่ชวยลดระดับน้ําตาลในเลือดสงผล
ใหรางกายตอบสนองตออินซูลินลดลงทําใหเกดิโรคเบาหวานขณะตั้งครรภได ภายหลังคลอดมกั
พบวาโรคเบาหวานหายไปแตอาจมีความเสี่ยงในการเกดิโรคเบาหวานไดมาก โดยมกัจะพบใน
ไตรมาสที่สองหรือสามของการตั้งครรภซ่ึงเปนชวงที่ฮอรโมน HCG สูงสุด ดังนั้นควรติดตามเพือ่
ตรวจหาโรคเบาหวานเปนระยะๆ หญิงทีม่ีความเสี่ยงตอการเปนโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  คอื  
อายุตั้งแต 25 ปขึ้นไป  เปนโรคอวน  มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน  หรือมีเชื้อชาติที่ม ี   
ความชุกของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภสูง  เชน  ชาวอัฟริกัน  ชาวเอเชีย  หญิงตัง้ครรภที่มีปจจัย
เสี่ยงอยางนอย 1 ขอ  ควรตรวจหาโรคเบาหวาน โดยการตรวจคัดกรองเพื่อคนหาโรคเบาหวาน    
ในสตรีมีครรภจะเริ่มทําเมื่ออายุครรภ 24-28 สัปดาหหรือเริ่มตรวจเมือ่มาฝากครรภคร้ังแรกในสตรี
ที่มีความเสี่ยงสูง  โดยใหดืม่น้ําตาลกลูโคส 50 กรัม แลวตรวจระดับน้ําตาลในเลือดหลังจากนั้น 1 
ช่ัวโมง หากพบวาระดับน้าํตาลมากกวาหรือเทากับ 140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร บงชี้วาผูปวยมี
แนวโนมที่จะเปนโรคเบาหวาน ซ่ึงตองทําการทดสอบอยางละเอียดตอไป (ADA, 2005; Franz, 
2004)   

 โรคเบาหวานเปนโรคเรื้อรังไมสามารถรักษาใหหายขาดได โดยผูปวยตองไดรับการดูแล
และรักษาไปตลอดชีวิต วัตถุประสงคสําคัญของการรักษาโรคเบาหวาน  คือ การควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดและระดับไขมันในเลือดใหเปนไปตามเกณฑปกตหิรือใกลเคียงเกณฑกําหนดของ
สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอมริกา (ADA, 2005) ดงัแสดงในตารางที่ 2 

  จากการศึกษาทางคลินิกโดย Diabetes Control and Complication Trials (DCCT) และ   
The UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) พบวาผูปวยเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดไดตามเกณฑปกติมีความสัมพันธกับการลดอัตราการเกิดความผิดปกติของตา  ไต และ
ระบบประสาท ซ่ึงการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดสามารถปองกันมิใหเกิดภาวะแทรกซอนชนิด 
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เฉียบพลันและเรื้อรังได  ผูปวยเบาหวานที่ไมสามารถควบคุมภาวะน้ําตาลสูงในเลือดได อาจเกิด
พยาธิสภาพกบัอวัยวะตางๆ ซ่ึงกอใหเกิดภาวะแทรกซอนเรื้อรังอันเปนสาเหตุสําคัญของ         
การเจ็บปวย  ความพิการ  และการเสียชีวติได (ADA, 2005) 

ตารางที่ 2  เปาหมายการควบคุมระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดในผูปวยเบาหวาน  (ADA, 2005) 

 

การตรวจทางหองปฏิบตัิการ เกณฑมาตรฐาน 

ระดับน้ําตาลในเลือด  

          ฮีโมโกลบินเอวันซ ี < รอยละ 7.0  

          น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง 90 – 130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          น้ําตาลในเลือดสูงสุดหลังรับประทานอาหาร <180 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

ระดับไขมันในเลือด  

          ไตรกลีเซอไรด < 150 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          แอลดีแอลคอเลสเตอรอล < 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          เอชดีแอลคอเลสเตอรอล > 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

 2.2.4 ภาวะแทรกซอนในผูปวยเบาหวาน  

  ภาวะแทรกซอนเรื้อรังของโรคเบาหวานเกิดขึ้นที่เนื้อเยื่อหลายชนิด  สาเหตุสําคัญของ    
การเสื่อมของเนื้อเยื่อเกิดจากความผิดปกตทิี่หลอดเลือดขนาดเล็กและใหญ  ซ่ึงทําใหการทําหนาที่
ของหลอดเลือดเสียไป  สามารถแบงไดเปน 2 กลุมใหญๆ  ดังนี้  (ADA, 2005; Franz, 2004; 
Williams, 2001) 

(1) โรคแทรกซอนทางหลอดเลอืดขนาดเล็ก (microangiopathy)  ไดแก  โรคตา (retinopathy)          
 โรคไต (nephropathy)  และโรคเกี่ยวกับระบบประสาท (neuropathy) 
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(2) โรคแทรกซอนทางหลอดเลอืดขนาดใหญ (macroangiopathy)  ไดแก  โรคหลอดเลือด
หัวใจ (coronary  artery disease) โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular  disease)  และ
โรคหลอดเลือดสวนปลาย  (peripheral  vascular  disease)  

 กลไกการเกิดภาวะแทรกซอนเรื้อรังของโรคเบาหวานจนทําใหเกดิความผิดปกติของหลอด
เลือด  ไดแก  protein  glycation,  polyol  pathway,  enzymatic  glycosylation  และ oxidative  
stress  (จิตร จริรัตนสถิต, 2546) 

 protein  glycation เปนกระบวนการเติมน้าํตาลเฮกโซส (hexose) ใหกบัโปรตีนของเนื้อเยื่อ
ของรางกาย  ถากระบวนการเกิดขึ้นอยางตอเนื่อง  อาจทําใหโครงสรางของโปรตีนเปลี่ยนแปลงจน
เกิดเปนภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวานที่เรตินา  ไต  และประสาทสวนปลาย สวน polyol-  
pathway เปนกระบวนการที่เปล่ียนกลูโคสเปนซอรบิทอล  ซ่ึงเปนสารที่มีแรงดันออสโมติกสูง      
มีผลใหโครงสรางของเสนประสาทสวนปลายถูกทําลาย  กระบวนการ enzymatic glycosylation 
เปนการเติมกลูโคสใหแกโปรตีนของเนื้อเยื่อรางกาย  โดยกระบวนการนี้ตองใชเอนไซมในภาวะทีม่ี
น้ําตาลในเลือดสูง  และ oxidative  stress ทําใหเกิดสารอนุมูลอิสระ เชน hydroxyl  radical และ 
superoxide anion ที่สามารถทําลายชีวโมเลกุลไดทําใหเนื้อเยื่อและโครงสรางของหลอดเลือดตางๆ 
เกิดความผดิปกติ (Franz, 2004; จิตร จิรรัตนสถิต, 2546) 

 สําหรับโรคแทรกซอนเฉียบพลันในผูปวยเบาหวานที่พบไดบอย  และอาจเปนสาเหตุของ
การเสียชีวิตในผูปวยเบาหวานทั้งสองชนิด    (Franz, 2004; ธิติ  สนับบุญ, 2545)  ไดแก 

(1) Diabetic ketoacidosis เปนภาวะที่ผูปวยเบาหวานมีระดับคีโตนสูงในเลือดรวมกบัระดับ
 น้ําตาลสูงในเลือด  และภาวะขาดน้ํา (dehydration)  ผูปวยจะมีอาการหอบลึก  ถาเปนมาก
 อาจหมดสติได 

(2) Hyperosmolar  nonketotic  coma  ผูปวยเบาหวานมอีาการหมดสตริวมกับภาวะขาดน้ํา       
อยางมาก  เนื่องจากระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากรวมกับคาออสโมลาลิตีในเลือดสูง  

  ปจจุบันเปนทีย่อมรับกันวาการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดอยางดีจะสามารถลดอัตราการ
เกิดโรคแทรกซอนตางๆ ในโรคเบาหวานทั้งสองชนิดได  ซ่ึงการควบคุมโรคเบาหวานตองอาศัย
ความรวมมือจากบุคลากรทางการแพทยสาขาตางๆ ผูปวย  และญาติ รวมกันดูแลใหระดับน้ําตาล 
ในเลือดอยูในเกณฑปกติหรือใกลเคียงกับเกณฑปกติ โดยผูปวยอาจตองปรับเปลี่ยนวิถีการดําเนนิ
ชีวิต  เปล่ียนพฤติกรรมการรับประทานอาหาร  หมั่นออกกําลังกาย  ใชยาอยางถูกตองเหมาะสม  
ตลอดจนติดตามและประเมนิผลการดูแลรักษาอยางสม่ําเสมอ   
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 2.2.5 การดูแลและรักษาผูปวยเบาหวาน   

 หลักการดแูลผูปวยเบาหวานมีวัตถุประสงคเพื่อใหผูปวยไดรับโภชนาการที่เหมาะสม  
หลีกเลี่ยงการเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดและในปสสาวะ และปองกันการเกิดภาวะแทรกซอน
ตางๆ  ซ่ึงการจะบรรลุวัตถุประสงคดังกลาวไดตองใชวธีิการดูแลและการรักษาตางๆ รวมกันดังนี ้

    2.2.5.1 การตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือด 

  เปนการประเมินระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาที่ตองการ  เพื่อใชเปนขอมูลในการรักษา  
การวัดระดับน้าํตาลในเลือดอาจใชเครื่องวดัระดับน้ําตาลชนิดพกพา (glucose meter) เพื่อทําการ
ตรวจวดัระดับน้ําตาลในเลือดดวยตนเอง (self-monitoring  of  blood  glucose, SMBG) รวมกับการ
ตรวจเลือดโดยหองปฏิบัติการ เชน การวัดปริมาณน้ําตาลที่เกาะติดกับฮีโมโกลบินสวนทีเ่ปน 
hemoglobin A1cในเม็ดเลือดแดง (HbA1c หรือ A1C ) การวัดระดับฮโีมโกลบินเอวนัซีสามารถบงชี้
ระดับน้ําตาลในเลือดในระยะเวลา 2-3 เดอืนที่ผานมา (ADA, 2003) ดังนั้นควรตรวจอยางนอยปละ 
2 คร้ังสําหรับผูปวยเบาหวานที่สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดตามเกณฑ  สวนผูปวยที่ไม
สามารถควบคุมไดควรตรวจวัดระดับฮีโมโกลบินเอวนัซีทุก 4 เดือน (ADA, 2005) 

    2.2.5.2 การออกกําลังกาย 

  ผูปวยเบาหวานแตละคนมีความสามารถในการออกกําลังกายไดแตกตางกัน ซ่ึงผูปวย-
เบาหวานชนิดที่ 2 ควรมีกิจกรรมการออกกําลังกายโดยใชพลังงานประมาณ 1,000 กโิลแคลอรีตอ
สัปดาหหรือเทากับการเดนิสัปดาหละ 16 กิโลเมตร (Franz, 2004) การเดินเร็ว (brisk walking)      
30 นาทีตอวนัหรือออกกําลังกายสัปดาหละ 150-250 นาที  สามารถชวยลดระดบัน้ําตาลในเลอืด  
ลดความดันโลหิต  ลดความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือด  ควบคุมน้ําหนัก  สงเสริมใหรางกาย
แข็งแรง  ชวยลดความเสี่ยงสําหรับผูที่มีแนวโนมจะเปนโรคเบาหวาน (Beebe,2004)  โดยการ-   
ออกกําลังกายอยางสม่ําเสมอจะชวยเพิ่มความแข็งแรงและลดการสะสมไขมันในรางกาย ชวยนาํ
น้ําตาลกลูโคสเขาสูกลามเนื้อและนําไปสรางเปนพลังงาน   เมื่อกลามเนื้อทํางานจะสงผลใหระดับ
ฮอรโมนอินซูลินลดลงและความไวของการออกฤทธิ์อินซูลินเพิ่มขึ้น  ซ่ึงการออกกําลังกายชวย
ชะลอการเกิดโรคเบาหวานไดดีกวาการรบัประทานยาประมาณ 2 เทา (ADA, 2005; Knowler และ
คณะ, 2002) 
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    2.2.5.3 การควบคุมน้ําหนัก  

  เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงของสภาพสังคมในปจจุบนั ประกอบกับการมีอาหารที่อุดม-
สมบูรณทําใหวิถีชีวิตและวฒันธรรมการรับประทานอาหารเปลี่ยนไปจากอดีต ในป ค.ศ. 2001
ประชากรในประเทศสหรัฐอเมริกาประมาณรอยละ 30 จากประชากรทั้งหมดเปนโรคอวน ซ่ึงเปน
สาเหตุสําคัญที่ทําใหความชกุของโรคเบาหวานเพิ่มสูงขึ้น (Flegal และคณะ, 2002) ผูปวยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 มักมีปญหาน้ําหนกัตัวเกนิ  (ดัชนมีวลกายอยูในชวง 25-29.9 กิโลกรัมตอตารางเมตร)  และ
โรคอวน (ดัชนีมวลกายตั้งแต 30 กิโลกรัมตอตารางเมตรขึ้นไป)  รวมกับมีภาวะดื้อตออินซูลิน  ซ่ึง
เปนปจจยัเส่ียงของโรคความดันโลหิตสูง ไขมันสูงในเลือด  และโรคหัวใจและหลอดเลือด  ดังนั้น 
การลดน้ําหนกัเปนสิ่งสําคัญตอการรักษาผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ทีม่ีภาวะน้ําหนกัตัวเกิน การลด
น้ําหนกัเพยีง 4.5-9 กิโลกรัมสามารถลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไดรอยละ 2.7 รวมทั้งสามารถ
ควบคุมระดับน้ําตาล  คอเลสเตอรอลรวม  แอลดีแอลคอเลสเตอรอล และความดันโลหิตได การลด
หรือการควบคมุน้ําหนกัอยางเหมาะสมเปนผลดีตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด  ลดความเสี่ยง
ตอโรคหัวใจไดเชนเดยีวกับการออกกําลังกาย  ซ่ึงการลดพลังงานจากอาหารประมาณ 500-1,000 
กิโลแคลอรีตอวัน  สามารถลดน้ําหนกัตัวไดประมาณ  0.5-1 กิโลกรัมตอสัปดาห ผูปวยเบาหวาน
หญิงควรไดรับพลังงานจากอาหารประมาณ 1,000-1,200 กิโลแคลอรีตอวัน และผูปวยเบาหวานชาย
ควรไดรับพลังงานจากอาหารประมาณ 1,200-1,600 กิโลแคลอรีตอวัน  (ADA, 2005; Beebe, 2004; 
Klien และคณะ, 2004) 

    2.2.5.4   ยาลดระดับน้ําตาลในเลือดและอินซูลิน 

 (1)  ยาเม็ดลดระดบัน้ําตาลในเลอืด ปจจุบนัแบงเปน 3 กลุมใหญ  (วิทยา ศรีดามา, 2545)  
  ดังนี ้

  (1.1) ยากระตุนการหลั่งอินซูลิน (Insulin  secretagogues) 

 (1.1.1) ยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย (Sulfonylurea) กระตุนการหลั่งอินซูลิน  ลดการ
   สรางน้ําตาลกลูโคสจากตับ และเพิ่มความไวของอินซูลิน ไดแก glipizide, 
   gliclazide, glimepiride,  glibenclamide เปนตน 

 (1.1.2) ยากลุม Non-sulfonylurea  insulin  secretagogues ไดแก repaglinide และ 
   neglitinide ออกฤทธิ์คลาย sulfonylurea แตออกฤทธิ์ไดเร็วและสั้นกวา 

     (1.2)  ยาเพิ่มความไวของอินซูลิน (Insulin  sensitizer) 
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     (1.2.1) ยากลุม Biguanide มีฤทธิ์ลดการสรางกลูโคสจากตับ  เพิ่มการใชกลูโคส
       ของกลามเนื้อ  และลดการดดูซึมกลูโคสจากทางเดินอาหาร   ไดแก   
       metformin 

       (1.2.2) ยากลุม Thiazolidinedione  เพิ่มความไวของอินซูลินโดยเพิ่มการใช 
       กลูโคสของกลามเนื้อและลดการสรางกลูโคสจากตับ  ไดแก    
       rosiglitazone, pioglitazone 

    (1.3)  ยาลดการดูดซมึของกลูโคส  มีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม α-glucosidase ที่ผนัง 
       ลําไสเปนผลใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารลดลง                      
       ไดแก  acarbose, voglibose  

   (2)  อินซูลิน  

    ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ทีไ่มสามารถปรับเปลี่ยนการรบัประทานอาหารและออกกำลังกาย 
ไมตอบสนองตอการรับประทานยาลดน้ําตาลในเลือด  มขีอหามในการใชยารับประทานตางๆ  หรือ
ผูปวยที่นอนรักษาตัวในโรงพยาบาลรวมกบัมีภาวะติดเชือ้หรือไดรับการผาตัด  จําเปนตองไดรับ
ฮอรโมนอินซูลินเพื่อยับยั้งการปลอยกลูโคสจากตับ  และเพิ่มการใชกลูโคสโดยเนือ้เยื่อสวนปลาย 
ที่ไวตออินซูลิน  เชน  กลามเนื้อ เนื้อเยื่อไขมัน (Lipkin, 1999) อินซูลินแบงไดเปน 3 ชนิด ตามการ
ออกฤทธิ์ (Franz, 2004)  ดังนี้ 

    (2.1) ชนิดออกฤทธิ์ส้ันและเร็ว (short and rapid acting insulin) ชนิดออกฤทธิ์เร็ว 
      (insulin lispro) สามารถออกฤทธิ์ไดในเวลาไมเกิน 15 นาที และมีฤทธิ์นาน            
      3-5  ชั่วโมงหลังฉีด  สวนชนิดออกฤทธิ์ส้ัน สามารถออกฤทธิ์ไดภายใน               
      0.5- 0.7 ชั่วโมง และมีฤทธิ์นาน 5-8 ชั่วโมง    
    (2.2) ชนิดออกฤทธิ์ยาวปานกลาง (intermediate-acting insulin)  ลักษณะยาเปน 
      น้ําขุนเปนตะกอน  ออกฤทธิ์ในเวลา 1-2.5  ชั่วโมงหลังฉีดเขาใตผิวหนงั   
      มฤีทธิ์สูงสุดที่ 6-12 ช่ัวโมง  และมีฤทธิ์นาน 18-24 ชั่วโมง                                
    (2.3) ชนิดผสม (mixed insulin) มีลักษณะขุน มคีุณสมบัติของอินซูลินชนิด       
      ออกฤทธิ์ส้ันและยาวปานกลางผสมกัน   ออกฤทธิ์ในเวลาครึ่งชั่วโมงและ 
      มีฤทธิ์นาน 24 ชั่วโมง                                      
    (2.4) ชนิดออกฤทธิ์ยาว (long-acting insulin) ออกฤทธิ์ในเวลา 2-5 ชั่วโมง และมี
      ฤทธิ์นาน 24  ชั่วโมง ไดแก  insulin glargine 



  
14 

   แมผูปวยเบาหวานจะรับประทานยาลดระดบัน้ําตาลในเลอืดหรือฉีดอินซูลินแลวก็ตาม  
การปฏิบัติตามหลักโภชนบาํบัดดวยการควบคุมอาหารและการรับประทานอาหารอยางถูกตอง และ
เหมาะสมยังคงเปนทางเลือกแรกสําหรับการรักษาโรคเบาหวานเสมอ โดยตองคํานึงถึงความ
เหมาะสมสําหรับผูปวยเปนรายบุคคล  พรอมกับมีทีมแพทย เภสัชกร  พยาบาล และนักกําหนด-
อาหารรวมมือและชวยกนัดแูลผูปวย  เพือ่ที่จะทําใหผูปวยมีระดับน้าํตาลในเลือดเปนไปตามเกณฑ 
(Lipkin, 1999)   

   2.2.5.5 โภชนบําบัดสาํหรับผูปวยเบาหวาน 

  การบําบัดโรคเบาหวานโดยหลักการโภชนบําบัดทางการแพทย  (Medical Nutrition  -
Therapy, MNT) ประกอบดวย การประเมนิภาวะโภชนาการเพื่อทราบขอมูลการรับประทานอาหาร
ของผูปวย  การเผาผลาญพลังงาน  วถีิการดําเนินชวีิต  และความพรอมรับกับการเปลี่ยนแปลง             
การกําหนดเปาหมาย  วางแผนการรับประทานอาหาร  และการประเมนิผลจากระดับน้ําตาลในเลือด  
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี   ระดับไขมันในเลือด และความดันโลหิต  (ADA, 2005; Franz, 2004)    
โดยหลักโภชนบําบัดทางการแพทยมีจดุมุงหมายเพื่อ 

 (1)  ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด  ฮีโมโกลบินเอวันซี  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและ      
  เอชดีแอลคอเลสเตอรอล  ความดันโลหิต  และน้ําหนักตวัใหอยูในเกณฑ 

  (2)  ปองกันและรกัษาภาวะแทรกซอนเรื้อรังและความพิการ  โดยการปรับเปลี่ยน 
   พฤติกรรมการรับประทานอาหารและวิถีการดําเนินชวีิตตามความเหมาะสมเพื่อ
   ปองกันโรคอวน โรคไขมันสูงในเลือด โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคไต                    
   และความดันโลหิตสูง  

  (3) เสริมสรางสุขภาพโดยการรบัประทานอาหารที่มีประโยชนและการออกกําลังกาย 

    (4) ปรับเปลี่ยนรูปแบบการรับประทานอาหารใหเหมาะสมกับวัฒนธรรมและ               
     การดําเนินชวีติของผูปวยแตละคน 

  การควบคุมอาหารมีผลดีตอระดับน้ําตาลในเลือด ระดับไขมันในเลือด และความดันโลหิต 
เนื่องจากน้ําตาลในเลือดเกดิจากการรับประทานสารอาหารที่ใหพลังงาน คือ  คารโบไฮเดรต 
ไขมัน และโปรตีน น้ําตาลกลูโคสในเลือดบางสวนไดจากการสลายไกลโคเจนที่เก็บสะสมไวในตบั
และกลามเนื้อเมื่อรางกายตองการพลังงานสํารอง ดังนั้น การรับประทานอาหารอยางถูกตอง
เหมาะสมของผูปวยเบาหวาน  จึงเปนปจจยัสําคัญตอเมแทบอลิซึมของรางกาย  ชวยใหระดับไขมนั 
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ในเลือดอยูในเกณฑปกติ มีภาวะโภชนาการที่ดี เพื่อลดการเกิดภาวะแทรกซอน และผูปวยสามารถ
นําไปปฏิบัติในชีวิตประจําวนัได (Franz, 2004; Williams, 2001) 

  ผูปวยเบาหวานควรรับประทานอาหารเปนมื้อหลัก 3 มื้อ  ถาไมสามารถปฏิบัติไดอาจ
รับประทานเปนมื้อที่เล็กลงและบอยขึ้น  แตผลรวมของพลังงานจากอาหารที่รับประทานทุกมื้อ         
ในหนึ่งวนัตองไมเกินพลังงานที่ควรไดรับตอวัน  เนื่องจากปริมาณพลังงานที่ไดรับมีผลตอระดับ
น้ําตาลในเลือด    โดยสัดสวนของสารอาหารใหพลังงานสําหรับผูปวยเบาหวานไมแตกตางจากคน
ปกติ คือควรไดรับพลังงานจากคารโบไฮเดรตรอยละ 45-60  ไขมันรอยละ  25-30 และโปรตีน
รอยละ 10-20 (ADA, 2005; Franz, 2004; Williams, 2001) 

