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บทที่  1 

 

บทนํา 

 

1.1 ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 

 โรคเบาหวาน  คือ กลุมโรคทางเมแทบอลิซึมที่มีระดับน้าํตาลกลูโคสสูงในเลือด  พบไดใน
บุคคลทุกเพศทุกวยั  จากการรวบรวมขอมูลโดยองคการอนามัยโลกตั้งแตป ค.ศ. 2000 พบประชากร    
ทั่วโลกปวยดวยโรคเบาหวานประมาณ 171 ลานคน  และคาดวาในป ค.ศ. 2030 จะมีจํานวนเพิ่มขึน้
ถึง 366  ลานคน  สําหรับผูปวยเบาหวานในประเทศไทยป ค.ศ. 2000 มีจํานวน 1,536,000 คน  ซ่ึง
คาดวาในป ค.ศ. 2030 จะเพิ่มจํานวนเปน 2,739,000 คน (Wild และคณะ, 2004; World Health 
Organization, 2004)   โรคเบาหวานจึงเปนโรคเรื้อรังที่เปนปญหาคุกคามสุขภาพของประชากรไทย
และทั่วโลก  ผูปวยเบาหวานตองดแูลและรักษาไปตลอดชีวิต  โดยตองมีการตดิตามประเมิน
ผลการรักษาเปนระยะๆ จากการตรวจเจาะเลือดเพื่อวัดระดับน้ําตาลในเลือด และการรักษาจะให
ไดผลดีตองอาศัยความรวมมอืจากบุคลากรวิชาชีพตางๆ  คือ  แพทย  เภสัชกร  พยาบาล  นักกําหนด
อาหาร  และนกัโภชนาการรวมกับความรวมมือในการดแูลและการเอาใจใสตนเองอยางถูกตองของ
ผูปวยและญาติ   

การรักษาโรคเบาหวานมจีุดมุงหมายที่สําคญั  คือ  ใหผูปวยมีชวีิตทีย่ืนยาวและมีความสุข  
ปราศจากอาการตางๆของโรคเบาหวาน  ปราศจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวานหรือเกิดขึน้
นอยที่สุด ควบคุมน้ําหนักตวัไมมากหรือนอยเกนิไป  มีระดับน้ําตาลในเลือด  ระดับฮีโมโกลบิน    
เอวันซี (hemoglobin A1c)  และระดับไขมนัในเลือดอยูในเกณฑเปาหมาย (ADA, 2005 และ อภิชาติ     
วิชญาณรัตน, 2546) โดยสมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกาแนะนําใหผูปวยเบาหวานทกุคน
ควรไดรับการอบรมความรูทางโภชนาการ  การดูแลโรคเบาหวานดวยตนเอง  และการเปลีย่น
พฤติกรรมการรับประทานอาหารอยางถูกตองเหมาะสม  หรือใชหลักโภชนบําบดัทางการแพทย 
(Medical  Nutrition  Therapy, MNT)  รวมกับการปรบัเปลี่ยนแบบแผนการดําเนนิชีวิต  และการ
ออกกําลังกาย    ดังนั้นโภชนาการที่ดีจึงเปนสวนสําคญัสวนหนึ่งในการควบคุมโรคเบาหวาน แม
ผูปวยเบาหวานจะรับประทานยาลดระดับน้ําตาลในเลือดหรือฉีดอินซลิูนแลวก็ตาม (Franz,  2004)   

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวานมีลักษณะเหมือนกับอาหารของคนปกติ  คือตองไดรับ
พลังงานและสารอาหารครบถวนตามความตองการของรางกาย  แตตองคํานึงถึงปริมาณ  เวลาใน
การรับประทานอาหาร และสัดสวนที่เหมาะสมของสารอาหารที่ใหพลังงาน  คือ  คารโบไฮเดรต   
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ไขมันและโปรตีน เพราะสารอาหารเหลานี้มีผลตอระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือด  
นอกจากนี้มีการศึกษาพบวาวิตามินและแรธาตุบางชนิด  เชน  สังกะสี ไบโอติน แมกนเีซียม  
วิตามินอี  และโครเมียม เปนสารอาหารที่มีความสําคัญตอการควบคุมโรคเบาหวาน  โดยการขาด
วิตามินและแรธาตุบางชนิดอยางเรื้อรังอาจสงผลใหเกิดโรคเบาหวานหรือเกิดความผดิปกติในผูปวย
เบาหวานได (Anderson, 1997; Guerrero-Romero และ Rodriguez-Moran, 2005) 

โครเมียมเปนแรธาตุเล็กนอยที่ทําหนาทีเ่กีย่วของกับการเผาผลาญคารโบไฮเดรต  ไขมัน  
และโปรตีน  การศึกษาของ Jeejeebhoy และคณะ (1997)  พบวาผูปวยที่ไดรับสารอาหารที่ใหทาง
หลอดเลือด (total parenteral  nutrition, TPN) เปนระยะเวลานาน  มีระดับน้ําตาลในเลือดสูงโดยไม
สามารถควบคุมใหอยูในระดบัปกติไดดวยอินซูลิน   เมื่อทดลองเสริมโครเมียมคลอไรดใน
สารอาหารที่ใหทางหลอดเลอืด พบวาระดบัน้ําตาลในเลอืดลดลงจนอยูในเกณฑปกติ  จากการศึกษา
ดังกลาว โครเมียมจึงไดรับความสนใจและมีการศึกษาวิจัยถึงผลการเสริมโครเมียมในผูที่มีความ
ผิดปกติของการเผาผลาญสารอาหารที่ใหพลังงาน  รวมทั้งผูปวยเบาหวานชนดิที่ 1 และเบาหวาน
ชนิดที่ 2  ผูปวยเบาหวานที่มีสาเหตุจากการไดรับยาสเตียรอยดเปนเวลานาน  และผูปวยเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ  โดยการเสริมโครเมียมในผูปวยเหลานี้สามารถลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  ระดบั
น้ําตาล  ไขมัน  และอินซูลินในเลือดได (Anderson, 2000)   

โครเมียมที่นํามาใชในการศึกษาสวนใหญเปนโครเมียมพิโคลิเนต (chromium picolinate)
เนื่องจากถูกดดูซึมเขาสูรางกายไดดีกวาโครเมียมในรูปแบบอื่นๆ ซ่ึงเปนการศึกษาโดยใชขนาด
รับประทานและระยะเวลาทีแ่ตกตางกนั ทั้งในผูปวยเบาหวานหรือผูมีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคส
บกพรอง (impaired glucose  tolerance, IGT)  และในคนปกต ิ (Ghosh และคณะ, 2002; Uusitupa 
และคณะ, 1992) 

โครเมียมนิโคติเนต (chromium nicotinate) เปนสารประกอบโครเมียมซ่ึงถูกดูดซมึไดใน
ปริมาณใกลเคยีงกับโครเมียมพิโคลิเนต (chromium picolinate) ไดมีการศึกษาการเสริมโครเมียม   
นิโคติเนตในคนปกติ (Wilson และ Gordon, 1995) และผูที่มีภาวะน้ําหนกัตัวเกนิ (Crawford, 
Scheckenbach และ Preuss, 1999) แตยังไมพบขอมูลการศึกษาในผูปวยเบาหวาน จึงเปนที่นาสนใจ
ที่จะศึกษาประสิทธิผลและความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนิด 
ที่ 2 ในประชากรไทยเพื่อเปนแนวทางในการพิจารณาการเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  
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1.2  คํานิยามศพัทเฉพาะในการวจัิย 
  ประสิทธิผล (efficacy)  หมายถึง ผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนต 100 ไมโครกรัม  
คร้ังละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและเย็น เปนเวลา 8 สัปดาหตอระดับน้าํตาลในเลือด
หลังอดอาหารนาน 8 ช่ัวโมง  ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  ระดับไขมนัในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  
ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอล ) 
  ความปลอดภยั (safety) หมายถึง ความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมนิโคติเนต 100 
ไมโครกรัมตอแคปซูล คร้ังละ 2  แคปซูล  วันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและเยน็ เปนเวลา 8 สัปดาห  
ซ่ึงประเมินจากขอมูลดังนี ้

1) ผลการตรวจรางกาย  
2) ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ  เชน  ระดับเอนไซม aspartate aminotransferase 

เอนไซม alanine aminotransferase ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ครีอะตินิน         
ในซีรัม และความสมบูรณของเลือด ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเมด็เลือดแดง จํานวนเมด็-
เลือดขาว  ความเขมขนฮีโมโกลบิน  ฮีมาโตคริต  และจํานวนเกล็ดเลือด  

1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย  เพื่อศึกษา 

1) ผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ช่ัวโมงและระดับฮีโมโกลบินเอวันซี และระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม           
ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอล) ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  

2) ความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 

1.4 ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 

1) ไดขอมูลดานประสิทธิผลของการเสริมโครเมียมนิโคตเินตในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 

2) ไดขอมูลดานความปลอดภยัของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวาน     
ชนิดที่ 2 

3) ขอมูลที่ไดจากการวิจยัจะเปนแนวทางในการพิจารณาเสริมโครเมียมนิโคติเนตใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 



 

บทที่  2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 

2.1 โรคเบาหวานในประชากรไทย 

การสํารวจสภาวะสุขภาพอนามัยของประชาชนไทยอายตุั้งแต 15 ปขึ้นไป  โดยการตรวจ
รางกายเมื่อป พ.ศ. 2547 พบวาจํานวนผูปวยโรคเบาหวานที่เขาพกัรักษาตัวในโรงพยาบาลตั้งแตป 
พ.ศ. 2537-2547 มีแนวโนมเพิ่มขึ้นทุกป  และผูปวยเบาหวานรอยละ 13.4 มีภาวะแทรกซอน ซ่ึงพบ
ภาวะแทกซอนของหลอดเลือดแดงมากทีสุ่ด (รอยละ 34.6) (กระทรวงสาธารณสุข, สํานักนโยบาย
และยุทธศาสตร, 2548) ความชุกและอุบัตกิารณของโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จากการศึกษาโดย
รูปแบบภาคตดัขวาง และรวบรวบขอมลูจากบันทกึผลการตรวจสุขภาพประจําประหวางป 
พ.ศ. 2542-2545 ของพนักงานสํานักงานในกรุงเทพมหานครและปริมณฑล  พบวาพนักงานหญิง
และชายอายุ 35-60 ป มีอัตราชุกของโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เทากับ 10.2-112.3 คนตอพันคน และ           
19.6-195.3 คนตอพันคน ตามลําดับ โดยพบอุบัตกิารณโรคเบาหวานในเพศชายสูงกวาเพศหญิง                 
(วิโรจน เจียมจรัสรังษี, 2548)         

เนื่องจากประชากรที่เปนโรคเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มขึ้น โรคนี้จงึเปนปญหาสาํคัญทาง
สาธารณสุขที่ควรไดรับการปองกันและแกไข ผูปวยเบาหวาน ญาติ คนใกลชดิ และบุคลากร
ทางการแพทยที่เกี่ยวของในการดูแลรักษาผูปวยควรมีความเขาใจและตระหนกัถึงความสําคัญของ
ปญหาที่เกิดขึน้และรวมมือกันเพื่อคุณภาพชีวิตที่ดแีละการมีชีวิตที่ยนืยาวของผูปวยเบาหวาน 

2.2 โรคเบาหวาน 

 โรคเบาหวาน  คือ  กลุมโรคทางเมแทบอลิซึมทําใหมีภาวะน้ําตาลกลูโคสสูงในเลือด  การ
เกิดโรคเบาหวานเปนผลมาจากความผิดปกติในการหลั่งฮอรโมนอินซูลิน  หรือความผิดปกติในการ
ออกฤทธิ์ของฮอรโมนอินซูลิน  หรือเกิดจากความผิดปกติทั้งสองประการ (ADA, 2005) 
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 2.2.1 อาการโรคเบาหวาน  (ADA,  2005; Williams, 2001) 

 อาการเริ่มตน คือ  กระหายน้ําบอย (polydipsia)  ปสสาวะบอย (polyuria)  และหวิบอย 
(polyphagia) รวมกับการตรวจพบระดับน้าํตาลสูงในเลือด (hyperglycemia)  น้ําตาลในปสสาวะ 
(glycosuria)  และความทนตอระดับน้ําตาลในเลือด (glucose  tolerance) ผิดปกต ิ

 อาการอื่นๆที่อาจตรวจพบ  ไดแก  ตามวั  ผิวหนังระคายเคือง  หรือมีการติดเชื้อ  ออนเพลีย  
หากปลอยใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงเรื้อรัง  อาจพบความสมดุลน้ําและเกลือแรผิดปกติ  และมี
สารคีโตนสูงในเลือดซึ่งอาจทําใหผูปวยเสียชีวิตได 

 2.2.2 เกณฑการวินิจฉัยและการตรวจคัดกรองโรคเบาหวาน  

 สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา  (2005) กําหนดเกณฑการวนิิจฉัยโรคเบาหวาน 3 
 วิธี ไดแก 

(1) ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหารหรือเครื่องดื่มใหพลังงานอยางนอย 8 ช่ัวโมง 
 (fasting  plasma  glucose, FPG) มากกวาหรือเทากับ 126 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(2) ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังรับประทานกลูโคส  75  กรัม 2 ช่ัวโมง  (75 gram  oral  
glucose  tolerance  test,  75 g  OGTT หรือ OGTT 2h-PG) มากกวาหรือเทากบั 200 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(3) มีอาการของโรคเบาหวานและน้ําหนกัตัวลดโดยไมทราบสาเหตุ รวมกับมีระดับน้ําตาล
กลูโคสสูงในเลือด ที่เวลาใดก็ตาม (random  plasma glucose หรือ casual plasma glucose, 
CPG)  มากกวาหรือเทากับ 200  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  

 ถาตรวจพบคาในแตละวิธีขางตนอยูในเกณฑของการวินจิฉัยโรคเบาหวาน (ตารางที่ 1)  
ควรตรวจระดบัน้ําตาลในเลอืดในวันอื่นซ้าํอีก 1 คร้ัง เพื่อยืนยันผลการวินิจฉยั  โดยตรวจระดับ
น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง ถาคามากกวาหรือเทากับ 126 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตรใหวนิจิฉัยวาเปนโรคเบาหวาน นอกจากนี้ผูที่มอีายุตั้งแต 45 ปขึ้นไป ควรตรวจคัดกรอง
โรคเบาหวาน ถาผลการตรวจเปนปกติ   ควรตรวจซ้ําทุก 1-3 ป  สําหรับผูที่มีอายุต่ํากวา 45 ป แตมี
ความเสี่ยงขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ควรตรวจหาโรคเบาหวานดวย (Franz,  2004) 

(1) มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน                                                                                 
(2) น้ําหนกัตัวเกนิ  คือ  ดัชนีมวลกายมากกวาหรือเทากับ 25 กิโลกรัมตอตารางเมตร                  
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(3) หญิงที่มีประวตัิเปนโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ หรือคลอดบุตรที่มีน้ําหนักแรกเกิดมากกวา 
 4  กิโลกรัม                                                                                                                                
(4) มีความดันโลหิตสูงกวาหรอืเทากับ 140 / 90 มิลลิเมตรปรอท                                            
(5) เอชดีแอลคอเลสเตอรอลนอยกวา 35 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  หรือ ไตรกลีเซอไรดมากกวา
 หรือเทากับ 250 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร                                                                                           
(6) เคยตรวจพบวามีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรอง (impaired glucose tolerance, IGT)
 หรือ  impaired  fasting  glucose (IFG) กอนหนานี้                                                                                            
(7)  ประชากรที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรคเบาหวาน เชน  เชื้อชาติอัฟริกัน-อเมริกนั            
 ฮีสปานิคอเมริกัน  เอเชยี-อเมริกัน  เปนตน                                                                                 
(8) มี polycystic  ovary  syndrome 

ตารางที่ 1  การวินิจฉัยโรคเบาหวาน (ADA, 2005) 

 

น้ําตาลในเลือด โรคเบาหวาน                  
(มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

คาปกติ                       
(มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

fasting  plasma  glucose (FPG) >  126 < 110 

OGTT 2-h PG >  200 < 140 

random  plasma  glucose >  200 < 160 

  2.2.3 ชนิดโรคเบาหวาน 

 สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา (ADA, 1997) และองคการอนามัยโลก (Alberti 
และ Zimmet,  1998)  แบงโรคเบาหวานตามสาเหตุและพยาธิสรีรวิทยาของโรค  ดังนี้ 

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

 โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เดมิเรียกวา โรคเบาหวานชนดิพึ่งอินซูลิน (Insulin Dependent  
Diabetes  Mellitus, IDDM) หรือ Juvenile-onset  diabetes  พบไดประมาณรอยละ 5-10 ของผูปวย
เบาหวาน  มกัพบในผูปวยทีม่ีอายุนอย  โรคเบาหวานชนดิที่ 1 เปนโรคที่เกิดจากความผิดปกติของ
เซลลชนิดเบตาในตับออนซึง่เปนอวยัวะทีผ่ลิตฮอรโมนอินซูลิน  ทําใหการทํางานของอินซูลิน 
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ผิดปกติหรือรางกายไมสามารถผลิตอินซูลินได  ผูปวยมอีาการผิดปกตติางๆ  เชน  ผอม  น้ําหนัก
ตัวลด  กระหายน้ําบอย  ปสสาวะบอย  ภาวะเกลือแรไมสมดุล  และมีสารคีโตนสะสมในรางกาย  
โรคเบาหวานชนิดที่ 1 อาจมีสาเหตุจากความผิดปกตขิองระบบภูมคิุมกันหรือส่ิงแวดลอม  เชน  
การติดเชื้อไวรัส  อาหาร  ยา  หรือสารเคมีบางชนิด สงผลใหมีระดับน้ําตาลสูงในเลือด (Franz, 
2004) 

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

  โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เดิมเรียกวาโรคเบาหวานชนิดไมพึ่งอนิซูลิน (Non-insulin  
Dependent   Diabetes  Mellitus, NIDDM)  หรือ  adult-onset  diabetes  พบไดรอยละ 90-95 ของ
ผูปวยเบาหวาน  มักพบในคนที่มีอายุ 40 ปขึ้นไป  อาการของโรคจะเกดิขึ้นอยางชาๆ  และเปนโรคที่
ถายทอดทางพนัธุกรรมหรืออาจเกิดรวมกบัปจจัยอ่ืนๆ เชน สภาพแวดลอม  ความอวน  ประวัติเปน
เบาหวานขณะตั้งครรภ  ภาวะกลูโคสไมสมดุล (impaired glucose homeostasis) และเชื้อชาติ  โดย
ความผิดปกตท่ีิมักพบในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 คือ ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin resistance) ของ
อวัยวะที่ควบคุมการทํางานโดยอินซูลิน   กลาวคือการผลิตน้ําตาลจากตับเพิ่มขึ้น และการใช
น้ําตาลในกลามเนื้อลดลง  การหลั่งอินซูลินจากตับออนลดลง  (insulin deficiency) เนื้อเยื่อตางๆ มี
ความไวและมกีารตอบสนองตออินซูลินลดลง  นอกจากนีห้ากผูปวยไมสามารถควบคุมระดบั
น้ําตาลในเลือดใหเปนไปตามเกณฑทีก่ําหนด อาจมีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะแทรกซอนจากโรค
หลอดเลือดขนาดใหญและขนาดเล็ก เชน  ภาวะแทรกซอนที่ตา  ไต  ระบบประสาท  และหลอด
เลือดแดงได (ADA, 2005 และ Franz, 2004)  

  ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin  resistance, metobolic syndrome หรือ syndrome X) เปนความ
ผิดปกติของเซลลกลามเนื้อ  ตับ  และเนื้อเยื่อสวนปลายในการนําฮอรโมนอินซูลินไปใชภายใน
เซลลตางๆ เพื่อนําน้ําตาลกลูโคสจากกระแสเลือดมาเปลี่ยนเปนพลังงาน  มกัพบภาวะดื้อตออินซูลิน
ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ที่มีความดันโลหิตสูง  ไขมนัสูงในเลือด  หรือโรคหัวใจและหลอดเลือด
รวมดวย  ตับออนของผูปวยยังสามารถหลั่งอินซูลินเพื่อควบคุมระดบัน้ําตาลในเลอืดใหเปนปกติได  
แตตองหล่ังในปริมาณมากกวาคนปกติ  จงึเปนสาเหตุใหผูปวยมีระดบัอินซูลินสูงในเลือด ลักษณะ
ทางคลินิกของผูปวยเบาหวานที่มีภาวะดื้อตออินซูลิน  คือมีรอบเอวมากกวา 36 และ 32 นิ้ว ในเพศ
ชายและหญิง ตามลําดับ  ความดันโลหิตสูงกวา  130/85 มิลลิเมตรปรอท  ระดับไตรกลีเซอไรด 
(triglyceride) และน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารสูงกวา 150 และ 100  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
ตามลําดับ และเอชดีแอลคอเลสเตอรอล (HDL-cholesterol) ในเพศชายและเพศหญิงต่ํากวา 40 และ 
50 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (Kelly, 2000; Lipkin, 1999) 
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3)  โรคเบาหวานชนิดท่ีเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ (other  specific  types  of  diabetes) 

 ไดแก  ความผดิปกติทางพันธุกรรมของเซลลชนิดเบตาของตับออน  ความผิดปกติทาง
พันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลิน  โรคของตับออน  โรคของตอมไรทอ  โรคติดเชื้อ
โรคเบาหวานจากยาหรือสารเคมีบางอยาง  เปนตน  (Franz, 2004) 

4) โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  (gestational  diabetes,  GDM) 

 โรคเบาหวานชนิดนี้ผูปวยจะไมมีประวัติเปนโรคเบาหวานมากอนตั้งครรภ  แตในระหวาง
การตั้งครรภ  รกจะสรางฮอรโมน human chorionic gonadotropin หรือฮอรโมนเอชซีจี (HCG) ซ่ึงมี
ฤทธิ์ตอตานการทํางานของฮอรโมนอินซูลิน ซ่ึงเปนฮอรโมนที่ชวยลดระดับน้ําตาลในเลือดสงผล
ใหรางกายตอบสนองตออินซูลินลดลงทําใหเกดิโรคเบาหวานขณะตั้งครรภได ภายหลังคลอดมกั
พบวาโรคเบาหวานหายไปแตอาจมีความเสี่ยงในการเกดิโรคเบาหวานไดมาก โดยมกัจะพบใน
ไตรมาสที่สองหรือสามของการตั้งครรภซ่ึงเปนชวงที่ฮอรโมน HCG สูงสุด ดังนั้นควรติดตามเพือ่
ตรวจหาโรคเบาหวานเปนระยะๆ หญิงทีม่ีความเสี่ยงตอการเปนโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  คอื  
อายุตั้งแต 25 ปขึ้นไป  เปนโรคอวน  มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน  หรือมีเชื้อชาติที่ม ี   
ความชุกของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภสูง  เชน  ชาวอัฟริกัน  ชาวเอเชีย  หญิงตัง้ครรภที่มีปจจัย
เสี่ยงอยางนอย 1 ขอ  ควรตรวจหาโรคเบาหวาน โดยการตรวจคัดกรองเพื่อคนหาโรคเบาหวาน    
ในสตรีมีครรภจะเริ่มทําเมื่ออายุครรภ 24-28 สัปดาหหรือเริ่มตรวจเมือ่มาฝากครรภคร้ังแรกในสตรี
ที่มีความเสี่ยงสูง  โดยใหดืม่น้ําตาลกลูโคส 50 กรัม แลวตรวจระดับน้ําตาลในเลือดหลังจากนั้น 1 
ช่ัวโมง หากพบวาระดับน้าํตาลมากกวาหรือเทากับ 140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร บงชี้วาผูปวยมี
แนวโนมที่จะเปนโรคเบาหวาน ซ่ึงตองทําการทดสอบอยางละเอียดตอไป (ADA, 2005; Franz, 
2004)   