  คารโบไฮเดรต  ไดแก  อาหารประเภทน้ําตาล (sugar) แปง (starch)  และใยอาหาร            
(dietary fiber) การรับประทานอาหารคารโบไฮเดรตชนิดใดก็ตามสามารถทําใหระดับน้ําตาลใน
เลือดสูงไดใกลเคียงกันขึ้นกบัปริมาณของแปงหรือคารโบไฮเดรตที่ไดรับ แหลงอาหารทีม่ี-
คารโบไฮเดรตเชิงซอนและเปนแหลงอาหารที่มีประโยชนตอผูปวยเบาหวาน ไดแก  ขาว ผลไม  ผัก   
เมล็ดธัญพืช ถ่ัว และจมูกขาวซึ่งรางกายสามารถยอยและดูดซมึไดชากวาคารโบไฮเดรตที่เปน
น้ําตาลเชิงเดี่ยว เชน น้ําตาลทราย โดยคารโบไฮเดรต 1 กรัมเมื่อถูกสลายหมดจะใหพลังงาน 4  กิโล-
แคลอรี (ADA, 2005)                                                                                                                         
  หลังการรับประทานอาหารประเภทคารโบไฮเดรต รางกายจะยอยใหกลายเปนน้าํตาล
โมเลกุลเดี่ยว (monosaccharide) เชน กลูโคสซึ่งเปนแหลงพลังงานที่สําคัญที่สุดของเซลล จากนั้นจะ
มีตัวนํากลูโคส (glucose transporter, GLUT2 และ GLUT5) พากลูโคสเขาสูผนังเซลลลําไสและเขา
สูกระแสเลือดทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้น  ในขณะที่ฮอรโมนอินซูลินซึ่งหล่ังจากตับออนจะ
นํากลูโคสจากกระแสเลือดเขาสูเซลลกลามเนื้อและเนื้อเยือ่ไขมันและเปลี่ยนเปนพลังงานในรูป 
ATP ดังนั้นการรับประทานอาหารจึงเปนปจจยัหนึ่งที่ทําใหรางกายมีระดับน้าํตาลในเลือดสูงขึ้น  
นอกจากนี้ปริมาณและชนิดของคารโบไฮเดรตที่รับประทาน  อัตราการยอย และการดดูซึมการสลาย
ไกลโคเจนเปนกลูโคส (glycolysis) และการสรางกลูโคสจากสารอื่น (gluconeogenesis) เชน 
กรดอะมิโน  กลีเซอรอล หรือการเผาผลาญคารโบไฮเดรตผิดปกติ  เปนปจจยัรวมที่ทําใหเกิดภาวะ
น้ําตาลสูงในเลือดได  สําหรับกลูโคสที่เหลือจากการนาํไปใชเปนพลังงานตอรางกายนั้น  ฮอรโมน
อินซูลินจะกระตุนให GLUT4 นํากลโูคสเขาไปเก็บสะสมในรูปไกลโคเจนที่ตบัและกลามเนือ้
รวมกับการทํางานของเอนไซม hepatic glycogen synthetase เพื่อกระตุนการสังเคราะหไกลโคเจนที่
ตับ และยับยั้งเอนไซม hepatic glycogen phospholyrase เพื่อลดการสลายไกลโคเจนทีต่ับ  อยางไรก็
ตาม  เมื่อรางกายสรางไกลโคเจนไดเพียงพอแลว  กลูโคสที่เหลือจะกระตุนฮอรโมนอินซูลินเพื่อสง
สัญญาณตอ GLUT4 ที่เซลลเนื้อเยื่อไขมันใหรับกลูโคสเขาสูเซลลและกระตุนการทํางานของ 
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เอนไซม lipoprotein lipase เพื่อเปล่ียนกลูโคสเปนกรดไขมันเก็บสะสมที่เนื้อเยื่อไขมนัในรูปไตรกลี
เซอไรด (Beebe, 2004; Franz, 2004; Pubmed, 2004)                                     
  ดังนั้นเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรตทั้งการสรางไกลโคเจนและไตรกลีเซอไรดตอง
อาศัยฮอรโมนอินซูลิน  หากรางกายขาดอินซูลินหรืออินซูลินทํางานบกพรองจะทําใหเกดิความ
ผิดปกติในการนํากลูโคสไปใชเปนพลังงาน  ตับทําหนาที่สรางกลูโคสและสลายไกลโคเจนเปน
กลูโคสออกสูกระแสเลือดเพิ่มขึ้นดวย จึงสงผลตอการเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดซึ่งเปนความ
ผิดปกติที่พบในผูปวยเบาหวาน                                                                                                  
  ปริมาณคารโบไฮเดรตทั้งหมดที่รับประทานมีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทาน
อาหาร  ดังนัน้การประเมินปริมาณ (กรัม) คารโบไฮเดรต (carbohydrate counting) จึงเปนแนวทาง
ในการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานทีย่ืดหยุนตามความเหมาะสมของผูปวยแตละคน
ตามปริมาณอินซูลินที่ใชหรือยาที่รับประทาน ไมควรจํากัดปริมาณการรับประทานคารโบไฮเดรต
ใหนอยกวา 130 กรัมตอวัน เพราะการขาดกลูโคสจะสงผลกระทบตอสมองและระบบประสาท
สวนกลาง  นอกจากนี้คารโบไฮเดรตยังเปนแหลงพลังงานจากอาหารที่อุดมดวยวิตามนิชนิดละลาย
ในน้ํา  เกลือแร และเสนใยอาหาร  National  Academy  of  Science, Food  and  Nutrition  Board 
ประเทศสหรัฐอเมริกาแนะนาํใหผูปวยเบาหวานควรรับประทานคารโบไฮเดรตเปนสัดสวนรอยละ 
45-60 ของพลังงานทั้งหมดตอวัน (ADA,2006; ADA, 2005)  

  ปจจุบันมีการใชสารใหความหวานเปนสวนประกอบในอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานเปน
จํานวนมาก  โดยสารใหความหวานแบงเปน 2 ประเภท คือสารใหความหวานที่มีคุณคาทาง
โภชนาการ  (nutritive  sweeteners) เชน ฟรักโตส  น้ําผ้ึง  น้ําเชื่อมขาวโพด  กากน้ําตาลออย      
มอลโตส  ซอรบิทอล  และไซลิทอล  เปนสารอาหารที่ใหพลังงานแกรางกายเชนเดยีวกบั
คารโบไฮเดรตชนิดอื่นๆ หากรับประทานในปริมาณมากอาจทําใหทองเสียได  และสารใหความ
หวานทีไ่มมีคณุคาทางโภชนาการ (nonnutritive sweeteners) ที่มีความปลอดภัยสําหรับผูปวย
เบาหวาน ไดแก  แอสปารแตม (aspartame) สเปลนดา (splenda) และแซคคาริน (saccharin)              
(ADA, 2006; Franz, 2004)   

  ใยอาหาร (dietary  fiber) เปนคารโบไฮเดรตเชิงซอน  ไมสามารถถูกยอยโดยเอนไซมจาก
ทางเดินอาหารได   แบงเปน 2 ชนิด คือใยอาหารชนิดที่ไมละลายน้ํา (insoluble  fiber) พบมากใน
พืชผักตางๆ  ชวยเพิ่มการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและลําไส  ปองกันอาการทองผูก  สวนใย-
อาหารชนิดละลายน้ํา (soluble  fiber) ไดแก  เพคติน  กัม และมวิซิเลจ เมื่อรวมตวักับน้ําทําใหมี
ความหนดืเพิ่มขึ้น  สามารถชวยชะลอการดดูซึมกลูโคสเขาสูลําไสทําใหระดับน้ําตาลในเลือดหลัง 
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อาหารไมสูงขึ้นอยางรวดเร็ว  ผูปวยเบาหวานควรรับประทานใยอาหารในปริมาณเทากับคนปกติ 
คือ  20-35  กรัมตอวัน (ADA, 2006)  

  โปรตีน  ผูปวยเบาหวานควรไดรับโปรตีนรอยละ 10-20 ของพลังงานทั้งหมดตอวนั  ผูปวย
ที่ไตทํางานปกติควรไดรับโปรตีน 0.8-1.0 กรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวที่ควรจะเปน  ถาการ
ทํางานของไตผิดปกติ (diabetic nephropathy) ควรลดโปรตีนเหลือ 0.6 กรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนัก
ตัวที่ควรจะเปน แหลงโปรตีนที่เหมาะสําหรบัผูปวยเบาหวานควรเปนแหลงโปรตีนจากพืช  เชน   
ถ่ัวชนิดตางๆ และผลิตภัณฑจากถั่ว เชน เตาหู นมถั่วเหลือง โปรตีนจากเนื้อสัตวประเภทปลา  
สําหรับเนื้อววั  หมู  และไก มีคอเลสเตอรอลสูงไมควรรับประทานเกนิ 1-2 คร้ังตอสัปดาห  โปรตีน 
1 กรัม เมื่อสลายจะใหพลังงาน 4 กิโลแคลอรี โปรตีนมีบทบาทที่สําคัญตอทุกเซลลเพราะเปน
สวนประกอบสําคัญของน้ําคัดหล่ัง  เชน เอนไซมยอยอาหาร ฮอรโมนบางชนิดที่ขนสงสารตางๆ 
ตามกระแสเลอืด และเสริมสรางภูมิคุมกันตอรางกาย จําเปนตอการสังเคราะหพลาสมาโปรตีนเพื่อ
รักษาสมดุลออสโมติก ชวยซอมแซมเนื้อเยื่อและเซลลที่สึกหรอ อาศัยฮอรโมนอินซูลินชวย
เสริมสรางกลามเนื้อ (ADA, 2005; Franz, 2004)                                        
  โปรตีนเมื่อถูกยอยจะไดเปนกรดอะมิโน  ซ่ึงเปนหนวยเล็กที่สุดสามารถถูกดูดซึมเขาสูเสน
เลือดที่ตับและสงไปยังกลามเนื้อและเนื้อเยือ่ตางๆของรางกาย  โปรตีนจะไมถูกเปลี่ยนเปนน้ําตาล
กลูโคสในทันที ดังนั้นจึงไมทําใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารสูงอยางรวดเร็ว  โปรตีนเปน
สารอาหารที่ชวยกระตุนการหล่ังฮอรโมนอินซูลิน  ชวยใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารลดสู
ระดับปกตใินเวลาอันรวดเร็วซ่ึงเปนประโยชนสําหรับผูปวยเบาหวาน อยางไรก็ตาม การบริโภค
โปรตีนปริมาณมากกวาที่รางกายตองการจะกลายเปนแหลงของพลังงาน โดยกรดอะมิโนชนิด 
ketogenic จะถูกเปลี่ยนเปนกรดไขมันและกรดคีโตน และกรดอะมิโนชนิด glucogenic จะถูก
เปล่ียนเปนกลูโคส  ซ่ึงกรดอะมโินทัง้สองชนิดนี้สามารถเปลี่ยนเปนไตรกลีเซอไรดสะสมตาม
เนื้อเยื่อไขมนัถารางกายไดรับไขมันและคารโบไฮเดรตในปริมาณที่เพยีงพอตอความตองการของ
รางกายแลว   (ADA, 2005; Williams, 2001) 

  ไขมัน เปนสารอาหารที่ใหพลังงานสูงกวาคารโบไฮเดรตและโปรตีน  ไขมัน 1 กรัม 
เมื่อสลายจะใหพลังงาน 9 กโิลแคลอรี  ไขมันมีบทบาทสําคัญตอรางกายและการดํารงชีวิตโดยทํา
หนาที่เปนฉนวนปองกนัการสูญเสียความรอนจากเนื้อเยือ่ตางๆ ฉนวนไฟฟาในเสนใยประสาท เพือ่
การสงสัญญาณ  เปนสารตั้งตนในการสรางฮอรโมนประเภทสเตียรอยด  แตการรับประทานไขมัน
มากเกินอาจทาํใหอวน  การรับประทานนอยเกินอาจทําใหรางกายขาดกรดไขมันจําเปนและขาด
วิตามินชนดิละลายในไขมัน  เชน วิตามนิเอ  ดี  อี และเค  ผูปวยเบาหวานควรไดรับไขมันใน
สัดสวนรอยละ  25-30 ของพลังงานทั้งหมดตอวัน (ADA, 2005)  สมาคมโรคเบาหวานแหง  
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สหรัฐอเมริกา (2005)  กําหนดพลังงานและไขมันที่ผูปวยเบาหวานควรไดรับตอวันตามน้ําหนกัตัว  
ดังแสดงในตารางที่ 3  

ตารางที่ 3 พลังงานและปริมาณไขมนัท่ีผูปวยเบาหวานควรไดรับตอวันตามน้าํหนักตัว                 
   (ADA, 2005)  

 

น้ําหนัก             
(กิโลกรัม) 

พลังงานจากอาหารที่ควรไดรับตอวัน 
(กิโลแคลอรี) 

ปริมาณไขมันที่ควรไดรับตอวัน 
(กรัม) 

54-78 1,200 33 

79-99 1,500 42 

100-113 1,800 50 

มากกวา 114 2,000 55 

  กรดไขมันในอาหารประกอบดวย  กรดไขมันอิ่มตัว (saturated  fatty  acid) และกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว (unsaturated fatty acid) กรดไขมันอิ่มตัวจะไดจากไขมันจากสัตว กะทิ น้ํามันปาลม          
เปนตน  หากรับประทานกรดไขมันอิ่มตัวมาก รางกายสามารถเปลี่ยนเปนคอเลสเตอรอลทําให
ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงได  ผู ปวยเบาหวานควรเลือกรับประทานกรดไขมันไมอ่ิมตัวทีไ่ด
จากพืช  กรดไขมันไมอ่ิมตวัตําแหนงเดียว (monounsaturated fatty acid) พบมากในน้ํามันมะกอก 
ถารับประทานในสัดสวนที่ทดแทนกรดไขมันอิ่มตัว  พบวามีผลลดระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอล
และไตรกลีเซอไรด  และเพิม่เอชดีแอลคอเลสเตอรอลในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ได  กรดไขมันไม
อ่ิมตัวหลายตําแหนง (polyunsaturated  fatty acid) ชนิดโอเมกา 6 พบในน้ํามันพืช  เชน  น้ํามัน-   
ถ่ัวเหลือง  น้ํามันดอกทานตะวัน  น้ํามนัขาวโพด  เมื่อรับประทานในสัดสวนที่ทดแทนกรดไขมัน
ชนิดอิ่มตัวสามารถลดระดับคอเลสเตอรอลรวมและแอลดีแอลคอเลสเตอรอล   ชวยลดความเสีย่ง
การเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ได   สวนกรดไขมันไมอ่ิมตัวหลาย
ตําแหนงชนิดโอเมกา 3 เปนกรดไขมันที่พบในน้ํามันจากปลาทะเล พบวามีผลลดระดับไตรกล-ี
เซอไรดและปองกันการเกาะกลุมของเกล็ดเลือด  (ADA, 2006; Beebe,  2004)  
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  ผูปวยเบาหวานสามารถรับประทานไขมนัแตละชนดิในสัดสวนดังนี ้(Franz, 2004)           
  (1) กรดไขมันอิ่มตัวไมเกินรอยละ 10 ของพลังงานทั้งหมด                                                                           
   (ถาแอลดีแอลคอเลสเตอรอล > 100  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  ไมควรรับประทานเกนิ                
   รอย ละ 7  ของพลังงานทั้งหมด)                                                                                                                  
  (2)  กรดไขมันไมอ่ิมตัวหลายตําแหนงประมาณรอยละ 10 ของพลังงานทั้งหมด                                  
  (3)  สวนที่เหลือ คือปริมาณรอยละของกรดไขมันไมอ่ิมตวัตําแหนงเดียว                                                         
  (4)  คอเลสเตอรอลไมเกิน 300 มิลลิกรัมตอวัน (ถาแอลดีแอลคอเลสเตอรอล > 100  
         มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ไมควรรับประทานเกนิ  200 มิลลิกรัมตอวัน)  

  นอกจากสารอาหารที่ใหพลังงาน (macronutrients) จะมีความสําคญัตอระดับน้ําตาลใน
เลือดและระดบัไขมันในเลือดสําหรับผูปวยเบาหวานแลว สารอาหารที่รางกายตองการในปริมาณ
นอย (micronutrients) ไดแก  วิตามินและแรธาตุตางๆ เชน ทองแดง  สังกะสี วานาเดยีม  ไบโอติน  
แมกนีเซยีม  วิตามินอี  และโครเมียม ก็มบีทบาทตอเมแทบอลิซึมของรางกาย  การขาดวิตามินและ
แรธาตุบางชนิด เชน การขาดโครเมียมมีผลกระทบตอเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ไขมัน และ
โปรตีนจนทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงได (Guerrero-Romero และ Rodriguez-Moran, 2005; 
Anderson, 1997) 

2.3 โครเมียม (Chromium)  

  ป ค.ศ. 1948 พบโครเมียมทั้งในพืชและสัตว  ตอมาในป ค.ศ. 1954 พบวาโครเมียมมี
บทบาทในการเปลี่ยนอะซีเตทเปนคอเลสเตอรอลและกรดไขมันที่ตับหนู  ป ค.ศ. 1959 โครเมียม
ไตรวาเลนทไดรับการนิยามวาเปนสวนประกอบสําคัญใน glucose tolerance factor (GTF) เนื่องจาก
บรรเทาภาวะการใชน้ําตาลกลโูคสบกพรองในหนูทดลองที่ถูกเลี้ยงดวยโทรูลายีสต (Torula yeast) 
ซ่ึงเปนยีสตทีม่ีโครเมียมปริมาณต่ําในระยะเวลาหนึ่ง พบวาหนูทดลองเริ่มมีอาการแสดงของภาวะ
บกพรองในการใชน้ําตาล เมื่อใหหนูทดลองกินบริเวอรยีสตที่มโีครเมียมปริมาณสูงพบวาอาการ
ผิดปกติดังกลาวหายไป ความผิดปกติอ่ืนๆ ที่พบในสตัวทดลองที่มภีาวะขาดโครเมียม  ไดแก               
การเจริญเติบโตผิดปกติ  ระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงขึ้น  เกิดหินปนูที่
หลอดเลือด (aorta  plaques)  การเจริญพันธุและจํานวนสเปรมลดลง เปนตน (Neilsen, 1994; Mertz 
และ Schwarz, 1959)       
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2.3.1 คุณสมบัติทางเคมี 
 

  โครเมียมเปนแรธาตุชนิดหนึ่ง  มีเลขอะตอม 24 มวลอะตอม 51.946 โครเมียมมีหลาย
สถานะออกซิเดชัน  ตั้งแต 2- จนถึง 6+  สถานะที่พบมาก  ไดแก โครเมียมไดวาเลนท (Cr2+, Cr-II),  
โครเมียมไตรวาเลนท (Cr3+, Cr-III)  และโครเมียมเฮกซะวาเลนท (Cr6+, Cr-VI) โครเมียมไดวา-
เลนทเปนสารรีดิวซที่มีฤทธิ์แรง  โครเมียมเฮกซะวาเลนทมักรวมตวัอยูกับออกซิเจนในรูปโครเมท 
(Chromate, CrO 4

2-) หรือไดโครเมท (Dichromate, Cr2O7
2-) เปนสารประกอบที่เกิดจากกระบวนการ

ในอุตสาหกรรม มีคุณสมบัติเปนสารออกซิไดซที่มีฤทธิ์แรงและสามารถจับกับฮีโมโกลบินใน 
เซลลเม็ดเลือดแดงไดดี  มฤีทธิ์เปนสารกอกลายพันธุและสารกอมะเร็ง การสูดดมหรือการสัมผัส
อาจทําใหเกิดโรคมะเร็งปอดและผิวหนังอักเสบได สําหรับโครเมียมไตรวาเลนทเปนแรธาตุที่
สามารถพบไดในอาหาร  ส่ิงมีชีวิต และส่ิงแวดลอม (Nielsen, 1994)   
 

2.3.2 ผลจากการขาดโครเมียม 
  

 การขาดโครเมียมเปนปจจัยหนึ่งที่ทําใหเกิดภาวะการใชน้าํตาลกลูโคสบกพรอง ทําใหเกิด
ภาวะน้ําตาลสงูในเลือดและปสสาวะ  คอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดสูงในเลอืด  เอชดีแอล-
คอเลสเตอรอลต่ํา  เนื้อเยื่อไขมันเพิ่มขึ้นขณะที่มวลกลามเนื้อลดลง  จํานวนตวัรับอนิซูลิน (insulin- 
receptor) ลดลง และอินซูลินจับที่ตัวรับอินซูลินไดลดลง ทําใหระดับอินซูลินในเลือดสูงขึน้ 
(Linder, 1991; Anderson, 1985)  การขาดโครเมียมในผูปวยทีไ่ดรับสารอาหารทั้งหมดทางหลอด
เลือดดํา (Total Parenteral Nutrition, TPN) เปนระยะเวลานาน  พบวาผูปวยมีระดบัน้ําตาลสูงใน
เลือดโดยไมสามารถควบคุมไดดวยการฉีดอินซูลิน (Jeejeebhoy และคณะ, 1977)  
 

2.3.3 ปริมาณที่ควรไดรับ 
   

  โครเมียมไตรวาเลนทเปนสถานะที่มีความเสถียรมากที่สุด  สามารถเกิดสารประกอบได
มากมายและมบีทบาทสําคัญในระบบชวีภาพ  โครเมียมเปนแรธาตุที่ตองการในปริมาณนอย  Food  
and  Nutrition  Board, National  Research  Council (1989) ประเทศสหรัฐอเมริกา กําหนดปริมาณ
โครเมียมที่ควรไดรับตอวันและอยูในเกณฑปลอดภัย (Estimated  Safe   and   Adequate  Daily   
Dietary  Intakes, ESADDI)  สําหรับผูใหญเทากับ 50-200 ไมโครกรัมตอวัน  สําหรับคนไทยยังไมมี
ขอมูลภาวะโภชนาการของโครเมียม  การกําหนดปรมิาณโครเมียมอางอิงที่ควรไดรับประจําวนั 
(Dietary Reference Intake, DRI) จึงใชขอมูล DRI  ของประเทศสหรฐัอเมริกาเปนหลัก และ
เนื่องจากขอมลูคาประมาณของความตองการโครเมียมที่ควรไดรับประจําวนั  (Estimated Average 
Requirement, EAR)ไมเพยีงพอ จึงไมสามารถคํานวณหาคาโครเมียมที่ควรไดรับประจําวัน  
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(Recommended Dietary Allowance, RDA) ได  ดังนัน้ Food  and Nutrition Board (2002) ประเทศ
สหรัฐอเมริกาจึงใชคาปริมาณโครเมียมทีพ่อเพียงในแตละวัน (Adequate  Intake, AI) คือ ในเพศชาย
และหญิงอายมุากกวา 50 ป เทากับ 30 และ 20 ไมโครกรัมตอวันตามลําดับ (ตารางที่ 4) เพื่อเปนการ
กําหนดคาปริมาณโครเมียมอางอิงที่ควรไดรับประจําวนั (DRI)  ปจจบุันยังไมมีขอมูลเพียงพอที่จะ
กําหนดคาปริมาณสูงสุดของโครเมียมที่รับไดในแตละวัน (Tolerable Upper Limit, UL) 
 

ตารางที่ 4   ปริมาณโครเมียมท่ีพอเพียงในแตละวัน (Adequate  Intake, AI)                              
       (Food  and  Nutrition  Board, 2002) 
 
 

ไมโครกรัมตอวัน 
อายุ 

ทารกและเด็ก  ชาย  หญิง  หญิงตั้งครรภ  หญิงใหนมบุตร  

0-6   เดือน 
7-12 เดือน 
1-3     ป 
4-8     ป 
9-13   ป 
14-18 ป 
19-50 ป 
> 50   ป 

0.2 
5.5 
11 
15 

 
 
 
 

25 
35 
35 
30 

 
 
 
 

21 
24 
25 
20 

 
 
 
 
 

29 
30 

 
 
 
 
 

44 
45 
 

  
  ปริมาณโครเมียมที่พอเพยีงในแตละวันที่กาํหนดในตารางที่ 4 มีความใกลเคียงกับคาที่กอง
โภชนาการ  กรมอนามัย  กระทรวงสาธารณสุข (2546)  กําหนดสําหรบัคนไทย 
 