 โรคเบาหวานเปนโรคเรื้อรังไมสามารถรักษาใหหายขาดได โดยผูปวยตองไดรับการดูแล
และรักษาไปตลอดชีวิต วัตถุประสงคสําคัญของการรักษาโรคเบาหวาน  คือ การควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดและระดับไขมันในเลือดใหเปนไปตามเกณฑปกตหิรือใกลเคียงเกณฑกําหนดของ
สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอมริกา (ADA, 2005) ดงัแสดงในตารางที่ 2 

  จากการศึกษาทางคลินิกโดย Diabetes Control and Complication Trials (DCCT) และ   
The UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) พบวาผูปวยเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดไดตามเกณฑปกติมีความสัมพันธกับการลดอัตราการเกิดความผิดปกติของตา  ไต และ
ระบบประสาท ซ่ึงการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดสามารถปองกันมิใหเกิดภาวะแทรกซอนชนิด 
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เฉียบพลันและเรื้อรังได  ผูปวยเบาหวานที่ไมสามารถควบคุมภาวะน้ําตาลสูงในเลือดได อาจเกิด
พยาธิสภาพกบัอวัยวะตางๆ ซ่ึงกอใหเกิดภาวะแทรกซอนเรื้อรังอันเปนสาเหตุสําคัญของ         
การเจ็บปวย  ความพิการ  และการเสียชีวติได (ADA, 2005) 

ตารางที่ 2  เปาหมายการควบคุมระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดในผูปวยเบาหวาน  (ADA, 2005) 

 

การตรวจทางหองปฏิบตัิการ เกณฑมาตรฐาน 

ระดับน้ําตาลในเลือด  

          ฮีโมโกลบินเอวันซ ี < รอยละ 7.0  

          น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง 90 – 130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          น้ําตาลในเลือดสูงสุดหลังรับประทานอาหาร <180 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

ระดับไขมันในเลือด  

          ไตรกลีเซอไรด < 150 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          แอลดีแอลคอเลสเตอรอล < 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

          เอชดีแอลคอเลสเตอรอล > 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

 2.2.4 ภาวะแทรกซอนในผูปวยเบาหวาน  

  ภาวะแทรกซอนเรื้อรังของโรคเบาหวานเกิดขึ้นที่เนื้อเยื่อหลายชนิด  สาเหตุสําคัญของ    
การเสื่อมของเนื้อเยื่อเกิดจากความผิดปกตทิี่หลอดเลือดขนาดเล็กและใหญ  ซ่ึงทําใหการทําหนาที่
ของหลอดเลือดเสียไป  สามารถแบงไดเปน 2 กลุมใหญๆ  ดังนี้  (ADA, 2005; Franz, 2004; 
Williams, 2001) 

(1) โรคแทรกซอนทางหลอดเลอืดขนาดเล็ก (microangiopathy)  ไดแก  โรคตา (retinopathy)          
 โรคไต (nephropathy)  และโรคเกี่ยวกับระบบประสาท (neuropathy) 
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(2) โรคแทรกซอนทางหลอดเลอืดขนาดใหญ (macroangiopathy)  ไดแก  โรคหลอดเลือด
หัวใจ (coronary  artery disease) โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular  disease)  และ
โรคหลอดเลือดสวนปลาย  (peripheral  vascular  disease)  

 กลไกการเกิดภาวะแทรกซอนเรื้อรังของโรคเบาหวานจนทําใหเกดิความผิดปกติของหลอด
เลือด  ไดแก  protein  glycation,  polyol  pathway,  enzymatic  glycosylation  และ oxidative  
stress  (จิตร จริรัตนสถิต, 2546) 

 protein  glycation เปนกระบวนการเติมน้าํตาลเฮกโซส (hexose) ใหกบัโปรตีนของเนื้อเยื่อ
ของรางกาย  ถากระบวนการเกิดขึ้นอยางตอเนื่อง  อาจทําใหโครงสรางของโปรตีนเปลี่ยนแปลงจน
เกิดเปนภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวานที่เรตินา  ไต  และประสาทสวนปลาย สวน polyol-  
pathway เปนกระบวนการที่เปล่ียนกลูโคสเปนซอรบิทอล  ซ่ึงเปนสารที่มีแรงดันออสโมติกสูง      
มีผลใหโครงสรางของเสนประสาทสวนปลายถูกทําลาย  กระบวนการ enzymatic glycosylation 
เปนการเติมกลูโคสใหแกโปรตีนของเนื้อเยื่อรางกาย  โดยกระบวนการนี้ตองใชเอนไซมในภาวะทีม่ี
น้ําตาลในเลือดสูง  และ oxidative  stress ทําใหเกิดสารอนุมูลอิสระ เชน hydroxyl  radical และ 
superoxide anion ที่สามารถทําลายชีวโมเลกุลไดทําใหเนื้อเยื่อและโครงสรางของหลอดเลือดตางๆ 
เกิดความผดิปกติ (Franz, 2004; จิตร จิรรัตนสถิต, 2546) 

 สําหรับโรคแทรกซอนเฉียบพลันในผูปวยเบาหวานที่พบไดบอย  และอาจเปนสาเหตุของ
การเสียชีวิตในผูปวยเบาหวานทั้งสองชนิด    (Franz, 2004; ธิติ  สนับบุญ, 2545)  ไดแก 

(1) Diabetic ketoacidosis เปนภาวะที่ผูปวยเบาหวานมีระดับคีโตนสูงในเลือดรวมกบัระดับ
 น้ําตาลสูงในเลือด  และภาวะขาดน้ํา (dehydration)  ผูปวยจะมีอาการหอบลึก  ถาเปนมาก
 อาจหมดสติได 

(2) Hyperosmolar  nonketotic  coma  ผูปวยเบาหวานมอีาการหมดสตริวมกับภาวะขาดน้ํา       
อยางมาก  เนื่องจากระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากรวมกับคาออสโมลาลิตีในเลือดสูง  

  ปจจุบันเปนทีย่อมรับกันวาการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดอยางดีจะสามารถลดอัตราการ
เกิดโรคแทรกซอนตางๆ ในโรคเบาหวานทั้งสองชนิดได  ซ่ึงการควบคุมโรคเบาหวานตองอาศัย
ความรวมมือจากบุคลากรทางการแพทยสาขาตางๆ ผูปวย  และญาติ รวมกันดูแลใหระดับน้ําตาล 
ในเลือดอยูในเกณฑปกติหรือใกลเคียงกับเกณฑปกติ โดยผูปวยอาจตองปรับเปลี่ยนวิถีการดําเนนิ
ชีวิต  เปล่ียนพฤติกรรมการรับประทานอาหาร  หมั่นออกกําลังกาย  ใชยาอยางถูกตองเหมาะสม  
ตลอดจนติดตามและประเมนิผลการดูแลรักษาอยางสม่ําเสมอ   
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 2.2.5 การดูแลและรักษาผูปวยเบาหวาน   

 หลักการดแูลผูปวยเบาหวานมีวัตถุประสงคเพื่อใหผูปวยไดรับโภชนาการที่เหมาะสม  
หลีกเลี่ยงการเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดและในปสสาวะ และปองกันการเกิดภาวะแทรกซอน
ตางๆ  ซ่ึงการจะบรรลุวัตถุประสงคดังกลาวไดตองใชวธีิการดูแลและการรักษาตางๆ รวมกันดังนี ้

    2.2.5.1 การตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือด 

  เปนการประเมินระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาที่ตองการ  เพื่อใชเปนขอมูลในการรักษา  
การวัดระดับน้าํตาลในเลือดอาจใชเครื่องวดัระดับน้ําตาลชนิดพกพา (glucose meter) เพื่อทําการ
ตรวจวดัระดับน้ําตาลในเลือดดวยตนเอง (self-monitoring  of  blood  glucose, SMBG) รวมกับการ
ตรวจเลือดโดยหองปฏิบัติการ เชน การวัดปริมาณน้ําตาลที่เกาะติดกับฮีโมโกลบินสวนทีเ่ปน 
hemoglobin A1cในเม็ดเลือดแดง (HbA1c หรือ A1C ) การวัดระดับฮโีมโกลบินเอวนัซีสามารถบงชี้
ระดับน้ําตาลในเลือดในระยะเวลา 2-3 เดอืนที่ผานมา (ADA, 2003) ดังนั้นควรตรวจอยางนอยปละ 
2 คร้ังสําหรับผูปวยเบาหวานที่สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดตามเกณฑ  สวนผูปวยที่ไม
สามารถควบคุมไดควรตรวจวัดระดับฮีโมโกลบินเอวนัซีทุก 4 เดือน (ADA, 2005) 

    2.2.5.2 การออกกําลังกาย 

  ผูปวยเบาหวานแตละคนมีความสามารถในการออกกําลังกายไดแตกตางกัน ซ่ึงผูปวย-
เบาหวานชนิดที่ 2 ควรมีกิจกรรมการออกกําลังกายโดยใชพลังงานประมาณ 1,000 กโิลแคลอรีตอ
สัปดาหหรือเทากับการเดนิสัปดาหละ 16 กิโลเมตร (Franz, 2004) การเดินเร็ว (brisk walking)      
30 นาทีตอวนัหรือออกกําลังกายสัปดาหละ 150-250 นาที  สามารถชวยลดระดบัน้ําตาลในเลอืด  
ลดความดันโลหิต  ลดความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือด  ควบคุมน้ําหนัก  สงเสริมใหรางกาย
แข็งแรง  ชวยลดความเสี่ยงสําหรับผูที่มีแนวโนมจะเปนโรคเบาหวาน (Beebe,2004)  โดยการ-   
ออกกําลังกายอยางสม่ําเสมอจะชวยเพิ่มความแข็งแรงและลดการสะสมไขมันในรางกาย ชวยนาํ
น้ําตาลกลูโคสเขาสูกลามเนื้อและนําไปสรางเปนพลังงาน   เมื่อกลามเนื้อทํางานจะสงผลใหระดับ
ฮอรโมนอินซูลินลดลงและความไวของการออกฤทธิ์อินซูลินเพิ่มขึ้น  ซ่ึงการออกกําลังกายชวย
ชะลอการเกิดโรคเบาหวานไดดีกวาการรบัประทานยาประมาณ 2 เทา (ADA, 2005; Knowler และ
คณะ, 2002) 
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    2.2.5.3 การควบคุมน้ําหนัก  

  เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงของสภาพสังคมในปจจุบนั ประกอบกับการมีอาหารที่อุดม-
สมบูรณทําใหวิถีชีวิตและวฒันธรรมการรับประทานอาหารเปลี่ยนไปจากอดีต ในป ค.ศ. 2001
ประชากรในประเทศสหรัฐอเมริกาประมาณรอยละ 30 จากประชากรทั้งหมดเปนโรคอวน ซ่ึงเปน
สาเหตุสําคัญที่ทําใหความชกุของโรคเบาหวานเพิ่มสูงขึ้น (Flegal และคณะ, 2002) ผูปวยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 มักมีปญหาน้ําหนกัตัวเกนิ  (ดัชนมีวลกายอยูในชวง 25-29.9 กิโลกรัมตอตารางเมตร)  และ
โรคอวน (ดัชนีมวลกายตั้งแต 30 กิโลกรัมตอตารางเมตรขึ้นไป)  รวมกับมีภาวะดื้อตออินซูลิน  ซ่ึง
เปนปจจยัเส่ียงของโรคความดันโลหิตสูง ไขมันสูงในเลือด  และโรคหัวใจและหลอดเลือด  ดังนั้น 
การลดน้ําหนกัเปนสิ่งสําคัญตอการรักษาผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ทีม่ีภาวะน้ําหนกัตัวเกิน การลด
น้ําหนกัเพยีง 4.5-9 กิโลกรัมสามารถลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไดรอยละ 2.7 รวมทั้งสามารถ
ควบคุมระดับน้ําตาล  คอเลสเตอรอลรวม  แอลดีแอลคอเลสเตอรอล และความดันโลหิตได การลด
หรือการควบคมุน้ําหนกัอยางเหมาะสมเปนผลดีตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด  ลดความเสี่ยง
ตอโรคหัวใจไดเชนเดยีวกับการออกกําลังกาย  ซ่ึงการลดพลังงานจากอาหารประมาณ 500-1,000 
กิโลแคลอรีตอวัน  สามารถลดน้ําหนกัตัวไดประมาณ  0.5-1 กิโลกรัมตอสัปดาห ผูปวยเบาหวาน
หญิงควรไดรับพลังงานจากอาหารประมาณ 1,000-1,200 กิโลแคลอรีตอวัน และผูปวยเบาหวานชาย
ควรไดรับพลังงานจากอาหารประมาณ 1,200-1,600 กิโลแคลอรีตอวัน  (ADA, 2005; Beebe, 2004; 
Klien และคณะ, 2004) 

    2.2.5.4   ยาลดระดับน้ําตาลในเลือดและอินซูลิน 

 (1)  ยาเม็ดลดระดบัน้ําตาลในเลอืด ปจจุบนัแบงเปน 3 กลุมใหญ  (วิทยา ศรีดามา, 2545)  
  ดังนี ้

  (1.1) ยากระตุนการหลั่งอินซูลิน (Insulin  secretagogues) 

 (1.1.1) ยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย (Sulfonylurea) กระตุนการหลั่งอินซูลิน  ลดการ
   สรางน้ําตาลกลูโคสจากตับ และเพิ่มความไวของอินซูลิน ไดแก glipizide, 
   gliclazide, glimepiride,  glibenclamide เปนตน 

 (1.1.2) ยากลุม Non-sulfonylurea  insulin  secretagogues ไดแก repaglinide และ 
   neglitinide ออกฤทธิ์คลาย sulfonylurea แตออกฤทธิ์ไดเร็วและสั้นกวา 

     (1.2)  ยาเพิ่มความไวของอินซูลิน (Insulin  sensitizer) 
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     (1.2.1) ยากลุม Biguanide มีฤทธิ์ลดการสรางกลูโคสจากตับ  เพิ่มการใชกลูโคส
       ของกลามเนื้อ  และลดการดดูซึมกลูโคสจากทางเดินอาหาร   ไดแก   
       metformin 

       (1.2.2) ยากลุม Thiazolidinedione  เพิ่มความไวของอินซูลินโดยเพิ่มการใช 
       กลูโคสของกลามเนื้อและลดการสรางกลูโคสจากตับ  ไดแก    
       rosiglitazone, pioglitazone 

    (1.3)  ยาลดการดูดซมึของกลูโคส  มีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม α-glucosidase ที่ผนัง 
       ลําไสเปนผลใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารลดลง                      
       ไดแก  acarbose, voglibose  

   (2)  อินซูลิน  

    ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ทีไ่มสามารถปรับเปลี่ยนการรบัประทานอาหารและออกกำลังกาย 
ไมตอบสนองตอการรับประทานยาลดน้ําตาลในเลือด  มขีอหามในการใชยารับประทานตางๆ  หรือ
ผูปวยที่นอนรักษาตัวในโรงพยาบาลรวมกบัมีภาวะติดเชือ้หรือไดรับการผาตัด  จําเปนตองไดรับ
ฮอรโมนอินซูลินเพื่อยับยั้งการปลอยกลูโคสจากตับ  และเพิ่มการใชกลูโคสโดยเนือ้เยื่อสวนปลาย 
ที่ไวตออินซูลิน  เชน  กลามเนื้อ เนื้อเยื่อไขมัน (Lipkin, 1999) อินซูลินแบงไดเปน 3 ชนิด ตามการ
ออกฤทธิ์ (Franz, 2004)  ดังนี้ 

    (2.1) ชนิดออกฤทธิ์ส้ันและเร็ว (short and rapid acting insulin) ชนิดออกฤทธิ์เร็ว 
      (insulin lispro) สามารถออกฤทธิ์ไดในเวลาไมเกิน 15 นาที และมีฤทธิ์นาน            
      3-5  ชั่วโมงหลังฉีด  สวนชนิดออกฤทธิ์ส้ัน สามารถออกฤทธิ์ไดภายใน               
      0.5- 0.7 ชั่วโมง และมีฤทธิ์นาน 5-8 ชั่วโมง    
    (2.2) ชนิดออกฤทธิ์ยาวปานกลาง (intermediate-acting insulin)  ลักษณะยาเปน 
      น้ําขุนเปนตะกอน  ออกฤทธิ์ในเวลา 1-2.5  ชั่วโมงหลังฉีดเขาใตผิวหนงั   
      มฤีทธิ์สูงสุดที่ 6-12 ช่ัวโมง  และมีฤทธิ์นาน 18-24 ชั่วโมง                                
    (2.3) ชนิดผสม (mixed insulin) มีลักษณะขุน มคีุณสมบัติของอินซูลินชนิด       
      ออกฤทธิ์ส้ันและยาวปานกลางผสมกัน   ออกฤทธิ์ในเวลาครึ่งชั่วโมงและ 
      มีฤทธิ์นาน 24 ชั่วโมง                                      
    (2.4) ชนิดออกฤทธิ์ยาว (long-acting insulin) ออกฤทธิ์ในเวลา 2-5 ชั่วโมง และมี
      ฤทธิ์นาน 24  ชั่วโมง ไดแก  insulin glargine 
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   แมผูปวยเบาหวานจะรับประทานยาลดระดบัน้ําตาลในเลอืดหรือฉีดอินซูลินแลวก็ตาม  
การปฏิบัติตามหลักโภชนบาํบัดดวยการควบคุมอาหารและการรับประทานอาหารอยางถูกตอง และ
เหมาะสมยังคงเปนทางเลือกแรกสําหรับการรักษาโรคเบาหวานเสมอ โดยตองคํานึงถึงความ
เหมาะสมสําหรับผูปวยเปนรายบุคคล  พรอมกับมีทีมแพทย เภสัชกร  พยาบาล และนักกําหนด-
อาหารรวมมือและชวยกนัดแูลผูปวย  เพือ่ที่จะทําใหผูปวยมีระดับน้าํตาลในเลือดเปนไปตามเกณฑ 
(Lipkin, 1999)   

   2.2.5.5 โภชนบําบัดสาํหรับผูปวยเบาหวาน 

  การบําบัดโรคเบาหวานโดยหลักการโภชนบําบัดทางการแพทย  (Medical Nutrition  -
Therapy, MNT) ประกอบดวย การประเมนิภาวะโภชนาการเพื่อทราบขอมูลการรับประทานอาหาร
ของผูปวย  การเผาผลาญพลังงาน  วถีิการดําเนินชวีิต  และความพรอมรับกับการเปลี่ยนแปลง             
การกําหนดเปาหมาย  วางแผนการรับประทานอาหาร  และการประเมนิผลจากระดับน้ําตาลในเลือด  
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี   ระดับไขมันในเลือด และความดันโลหิต  (ADA, 2005; Franz, 2004)    
โดยหลักโภชนบําบัดทางการแพทยมีจดุมุงหมายเพื่อ 

 (1)  ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด  ฮีโมโกลบินเอวันซี  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและ      
  เอชดีแอลคอเลสเตอรอล  ความดันโลหิต  และน้ําหนักตวัใหอยูในเกณฑ 

  (2)  ปองกันและรกัษาภาวะแทรกซอนเรื้อรังและความพิการ  โดยการปรับเปลี่ยน 
   พฤติกรรมการรับประทานอาหารและวิถีการดําเนินชวีิตตามความเหมาะสมเพื่อ
   ปองกันโรคอวน โรคไขมันสูงในเลือด โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคไต                    
   และความดันโลหิตสูง  

  (3) เสริมสรางสุขภาพโดยการรบัประทานอาหารที่มีประโยชนและการออกกําลังกาย 

    (4) ปรับเปลี่ยนรูปแบบการรับประทานอาหารใหเหมาะสมกับวัฒนธรรมและ               
     การดําเนินชวีติของผูปวยแตละคน 

  การควบคุมอาหารมีผลดีตอระดับน้ําตาลในเลือด ระดับไขมันในเลือด และความดันโลหิต 
เนื่องจากน้ําตาลในเลือดเกดิจากการรับประทานสารอาหารที่ใหพลังงาน คือ  คารโบไฮเดรต 
ไขมัน และโปรตีน น้ําตาลกลูโคสในเลือดบางสวนไดจากการสลายไกลโคเจนที่เก็บสะสมไวในตบั
และกลามเนื้อเมื่อรางกายตองการพลังงานสํารอง ดังนั้น การรับประทานอาหารอยางถูกตอง
เหมาะสมของผูปวยเบาหวาน  จึงเปนปจจยัสําคัญตอเมแทบอลิซึมของรางกาย  ชวยใหระดับไขมนั 
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ในเลือดอยูในเกณฑปกติ มีภาวะโภชนาการที่ดี เพื่อลดการเกิดภาวะแทรกซอน และผูปวยสามารถ
นําไปปฏิบัติในชีวิตประจําวนัได (Franz, 2004; Williams, 2001) 

  ผูปวยเบาหวานควรรับประทานอาหารเปนมื้อหลัก 3 มื้อ  ถาไมสามารถปฏิบัติไดอาจ
รับประทานเปนมื้อที่เล็กลงและบอยขึ้น  แตผลรวมของพลังงานจากอาหารที่รับประทานทุกมื้อ         
ในหนึ่งวนัตองไมเกินพลังงานที่ควรไดรับตอวัน  เนื่องจากปริมาณพลังงานที่ไดรับมีผลตอระดับ
น้ําตาลในเลือด    โดยสัดสวนของสารอาหารใหพลังงานสําหรับผูปวยเบาหวานไมแตกตางจากคน
ปกติ คือควรไดรับพลังงานจากคารโบไฮเดรตรอยละ 45-60  ไขมันรอยละ  25-30 และโปรตีน
รอยละ 10-20 (ADA, 2005; Franz, 2004; Williams, 2001) 

  คารโบไฮเดรต  ไดแก  อาหารประเภทน้ําตาล (sugar) แปง (starch)  และใยอาหาร            
(dietary fiber) การรับประทานอาหารคารโบไฮเดรตชนิดใดก็ตามสามารถทําใหระดับน้ําตาลใน
เลือดสูงไดใกลเคียงกันขึ้นกบัปริมาณของแปงหรือคารโบไฮเดรตที่ไดรับ แหลงอาหารทีม่ี-
คารโบไฮเดรตเชิงซอนและเปนแหลงอาหารที่มีประโยชนตอผูปวยเบาหวาน ไดแก  ขาว ผลไม  ผัก   
เมล็ดธัญพืช ถ่ัว และจมูกขาวซึ่งรางกายสามารถยอยและดูดซมึไดชากวาคารโบไฮเดรตที่เปน
น้ําตาลเชิงเดี่ยว เชน น้ําตาลทราย โดยคารโบไฮเดรต 1 กรัมเมื่อถูกสลายหมดจะใหพลังงาน 4  กิโล-
แคลอรี (ADA, 2005)                                                                                                                         
  หลังการรับประทานอาหารประเภทคารโบไฮเดรต รางกายจะยอยใหกลายเปนน้าํตาล
โมเลกุลเดี่ยว (monosaccharide) เชน กลูโคสซึ่งเปนแหลงพลังงานที่สําคัญที่สุดของเซลล จากนั้นจะ
มีตัวนํากลูโคส (glucose transporter, GLUT2 และ GLUT5) พากลูโคสเขาสูผนังเซลลลําไสและเขา
สูกระแสเลือดทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้น  ในขณะที่ฮอรโมนอินซูลินซึ่งหล่ังจากตับออนจะ
นํากลูโคสจากกระแสเลือดเขาสูเซลลกลามเนื้อและเนื้อเยือ่ไขมันและเปลี่ยนเปนพลังงานในรูป 
ATP ดังนั้นการรับประทานอาหารจึงเปนปจจยัหนึ่งที่ทําใหรางกายมีระดับน้าํตาลในเลือดสูงขึ้น  
นอกจากนี้ปริมาณและชนิดของคารโบไฮเดรตที่รับประทาน  อัตราการยอย และการดดูซึมการสลาย
ไกลโคเจนเปนกลูโคส (glycolysis) และการสรางกลูโคสจากสารอื่น (gluconeogenesis) เชน 
กรดอะมิโน  กลีเซอรอล หรือการเผาผลาญคารโบไฮเดรตผิดปกติ  เปนปจจยัรวมที่ทําใหเกิดภาวะ
น้ําตาลสูงในเลือดได  สําหรับกลูโคสที่เหลือจากการนาํไปใชเปนพลังงานตอรางกายนั้น  ฮอรโมน
อินซูลินจะกระตุนให GLUT4 นํากลโูคสเขาไปเก็บสะสมในรูปไกลโคเจนที่ตบัและกลามเนือ้
รวมกับการทํางานของเอนไซม hepatic glycogen synthetase เพื่อกระตุนการสังเคราะหไกลโคเจนที่
ตับ และยับยั้งเอนไซม hepatic glycogen phospholyrase เพื่อลดการสลายไกลโคเจนทีต่ับ  อยางไรก็
ตาม  เมื่อรางกายสรางไกลโคเจนไดเพียงพอแลว  กลูโคสที่เหลือจะกระตุนฮอรโมนอินซูลินเพื่อสง
สัญญาณตอ GLUT4 ที่เซลลเนื้อเยื่อไขมันใหรับกลูโคสเขาสูเซลลและกระตุนการทํางานของ 
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เอนไซม lipoprotein lipase เพื่อเปล่ียนกลูโคสเปนกรดไขมันเก็บสะสมที่เนื้อเยื่อไขมนัในรูปไตรกลี
เซอไรด (Beebe, 2004; Franz, 2004; Pubmed, 2004)                                     
  ดังนั้นเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรตทั้งการสรางไกลโคเจนและไตรกลีเซอไรดตอง
อาศัยฮอรโมนอินซูลิน  หากรางกายขาดอินซูลินหรืออินซูลินทํางานบกพรองจะทําใหเกดิความ
ผิดปกติในการนํากลูโคสไปใชเปนพลังงาน  ตับทําหนาที่สรางกลูโคสและสลายไกลโคเจนเปน
กลูโคสออกสูกระแสเลือดเพิ่มขึ้นดวย จึงสงผลตอการเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดซึ่งเปนความ
ผิดปกติที่พบในผูปวยเบาหวาน                                                                                                  
  ปริมาณคารโบไฮเดรตทั้งหมดที่รับประทานมีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทาน
อาหาร  ดังนัน้การประเมินปริมาณ (กรัม) คารโบไฮเดรต (carbohydrate counting) จึงเปนแนวทาง
ในการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานทีย่ืดหยุนตามความเหมาะสมของผูปวยแตละคน
ตามปริมาณอินซูลินที่ใชหรือยาที่รับประทาน ไมควรจํากัดปริมาณการรับประทานคารโบไฮเดรต
ใหนอยกวา 130 กรัมตอวัน เพราะการขาดกลูโคสจะสงผลกระทบตอสมองและระบบประสาท
สวนกลาง  นอกจากนี้คารโบไฮเดรตยังเปนแหลงพลังงานจากอาหารที่อุดมดวยวิตามนิชนิดละลาย
ในน้ํา  เกลือแร และเสนใยอาหาร  National  Academy  of  Science, Food  and  Nutrition  Board 
ประเทศสหรัฐอเมริกาแนะนาํใหผูปวยเบาหวานควรรับประทานคารโบไฮเดรตเปนสัดสวนรอยละ 
45-60 ของพลังงานทั้งหมดตอวัน (ADA,2006; ADA, 2005)  

  ปจจุบันมีการใชสารใหความหวานเปนสวนประกอบในอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานเปน
จํานวนมาก  โดยสารใหความหวานแบงเปน 2 ประเภท คือสารใหความหวานที่มีคุณคาทาง
โภชนาการ  (nutritive  sweeteners) เชน ฟรักโตส  น้ําผ้ึง  น้ําเชื่อมขาวโพด  กากน้ําตาลออย      
มอลโตส  ซอรบิทอล  และไซลิทอล  เปนสารอาหารที่ใหพลังงานแกรางกายเชนเดยีวกบั
คารโบไฮเดรตชนิดอื่นๆ หากรับประทานในปริมาณมากอาจทําใหทองเสียได  และสารใหความ
หวานทีไ่มมีคณุคาทางโภชนาการ (nonnutritive sweeteners) ที่มีความปลอดภัยสําหรับผูปวย
เบาหวาน ไดแก  แอสปารแตม (aspartame) สเปลนดา (splenda) และแซคคาริน (saccharin)              
(ADA, 2006; Franz, 2004)   

  ใยอาหาร (dietary  fiber) เปนคารโบไฮเดรตเชิงซอน  ไมสามารถถูกยอยโดยเอนไซมจาก
ทางเดินอาหารได   แบงเปน 2 ชนิด คือใยอาหารชนิดที่ไมละลายน้ํา (insoluble  fiber) พบมากใน
พืชผักตางๆ  ชวยเพิ่มการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและลําไส  ปองกันอาการทองผูก  สวนใย-
อาหารชนิดละลายน้ํา (soluble  fiber) ไดแก  เพคติน  กัม และมวิซิเลจ เมื่อรวมตวักับน้ําทําใหมี
ความหนดืเพิ่มขึ้น  สามารถชวยชะลอการดดูซึมกลูโคสเขาสูลําไสทําใหระดับน้ําตาลในเลือดหลัง 
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อาหารไมสูงขึ้นอยางรวดเร็ว  ผูปวยเบาหวานควรรับประทานใยอาหารในปริมาณเทากับคนปกติ 
คือ  20-35  กรัมตอวัน (ADA, 2006)  

  โปรตีน  ผูปวยเบาหวานควรไดรับโปรตีนรอยละ 10-20 ของพลังงานทั้งหมดตอวนั  ผูปวย
ที่ไตทํางานปกติควรไดรับโปรตีน 0.8-1.0 กรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวที่ควรจะเปน  ถาการ
ทํางานของไตผิดปกติ (diabetic nephropathy) ควรลดโปรตีนเหลือ 0.6 กรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนัก
ตัวที่ควรจะเปน แหลงโปรตีนที่เหมาะสําหรบัผูปวยเบาหวานควรเปนแหลงโปรตีนจากพืช  เชน   
ถ่ัวชนิดตางๆ และผลิตภัณฑจากถั่ว เชน เตาหู นมถั่วเหลือง โปรตีนจากเนื้อสัตวประเภทปลา  
สําหรับเนื้อววั  หมู  และไก มีคอเลสเตอรอลสูงไมควรรับประทานเกนิ 1-2 คร้ังตอสัปดาห  โปรตีน 
1 กรัม เมื่อสลายจะใหพลังงาน 4 กิโลแคลอรี โปรตีนมีบทบาทที่สําคัญตอทุกเซลลเพราะเปน
สวนประกอบสําคัญของน้ําคัดหล่ัง  เชน เอนไซมยอยอาหาร ฮอรโมนบางชนิดที่ขนสงสารตางๆ 
ตามกระแสเลอืด และเสริมสรางภูมิคุมกันตอรางกาย จําเปนตอการสังเคราะหพลาสมาโปรตีนเพื่อ
รักษาสมดุลออสโมติก ชวยซอมแซมเนื้อเยื่อและเซลลที่สึกหรอ อาศัยฮอรโมนอินซูลินชวย
เสริมสรางกลามเนื้อ (ADA, 2005; Franz, 2004)                                        
  โปรตีนเมื่อถูกยอยจะไดเปนกรดอะมิโน  ซ่ึงเปนหนวยเล็กที่สุดสามารถถูกดูดซึมเขาสูเสน
เลือดที่ตับและสงไปยังกลามเนื้อและเนื้อเยือ่ตางๆของรางกาย  โปรตีนจะไมถูกเปลี่ยนเปนน้ําตาล
กลูโคสในทันที ดังนั้นจึงไมทําใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารสูงอยางรวดเร็ว  โปรตีนเปน
สารอาหารที่ชวยกระตุนการหล่ังฮอรโมนอินซูลิน  ชวยใหระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารลดสู
ระดับปกตใินเวลาอันรวดเร็วซ่ึงเปนประโยชนสําหรับผูปวยเบาหวาน อยางไรก็ตาม การบริโภค
โปรตีนปริมาณมากกวาที่รางกายตองการจะกลายเปนแหลงของพลังงาน โดยกรดอะมิโนชนิด 
ketogenic จะถูกเปลี่ยนเปนกรดไขมันและกรดคีโตน และกรดอะมิโนชนิด glucogenic จะถูก
เปล่ียนเปนกลูโคส  ซ่ึงกรดอะมโินทัง้สองชนิดนี้สามารถเปลี่ยนเปนไตรกลีเซอไรดสะสมตาม
เนื้อเยื่อไขมนัถารางกายไดรับไขมันและคารโบไฮเดรตในปริมาณที่เพยีงพอตอความตองการของ
รางกายแลว   (ADA, 2005; Williams, 2001) 

  ไขมัน เปนสารอาหารที่ใหพลังงานสูงกวาคารโบไฮเดรตและโปรตีน  ไขมัน 1 กรัม 
เมื่อสลายจะใหพลังงาน 9 กโิลแคลอรี  ไขมันมีบทบาทสําคัญตอรางกายและการดํารงชีวิตโดยทํา
หนาที่เปนฉนวนปองกนัการสูญเสียความรอนจากเนื้อเยือ่ตางๆ ฉนวนไฟฟาในเสนใยประสาท เพือ่
การสงสัญญาณ  เปนสารตั้งตนในการสรางฮอรโมนประเภทสเตียรอยด  แตการรับประทานไขมัน
มากเกินอาจทาํใหอวน  การรับประทานนอยเกินอาจทําใหรางกายขาดกรดไขมันจําเปนและขาด
วิตามินชนดิละลายในไขมัน  เชน วิตามนิเอ  ดี  อี และเค  ผูปวยเบาหวานควรไดรับไขมันใน
สัดสวนรอยละ  25-30 ของพลังงานทั้งหมดตอวัน (ADA, 2005)  สมาคมโรคเบาหวานแหง  
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สหรัฐอเมริกา (2005)  กําหนดพลังงานและไขมันที่ผูปวยเบาหวานควรไดรับตอวันตามน้ําหนกัตัว  
ดังแสดงในตารางที่ 3  

ตารางที่ 3 พลังงานและปริมาณไขมนัท่ีผูปวยเบาหวานควรไดรับตอวันตามน้าํหนักตัว                 
   (ADA, 2005)  

 

น้ําหนัก             
(กิโลกรัม) 

พลังงานจากอาหารที่ควรไดรับตอวัน 
(กิโลแคลอรี) 

ปริมาณไขมันที่ควรไดรับตอวัน 
(กรัม) 

54-78 1,200 33 

79-99 1,500 42 

100-113 1,800 50 

มากกวา 114 2,000 55 

  กรดไขมันในอาหารประกอบดวย  กรดไขมันอิ่มตัว (saturated  fatty  acid) และกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว (unsaturated fatty acid) กรดไขมันอิ่มตัวจะไดจากไขมันจากสัตว กะทิ น้ํามันปาลม          
เปนตน  หากรับประทานกรดไขมันอิ่มตัวมาก รางกายสามารถเปลี่ยนเปนคอเลสเตอรอลทําให
ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงได  ผู ปวยเบาหวานควรเลือกรับประทานกรดไขมันไมอ่ิมตัวทีไ่ด
จากพืช  กรดไขมันไมอ่ิมตวัตําแหนงเดียว (monounsaturated fatty acid) พบมากในน้ํามันมะกอก 
ถารับประทานในสัดสวนที่ทดแทนกรดไขมันอิ่มตัว  พบวามีผลลดระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอล
และไตรกลีเซอไรด  และเพิม่เอชดีแอลคอเลสเตอรอลในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ได  กรดไขมันไม
อ่ิมตัวหลายตําแหนง (polyunsaturated  fatty acid) ชนิดโอเมกา 6 พบในน้ํามันพืช  เชน  น้ํามัน-   
ถ่ัวเหลือง  น้ํามันดอกทานตะวัน  น้ํามนัขาวโพด  เมื่อรับประทานในสัดสวนที่ทดแทนกรดไขมัน
ชนิดอิ่มตัวสามารถลดระดับคอเลสเตอรอลรวมและแอลดีแอลคอเลสเตอรอล   ชวยลดความเสีย่ง
การเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ได   สวนกรดไขมันไมอ่ิมตัวหลาย
ตําแหนงชนิดโอเมกา 3 เปนกรดไขมันที่พบในน้ํามันจากปลาทะเล พบวามีผลลดระดับไตรกล-ี
เซอไรดและปองกันการเกาะกลุมของเกล็ดเลือด  (ADA, 2006; Beebe,  2004)  
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  ผูปวยเบาหวานสามารถรับประทานไขมนัแตละชนดิในสัดสวนดังนี ้(Franz, 2004)           
  (1) กรดไขมันอิ่มตัวไมเกินรอยละ 10 ของพลังงานทั้งหมด                                                                           
   (ถาแอลดีแอลคอเลสเตอรอล > 100  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  ไมควรรับประทานเกนิ                
   รอย ละ 7  ของพลังงานทั้งหมด)                                                                                                                  
  (2)  กรดไขมันไมอ่ิมตัวหลายตําแหนงประมาณรอยละ 10 ของพลังงานทั้งหมด                                  
  (3)  สวนที่เหลือ คือปริมาณรอยละของกรดไขมันไมอ่ิมตวัตําแหนงเดียว                                                         
  (4)  คอเลสเตอรอลไมเกิน 300 มิลลิกรัมตอวัน (ถาแอลดีแอลคอเลสเตอรอล > 100  
         มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ไมควรรับประทานเกนิ  200 มิลลิกรัมตอวัน)  

  นอกจากสารอาหารที่ใหพลังงาน (macronutrients) จะมีความสําคญัตอระดับน้ําตาลใน
เลือดและระดบัไขมันในเลือดสําหรับผูปวยเบาหวานแลว สารอาหารที่รางกายตองการในปริมาณ
นอย (micronutrients) ไดแก  วิตามินและแรธาตุตางๆ เชน ทองแดง  สังกะสี วานาเดยีม  ไบโอติน  
แมกนีเซยีม  วิตามินอี  และโครเมียม ก็มบีทบาทตอเมแทบอลิซึมของรางกาย  การขาดวิตามินและ
แรธาตุบางชนิด เชน การขาดโครเมียมมีผลกระทบตอเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ไขมัน และ
โปรตีนจนทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงได (Guerrero-Romero และ Rodriguez-Moran, 2005; 
Anderson, 1997) 

2.3 โครเมียม (Chromium)  

  ป ค.ศ. 1948 พบโครเมียมทั้งในพืชและสัตว  ตอมาในป ค.ศ. 1954 พบวาโครเมียมมี
บทบาทในการเปลี่ยนอะซีเตทเปนคอเลสเตอรอลและกรดไขมันที่ตับหนู  ป ค.ศ. 1959 โครเมียม
ไตรวาเลนทไดรับการนิยามวาเปนสวนประกอบสําคัญใน glucose tolerance factor (GTF) เนื่องจาก
บรรเทาภาวะการใชน้ําตาลกลโูคสบกพรองในหนูทดลองที่ถูกเลี้ยงดวยโทรูลายีสต (Torula yeast) 
ซ่ึงเปนยีสตทีม่ีโครเมียมปริมาณต่ําในระยะเวลาหนึ่ง พบวาหนูทดลองเริ่มมีอาการแสดงของภาวะ
บกพรองในการใชน้ําตาล เมื่อใหหนูทดลองกินบริเวอรยีสตที่มโีครเมียมปริมาณสูงพบวาอาการ
ผิดปกติดังกลาวหายไป ความผิดปกติอ่ืนๆ ที่พบในสตัวทดลองที่มภีาวะขาดโครเมียม  ไดแก               
การเจริญเติบโตผิดปกติ  ระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงขึ้น  เกิดหินปนูที่
หลอดเลือด (aorta  plaques)  การเจริญพันธุและจํานวนสเปรมลดลง เปนตน (Neilsen, 1994; Mertz 
และ Schwarz, 1959)       
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2.3.1 คุณสมบัติทางเคมี 
 

  โครเมียมเปนแรธาตุชนิดหนึ่ง  มีเลขอะตอม 24 มวลอะตอม 51.946 โครเมียมมีหลาย
สถานะออกซิเดชัน  ตั้งแต 2- จนถึง 6+  สถานะที่พบมาก  ไดแก โครเมียมไดวาเลนท (Cr2+, Cr-II),  
โครเมียมไตรวาเลนท (Cr3+, Cr-III)  และโครเมียมเฮกซะวาเลนท (Cr6+, Cr-VI) โครเมียมไดวา-
เลนทเปนสารรีดิวซที่มีฤทธิ์แรง  โครเมียมเฮกซะวาเลนทมักรวมตวัอยูกับออกซิเจนในรูปโครเมท 
(Chromate, CrO 4

2-) หรือไดโครเมท (Dichromate, Cr2O7
2-) เปนสารประกอบที่เกิดจากกระบวนการ

ในอุตสาหกรรม มีคุณสมบัติเปนสารออกซิไดซที่มีฤทธิ์แรงและสามารถจับกับฮีโมโกลบินใน 
เซลลเม็ดเลือดแดงไดดี  มฤีทธิ์เปนสารกอกลายพันธุและสารกอมะเร็ง การสูดดมหรือการสัมผัส
อาจทําใหเกิดโรคมะเร็งปอดและผิวหนังอักเสบได สําหรับโครเมียมไตรวาเลนทเปนแรธาตุที่
สามารถพบไดในอาหาร  ส่ิงมีชีวิต และส่ิงแวดลอม (Nielsen, 1994)   
 

2.3.2 ผลจากการขาดโครเมียม 
  

 การขาดโครเมียมเปนปจจัยหนึ่งที่ทําใหเกิดภาวะการใชน้าํตาลกลูโคสบกพรอง ทําใหเกิด
ภาวะน้ําตาลสงูในเลือดและปสสาวะ  คอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดสูงในเลอืด  เอชดีแอล-
คอเลสเตอรอลต่ํา  เนื้อเยื่อไขมันเพิ่มขึ้นขณะที่มวลกลามเนื้อลดลง  จํานวนตวัรับอนิซูลิน (insulin- 
receptor) ลดลง และอินซูลินจับที่ตัวรับอินซูลินไดลดลง ทําใหระดับอินซูลินในเลือดสูงขึน้ 
(Linder, 1991; Anderson, 1985)  การขาดโครเมียมในผูปวยทีไ่ดรับสารอาหารทั้งหมดทางหลอด
เลือดดํา (Total Parenteral Nutrition, TPN) เปนระยะเวลานาน  พบวาผูปวยมีระดบัน้ําตาลสูงใน
เลือดโดยไมสามารถควบคุมไดดวยการฉีดอินซูลิน (Jeejeebhoy และคณะ, 1977)  
 

2.3.3 ปริมาณที่ควรไดรับ 
   

  โครเมียมไตรวาเลนทเปนสถานะที่มีความเสถียรมากที่สุด  สามารถเกิดสารประกอบได
มากมายและมบีทบาทสําคัญในระบบชวีภาพ  โครเมียมเปนแรธาตุที่ตองการในปริมาณนอย  Food  
and  Nutrition  Board, National  Research  Council (1989) ประเทศสหรัฐอเมริกา กําหนดปริมาณ
โครเมียมที่ควรไดรับตอวันและอยูในเกณฑปลอดภัย (Estimated  Safe   and   Adequate  Daily   
Dietary  Intakes, ESADDI)  สําหรับผูใหญเทากับ 50-200 ไมโครกรัมตอวัน  สําหรับคนไทยยังไมมี
ขอมูลภาวะโภชนาการของโครเมียม  การกําหนดปรมิาณโครเมียมอางอิงที่ควรไดรับประจําวนั 
(Dietary Reference Intake, DRI) จึงใชขอมูล DRI  ของประเทศสหรฐัอเมริกาเปนหลัก และ
เนื่องจากขอมลูคาประมาณของความตองการโครเมียมที่ควรไดรับประจําวนั  (Estimated Average 
Requirement, EAR)ไมเพยีงพอ จึงไมสามารถคํานวณหาคาโครเมียมที่ควรไดรับประจําวัน  
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(Recommended Dietary Allowance, RDA) ได  ดังนัน้ Food  and Nutrition Board (2002) ประเทศ
สหรัฐอเมริกาจึงใชคาปริมาณโครเมียมทีพ่อเพียงในแตละวัน (Adequate  Intake, AI) คือ ในเพศชาย
และหญิงอายมุากกวา 50 ป เทากับ 30 และ 20 ไมโครกรัมตอวันตามลําดับ (ตารางที่ 4) เพื่อเปนการ
กําหนดคาปริมาณโครเมียมอางอิงที่ควรไดรับประจําวนั (DRI)  ปจจบุันยังไมมีขอมูลเพียงพอที่จะ
กําหนดคาปริมาณสูงสุดของโครเมียมที่รับไดในแตละวัน (Tolerable Upper Limit, UL) 
 

ตารางที่ 4   ปริมาณโครเมียมท่ีพอเพียงในแตละวัน (Adequate  Intake, AI)                              
       (Food  and  Nutrition  Board, 2002) 
 
 

ไมโครกรัมตอวัน 
อายุ 

ทารกและเด็ก  ชาย  หญิง  หญิงตั้งครรภ  หญิงใหนมบุตร  

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 
 

  
  ปริมาณโครเมียมที่พอเพยีงในแตละวันที่กาํหนดในตารางที่ 4 มีความใกลเคียงกับคาที่กอง
โภชนาการ  กรมอนามัย  กระทรวงสาธารณสุข (2546)  กําหนดสําหรบัคนไทย 
 
  2.3.4 แหลงอาหารและปริมาณโครเมียมในอาหาร  
 

  อาหารที่มีปริมาณโครเมียมสูง  ไดแก  บริเวอรยีสต  เห็ด  พริกไทยดํา   พรุน      ถ่ัว เบียร  
แอสพารากัส ไวน  จมูกขาวสาลี  แครอท  ผักโขม  หอยนางรม  ตับ และมันฝร่ัง  อาหารที่มี
โครเมียมปานกลาง  ไดแก  อาหารทะเล  ธัญพืช  เนยแข็ง  ไก  และเนื้อ    สําหรับผลิตภัณฑจากนม  
ผัก และผลไมมีโครเมียมในปริมาณต่ํา อาหารที่มีน้ําตาลเชงิเดี่ยว (ฟรักโตส) หรือซูโครส ใน
ปริมาณสูงมักมีโครเมียมต่ํา  (Franz, 2004; Anderson, 1985) ปริมาณโครเมียมในอาหารอื่นๆ แสดง
ในตารางที่  5 
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  อยางไรก็ตาม ปริมาณโครเมียมอาจเปลี่ยนแปลงตามกระบวนการแปรรูปอาหาร  เชน  
น้ําตาลฟอกขาวหรือธัญพืชทีผ่านการขัดสีหรือการแปรรปูเปนแปง  ทําใหสูญเสียโครเมียมใน
ระหวางกระบวนการผลิตได   นอกจากนี้สภาวะความเปนกรดในการประกอบอาหารอาจชวย
รักษาปริมาณโครเมียมในอาหารไวได (Anderson, 1987; Offenbacher และ Pi-Sunyer, 1983)  
 

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

อาหาร ปริมาณ ปริมาณโครเมยีม (ไมโครกรัม) 

บรอคโคลี  
นองไกงวง   
น้ําองุน  
แฮม  
ขนมมัฟฟน  
คุกกี้รสช็อกโกแลตชิป  
มันฝรั่งบด  
น้ําสมคั้น  
ถ่ัวเขียว  
เนื้อววั   
ซอสบารบีคิว  
ซอสมะเขือเทศ  
ชีสอเมริกัน  

1 ถวยตวง 
84 กรัม 

1 ถวยตวง 
28 กรัม 
1 ชิ้น 

1 ชิ้นใหญ 
1 ถวยตวง 
1 ถวยตวง 
1 ถวยตวง 

84 กรัม 
1 ชอนโตะ 
1 ชอนโตะ 

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) พบวาชาวอเมริกันเพศชายและหญงิไดรับ
โครเมียมจากอาหารโดยเฉลี่ยเทากับ 33 และ 25 ไมโครกรัมตอวัน ตามลําดับ  และอาหารที่ให
พลังงาน 1,000 กิโลแคลอรี มีปริมาณโครเมียมโดยเฉลีย่ประมาณ 15 ไมโครกรัม  ซ่ึงปริมาณ
โครเมียมที่ไดรับดังกลาวเปนปริมาณที่เพยีงพอตอการบริโภคในคนปกติและผูปวยที่มีภาวะการใช
น้ําตาลกลูโคสบกพรองเล็กนอย (mildly  glucose  tolerance, IGT)  สําหรับผูปวยที่ไดรับการ
วินิจฉยัวามภีาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรองหรือเปนโรคเบาหวานควรไดรับการเสริมโครเมียม
ในปริมาณมากกวา 200 ไมโครกรัมตอวัน (Anderson, 1999 และ 1998) 
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 2.3.5 การดูดซึม  การขนสง  การสะสม  และการขับออกของโครเมียม  