  2.3.4 แหลงอาหารและปริมาณโครเมียมในอาหาร  
 

  อาหารที่มีปริมาณโครเมียมสูง  ไดแก  บริเวอรยีสต  เห็ด  พริกไทยดํา   พรุน      ถ่ัว เบียร  
แอสพารากัส ไวน  จมูกขาวสาลี  แครอท  ผักโขม  หอยนางรม  ตับ และมันฝร่ัง  อาหารที่มี
โครเมียมปานกลาง  ไดแก  อาหารทะเล  ธัญพืช  เนยแข็ง  ไก  และเนื้อ    สําหรับผลิตภัณฑจากนม  
ผัก และผลไมมีโครเมียมในปริมาณต่ํา อาหารที่มีน้ําตาลเชงิเดี่ยว (ฟรักโตส) หรือซูโครส ใน
ปริมาณสูงมักมีโครเมียมต่ํา  (Franz, 2004; Anderson, 1985) ปริมาณโครเมียมในอาหารอื่นๆ แสดง
ในตารางที่  5 
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  อยางไรก็ตาม ปริมาณโครเมียมอาจเปลี่ยนแปลงตามกระบวนการแปรรูปอาหาร  เชน  
น้ําตาลฟอกขาวหรือธัญพืชทีผ่านการขัดสีหรือการแปรรปูเปนแปง  ทําใหสูญเสียโครเมียมใน
ระหวางกระบวนการผลิตได   นอกจากนี้สภาวะความเปนกรดในการประกอบอาหารอาจชวย
รักษาปริมาณโครเมียมในอาหารไวได (Anderson, 1987; Offenbacher และ Pi-Sunyer, 1983)  
 

ตารางที่ 5  ปริมาณโครเมียมในอาหาร (ดัดแปลงจาก Anderson, Bryden และ Polansky, 1992) 
 

อาหาร ปริมาณ ปริมาณโครเมยีม (ไมโครกรัม) 

บรอคโคลี  
นองไกงวง   
น้ําองุน  
แฮม  
ขนมมัฟฟน  
คุกกี้รสช็อกโกแลตชิป  
มันฝรั่งบด  
น้ําสมคั้น  
ถ่ัวเขียว  
เนื้อววั   
ซอสบารบีคิว  
ซอสมะเขือเทศ  
ชีสอเมริกัน  

1 ถวยตวง 
84 กรัม 

1 ถวยตวง 
28 กรัม 
1 ชิ้น 

1 ชิ้นใหญ 
1 ถวยตวง 
1 ถวยตวง 
1 ถวยตวง 

84 กรัม 
1 ชอนโตะ 
1 ชอนโตะ 

28 กรัม 

22.0 
10.4 
7.5 
3.6 
3.6 
3.4 
2.7 
2.2 
2.2 
2.0 
1.7 
1.0 

0.56 
   

  การศึกษาของ Anderson และ Kozlovsky (1985) พบวาชาวอเมริกันเพศชายและหญงิไดรับ
โครเมียมจากอาหารโดยเฉลี่ยเทากับ 33 และ 25 ไมโครกรัมตอวัน ตามลําดับ  และอาหารที่ให
พลังงาน 1,000 กิโลแคลอรี มีปริมาณโครเมียมโดยเฉลีย่ประมาณ 15 ไมโครกรัม  ซ่ึงปริมาณ
โครเมียมที่ไดรับดังกลาวเปนปริมาณที่เพยีงพอตอการบริโภคในคนปกติและผูปวยที่มีภาวะการใช
น้ําตาลกลูโคสบกพรองเล็กนอย (mildly  glucose  tolerance, IGT)  สําหรับผูปวยที่ไดรับการ
วินิจฉยัวามภีาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรองหรือเปนโรคเบาหวานควรไดรับการเสริมโครเมียม
ในปริมาณมากกวา 200 ไมโครกรัมตอวัน (Anderson, 1999 และ 1998) 
 
 



  
23 

 2.3.5 การดูดซึม  การขนสง  การสะสม  และการขับออกของโครเมียม  

 อินทรียโครเมียม (organic  chromium) สามารถถูกดูดซึมไดรอยละ 0.5-2 ที่ลําไสเล็กสวน-
ตนและกระจายไปยังสวนตางๆของรางกาย  โดยสะสมมากที่ไต ตับ  มาม  กลามเนือ้  และกระดกู 
การบริโภคโครเมียมจากอาหารในปริมาณมากกวา 50 ไมโครกรัมตอวันหรือการบริโภคโครเมียม
คลอไรด 1,000 ไมโครกรัมตอวัน พบวารางกายสามารถดูดซึมไดเพยีงรอยละ 0.4  แตโครเมียม-     
พิโคลิเนตซึ่งเปนอินทรียโครเมียมถูกดูดซมึไดรอยละ 2.8 (Cefalu และ Hu, 2004) เมื่อโครเมียมถูก
ดูดซึมเขาสูรางกายจะขนสงในกระแสเลือดไปยังเซลลตางๆ โดยอาศัยโปรตีนทรานสเฟอรริน 
(transferrin) เชนเดียวกับธาตุเหล็ก  การรับประทานธาตุเหล็กและโครเมียมรวมกนัอาจมีผลลดการ
ดูดซึมโครเมียมสําหรับโครเมียมที่ถูกดูดซมึจะขับออกทางปสสาวะรอยละ 2  สวนทีไ่มถูกดูดซึมจะ
ถูกขับออกทางอุจจาระ (Lamson และ Plaza, 2002) 

 การรับประทานโครเมียมรวมกับสารอาหารบางชนิด เชน  กรดนิโคตินิก  วิตามินซ ี       
ออกซาเลต  กรดอะมิโน มีผลเพิ่มการดูดซึมโครเมียม สวนแรธาตสัุงกะสีและเหล็กลดการดูดซึม
โครเมียมเขาสูรางกาย (Stoecker, 1999; Linder, 1991) นอกจากนี้การรับประทานยาบางชนดิ
รวมกับโครเมยีมอาจเกดิอันตรกิริยาตอกันและสงผลรบกวนการดูดซมึโครเมียม  ไดแก ยาลดกรด  
ยากลุม H2-blockers เชน cimetidine  ยากลุม proton-pump inhibitors เชน omeprazole  มีผล
เปล่ียนแปลงความเปนกรดของกระเพาะอาหาร  ทําใหโครเมียมถูกดดูซึมไดลดลงหรือเพิ่มการขับ
โครเมียมออกจากรางกาย  สวนยากลุม beta-blockers เชน  atenolol  อินซูลิน  ยากลุม nonsteroidal  
anti-inflammatory  drugs (NSAIDs) และยากลุม prostaglandin  inhibitors เชน ibuprofen  เมื่อ
รับประทานรวมกับโครเมียมอาจทําใหยามกีารออกฤทธิ์เพิ่มขึ้นหรือทําใหโครเมียมถูกดูดซึมได
เพิ่มขึ้น (National  Institute of Health, 2005) 

 โครเมียมจะถกูขับออกจากรางกายเพิ่มขึน้เมื่อออกกําลังกายอยางหนัก  เจ็บปวย   ติดเชื้อ  
ภาวะเครียด  ตั้งครรภ  ใหนมบุตร  และการบริโภคอาหารแปรรูป  เชน  น้ําตาลเชงิเดี่ยว (simple 
sugar) ในปริมาณสูง ดงัการศึกษาของ Kozlovsky และคณะ (1986) ที่ใหกลุมตวัอยางรับประทาน
อาหารที่มีพลังงานจากน้ําตาลเชิงเดี่ยวรอยละ 35 กับคารโบไฮเดรตเชิงซอนรอยละ 15 เทียบกับกลุม
ที่ไดรับอาหารควบคุมที่มีพลังงานน้ําตาลเชงิเดี่ยวรอยละ 15 กับคารโบไฮเดรตเชิงซอนรอยละ 35 
พบวากลุมตวัอยางที่รับประทานอาหารที่มนี้ําตาลเชิงเดี่ยวในปริมาณสูง เพิ่มการขับโครเมียมออก
ทางปสสาวะ นอกจากนี้ผูสูงอายุและผูปวยเบาหวานมีระดับโครเมียมในเลือดและเสนผมต่ํากวาคน
ปกติประมาณรอยละ 33 เนื่องจากโครเมียมถูกดูดซมึเขาสูรางกายไดนอยกวาและถูกขับออกจาก
รางกายมากกวาคนปกติ (Cefalu และ Hu, 2004)  
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 2.3.6 กลไกการออกฤทธิ์  (ภาพที่ 1) 

 การรับประทานอาหารทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้น  สงสัญญาณใหฮอรโมนอินซูลิน

ถูกปลดปลอยจากตับออนเขาสูกระแสเลือดมาจับที่ตัวรับอินซูลินสวนนอก (α-subunit) ของเซลล
และเกดิกระบวนการ autophosphorylation กระตุนเอนไซม kinase ที่ตัวรับอินซูลินสวนใน         

(β-subunit)  ขณะที่ตวัรับทรานสเฟอรริน (transferrin  receptor) ซ่ึงอยูภายในเซลลและมีความไว
ตออินซูลินจะเคลื่อนที่ออกมายังเยื่อหุมเซลล  เพื่อรับโครเมียมที่ถูกขนสงมาโดยโปรตีนทรานส-
เฟอรรินทางกระแสเลือดเขาสูเซลลดวยกระบวนการ endocytosis  

 

 ภาพที่ 1 กลไกการออกฤทธิ์ของโครเมียม (Vincent, 2000)   

 

  จากนั้น apochromodulin เปนสารประกอบที่เกิดจากการรวมตัวกนัของกรดอะมิโน หรือ
เรียกสารประกอบนี้วา  low-molecular-weight chromium-binding oligopeptide (LMWCr) ที่อยู
ภายในเซลลจะเขามาจับกับโครเมียมอิออนกลายเปน chromodulin (Cr4-chromodulin) และ
เคลื่อนที่มายังตัวรับอินซูลินสวนในกระตุนเอนไซม tyrosine kinase ใหออกฤทธิ์เพิ่มขึ้น 8 เทา  
พรอมกับยับยัง้การทํางานของเอนไซม phosphotyrosine  phosphatase (PTP-1)  ซ่ึงเปนเอนไซมที่
ทําใหอินซูลินที่จับอยูกับตวัรับอินซูลินออกฤทธิ์ไดลดลง จากนัน้เมือ่ระดับอินซูลินในเลือดลดลง 
chromodulin  จะถูกปลดปลอยออกจากเซลลและถูกขับออกทางปสสาวะ และการรับประทาน
สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตและน้ําตาลสูงจะสงผลให chromodulin ถูกขับออกทางปสสาวะ
เพิ่มขึ้นดวย (Cefalu และ Hu, 2004; Vincent, 2004; Anderson, 2003; Vincent, 2000) 
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 2.3.7 โครเมียมกับโรคเบาหวาน 

 

 โครเมียมในรปูโครเมียมไตรวาเลนทเปนแรธาตุที่มีบทบาทสําคัญตอเมแทบอลิซึมของ
คารโบไฮเดรตและไขมัน  เปนสวนประกอบสําคัญของสารประกอบอินทรียที่ชวยการทํางานของ
อินซูลินในการนํากลูโคสเขาสูเซลลตางๆ (glucose tolerance factor, GTF) โดย GTF เปนสารที่มี
มวลโมเลกุลต่ํา  ประกอบดวย  กรดนิโคตินิก  กรดอะมโินไกลซีน  ซีสเทอีน กรดกลูตามิก และกรด
แอสปารติก   (Franz, 2004; Lamson และ Plaza, 2002; Nielsen, 1994)  การศึกษาเกีย่วกับการเสริม
โครเมียมในมนุษยและสัตวทดลอง  พบวาโครเมยีมมผีลเพิ่มความไวตออินซูลิน  ลดระดับน้ําตาล
ในเลือด  ระดบัอินซูลิน  ระดับไขมันในเลือด  ฮีโมโกลบินเอวันซี  และเพิ่มมวลกลามเนื้อ  อยางไร
ก็ตาม มีบางการศึกษาที่ไมพบประสิทธิผลจากการรับประทานโครเมียม (Anderson Johnson, 2004; 
Anderson, 1986; Linder, 1991) 

 ผูปวยที่ไดรับสารอาหารทั้งหมดทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน พบวามีระดับน้ําตาล
สูงในเลือดโดยไมสามารถควบคุมไดดวยการฉีดอินซูลิน เมื่อเสริมโครเมียมคลอไรดปริมาณ 200 
ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 3 สัปดาห  ทําใหระดับน้ําตาลในเลือดลดลงจนอยูในเกณฑปกต ิ
(Jeejeebhoy และคณะ, 1977) จากการศึกษานีจ้ึงเปนที่มาของการศึกษาผลการเสริมโครเมียมใน
ผูปวยที่มีความผิดปกติตางๆ เชน ผูปวยเบาหวาน  ผูปวยไขมนัสูงในเลือด  ผูปวยเบาหวานขณะ
ตั้งครรภ  และผูปวยที่ไดรับสเตียรอยดแลวเกดิภาวะน้ําตาลสูงในเลือด เปนตน 

  จากการศึกษาแบบ double-blind, placebo-controlled ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวจีน 
อายุ 35-65 ป  โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุม  คอื  กลุมที่ไดรับยาหลอก  กลุมที่เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 
200 ไมโครกรัมตอวัน  และกลุมที่เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 1,000 ไมโครกรัมตอวัน  ผูปวยที่เขา
รวมการศึกษาสามารถรับประทานอาหาร ยา และออกกําลังกายไดตามปกติเหมือนที่เคยปฏิบัตอิยู  
พบวาระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหาร  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานกลูโคส 2 ชั่วโมง  
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซ ีและระดับอนิซูลินลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติตามขนาดรับประทาน
โครเมียมที่เพิม่ขึ้น (Anderson และคณะ, 1997)  ในประเทศอินเดียศกึษาผลการเสริมโครเมียมพิโค-
ลิเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาห  ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 50 คน โดย
ศึกษาแบบ double-blind, placebo-controlled, cross over-fashion พบวาผูปวยที่เสริมโครเมียมพิโค-
ลิเนตมีระดับน้ําตาลในเลือดและระดับอนิซูลินในเลือดลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ
ผูปวยที่ไดยาหลอก  แตระดบัไขมันในเลือดไมแตกตางจากผูปวยทีไ่ดยาหลอกอยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติ  (Ghosh และคณะ, 2002) เชนเดยีวกบัการศึกษาในผูปวยสูงอายุทีเ่ปนโรคเบาหวานชนดิที่ 2 ที่
เขารวมโปรแกรมกายภาพบาํบัดจากกระดกูสะโพกหักและโรคหลอดเลือดในสมอง  รับประทาน 
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อาหารที่มีพลังงาน 1,500 กิโลแคลอรีตอวัน เมื่อไดรับการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 200 ไมโครกรัม 
วันละ 2 คร้ัง ระยะเวลา 3 สัปดาห ควบคูกับการรักษาโรคเบาหวานตามมาตรฐาน พบวาระดบั
น้ําตาลในเลือด ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  และคอเลสเตอรอลรวมลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  
(Rabinovitz และคณะ, 2004)   

 การรับประทานยากลุมกลูโคคอรติคอยดที่เปนยาตานการอักเสบในโรคเรื้อรังตางๆ  เชน 
หอบ  ภูมิแพ  หากใชยากลุมนี้เปนเวลานานติดตอกนัอาจสงผลใหเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดได  
เมื่อเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 600 ไมโครกรัมตอวัน  แบงรับประทานวนัละ 3 คร้ัง  เวลา 2 
สัปดาห  สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารและระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทาน
อาหารได (Rabina และคณะ, 1999)  สําหรับหญิงตั้งครรภที่มีภาวะดื้อตออินซูลินจนทําใหเกดิ
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  เมื่อรับประทานโครเมียมพิโคลิเนตเสริมขนาด  4 และ 8 ไมโครกรัมตอ
กิโลกรัม เปนเวลา 8 สัปดาห  พบวาระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลอืดลดลงอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติเมื่อเทียบกับกอนการเสริมโครเมียมและเมื่อเทียบกบัผูปวยที่ไดรับยาหลอก โดยผูปวยที่ไดรับ
โครเมียม 8 ไมโครกรัมตอกิโลกรัม มีระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารต่ํากวาผูปวยที่
ไดรับโครเมียม 4 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมอยางมีนัยสําคัญ (Jovanovic, Gutierrez และ Peterson, 
1999) สําหรับผูที่มีภาวะไขมันสูงในเลือดที่รับประทานโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 200 ไมโครกรัม
ตอวัน ระยะเวลา 6 สัปดาหถึง  2 เดือน พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวม  แอลดีแอลคอเลสเตอรอล           
อะโปไลโปโปรตีนชนิดบี  และระดับไตรกลีเซอไรดลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Press และ
คณะ, 1990; Lee และ Reasner, 1994) 

 นอกจากโครเมียมจะมีผลตอระดับน้ําตาล ไขมัน และระดับอินซูลินในเลือดแลว  โครเมียม
อาจมีฤทธิ์ตอตานสารอนุมูลอิสระได  ดังการศึกษาของ Anderson และคณะ (2001)  ที่เสริมสังกะสี
และโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 พบวาการเสริมแรธาตุสองชนิดนี้รวมกันสามารถตอตาน
สารอนมุูลอิสระ ชวยชะลอความเสี่ยงในการเกิดภาวะแทรกซอนตอหลอดเลือดและระบบประสาท
ในผูปวยเบาหวานได เมื่อประเมินจากคา thiobarbituric  acid  reactive  substance (TBARS) ใน
เลือด ซ่ึงใชวัดการเกิดปฏิกิริยาเปอรออกซิเดชันของไขมัน ที่มีคาลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  
โดยผลการศึกษาดังกลาวสอดคลองกับของ Cheng และคณะ (2004) ที่เสริมโครเมียมจากยีสต 1,000 
ไมโครกรัมระยะเวลา 6 เดือน  ในผูปวยที่มนี้ําตาลในเลือดระดบัสูงและปานกลางพบวา  คา 
TBARS ในเลอืดลดลงและระดับ total antioxidative status (TAS) ในเลือดเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ                            
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 2.3.8    ขอมูลความปลอดภยัและผลขางเคียงของโครเมยีม 

  Food and Nutrition Board (2002) ประเทศสหรัฐอเมริกากําหนดปริมาณโครเมียมที่
พอเพียงในแตละวัน (AI) สําหรับเพศชายและหญิงอาย ุ 19-50 ป เทากบั 35 และ 25 ไมโครกรัมตอ
วัน ตามลําดับ และเพศชายและหญิงที่อายุมากกวา 50 ป เทากับ 30 และ 20 ไมโครกรัมตอวัน 
ตามลําดับ  สําหรับผูปวยเบาหวานควรไดรับโครเมียมในปริมาณมากกวา 200 ไมโครกรัมตอวันจึง
จะสามารถลดระดับน้ําตาล อินซูลิน และไขมันในเลือดได (Anderson, 1999 และ 1998)  ผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 ที่รับประทานโครเมียมพิโคลิเนตขนาด  1,000 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 4 
เดือน ไมพบผลขางเคียงและการเกดิพิษ (Anderson และคณะ, 1997) และจากการติดตามผลการ
เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 500 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 10 เดือน ในผูปวยเบาหวานจํานวน 830 
คน ไมพบผลขางเคียงเชนกนั (Cheng และคณะ, 1999)    

 อยางไรก็ตาม การรับประทานโครเมียมพิโคลิเนตเพือ่ลดน้ําหนกัโดยการรับประทานใน
ขนาดสูง 1,200-2,400 ไมโครกรัมตอวันเปนเวลา 4-5 เดือน  ซ่ึงปริมาณนี้สูงกวาคาที่ ESADDI 
กําหนด คือ 50-200 ไมโครกรัมตอวัน เปนผลใหผูปวยน้ําหนักตัวลด เกดิภาวะไตลมเหลว        
โลหิตจาง  เกล็ดเลือดต่ํา (thrombocytopenia) เม็ดเลือดแดงแตก (hemolysis) ตับและไตผิดปกติ  
เมื่อไดรับการรักษาและลางไตในโรงพยาบาลจึงหายเปนปกติ (Cerulli และคณะ, 1998) 

 เนื่องจากโครเมียมที่ถูกดูดซมึจะกระจายไปยังสวนตางๆของรางกาย   และถูกเกบ็สะสม
มากที่ไตและตบั (Lamson และ Plaza, 2002) การรับประทานโครเมียมในขนาดที่สูงกวาคา 
ESADDI กําหนด  ควรมีการติดตามความผิดปกติของไตและตับ    โดยสามารถประเมินความ
ผิดปกติไดจากคาเอนไซม aspartate aminotransferase (AST) และ alanine aminotransferase (ALT)  
ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด (blood  urea  nitrogen, BUN)  และครีอะตินินในซีรัม (serum  
creatinine, SCr)  รวมกับการประเมินความสมบูรณของเลือด  (complete  blood  count, CBC)   
(Ghosh และคณะ, 2002; Crawford และคณะ, 1999)   

 ตับเปนอวยัวะสําคัญมีหนาที่ในการเมแทบอลิซึมสารอาหารตางๆ ยาและฮอรโมนบางชนิด  
ตับมีเอนไซม AST อยูมาก  อวยัวะทีพ่บเอนไซมนีร้องลงไปคือ  กลามเนื้อหวัใจ  ไต  สมอง          
ตับออน  และปอด นอกจากนี้ตับยังมีความเขมขนของเอนไซม ALT มากที่สุด  ซ่ึงเอนไซมทั้งสอง
ชนิดมีความไวตอการอักเสบและการตายของเซลลตับ  ดังนั้นเมื่อเซลลตับผิดปกติ  บาดเจ็บหรือมี
การฉีกขาดของผนังเซลลตับ  เอนไซมเหลานี้จะรัว่เขาไปในกระแสเลือด  และตับยังทําหนาที่สลาย
กรดอะมิโนใหกลายเปนยูเรียและขับออกทางไต (สุธาทิพย  พิชญไพบลูย, 2544)    
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 ไตมีบทบาทสําคัญในการรักษาสมดุลของน้ําและอิเล็กโตรไลทตางๆ  ควบคุมสมดุลของ
กรดดาง  ขับสารแปลกปลอม  เชน ยาตางๆ  ควบคุมความดันโลหิต  ทําหนาที่เหมอืนตอมไรทอใน
การหลั่งฮอรโมน erythropoietin และ renin และไตยังสามารถสรางน้ําตาลกลูโคสจากกรด-           
อะมิโนอะลานีนและกลูตามีนเมื่อรางกายขาดอาหารเปนเวลานานๆ สําหรับผูปวยเบาหวานที่ไม
สามารถควบคุมระดับน้ําตาลไดตามเกณฑเปนเวลานานมกัมีภาวะแทรกซอนเรื้อรังทําใหไตผิดปกติ
จนถึงภาวะไตลมเหลวได โดยมักจะตรวจพบระดับไนโตรเจนและครีอะตินินในซีรัมมีคาสูงกวา
ปกติ (Braunwald และคณะ, 2002;  กุลวณี สุจริต, 2544;  สุธาทิพย  พิชญไพบูลย, 2544)    

 นอกจากติดตามการทํางานของตับและไตแลว  ควรประเมินความสมบรูณของเลือดในการ
วิจัยเสริมโครเมียมรวมดวย เนื่องจากเปนการตรวจสอบขั้นพื้นฐานทางโลหิตวิทยาที่มีความสําคัญ
และมีประโยชนทางคลินิก สามารถประเมินไดจาก จํานวนเมด็เลือดแดง (erythrocyte count, red 
blood cell, RBC) จํานวนเม็ดเลือดขาว (leukocyte, white blood cell, WBC)  ความเขมขน
ฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และจํานวนเกล็ดเลือด (platelet, 
PLT) (Ghosh และคณะ, 2002; Crawford และคณะ, 1999)  

 การรับประทานโครเมียมอาจมีผลขางเคียง เชน เกิดอาการออนเพลีย วิงเวยีนศีรษะ ปวด-
ศีรษะ  ระคายเคืองระบบทางเดินอาหาร   คล่ืนไส    อาเจยีน    เปนตะคริวที่ทอง   และอุจจาระรวง  
(กระทรวงสาธารณสุข, กรมอนามัย 2546;  Kleefstra และคณะ, 2006; Roeback และคณะ, 1991) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

   

 การวิจยันี้ศึกษาผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้าํตาลและระดบัไขมันในเลือดใน
ผูปวยนอกโรคเบาหวานชนดิที่ 2 ที่มารับบริการการรักษาที่โรงพยาบาลตากสิน ในสังกดัสํานัก
การแพทยกรุงเทพมหานคร  การวิจัยนี้ไดรับการอนุมัติจากคณะกรรมการพิจารณาและควบคุมการ
วิจัยในคนของกรุงเทพมหานคร (ภาคผนวก ค) 

3.1 รูปแบบการวิจัย 

 การศึกษาทางคลินิก (clinical study)  แบบ double-blind,  placebo controlled 

3.2 ประชากรและกลุมตัวอยางทีศ่ึกษา 

 ประชากรที่ศึกษา  คือ  ผูปวยนอกโรคเบาหวานที่มารับบริการการรักษาในคลินิกเบาหวาน
และแผนกอายรุกรรมผูปวยนอก  โรงพยาบาลตากสิน  

 กลุมตัวอยางทีศ่ึกษา  คือ  ผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีคุณสมบัติตามเกณฑการ
คัดเลือก  มารับการรักษาที่คลินิกเบาหวานและแผนกอายรุกรรมผูปวยนอก  โรงพยาบาลตากสิน 

3.3 หลักเกณฑในการคัดเลือกกลุมตัวอยาง 

 1) เกณฑการคัดเลือกผูปวยเขารวมการวิจัย (inclusion  criteria)  

  ผูปวยเพศชายและหญิงไดรับการวินจิฉัยจากแพทยวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2  ไดรับการ
รักษาดวยยาเมด็ลดระดับน้ําตาลในเลือด  โดยผูปวยมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 
8 ช่ัวโมง (fasting plasma glucose, FPG) เทากับ 140-250 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หรือมีระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซีมากกวารอยละ 7  อายรุะหวาง 40-70 ป  ผูปวยตองไมมีความผิดปกติดานการ 
ไดยิน  สามารถอานและเขยีนหนังสือได  และผูปวยยนิยอมเขารวมการวิจยัดวยความสมัครใจและ
ลงนามในหนงัสือใหความยินยอมเขารวมในการวิจัย 
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 2) ผูปวยท่ีมีคุณสมบัติในขอใดขอหนึ่งตอไปนี้จะถูกคัดออกจากการวิจัย                     
  (exclusion  criteria) 

  ผูปวยมีโรคหรือภาวะที่เปนอุปสรรคตอการเขารวมการวิจัย  เชน พิการ ตั้งครรภ หรือ          
ใหนมบุตร รับประทานโครเมียมในชวง 1 เดือนกอนเขารวมการวจิัย  หรือสูบบุหร่ี 

3.4 ขนาดตัวอยาง   

 การศึกษานี้ตองการผูปวยรวมทั้งสิ้น 60 คน (จํานวน 2 กลุมๆ ละ 30 คน) โดยคํานวณกลุม
ตัวอยาง  ดังนี ้

 N  = 2 [(Zα + Zβ) SD / D]2    (เติมศรี ชํานิจารกิจ, 2544) 

เมื่อ N  = จํานวนผูปวยตอกลุม 

 D  = ผลการเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน 
    เปนเวลา 12 สัปดาห ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 พบวาระดับ 
    น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงลดลงเทากับ 
    0.8 + 1.5 มิลลิโมลตอลิตร หรือลดลงประมาณ 1 + 1.5 มิลลิโมล
    ตอลิตร (Ghosh และคณะ, 2002) 

 SD  = สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
    อยางนอย 8 ชัว่โมงเทากับ 1.5 มิลลิโมลตอลิตร 

 Zα  = 1.64  เมื่อกําหนดให α = 0.05 (one-sided)  

 Zβ  = 0.84  เมื่อกําหนดให β = 0.20  (เติมศรี ชํานิจารกิจ, 2544) 

เมื่อแทนคาในสูตรจะได N = 2[(1.64 +0.84) x 1.5 / 1]2     

  = 27 คน / กลุม 

เมื่อคาดวาจะมผูีปวยรอยละ 10 ออกจากการวิจัยกอนกําหนด (drop-out  rate = 10 %) 

 จํานวนผูปวยตอกลุม = 27 / (1-0.10) = 30  คน 
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3.5 การแบงกลุมตวัอยาง 

 กลุมตัวอยางแบงเปน 2 กลุม ดังนี ้

กลุมที่ 1 กลุมทดลอง จํานวน 30 คน เปนผูปวยไดรับการเสริมโครเมียมนิโคติเนต เทียบเทา
 โครเมียม  100   ไมโครกรัมตอแคปซูล  คร้ังละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ 

กลุมที่ 2   กลุมควบคุม  จํานวน 30 คน  ไดรับยาหลอก รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ               
 2  คร้ัง หลังอาหารเชาและเยน็ 

3.6 สถานที่ทําการวิจัย 

 คลินิกเบาหวานและแผนกอายุรกรรม  โรงพยาบาลตากสนิ  วนัอังคาร เวลา 13.00-16.00 น.
วันพุธและวนัศุกร เวลา 08.00-12.00 น. 

3.7 เคร่ืองมือและอุปกรณท่ีใชในการวิจัย 

 (1) แบบบันทึกขอมูลผูปวยที่เขารวมการวจิัย ประกอบดวย 4 สวน (ภาคผนวก  ข) คือ 
   สวนที่ 1 ขอมูลทั่วไป                                                                                                       
   สวนที่ 2 ขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ                                                             
   สวนที่ 3 ขอมูลการใชยา                                                                                  
   สวนที่ 4 ขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง 

 (2)  เอกสารคําชี้แจงขอมูลและคําแนะนําสําหรบัผูเขารวมการวิจัย และเอกสารที่ 
   เกี่ยวของกับการวิจัย (ภาคผนวก  ค)                                                                              
 (3) คูมือการรับประทานอาหารของผูปวยเบาหวานที่เขารวมการวิจยั (ภาคผนวก  ง)               
 (4) โครเมียมนิโคติเนต  เทียบเทากับ โครเมียม 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล                        
   ซ้ือจากบริษัท DSP Nutrition จํากัด                                                                                   
 (5)  แคปซูลยาหลอกที่มีลักษณะเหมือนแคปซลูโครเมียมนิโคติเนต  (ภาคผนวก  จ)                   
 (6)  ภาชนะสีชาบรรจุแคปซูลโครเมียมและแคปซูลยาหลอก  และซองกนัชื้น                  
 (7)  สายวัดตวัเพื่อวัดเสนรอบเอวและสะโพก                                             
 (8)  เครื่องชั่งน้ําหนัก 
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3.8 ขั้นตอนดําเนนิการวิจัย  (ภาพที่ 2) 

 (1) คัดเลือกผูปวยที่มีคุณสมบัติตามเกณฑการคัดเลือกผูปวยเขารวมการวจิยัโดยเก็บ 
  รวบรวมขอมลูจากเวชระเบยีนผูปวยนอก   

 (2) ผูปวยที่เขารวมการวิจยัทุกคนจะไดรับคําชีแ้จงเกีย่วกับวตัถุประสงคการวิจัย   
  ขั้นตอนวิธีดําเนินการวิจัย  ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ  และผูปวยลงนามในหนังสอื
  ใหความยินยอมเขารวมในการวิจัย 

 (3) แบงผูปวยเปนกลุมทดลองและกลุมควบคมุ ดวยวิธี simple  random  sampling 

 (4) ผูปวยทุกคนไดรับการเจาะเลือดในสัปดาหที่ 0, 4,  8  และ 12 เพื่อตรวจวเิคราะห
  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง (FPG) โดยในสัปดาหที่ 0 
  และ 12  เจาะเลือดเพื่อตรวจวิเคราะหระดบัฮีโมโกลบินเอวันซี (HbA1c) ระดับไขมนั
  ในเลือด (lipid profiles) ไดแก คอเลสเตอรอลรวม (Total-C) ไตรกลีเซอไรด 
  (triglyceride, TG)  แอลดีแอลคอเลสเตอรอล (LDL-C) และเอชดแีอลคอเลสเตอรอล 
  (HDL-C)   เอนไซม aspartate  aminotranferase (AST)  เอนไซม alanine  - 
  aminotransferase  (ALT)  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด (blood  urea  nitrogen, 
  BUN) ครีอะตินินในซีรัม (serum  creatinine, SCr) และความสมบูรณของเลือด 
  (complete  blood  count, CBC) ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเม็ดเลือดแดง (red  blood 
  cell, RBC) จํานวนเมด็เลือดขาว (white blood cell, WBC)  ความเขมขนฮีโมโกลบิน 
  (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และจํานวนเกล็ดเลือด (platelet, 
  PLT)  สวนสัปดาห ที่ 4 และ 8 เจาะเลือดเพื่อตรวจวิเคราะหระดบั FPG เทานั้น 

 (5) สัปดาหที่ 0 ผูปวยทุกคนจะไดรับคําแนะนําการปฏิบัติตัวระหวางที่เขารวมการวิจยั
  คือการรับประทานยาประจําตัวที่เคยรับประทานใหคงเดมิไมใหงดยา    
  รับประทานอาหารอยางเหมาะสมตามเอกสารคูมือการรับประทานอาหารสําหรับ
  ผูปวยเบาหวาน โดยผูปวยสามารถดําเนินชีวิตประจําวันไดตามปกต ิ

 (6) ผูปวยทุกคนไดรับการสัมภาษณโดยผูวิจยัเกี่ยวกับขอมูลการรับประทานอาหาร 
  ยอนหลัง 24 ชัว่โมง (24-hour  recall) ทุกครั้งที่มารับการตรวจและเจาะเลือด 
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คัดเลือกตัวอยางผูปวยที่เขาเกณฑการวิจยั 

สัปดาหที่ 0  
       - ชั่งน้ําหนกั วดัความดันโลหติ                    
 วัดรอบเอวและสะโพก 

- เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  
 lipid profiles, BUN, SCr, AST, ALT, CBC 
- รับคําแนะนําและคูมือการรับประทาน

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

สัปดาหที่ 0  
      - ชั่งน้ําหนกั วดัความดันโลหติ                    
 วัดรอบเอวและสะโพก 
      - เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  

 lipid profiles, BUN, SCr, AST, ALT, CBC 
- รับคําแนะนําและคูมือการรับประทาน

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

สัปดาหที่ 4  และ 8  
- เจาะเลือดตรวจ FPG 
- รับแคปซูลยาหลอก 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
 

สัปดาหที่ 4  และ 8  
       - เจาะเลือดตรวจ FPG 

- รับแคปซูลโครเมียม  
-  สัมภาษณ 24-hour  recall 

 

กลุมควบคุม (30 คน) กลุมศึกษา (30 คน) 

สัปดาหที่ 12  
- ชั่งน้ําหนกั  วดัความดนัโลหิต           
 วัดรอบเอวและสะโพก 
- เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  
 lipid  profiles, BUN, SCr, AST, 
 ALT, CBC 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

สัปดาหที่ 12  
- ชั่งน้ําหนกั  วดัความดนัโลหิต               
 วัดรอบเอวและสะโพก 
- เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  
 lipid  profiles, BUN, SCr, AST, 
 ALT, CBC 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

รวบรวมและวเิคราะหขอมูล  อภิปรายและสรุปผล 

ภาพที ่2  แผนผังการดําเนินการวิจยั 



  
34 

 กลุมทดลองและกลุมควบคุม 

 คร้ังท่ี 1 (สปัดาหท่ี 0) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG, HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr, AST, ALT และ CBC   ช่ังน้ําหนัก               
วัดความดันโลหิต วัดสัดสวนรอบเอวและสะโพก รับคําแนะนําเกีย่วกับการใชยา การปฏิบัติตัว     
การรับประทานอาหารในชวงระหวางเขารวมการวจิัย รับคูมือการรับประทานอาหาร  และรับการ
สัมภาษณเกี่ยวกับอาหารที่รับประทานยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 คร้ังท่ี 2 (สปัดาหท่ี 4) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG กลุมทดลองไดรับโครเมียมนโิคติเนต 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 
แคปซูล หลังอาหารเชาและเย็น จํานวน 120 แคปซูล สวนกลุมควบคุมไดรับยาหลอก จํานวน 120 
แคปซูล รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ และรับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่
รับประทานยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 คร้ังท่ี 3 (สปัดาหท่ี 8) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG กลุมทดลองไดรับโครเมียมนิโคติเนต 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 
แคปซูล หลังอาหารเชาและเย็น จํานวน 120 แคปซูล สวนกลุมควบคุมไดรับยาหลอก จํานวน 120 
แคปซูล  พรอมคําอธิบายวิธีรับประทาน  รับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่รับประทานยอนหลัง 24 
ช่ัวโมง  และนับจํานวนโครเมียมและยาหลอกที่เหลือจากครั้งที่ 2 เพื่อประเมินความรวมมือในการ
รับประทานโครเมียม (adherence) 

 คร้ังท่ี 4 (สัปดาหท่ี 12) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG, HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr,  AST,  ALT  และ CBC  ช่ังน้ําหนัก        
วัดความดันโลหิต วัดสัดสวนรอบเอวและสะโพก รับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่รับประทาน
ยอนหลัง 24 ชั่วโมง  และนับจํานวนโครเมียมและยาหลอกที่เหลือจากครั้งที่ 3  เพื่อประเมินความ
รวมมือในการรับประทานโครเมียม  

3.9 การเก็บตัวอยางเลือด 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจยัตองงดอาหารและน้ําหลังเที่ยงคนื  หรือกอนมาเจาะตรวจเลอืดอยาง
นอย 8 ชัว่โมง  ทําการเก็บตัวอยางเลือดโดยการเจาะเลอืดจากเสนเลือดดําบริเวณขอพับ เพื่อนําไป
วิเคราะหหาระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง  ระดับฮีโมโกลบินเอวนัซี  
ระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอล)   
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ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ครีอะตินินในซีรัม  เอนไซม aspartate aminotransferase และ 
alanine aminotransferase และ complete blood count  ซ่ึงดําเนินการโดยกองชันสูตรโรค  
โรงพยาบาลตากสิน (ภาคผนวก ฉ)  

3.10 การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

 วิเคราะหขอมูลทางสถิติโดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป SPSS for Window 13.0 Version และ

โดยกําหนดระดับนัยสําคัญ (α) เทากับ 0.05  

3.10.1  ขอมูลทั่วไป  ทําการวิเคราะหโดยแสดงเปนจํานวน  รอยละ  คาเฉลี่ยเลขคณิต  
  และสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  เปรียบเทยีบความแตกตางของขอมูลโดยใช 
  สถิติ Chi-Square Test 

3.10.2  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาเมือ่สัปดาหที่ 0 และ 12 
  ไดแก HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr, AST, ALT และ 
  CBC ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคมุโดยใชสถิติ Independent Sample 
  T-Test 

3.10.3   เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษา  ไดแก  FPG (ตรวจ
 วิเคราะห 4 คร้ัง) ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุมโดยใชสถิต ิ Repeated - 
 measure ANOVA 

3.10.4   เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของ HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, 
 BUN, SCr, AST, ALT และ CBC ภายในกลุมทดลองและกลุมควบคมุโดยใช
 สถิติ Paired  Sample T-Test 

  

 

 

 



 

บทที่  4 

ผลการวิจัย 

 

 การวิจยันี้ศึกษาผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่
โรงพยาบาลตากสิน  กรุงเทพมหานคร เปรียบเทียบกบักลุมควบคุมที่ไดรับยาหลอก  โดยตัวแปร
ประสิทธิผลในการวจิัย  ไดแก  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังการอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง  ระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซี ระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและ          
เอชดีแอลคอเลสเตอรอล)  และตัวแปรความปลอดภยัในการเสริมโครเมียมนิโคติเนตที่ใชประเมิน
ในการวิจัยนี้ไดแก  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินในซีรัม ระดับเอนไซม 
aspartate aminotranferase, alanine aminotransferase และความสมบูรณของเลือด  

4.1 ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยาง 

 กลุมตัวอยางเปนผูปวยนอกที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2  ซ่ึงมารับการรักษาที่โรงพยาบาล
ตากสิน กรุงเทพมหานคร  จํานวนเริ่มตน 60 คน (ชาย 15 คน และหญิง 45 คน)  แบงผูปวยเปน 2 
กลุม  คือ  กลุมทดลอง 30 คน (ชาย 11 คน และหญิง 19 คน)  กลุมควบคุม 30 คน (ชาย 4 คน และ
หญิง 26 คน)  เมื่อส้ินสุดการวิจัยรวมระยะเวลา 12  สัปดาห  พบวามีผูปวยทีใ่หขอมูลครบถวน  และ
สามารถเขารวมตลอดการวิจยั  จํานวนทั้งสิน้ 57 คน (ชาย 15 คน และหญิง 42 คน)  กลุมทดลอง 28 
คน (ชาย 11 คน และหญิง 17 คน)  กลุมควบคุม 29 คน (ชาย 4 คน และหญิง 25 คน) ผูปวยจํานวน 3 
คนที่ไมสามารถรวมการวิจยัจนครบ  เนือ่งจากความเจบ็ปวยดวยโรคอื่น 2 ราย  สวนอีก 1 รายไม
สามารถติดตามการวิจยัได 

 เมื่อเริ่มตนการวิจัย (สัปดาหที่ 0) กลุมทดลองและกลุมควบคุมมีอายุเฉลี่ย  ระยะเวลาที่เปน
โรคเบาหวาน ประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน ดัชนีมวลกาย  อัตราสวนรอบเอวตอสะโพกไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.781, p = 0.414, p = 0.995, p = 0.572 และ p = 0.465 
ตามลําดับ) เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของขอมูลดวย Chi-Square Test และ Independent  
Sample T-Test (ตารางที่ 6) 
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ตารางที่ 6  ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางเมื่อเร่ิมตนการวิจัย (สัปดาหท่ี  0) 

ขอมูลผูปวย 
กลุมทดลอง

(N = 28) 
กลุมควบคุม

(N = 29) 
p-value 

เพศ a                         

          ชาย  

          หญิง 

 

11 (39.3) 

17 (60.7) 

 

4 (13.8) 

25 (86.2) 

0.029 

 

อายุ (ป) b                                                              55.5 + 8.3  59.8 + 7.4  0.781 

ระยะเวลาที่เปนโรคเบาหวาน  

          1 – 3 ป  

          มากกวา 3 ป – 6 ป  

          มากกวา 6 ป – 10 ป  

          คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (ป) b 

 

8 (28.6) 

9 (32.1) 

11 (39.3) 

6.1 + 3.3 

 

8 (27.6) 

4 (13.8) 

17 (58.6) 

6.8 + 3.3 

 

 

 

 

0.414 

มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน a       

          มี       

         ไมมี                                                                   

 

18 (64.3) 

10 (35.7) 

 

19 (65.5) 

10 (34.5) 

0.995 

a  แสดงขอมูลเปนจํานวน (รอยละ) เปรียบเทียบขอมูลโดยใช  Chi-Square Test                                           
b  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทยีบขอมูลโดยใช       
Independent  Sample T-Test                                                                                                           

 

 

 

 

 



  
38 

ตารางที่ 6 (ตอ)  ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางเมื่อเร่ิมตนการวิจัย (สัปดาหท่ี  0) 

 

ขอมูลผูปวย 
กลุมทดลอง

(N = 28) 
กลุมควบคุม

(N = 29) 
p-value 

ดัชนีมวลกาย (กก. / ม2)  b 

          18.5 – 24.9 (ปกติ) 

          25 – 29.9 (น้ําหนักเกิน) 

          มากกวา 30 (อวน) 

          คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (กก. / ม2)   

 

10 (35.7) 

11 (39.3) 

7 (25.0) 

26.5 + 3.4 

 

15 (51.7) 

9 (31.0) 

5 (17.2) 

26.0 + 3.2 

 

 

 

 

 0.572 

อัตราสวนรอบเอวตอสะโพก b 0.93 + 0.06 0.94 + 0.08 0.465 

a  แสดงขอมูลเปนจํานวน (รอยละ) เปรียบเทียบขอมูลโดยใช  Chi-Square Test                                           
b  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทยีบขอมูลโดยใช       
Independent  Sample T-Test                                                                                                           

4.2 การใชยาของกลุมตัวอยาง 

 จากขอมูลการใชยาของกลุมตัวอยางทั้งสองกลุม (ตารางที่ 7) เมื่อนํามาวิเคราะหตามกลุมยา
และชนิดของยาที่รับประทานดวยสถิติ Chi-Square Test โดยไมไดวเิคราะหจากขนาดรับประทาน 
(dose) พบวากลุมทดลองและกลุมควบคมุรับประทานยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือด (กลุมซัลโฟนิลยูเรีย
และไบกวัไนด) (p = 0.338 และ p = 0.217)    ยาลดความดันโลหิต (กลุม ACE Inhibitors, Calcium 
Antagonists และ Beta-blockers) (p = 0.840)  ยาลดไขมันในเลือด (กลุม HMG-COA reductase 
inhibitors และ Fibric acid-derivatives) (p = 0.542)ไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ และ
กลุมทดลองมีจํานวนผูใชยาแอสไพรินสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.047)   
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ตารางที่  7  การใชยาของกลุมตัวอยาง  

จํานวนคน  (รอยละ) 
รายการยา 

กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 
p-value 

ยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย  

Glibenclamide  

Gliclazide  

Gliclazide  MR 

Glimepiride  

Glipizide  

ไมใชยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย 

 

12 (42.9) 

3 (10.7) 

0 (0.00) 

4 (14.3) 

4 (14.3)  

5 (17.9) 

 

12 (41.4) 

0 (0.00) 

5 (17.2) 

1 (3.4) 

7 (24.1) 

4 (13.8) 

0.338 

 

ยากลุมไบกัวไนด 

Metformin  

ไมใชยากลุมไบกัวไนด 

 

25 (89.3) 

3 (10.7) 

 

28 (96.6) 

1 (3.4) 

0.217 

 

ยาลดไขมันในเลือด 

Simvastatin 

Pravastatin 

Gemfibrozil 

Simvastatin + Gemfibrozil 

ไมใชยาลดไขมันในเลือด 

 

16 (57.1) 

2 (7.1) 

3 (10.7) 

1 (3.6) 

6 (21.4) 

 

12 (41.4) 

1 (3.4) 

5 (17.2) 

4 (13.8) 

7 (24.1) 

0.542 

 



 

ตารางที่ 7  (ตอ)  การใชยาของกลุมตัวอยาง  

จํานวนคน  (รอยละ) 
รายการยา 

กลุมทดลอง  (N=28) กลุมควบคุม (N =29) 
p-value 

ยาลดความดันโลหิต 

Enalapril  

Quinapril  

Amlodipine  

Atenolol  

Atenolol + Amlodipine  

Atenolol + Enalapril  

ไมใชยาลดความดันโลหิต 

 

10 (35.7) 

0 (0.00) 

2 (7.1) 

3 (10.7) 

1 (3.6) 

1 (3.6) 

11 (39.3) 

 

8 (27.6) 

1 (3.4) 

1 (3.4) 

7 (24.0) 

1 (3.4) 

2 (6.9) 

9 (31.0) 

0.840 

 

ยาแอสไพรนิ  

ใช     

           60 มิลลิกรัม 

           300 มิลลิกรัม                          

ไมใช 

 

 

23 (82.1) 

2 (7.1) 

3 (10.7) 

 

 

19 (65.5) 

0 (0.00) 

10 (34.5) 

0.047 
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4.3 ผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด  (ตารางที่ 8) 

 เร่ิมตนการวจิยั (สัปดาหที ่ 0) พบวากลุมทดลองและกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง  ฮีโมโกลบินเอวันซี  คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลี เซอไรด  
แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอลไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.288, p = 
0.133, p = 0.796, p = 0.799, p = 0.997 และ p = 0.739 ตามลําดับ)  ในสัปดาหที่ 4 หลังจากกลุม
ตัวอยางทั้งสองกลุมไดรับคําชี้แจงเกีย่วกับการปฏิบัติตัวขณะเขารวมการวิจัยและคําแนะนําเกีย่วกบั
การรับประทานอาหารและยาสําหรับผูปวยเบาหวาน เมื่อกลับมาพบผูวิจัยในสัปดาหที ่ 4 
พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบ
กับสัปดาหที่ 0  (p = 0.593) และมีระดับน้าํตาลในเลือดสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.020)  สัปดาหที่ 8 หลังจากกลุมทดลองไดรับโครเมยีมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน และ
กลุมควบคุมไดรับยาหลอกเปนเวลา 4 สัปดาห  พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอด
อาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบกับสปัดาหที่ 0 และ สัปดาหที่ 4 (p = 0.593 และ 
p = 0.593 ตามลําดับ) และกลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดในสัปดาหที่ 8 ไมแตกตางจากกลุม
ควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.166) และสัปดาหที่ 12 หลังจากกลุมทดลองที่ไดรับ
โครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวันและกลุมทดลองไดรับยาหลอก  รวมระยะเวลา 8 สัปดาห  
พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบ
กับสัปดาหที่ 0, 4 และ 8  (p = 0.593, p = 0.593 และ p = 0.593 ตามลําดับ) และมีระดับน้ําตาลใน
เลือดในสัปดาหที่ 12 สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.030)  นอกจากนี้กลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีระดับฮีโมโกลบินเอวันซใีนสัปดาหที่ 12 ไมแตกตางจากสัปดาหที่ 0 (p = 
0.382 และ p = 0.520 ตามลําดับ) และเมื่อส้ินสุดการวิจยั ทั้งสองกลุมมีระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (p = 0.246)   

 หลังจากการวจิัยครบ 12 สัปดาห ผลการเปรียบเทียบภายในกลุมพบวา กลุมทดลองมีระดับ
คอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรดแอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอลไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทยีบ
กับตอนเริ่มการวิจัย  (p = 0.966,   p = 0.415, p = 0.852 และ p = 0.654 ตามลําดับ) และกลุมควบคุม
มีระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอลไมแตกตางจาก
เมื่อเริ่มตนการวิจัยเชนกนั (p = 0.749,   p = 0.303, p = 0.323  และ p = 0.611 ตามลําดับ) ในสัปดาห
ที่ 12 ทั้งสองกลุมมีระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม ไตรกลเีซอไรด แอลดีแอลและเอชดี
แอลคอเลสเตอรอล) ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.673, p = 0.260, p = 0.437 และ  
p = 0.481 ตามลําดับ) ตลอดการวิจยัพบวากลุมตัวอยางใหความรวมมอืในการวิจัยเปนอยางดี  เมือ่ 
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พิจารณาจากการมาเจาะเลือดตามเวลานดั และความรวมมือในการรับประทานโครเมียมและยา
หลอกที่จายใหอยูในเกณฑดี  โดยกลุมทดลองรับประทานโครเมียมที่จายใหคิดเปนรอยละ 95.33 
และกลุมควบคุมรับประทานยาหลอกรอยละ  95.69 

ตารางที่ 8  ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดของกลุมตัวอยาง *  

ตัวแปร สัปดาหท่ี กลุมทดลอง   (N = 28) กลุมควบคุม  (N= 29) 

น้ําตาลในเลือดหลังอด
อาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง  
(มก./ดล.) 