 อินทรียโครเมียม (organic  chromium) สามารถถูกดูดซึมไดรอยละ 0.5-2 ที่ลําไสเล็กสวน-
ตนและกระจายไปยังสวนตางๆของรางกาย  โดยสะสมมากที่ไต ตับ  มาม  กลามเนือ้  และกระดกู 
การบริโภคโครเมียมจากอาหารในปริมาณมากกวา 50 ไมโครกรัมตอวันหรือการบริโภคโครเมียม
คลอไรด 1,000 ไมโครกรัมตอวัน พบวารางกายสามารถดูดซึมไดเพยีงรอยละ 0.4  แตโครเมียม-     
พิโคลิเนตซึ่งเปนอินทรียโครเมียมถูกดูดซมึไดรอยละ 2.8 (Cefalu และ Hu, 2004) เมื่อโครเมียมถูก
ดูดซึมเขาสูรางกายจะขนสงในกระแสเลือดไปยังเซลลตางๆ โดยอาศัยโปรตีนทรานสเฟอรริน 
(transferrin) เชนเดียวกับธาตุเหล็ก  การรับประทานธาตุเหล็กและโครเมียมรวมกนัอาจมีผลลดการ
ดูดซึมโครเมียมสําหรับโครเมียมที่ถูกดูดซมึจะขับออกทางปสสาวะรอยละ 2  สวนทีไ่มถูกดูดซึมจะ
ถูกขับออกทางอุจจาระ (Lamson และ Plaza, 2002) 

 การรับประทานโครเมียมรวมกับสารอาหารบางชนิด เชน  กรดนิโคตินิก  วิตามินซ ี       
ออกซาเลต  กรดอะมิโน มีผลเพิ่มการดูดซึมโครเมียม สวนแรธาตสัุงกะสีและเหล็กลดการดูดซึม
โครเมียมเขาสูรางกาย (Stoecker, 1999; Linder, 1991) นอกจากนี้การรับประทานยาบางชนดิ
รวมกับโครเมยีมอาจเกดิอันตรกิริยาตอกันและสงผลรบกวนการดูดซมึโครเมียม  ไดแก ยาลดกรด  
ยากลุม H2-blockers เชน cimetidine  ยากลุม proton-pump inhibitors เชน omeprazole  มีผล
เปล่ียนแปลงความเปนกรดของกระเพาะอาหาร  ทําใหโครเมียมถูกดดูซึมไดลดลงหรือเพิ่มการขับ
โครเมียมออกจากรางกาย  สวนยากลุม beta-blockers เชน  atenolol  อินซูลิน  ยากลุม nonsteroidal  
anti-inflammatory  drugs (NSAIDs) และยากลุม prostaglandin  inhibitors เชน ibuprofen  เมื่อ
รับประทานรวมกับโครเมียมอาจทําใหยามกีารออกฤทธิ์เพิ่มขึ้นหรือทําใหโครเมียมถูกดูดซึมได
เพิ่มขึ้น (National  Institute of Health, 2005) 

 โครเมียมจะถกูขับออกจากรางกายเพิ่มขึน้เมื่อออกกําลังกายอยางหนัก  เจ็บปวย   ติดเชื้อ  
ภาวะเครียด  ตั้งครรภ  ใหนมบุตร  และการบริโภคอาหารแปรรูป  เชน  น้ําตาลเชงิเดี่ยว (simple 
sugar) ในปริมาณสูง ดงัการศึกษาของ Kozlovsky และคณะ (1986) ที่ใหกลุมตวัอยางรับประทาน
อาหารที่มีพลังงานจากน้ําตาลเชิงเดี่ยวรอยละ 35 กับคารโบไฮเดรตเชิงซอนรอยละ 15 เทียบกับกลุม
ที่ไดรับอาหารควบคุมที่มีพลังงานน้ําตาลเชงิเดี่ยวรอยละ 15 กับคารโบไฮเดรตเชิงซอนรอยละ 35 
พบวากลุมตวัอยางที่รับประทานอาหารที่มนี้ําตาลเชิงเดี่ยวในปริมาณสูง เพิ่มการขับโครเมียมออก
ทางปสสาวะ นอกจากนี้ผูสูงอายุและผูปวยเบาหวานมีระดับโครเมียมในเลือดและเสนผมต่ํากวาคน
ปกติประมาณรอยละ 33 เนื่องจากโครเมียมถูกดูดซมึเขาสูรางกายไดนอยกวาและถูกขับออกจาก
รางกายมากกวาคนปกติ (Cefalu และ Hu, 2004)  
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 2.3.6 กลไกการออกฤทธิ์  (ภาพที่ 1) 

 การรับประทานอาหารทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้น  สงสัญญาณใหฮอรโมนอินซูลิน

ถูกปลดปลอยจากตับออนเขาสูกระแสเลือดมาจับที่ตัวรับอินซูลินสวนนอก (α-subunit) ของเซลล
และเกดิกระบวนการ autophosphorylation กระตุนเอนไซม kinase ที่ตัวรับอินซูลินสวนใน         

(β-subunit)  ขณะที่ตวัรับทรานสเฟอรริน (transferrin  receptor) ซ่ึงอยูภายในเซลลและมีความไว
ตออินซูลินจะเคลื่อนที่ออกมายังเยื่อหุมเซลล  เพื่อรับโครเมียมที่ถูกขนสงมาโดยโปรตีนทรานส-
เฟอรรินทางกระแสเลือดเขาสูเซลลดวยกระบวนการ endocytosis  

 

 ภาพที่ 1 กลไกการออกฤทธิ์ของโครเมียม (Vincent, 2000)   

 

  จากนั้น apochromodulin เปนสารประกอบที่เกิดจากการรวมตัวกนัของกรดอะมิโน หรือ
เรียกสารประกอบนี้วา  low-molecular-weight chromium-binding oligopeptide (LMWCr) ที่อยู
ภายในเซลลจะเขามาจับกับโครเมียมอิออนกลายเปน chromodulin (Cr4-chromodulin) และ
เคลื่อนที่มายังตัวรับอินซูลินสวนในกระตุนเอนไซม tyrosine kinase ใหออกฤทธิ์เพิ่มขึ้น 8 เทา  
พรอมกับยับยัง้การทํางานของเอนไซม phosphotyrosine  phosphatase (PTP-1)  ซ่ึงเปนเอนไซมที่
ทําใหอินซูลินที่จับอยูกับตวัรับอินซูลินออกฤทธิ์ไดลดลง จากนัน้เมือ่ระดับอินซูลินในเลือดลดลง 
chromodulin  จะถูกปลดปลอยออกจากเซลลและถูกขับออกทางปสสาวะ และการรับประทาน
สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตและน้ําตาลสูงจะสงผลให chromodulin ถูกขับออกทางปสสาวะ
เพิ่มขึ้นดวย (Cefalu และ Hu, 2004; Vincent, 2004; Anderson, 2003; Vincent, 2000) 
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 2.3.7 โครเมียมกับโรคเบาหวาน 

 

 โครเมียมในรปูโครเมียมไตรวาเลนทเปนแรธาตุที่มีบทบาทสําคัญตอเมแทบอลิซึมของ
คารโบไฮเดรตและไขมัน  เปนสวนประกอบสําคัญของสารประกอบอินทรียที่ชวยการทํางานของ
อินซูลินในการนํากลูโคสเขาสูเซลลตางๆ (glucose tolerance factor, GTF) โดย GTF เปนสารที่มี
มวลโมเลกุลต่ํา  ประกอบดวย  กรดนิโคตินิก  กรดอะมโินไกลซีน  ซีสเทอีน กรดกลูตามิก และกรด
แอสปารติก   (Franz, 2004; Lamson และ Plaza, 2002; Nielsen, 1994)  การศึกษาเกีย่วกับการเสริม
โครเมียมในมนุษยและสัตวทดลอง  พบวาโครเมยีมมผีลเพิ่มความไวตออินซูลิน  ลดระดับน้ําตาล
ในเลือด  ระดบัอินซูลิน  ระดับไขมันในเลือด  ฮีโมโกลบินเอวันซี  และเพิ่มมวลกลามเนื้อ  อยางไร
ก็ตาม มีบางการศึกษาที่ไมพบประสิทธิผลจากการรับประทานโครเมียม (Anderson Johnson, 2004; 
Anderson, 1986; Linder, 1991) 

 ผูปวยที่ไดรับสารอาหารทั้งหมดทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน พบวามีระดับน้ําตาล
สูงในเลือดโดยไมสามารถควบคุมไดดวยการฉีดอินซูลิน เมื่อเสริมโครเมียมคลอไรดปริมาณ 200 
ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 3 สัปดาห  ทําใหระดับน้ําตาลในเลือดลดลงจนอยูในเกณฑปกต ิ
(Jeejeebhoy และคณะ, 1977) จากการศึกษานีจ้ึงเปนที่มาของการศึกษาผลการเสริมโครเมียมใน
ผูปวยที่มีความผิดปกติตางๆ เชน ผูปวยเบาหวาน  ผูปวยไขมนัสูงในเลือด  ผูปวยเบาหวานขณะ
ตั้งครรภ  และผูปวยที่ไดรับสเตียรอยดแลวเกดิภาวะน้ําตาลสูงในเลือด เปนตน 

  จากการศึกษาแบบ double-blind, placebo-controlled ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวจีน 
อายุ 35-65 ป  โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุม  คอื  กลุมที่ไดรับยาหลอก  กลุมที่เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 
200 ไมโครกรัมตอวัน  และกลุมที่เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 1,000 ไมโครกรัมตอวัน  ผูปวยที่เขา
รวมการศึกษาสามารถรับประทานอาหาร ยา และออกกําลังกายไดตามปกติเหมือนที่เคยปฏิบัตอิยู  
พบวาระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหาร  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานกลูโคส 2 ชั่วโมง  
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซ ีและระดับอนิซูลินลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติตามขนาดรับประทาน
โครเมียมที่เพิม่ขึ้น (Anderson และคณะ, 1997)  ในประเทศอินเดียศกึษาผลการเสริมโครเมียมพิโค-
ลิเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาห  ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 50 คน โดย
ศึกษาแบบ double-blind, placebo-controlled, cross over-fashion พบวาผูปวยที่เสริมโครเมียมพิโค-
ลิเนตมีระดับน้ําตาลในเลือดและระดับอนิซูลินในเลือดลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ
ผูปวยที่ไดยาหลอก  แตระดบัไขมันในเลือดไมแตกตางจากผูปวยทีไ่ดยาหลอกอยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติ  (Ghosh และคณะ, 2002) เชนเดยีวกบัการศึกษาในผูปวยสูงอายุทีเ่ปนโรคเบาหวานชนดิที่ 2 ที่
เขารวมโปรแกรมกายภาพบาํบัดจากกระดกูสะโพกหักและโรคหลอดเลือดในสมอง  รับประทาน 
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อาหารที่มีพลังงาน 1,500 กิโลแคลอรีตอวัน เมื่อไดรับการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 200 ไมโครกรัม 
วันละ 2 คร้ัง ระยะเวลา 3 สัปดาห ควบคูกับการรักษาโรคเบาหวานตามมาตรฐาน พบวาระดบั
น้ําตาลในเลือด ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี  และคอเลสเตอรอลรวมลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  
(Rabinovitz และคณะ, 2004)   

 การรับประทานยากลุมกลูโคคอรติคอยดที่เปนยาตานการอักเสบในโรคเรื้อรังตางๆ  เชน 
หอบ  ภูมิแพ  หากใชยากลุมนี้เปนเวลานานติดตอกนัอาจสงผลใหเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือดได  
เมื่อเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 600 ไมโครกรัมตอวัน  แบงรับประทานวนัละ 3 คร้ัง  เวลา 2 
สัปดาห  สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารและระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทาน
อาหารได (Rabina และคณะ, 1999)  สําหรับหญิงตั้งครรภที่มีภาวะดื้อตออินซูลินจนทําใหเกดิ
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  เมื่อรับประทานโครเมียมพิโคลิเนตเสริมขนาด  4 และ 8 ไมโครกรัมตอ
กิโลกรัม เปนเวลา 8 สัปดาห  พบวาระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลอืดลดลงอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติเมื่อเทียบกับกอนการเสริมโครเมียมและเมื่อเทียบกบัผูปวยที่ไดรับยาหลอก โดยผูปวยที่ไดรับ
โครเมียม 8 ไมโครกรัมตอกิโลกรัม มีระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารต่ํากวาผูปวยที่
ไดรับโครเมียม 4 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมอยางมีนัยสําคัญ (Jovanovic, Gutierrez และ Peterson, 
1999) สําหรับผูที่มีภาวะไขมันสูงในเลือดที่รับประทานโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 200 ไมโครกรัม
ตอวัน ระยะเวลา 6 สัปดาหถึง  2 เดือน พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวม  แอลดีแอลคอเลสเตอรอล           
อะโปไลโปโปรตีนชนิดบี  และระดับไตรกลีเซอไรดลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Press และ
คณะ, 1990; Lee และ Reasner, 1994) 

 นอกจากโครเมียมจะมีผลตอระดับน้ําตาล ไขมัน และระดับอินซูลินในเลือดแลว  โครเมียม
อาจมีฤทธิ์ตอตานสารอนุมูลอิสระได  ดังการศึกษาของ Anderson และคณะ (2001)  ที่เสริมสังกะสี
และโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 พบวาการเสริมแรธาตุสองชนิดนี้รวมกันสามารถตอตาน
สารอนมุูลอิสระ ชวยชะลอความเสี่ยงในการเกิดภาวะแทรกซอนตอหลอดเลือดและระบบประสาท
ในผูปวยเบาหวานได เมื่อประเมินจากคา thiobarbituric  acid  reactive  substance (TBARS) ใน
เลือด ซ่ึงใชวัดการเกิดปฏิกิริยาเปอรออกซิเดชันของไขมัน ที่มีคาลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  
โดยผลการศึกษาดังกลาวสอดคลองกับของ Cheng และคณะ (2004) ที่เสริมโครเมียมจากยีสต 1,000 
ไมโครกรัมระยะเวลา 6 เดือน  ในผูปวยที่มนี้ําตาลในเลือดระดบัสูงและปานกลางพบวา  คา 
TBARS ในเลอืดลดลงและระดับ total antioxidative status (TAS) ในเลือดเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ                            
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 2.3.8    ขอมูลความปลอดภยัและผลขางเคียงของโครเมยีม 

  Food and Nutrition Board (2002) ประเทศสหรัฐอเมริกากําหนดปริมาณโครเมียมที่
พอเพียงในแตละวัน (AI) สําหรับเพศชายและหญิงอาย ุ 19-50 ป เทากบั 35 และ 25 ไมโครกรัมตอ
วัน ตามลําดับ และเพศชายและหญิงที่อายุมากกวา 50 ป เทากับ 30 และ 20 ไมโครกรัมตอวัน 
ตามลําดับ  สําหรับผูปวยเบาหวานควรไดรับโครเมียมในปริมาณมากกวา 200 ไมโครกรัมตอวันจึง
จะสามารถลดระดับน้ําตาล อินซูลิน และไขมันในเลือดได (Anderson, 1999 และ 1998)  ผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 ที่รับประทานโครเมียมพิโคลิเนตขนาด  1,000 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 4 
เดือน ไมพบผลขางเคียงและการเกดิพิษ (Anderson และคณะ, 1997) และจากการติดตามผลการ
เสริมโครเมียมพิโคลิเนต 500 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 10 เดือน ในผูปวยเบาหวานจํานวน 830 
คน ไมพบผลขางเคียงเชนกนั (Cheng และคณะ, 1999)    

 อยางไรก็ตาม การรับประทานโครเมียมพิโคลิเนตเพือ่ลดน้ําหนกัโดยการรับประทานใน
ขนาดสูง 1,200-2,400 ไมโครกรัมตอวันเปนเวลา 4-5 เดือน  ซ่ึงปริมาณนี้สูงกวาคาที่ ESADDI 
กําหนด คือ 50-200 ไมโครกรัมตอวัน เปนผลใหผูปวยน้ําหนักตัวลด เกดิภาวะไตลมเหลว        
โลหิตจาง  เกล็ดเลือดต่ํา (thrombocytopenia) เม็ดเลือดแดงแตก (hemolysis) ตับและไตผิดปกติ  
เมื่อไดรับการรักษาและลางไตในโรงพยาบาลจึงหายเปนปกติ (Cerulli และคณะ, 1998) 

 เนื่องจากโครเมียมที่ถูกดูดซมึจะกระจายไปยังสวนตางๆของรางกาย   และถูกเกบ็สะสม
มากที่ไตและตบั (Lamson และ Plaza, 2002) การรับประทานโครเมียมในขนาดที่สูงกวาคา 
ESADDI กําหนด  ควรมีการติดตามความผิดปกติของไตและตับ    โดยสามารถประเมินความ
ผิดปกติไดจากคาเอนไซม aspartate aminotransferase (AST) และ alanine aminotransferase (ALT)  
ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด (blood  urea  nitrogen, BUN)  และครีอะตินินในซีรัม (serum  
creatinine, SCr)  รวมกับการประเมินความสมบูรณของเลือด  (complete  blood  count, CBC)   
(Ghosh และคณะ, 2002; Crawford และคณะ, 1999)   

 ตับเปนอวยัวะสําคัญมีหนาที่ในการเมแทบอลิซึมสารอาหารตางๆ ยาและฮอรโมนบางชนิด  
ตับมีเอนไซม AST อยูมาก  อวยัวะทีพ่บเอนไซมนีร้องลงไปคือ  กลามเนื้อหวัใจ  ไต  สมอง          
ตับออน  และปอด นอกจากนี้ตับยังมีความเขมขนของเอนไซม ALT มากที่สุด  ซ่ึงเอนไซมทั้งสอง
ชนิดมีความไวตอการอักเสบและการตายของเซลลตับ  ดังนั้นเมื่อเซลลตับผิดปกติ  บาดเจ็บหรือมี
การฉีกขาดของผนังเซลลตับ  เอนไซมเหลานี้จะรัว่เขาไปในกระแสเลือด  และตับยังทําหนาที่สลาย
กรดอะมิโนใหกลายเปนยูเรียและขับออกทางไต (สุธาทิพย  พิชญไพบลูย, 2544)    
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 ไตมีบทบาทสําคัญในการรักษาสมดุลของน้ําและอิเล็กโตรไลทตางๆ  ควบคุมสมดุลของ
กรดดาง  ขับสารแปลกปลอม  เชน ยาตางๆ  ควบคุมความดันโลหิต  ทําหนาที่เหมอืนตอมไรทอใน
การหลั่งฮอรโมน erythropoietin และ renin และไตยังสามารถสรางน้ําตาลกลูโคสจากกรด-           
อะมิโนอะลานีนและกลูตามีนเมื่อรางกายขาดอาหารเปนเวลานานๆ สําหรับผูปวยเบาหวานที่ไม
สามารถควบคุมระดับน้ําตาลไดตามเกณฑเปนเวลานานมกัมีภาวะแทรกซอนเรื้อรังทําใหไตผิดปกติ
จนถึงภาวะไตลมเหลวได โดยมักจะตรวจพบระดับไนโตรเจนและครีอะตินินในซีรัมมีคาสูงกวา
ปกติ (Braunwald และคณะ, 2002;  กุลวณี สุจริต, 2544;  สุธาทิพย  พิชญไพบูลย, 2544)    

 นอกจากติดตามการทํางานของตับและไตแลว  ควรประเมินความสมบรูณของเลือดในการ
วิจัยเสริมโครเมียมรวมดวย เนื่องจากเปนการตรวจสอบขั้นพื้นฐานทางโลหิตวิทยาที่มีความสําคัญ
และมีประโยชนทางคลินิก สามารถประเมินไดจาก จํานวนเมด็เลือดแดง (erythrocyte count, red 
blood cell, RBC) จํานวนเม็ดเลือดขาว (leukocyte, white blood cell, WBC)  ความเขมขน
ฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และจํานวนเกล็ดเลือด (platelet, 
PLT) (Ghosh และคณะ, 2002; Crawford และคณะ, 1999)  

 การรับประทานโครเมียมอาจมีผลขางเคียง เชน เกิดอาการออนเพลีย วิงเวยีนศีรษะ ปวด-
ศีรษะ  ระคายเคืองระบบทางเดินอาหาร   คล่ืนไส    อาเจยีน    เปนตะคริวที่ทอง   และอุจจาระรวง  
(กระทรวงสาธารณสุข, กรมอนามัย 2546;  Kleefstra และคณะ, 2006; Roeback และคณะ, 1991) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

   

 การวิจยันี้ศึกษาผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้าํตาลและระดบัไขมันในเลือดใน
ผูปวยนอกโรคเบาหวานชนดิที่ 2 ที่มารับบริการการรักษาที่โรงพยาบาลตากสิน ในสังกดัสํานัก
การแพทยกรุงเทพมหานคร  การวิจัยนี้ไดรับการอนุมัติจากคณะกรรมการพิจารณาและควบคุมการ
วิจัยในคนของกรุงเทพมหานคร (ภาคผนวก ค) 

3.1 รูปแบบการวิจัย 

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

3.2 ประชากรและกลุมตัวอยางทีศ่ึกษา 

 ประชากรที่ศึกษา  คือ  ผูปวยนอกโรคเบาหวานที่มารับบริการการรักษาในคลินิกเบาหวาน
และแผนกอายรุกรรมผูปวยนอก  โรงพยาบาลตากสิน  

 กลุมตัวอยางทีศ่ึกษา  คือ  ผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีคุณสมบัติตามเกณฑการ
คัดเลือก  มารับการรักษาที่คลินิกเบาหวานและแผนกอายรุกรรมผูปวยนอก  โรงพยาบาลตากสิน 

3.3 หลักเกณฑในการคัดเลือกกลุมตัวอยาง 

 1) เกณฑการคัดเลือกผูปวยเขารวมการวิจัย (inclusion  criteria)  

  ผูปวยเพศชายและหญิงไดรับการวินจิฉัยจากแพทยวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2  ไดรับการ
รักษาดวยยาเมด็ลดระดับน้ําตาลในเลือด  โดยผูปวยมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 
8 ช่ัวโมง (fasting plasma glucose, FPG) เทากับ 140-250 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หรือมีระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซีมากกวารอยละ 7  อายรุะหวาง 40-70 ป  ผูปวยตองไมมีความผิดปกติดานการ 
ไดยิน  สามารถอานและเขยีนหนังสือได  และผูปวยยนิยอมเขารวมการวิจยัดวยความสมัครใจและ
ลงนามในหนงัสือใหความยินยอมเขารวมในการวิจัย 
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 2) ผูปวยท่ีมีคุณสมบัติในขอใดขอหนึ่งตอไปนี้จะถูกคัดออกจากการวิจัย                     
  (exclusion  criteria) 

  ผูปวยมีโรคหรือภาวะที่เปนอุปสรรคตอการเขารวมการวิจัย  เชน พิการ ตั้งครรภ หรือ          
ใหนมบุตร รับประทานโครเมียมในชวง 1 เดือนกอนเขารวมการวจิัย  หรือสูบบุหร่ี 

3.4 ขนาดตัวอยาง   

 การศึกษานี้ตองการผูปวยรวมทั้งสิ้น 60 คน (จํานวน 2 กลุมๆ ละ 30 คน) โดยคํานวณกลุม
ตัวอยาง  ดังนี ้

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

เมื่อ N  = จํานวนผูปวยตอกลุม 

 D  = ผลการเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน 
    เปนเวลา 12 สัปดาห ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 พบวาระดับ 
    น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงลดลงเทากับ 
    0.8 + 1.5 มิลลิโมลตอลิตร หรือลดลงประมาณ 1 + 1.5 มิลลิโมล
    ตอลิตร (Ghosh และคณะ, 2002) 