   0  a          
4             
8             
12 

185 + 46                

190 + 44 a              
186 + 40                

195 + 47 a 

173 + 35               

163 + 41 b              
170 + 47               

168 + 42 b 

ฮีโมโกลบินเอวันซี            
(รอยละ) 

0             
12 

8.95 + 1.38              
8.75 + 1.43  

8.44 + 1.11             
8.32 + 1.35 

คอเลสเตอรอลรวม          
(มก./ดล.) 

0             
12 

195 + 40                
195 + 42  

197 + 29               
200 + 50   

ไตรกลีเซอไรด             
(มก./ดล.) 

0             
12 

166 + 65                
178 + 92  

172 + 92               
156 + 57  

แอลดีแอลคเลสเตอรอล       
(มก./ดล.) 

0             
12 

112 + 33                
111 + 37  

112 + 21               
119 + 40  

เอชดีแอลคอเลสเตอรอล 
(มก./ดล.) 

0             
12 

49 + 9                  
48 + 10  

49 + 12                
50 + 12   

* แสดงขอมูลดวยคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                
ab  ตามแนวนอน มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                    
ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p > 0.05) 
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4.4 ผลการประเมินความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมนโิคติเนต  (ตารางที่ 9) 
 

 ตัวแปรความปลอดภัยทีใ่ชประเมินในการวิจัยนี้  ไดแก  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด 
(blood  urea  nitrogen, BUN)  ครีอะตินนิในซีรัม (serum  creatinine, SCr)  เอนไซม aspartate-  
aminotranferase (AST)  เอนไซม alanine  aminotransferase  (ALT) และ complete  blood  count 
(CBC) ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเมด็เลือดแดง (red  blood cell, RBC)  จํานวนเม็ดเลือดขาว (white 
blood cell, WBC)  ความเขมขนฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และ
จํานวนเกล็ดเลือด (platelet, PLT) 
 เมื่อเริ่มตนการวิจัย (สัปดาหที่ 0) กลุมทดลองและกลุมควบคุมมีปริมาณยูเรียไนโตรเจน       
ในเลือด  ครีอะตินินในซีรัม  เอนไซม aspartate  aminotransferase และ alanine  aminotransferase  
จํานวนเม็ดเลือดแดง ความเขมขนฮีโมโกลบิน และจํานวนเกล็ดเลือดอยูในเกณฑปกติและ             
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p  = 0.179, p  = 0.244, p  = 0.846, p  = 0.768, p  = 0.052, 
p  = 0.113 และ p  = 0.225 ตามลําดับ)  เมื่อวิเคราะหดวยสถิติ Independent  Sample T-Test               
(ตารางที่ 9) กลุมควบคุมมีจํานวนเม็ดเลอืดขาวและฮีมาโตคริตต่ํากวากลุมทดลองอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ (p  = 0.040 และ p  = 0.050) โดยมีคาอยูในเกณฑปกต ิและเมื่อส้ินสุดสัปดาหที่ 12 กลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินในซีรัม ระดับเอนไซม 
aspartate  aminotransferase เอนไซม alanine  aminotransferase  จํานวนเม็ดเลือดขาว และจํานวน
เกล็ดเลือดไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p  = 0.109, p  = 0.168, p  = 0.308, p  = 0.576,   
p  = 0.179 และ p  = 0.129 ตามลําดับ) และทุกตวัแปรมีคาอยูในเกณฑปกติ  สวนจํานวนเมด็เลือด
แดง ความเขมขนฮโีมโกลบิน และฮีมาโตคริตของกลุมควบคุมมีคาต่ํากวากลุมทดลองอยางมี
นัยสําคัญทางสถิตินั้น (p= 0.040, p  = 0.018 และ p  = 0.003 ตามลําดับ)  พบวาคาเฉลี่ยของตัวแปร
ทั้งสองกลุมยังอยูในเกณฑปกติ   
 

 ผลวิเคราะหการเปลี่ยนแปลงของตัวแปรความปลอดภยัภายในกลุมทดลองดวยสถิต ิ Paired 
Sample T-Test  หลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห
เทียบกับกอนรับประทาน (สัปดาหที่ 0) พบวาปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินใน
ซีรัม   เอนไซม aspartate aminotranferase  เอนไซม alanine aminotranferase  จํานวนเม็ดเลือดแดง 
จํานวนเม็ดเลือดขาว จํานวนเกล็ดเลือด ความเขมขนฮีโมโกลบิน และฮีมาโตคริตไมแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p  = 0.639, p  = 0.449, p  = 0.055, p  = 0.093, p  = 0.788,    p  = 0.637,   
p  = 0.384, p  = 0.241 และ p  = 0.454  ตามลําดับ) โดยทุกตัวแปรมีคาอยูในเกณฑปกติเชนเดียวกับ
กลุมควบคุม  ยกเวน คาฮีมาโตคริตในสัปดาหที่ 12 ของกลุมควบคุมที่มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (p = 0.038) แตยังมคีาอยูในเกณฑปกติ 
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ตารางที่ 9  ตัวแปรความปลอดภัยของกลุมตัวอยาง * 
 
 

ตัวแปร สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 

ปริมาณยูเรียไนโตรเจน
ในเลือด (มก./ ดล.) 

0               
12 

14.5 + 3.8               
14.9 + 5.4  

16.7 + 7.7             
17.7 + 7.7  

ครีอะตินินในซีรัม         
(มก./ ดล.) 

0               
12 

1.0 + 0.2                
1.1 + 0.2   

1.1 + 0.3              
1.1 + 0.3   

เอนไซม AST              
(ยูนิต / ลิตร) 

0               
12 

27.3 + 10.8              
24.3 + 9.2  

28.0 + 15.1            
27.5 + 14.0  

เอนไซม ALT               
(ยูนิต / ลิตร) 

0               
12 

31.3 + 14.0              
28.1 + 12.5  

29.8 + 21.3            
30.9 + 23.1  

จํานวนเม็ดเลือดแดง         
(x 106 เซลล / ลบ.มม.) 

0               
12 

4.8 + 0.5                

4.8 + 0.4 a 

4.5 + 0.7              

4.5 + 0.7 b 

จํานวนเม็ดเลือดขาว     
(x 103 เซลล / ลบ.มม.) 

0               
12 

7.9 + 1.4 a              
8.0 + 1.8  

6.9 + 2.0 b             
7.3 + 2.2  

ฮีโมโกลบิน (ก. / ดล.) 0               
12 

13.4 + 1.4               

13.5 + 1.5 a 

12.7 + 1.9             

12.5 + 1.8 b 

ฮีมาโตคริต (รอยละ) 0               
12 

41.1 + 3.9 a             

41.4 + 3.7 a 

38.8 + 4.7 b, 1          

38.1 + 4.3 b, 2  

จํานวนเกล็ดเลือด             
(x 105 เซลล / ลบ.มม.) 

0               
12 

3.2 + 0.8                
3.2 + 0.8  

2.9 + 0.9              
2.9 + 0.8  

*   แสดงขอมูลดวยคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                  

ab  ตามแนวนอน  มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                                

ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p > 0.05) ยกเวน                   

ฮีมาโตคริต12  ที่มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                 
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4.5 ขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง  (ตารางที่ 10) 
   
 จากการสัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ช่ัวโมง  แลวนําขอมูลอาหารที่ผูปวย
แตละคนรับประทานมาคํานวณพลังงานทีไ่ดรับตอวัน โดยทําการประเมินทุก 4 สัปดาหหรือทุกครัง้
ที่ผูปวยมาติดตามการวิจยั 
 พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณสารอาหารที่ใหพลังงาน (โปรตีน ไขมัน และ  
คารโบไฮเดรต) ที่ผูปวยไดรับตอวัน (ตารางที่ 10) เมื่อวิเคราะหขอมูลดวยสถิติ Repeated  measure  
ANOVA พบวาในสัปดาหที่ 0 กลุมทดลองและกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร  
ปริมาณและพลังงานจากสารอาหารโปรตีน ไขมัน และคารโบไฮเดรตไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p  = 0.054, p  = 0.254, p  = 0.152 และ p  = 0.074 ตามลําดับ) หลังจากไดรับ
คําแนะนําการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานแลว และเมื่อเปรียบเทียบภายในกลุม พบวา
ในสัปดาหที ่ 4 กลุมทดลองและกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหารไมแตกตางจาก
สัปดาหที่ 0  (p  = 0.093 และ p  = 0.099) โดยกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร  
ปริมาณและพลังงานจากโปรตีนและคารโบไฮเดรตต่ํากวากลุมทดลองอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ    
(p  = 0.004, p  = 0.013 และ p  = 0.009 ตามลําดับ)  
  ในสัปดาหที ่ 8 กลุมทดลองไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณและพลังงานจาก
คารโบไฮเดรตสูงกวากลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  (p = 0.012 และ p = 0.010)  และเมื่อ
ส้ินสุดการวิจยั (สัปดาหที่ 12) ทั้งสองกลุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณและพลังงาน
จากไขมัน และคารโบไฮเดรตที่ไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.183, p = 0.775 และ 
p = 0.208 ตามลําดับ) ขณะที่กลุมทดลองไดรับปริมาณและพลังงานจากโปรตีนสูงกวากลุมควบคมุ
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.035)   เมื่อวิเคราะหพลังงานทั้งหมดที่ไดรับจากอาหาร  ปริมาณ
และพลังงานจากโปรตีน  ไขมัน  และคารโบไฮเดรตของกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมตั้งแตสัปดาหที่ 0 
ถึง 12 โดยเปรียบเทียบภายในกลุมดวยสถิติ Paired Sample T-Test พบวากลุมตวัอยางทั้งสองกลุม
ไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหารไมเปล่ียนแปลงจากเมื่อเร่ิมตนการวิจยั (p = 0.065 และp = 0.110)  
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ตารางที่ 10  ขอมูลจากการสัมภาษณการรบัประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมงของกลุมตัวอยาง * 
 

ปริมาณและพลังงาน
จากสารอาหาร 

สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 

พลังงานทั้งหมด          
(กิโลแคลอรี) 

0 
4 
8 
12 

1847 + 623                

1894 + 758 a               

1668 + 600 a               
1564 + 653  

1550 + 515                 

1390 + 492 b               

1303 + 454 b               
1367 + 434  

โปรตีน **                      
กรัม (กิโลแคลอรี) 

0 a 
 

4 a 
 

8 a 
 

12 a 

56 + 24                   
(255 + 161)                

60 + 31 a 

 (241 + 125) a              
52 + 21                   

(208 + 83)                 

51 + 26 a                  

(204 + 103) a               

49 + 21                    
(194 + 81)                 

43 + 16 b                  

(174 + 65) b                
42 + 19                    

(168 + 77)                 

39 + 16 b                  

(156 + 62) b  

ไขมัน **                        
กรัม (กิโลแคลอรี) 

0 
 
4 
 
8 
 

12 

50 + 34                   
(443 + 315)                

45 + 27                   
(405 + 245)                

34 + 22                   
(306 + 194)                

33 + 23                   
(304 + 196)                

38 + 26                    
(346 + 236)                

33 + 31                    
(290 + 277)                

26 + 20                    
(237 + 187)                

31 + 20                    
(276 + 185)  

 

*   แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                           

** แสดงหนวยเปนกรัมและคาในวงเล็บเปนพลังงานมีหนวยเปนกิโลแคลอรี                                                                                             

ab  ตามแนวนอน  มีความตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                       

ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p > 0.05)                                                                                                                                                      
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ตารางที่ 10 (ตอ)  ขอมูลจากการสัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมงของ                     
  กลุมตัวอยาง * 
 

ปริมาณและพลังงาน
จากสารอาหาร 

สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 

คารโบไฮเดรต **           
กรัม (กิโลแคลอรี) 

0 

 
4 

 
8 

 
12 

294 + 105                 
(1175 + 422)               

307 + 126 a                

(1240 + 508) a              

288 + 111 a                

(1153 + 443) a              
263 + 114                 

(1051 + 456)               

249 + 78                   
(968 + 361)                

229 + 88 b                 

(905 + 366) b               

221 + 77 b                 

(885 + 307) b               
230 + 78                   

(919 + 313) 
 

*  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                         

** แสดงหนวยเปนกรัมและคาในวงเล็บเปนพลังงานมีหนวยเปนกิโลแคลอรี                                                                                             

ab  ตามแนวนอน มีความตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                               
ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p > 0.05) 
 

 การสัมภาษณกลุมตัวอยางจากการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ช่ัวโมง  ไมสามารถ
ประเมินปริมาณโครเมียมที่ไดรับจากอาหารจากขอมูลนี้ได  เนื่องจากขอมูลปริมาณโครเมียมใน
อาหารไทยยังมีจํากัด (กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข, 2546)  
 



 
บทที่  5 

 

อภิปรายผลการวิจัย 

  

 

 การวิจยันี้ไดศกึษาผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 โดย
ติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลในเลือด (ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมงและระดับฮีโมโกลบินเอวันซี)  ระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  
แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอล)  โดยติดตามการทํางานของไตจากการเปลี่ยนแปลงของ
ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือดและครีอะตินินในซีรัม ติดตามการทํางานของตับจากระดับเอนไซม 
aspartate aminotransferase และ alanine aminotransferase  และความสมบูรณของเลือด พรอมทั้ง
สัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง  เพื่อคํานวณพลังงานทั้งหมดและปริมาณ
สารอาหารใหพลังงานที่ผูปวยรับประทาน 
 
5.1 ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางและตัวแปรเริ่มตน  
 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจยัสวนใหญมีภูมิลําเนาอยูใกลกับโรงพยาบาลตากสิน กลุมทดลอง
และกลุมควบคุมมีอายุเฉลี่ย ระยะเวลาที่ปวยเปนโรคเบาหวาน  มีประวัติครอบครัวปวยเปน
โรคเบาหวาน  คาดัชนีมวลกาย  อัตราสวนรอบเอวตอสะโพก และชนิดของยาทีรั่บประทานไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  ซ่ึงในการวจิัยผูปวยทั้งสองกลุมใหความรวมมือเปนอยางดี
เมื่อพิจารณาจากการมาตรวจและเจาะเลือดตามกําหนดนัดและความรวมมือในการรับประทาน 
โครเมียมและยาหลอกที่จายใหอยูในเกณฑดี   
 ผูปวยทุกคนทีเ่ขารวมการวจิยัจะไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับการรับประทานอาหารพรอมกับ
ไดรับคูมือการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน รวมกบัไดรับคําอธิบายเกีย่วกับการ
รับประทานยา และคําชี้แจงตางๆ เกี่ยวกับผลการรับประทานโครเมียมเสริมตอระดับน้ําตาลและ
ไขมันในเลือด  โดยขณะเขารวมการวจิัยผูปวยทุกคนสามารถดําเนินชีวิต  ทํางาน  รับประทาน
อาหารและยา  และออกกําลังกายไดตามปกติ  
 เมื่อเริ่มตนการวิจัยผูปวยกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
อยางนอย 8 ช่ัวโมงเฉลี่ยเทากับ 185 + 46 และ 173 + 35 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 8)
ซ่ึงสูงกวาระดบัน้ําตาลในเลอืดที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือ 90-130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  
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(ADA, 2005)  และเมื่อพจิารณารวมกับตัวแปรอื่นๆ ไดแก ระดับฮีโมโกลบินเอวนัซี ไตรกลีเซอไรด
และแอลดแีอลคอเลสเตอรอล พบวาสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือระดับ 
ฮีโมโกลบินเอวันซีไมเกินรอยละ 7  ระดับไตรกลีเซอไรด และแอลดีแอลคอเลสเตอรอลนอยกวา 
150 และ 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (ADA,2005) และผูปวยสวนใหญมีน้ําหนกัตัวเกนิ
และอวน โดยกลุมทดลองและกลุมควบคมุมีการทํางานของตับ ไต และความสมบูรณของเลือดอยู
ในเกณฑปกติเมื่อเริ่มการวิจยั (ตารางที่ ก-2) 
 
5.2 ปริมาณโครเมยีมในโครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 
 

 ในการวิจัยผูปวยกลุมทดลองไดรับโครเมียมนิโคติเนต เทียบเทา โครเมียม 100 ไมโครกรัม
ตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2  คร้ัง หลังอาหารเชาและเย็น  ผูปวยกลุมควบคุม
ไดรับยาหลอก รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง  หลังอาหารเชาและเย็น  จากผลการ
วิเคราะหดวยวธีิ Grafite Furnance Atomic Absorption  Spectrophotometry  (GFAAS)    พบวา
โครเมียมนิโคติเนต 1 แคปซูล มีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 94.25 ไมโครกรมัตอแคปซูล และ   
ยาหลอกมีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 0.29 ไมโครกรัมตอแคปซูล การตรวจวิเคราะหพบโครเมียม
ในยาหลอกปรมิาณเล็กนอยอาจเกิดจากการปนเปอน  เนื่องจากโครเมียมเปนแรธาตุที่สามารถพบได
ทั่วไปในสภาพแวดลอมและวัตถุดิบทีใ่ชในการเตรียม (ภาคผนวก จ) 
 
5.3  ผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลอืด 
 5.3.1 ผลตอระดับน้าํตาลในเลือด 
 

 กลุมตัวอยางทัง้สองกลุมไดรับการตรวจเจาะเลือดเพื่อวิเคราะหระดับน้ําตาลในเลือดหลัง
อดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง 4 คร้ัง โดยตรวจในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 และตรวจวัดระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซี 2 คร้ัง ในสัปดาหที่ 0 และ 12 จากผลการเปรียบเทียบภายในกลุม พบวากลุม
ทดลองที่รับประทานโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห และกลุม
ควบคุมที่ไดรับยาหลอก  มีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงและระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซีเมื่อเริ่มตนและสิ้นสุดการวิจัยไมแตกตางกัน โดยทั้งสองกลุมมีระดับน้ําตาลใน
เลือดที่สูงกวาเกณฑเปาหมายสําหรับผูปวยเบาหวาน 
 ในทางตรงกันขาม ไดมีการศึกษาการเสรมิโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 200 ไมโครกรัมตอวัน  
ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวจีน พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารไดในเวลา  
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2 เดือนและลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไดในเวลา 4 เดือนอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ และการเสรมิ
โครเมียมพิโคลิเนตขนาด 1,000 ไมโครกรัมตอวัน  สามารถลดระดับโมโกลบินเอวนัซีได ในเวลา          
2 เดือนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (Anderson และคณะ, 1997)  เชนเดยีวกับการเสริมโครเมียมพิโค  
ลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาห  ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวอินเดีย  
พบวาระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหารลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Ghosh และคณะ, 2002)  
 การศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ชาวตะวันตกที่มีภาวะอวนที่รับประทานโครเมียม    
พิโคลิเนตขนาด 500 และ 1,000 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยไมสามารถควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดได และไมพบการเปลี่ยนแปลงของระดับฮีโมโกลบินเอวนัซีและน้ําหนักตวั
(Kleefstra และคณะ, 2006)  การทดลองเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 800 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา   
3 เดือน (Gunton และคณะ, 2005) หรือการเสริมโครเมียมพิโดเลต (chromium pidolate) ขนาด 400 
ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน (Anderson และคณะ, 2001)  ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ไมพบ
การเปลี่ยนแปลงตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารและระดับฮีโมโกลบินเอวนัซี ขณะที่ระดบั
โครเมียมในซรัีมของกลุมที่ไดรับการเสริมโครเมียมเพิม่ขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้การ
เสริมโครเมียมจากยีสตขนาด 160 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ในผูปวยสูงอายุที่มีภาวะการ
ใชน้ําตาลกลูโคสบกพรองไมมีผลตอระดับน้ําตาลและอนิซูลินในเลือดหลังอดอาหารเชนกนั 
(Uusitupa และคณะ, 1992) 
 

 จากขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง พบวากลุมทดลองมีพฤติกรรมการ
บริโภคอาหารที่ใหพลังงาน คือ สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมันสูงกวา      
กลุมควบคุมตลอดการวิจยั  ซ่ึงพฤติกรรมการบริโภคของผูปวยอาจเปนปจจัยสําคัญที่ทําใหระดับ
น้ําตาลและระดับไขมันในเลือดสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน โดยผูปวยกลุม
ทดลองบริโภคอาหารประเภทคารโบไฮเดรตรอยละ 67 ของพลังงานทั้งหมด ซ่ึงมากกวาปริมาณที่
ผูปวยเบาหวานควรไดรับ คือ รอยละ 45-60 ของพลังงานทั้งหมด (ADA, 2005; Franz, 2004)  
ดังนั้นการบริโภคอาหารประเภทคารโบไฮเดรตในปริมาณสูงของกลุมตัวอยางจึงอาจเปนปจจยัหนึ่ง
ที่ทําใหโครเมยีมที่รับประทานเสริมถูกขับออกจากรางกายเพิ่มขึ้น (Kozlovsky และคณะ, 1986)  
โดยเฉพาะการรับประทานอาหารที่มีน้ําตาลเชิงเดี่ยวในปริมาณสูงมีผลเพิ่มการขับโครเมียมออกทาง
ปสสาวะและเนื้อเยื่อตางๆ (Lamson และ Plaza, 2002; Kozlovsky และคณะ, 1986)   
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5.3.2 ผลตอระดับไขมันในเลือด 
  