 SD  = สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
    อยางนอย 8 ชัว่โมงเทากับ 1.5 มิลลิโมลตอลิตร 

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

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

เมื่อแทนคาในสูตรจะได N = 2[(1.64 +0.84) x 1.5 / 1]2     

  = 27 คน / กลุม 

เมื่อคาดวาจะมผูีปวยรอยละ 10 ออกจากการวิจัยกอนกําหนด (drop-out  rate = 10 %) 

 จํานวนผูปวยตอกลุม = 27 / (1-0.10) = 30  คน 
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3.5 การแบงกลุมตวัอยาง 

 กลุมตัวอยางแบงเปน 2 กลุม ดังนี ้

กลุมที่ 1 กลุมทดลอง จํานวน 30 คน เปนผูปวยไดรับการเสริมโครเมียมนิโคติเนต เทียบเทา
 โครเมียม  100   ไมโครกรัมตอแคปซูล  คร้ังละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ 

กลุมที่ 2   กลุมควบคุม  จํานวน 30 คน  ไดรับยาหลอก รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ               
 2  คร้ัง หลังอาหารเชาและเยน็ 

3.6 สถานที่ทําการวิจัย 

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

3.7 เคร่ืองมือและอุปกรณท่ีใชในการวิจัย 

 (1) แบบบันทึกขอมูลผูปวยที่เขารวมการวจิัย ประกอบดวย 4 สวน (ภาคผนวก  ข) คือ 
   สวนที่ 1 ขอมูลทั่วไป                                                                                                       
   สวนที่ 2 ขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ                                                             
   สวนที่ 3 ขอมูลการใชยา                                                                                  
   สวนที่ 4 ขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง 

 (2)  เอกสารคําชี้แจงขอมูลและคําแนะนําสําหรบัผูเขารวมการวิจัย และเอกสารที่ 
   เกี่ยวของกับการวิจัย (ภาคผนวก  ค)                                                                              
 (3) คูมือการรับประทานอาหารของผูปวยเบาหวานที่เขารวมการวิจยั (ภาคผนวก  ง)               
 (4) โครเมียมนิโคติเนต  เทียบเทากับ โครเมียม 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล                        
   ซ้ือจากบริษัท DSP Nutrition จํากัด                                                                                   
 (5)  แคปซูลยาหลอกที่มีลักษณะเหมือนแคปซลูโครเมียมนิโคติเนต  (ภาคผนวก  จ)                   
 (6)  ภาชนะสีชาบรรจุแคปซูลโครเมียมและแคปซูลยาหลอก  และซองกนัชื้น                  
 (7)  สายวัดตวัเพื่อวัดเสนรอบเอวและสะโพก                                             
 (8)  เครื่องชั่งน้ําหนัก 
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3.8 ขั้นตอนดําเนนิการวิจัย  (ภาพที่ 2) 

 (1) คัดเลือกผูปวยที่มีคุณสมบัติตามเกณฑการคัดเลือกผูปวยเขารวมการวจิยัโดยเก็บ 
  รวบรวมขอมลูจากเวชระเบยีนผูปวยนอก   

 (2) ผูปวยที่เขารวมการวิจยัทุกคนจะไดรับคําชีแ้จงเกีย่วกับวตัถุประสงคการวิจัย   
  ขั้นตอนวิธีดําเนินการวิจัย  ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ  และผูปวยลงนามในหนังสอื
  ใหความยินยอมเขารวมในการวิจัย 

 (3) แบงผูปวยเปนกลุมทดลองและกลุมควบคมุ ดวยวิธี simple  random  sampling 

 (4) ผูปวยทุกคนไดรับการเจาะเลือดในสัปดาหที่ 0, 4,  8  และ 12 เพื่อตรวจวเิคราะห
  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง (FPG) โดยในสัปดาหที่ 0 
  และ 12  เจาะเลือดเพื่อตรวจวิเคราะหระดบัฮีโมโกลบินเอวันซี (HbA1c) ระดับไขมนั
  ในเลือด (lipid profiles) ไดแก 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) และความสมบูรณของเลือด 
  (complete  blood  count, CBC) ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเม็ดเลือดแดง (red  blood 
  cell, RBC) จํานวนเมด็เลือดขาว (white blood cell, WBC)  ความเขมขนฮีโมโกลบิน 
  (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และจํานวนเกล็ดเลือด (platelet, 
  PLT)  สวนสัปดาห ที่ 4 และ 8 เจาะเลือดเพื่อตรวจวิเคราะหระดบั FPG เทานั้น 

 (5) สัปดาหที่ 0 ผูปวยทุกคนจะไดรับคําแนะนําการปฏิบัติตัวระหวางที่เขารวมการวิจยั
  คือการรับประทานยาประจําตัวที่เคยรับประทานใหคงเดมิไมใหงดยา    
  รับประทานอาหารอยางเหมาะสมตามเอกสารคูมือการรับประทานอาหารสําหรับ
  ผูปวยเบาหวาน โดยผูปวยสามารถดําเนินชีวิตประจําวันไดตามปกต ิ

 (6) ผูปวยทุกคนไดรับการสัมภาษณโดยผูวิจยัเกี่ยวกับขอมูลการรับประทานอาหาร 
  ยอนหลัง 24 ชัว่โมง (24-hour  recall) ทุกครั้งที่มารับการตรวจและเจาะเลือด 
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คัดเลือกตัวอยางผูปวยที่เขาเกณฑการวิจยั 

สัปดาหที่ 0  
       - ชั่งน้ําหนกั วดัความดันโลหติ                    
 วัดรอบเอวและสะโพก 

- เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  
 lipid profiles, BUN, SCr, AST, ALT, CBC 
- รับคําแนะนําและคูมือการรับประทาน

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

สัปดาหที่ 0  
      - ชั่งน้ําหนกั วดัความดันโลหติ                    
 วัดรอบเอวและสะโพก 
      - เจาะเลือดตรวจ FPG, HbA1c ,  

 lipid profiles, BUN, SCr, AST, ALT, CBC 
- รับคําแนะนําและคูมือการรับประทาน

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
- พบแพทย 

สัปดาหที่ 4  และ 8  
- เจาะเลือดตรวจ FPG 
- รับแคปซูลยาหลอก 
- สัมภาษณ 24-hour  recall 
 

สัปดาหที่ 4  และ 8  
       - เจาะเลือดตรวจ FPG 

- รับแคปซูลโครเมียม  
-  สัมภาษณ 24-hour  recall 

 

กลุมควบคุม (30 คน) กลุมศึกษา (30 คน) 

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

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

รวบรวมและวเิคราะหขอมูล  อภิปรายและสรุปผล 

ภาพที ่2  แผนผังการดําเนินการวิจยั 
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 กลุมทดลองและกลุมควบคุม 

 คร้ังท่ี 1 (สปัดาหท่ี 0) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG, HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr, AST, ALT และ CBC   ช่ังน้ําหนัก               
วัดความดันโลหิต วัดสัดสวนรอบเอวและสะโพก รับคําแนะนําเกีย่วกับการใชยา การปฏิบัติตัว     
การรับประทานอาหารในชวงระหวางเขารวมการวจิัย รับคูมือการรับประทานอาหาร  และรับการ
สัมภาษณเกี่ยวกับอาหารที่รับประทานยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 คร้ังท่ี 2 (สปัดาหท่ี 4) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG กลุมทดลองไดรับโครเมียมนโิคติเนต 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 
แคปซูล หลังอาหารเชาและเย็น จํานวน 120 แคปซูล สวนกลุมควบคุมไดรับยาหลอก จํานวน 120 
แคปซูล รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ และรับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่
รับประทานยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 คร้ังท่ี 3 (สปัดาหท่ี 8) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG กลุมทดลองไดรับโครเมียมนิโคติเนต 100 ไมโครกรัมตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 
แคปซูล หลังอาหารเชาและเย็น จํานวน 120 แคปซูล สวนกลุมควบคุมไดรับยาหลอก จํานวน 120 
แคปซูล  พรอมคําอธิบายวิธีรับประทาน  รับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่รับประทานยอนหลัง 24 
ช่ัวโมง  และนับจํานวนโครเมียมและยาหลอกที่เหลือจากครั้งที่ 2 เพื่อประเมินความรวมมือในการ
รับประทานโครเมียม (adherence) 

 คร้ังท่ี 4 (สัปดาหท่ี 12) : ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวดัระดับ 
FPG, HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr,  AST,  ALT  และ CBC  ช่ังน้ําหนัก        
วัดความดันโลหิต วัดสัดสวนรอบเอวและสะโพก รับการสัมภาษณเกีย่วกับอาหารที่รับประทาน
ยอนหลัง 24 ชั่วโมง  และนับจํานวนโครเมียมและยาหลอกที่เหลือจากครั้งที่ 3  เพื่อประเมินความ
รวมมือในการรับประทานโครเมียม  

3.9 การเก็บตัวอยางเลือด 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจยัตองงดอาหารและน้ําหลังเที่ยงคนื  หรือกอนมาเจาะตรวจเลอืดอยาง
นอย 8 ชัว่โมง  ทําการเก็บตัวอยางเลือดโดยการเจาะเลอืดจากเสนเลือดดําบริเวณขอพับ เพื่อนําไป
วิเคราะหหาระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 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 การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

 วิเคราะหขอมูลทางสถิติโดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป SPSS for Window 13.0 Version และ

โดยกําหนดระดับนัยสําคัญ (α) เทากับ 0.05  

3.10.1  ขอมูลทั่วไป  ทําการวิเคราะหโดยแสดงเปนจํานวน  รอยละ  คาเฉลี่ยเลขคณิต  
  และสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  เปรียบเทยีบความแตกตางของขอมูลโดยใช 
  สถิติ Chi-Square Test 

3.10.2  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาเมือ่สัปดาหที่ 0 และ 12 
  ไดแก HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, BUN, SCr, AST, ALT และ 
  CBC ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคมุโดยใชสถิติ Independent Sample 
  T-Test 

3.10.3   เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษา  ไดแก  FPG (ตรวจ
 วิเคราะห 4 คร้ัง) ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุมโดยใชสถิต ิ Repeated - 
 measure ANOVA 

3.10.4   เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยของ HbA1c, Total-C, TG, LDL-C, HDL-C, 
 BUN, SCr, AST, ALT และ CBC ภายในกลุมทดลองและกลุมควบคมุโดยใช
 สถิติ Paired  Sample T-Test 

  

 

 

 



 

บทที่  4 

ผลการวิจัย 

 

 การวิจยันี้ศึกษาผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่
โรงพยาบาลตากสิน  กรุงเทพมหานคร เปรียบเทียบกบักลุมควบคุมที่ไดรับยาหลอก  โดยตัวแปร
ประสิทธิผลในการวจิัย  ไดแก  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังการอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง  ระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซี ระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและ          
เอชดีแอลคอเลสเตอรอล)  และตัวแปรความปลอดภยัในการเสริมโครเมียมนิโคติเนตที่ใชประเมิน
ในการวิจัยนี้ไดแก  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินในซีรัม ระดับเอนไซม 
aspartate aminotranferase, alanine aminotransferase และความสมบูรณของเลือด  

4.1 ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยาง 

 กลุมตัวอยางเปนผูปวยนอกที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2  ซ่ึงมารับการรักษาที่โรงพยาบาล
ตากสิน กรุงเทพมหานคร  จํานวนเริ่มตน 60 คน (ชาย 15 คน และหญิง 45 คน)  แบงผูปวยเปน 2 
กลุม  คือ  กลุมทดลอง 30 คน (ชาย 11 คน และหญิง 19 คน)  กลุมควบคุม 30 คน (ชาย 4 คน และ
หญิง 26 คน)  เมื่อส้ินสุดการวิจัยรวมระยะเวลา 12  สัปดาห  พบวามีผูปวยทีใ่หขอมูลครบถวน  และ
สามารถเขารวมตลอดการวิจยั  จํานวนทั้งสิน้ 57 คน (ชาย 15 คน และหญิง 42 คน)  กลุมทดลอง 28 
คน (ชาย 11 คน และหญิง 17 คน)  กลุมควบคุม 29 คน (ชาย 4 คน และหญิง 25 คน) ผูปวยจํานวน 3 
คนที่ไมสามารถรวมการวิจยัจนครบ  เนือ่งจากความเจบ็ปวยดวยโรคอื่น 2 ราย  สวนอีก 1 รายไม
สามารถติดตามการวิจยัได 

 เมื่อเริ่มตนการวิจัย (สัปดาหที่ 0) กลุมทดลองและกลุมควบคุมมีอายุเฉลี่ย  ระยะเวลาที่เปน
โรคเบาหวาน ประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน ดัชนีมวลกาย  อัตราสวนรอบเอวตอสะโพกไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.781, p = 0.414, p = 0.995, p = 0.572 และ p = 0.465 
ตามลําดับ) เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของขอมูลดวย Chi-Square Test และ Independent  
Sample T-Test (ตารางที่ 6) 
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ตารางที่ 6  ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางเมื่อเร่ิมตนการวิจัย (สัปดาหท่ี  0) 

ขอมูลผูปวย 
กลุมทดลอง

(N = 28) 
กลุมควบคุม

(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 

ระยะเวลาที่เปนโรคเบาหวาน  

          1 – 3 ป  

          มากกวา 3 ป – 6 ป  

          มากกวา 6 ป – 10 ป  

          คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (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 

มีประวัติครอบครัวเปนโรคเบาหวาน a       

          มี       

         ไมมี                                                                   

 

18 (64.3) 

10 (35.7) 

 

19 (65.5) 

10 (34.5) 

0.995 

a  แสดงขอมูลเปนจํานวน (รอยละ) เปรียบเทียบขอมูลโดยใช  Chi-Square Test                                           
b  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทยีบขอมูลโดยใช       
Independent  Sample T-Test                                                                                                           
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ตารางที่ 6 (ตอ)  ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางเมื่อเร่ิมตนการวิจัย (สัปดาหท่ี  0) 

 

ขอมูลผูปวย 
กลุมทดลอง

(N = 28) 
กลุมควบคุม

(N = 29) 
p-value 

ดัชนีมวลกาย (กก. / ม2)  b 

          18.5 – 24.9 (ปกติ) 

          25 – 29.9 (น้ําหนักเกิน) 

          มากกวา 30 (อวน) 

          คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (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 

อัตราสวนรอบเอวตอสะโพก b 0.93 + 0.06 0.94 + 0.08 0.465 

a  แสดงขอมูลเปนจํานวน (รอยละ) เปรียบเทียบขอมูลโดยใช  Chi-Square Test                                           
b  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เปรียบเทยีบขอมูลโดยใช       
Independent  Sample T-Test                                                                                                           

4.2 การใชยาของกลุมตัวอยาง 

 จากขอมูลการใชยาของกลุมตัวอยางทั้งสองกลุม (ตารางที่ 7) เมื่อนํามาวิเคราะหตามกลุมยา
และชนิดของยาที่รับประทานดวยสถิติ Chi-Square Test โดยไมไดวเิคราะหจากขนาดรับประทาน 
(dose) พบวากลุมทดลองและกลุมควบคมุรับประทานยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือด (กลุมซัลโฟนิลยูเรีย
และไบกวัไนด) (p = 0.338 และ p = 0.217)    ยาลดความดันโลหิต (กลุม ACE Inhibitors, Calcium 
Antagonists และ Beta-blockers) (p = 0.840)  ยาลดไขมันในเลือด (กลุม HMG-COA reductase 
inhibitors และ Fibric acid-derivatives) (p = 0.542)ไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ และ
กลุมทดลองมีจํานวนผูใชยาแอสไพรินสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.047)   
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ตารางที่  7  การใชยาของกลุมตัวอยาง  

จํานวนคน  (รอยละ) 
รายการยา 

กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 
p-value 

ยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย  

Glibenclamide  

Gliclazide  

Gliclazide  MR 

Glimepiride  

Glipizide  

ไมใชยากลุมซัลโฟนิลยูเรีย 

 

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 

 

ยากลุมไบกัวไนด 

Metformin  

ไมใชยากลุมไบกัวไนด 

 

25 (89.3) 

3 (10.7) 

 

28 (96.6) 

1 (3.4) 

0.217 

 

ยาลดไขมันในเลือด 

Simvastatin 

Pravastatin 

Gemfibrozil 

Simvastatin + Gemfibrozil 

ไมใชยาลดไขมันในเลือด 

 

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  (ตอ)  การใชยาของกลุมตัวอยาง  

จํานวนคน  (รอยละ) 
รายการยา 

กลุมทดลอง  (N=28) กลุมควบคุม (N =29) 
p-value 

ยาลดความดันโลหิต 

Enalapril  

Quinapril  

Amlodipine  

Atenolol  

Atenolol + Amlodipine  

Atenolol + Enalapril  

ไมใชยาลดความดันโลหิต 

 

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                          

ไมใช 

 

 

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 ผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด  (ตารางที่ 8) 

 เร่ิมตนการวจิยั (สัปดาหที ่ 0) พบวากลุมทดลองและกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง  ฮีโมโกลบินเอวันซี  คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลี เซอไรด  
แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอลไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.288, p = 
0.133, p = 0.796, p = 0.799, p = 0.997 และ p = 0.739 ตามลําดับ)  ในสัปดาหที่ 4 หลังจากกลุม
ตัวอยางทั้งสองกลุมไดรับคําชี้แจงเกีย่วกับการปฏิบัติตัวขณะเขารวมการวิจัยและคําแนะนําเกีย่วกบั
การรับประทานอาหารและยาสําหรับผูปวยเบาหวาน เมื่อกลับมาพบผูวิจัยในสัปดาหที ่ 4 
พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบ
กับสัปดาหที่ 0  (p = 0.593) และมีระดับน้าํตาลในเลือดสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.020)  สัปดาหที่ 8 หลังจากกลุมทดลองไดรับโครเมยีมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน และ
กลุมควบคุมไดรับยาหลอกเปนเวลา 4 สัปดาห  พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอด
อาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบกับสปัดาหที่ 0 และ สัปดาหที่ 4 (p = 0.593 และ 
p = 0.593 ตามลําดับ) และกลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดในสัปดาหที่ 8 ไมแตกตางจากกลุม
ควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.166) และสัปดาหที่ 12 หลังจากกลุมทดลองที่ไดรับ
โครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวันและกลุมทดลองไดรับยาหลอก  รวมระยะเวลา 8 สัปดาห  
พบวากลุมทดลองมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทียบ
กับสัปดาหที่ 0, 4 และ 8  (p = 0.593, p = 0.593 และ p = 0.593 ตามลําดับ) และมีระดับน้ําตาลใน
เลือดในสัปดาหที่ 12 สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.030)  นอกจากนี้กลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีระดับฮีโมโกลบินเอวันซใีนสัปดาหที่ 12 ไมแตกตางจากสัปดาหที่ 0 (p = 
0.382 และ p = 0.520 ตามลําดับ) และเมื่อส้ินสุดการวิจยั ทั้งสองกลุมมีระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (p = 0.246)   

 หลังจากการวจิัยครบ 12 สัปดาห ผลการเปรียบเทียบภายในกลุมพบวา กลุมทดลองมีระดับ
คอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรดแอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอลไมเปล่ียนแปลงเมื่อเทยีบ
กับตอนเริ่มการวิจัย  (p = 0.966,   p = 0.415, p = 0.852 และ p = 0.654 ตามลําดับ) และกลุมควบคุม
มีระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอลและเอชดแีอลคอเลสเตอรอลไมแตกตางจาก
เมื่อเริ่มตนการวิจัยเชนกนั (p = 0.749,   p = 0.303, p = 0.323  และ p = 0.611 ตามลําดับ) ในสัปดาห
ที่ 12 ทั้งสองกลุมมีระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม ไตรกลเีซอไรด แอลดีแอลและเอชดี
แอลคอเลสเตอรอล) ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.673, p = 0.260, p = 0.437 และ  
p = 0.481 ตามลําดับ) ตลอดการวิจยัพบวากลุมตัวอยางใหความรวมมอืในการวิจัยเปนอยางดี  เมือ่ 
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พิจารณาจากการมาเจาะเลือดตามเวลานดั และความรวมมือในการรับประทานโครเมียมและยา
หลอกที่จายใหอยูในเกณฑดี  โดยกลุมทดลองรับประทานโครเมียมที่จายใหคิดเปนรอยละ 95.33 
และกลุมควบคุมรับประทานยาหลอกรอยละ  95.69 

ตารางที่ 8  ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดของกลุมตัวอยาง *  

ตัวแปร สัปดาหท่ี กลุมทดลอง   (N = 28) กลุมควบคุม  (N= 29) 

น้ําตาลในเลือดหลังอด
อาหารอยางนอย 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            
(รอยละ) 

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   

* แสดงขอมูลดวยคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                
ab  ตามแนวนอน มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                    
ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p > 0.05) 
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4.4 ผลการประเมินความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมนโิคติเนต  (ตารางที่ 9) 
 

 ตัวแปรความปลอดภัยทีใ่ชประเมินในการวิจัยนี้  ไดแก  ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด 
(blood  urea  nitrogen, BUN)  ครีอะตินนิในซีรัม (serum  creatinine, SCr)  เอนไซม aspartate-  
aminotranferase (AST)  เอนไซม alanine  aminotransferase  (ALT) และ complete  blood  count 
(CBC) ซ่ึงประกอบดวย จํานวนเมด็เลือดแดง (red  blood cell, RBC)  จํานวนเม็ดเลือดขาว (white 
blood cell, WBC)  ความเขมขนฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb) ฮีมาโตคริต (hematocrit, Hct)  และ
จํานวนเกล็ดเลือด (platelet, PLT) 
 เมื่อเริ่มตนการวิจัย (สัปดาหที่ 0) กลุมทดลองและกลุมควบคุมมีปริมาณยูเรียไนโตรเจน       
ในเลือด  ครีอะตินินในซีรัม  เอนไซม aspartate  aminotransferase และ alanine  aminotransferase  
จํานวนเม็ดเลือดแดง ความเขมขนฮีโมโกลบิน และจํานวนเกล็ดเลือดอยูในเกณฑปกติและ             
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p  = 0.179, p  = 0.244, p  = 0.846, p  = 0.768, p  = 0.052, 
p  = 0.113 และ p  = 0.225 ตามลําดับ)  เมื่อวิเคราะหดวยสถิติ Independent  Sample T-Test               
(ตารางที่ 9) กลุมควบคุมมีจํานวนเม็ดเลอืดขาวและฮีมาโตคริตต่ํากวากลุมทดลองอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ (p  = 0.040 และ p  = 0.050) โดยมีคาอยูในเกณฑปกต ิและเมื่อส้ินสุดสัปดาหที่ 12 กลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินในซีรัม ระดับเอนไซม 
aspartate  aminotransferase เอนไซม alanine  aminotransferase  จํานวนเม็ดเลือดขาว และจํานวน
เกล็ดเลือดไมแตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p  = 0.109, p  = 0.168, p  = 0.308, p  = 0.576,   
p  = 0.179 และ p  = 0.129 ตามลําดับ) และทุกตวัแปรมีคาอยูในเกณฑปกติ  สวนจํานวนเมด็เลือด
แดง ความเขมขนฮโีมโกลบิน และฮีมาโตคริตของกลุมควบคุมมีคาต่ํากวากลุมทดลองอยางมี
นัยสําคัญทางสถิตินั้น (p= 0.040, p  = 0.018 และ p  = 0.003 ตามลําดับ)  พบวาคาเฉลี่ยของตัวแปร
ทั้งสองกลุมยังอยูในเกณฑปกติ   
 

 ผลวิเคราะหการเปลี่ยนแปลงของตัวแปรความปลอดภยัภายในกลุมทดลองดวยสถิต ิ Paired 
Sample T-Test  หลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห
เทียบกับกอนรับประทาน (สัปดาหที่ 0) พบวาปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด ระดับครีอะตินินใน
ซีรัม   เอนไซม aspartate aminotranferase  เอนไซม alanine aminotranferase  จํานวนเม็ดเลือดแดง 
จํานวนเม็ดเลือดขาว จํานวนเกล็ดเลือด ความเขมขนฮีโมโกลบิน และฮีมาโตคริตไมแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (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) โดยทุกตัวแปรมีคาอยูในเกณฑปกติเชนเดียวกับ
กลุมควบคุม  ยกเวน คาฮีมาโตคริตในสัปดาหที่ 12 ของกลุมควบคุมที่มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (p = 0.038) แตยังมคีาอยูในเกณฑปกติ 
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ตารางที่ 9  ตัวแปรความปลอดภัยของกลุมตัวอยาง * 
 
 

ตัวแปร สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (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 (รอยละ) 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  

*   แสดงขอมูลดวยคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                  

ab  ตามแนวนอน  มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                                

ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p > 0.05) ยกเวน                   

ฮีมาโตคริต12  ที่มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                 
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4.5 ขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง  (ตารางที่ 10) 
   
 จากการสัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ช่ัวโมง  แลวนําขอมูลอาหารที่ผูปวย
แตละคนรับประทานมาคํานวณพลังงานทีไ่ดรับตอวัน โดยทําการประเมินทุก 4 สัปดาหหรือทุกครัง้
ที่ผูปวยมาติดตามการวิจยั 
 พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณสารอาหารที่ใหพลังงาน (โปรตีน ไขมัน และ  
คารโบไฮเดรต) ที่ผูปวยไดรับตอวัน (ตารางที่ 10) เมื่อวิเคราะหขอมูลดวยสถิติ Repeated  measure  
ANOVA พบวาในสัปดาหที่ 0 กลุมทดลองและกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร  
ปริมาณและพลังงานจากสารอาหารโปรตีน ไขมัน และคารโบไฮเดรตไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p  = 0.054, p  = 0.254, p  = 0.152 และ p  = 0.074 ตามลําดับ) หลังจากไดรับ
คําแนะนําการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวานแลว และเมื่อเปรียบเทียบภายในกลุม พบวา
ในสัปดาหที ่ 4 กลุมทดลองและกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหารไมแตกตางจาก
สัปดาหที่ 0  (p  = 0.093 และ p  = 0.099) โดยกลุมควบคุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร  
ปริมาณและพลังงานจากโปรตีนและคารโบไฮเดรตต่ํากวากลุมทดลองอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ    
(p  = 0.004, p  = 0.013 และ p  = 0.009 ตามลําดับ)  
  ในสัปดาหที ่ 8 กลุมทดลองไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณและพลังงานจาก
คารโบไฮเดรตสูงกวากลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  (p = 0.012 และ p = 0.010)  และเมื่อ
ส้ินสุดการวิจยั (สัปดาหที่ 12) ทั้งสองกลุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณและพลังงาน
จากไขมัน และคารโบไฮเดรตที่ไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.183, p = 0.775 และ 
p = 0.208 ตามลําดับ) ขณะที่กลุมทดลองไดรับปริมาณและพลังงานจากโปรตีนสูงกวากลุมควบคมุ
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.035)   เมื่อวิเคราะหพลังงานทั้งหมดที่ไดรับจากอาหาร  ปริมาณ
และพลังงานจากโปรตีน  ไขมัน  และคารโบไฮเดรตของกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมตั้งแตสัปดาหที่ 0 
ถึง 12 โดยเปรียบเทียบภายในกลุมดวยสถิติ Paired Sample T-Test พบวากลุมตวัอยางทั้งสองกลุม
ไดรับพลังงานทั้งหมดจากอาหารไมเปล่ียนแปลงจากเมื่อเร่ิมตนการวิจยั (p = 0.065 และp = 0.110)  
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ตารางที่ 10  ขอมูลจากการสัมภาษณการรบัประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมงของกลุมตัวอยาง * 
 

ปริมาณและพลังงาน
จากสารอาหาร 

สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (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)  

 

*   แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                           

** แสดงหนวยเปนกรัมและคาในวงเล็บเปนพลังงานมีหนวยเปนกิโลแคลอรี                                                                                             

ab  ตามแนวนอน  มีความตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                       

ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p > 0.05)                                                                                                                                                      
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ตารางที่ 10 (ตอ)  ขอมูลจากการสัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมงของ                     
  กลุมตัวอยาง * 
 

ปริมาณและพลังงาน
จากสารอาหาร 

สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  (N = 28) กลุมควบคุม  (N = 29) 

คารโบไฮเดรต **           
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) 
 

*  แสดงขอมูลเปนคาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน                                                                                         

** แสดงหนวยเปนกรัมและคาในวงเล็บเปนพลังงานมีหนวยเปนกิโลแคลอรี                                                                                             

ab  ตามแนวนอน มีความตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05)                                                                               
ขอมูลตามแนวตั้งของแตละตัวแปรในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p > 0.05) 
 

 การสัมภาษณกลุมตัวอยางจากการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ช่ัวโมง  ไมสามารถ
ประเมินปริมาณโครเมียมที่ไดรับจากอาหารจากขอมูลนี้ได  เนื่องจากขอมูลปริมาณโครเมียมใน
อาหารไทยยังมีจํากัด (กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข, 2546)  
 



 
บทที่  5 

 

อภิปรายผลการวิจัย 

  

 

 การวิจยันี้ไดศกึษาผลของการเสริมโครเมียมนิโคติเนตในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 โดย
ติดตามการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลในเลือด (ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมงและระดับฮีโมโกลบินเอวันซี)  ระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  
แอลดีแอลและเอชดีแอลคอเลสเตอรอล)  โดยติดตามการทํางานของไตจากการเปลี่ยนแปลงของ
ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือดและครีอะตินินในซีรัม ติดตามการทํางานของตับจากระดับเอนไซม 
aspartate aminotransferase และ alanine aminotransferase  และความสมบูรณของเลือด พรอมทั้ง
สัมภาษณการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง  เพื่อคํานวณพลังงานทั้งหมดและปริมาณ
สารอาหารใหพลังงานที่ผูปวยรับประทาน 
 
5.1 ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยางและตัวแปรเริ่มตน  
 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจยัสวนใหญมีภูมิลําเนาอยูใกลกับโรงพยาบาลตากสิน กลุมทดลอง
และกลุมควบคุมมีอายุเฉลี่ย ระยะเวลาที่ปวยเปนโรคเบาหวาน  มีประวัติครอบครัวปวยเปน
โรคเบาหวาน  คาดัชนีมวลกาย  อัตราสวนรอบเอวตอสะโพก และชนิดของยาทีรั่บประทานไม
แตกตางกนัอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  ซ่ึงในการวจิัยผูปวยทั้งสองกลุมใหความรวมมือเปนอยางดี
เมื่อพิจารณาจากการมาตรวจและเจาะเลือดตามกําหนดนัดและความรวมมือในการรับประทาน 
โครเมียมและยาหลอกที่จายใหอยูในเกณฑดี   
 ผูปวยทุกคนทีเ่ขารวมการวจิยัจะไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับการรับประทานอาหารพรอมกับ
ไดรับคูมือการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน รวมกบัไดรับคําอธิบายเกีย่วกับการ
รับประทานยา และคําชี้แจงตางๆ เกี่ยวกับผลการรับประทานโครเมียมเสริมตอระดับน้ําตาลและ
ไขมันในเลือด  โดยขณะเขารวมการวจิัยผูปวยทุกคนสามารถดําเนินชีวิต  ทํางาน  รับประทาน
อาหารและยา  และออกกําลังกายไดตามปกติ  
 เมื่อเริ่มตนการวิจัยผูปวยกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
อยางนอย 8 ช่ัวโมงเฉลี่ยเทากับ 185 + 46 และ 173 + 35 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 8)
ซ่ึงสูงกวาระดบัน้ําตาลในเลอืดที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือ 90-130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  
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(ADA, 2005)  และเมื่อพจิารณารวมกับตัวแปรอื่นๆ ไดแก ระดับฮีโมโกลบินเอวนัซี ไตรกลีเซอไรด
และแอลดแีอลคอเลสเตอรอล พบวาสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือระดับ 
ฮีโมโกลบินเอวันซีไมเกินรอยละ 7  ระดับไตรกลีเซอไรด และแอลดีแอลคอเลสเตอรอลนอยกวา 
150 และ 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (ADA,2005) และผูปวยสวนใหญมีน้ําหนกัตัวเกนิ
และอวน โดยกลุมทดลองและกลุมควบคมุมีการทํางานของตับ ไต และความสมบูรณของเลือดอยู
ในเกณฑปกติเมื่อเริ่มการวิจยั (ตารางที่ ก-2) 
 
5.2 ปริมาณโครเมยีมในโครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 
 

 ในการวิจัยผูปวยกลุมทดลองไดรับโครเมียมนิโคติเนต เทียบเทา โครเมียม 100 ไมโครกรัม
ตอแคปซูล รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2  คร้ัง หลังอาหารเชาและเย็น  ผูปวยกลุมควบคุม
ไดรับยาหลอก รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง  หลังอาหารเชาและเย็น  จากผลการ
วิเคราะหดวยวธีิ Grafite Furnance Atomic Absorption  Spectrophotometry  (GFAAS)    พบวา
โครเมียมนิโคติเนต 1 แคปซูล มีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 94.25 ไมโครกรมัตอแคปซูล และ   
ยาหลอกมีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 0.29 ไมโครกรัมตอแคปซูล การตรวจวิเคราะหพบโครเมียม
ในยาหลอกปรมิาณเล็กนอยอาจเกิดจากการปนเปอน  เนื่องจากโครเมียมเปนแรธาตุที่สามารถพบได
ทั่วไปในสภาพแวดลอมและวัตถุดิบทีใ่ชในการเตรียม (ภาคผนวก จ) 
 
5.3  ผลการเสริมโครเมียมนิโคตเินตตอระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลอืด 
 5.3.1 ผลตอระดับน้าํตาลในเลือด 
 

 กลุมตัวอยางทัง้สองกลุมไดรับการตรวจเจาะเลือดเพื่อวิเคราะหระดับน้ําตาลในเลือดหลัง
อดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง 4 คร้ัง โดยตรวจในสัปดาหที่ 0, 4, 8 และ 12 และตรวจวัดระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซี 2 คร้ัง ในสัปดาหที่ 0 และ 12 จากผลการเปรียบเทียบภายในกลุม พบวากลุม
ทดลองที่รับประทานโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห และกลุม
ควบคุมที่ไดรับยาหลอก  มีระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงและระดับ
ฮีโมโกลบินเอวันซีเมื่อเริ่มตนและสิ้นสุดการวิจัยไมแตกตางกัน โดยทั้งสองกลุมมีระดับน้ําตาลใน
เลือดที่สูงกวาเกณฑเปาหมายสําหรับผูปวยเบาหวาน 
 ในทางตรงกันขาม ไดมีการศึกษาการเสรมิโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 200 ไมโครกรัมตอวัน  
ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวจีน พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารไดในเวลา  
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2 เดือนและลดระดับฮีโมโกลบินเอวันซีไดในเวลา 4 เดือนอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ และการเสรมิ
โครเมียมพิโคลิเนตขนาด 1,000 ไมโครกรัมตอวัน  สามารถลดระดับโมโกลบินเอวนัซีได ในเวลา          
2 เดือนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (Anderson และคณะ, 1997)  เชนเดยีวกับการเสริมโครเมียมพิโค  
ลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาห  ในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 ชาวอินเดีย  
พบวาระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหารลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Ghosh และคณะ, 2002)  
 การศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ชาวตะวันตกที่มีภาวะอวนที่รับประทานโครเมียม    
พิโคลิเนตขนาด 500 และ 1,000 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยไมสามารถควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดได และไมพบการเปลี่ยนแปลงของระดับฮีโมโกลบินเอวนัซีและน้ําหนักตวั
(Kleefstra และคณะ, 2006)  การทดลองเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 800 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา   
3 เดือน (Gunton และคณะ, 2005) หรือการเสริมโครเมียมพิโดเลต (chromium pidolate) ขนาด 400 
ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน (Anderson และคณะ, 2001)  ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ไมพบ
การเปลี่ยนแปลงตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารและระดับฮีโมโกลบินเอวนัซี ขณะที่ระดบั
โครเมียมในซรัีมของกลุมที่ไดรับการเสริมโครเมียมเพิม่ขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้การ
เสริมโครเมียมจากยีสตขนาด 160 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ในผูปวยสูงอายุที่มีภาวะการ
ใชน้ําตาลกลูโคสบกพรองไมมีผลตอระดับน้ําตาลและอนิซูลินในเลือดหลังอดอาหารเชนกนั 
(Uusitupa และคณะ, 1992) 
 

 จากขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง พบวากลุมทดลองมีพฤติกรรมการ
บริโภคอาหารที่ใหพลังงาน คือ สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมันสูงกวา      
กลุมควบคุมตลอดการวิจยั  ซ่ึงพฤติกรรมการบริโภคของผูปวยอาจเปนปจจัยสําคัญที่ทําใหระดับ
น้ําตาลและระดับไขมันในเลือดสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน โดยผูปวยกลุม
ทดลองบริโภคอาหารประเภทคารโบไฮเดรตรอยละ 67 ของพลังงานทั้งหมด ซ่ึงมากกวาปริมาณที่
ผูปวยเบาหวานควรไดรับ คือ รอยละ 45-60 ของพลังงานทั้งหมด (ADA, 2005; Franz, 2004)  
ดังนั้นการบริโภคอาหารประเภทคารโบไฮเดรตในปริมาณสูงของกลุมตัวอยางจึงอาจเปนปจจยัหนึ่ง
ที่ทําใหโครเมยีมที่รับประทานเสริมถูกขับออกจากรางกายเพิ่มขึ้น (Kozlovsky และคณะ, 1986)  
โดยเฉพาะการรับประทานอาหารที่มีน้ําตาลเชิงเดี่ยวในปริมาณสูงมีผลเพิ่มการขับโครเมียมออกทาง
ปสสาวะและเนื้อเยื่อตางๆ (Lamson และ Plaza, 2002; Kozlovsky และคณะ, 1986)   
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5.3.2 ผลตอระดับไขมันในเลือด 
  

 เมื่อเริ่มตนและสิ้นสุดการวจิยั  ผูปวยทัง้สองกลุมมีระดับไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอล-
คอเลสเตอรอลในเลือดสูงกวาเกณฑที่เหมาะสมสําหรับผูปวยเบาหวาน คือทั้งสองกลุมมีระดับ-    
ไตรกลีเซอไรดสูงกวา 150 และแอลดแีอลคอเลสเตอรอลสูงกวา 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร (ADA, 
2005)  แตมีระดับคอเลสเตอรอลรวมต่ํากวา 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  และเอชดแีอลคอเลสเตอรอล
สูงกวา 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ซ่ึงอยูในเกณฑปกติสําหรับผูปวยเบาหวาน (ADA, 2005)  จาก
ผลการวิจัยนีพ้บวาการเสริมโครเมียมนิโคตเินต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 8  สัปดาหใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 นัน้ ระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล และเอชดแีอล 
คอเลสเตอรอลไมแตกตางจากกลุมควบคมุอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  นอกจากนี้ระดับไขมนัใน
เลือดไมแตกตางจากเมื่อเริ่มตนการวจิัยอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน   
 อยางไรก็ตาม Anderson และคณะ (1997) ไดศึกษาการเสริมโครเมียมพิโคลิเนตขนาด 
1,000 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 4 เดือนในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 พบวาสามารถลดระดับ
ไขมันในเลือดไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ และการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 200 ไมโครกรัมตอวัน 
ในผูปวยที่มีภาวะไขมนัสูงในเลือดโดยไมเปนโรคเบาหวานระยะเวลา 6 สัปดาห (Press และคณะ, 
1990) และระยะเวลา 2 เดอืน (Lee และ Reasner, 1994) สามารถลดระดับคอเลสเตอรอลรวม                     
แอลดีแอลคอเลสเตอรอล  และอะโปไลโปโปรตีน ชนิดบีไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
 การเสริมโครเมยีมพิโคลิเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  ระยะเวลา 12 สัปดาหในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวม  ไตรกลีเซอไรด  แอลดีแอลและเอชดีแอล 
คอเลสเตอรอลไมแตกตางจากผูปวยทีไ่ดรับยาหลอก (Ghosh และคณะ, 2002) และการทดลองเสริม
โครเมียมพิโคลิเนตในขนาดที่สูงขึ้นเปน 800 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 3 เดือน ในผูปวยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 พบวาระดับคอเลสเตอรอลรวมและไตรกลีเซอไรดไมแตกตางจากกลุมควบคุม แมระดบั
โครเมียมในซรัีมของกลุมที่ไดรับโครเมียมเสริมจะเพิ่มขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Gunton และ
คณะ, 2005) ในการวิจยันีไ้ดทดลองเสริมโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 เปนเวลา 8 สัปดาห ซ่ึงก็ไมพบการเปลี่ยนแปลงของระดับไขมันในเลือด
เชนเดยีวกับการศึกษาของ Anderson และคณะ (2001)  ที่เสริมโครเมียมพิโดเลตขนาด 400 
ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ไมสามารถลดระดับคอเลสเตอรอล
รวมและแอลดแีอลคอเลสเตอรอลได สําหรับผูปวยสูงอายุที่มีภาวะการใชน้ําตาลกลูโคสบกพรอง
และไดรับการเสริมโครเมียมจากยีสตขนาด 160 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา 6 เดือน ไมพบการ
เปล่ียนแปลงของระดับไขมนัในเลือดเชนกัน (Uusitupa และคณะ, 1992) 
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 จากการศึกษาที่ผานมาพบวาโครเมียมที่ใชเพื่อลดระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือดใน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จะอยูในชวง 160-1,000 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลาตั้งแต 2-6 เดอืน 
สําหรับขนาดโครเมียมนิโคติเนตที่ใชในการวิจัยนี้ คือ 400 ไมโครกรัมตอวัน  อาจเปนปริมาณที่ต่าํ
เกินไป และอาจตองใชระยะเวลาในการเสรมิโครเมียมมากกวา 8-12 สัปดาหสําหรับผูปวยเบาหวาน 
ชนิดที่ 2 ที่มภีาวะไขมันสูงในเลือดรวมกบัมีน้ําหนกัตัวเกิน  (Kleefstra และคณะ, 2006; Gunton 
และคณะ, 2005) และการเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานที่มภีาวะดื้อตออินซูลิน มีขนาด
รับประทานที่เหมาะสม คือ 400-600 ไมโครกรัมตอวัน ในระยะเวลาอยางนอย 4 เดอืน (Anderson, 
2003)  
 เนื่องจากโครเมียมถูกดูดซึมเขาสูรางกายไดในปริมาณต่ํา (รอยละ0.5-2.0) รูปแบบหรือ
ชนิดของโครเมียมจึงเปนปจจัยหนึ่งที่มีผลตอการดูดซึมของโครเมียม  สารประกอบอินทรีย
โครเมียม ไดแก โครเมยีมพิโคลิเนต โครเมียมนิโคติเนต  โครเมียมอะซิเตท  โครเมียมกลูโคเนต 
และโครเมียมฮิสทิเนต สามารถถูกดูดซึมเขาสูรางกายไดดกีวาสารประกอบอนินทรียโครเมียม 
ไดแก โครเมียมคลอไรด จากการศึกษาสวนใหญเปนขอมูลเกี่ยวกับการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต
เนื่องจากถูกดดูซึมไดในปรมิาณสูง คือ รอยละ 0.7-5.2 โครเมียมคลอไรดถูกดูดซึมไดรอยละ      
0.4-1.3 ขณะที่โครเมียมนโิคติเนตที่ใชในการวจิัยนี้ถูกดูดซึมไดในปริมาณมากกวารอยละ 1.0 
(Cefalu และ Hu, 2004; Ryan และคณะ, 2003; Lamson และ Plaza, 2002)  นอกจากนี ้ การขบั
โครเมียมออกทางปสสาวะ  ภาวะเครียดตางๆ เชน ความเจ็บปวย  การติดเชื้อ  ความรุนแรงของ
ภาวะการใชน้าํตาลกลูโคสบกพรอง และปริมาณโครเมียมในอาหารอาจเปนปจจัยที่มีผลตอ
ประสิทธิผลของโครเมียมไดเชนกนั (Anderson, 1997) 
 จากขอมูลทั่วไปของผูปวยที่เขารวมการวิจยันี้ พบวามีอายุเฉลี่ยมากกวา 60 ปและสวนมาก
เปนผูปวยหญิงในวยัหมดประจําเดือนที่ไมไดรับฮอรโมนทดแทน ซึ่ง Roussel และคณะ (2002) 
พบวาหญิงวัยหมดประจําเดอืนที่ไมไดรับฮอรโมนทดแทนมีระดับโครเมียมในรางกายต่ํากวาหญิงที่
ไดรับฮอรโมนทดแทน รวมกับมีระดับคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล-
คอเลสเตอรอล  และระดบัอะโปไลโปโปรตีน ชนิดบีสูงกวาหญิงที่ไดรับฮอรโมนทดแทนอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ                                                                                                                                    
 เนื่องจากขอมลูปริมาณโครเมียมในอาหารไทยมีนอยมาก ในการวิจัยนี้จงึไมสามารถ
ประเมินปริมาณโครเมียมที่ไดจากการรับประทานอาหาร  แตไดพจิารณาขอมูลของสารอาหารชนิด
อ่ืนที่มีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกาย  คือ ธาตุเหล็ก เนื่องจากเหลก็ใชโปรตีนทรานส-          
เฟอรรินในการขนสงไปยังสวนตางๆของรางกายเชนเดยีวกับโครเมียม (Vincent, 2000) พบวาผูปวย
กลุมทดลองไดรับธาตุเหล็กจากอาหารในปริมาณเฉลี่ยมากกวา 20 มิลลิกรัมตอวัน (ตารางที่ ก-14)  
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และมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงปริมาณธาตุเหล็กที่กลุมทดลองไดรับสูงกวา
ปริมาณธาตุเหล็กอางอิงที่ควรไดรับประจําวัน (DRI) สําหรับคนไทยในกลุมอายุ 51-70 ป (เพศชาย
และหญิงควรไดรับ 10.4 และ 9.4 มิลลิกรัมตอวัน ตามลําดับ) (กระทรวงสาธารณสุข, กรมอนามัย, 
2546) การรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กปริมาณสูงทําใหแขงขันกับโครเมียมในการจับกบั
โปรตีนทรานสเฟอรรินเพื่อขนสงทั้งเหล็กและโครเมียมไปยังเซลลตางๆ  Sargent และคณะ (1979) 
พบวาผูปวยทีไ่ดรับธาตุเหล็กในปริมาณสูงจนเกดิภาวะ hemochromatosis มีระดับโครเมียมในซีรัม
ต่ํากวาผูที่ขาดธาตุเหล็ก และมีแนวโนมที่จะมภีาวะน้ําตาลสูงในเลือดหรือเปนโรคเบาหวานได
มากกวา  
 นอกจากนี้สารอาหารบางประเภท เชน   กรดแอสคอรบิก  ไฟเตท  ออกซาเลต  กรดอะมิโน
บางชนิด  เชน    ฮิสทิดีนและกรดกลูตามกิสามารถชวยเพิ่มการดูดซึมโครเมียมได (Stoecker, 1999; 
Kozlovsky และคณะ, 1986) และยาบางชนิดอาจมีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกายไดเชนกนั 
(National Institute of Health, 2005) ดังนั้นปจจัยทางโภชนาการนอกจากเปนสิง่สําคัญตอการ
ควบคุมระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือดแลวยังมีผลตอการดูดซึมโครเมียมเขาสูรางกายดวย   
 