 เมื่อเริ่มตนและสิ้นสุดการวจิยั  ผูปวยทัง้สองกลุมมีระดับไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอล-
คอเลสเตอรอลในเลือดสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือทั้งสองกลุมมีระดับ-    
ไตรกลีเซอไรดสูงกวา 150 และแอลดแีอลคอเลสเตอรอลสูงกวา 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร (ADA, 
2005)  แตมีระดับคอเลสเตอรอลรวมต่ํากวา 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  และเอชดแีอลคอเลสเตอรอล
สูงกวา 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ซ่ึงอยูในเกณฑปกติสําหรับผูปวยเบาหวาน (ADA, 2005)  จาก
ผลการวิจัยนีพ้บวาการเสริมโครเมียมนิโคตเินต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 8  สัปดาหใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 นัน้ ระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล และเอชดแีอล 
คอเลสเตอรอลไมแตกตางจากกลุมควบคมุอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  นอกจากนี้ระดับไขมนัใน
เลือดไมแตกตางจากเมื่อเริ่มตนการวจิัยอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน   
 อยางไรก็ตาม Anderson และคณะ (1997) ไดศึกษาการเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 
1,000 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 4 เดือนในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 พบวาสามารถลดระดับ
ไขมันในเลือดไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ และการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 200 ไมโครกรัมตอวัน 
ในผูปวยที่มีภาวะไขมนัสูงในเลือดโดยไมเปนโรคเบาหวานระยะเวลา 6 สัปดาห (Press และคณะ, 
1990) และระยะเวลา 2 เดอืน (Lee และ Reasner, 1994) สามารถลดระดับคอเลสเตอรอลรวม                     
แอลดีแอลคอเลสเตอรอล  และอะโปไลโปโปรตีน ชนิดบีไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
 การเสริมโครเมยีมพิโคลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาหในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและเอชดีแอล 
คอเลสเตอรอลไมแตกตางจากผูปวยทีไ่ดรับยาหลอก (Ghosh และคณะ, 2002) และการทดลองเสริม
โครเมียมพิโคลิเนตในขนาดที่สูงขึ้นเปน 800 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 3 เดือน ในผูปวยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวมและไตรกลีเซอไรดไมแตกตางจากกลุมควบคุม แมระดบั
โครเมียมในซรัีมของกลุมที่ไดรับโครเมียมเสริมจะเพิ่มขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Gunton และ
คณะ, 2005) ในการวิจยันีไ้ดทดลองเสริมโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 เปนเวลา 8 สัปดาห ซ่ึงก็ไมพบการเปลี่ยนแปลงของระดับไขมันในเลือด
เชนเดยีวกับการศึกษาของ Anderson และคณะ (2001)  ที่เสริมโครเมียมพิโดเลตขนาด 400 
ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ไมสามารถลดระดับคอเลสเตอรอล
รวมและแอลดแีอลคอเลสเตอรอลได สําหรับผูปวยสูงอายุที่มีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรอง
และไดรับการเสริมโครเมียมจากยีสตขนาด 160 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ไมพบการ
เปล่ียนแปลงของระดับไขมนัในเลือดเชนกัน (Uusitupa และคณะ, 1992) 
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 จากการศึกษาที่ผานมาพบวาโครเมียมที่ใชเพื่อลดระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือดใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จะอยูในชวง 160-1,000 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลาตั้งแต 2-6 เดอืน 
สําหรับขนาดโครเมียมนิโคติเนตที่ใชในการวิจัยนี้ คือ 400 ไมโครกรัมตอวัน  อาจเปนปริมาณที่ต่าํ
เกินไป และอาจตองใชระยะเวลาในการเสรมิโครเมียมมากกวา 8-12 สัปดาหสําหรับผูปวยเบาหวาน 
ชนิดที่ 2 ที่มภีาวะไขมันสูงในเลือดรวมกบัมีน้ําหนกัตัวเกิน  (Kleefstra และคณะ, 2006; Gunton 
และคณะ, 2005) และการเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานที่มภีาวะดื้อตออินซูลิน มีขนาด
รับประทานที่เหมาะสม คือ 400-600 ไมโครกรัมตอวัน ในระยะเวลาอยางนอย 4 เดอืน (Anderson, 
2003)  
 เนื่องจากโครเมียมถูกดูดซึมเขาสูรางกายไดในปริมาณต่ํา (รอยละ0.5-2.0) รูปแบบหรือ
ชนิดของโครเมียมจึงเปนปจจัยหนึ่งที่มีผลตอการดูดซึมของโครเมียม  สารประกอบอินทรีย
โครเมียม ไดแก โครเมยีมพิโคลิเนต โครเมียมนิโคติเนต  โครเมียมอะซิเตท  โครเมียมกลูโคเนต 
และโครเมียมฮิสทิเนต สามารถถูกดูดซึมเขาสูรางกายไดดกีวาสารประกอบอนินทรียโครเมียม 
ไดแก โครเมียมคลอไรด จากการศึกษาสวนใหญเปนขอมูลเกี่ยวกับการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต
เนื่องจากถูกดดูซึมไดในปรมิาณสูง คือ รอยละ 0.7-5.2 โครเมียมคลอไรดถูกดูดซึมไดรอยละ      
0.4-1.3 ขณะที่โครเมียมนโิคติเนตที่ใชในการวจิัยนี้ถูกดูดซึมไดในปริมาณมากกวารอยละ 1.0 
(Cefalu และ Hu, 2004; Ryan และคณะ, 2003; Lamson และ Plaza, 2002)  นอกจากนี ้ การขบั
โครเมียมออกทางปสสาวะ  ภาวะเครียดตางๆ เชน ความเจ็บปวย  การติดเชื้อ  ความรุนแรงของ
ภาวะการใชน้าํตาลกลูโคสบกพรอง และปริมาณโครเมียมในอาหารอาจเปนปจจัยที่มีผลตอ
ประสิทธิผลของโครเมียมไดเชนกนั (Anderson, 1997) 
 จากขอมูลทั่วไปของผูปวยที่เขารวมการวิจยันี้ พบวามีอายุเฉลี่ยมากกวา 60 ปและสวนมาก
เปนผูปวยหญิงในวยัหมดประจําเดือนที่ไมไดรับฮอรโมนทดแทน ซึ่ง Roussel และคณะ (2002) 
พบวาหญิงวัยหมดประจําเดอืนที่ไมไดรับฮอรโมนทดแทนมีระดับโครเมียมในรางกายต่ํากวาหญิงที่
ไดรับฮอรโมนทดแทน รวมกับมีระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล-
คอเลสเตอรอล  และระดบัอะโปไลโปโปรตีน ชนิดบีสูงกวาหญิงที่ไดรับฮอรโมนทดแทนอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ                                                                                                                                    
 เนื่องจากขอมลูปริมาณโครเมียมในอาหารไทยมีนอยมาก ในการวิจัยนี้จงึไมสามารถ
ประเมินปริมาณโครเมียมที่ไดจากการรับประทานอาหาร  แตไดพจิารณาขอมูลของสารอาหารชนิด
อ่ืนที่มีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกาย  คือ ธาตุเหล็ก เนื่องจากเหลก็ใชโปรตีนทรานส-          
เฟอรรินในการขนสงไปยังสวนตางๆของรางกายเชนเดยีวกับโครเมียม (Vincent, 2000) พบวาผูปวย
กลุมทดลองไดรับธาตุเหล็กจากอาหารในปริมาณเฉลี่ยมากกวา 20 มิลลิกรัมตอวัน (ตารางที่ ก-14)  
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และมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงปริมาณธาตุเหล็กที่กลุมทดลองไดรับสูงกวา
ปริมาณธาตุเหล็กอางอิงที่ควรไดรับประจําวัน (DRI) สําหรับคนไทยในกลุมอายุ 51-70 ป (เพศชาย
และหญิงควรไดรับ 10.4 และ 9.4 มิลลิกรัมตอวัน ตามลําดับ) (กระทรวงสาธารณสุข, กรมอนามัย, 
2546) การรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กปริมาณสูงทําใหแขงขันกับโครเมียมในการจับกบั
โปรตีนทรานสเฟอรรินเพื่อขนสงทั้งเหล็กและโครเมียมไปยังเซลลตางๆ  Sargent และคณะ (1979) 
พบวาผูปวยทีไ่ดรับธาตุเหล็กในปริมาณสูงจนเกดิภาวะ hemochromatosis มีระดับโครเมียมในซีรัม
ต่ํากวาผูที่ขาดธาตุเหล็ก และมีแนวโนมที่จะมภีาวะน้ําตาลสูงในเลือดหรือเปนโรคเบาหวานได
มากกวา  
 นอกจากนี้สารอาหารบางประเภท เชน   กรดแอสคอรบิก  ไฟเตท  ออกซาเลต  กรดอะมิโน
บางชนิด  เชน    ฮิสทิดีนและกรดกลูตามกิสามารถชวยเพิ่มการดูดซึมโครเมียมได (Stoecker, 1999; 
Kozlovsky และคณะ, 1986) และยาบางชนิดอาจมีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกายไดเชนกนั 
(National Institute of Health, 2005) ดังนั้นปจจัยทางโภชนาการนอกจากเปนสิง่สําคัญตอการ
ควบคุมระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือดแลวยังมีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกายดวย   
 
5.4 ความปลอดภยัของการเสรมิโครเมียมนิโคติเนต 
 

 การวิจยันี้ไดประเมินผลความปลอดภัย  โดยประเมนิจากการทํางานของไต ตบั และ     
ความสมบูรณของเลือดของผูปวยกลุมทดลองเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม   และเปรียบเทียบผลเมือ่
การวิจยัครบ 12 สัปดาหกับตอนเริ่มการวจิัย (สัปดาหที ่ 0) พบวาเมื่อเร่ิมตนการวิจยักลุมตัวอยางทัง้
สองกลุมมีการทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณของเลือดอยูในเกณฑปกติ (ตารางที่ 9 และคา
ปกติแสดงในตารางที่ ก-2) 
 การทํางานของไตประเมินจากปริมาณยเูรียไนโตรเจนในเลือดและครอีะตินินในซีรัม 
พบวาทั้งสองกลุมมีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และตัวแปรทั้งสองมีคาอยูในเกณฑ
ปกติ (คาปกตขิองปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด 10-20 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และครีอะตินินใน
ซีรัมนอยกวา 0.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) (Braunwald และคณะ, 2002) เมื่อเสริมโครเมียมนิโคติเนต 
400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห พบวาปรมิาณยูเรียไนโตรเจนในเลือดและครอีะตนิิน 
ในซีรัมเมื่อส้ินสุดการวจิัยนัน้ไมแตกตางจากกลุมควบคมุที่ไดรับยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
และอยูในเกณฑปกติเชนเดียวกับเมื่อเริ่มตนการวจิัย   
 การทํางานของตับประเมินจากระดับเอนไซม aspartate aminotransferase และเอนไซม
alanine aminotransferase พบวาในสัปดาหที่ 0 ทั้งสองกลุมมีระดับเอนไซมที่ไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  และมีคาอยูในเกณฑปกติ    (คาปกตขิองเอนไซม  aspartate  aminotransferase  
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เทากับ 0-35 ยูนิตตอลิตร และเอนไซม alanine aminotransferase เทากับ 0-35 ยูนิตตอลิตร) 
(Braunwald และคณะ, 2002) และในสัปดาหที่ 12 พบวาระดับเอนไซม aspartate aminotransferase  
และ alanine aminotransferase ของกลุมทดลองไมแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติและไมแตกตางจากสัปดาหที่ 0 โดยมีคาอยูในเกณฑปกติ  
 เมื่อเริ่มตนการวิจัยพบวา ความสมบูรณของเลือดซึ่งประเมินจากจํานวนเม็ดเลือดขาว (คา
ปกติ 4.3-10.8 x 103 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) จํานวนเม็ดเลือดแดง (คาปกติ 4.15-4.90 x 106  
เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) ความเขมขนฮีโมโกลบิน (คาปกติ 12.0-18.0 กรัมตอเดซิลิตร)  และ
จํานวนเกล็ดเลือด (คาปกติ 1.3-4.0 x 105 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) ของผูปวยกลุมทดลองและ
กลุมควบคุม พบวาทกุตัวแปรมีคาอยูในเกณฑปกติและไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  
ยกเวน จํานวนเม็ดเลือดขาว (คาปกติ 4.3-10.8 x 103 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) และฮีมาโตคริต 
(คาปกติรอยละ 37-52) ที่มคีาแตกตางระหวางกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  แตยังมีคาอยูในเกณฑ
ปกติ เมื่อเสริมโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา  8 สัปดาห พบวาจํานวน         
เม็ดเลือดขาวและจํานวนเกลด็เลือดไมแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ ขณะที่
จํานวนเม็ดเลอืดแดง ความเขมขนฮีโมโกลบิน และฮีมาโตคริตมคีาสูงกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  อยางไรก็ตาม ทุกตวัแปรยังมีคาอยูในเกณฑปกต ิ  และจากผลการวิจัยพบวากลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีจํานวนเม็ดเลือดแดง  จํานวนเม็ดเลือดขาว  ความเขมขนฮีโมโกลบิน  
และจํานวนเกล็ดเลือด เมื่อส้ินสุดการวิจยั (สัปดาหที่ 12) มีคาอยูในเกณฑปกติและไมเปล่ียนแปลง
จากสัปดาหที่ 0 อยางมีนัยสําคัญ สวนคาฮีมาโตคริตแมจะมีคาลดลงจากเมื่อเริ่มตนการวิจัยแตยังอยู
ในเกณฑปกติเชนกัน  
  

 การศึกษาตางๆ พบวาการเสริมโครเมียมขนาด 200-600 ไมโครกรัมตอวัน มีความปลอดภัย
และไมทําใหเกิดอาการขางเคียง  แตการเสริมโครเมียมในขนาดรับประทานที่สูงกวา 600 
ไมโครกรัมตอวัน หรือการรับประทานโครเมียมเสริมเปนระยะเวลานานควรติดตามและประเมนิ
การทํางานของไตรวมดวย (Ryan และคณะ, 2003) สําหรับขอมูลความปลอดภัยของการเสริม
โครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห ในการวิจยันี้ พบวาไมมีผลตอการ
ทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณของเลือด   เชนเดียวกับ Crawford  และคณะ (1999) ที่เสริม
โครเมียมนิโคติเนต 600 ไมโครกรัม ระยะเวลา 2 เดอืน ในสตรีทีม่ีน้ําหนกัตัวเกนิไมพบอาการ
ขางเคียงและความผิดปกตใินการทํางานของไต  ตับ  และเลือด แมจะมีจํานวนเม็ดเลือดขาวและ
เกล็ดเลือดลดลงจากเมื่อเริ่มตนการวจิัยแตยังอยูในเกณฑปกติ และการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 400 
ไมโครกรัมตอวันในผูปวยเบาหวาน ระยะเวลา 12 สัปดาหก็ไมพบความผิดปกติในการทํางานของ
ไต  ตับ และเลอืดเชนกนั (Ghosh และคณะ, 2002)   



 
บทที่ 6 

 

สรุปผลการวิจัย 
  
 

 การวิจยันี้ศึกษาประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอก
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่โรงพยาบาลตากสิน กรุงเทพมหานคร ผูปวยกลุมทดลองไดรับการเสริม
โครเมียมนิโคติเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห ติดตามประเมินประสิทธิผล
จากการเปลี่ยนแปลงของตัวแปรระดับน้ําตาลในเลือดและระดับไขมนัในเลือด และประเมินความ
ปลอดภัยจากคาการทํางานของไต ตับ และความสมบูรณของเลือด รวมกับประเมินการรับประทาน
อาหารของผูปวยจากการสัมภาษณขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24  ช่ัวโมง  พบวาการ
เสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนดิที ่ 2 ไมมีผลเปลี่ยนแปลงระดับน้ําตาลและระดับไขมัน        
ในเลือด เนือ่งจากการรับประทานโครเมียมนิโคติเนตเสริมในขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  
ระยะเวลา 8 สัปดาห  อาจไมเพียงพอตอการลดระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือด และการเสริม
โครเมียมนิโคติเนตในการวจิัยนี้ไมพบความผิดปกติในการทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณ
ของเลือด  
 ดังนั้นการพิจารณาเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ควรคํานงึถึงปจจัยตางๆ ที่มี
ผลตอการดูดซึมโครเมียม  รูปแบบและขนาดรับประทานของโครเมียม ตลอดจนระยะเวลาในการ
รับประทานโครเมียมเสริม   
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ขอเสนอแนะในการทําวิจัยคร้ังตอไป 
 

1. การเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานควรพิจารณารูปแบบของโครเมียม  ขนาดรับประทาน  
 ระยะเวลาเสรมิ  ตลอดจนการประเมินสภาวะโครเมียมในรางกาย เชน โครเมียมในซรัีมหรือ
 โครเมียมในปสสาวะของผูปวยแตละคนรวมดวย 
2. ควรประเมินความรวมมือในการใชยาของผูปวยและติดตามการเกิดอนัตรกิริยาของยาที่ผูปวย
 รับประทานเปนประจํากับโครเมียมที่รับประทานเสริม 
3. ประเมินการรบัประทานอาหารอยางนอย 3 วัน เพื่อประเมินสารอาหารที่อาจมีผลตอ          
 การดูดซึมโครเมียม 
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ตัวแปรศึกษาในการวิจัย  

 ตัวแปรประสทิธิผลที่ศึกษา  คือ  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง 
(fasting plasma  glucose, FPG) ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี (hemoglobin A1c, HbA1c)  คอเลสเตอรอล
รวม (Total cholesterol, Total-C)  ไตรกลีเซอไรด (Triglyceride, TG)  แอลดีแอลและเอชดแีอล 
คอเลสเตอรอล (Low Density Lipoprotein-Cholesterol และ High Density Lipoprotein-Cholesterol, 
LDL-C และ HDL-C ) 

 ตัวแปรประสทิธิผลในการวจิัยนีใ้ชเกณฑเปาหมายสําหรบัผูปวยเบาหวานที่กําหนดโดย
สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา (2005)   

ตารางที่ ก-1  เกณฑเปาหมายระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดสําหรับผูปวยเบาหวาน  (ADA, 2005) 

ตัวแปร (หนวย) เกณฑมาตรฐาน 

ระดับน้ําตาลในเลือด 

          น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง  

 

90-130  มก. / ดล. 

           ฮีโมโกลบินเอวันซ ี < รอยละ7 

ระดับไขมันในเลือด 

          ไตรกลีเซอไรด  

 

< 150  มก. / ดล. 

           แอลดีแอลคอเลสเตอรอล  <  100 มก. / ดล. 

           เอชดีแอลคอเลสเตอรอล  > 40  มก. / ดล. 

 

 ตัวแปรความปลอดภัยที่ศกึษา  คือ  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด (blood urea nitrogen, 
BUN)  ระดับครีอะตินินในซีรัม (serum creatinine, SCr)  เอนไซม alanine aminotransferase 
เอนไซม aspartate  aminotransferase (ALT และ AST)  และความสมบูรณของเลือด (complete 
blood count, CBC)   
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ตารางที่ ก-2   คาปกติตัวแปรที่ใชประเมินตับ ไต และเลอืด                                                      

        (Braunwald และคณะ, 2002) 
 

ตัวแปร คาปกต ิ หนวย 

ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด                            
(blood  urea  nitrogen, BUN) 

10-20 มก. / ดล. 

ครีอะตินินในซีรัม(serum  creatinine, SCr) < 1.5 มก. / ดล. 

เอนไซม aspartate  aminotransferase (AST) 0-35 ยูนิต / ลิตร 

เอนไซม alanine  aminotransferase (ALT) 0-35 ยูนิต / ลิตร 

จํานวนเม็ดเลือดแดง (RBC) 4.15 – 4.90 x 106เซลล / ลบ.มม. 

จํานวนเม็ดเลือดขาว (WBC) 4.3 – 10.8 x 103เซลล / ลบ.มม. 

ความเขมขนฮโีมโกลบิน (Hb)  12 – 18 ก. / ดล. 

ฮีมาโตคริต (Hct) 37 – 52 รอยละ 

จํานวนเกล็ดเลือด (PLT) 1.3 – 4.0 x 105เซลล / ลบ.มม. 
 

การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

การวิเคราะหขอมูลทางสถิติใชโปรแกรมสถิติสําเร็จรูป SPSS  for  window  13 Version  ดังนี ้

1. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุม
ควบคุมในสัปดาหที่ 0 และ 12 โดยใช  Independent-Sample T-Test 

2. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษากรณีวดั 2 คร้ัง ภายในกลุม
ทดลองและกลุมควบคุมโดยใช Paired-Sample T-Test 

3. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษากรณีวดัซ้ํา 4 คร้ัง ระหวาง
กลุมและภายในกลุมโดยใช Repeated  measure  ANOVA 
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1. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปรท่ีศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม 
 โดยใชสถติิ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหท่ี 0 และ 12) 

 1.1)  การเปรียบเทียบตัวแปรระหวางกลุมในสัปดาหที่ 0  

 สมมติฐาน 

 H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาของกลุมทดลองไมแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาของกลุมทดลองแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05   ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-3  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลระหวางกลุมทดลองและ 
        กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

FPG  (มก./ดล.)            กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

184.68  
173.00 

46.25 
35.48 

-1.072 0.288 

HbA1c (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28   
29 

8.95     
8.44 

1.38   
1.11 

-1.525 0.133 

Total-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

194.82  
197.24 

40.38  
29.45 

0.259 0.796 

TG (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28    
29 

166.29  
171.72 

64.98  
92.30 

0.256 0.799 

LDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

111.68  
111.66 

33.44   
20.96 

-0.003 0.997 

HDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

48.50   
49.45 

8.87   
12.22 

0.334 0.739 
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 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลเมื่อเริ่มการวิจยั        
ในสัปดาหที่ 0 พบวาทกุตัวแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้น ยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคอื 
คาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไมแตกตางกัน   

ตารางที่ ก-4  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัระหวางกลุมทดลองและ                 
         กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

14.54  
16.72 

3.76   
7.67 

1.361 0.179 

SCr (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

1.03      
1.11 

0.18    
0.27 

1.177 0.244 

AST (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

27.29   
27.97 

10.81   
15.10 

0.195 0.846 

ALT (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

31.25   
29.83 

13.95   
21.32 

-0.297 0.768 

WBC                         
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

7.89     
6.93 

1.43   
1.96 

-2.098 0.040 

RBC                            
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

4.81     
4.50 

0.47   
0.70 

-1.984 0.052 

Hb (ก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

13.37   
12.67 

1.42   
1.85 

-1.609 0.113 
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ตารางที่ ก-4  (ตอ) เปรยีบเทยีบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลองและ
                   กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

Hct (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

41.09   
38.81 

3.86   
4.70 

-2.004 0.050 

PLT                              
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

3.2         
2.9 

0.80       
0.90 

-1.228 0.225 

  

 สําหรับคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัย  พบวาทุกตวัแปรมีคา  p-value มากกวา 0.05 จึง 
ยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไม
แตกตางกนั  ยกเวน คาเฉลีย่ของจํานวนเม็ดเลือดขาวและฮีมาโตคริตที่มีคา  p-value นอยกวาหรอื
เทากับ 0.05 จงึยอมรับสมมติฐาน Ha  เนื่องจากมีความแตกตางของตัวแปรระหวางกลุม 

1.2)  การเปรียบเทียบระหวางกลุมในสัปดาหที่ 12 หลังจากไดรับการเสริมโครเมียม 

 สมมติฐาน 

 H0  :  คาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาของกลุมทดลองไมแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 Ha  :  คาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาของกลุมทดลองแตกตางกบัคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05 

 ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 
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ตารางที่ ก-5   เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลระหวางกลุมทดลอง       
          และกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent  Sample T-Test    (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

HbA1c (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28   
29 

8.75     
8.32 

1.43   
1.35 

-1.173 0.246 

Total-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

194.61  
199.79 

41.90  
49.88 

0.424 0.673 

TG  (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28    
29 

177.96  
155.07 

91.83  
56.65 

-1.137 0.260 

LDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

110.82  
118.76 

36.74  
39.71 

0.783 0.437 

HDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

47.96  
50.03 

9.79   
12.08      

0.709 0.481 

 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลเมื่อถึงสัปดาหที่ 12 
พบวาทุกตวัแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้นยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือตัวแปร
ประสิทธิผลของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไมแตกตางกัน   

ตารางที่ ก-6  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลอง                  
         และกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent  Sample T-Test   (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

14.86   
17.72 

5.37   
7.66 

1.631 0.109 

SCr  (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

1.05     
1.14 

0.19   
0.31 

1.399 0.168 
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ตารางที่ ก-6  (ตอ) เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลอง
                  และกลุมควบคุมโดยใชสถิต ิ Independent  Sample T-Test   (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

AST (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

24.25    
27.48  

9.16   
13.97 

1.029 0.308 

ALT (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

28.14    
30.93 

12.52   
23.13 

0.563 0.576 

WBC                            
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

8.04     
7.32 

1.76   
2.22 

-1.360 0.179 

RBC                         
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

4.83     
4.50 

0.40   
0.71 

-2.101 0.040 

Hb (ก. /ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

13.53  
12.48 

1.46   
1.78 

-2.436 0.018 

Hct (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

41.41  
38.12 

3.65   
4.30 

-3.112 0.003 

PLT                               
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

3.2         
2.9 

0.80   
0.80 

-1.191 0.239 

 

  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัเมื่อถึงสัปดาหที่ 12 
พบวาทุกตวัแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้นยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือตัวแปรความ
ปลอดภัยของกลุมทดลองและกลุมควบคมุไมแตกตางกนั  ยกเวน  จํานวนเม็ดเลือดแดง  ความ
เขมขนฮีโมโกลบินและฮีมาโตคริตที่มีคา p-value นอยกวา 0.05 จงึยอมรับสมมติฐาน Ha  คือ  
จํานวนเม็ดเลือดแดง ความเขมขนฮโีมโกลบินและฮีมาโตคริตของกลุมทดลองแตกตางกับ          
กลุมควบคุม   



  
74 

 

 2. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียของตัวแปรท่ีศึกษากรณีวัด 2 คร้ัง ภายในกลุม
 ทดลองและกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Paired-Sample T-test 

 2.1)  การเปรียบเทียบความแตกตางภายในกลุมทดลอง (สัปดาหที่ 0 และ 12) 

    สมมติฐาน 

   H0 :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอนและหลงัการเสริมโครเมียมไม
    แตกตางกนั 

  Ha     :   คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอนและหลังการเสรมิ โครเมียม
   แตกตางกนั 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-7   การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
         ทดลองโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)                                                               

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

HbA1c (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

8.95      
8.75 

1.38   
1.43 

-0.890 0.382 

Total-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

194.82   
194.61 

40.38  
41.90 

0.042 0.966 

TG (มก./ดล.)                สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

166.29  
177.96 

64.98  
91.83 

-0.827 0.415 

LDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

111.68  
110.82 

33.44  
36.74 

0.189 0.852 

HDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

48.50   
47.96 

8.87    
9.79 

0.453 0.654 
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ตารางที่ ก-8  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายในกลุม                            
         ทดลอง โดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)      
                                                                                             

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

14.54  
14.86 

3.76    
5.37 

-0.475 0.639 

SCr (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

1.04     
1.05 

0.18   
0.19 

-0.769 0.449 

AST (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

27.29  
24.25 

10.81  
9.16 

2.002 0.055 

ALT (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

31.25  
28.14 

13.95  
12.52 

1.741 0.093 

WBC                           
(x 103เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

7.89      
8.04 

1.43   
1.76 

-0.477 0.637 

RBC                         
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

4.81     
4.83 

0.47   
0.40 

-0.272 0.788 

Hb (ก. /ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

13.37   
13.53 

1.42   
1.46 

-1.198 0.241 

Hct (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

41.09   
41.41 

3.86   
3.65 

-0.760 0.454 

PLT                             
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

3.2         
3.2 

0.80       
0.80 

0.886 0.384 
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  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลและความปลอดภัย
ภายในกลุมทดลองกอนและหลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนต (สัปดาหที่ 0 และ 12)  พบวา
คา p-value ของทุกตัวแปรมากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  กลาวคือ  คาเฉลี่ยของตัวแปร
ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด และตวัแปรที่ประเมินการทํางานของไต ตับ และเลือดที่ศึกษา
ภายในกลุมทดลองเมื่อเริ่มตนการวจิัยและหลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนตไมแตกตางกนั 
นอกจากนี้ทุกตัวแปรความปลอดภัยมีคาปกติ    

  2.2)  การเปรียบเทียบความแตกตางภายในกลุมควบคุม (สัปดาหที่ 0 และ 12) 

          สมมติฐาน 

H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการเสริมยาหลอกไมแตกตางกนั 

Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการเสริมยาหลอกแตกตางกนั  

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05    ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุมควบคุม 
สัปดาหที่ 0 และ 12 พบวา  คา p-value ของทุกตัวแปรมากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  คือ  
คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการรับประทานยาหลอกไมแตกตางกัน 
 

ตารางที่ ก-9  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
        ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)                                                               

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

HbA1c (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

8.44     
8.32 

1.11   
1.35 

0.652 0.520 

Total-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

197.24   
199.79 

29.45    
49.88 

-0.324 0.749 

TG (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

171.72   
155.07 

92.30   
56.65 

1.049 0.303 
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ตารางที่ ก-9  (ตอ) เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
        ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)      

    ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

LDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

111.66   
118.76 

20.96   
39.71 

-1.006 0.323 

HDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

49.45  
50.03 

12.22   
12.08 

-0.514 0.611 

 

 ตารางที่ ก-10  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายในกลุม 
           ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)        
                                                              

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

16.72   
17.72 

7.67       
7.66 

-1.588 0.124 

SCr (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

1.11        
1.14 

0.27     
0.31 

-1.722 0.096 

AST (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

27.97   
27.48 

15.10   
13.97  

0.227 0.822 

ALT (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

29.83   
30.93 

21.32   
23.13 

-0.291 0.773 

WBC                           
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

6.93        
7.32 

1.96       
2.22 

-1.370 0.181 

RBC                          
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

4.50        
4.50 

0.70       
0.71 

-0.029 0.977 
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ตารางที่ ก-10 (ตอ)  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายใน
      กลุมควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)        
      

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

Hb (ก. /ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

12.70   
12.48 

1.85       
1.78 

1.368 0.182 

Hct  (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

38.81       
38.12 

4.70       
4.30 

2.178 0.038 

PLT                            
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

2.9         
2.9  

0.90   
0.80 

0.325 0.748 

  

  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัภายในกลุมควบคุม
กอนและหลังการรับประทานยาหลอก (สัปดาหที่ 0 และ 12)  พบวาคา p-value ของทุกตัวแปร
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  กลาวคือ  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอน
และหลังการรบัประทานยาหลอกไมแตกตางกัน  ยกเวน ฮีมาโตคริตที่มีคา p-value นอยกวา 0.05 
จึงยอมรับสมมติฐาน Ha  อยางไรก็ตาม ฮีมาโตคริตยังมีคาเฉลี่ยอยูในเกณฑปกติ  

3. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปรท่ีศึกษาภายในกลุมทดลองและกลุม 
 ควบคุม  กรณมีีการวัดซํ้า 4 คร้ัง  ใชสถิติ  Repeated  measure  ANOVA 

 ในการวิจัยนี้มตีัวแปรที่ทําการวัดผลซ้ํา 4 ครั้ง (สัปดาหที่ 0,  4,  8 และ 12) ไดแก ระดับน้ําตาล
ในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง พลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณคารโบไฮเดรต   
ไขมัน  และโปรตีนจากขอมูลการรบัประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 3.1)  เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยภายในกลุมทดลอง 

   สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมทดลองจากการวัดแตละครั้งไมแตกตางกัน 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมทดลองจากการวัดแตละครั้งแตกตางกนั 
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  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05   ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่  ก-11  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลอง
        (Repeated measure ANOVA) 

    

ตัวแปร (หนวย) สัปดาหท่ี mean SD F p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชั่วโมง         

(มก. / ดล.) 

0             
4             
8             
12 

184.68  
190.21    
186.00  
194.54 

46.25  
43.96  
40.48  
46.50 

0.638 0.593 

พลังงานทั้งหมด   
(กิโลแคลอรี) 

0             
4             
8             
12 

1847.16 
1894.13  
1667.55  
1564.06 

623.32  
757.56  
600.46  
652.67 

2.390 0.093 

คารโบไฮเดรต         
(กรัม) 

0             
4             
8             
12 

293.66 
306.51  
288.23  
262.64 

105.41  
126.29  
110.79  
114.09 

1.430 

 
0.258 

 

ไขมัน (กรัม) 0             
4             
8             
12 

50.12  
44.95  
34.01  
32.82 

34.10  
27.25  
21.55  
22.54 

2.658 

 
0.070 

 

โปรตีน (กรัม) 0             
4             
8             
12 

56.29  
60.18  
51.90  
51.02 

24.40  
31.13  
20.87  
25.75   

1.136 

 
0.354 
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  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศกึษาและตัวแปรพลังงานที่ไดจาก
การรับประทานอาหารของกลุมทดลอง  พบวา  คา p-value ของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
อยางนอย 8 ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมันและโปรตีน      มีคา
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือ ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีนภายในกลุมทดลอง
ที่ทําการวัดทั้ง 4 คร้ัง (สัปดาหที่ 0, 4,  8 และ 12) ไมแตกตางกัน  

3.2)  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยภายในกลุมควบคมุ 

   สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุมจากการวดัแตละครั้งไมแตกตางกัน 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุมจากการวดัแตละครั้งแตกตางกนั 

  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05 

  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-12  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุม 

            (Repeated  measure  ANOVA) 

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD F p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชั่วโมง         

(มก./ดล.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 12 

173.00  
163.24  
169.59  
168.28 

35.48 
40.86  
47.48  
42.25 

0.496 0.596 

พลังงานทั้งหมด   
(กิโลแคลอรี) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 12 

1549.81  
1389.63  
1303.18    
1366.71    

514.90  
492.33  
454.27  
433.77 

2.317 0.099 
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ตารางที่ ก-12  (ตอ) การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษา  ภายในกลุม 
        ควบคุม (Repeated  measure  ANOVA) 

    ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD F p-value 

คารโบไฮเดรต         
(กรัม) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 12 

248.98  
228.85  
221.30  
229.73 

78.31  
88.23  
76.84  
78.14 

1.214 0.324 

ไขมัน (กรัม) 0             
4             
8             
12 

38.46  
32.63  
26.35  
31.19 

26.17  
30.61  
20.34  
20.29 

1.699 0.192 

โปรตีน (กรัม) 0             
4             
8             
12 

49.28   
43.47   
41.95  
38.89 

21.45  
16.25  
19.32  
15.61 

2.217 0.110 

  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาและตวัแปรพลังงาน
ทั้งหมดจากอาหารของกลุมควบคุม  พบวาคา p-value ของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชั่วโมง   พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีนมคีา
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือ ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีน ภายในกลุมควบคมุ
ที่ทําการวัดทั้ง 4 คร้ัง (สัปดาหที่ 0,  4,  8 และ 12) ไมแตกตางกัน   

3.3)  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรศึกษาระหวางกลุม 

  สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาระหวางกลุมจากการวดัแตละครั้งไมแตกตางกนั 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาระหวางกลุมจากการวดัแตละครั้งแตกตางกัน 
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  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-13 การเปรียบเทยีบคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  
   (Repeated  measure  ANOVA) 

ตัวแปร (หนวย) สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  
(N=28) 

กลุมควบคุม 
(N=29) 

t p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยางนอย 

8 ช่ัวโมง  (มก. / ดล.) 

0           
4           
8           
12 

185 + 46        
190 + 44        
186 + 40        
195 + 47        

173 + 35        
163 + 41        
170 + 47        
168 + 42 

-1.072         
-2.400         
-1.402         
-2.233 

0.288   
0.020    
0.166   
0.030 

พลังงานทั้งหมด         
(กิโลแคลอรี) 

0           
4           
8           
12 

1847 + 623  
1894 + 758  
1668 + 600 
1564 + 653 

1550 + 515  
1390 + 492  
1303 + 454  
1367 + 434 

-1.966         
-2.992         
-2.590         
-1.349 

0.054        
0.004        
0.012   
0.183 

คารโบไฮเดรต          
(กรัม) 

0           
4           
8           
12 

294 +105       
307 +126      
288 + 111      
263 + 114 

249 + 78        
229 + 88        
221+ 77        
230 + 78 

-1.821         
-2.699         
-2.658         
-1.274 

0.074      
0.009    
0.010   
0.208 

ไขมัน                 
(กรัม) 

0           
4           
8           
12 

50 + 34         
45 + 27         
34 + 22         
33 + 23  

38 + 26         
33 + 31         
26 + 20         
31 + 20  

-1.452         
-1.603         
-1.380         
-0.287 

0.152   
0.115   
0.173   
0.775 

โปรตีน                
(กรัม) 

0           
4           
8           
12 

56 + 24         
60 + 31         
52 + 21         
51 + 26 

49 + 21         
43 + 16         
42 + 19         
39 + 16 

-1.153         
-2.553         
-1.870         
-2.158 

0.254   
0.013   
0.067   
0.035 
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  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชัว่โมงระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  พบวาในสัปดาหที่ 4 และ 12 มีคา p-value       
นอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธสมมติฐาน H0  คือกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมมีระดบัน้ําตาลในเลอืดที่
แตกตางกนั พลังงานทั้งหมดและปริมาณคารโบไฮเดรตในสัปดาหที่ 4 และ 8 มีคา p-value นอยกวา 
0.05 จึงปฏิเสธสมมติฐาน H0 คือกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากการรับประทาน
อาหารและปรมิาณคารโบไฮเดรตแตกตางกัน และรับประทานสารอาหารประเภทโปรตีนแตกตาง
กันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติในสัปดาหที่ 4 และ 12  

  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางปริมาณธาตุเหล็กของกลุมทดลองและกลุมควบคุม 
(ตารางที่ ก-14) ที่ไดจากขอมูลการรับประทานอาหารตอวันยอนหลัง 24 ชัว่โมง พบวาคา p-value 
ของปริมาณธาตุเหล็กที่ไดรับจากอาหารในสัปดาหที่ 0 คานอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธ H0 คือผูปวยกลุม
ทดลองรับประทานอาหารทีม่ีธาตุเหล็กแตกตางจากกลุมควบคุมตั้งแตเริ่มตนการวิจยั ดังนั้นจึงใช
สถิติ Analysis of Covariance (ANCOVA) มาวิเคราะหเพื่อปรับคาเฉลี่ยของปริมาณธาตุเหล็กเมือ่
เร่ิมตนการวจิยัไมใหมีความแตกตางกนั จึงจะสามารถประเมินความแตกตางของคาเฉลี่ยปริมาณ
ธาตุเหล็กที่ไดรับตอวันระหวางกลุมได จากการวิเคราะหพบวาผลการเปรียบเทียบปริมาณธาตุเหล็ก
ที่ไดรับจากอาหารในสัปดาหที่ 4, 8 และ 12 ระหวางกลุมนั้น คา p-value นอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธ 
H0 คือผูปวยกลุมทดลองรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ 

ตารางที่ ก-14 การเปรยีบเทียบคาเฉลี่ยปริมาณธาตุเหล็กที่ไดรับตอวันระหวางกลุมทดลองและ   
        กลุมควบคุม   

ตัวแปร                
(หนวย) 

สัปดาหท่ี 
กลุมทดลอง  

(N=28) 
กลุมควบคุม 

(N=29) 
t p-value 

ปริมาณธาตุเหล็ก 
(มิลลิกรัมตอวนั) 

0 
4 
8 
12 

27.0 + 16.3  
28.8 + 19.0  
20.1 + 11.9  
21.1 + 11.4  

18.5 + 8.5  
17.0 + 9.9  
17.0 + 9.7  

15.0 + 10.0  

-2.490 
-2.964 
-1.094 
-2.145 

0.016  
0.043 * 
0.022 * 
0.016 * 

* คา p-value หลังการวิเคราะหดวยสถิติ ANCOVA 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ภาคผนวก  ข 

แบบบันทึกขอมูลผูปวย 
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แบบบันทึกขอมูล “ประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียม 

ในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีโรงพยาบาลตากสนิ  กรุงเทพมหานคร” 
EFFICACY  AND  SAFETY  OF  CHROMIUM  SUPPLEMENTATION  IN   

TYPE-2  DIABETIC  OUTPATIENTS  
 AT  TAKSIN  HOSPITAL, BANGKOK  METROPOLITAN  ADMINISTRATION 

 
สวนท่ี 1  ขอมูลท่ัวไปของผูปวย 
วันที่เขารวมการวิจัย..............................ลําดับที่……..…… 

อายุ.................ป (วันเกิด........................)           เพศ  ชาย   หญิง  

ประเภทผูปวย  ฟรี.....................  เบิกตนสังกัด      ชําระเงิน  ประกันสุขภาพถวนหนา 
ที่อยู…………………………………………………………………………………………………. 
โทรศัพท………………….ประวัติการแพยา...................................................................................... 
ทานเปนโรคเบาหวาน.............ป โรคอื่นๆ....................................................................................... 
 
1. ระดับการศกึษาที่จบสูงสดุ  
 ก. ประถมศึกษา   ข. มัธยมศึกษา 
 ค. ประกาศนยีบัตร/อนุปริญญา ง. ปริญญาตรีหรือสูงกวา 
2. อาชีพปจจุบนั 
 ก. รับจาง ข. รับราชการ ค. กิจการสวนตัว ง. อ่ืนๆ.................................... 
3.  สถานะภาพสมรส 
 ก. โสด  ข. คู  ค. หมาย  ง. หยา/แยก 
4. ประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว (บิดา  มารดาหรือญาติสายตรง) 
 ก. มี    ข. ไมมี   ค. ไมทราบ 
5. ความสม่ําเสมอในการออกกําลังกายในหนึ่งสัปดาห 
 ก. ทุกวนั ข. 3-4 คร้ัง ค. 1-2 คร้ัง ง. ไมเคย 

6. การสูบบุหร่ี     สูบ.........................  ไมสูบ 

7. รับประทานวิตามิน  แรธาตุ  หรือผลิตภัณฑเสริมอาหาร  รับประทาน...................................... 

        ไมรับประทาน 
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สวนท่ี 2  ขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบตัิการ  
 

ขอมูล คาปกติ คร้ังลาสุด 
(กอนการวิจัย) 

คร้ังท่ี 1 
(สัปดาหท่ี 0) 

คร้ังท่ี 2 
(สัปดาหท่ี 4) 

คร้ังท่ี 3 
(สัปดาหท่ี 8) 

คร้ังที่ 4 
(สัปดาหท่ี 12) 

วันแพทยนัด       

วันนัดเจาะเลือด       

B.W. / Ht       

BMI (กก./ม2)       

WHR       

BP       

FPG (มก./ดล.) 90-130      

HbA1c (%) < 7      

Total-C (มก./ดล.) < 200      

TG (มก./ดล.) < 150      

LDL-C (มก./ดล.) < 100      

HDL-C (มก./ดล.) > 40      

BUN / SCr           
(มก./ดล.) 

10-20 / <1.5      

AST  (ยูนิต/ลิตร) 0-35       

ALT  (ยูนิต/ลิตร)  0-35       

RBC                   
(x 106/ ลบ.มม.) 

4.15-4.90      

WBC                        
(x 103/ ลบ.มม.) 

4.3-10.8      

Hb (ก./ดล.) 12-18      

Hct (%) 37-52      

PLT                         
(x 105/ ลบ.มม.) 

1.30-4.00      

โครเมียมท่ีให       
โครเมียมท่ีเหลือ       

เกิดอาการไมพึงประสงค    เกิด   ไมเกิด  ไมมีขอมูล  
 

ลําดับท่ี……..…… 

ลําดับท่ี……..…… 
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สวนท่ี 3  ขอมูลการใชยาตางๆของผูปวย  
 
 

วันที่
ตรวจ 

ภาวะโรค รายการยาที่ใช ความแรง 
(มก.) 

วิธีใช จํานวน
(เม็ด) 

หมายเหตุ 
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วันท่ี.........
ม้ืออาหาร  

อาหารที่รับประทาน 
ปริมาณ 

(ชอนชา, ชอนโตะ, 
ถวย, ทัพพี, ผล, ชิ้น) 

น้ําหนัก (กรัม) 

เชา 

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

............................................................................... 

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

................................. 

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

....................... 

กลางวัน 

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

............................................................................... 

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

................................. 

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

....................... 

เย็น 

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

...............................................................................

............................................................................... 

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

.................................

................................. 

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

.......................

....................... 

ลําดับท่ี…………. สวนท่ี 4  แบบบันทึกการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง (24-hr  recall) 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก  ค 

เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําสําหรับผูเขารวมการวิจัย 
เอกสารที่เกี่ยวของกับการวิจัย 
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เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําสําหรับผูเขารวมการวิจัย 
1. ชื่อการวิจัย  ประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอก 
   โรคเบาหวานชนิดที่ 2  ที่โรงพยาบาลตากสิน  กรุงเทพมหานคร  
2. ผูวิจัย   เภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี   
    อาจารยท่ีปรึกษา รองศาสตราจารย  ดร. อรอนงค  กังสดาลอําไพ 
    อาจารยท่ีปรึกษารวม นายแพทยไพบูลย  ค้ําพันธุ 
3. สถานที่วิจัย  คลินิกเบาหวานและแผนกอายุรกรรมผูปวยนอก โรงพยาบาลตากสิน 
4. ผูสนับสนนุการวิจัย ทุนวิจยัจากบณัฑิตวิทยาลัย  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
  
 ทานไดรับเชิญใหเขารวมการวิจัย  โดยมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาประสิทธิผลและความ
ปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนดิที่ 2 โดยทานจะไดรับแคปซูล
โครเมียมนิโคติเนตขนาด 100 ไมโครกรัม  รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง หลังอาหาร
เชาและเย็น  เปนเวลา 8 สัปดาห รวมระยะเวลาที่ทานตองเขารวมการวจิัยรวม 12 สัปดาห 
 
5. ความเปนมาของโครงการ  ท่ีทําไมตองศกึษาเรื่องนี ้
 อัตราความชุกของโรคเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มขึ้นทุกป  เนื่องจากโรคเบาหวานเปนโรคที่
ไมสามารถรักษาใหหายขาดได  พยาธิสภาพของโรคยังทําใหเกิดโรคแทรกซอนตางๆ  ซ่ึงบั่นทอน
และทําลายสุขภาพของผูปวย    ดังนั้นการปองกันตนเองจากโรคเบาหวาน  ตลอดจนการรักษาและ
การดูแลตนเองอยางเหมาะสมของผูปวยเบาหวานจึงเปนสิ่งสําคัญ 
  โรคเบาหวาน  เปนโรคเรื้อรังที่มีผลใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง  อันเปนผลมาจากความ
บกพรองของการหลั่งอินซูลินที่สรางจากตับออน  หรือความผิดปกติในการออกฤทธิ์ของอินซูลิน  
หรือทั้งสองอยางรวมกนั  ทําใหรางกายไมสามารถนําน้ําตาลไปใชใหเกิดพลังงานไดเต็มที่           
การรักษาโรคเบาหวานในระยะเริ่มแรกและอาการไมรุนแรงจะใชวิธีการควบคุมอาหารรวมกับการ
ออกกําลังกายเปนวิธีแรกโดยผูปวยยังมีระดับน้ําตาลในเลือดไมสูงมากนัก และแมวาผูปวยจะไดรับ
ยาเม็ดลดระดบัน้ําตาลในเลอืดหรือยาฉีดอินซูลินแลวกต็าม  ผูปวยก็จําเปนตองควบคุมอาหารรวม
ดวยเสมอ 
 จุดมุงหมายในการควบคุมอาหารในผูปวยเบาหวาน  ก็เพื่อใหผูปวยไดรับพลังงานจาก
อาหารเพียงพอกับความตองการ  รวมทั้งรับประทานอาหารใหสมดุลกับความตองการของผูปวย  
และรักษาระดบัน้ําตาลในเลอืดใหอยูในระดับปกติ  เพื่อปองกันภาวะโรคแทรกซอนที่อาจเกิดขึน้ได
ทั้งในระยะสั้นและระยะยาว  ดังนั้นการรับประทานอาหารอยางถูกตองและเหมาะสมจึงมี
ความสําคัญในผูปวยเบาหวาน 
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 ผูปวยจะตองควบคุมการรับประทานอาหารประเภทโปรตีน  ไขมัน  และคารโบไฮเดรตให
อยูในสัดสวนที่เหมาะสม  การบริโภคอาหารประเภทเสนใยอาหารชนิดที่ละลายน้ําได  จะชวย
ชะลอการดูดซมึกลูโคสจากลําไสเล็กได  นอกจากนี้สารอาหารประเภทวิตามินและแรธาตุบางชนดิ  
เชน โครเมียมเปนแรธาตุที่รางกายตองการในปริมาณเพียงเล็กนอยแตมคีวามจําเปนตอรางกาย  โดย
โครเมียมมีหนาที่เปนสวนประกอบที่สําคัญในการชวยใหรางกายนํากลูโคสไปใชเปนพลังงาน  จงึมี
บทบาทที่สําคัญในการควบคุมกระบวนการเผาผลาญของกลูโคส  โปรตีนและไขมนัภายในรางกาย 
 สําหรับขอมูลในเรื่องความปลอดภัยของการรับประทานโครเมียม  พบวาโครเมียมที่พบใน
อาหารตางๆ และในผลิตภณัฑเสริมอาหาร  จัดวาเปนแรธาตุที่มีความเปนพิษนอยที่สุดชนิดหนึ่ง   
  จากที่กลาวมาแลวขางตน  จึงเปนที่นาสนใจทีจ่ะศึกษาผลการเสริมโครเมียมตอระดับ
น้ําตาลและไขมันในเลือดสําหรับผูปวยโรคเบาหวานชนดิที่   2   เพื่อเปนประโยชนและเปน
แนวทางในการพิจารณาเสรมิโครเมียมในผูปวยเบาหวาน  ซึ่งอาจชวยปองกันหรอืลดความรุนแรง
ของโรคแทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นแกผูปวยในภายหลังได   
 