5.4 ความปลอดภยัของการเสรมิโครเมียมนิโคติเนต 
 

 การวิจยันี้ไดประเมินผลความปลอดภัย  โดยประเมนิจากการทํางานของไต ตบั และ     
ความสมบูรณของเลือดของผูปวยกลุมทดลองเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม   และเปรียบเทียบผลเมือ่
การวิจยัครบ 12 สัปดาหกับตอนเริ่มการวจิัย (สัปดาหที ่ 0) พบวาเมื่อเร่ิมตนการวิจยักลุมตัวอยางทัง้
สองกลุมมีการทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณของเลือดอยูในเกณฑปกติ (ตารางที่ 9 และคา
ปกติแสดงในตารางที่ ก-2) 
 การทํางานของไตประเมินจากปริมาณยเูรียไนโตรเจนในเลือดและครอีะตินินในซีรัม 
พบวาทั้งสองกลุมมีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และตัวแปรทั้งสองมีคาอยูในเกณฑ
ปกติ (คาปกตขิองปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด 10-20 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และครีอะตินินใน
ซีรัมนอยกวา 0.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) (Braunwald และคณะ, 2002) เมื่อเสริมโครเมียมนิโคติเนต 
400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห พบวาปรมิาณยูเรียไนโตรเจนในเลือดและครอีะตนิิน 
ในซีรัมเมื่อส้ินสุดการวจิัยนัน้ไมแตกตางจากกลุมควบคมุที่ไดรับยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
และอยูในเกณฑปกติเชนเดียวกับเมื่อเริ่มตนการวจิัย   
 การทํางานของตับประเมินจากระดับเอนไซม aspartate aminotransferase และเอนไซม
alanine aminotransferase พบวาในสัปดาหที่ 0 ทั้งสองกลุมมีระดับเอนไซมที่ไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  และมีคาอยูในเกณฑปกติ    (คาปกตขิองเอนไซม  aspartate  aminotransferase  
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เทากับ 0-35 ยูนิตตอลิตร และเอนไซม alanine aminotransferase เทากับ 0-35 ยูนิตตอลิตร) 
(Braunwald และคณะ, 2002) และในสัปดาหที่ 12 พบวาระดับเอนไซม aspartate aminotransferase  
และ alanine aminotransferase ของกลุมทดลองไมแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติและไมแตกตางจากสัปดาหที่ 0 โดยมีคาอยูในเกณฑปกติ  
 เมื่อเริ่มตนการวิจัยพบวา ความสมบูรณของเลือดซึ่งประเมินจากจํานวนเม็ดเลือดขาว (คา
ปกติ 4.3-10.8 x 103 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) จํานวนเม็ดเลือดแดง (คาปกติ 4.15-4.90 x 106  
เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) ความเขมขนฮีโมโกลบิน (คาปกติ 12.0-18.0 กรัมตอเดซิลิตร)  และ
จํานวนเกล็ดเลือด (คาปกติ 1.3-4.0 x 105 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) ของผูปวยกลุมทดลองและ
กลุมควบคุม พบวาทกุตัวแปรมีคาอยูในเกณฑปกติและไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  
ยกเวน จํานวนเม็ดเลือดขาว (คาปกติ 4.3-10.8 x 103 เซลลตอลูกบาศกมิลลิเมตร) และฮีมาโตคริต 
(คาปกติรอยละ 37-52) ที่มคีาแตกตางระหวางกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  แตยังมีคาอยูในเกณฑ
ปกติ เมื่อเสริมโครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน เปนเวลา  8 สัปดาห พบวาจํานวน         
เม็ดเลือดขาวและจํานวนเกลด็เลือดไมแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ ขณะที่
จํานวนเม็ดเลอืดแดง ความเขมขนฮีโมโกลบิน และฮีมาโตคริตมคีาสูงกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  อยางไรก็ตาม ทุกตวัแปรยังมีคาอยูในเกณฑปกต ิ  และจากผลการวิจัยพบวากลุม
ทดลองและกลุมควบคุมมีจํานวนเม็ดเลือดแดง  จํานวนเม็ดเลือดขาว  ความเขมขนฮีโมโกลบิน  
และจํานวนเกล็ดเลือด เมื่อส้ินสุดการวิจยั (สัปดาหที่ 12) มีคาอยูในเกณฑปกติและไมเปล่ียนแปลง
จากสัปดาหที่ 0 อยางมีนัยสําคัญ สวนคาฮีมาโตคริตแมจะมีคาลดลงจากเมื่อเริ่มตนการวิจัยแตยังอยู
ในเกณฑปกติเชนกัน  
  

 การศึกษาตางๆ พบวาการเสริมโครเมียมขนาด 200-600 ไมโครกรัมตอวัน มีความปลอดภัย
และไมทําใหเกิดอาการขางเคียง  แตการเสริมโครเมียมในขนาดรับประทานที่สูงกวา 600 
ไมโครกรัมตอวัน หรือการรับประทานโครเมียมเสริมเปนระยะเวลานานควรติดตามและประเมนิ
การทํางานของไตรวมดวย (Ryan และคณะ, 2003) สําหรับขอมูลความปลอดภัยของการเสริม
โครเมียมนิโคติเนต 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห ในการวิจยันี้ พบวาไมมีผลตอการ
ทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณของเลือด   เชนเดียวกับ Crawford  และคณะ (1999) ที่เสริม
โครเมียมนิโคติเนต 600 ไมโครกรัม ระยะเวลา 2 เดอืน ในสตรีทีม่ีน้ําหนกัตัวเกนิไมพบอาการ
ขางเคียงและความผิดปกตใินการทํางานของไต  ตับ  และเลือด แมจะมีจํานวนเม็ดเลือดขาวและ
เกล็ดเลือดลดลงจากเมื่อเริ่มตนการวจิัยแตยังอยูในเกณฑปกติ และการเสริมโครเมียมพิโคลิเนต 400 
ไมโครกรัมตอวันในผูปวยเบาหวาน ระยะเวลา 12 สัปดาหก็ไมพบความผิดปกติในการทํางานของ
ไต  ตับ และเลอืดเชนกนั (Ghosh และคณะ, 2002)   



 
บทที่ 6 

 

สรุปผลการวิจัย 
  
 

 การวิจยันี้ศึกษาประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอก
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่โรงพยาบาลตากสิน กรุงเทพมหานคร ผูปวยกลุมทดลองไดรับการเสริม
โครเมียมนิโคติเนตขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน ระยะเวลา 8 สัปดาห ติดตามประเมินประสิทธิผล
จากการเปลี่ยนแปลงของตัวแปรระดับน้ําตาลในเลือดและระดับไขมนัในเลือด และประเมินความ
ปลอดภัยจากคาการทํางานของไต ตับ และความสมบูรณของเลือด รวมกับประเมินการรับประทาน
อาหารของผูปวยจากการสัมภาษณขอมูลการรับประทานอาหารยอนหลัง 24  ช่ัวโมง  พบวาการ
เสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนดิที ่ 2 ไมมีผลเปลี่ยนแปลงระดับน้ําตาลและระดับไขมัน        
ในเลือด เนือ่งจากการรับประทานโครเมียมนิโคติเนตเสริมในขนาด 400 ไมโครกรัมตอวัน  
ระยะเวลา 8 สัปดาห  อาจไมเพียงพอตอการลดระดับน้ําตาลและระดับไขมันในเลือด และการเสริม
โครเมียมนิโคติเนตในการวจิัยนี้ไมพบความผิดปกติในการทํางานของไต  ตับ  และความสมบูรณ
ของเลือด  
 ดังนั้นการพิจารณาเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ควรคํานงึถึงปจจัยตางๆ ที่มี
ผลตอการดูดซึมโครเมียม  รูปแบบและขนาดรับประทานของโครเมียม ตลอดจนระยะเวลาในการ
รับประทานโครเมียมเสริม   
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ขอเสนอแนะในการทําวิจัยคร้ังตอไป 
 

1. การเสริมโครเมียมในผูปวยเบาหวานควรพิจารณารูปแบบของโครเมียม  ขนาดรับประทาน  
 ระยะเวลาเสรมิ  ตลอดจนการประเมินสภาวะโครเมียมในรางกาย เชน โครเมียมในซรัีมหรือ
 โครเมียมในปสสาวะของผูปวยแตละคนรวมดวย 
2. ควรประเมินความรวมมือในการใชยาของผูปวยและติดตามการเกิดอนัตรกิริยาของยาที่ผูปวย
 รับประทานเปนประจํากับโครเมียมที่รับประทานเสริม 
3. ประเมินการรบัประทานอาหารอยางนอย 3 วัน เพื่อประเมินสารอาหารที่อาจมีผลตอ          
 การดูดซึมโครเมียม 
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ตัวแปรศึกษาในการวิจัย  

 ตัวแปรประสทิธิผลที่ศึกษา  คือ  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 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 ) 

 ตัวแปรประสทิธิผลในการวจิัยนีใ้ชเกณฑเปาหมายสําหรบัผูปวยเบาหวานที่กําหนดโดย
สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา (2005)   

ตารางที่ ก-1  เกณฑเปาหมายระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดสําหรับผูปวยเบาหวาน  (ADA, 2005) 

ตัวแปร (หนวย) เกณฑมาตรฐาน 

ระดับน้ําตาลในเลือด 

          น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง  

 

90-130  มก. / ดล. 

           ฮีโมโกลบินเอวันซ ี < รอยละ7 

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)  และความสมบูรณของเลือด (complete 
blood count, CBC)   
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ตารางที่ ก-2   คาปกติตัวแปรที่ใชประเมินตับ ไต และเลอืด                                                      

        (Braunwald และคณะ, 2002) 
 

ตัวแปร คาปกต ิ หนวย 

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. 

ความเขมขนฮโีมโกลบิน (Hb)  12 – 18 ก. / ดล. 

ฮีมาโตคริต (Hct) 37 – 52 รอยละ 

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

การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

การวิเคราะหขอมูลทางสถิติใชโปรแกรมสถิติสําเร็จรูป SPSS  for  window  13 Version  ดังนี ้

1. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุม
ควบคุมในสัปดาหที่ 0 และ 12 โดยใช  Independent-Sample T-Test 

2. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษากรณีวดั 2 คร้ัง ภายในกลุม
ทดลองและกลุมควบคุมโดยใช Paired-Sample T-Test 

3. การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษากรณีวดัซ้ํา 4 คร้ัง ระหวาง
กลุมและภายในกลุมโดยใช Repeated  measure  ANOVA 
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1. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปรท่ีศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม 
 โดยใชสถติิ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหท่ี 0 และ 12) 

 1.1)  การเปรียบเทียบตัวแปรระหวางกลุมในสัปดาหที่ 0  

 สมมติฐาน 

 H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาของกลุมทดลองไมแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาของกลุมทดลองแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05   ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-3  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลระหวางกลุมทดลองและ 
        กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

FPG  (มก./ดล.)            กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

184.68  
173.00 

46.25 
35.48 

-1.072 0.288 

HbA1c (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28   
29 

8.95     
8.44 

1.38   
1.11 

-1.525 0.133 

Total-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

194.82  
197.24 

40.38  
29.45 

0.259 0.796 

TG (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28    
29 

166.29  
171.72 

64.98  
92.30 

0.256 0.799 

LDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

111.68  
111.66 

33.44   
20.96 

-0.003 0.997 

HDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

48.50   
49.45 

8.87   
12.22 

0.334 0.739 
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 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลเมื่อเริ่มการวิจยั        
ในสัปดาหที่ 0 พบวาทกุตัวแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้น ยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคอื 
คาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไมแตกตางกัน   

ตารางที่ ก-4  เปรียบเทียบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัระหวางกลุมทดลองและ                 
         กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

14.54  
16.72 

3.76   
7.67 

1.361 0.179 

SCr (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

1.03      
1.11 

0.18    
0.27 

1.177 0.244 

AST (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

27.29   
27.97 

10.81   
15.10 

0.195 0.846 

ALT (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

31.25   
29.83 

13.95   
21.32 

-0.297 0.768 

WBC                         
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

7.89     
6.93 

1.43   
1.96 

-2.098 0.040 

RBC                            
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

4.81     
4.50 

0.47   
0.70 

-1.984 0.052 

Hb (ก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

13.37   
12.67 

1.42   
1.85 

-1.609 0.113 
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ตารางที่ ก-4  (ตอ) เปรยีบเทยีบความแตกตางคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลองและ
                   กลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent Sample T-Test  (สัปดาหที่ 0) 

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

Hct (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

41.09   
38.81 

3.86   
4.70 

-2.004 0.050 

PLT                              
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

3.2         
2.9 

0.80       
0.90 

-1.228 0.225 

  

 สําหรับคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัย  พบวาทุกตวัแปรมีคา  p-value มากกวา 0.05 จึง 
ยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไม
แตกตางกนั  ยกเวน คาเฉลีย่ของจํานวนเม็ดเลือดขาวและฮีมาโตคริตที่มีคา  p-value นอยกวาหรอื
เทากับ 0.05 จงึยอมรับสมมติฐาน Ha  เนื่องจากมีความแตกตางของตัวแปรระหวางกลุม 

1.2)  การเปรียบเทียบระหวางกลุมในสัปดาหที่ 12 หลังจากไดรับการเสริมโครเมียม 

 สมมติฐาน 

 H0  :  คาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาของกลุมทดลองไมแตกตางกับคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 Ha  :  คาเฉลี่ยตัวแปรที่ศึกษาของกลุมทดลองแตกตางกบัคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05 

 ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 
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ตารางที่ ก-5   เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลระหวางกลุมทดลอง       
          และกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent  Sample T-Test    (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

HbA1c (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28   
29 

8.75     
8.32 

1.43   
1.35 

-1.173 0.246 

Total-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

194.61  
199.79 

41.90  
49.88 

0.424 0.673 

TG  (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28    
29 

177.96  
155.07 

91.83  
56.65 

-1.137 0.260 

LDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

110.82  
118.76 

36.74  
39.71 

0.783 0.437 

HDL-C (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

47.96  
50.03 

9.79   
12.08      

0.709 0.481 

 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลเมื่อถึงสัปดาหที่ 12 
พบวาทุกตวัแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้นยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือตัวแปร
ประสิทธิผลของกลุมทดลองและกลุมควบคุมไมแตกตางกัน   

ตารางที่ ก-6  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลอง                  
         และกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Independent  Sample T-Test   (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

14.86   
17.72 

5.37   
7.66 

1.631 0.109 

SCr  (มก./ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

1.05     
1.14 

0.19   
0.31 

1.399 0.168 
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ตารางที่ ก-6  (ตอ) เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภัยระหวางกลุมทดลอง
                  และกลุมควบคุมโดยใชสถิต ิ Independent  Sample T-Test   (สัปดาหที่ 12)   

ตัวแปร (หนวย) กลุม N mean SD t p-value 

AST (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

24.25    
27.48  

9.16   
13.97 

1.029 0.308 

ALT (ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

28.14    
30.93 

12.52   
23.13 

0.563 0.576 

WBC                            
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง 
กลุมควบคุม 

28  
29 

8.04     
7.32 

1.76   
2.22 

-1.360 0.179 

RBC                         
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29  

4.83     
4.50 

0.40   
0.71 

-2.101 0.040 

Hb (ก. /ดล.) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

13.53  
12.48 

1.46   
1.78 

-2.436 0.018 

Hct (%) กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

41.41  
38.12 

3.65   
4.30 

-3.112 0.003 

PLT                               
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

กลุมทดลอง
กลุมควบคุม 

28  
29 

3.2         
2.9 

0.80   
0.80 

-1.191 0.239 

 

  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัเมื่อถึงสัปดาหที่ 12 
พบวาทุกตวัแปรมีคา p-value มากกวา 0.05 ดังนั้นยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือตัวแปรความ
ปลอดภัยของกลุมทดลองและกลุมควบคมุไมแตกตางกนั  ยกเวน  จํานวนเม็ดเลือดแดง  ความ
เขมขนฮีโมโกลบินและฮีมาโตคริตที่มีคา p-value นอยกวา 0.05 จงึยอมรับสมมติฐาน Ha  คือ  
จํานวนเม็ดเลือดแดง ความเขมขนฮโีมโกลบินและฮีมาโตคริตของกลุมทดลองแตกตางกับ          
กลุมควบคุม   



  
74 

 

 2. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียของตัวแปรท่ีศึกษากรณีวัด 2 คร้ัง ภายในกลุม
 ทดลองและกลุมควบคุมโดยใชสถิติ  Paired-Sample T-test 

 2.1)  การเปรียบเทียบความแตกตางภายในกลุมทดลอง (สัปดาหที่ 0 และ 12) 

    สมมติฐาน 

   H0 :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอนและหลงัการเสริมโครเมียมไม
    แตกตางกนั 

  Ha     :   คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอนและหลังการเสรมิ โครเมียม
   แตกตางกนั 

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-7   การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
         ทดลองโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)                                                               

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

HbA1c (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

8.95      
8.75 

1.38   
1.43 

-0.890 0.382 

Total-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

194.82   
194.61 

40.38  
41.90 

0.042 0.966 

TG (มก./ดล.)                สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

166.29  
177.96 

64.98  
91.83 

-0.827 0.415 

LDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

111.68  
110.82 

33.44  
36.74 

0.189 0.852 

HDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

48.50   
47.96 

8.87    
9.79 

0.453 0.654 
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ตารางที่ ก-8  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายในกลุม                            
         ทดลอง โดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)      
                                                                                             

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

14.54  
14.86 

3.76    
5.37 

-0.475 0.639 

SCr (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

1.04     
1.05 

0.18   
0.19 

-0.769 0.449 

AST (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

27.29  
24.25 

10.81  
9.16 

2.002 0.055 

ALT (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

31.25  
28.14 

13.95  
12.52 

1.741 0.093 

WBC                           
(x 103เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

7.89      
8.04 

1.43   
1.76 

-0.477 0.637 

RBC                         
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

4.81     
4.83 

0.47   
0.40 

-0.272 0.788 

Hb (ก. /ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

13.37   
13.53 

1.42   
1.46 

-1.198 0.241 

Hct (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

41.09   
41.41 

3.86   
3.65 

-0.760 0.454 

PLT                             
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

3.2         
3.2 

0.80       
0.80 

0.886 0.384 
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  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลและความปลอดภัย
ภายในกลุมทดลองกอนและหลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนต (สัปดาหที่ 0 และ 12)  พบวา
คา p-value ของทุกตัวแปรมากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  กลาวคือ  คาเฉลี่ยของตัวแปร
ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด และตวัแปรที่ประเมินการทํางานของไต ตับ และเลือดที่ศึกษา
ภายในกลุมทดลองเมื่อเริ่มตนการวจิัยและหลังการรับประทานโครเมียมนิโคติเนตไมแตกตางกนั 
นอกจากนี้ทุกตัวแปรความปลอดภัยมีคาปกติ    

  2.2)  การเปรียบเทียบความแตกตางภายในกลุมควบคุม (สัปดาหที่ 0 และ 12) 

          สมมติฐาน 

H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการเสริมยาหลอกไมแตกตางกนั 

Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศกึษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการเสริมยาหลอกแตกตางกนั  

 ที่ระดับนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05    ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

 จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุมควบคุม 
สัปดาหที่ 0 และ 12 พบวา  คา p-value ของทุกตัวแปรมากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  คือ  
คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมควบคุมกอนและหลังการรับประทานยาหลอกไมแตกตางกัน 
 

ตารางที่ ก-9  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
        ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)                                                               

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

HbA1c (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

8.44     
8.32 

1.11   
1.35 

0.652 0.520 

Total-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

197.24   
199.79 

29.45    
49.88 

-0.324 0.749 

TG (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

171.72   
155.07 

92.30   
56.65 

1.049 0.303 
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ตารางที่ ก-9  (ตอ) เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรประสิทธิผลภายในกลุม 
        ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)      

    ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

LDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

111.66   
118.76 

20.96   
39.71 

-1.006 0.323 

HDL-C (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

49.45  
50.03 

12.22   
12.08 

-0.514 0.611 

 

 ตารางที่ ก-10  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายในกลุม 
           ควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)        
                                                              

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

BUN (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

16.72   
17.72 

7.67       
7.66 

-1.588 0.124 

SCr (มก./ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

1.11        
1.14 

0.27     
0.31 

-1.722 0.096 

AST (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

27.97   
27.48 

15.10   
13.97  

0.227 0.822 

ALT (ยูนิต/ลิตร) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

29.83   
30.93 

21.32   
23.13 

-0.291 0.773 

WBC                           
(x 103 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

6.93        
7.32 

1.96       
2.22 

-1.370 0.181 

RBC                          
(x 106 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

4.50        
4.50 

0.70       
0.71 

-0.029 0.977 
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ตารางที่ ก-10 (ตอ)  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรความปลอดภัยภายใน
      กลุมควบคุมโดยใชสถิติ Paired-Sample T- test (สัปดาหที่ 0 และ 12)        
      

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD t p-value 

Hb (ก. /ดล.) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

12.70   
12.48 

1.85       
1.78 

1.368 0.182 

Hct  (%) สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

38.81       
38.12 

4.70       
4.30 

2.178 0.038 

PLT                            
(x 105 เซลล/ลบ.มม.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 12 

2.9         
2.9  

0.90   
0.80 

0.325 0.748 

  

  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรความปลอดภยัภายในกลุมควบคุม
กอนและหลังการรับประทานยาหลอก (สัปดาหที่ 0 และ 12)  พบวาคา p-value ของทุกตัวแปร
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0  กลาวคือ  คาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลองกอน
และหลังการรบัประทานยาหลอกไมแตกตางกัน  ยกเวน ฮีมาโตคริตที่มีคา p-value นอยกวา 0.05 
จึงยอมรับสมมติฐาน Ha  อยางไรก็ตาม ฮีมาโตคริตยังมีคาเฉลี่ยอยูในเกณฑปกติ  

3. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียตัวแปรท่ีศึกษาภายในกลุมทดลองและกลุม 
 ควบคุม  กรณมีีการวัดซํ้า 4 คร้ัง  ใชสถิติ  Repeated  measure  ANOVA 

 ในการวิจัยนี้มตีัวแปรที่ทําการวัดผลซ้ํา 4 ครั้ง (สัปดาหที่ 0,  4,  8 และ 12) ไดแก ระดับน้ําตาล
ในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง พลังงานทั้งหมดจากอาหาร ปริมาณคารโบไฮเดรต   
ไขมัน  และโปรตีนจากขอมูลการรบัประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง   

 3.1)  เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยภายในกลุมทดลอง 

   สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมทดลองจากการวัดแตละครั้งไมแตกตางกัน 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมทดลองจากการวัดแตละครั้งแตกตางกนั 
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  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05   ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่  ก-11  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาภายในกลุมทดลอง
        (Repeated measure ANOVA) 

    

ตัวแปร (หนวย) สัปดาหท่ี mean SD F p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยาง
นอย 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 

คารโบไฮเดรต         
(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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  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรที่ศกึษาและตัวแปรพลังงานที่ไดจาก
การรับประทานอาหารของกลุมทดลอง  พบวา  คา p-value ของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร
อยางนอย 8 ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมันและโปรตีน      มีคา
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือ ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีนภายในกลุมทดลอง
ที่ทําการวัดทั้ง 4 คร้ัง (สัปดาหที่ 0, 4,  8 และ 12) ไมแตกตางกัน  

3.2)  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยภายในกลุมควบคมุ 

   สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุมจากการวดัแตละครั้งไมแตกตางกัน 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุมจากการวดัแตละครั้งแตกตางกนั 

  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05 

  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-12  การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาภายในกลุมควบคุม 

            (Repeated  measure  ANOVA) 

ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD F p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชั่วโมง         

(มก./ดล.) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 12 

173.00  
163.24  
169.59  
168.28 

35.48 
40.86  
47.48  
42.25 

0.496 0.596 

พลังงานทั้งหมด   
(กิโลแคลอรี) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 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  (ตอ) การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษา  ภายในกลุม 
        ควบคุม (Repeated  measure  ANOVA) 

    ตัวแปร (หนวย) สัปดาห mean SD F p-value 

คารโบไฮเดรต         
(กรัม) 

สัปดาหที่ 0
สัปดาหที่ 4 
สัปดาหที่ 8  
สัปดาหที่ 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 