6. วัตถุประสงค  เพื่อศึกษา 
   1)   ผลของการเสริมโครเมียมตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร และ ฮีโมโกลบินเอวันซี   
  2)   ผลของการเสริมโครเมียมตอระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม            
        ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล และเอชดีแอลคอเลสเตอรอล) ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  
  3)   ความปลอดภัยของการเสรมิโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 
 
7. รายละเอียดที่จะปฏิบัติตอทาน  
 7.1 ในกรณีท่ีวันมาเจาะเลือดของการวิจัยตรงกับวันท่ีแพทยนัดมาตรวจ 
 1. เมื่อทานมาถึงโรงพยาบาลทานจะไดรับการเจาะเลือดเพือ่ตรวจวดัระดบัน้ําตาลใน
  เลือด (ในสัปดาหที่ 0, 4, 8  และ 12) ระดับไขมันในเลอืด  การทํางานของตับ  ไต  
  ความสมบูรณของเลือด  (ในสัปดาหที่ 0 และ 12) 
 2.  พบแพทย 
 3. พบผูวิจัยเพื่อรับคําแนะนําตางๆที่จําเปนตอผูปวยเบาหวาน การปฏิบัติตัวขณะเขา
  รวมการวจิัย แนวทางการรับประทานอาหารและคูมือการรับประทานอาหาร 
  สําหรับผูปวยเบาหวาน  พรอมรับแคปซูลโครเมียมนิโคติเนตขนาด 100  
  ไมโครกรัม รับประทานครั้งละ 2  เม็ด หลังอาหารเชาและเยน็ ติดตอกันเปน 
  ระยะเวลา 8 สัปดาห (เร่ิมตั้งแตสัปดาหที่ 4  ถึง 12 ) และคําอธิบายวิธีรับประทาน   
 4.  ผูปวยไปรับยาที่หองจายยาผูปวยนอก 
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 7.2 ในกรณีท่ีวันนดัมาเจาะเลือดของการวิจัยไมตรงกับวันท่ีแพทยนัดมาตรวจ 
 1. เมื่อทานมาถึงโรงพยาบาลทานจะไดรับการเจาะเลือดเพือ่ตรวจวดัระดบัน้ําตาลใน
  เลือด (ในสัปดาหที่ 0, 4,  8  และ 12) ระดับไขมันในเลือด  การทํางานของตับ  ไต  
  ความสมบูรณของเลือด  (ในสัปดาหที่ 0 และ 12) 
 2.  พบผูวิจัยเพื่อรับคําแนะนําตางๆที่จําเปนตอผูปวยเบาหวาน การปฏิบัติตัวขณะเขา
  รวมการวจิัย แนวทางการรบัประทานอาหารและคูมือการรับประทานอาหารสําหรับ
  ผูปวยเบาหวานพรอมรับแคปซูลโครเมียมนิโคติเนตขนาด 100 ไมโครกรัม  
  รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ ติดตอกันเปนระยะเวลา 8  
  สัปดาห (เร่ิมตัง้แตสัปดาหที่ 4 ถึง 12 ) และคําอธิบายวิธีรับประทาน   
 
8. ประโยชน 
 จากผลการวิจยัศึกษาทางคลนิิกของการเสริมโครเมียมในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที ่ 2 
พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด  และยังมีผลในการลดระดับไขมันเลือดไดในบางการศึกษา  
ดงันั้นการวิจยันี้จึงอาจเปนประโยชนตอผูปวยเบาหวานเพื่อชะลอการเพิ่มขนาดรับประทานและการ
ปรับชนิดของยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือด   ซ่ึงประสิทธิผลดังกลาวอาจสงผลตอการปองกันการเกดิ
ภาวะแทรกซอนที่อาจเกดิขึ้นกับผูปวยเบาหวานได 
 
9. ทานจําเปนตองเขารวมการวิจัยหรือไม 
 ไมจําเปน ขึน้อยูกับทานเอง ทานมีสิทธิที่จะปฏิเสธไมขอเขารวมการวจิัยคร้ังนี้  เมือ่ทาน
ยินยอมเขารวมในการวิจยั  ทานมีสิทธิที่จะขอยกเลิกไดทุกขณะตลอดกระบวนการวิจัย  โดยท่ีการ
ปฏิเสธจะไมสงผลตอการรักษาโรคเบาหวานของทานแตอยางใด 
 
10. ทางเลือกของการรักษาวธีิอ่ืน 
 ทานที่ไมไดเขารวมโครงการวิจัย แพทยก็จะใหการดูแลทานตามปกติในการรักษา
โรคเบาหวานตามมาตรฐานและอยูในความควบคุมดูแลของแพทยตามเดิม 
 
11. คาตอบแทน 
 โครงการวิจัยครั้งนี้มีคาตอบแทนใหทานเพื่อเปนคาใชจายในการเดนิทาง สําหรับ
คาใชจายในการเจาะตรวจเลอืดนั้น ผูวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบคาใชจายโดยออกคาตรวจเลือดให
ทั้งหมดในกรณีที่ทานตองชาํระเงินเอง  โดยผูวจิัยจะรับผิดชอบคาใชจายในสวนที่อยูนอกเหนือจาก
รายการเจาะตรวจเลือดตามปกติที่แพทยส่ังตรวจ  เชน  คาผลตรวจการทํางานของตับ  การทํางาน 
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ของไต  ความสมบูรณของเลือด หรือรายการเจาะตรวจเลือดที่อยูนอกจากรายการนัดของแพทย 
นอกจากนี้แคปซูลโครเมียมที่ทานไดรับในระหวางการวิจัยนั้นทานไมตองเสียคาใชจายใดๆทั้งสิ้น 
 
12. การรักษาความลับของทาน 
 ขอมูลที่ไดรับจากการศึกษาในการวิจัยคร้ังนี้จะไมเปดเผยตอสาธารณะเปนรายบุคคล  และ
เก็บขอมูลสวนตัวของทานเปนความลับ 
 
13. ผูวิจัยผูรับผิดชอบโครงการวิจัยท่ีทานสามารถติดตอได 
 หากทานมีขอสงสัยประการใดที่เกีย่วกับโครงการวิจัยในครั้งนี้  สอบถามขอมูลไดโดยตรง
จากเภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี โทร. 0-2274-7526 และ 0-1842-0548   นิสิตปริญญาโท  
คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั  ภาควิชาอาหารเคมี  สาขาอาหารเคมีและโภชนศาสตร
ทางการแพทย  
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ภาคผนวก  ง 
คูมือการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



คูมือการรับประทานอาหารสาํหรับผูปวยเบาหวาน

โดย...เภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี
นิสิตปริญญาโท

 คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย
ภาควิชาอาหารเคมี  สาขาอาหารเคมีและโภชนศาสตรทางการแพทย

ชื่อ....................................................
โรคประจําตัว...................................
อาย.ุ............โทร...............................

คือ  โรคที่ผูปวยมีระดับน้ําตาลในเลือดสูง 
รางกายไมสามารถนําน้ําตาลไปใชใหเกิดพลงังานไดเต็มที่ 

ผูปวยเบาหวานมักตรวจพบระดับน้ําตาลในเลือด
กอนรับประทานอาหาร 

มากกวาหรือเทากับ 126 มิลลกิรัมเปอรเซนต  

โรคเบาหวาน

สาเหตุของเบาหวาน

เกิดจากรางกายขาดอินซูลินหรืออินซูลินทํางานผิดปกติ  
โดยอินซูลินเปนฮอรโมนที่สรางจากตับออนมีหนาที่นาํน้าํตาล

ไปใชใหเกิดเปนพลงังานใหแกรางกาย  
ดังนั้นเมื่อเกิดความผิดปกติดังกลาวแลว
ทําใหรางกายไมสามารถเผาผลาญน้าํตาล
ทําใหน้าํตาลในเลือดและในปสสาวะสูงได 
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อาการของโรคเบาหวาน

ไดแก  อาการปสสาวะบอย  กระหายน้ํามาก  
กินจุแตผอมลง  ออนเพลีย  เหนื่อยงาย

การรักษาโรคเบาหวาน

การควบคุมอาหารอยางเหมาะสม
 การออกกําลังกาย
 การรับประทานยาลดน้ําตาลในเลือด
 การฉีดอนิซูลิน

ทําไมผูปวยเบาหวานตองควบคุมอาหาร ?

1. เพื่อควบคุมระดับน้ําตาล  และระดับไขมันในเลือดใหอยูในระดับปกติ 
หรือใกลเคียงระดับปกติใหมากที่สุด  

2. เพื่อควบคุมน้ําหนักตัวใหอยูในเกณฑที่เหมาะสม
3. เพื่อชะลอโรคแทรกซอนจากโรคเบาหวาน เชน  
โรคหัวใจและหลอดเลือด  โรคตา  ไต  และระบบประสาท

อาหารที่ตองควบคุม

คารโบไฮเดรต   แบงเปน 2 พวก คอื

1.  แปง  ไดแก  ขาว  เผือก  มัน  ขาวโพด กวยเตี๋ยว  บะหมี่  
ขนมปง  มะกะโรนี  วุนเสน 

2.  น้ําตาลชนิดตางๆ  เชน  น้ําตาลทราย  น้ําตาลปบ  น้ําหวาน     
น้ําอัดลม  เครื่องดื่มที่มีสวนผสมของน้าํตาล  ลูกอม  
ลูกกวาด  เยลลี่  ช็อคโกแลต  เปนตน
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ผักและผลไมก็จัดเปนอาหารประเภทคารโบไฮเดรตเชนกัน  
แตเปนคารโบไฮเดรตที่มีใยอาหารสูงเปนแหลงของวิตามินและเกลือแร 

ผักที่ผูปวยเบาหวานสามารถรับประทานไดจํานวนมาก  
ไดแก  ผักบุงจีน  ผักตําลึง  ผักกะเฉด  ผักคะนา 
ผักกาดขาว แตงกวา

ผลไมที่มีน้ําตาลมาก  ควรงดเวนเด็ดขาด  เชน  ทุเรียน  ละมุด  นอยหนา 
ขนุน  ผลไมกระปอง  ผลไมเชื่อม  ลําไย  องุน  เปนตน

โปรตีน

โปรตีนจากสัตว  ไดแก  เนื้อสัตวตางๆ  ไข  น้ํานม  ผลิตภัณฑจากนม  
โปรตีนจากพชื    ไดแก  เตาหู  ถั่วเมล็ดแหง 
ควรรับประทานเนื้อสัตวไมติดมัน และงดรับประทานหนงัสัตวทุกประเภท

ไขมัน

อาหารประเภทไขมัน  ไดแก  ไขมันสัตว  หนังสัตวติดมัน 
น้ํามันพืชตางๆ  เนย  มาการีน ครีม  กะทิ  เปนตน

ควรหลีกเลี่ยงไขมันจากสัตว  ใชน้ํามันพชืชนิดไมอิ่มตัว 
เชน  น้ํามันถั่วเหลือง  น้ํามันขาวโพด  น้ํามันรําขาวแทน

อาหารผูปวยเบาหวาน  
แบงงายๆ เปน 3 ประเภท คือ 

ประเภทที่ 1 หาม ! รับประทาน

อาหารน้ําตาล  ขนมหวาน เชน  ไอศกรีม  เคก  ช็อกโกแลต
โอเลี้ยง  น้ําผลไมผสมน้ําตาล  ผลไมที่น้ําตาลมาก น้ําอัดลม

สรุป
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 ประเภทที่ 2 รับประทานไดแต จาํกัดจาํนวน

 ขาวเหนยีว  
 ขาวเจา
 ขาวแดง (ขาวซอมมือ)
 ขนมปงขาว
 เพราะ“มีดัชนีน้ําตาลสงู”

อาจเลี่ยงมารับประทาน กวยเตี๋ยว  วุนเสน  มะกะโรนี  สปาเกตตี้แทนได 

ประเภทที่ 3 รับประทานได ไม จํากัดจํานวน

ผักใบเขียวทุกชนิด  เชน  ผักกาด  ผักคะนา  ถั่วฝกยาว  ผักบุง  ถั่วงอก  ตําลงึ

บันทึกขอมูลผูปวยเบาหวาน

น้ําหนักตัวความดันคอเลสเตอรอลไตรกลีเซอไรดวันที่ 

เอชดีแอลแอลดีแอลฮีโมโกลบิน

เอวันซี (%)

น้ําตาลกอน

ทานอาหาร

วันที่
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ภาคผนวก  จ 

โครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 

ผลการวิเคราะหปริมาณโครเมียมในโครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 
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โครเมียมนิโคติเนต  (Chromium  nicotinate) 

 ขึ้นทะเบยีนเปนผลิตภัณฑเสริมอาหารและไดรับการรับรองจากสํานักงานคณะกรรมการ
อาหารและยา (อ.ย.)  แบงบรรจุและจดัจําหนายโดยบริษทั DSP  Nutrition  จํากัด   

 โครเมียม  นิโคติเนต 1  แคปซูล  น้ําหนัก 350  มิลลิกรัม  มีสวนประกอบดังนี ้

1. โครเมียม นิโคติเนต  เทียบเทา  โครเมียม 100  ไมโครกรัม 

2. เซลลูโลส  264 มิลลิกรัม 

3. แมกนีเซยีม  สเตียเรท   5 มิลลิกรัม 

 เมื่อทําการสุมและวิเคราะหโครเมียม นิโคติเนตที่ใชในการวิจยั  ดวยวิธี Grafite Furnance 
Atomic  Absorption  Spectrophotometry  (GFAAS)  พบวามีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 94.25 
ไมโครกรัม 

ยาหลอก  (placebo) 

 ในการวิจัยนี้หมายถึง  แคปซลูที่มีลักษณะและสวนประกอบตางๆ เหมอืนแคปซูลโครเมียม
นิโคติเนตแตไมมีโครเมียมเปนสวนประกอบ 

การเตรียมแคปซูลยาหลอก 

   ยาหลอก 1  แคปซูล  น้ําหนัก 320  มิลลิกรัม  มีสวนประกอบดังนี ้

1. ไมโครคริสตัลไลนเซลลูโลส  (Vivapur® Type 101)  บริษัท JRS Pharma                                   
305  มิลลิกรัม (95%)   (pharmaceutical  grade) 

2. แมกนีเซยีม  สเตียเรท  15  มิลลิกรัม  (5 %)  (pharmaceutical  grade) 

 นําผงสวนประกอบดังกลาวชั่งน้ําหนกั แลวนํามาบรรจใุนแคปซูลใส เบอร 1 ดวยเครื่อง
บรรจุแคปซูล  Panviv  ที่สามารถอัดไดคร้ังละ 150 เม็ด  จํานวนแคปซลูยาหลอกที่ผลิตทั้งหมด
มีจํานวน 7,200 เม็ด 

 เมื่อทําการสุมวิเคราะหแคปซูลยาหลอกเพือ่หาโครเมียม  ดวยวิธี Grafite Furnance Atomic  
Absorption Spectrophotometry  (GFAAS) พบวามีปริมาณโครเมียมอยูเทากับ 0.29 ไมโครกรัม 
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การวิเคราะหตัวอยางเลือด   (กองชันสูตรโรค  โรงพยาบาลตากสิน) 
1. น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง 
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม  พลาสมาที่ถูกแยกปนภายใน 30 นาทหีลังเก็บเลือด 
 วิธี   End  point  Colorimetric  Method (Enzymatic  Mutarotase – GOD) 
 สารเคมี  Color  Reagent 
     Mutarotase  0.13 ยูนิต / มิลลิลิตร 
     GOD   9.0 ยูนิต / มิลลิลิตร 
     Peroxidase  0.65 ยูนิต / มิลลิลิตร 
     Ascorbate  oxidase 2.7 ยูนิต / มิลลิลิตร 
     4-aminoantipyrine 0.50 ยูนิต / มิลลิลิตร 
    Buffer  Solution (pH 7.1) 
     Phosphate  buffer 60 มิลลิโมล / ลิตร 
     Phenol   5.3 มิลลิโมล / ลิตร 
 เครื่องมือที่ใชวิเคราะห Olympus AU 600 
 
2. ฮีโมโกลบินเอวันซี 
 วิธี   Turbidimetric  inhibition  immunoassay (TINIA)  for  hemolyzed   
    whole  blood 
 สารเคมี  R1  :  Buffer / antibody 
     MES  buffer  0.025 โมล / ลิตร 
     TRIS  buffer (pH 6.2) 0.015 โมล / ลิตร 
     HbA1c antibody  < 0.5 มิลลิกรัม / มิลลิลิตร 
     stabilizers 
    R2  :  Buffer / polyhapten 
     MES  buffer  0.025 โมล / ลิตร 
     TRIS  buffer (pH 6.2) 0.015 โมล / ลิตร 
     HbA1c polyhapten > 8 ไมโครกรัม / ลิตร 
     Stabilizers 
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3. คอเลสเตอรอลรวม 
วิธี   CHOD-PAP : Enzymatic  Colorimetric  Test  with  Lipid  Clearing   
   Factor (LCF) 
สารเคมี  Phosphate  buffer (pH 6.5) 100 มิลลิโมล / ลิตร 
   4-aminophenazone  0.25 มิลลิโมล / ลิตร 
   Phenol    5 มิลลิโมล / ลิตร 
   Peroxidase   > 5  ยูนิต / ลิตร 
   Cholesterol  esterase  > 150 ยูนิต / ลิตร 
   Cholesterol  oxidase  > 100 ยูนิต / ลิตร 
   Sodium  azide    รอยละ 0.05   
 

4. ไตรกลีเซอไรด 
วิธี   GPO-PAP : Enzymatic  Colorimetric  Test  with  Lipid  Clearing   
   Factor (LCF) 
สารเคมี  PIPES  buffer (pH 7.5)  50  มิลลิโมล / ลิตร 
   4-chlorophenol   5 มิลลิโมล / ลิตร 
   4-aminoantipyrine  0.25 มิลลิโมล / ลิตร 
   Magnesium  ions  4.5 มิลลิโมล / ลิตร 
   ATP    2 มิลลิโมล / ลิตร 
   Lipases    > 1.3 ยูนิต / มิลลิลิตร 
   Peroxidase   > 0.5 ยูนิต / มิลลิลิตร  
   Glycerol  kinase   > 0.4 ยูนิต / มิลลิลิตร 

   Glycerol-3-phosphate  oxidase > 1.5 ยูนิต / มิลลิลิตร 
 

5. แอลดีแอลคอเลสเตอรอล   คํานวณดวยสูตร   
     LDL = Total-C – (HDL - TG/5)   
     เมื่อไตรกลีเซอไรดไมเกนิ 400 มิลลิกรัม / เดซิลิตร 
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6. เอชดีแอลคอเลสเตอรอล 
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม  โดยทําทันทีหลังเก็บเลือด 
 วิธี   Direct  method แบบ Immunological  inhibition 
 สารเคมี R1 : Pretreatment  หาม freeze 
    4-aminoantipyrine (4-AA) 0.9 มิลลิโมล / ลิตร 
    Peroxidase   2400 ยูนิต / ลิตร 
    Ascorbate  oxidase  2700 ยูนิต / ลิตร 
    Antihuman B-lipoprotein  antibody 
  R2 : Enzyme  reagent  หาม  freeze 
    Cholesterol  esterase   4000 ยูนิต / ลิตร 
    Cholesterol  oxidase  20000 ยูนิต / ลิตร 
    F-DAOS   0.8 มิลลิโมล / ลิตร 
      
7. ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด  (blood  urea  nitrogen, BUN)   
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม หรือ พลาสมา   
 วิธี   Fully  Enzymatic method  for  Kinetic  Determinations  แบบ GLDH 
    (glutamate  dehydrogynase) 
 สารเคมี  Tris  buffer   100  มิลลิโมล / ลิตร 
    Tetra-Sodiumdiphosphate 10  มิลลิโมล / ลิตร 
    2-oxoglutarate   > 9.8  มิลลิโมล / ลิตร 
    ADP (Adenosine-5-diphosphate) > 2.6  มิลลิโมล / ลิตร 
    Urease    > 17.76  ยูนิต / ลิตร 
    NADH    0.26  มิลลิโมล / ลิตร 
    EDTA    2.65  มิลลิโมล / ลิตร 
    GLDH (glutamate dehydrogynase) > 0.16  ยูนิต / ลิตร 
8. ครีอะตินินในซีรัม 
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม หรือ  พลาสมา 
 วิธี   Jaffe  Reaction  แบบ Kinetic  Colorimetric  assay 
 สารเคมี R1 : Sodium  hydroxide  0.8 มิลลิลิตร / ลิตร 
  R2 : Picric  acid   25 มิลลิลิตร / ลิตร 
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9. เอนไซม aspartate  aminotransferase (AST) 
 ส่ิงสงตรวจ ซีรัม หรือ heparinized / EDTA  plasma 
 วิธี UV  kinetic ตามแบบ IFCC (Internatinal  Federation  of  Clinical  - 
  Chemistry) และ GSCC (German  Society  for  Clinical  Chemistry) 
 สารเคมี Tris  buffer (pH7.65)    80 มิลลิลิตร / ลิตร 
  L-aspartate    240 มิลลิลิตร / ลิตร 
  2-oxoglutarate    12 มิลลิลิตร / ลิตร 
  LDH      > 0.9 ยูนิต / ลิตร 
  MDH      > 0.6 ยูนิต / ลิตร 
  NADH     0.20 มิลลิลิตร / ลิตร 
  Preservative    
10. เอนไซม alanine  aminotransferase (ALT) 
 ส่ิงสงตรวจ ซีรัม หรือ heparinized / EDTA  plasma 
 วิธี UV  kinetic ตามแบบ IFCC (Internatinal  Federation  of  Clinical  - 
  Chemistry) และ GSCC (German  Society  for  Clinical  Chemistry) 
 สารเคมี Tris  buffer (pH7.15)    100 มิลลิลิตร / ลิตร 
  L-alanine    500 มิลลิลิตร / ลิตร 
  2-oxoglutarate    12 มิลลิลิตร / ลิตร 
  LDH      > 1.8 ยูนิต / ลิตร 
  NADH     0.20 มิลลิลิตร / ลิตร 
  Preservative     
 เครื่องมือ Olympus AU 600 ทั้ง AST  และ ALT 
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ประวัติผูเขยีนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาวสุวาท ี  รักษบริสุทธิ์ศรี  เกิดวันที่ 3 กุมภาพนัธ  พ.ศ. 2522  ที่จังหวดั
กรุงเทพมหานคร  จบการศึกษาระดับมัธยมตนและมัธยมปลายที่โรงเรียนสตรีวิทยา 2  เขาศึกษาตอ
ที่คณะเภสัชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยในปการศึกษา 2540 สําเร็จการศึกษาปริญญาตรี
เภสัชศาสตรบันฑิต  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยในปการศึกษา 2544  ทํางานเปนเภสัชกรประจําที่  
โรงพยาบาลพญาไท 2 ตั้งแตป พ.ศ. 2545-2547 และเขาศึกษาตอหลักสูตรเภสัชศาสตรมหาบัณฑิต 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา  2547 
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