  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาและตวัแปรพลังงาน
ทั้งหมดจากอาหารของกลุมควบคุม  พบวาคา p-value ของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชั่วโมง   พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีนมคีา
มากกวา 0.05 จึงยอมรับสมมติฐาน H0 กลาวคือ ระดบัน้ําตาลในเลอืดหลังอดอาหารอยางนอย 8 
ชั่วโมง  พลังงานทั้งหมดจากอาหาร  ปริมาณคารโบไฮเดรต  ไขมัน และโปรตีน ภายในกลุมควบคมุ
ที่ทําการวัดทั้ง 4 คร้ัง (สัปดาหที่ 0,  4,  8 และ 12) ไมแตกตางกัน   

3.3)  เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยตัวแปรศึกษาระหวางกลุม 

  สมมติฐาน 

  H0  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาระหวางกลุมจากการวดัแตละครั้งไมแตกตางกนั 

  Ha  :  คาเฉลี่ยของตัวแปรทีศ่ึกษาระหวางกลุมจากการวดัแตละครั้งแตกตางกัน 
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  ระดับนยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05  ปฏิเสธ H0 เมื่อคา p-value นอยกวาหรือเทากับ 0.05 

ตารางที่ ก-13 การเปรียบเทยีบคาเฉลี่ยของตัวแปรที่ศึกษาระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  
   (Repeated  measure  ANOVA) 

ตัวแปร (หนวย) สัปดาหท่ี กลุมทดลอง  
(N=28) 

กลุมควบคุม 
(N=29) 

t p-value 

ระดับน้ําตาลในเลือด
หลังอดอาหารอยางนอย 

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 

คารโบไฮเดรต          
(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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  จากผลการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหารอยาง
นอย 8 ชัว่โมงระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  พบวาในสัปดาหที่ 4 และ 12 มีคา p-value       
นอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธสมมติฐาน H0  คือกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมมีระดบัน้ําตาลในเลอืดที่
แตกตางกนั พลังงานทั้งหมดและปริมาณคารโบไฮเดรตในสัปดาหที่ 4 และ 8 มีคา p-value นอยกวา 
0.05 จึงปฏิเสธสมมติฐาน H0 คือกลุมตัวอยางทั้งสองกลุมไดรับพลังงานทั้งหมดจากการรับประทาน
อาหารและปรมิาณคารโบไฮเดรตแตกตางกัน และรับประทานสารอาหารประเภทโปรตีนแตกตาง
กันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติในสัปดาหที่ 4 และ 12  

  จากการเปรยีบเทียบความแตกตางปริมาณธาตุเหล็กของกลุมทดลองและกลุมควบคุม 
(ตารางที่ ก-14) ที่ไดจากขอมูลการรับประทานอาหารตอวันยอนหลัง 24 ชัว่โมง พบวาคา p-value 
ของปริมาณธาตุเหล็กที่ไดรับจากอาหารในสัปดาหที่ 0 คานอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธ H0 คือผูปวยกลุม
ทดลองรับประทานอาหารทีม่ีธาตุเหล็กแตกตางจากกลุมควบคุมตั้งแตเริ่มตนการวิจยั ดังนั้นจึงใช
สถิติ Analysis of Covariance (ANCOVA) มาวิเคราะหเพื่อปรับคาเฉลี่ยของปริมาณธาตุเหล็กเมือ่
เร่ิมตนการวจิยัไมใหมีความแตกตางกนั จึงจะสามารถประเมินความแตกตางของคาเฉลี่ยปริมาณ
ธาตุเหล็กที่ไดรับตอวันระหวางกลุมได จากการวิเคราะหพบวาผลการเปรียบเทียบปริมาณธาตุเหล็ก
ที่ไดรับจากอาหารในสัปดาหที่ 4, 8 และ 12 ระหวางกลุมนั้น คา p-value นอยกวา 0.05 จึงปฏิเสธ 
H0 คือผูปวยกลุมทดลองรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ 

ตารางที่ ก-14 การเปรยีบเทียบคาเฉลี่ยปริมาณธาตุเหล็กที่ไดรับตอวันระหวางกลุมทดลองและ   
        กลุมควบคุม   

ตัวแปร                
(หนวย) 

สัปดาหท่ี 
กลุมทดลอง  

(N=28) 
กลุมควบคุม 

(N=29) 
t p-value 

ปริมาณธาตุเหล็ก 
(มิลลิกรัมตอวนั) 

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 * 

* คา p-value หลังการวิเคราะหดวยสถิติ ANCOVA 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ภาคผนวก  ข 

แบบบันทึกขอมูลผูปวย 
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แบบบันทึกขอมูล “ประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียม 

ในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีโรงพยาบาลตากสนิ  กรุงเทพมหานคร” 
EFFICACY  AND  SAFETY  OF  CHROMIUM  SUPPLEMENTATION  IN   

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

 
สวนท่ี 1  ขอมูลท่ัวไปของผูปวย 
วันที่เขารวมการวิจัย..............................ลําดับที่……..…… 

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

ประเภทผูปวย  ฟรี.....................  เบิกตนสังกัด      ชําระเงิน  ประกันสุขภาพถวนหนา 
ที่อยู…………………………………………………………………………………………………. 
โทรศัพท………………….ประวัติการแพยา...................................................................................... 
ทานเปนโรคเบาหวาน.............ป โรคอื่นๆ....................................................................................... 
 
1. ระดับการศกึษาที่จบสูงสดุ  
 ก. ประถมศึกษา   ข. มัธยมศึกษา 
 ค. ประกาศนยีบัตร/อนุปริญญา ง. ปริญญาตรีหรือสูงกวา 
2. อาชีพปจจุบนั 
 ก. รับจาง ข. รับราชการ ค. กิจการสวนตัว ง. อ่ืนๆ.................................... 
3.  สถานะภาพสมรส 
 ก. โสด  ข. คู  ค. หมาย  ง. หยา/แยก 
4. ประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว (บิดา  มารดาหรือญาติสายตรง) 
 ก. มี    ข. ไมมี   ค. ไมทราบ 
5. ความสม่ําเสมอในการออกกําลังกายในหนึ่งสัปดาห 
 ก. ทุกวนั ข. 3-4 คร้ัง ค. 1-2 คร้ัง ง. ไมเคย 

6. การสูบบุหร่ี     สูบ.........................  ไมสูบ 

7. รับประทานวิตามิน  แรธาตุ  หรือผลิตภัณฑเสริมอาหาร  รับประทาน...................................... 

        ไมรับประทาน 
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สวนท่ี 2  ขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบตัิการ  
 

ขอมูล คาปกติ คร้ังลาสุด 
(กอนการวิจัย) 

คร้ังท่ี 1 
(สัปดาหท่ี 0) 

คร้ังท่ี 2 
(สัปดาหท่ี 4) 

คร้ังท่ี 3 
(สัปดาหท่ี 8) 

คร้ังที่ 4 
(สัปดาหท่ี 12) 

วันแพทยนัด       

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       

เกิดอาการไมพึงประสงค    เกิด   ไมเกิด  ไมมีขอมูล  
 

ลําดับท่ี……..…… 

ลําดับท่ี……..…… 
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สวนท่ี 3  ขอมูลการใชยาตางๆของผูปวย  
 
 

วันที่
ตรวจ 

ภาวะโรค รายการยาที่ใช ความแรง 
(มก.) 

วิธีใช จํานวน
(เม็ด) 

หมายเหตุ 
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วันท่ี.........
ม้ืออาหาร  

อาหารที่รับประทาน 
ปริมาณ 

(ชอนชา, ชอนโตะ, 
ถวย, ทัพพี, ผล, ชิ้น) 

น้ําหนัก (กรัม) 

เชา 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

กลางวัน 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

เย็น 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ลําดับท่ี…………. สวนท่ี 4  แบบบันทึกการรับประทานอาหารยอนหลัง 24 ชั่วโมง (24-hr  recall) 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก  ค 

เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําสําหรับผูเขารวมการวิจัย 
เอกสารที่เกี่ยวของกับการวิจัย 
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เอกสารชี้แจงขอมูล/คําแนะนําสําหรับผูเขารวมการวิจัย 
1. ชื่อการวิจัย  ประสิทธิผลและความปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอก 
   โรคเบาหวานชนิดที่ 2  ที่โรงพยาบาลตากสิน  กรุงเทพมหานคร  
2. ผูวิจัย   เภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี   
    อาจารยท่ีปรึกษา รองศาสตราจารย  ดร. อรอนงค  กังสดาลอําไพ 
    อาจารยท่ีปรึกษารวม นายแพทยไพบูลย  ค้ําพันธุ 
3. สถานที่วิจัย  คลินิกเบาหวานและแผนกอายุรกรรมผูปวยนอก โรงพยาบาลตากสิน 
4. ผูสนับสนนุการวิจัย ทุนวิจยัจากบณัฑิตวิทยาลัย  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
  
 ทานไดรับเชิญใหเขารวมการวิจัย  โดยมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาประสิทธิผลและความ
ปลอดภัยของการเสริมโครเมียมในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนดิที่ 2 โดยทานจะไดรับแคปซูล
โครเมียมนิโคติเนตขนาด 100 ไมโครกรัม  รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล วันละ 2 คร้ัง หลังอาหาร
เชาและเย็น  เปนเวลา 8 สัปดาห รวมระยะเวลาที่ทานตองเขารวมการวจิัยรวม 12 สัปดาห 
 
5. ความเปนมาของโครงการ  ท่ีทําไมตองศกึษาเรื่องนี ้
 อัตราความชุกของโรคเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มขึ้นทุกป  เนื่องจากโรคเบาหวานเปนโรคที่
ไมสามารถรักษาใหหายขาดได  พยาธิสภาพของโรคยังทําใหเกิดโรคแทรกซอนตางๆ  ซ่ึงบั่นทอน
และทําลายสุขภาพของผูปวย    ดังนั้นการปองกันตนเองจากโรคเบาหวาน  ตลอดจนการรักษาและ
การดูแลตนเองอยางเหมาะสมของผูปวยเบาหวานจึงเปนสิ่งสําคัญ 
  โรคเบาหวาน  เปนโรคเรื้อรังที่มีผลใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง  อันเปนผลมาจากความ
บกพรองของการหลั่งอินซูลินที่สรางจากตับออน  หรือความผิดปกติในการออกฤทธิ์ของอินซูลิน  
หรือทั้งสองอยางรวมกนั  ทําใหรางกายไมสามารถนําน้ําตาลไปใชใหเกิดพลังงานไดเต็มที่           
การรักษาโรคเบาหวานในระยะเริ่มแรกและอาการไมรุนแรงจะใชวิธีการควบคุมอาหารรวมกับการ
ออกกําลังกายเปนวิธีแรกโดยผูปวยยังมีระดับน้ําตาลในเลือดไมสูงมากนัก และแมวาผูปวยจะไดรับ
ยาเม็ดลดระดบัน้ําตาลในเลอืดหรือยาฉีดอินซูลินแลวกต็าม  ผูปวยก็จําเปนตองควบคุมอาหารรวม
ดวยเสมอ 
 จุดมุงหมายในการควบคุมอาหารในผูปวยเบาหวาน  ก็เพื่อใหผูปวยไดรับพลังงานจาก
อาหารเพียงพอกับความตองการ  รวมทั้งรับประทานอาหารใหสมดุลกับความตองการของผูปวย  
และรักษาระดบัน้ําตาลในเลอืดใหอยูในระดับปกติ  เพื่อปองกันภาวะโรคแทรกซอนที่อาจเกิดขึน้ได
ทั้งในระยะสั้นและระยะยาว  ดังนั้นการรับประทานอาหารอยางถูกตองและเหมาะสมจึงมี
ความสําคัญในผูปวยเบาหวาน 
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 ผูปวยจะตองควบคุมการรับประทานอาหารประเภทโปรตีน  ไขมัน  และคารโบไฮเดรตให
อยูในสัดสวนที่เหมาะสม  การบริโภคอาหารประเภทเสนใยอาหารชนิดที่ละลายน้ําได  จะชวย
ชะลอการดูดซมึกลูโคสจากลําไสเล็กได  นอกจากนี้สารอาหารประเภทวิตามินและแรธาตุบางชนดิ  
เชน โครเมียมเปนแรธาตุที่รางกายตองการในปริมาณเพียงเล็กนอยแตมคีวามจําเปนตอรางกาย  โดย
โครเมียมมีหนาที่เปนสวนประกอบที่สําคัญในการชวยใหรางกายนํากลูโคสไปใชเปนพลังงาน  จงึมี
บทบาทที่สําคัญในการควบคุมกระบวนการเผาผลาญของกลูโคส  โปรตีนและไขมนัภายในรางกาย 
 สําหรับขอมูลในเรื่องความปลอดภัยของการรับประทานโครเมียม  พบวาโครเมียมที่พบใน
อาหารตางๆ และในผลิตภณัฑเสริมอาหาร  จัดวาเปนแรธาตุที่มีความเปนพิษนอยที่สุดชนิดหนึ่ง   
  จากที่กลาวมาแลวขางตน  จึงเปนที่นาสนใจทีจ่ะศึกษาผลการเสริมโครเมียมตอระดับ
น้ําตาลและไขมันในเลือดสําหรับผูปวยโรคเบาหวานชนดิที่   2   เพื่อเปนประโยชนและเปน
แนวทางในการพิจารณาเสรมิโครเมียมในผูปวยเบาหวาน  ซึ่งอาจชวยปองกันหรอืลดความรุนแรง
ของโรคแทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นแกผูปวยในภายหลังได   
 
6. วัตถุประสงค  เพื่อศึกษา 
   1)   ผลของการเสริมโครเมียมตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร และ ฮีโมโกลบินเอวันซี   
  2)   ผลของการเสริมโครเมียมตอระดับไขมันในเลือด (คอเลสเตอรอลรวม            
        ไตรกลีเซอไรด แอลดีแอล และเอชดีแอลคอเลสเตอรอล) ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  
  3)   ความปลอดภัยของการเสรมิโครเมียมในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 
 
7. รายละเอียดที่จะปฏิบัติตอทาน  
 7.1 ในกรณีท่ีวันมาเจาะเลือดของการวิจัยตรงกับวันท่ีแพทยนัดมาตรวจ 
 1. เมื่อทานมาถึงโรงพยาบาลทานจะไดรับการเจาะเลือดเพือ่ตรวจวดัระดบัน้ําตาลใน
  เลือด (ในสัปดาหที่ 0, 4, 8  และ 12) ระดับไขมันในเลอืด  การทํางานของตับ  ไต  
  ความสมบูรณของเลือด  (ในสัปดาหที่ 0 และ 12) 
 2.  พบแพทย 
 3. พบผูวิจัยเพื่อรับคําแนะนําตางๆที่จําเปนตอผูปวยเบาหวาน การปฏิบัติตัวขณะเขา
  รวมการวจิัย แนวทางการรับประทานอาหารและคูมือการรับประทานอาหาร 
  สําหรับผูปวยเบาหวาน  พรอมรับแคปซูลโครเมียมนิโคติเนตขนาด 100  
  ไมโครกรัม รับประทานครั้งละ 2  เม็ด หลังอาหารเชาและเยน็ ติดตอกันเปน 
  ระยะเวลา 8 สัปดาห (เร่ิมตั้งแตสัปดาหที่ 4  ถึง 12 ) และคําอธิบายวิธีรับประทาน   
 4.  ผูปวยไปรับยาที่หองจายยาผูปวยนอก 
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 7.2 ในกรณีท่ีวันนดัมาเจาะเลือดของการวิจัยไมตรงกับวันท่ีแพทยนัดมาตรวจ 
 1. เมื่อทานมาถึงโรงพยาบาลทานจะไดรับการเจาะเลือดเพือ่ตรวจวดัระดบัน้ําตาลใน
  เลือด (ในสัปดาหที่ 0, 4,  8  และ 12) ระดับไขมันในเลือด  การทํางานของตับ  ไต  
  ความสมบูรณของเลือด  (ในสัปดาหที่ 0 และ 12) 
 2.  พบผูวิจัยเพื่อรับคําแนะนําตางๆที่จําเปนตอผูปวยเบาหวาน การปฏิบัติตัวขณะเขา
  รวมการวจิัย แนวทางการรบัประทานอาหารและคูมือการรับประทานอาหารสําหรับ
  ผูปวยเบาหวานพรอมรับแคปซูลโครเมียมนิโคติเนตขนาด 100 ไมโครกรัม  
  รับประทานครั้งละ 2 แคปซูล หลังอาหารเชาและเยน็ ติดตอกันเปนระยะเวลา 8  
  สัปดาห (เร่ิมตัง้แตสัปดาหที่ 4 ถึง 12 ) และคําอธิบายวิธีรับประทาน   
 
8. ประโยชน 
 จากผลการวิจยัศึกษาทางคลนิิกของการเสริมโครเมียมในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที ่ 2 
พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด  และยังมีผลในการลดระดับไขมันเลือดไดในบางการศึกษา  
ดงันั้นการวิจยันี้จึงอาจเปนประโยชนตอผูปวยเบาหวานเพื่อชะลอการเพิ่มขนาดรับประทานและการ
ปรับชนิดของยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือด   ซ่ึงประสิทธิผลดังกลาวอาจสงผลตอการปองกันการเกดิ
ภาวะแทรกซอนที่อาจเกดิขึ้นกับผูปวยเบาหวานได 
 
9. ทานจําเปนตองเขารวมการวิจัยหรือไม 
 ไมจําเปน ขึน้อยูกับทานเอง ทานมีสิทธิที่จะปฏิเสธไมขอเขารวมการวจิัยคร้ังนี้  เมือ่ทาน
ยินยอมเขารวมในการวิจยั  ทานมีสิทธิที่จะขอยกเลิกไดทุกขณะตลอดกระบวนการวิจัย  โดยท่ีการ
ปฏิเสธจะไมสงผลตอการรักษาโรคเบาหวานของทานแตอยางใด 
 
10. ทางเลือกของการรักษาวธีิอ่ืน 
 ทานที่ไมไดเขารวมโครงการวิจัย แพทยก็จะใหการดูแลทานตามปกติในการรักษา
โรคเบาหวานตามมาตรฐานและอยูในความควบคุมดูแลของแพทยตามเดิม 
 
11. คาตอบแทน 
 โครงการวิจัยครั้งนี้มีคาตอบแทนใหทานเพื่อเปนคาใชจายในการเดนิทาง สําหรับ
คาใชจายในการเจาะตรวจเลอืดนั้น ผูวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบคาใชจายโดยออกคาตรวจเลือดให
ทั้งหมดในกรณีที่ทานตองชาํระเงินเอง  โดยผูวจิัยจะรับผิดชอบคาใชจายในสวนที่อยูนอกเหนือจาก
รายการเจาะตรวจเลือดตามปกติที่แพทยส่ังตรวจ  เชน  คาผลตรวจการทํางานของตับ  การทํางาน 
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ของไต  ความสมบูรณของเลือด หรือรายการเจาะตรวจเลือดที่อยูนอกจากรายการนัดของแพทย 
นอกจากนี้แคปซูลโครเมียมที่ทานไดรับในระหวางการวิจัยนั้นทานไมตองเสียคาใชจายใดๆทั้งสิ้น 
 
12. การรักษาความลับของทาน 
 ขอมูลที่ไดรับจากการศึกษาในการวิจัยคร้ังนี้จะไมเปดเผยตอสาธารณะเปนรายบุคคล  และ
เก็บขอมูลสวนตัวของทานเปนความลับ 
 
13. ผูวิจัยผูรับผิดชอบโครงการวิจัยท่ีทานสามารถติดตอได 
 หากทานมีขอสงสัยประการใดที่เกีย่วกับโครงการวิจัยในครั้งนี้  สอบถามขอมูลไดโดยตรง
จากเภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี โทร. 0-2274-7526 และ 0-1842-0548   นิสิตปริญญาโท  
คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั  ภาควิชาอาหารเคมี  สาขาอาหารเคมีและโภชนศาสตร
ทางการแพทย  
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ภาคผนวก  ง 
คูมือการรับประทานอาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



คูมือการรับประทานอาหารสาํหรับผูปวยเบาหวาน

โดย...เภสัชกรหญิงสุวาที  รักษบริสุทธิ์ศรี
นิสิตปริญญาโท

 คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย
ภาควิชาอาหารเคมี  สาขาอาหารเคมีและโภชนศาสตรทางการแพทย

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

คือ  โรคที่ผูปวยมีระดับน้ําตาลในเลือดสูง 
รางกายไมสามารถนําน้ําตาลไปใชใหเกิดพลงังานไดเต็มที่ 

ผูปวยเบาหวานมักตรวจพบระดับน้ําตาลในเลือด
กอนรับประทานอาหาร 

มากกวาหรือเทากับ 126 มิลลกิรัมเปอรเซนต  

โรคเบาหวาน

สาเหตุของเบาหวาน

เกิดจากรางกายขาดอินซูลินหรืออินซูลินทํางานผิดปกติ  
โดยอินซูลินเปนฮอรโมนที่สรางจากตับออนมีหนาที่นาํน้าํตาล

ไปใชใหเกิดเปนพลงังานใหแกรางกาย  
ดังนั้นเมื่อเกิดความผิดปกติดังกลาวแลว
ทําใหรางกายไมสามารถเผาผลาญน้าํตาล
ทําใหน้าํตาลในเลือดและในปสสาวะสูงได 
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อาการของโรคเบาหวาน

ไดแก  อาการปสสาวะบอย  กระหายน้ํามาก  
กินจุแตผอมลง  ออนเพลีย  เหนื่อยงาย

การรักษาโรคเบาหวาน

การควบคุมอาหารอยางเหมาะสม
 การออกกําลังกาย
 การรับประทานยาลดน้ําตาลในเลือด
 การฉีดอนิซูลิน

ทําไมผูปวยเบาหวานตองควบคุมอาหาร ?

1. เพื่อควบคุมระดับน้ําตาล  และระดับไขมันในเลือดใหอยูในระดับปกติ 
หรือใกลเคียงระดับปกติใหมากที่สุด  

2. เพื่อควบคุมน้ําหนักตัวใหอยูในเกณฑที่เหมาะสม
3. เพื่อชะลอโรคแทรกซอนจากโรคเบาหวาน เชน  
โรคหัวใจและหลอดเลือด  โรคตา  ไต  และระบบประสาท

อาหารที่ตองควบคุม

คารโบไฮเดรต   แบงเปน 2 พวก คอื

1.  แปง  ไดแก  ขาว  เผือก  มัน  ขาวโพด กวยเตี๋ยว  บะหมี่  
ขนมปง  มะกะโรนี  วุนเสน 

2.  น้ําตาลชนิดตางๆ  เชน  น้ําตาลทราย  น้ําตาลปบ  น้ําหวาน     
น้ําอัดลม  เครื่องดื่มที่มีสวนผสมของน้าํตาล  ลูกอม  
ลูกกวาด  เยลลี่  ช็อคโกแลต  เปนตน
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ผักและผลไมก็จัดเปนอาหารประเภทคารโบไฮเดรตเชนกัน  
แตเปนคารโบไฮเดรตที่มีใยอาหารสูงเปนแหลงของวิตามินและเกลือแร 

ผักที่ผูปวยเบาหวานสามารถรับประทานไดจํานวนมาก  
ไดแก  ผักบุงจีน  ผักตําลึง  ผักกะเฉด  ผักคะนา 
ผักกาดขาว แตงกวา

ผลไมที่มีน้ําตาลมาก  ควรงดเวนเด็ดขาด  เชน  ทุเรียน  ละมุด  นอยหนา 
ขนุน  ผลไมกระปอง  ผลไมเชื่อม  ลําไย  องุน  เปนตน

โปรตีน

โปรตีนจากสัตว  ไดแก  เนื้อสัตวตางๆ  ไข  น้ํานม  ผลิตภัณฑจากนม  
โปรตีนจากพชื    ไดแก  เตาหู  ถั่วเมล็ดแหง 
ควรรับประทานเนื้อสัตวไมติดมัน และงดรับประทานหนงัสัตวทุกประเภท

ไขมัน

อาหารประเภทไขมัน  ไดแก  ไขมันสัตว  หนังสัตวติดมัน 
น้ํามันพืชตางๆ  เนย  มาการีน ครีม  กะทิ  เปนตน

ควรหลีกเลี่ยงไขมันจากสัตว  ใชน้ํามันพชืชนิดไมอิ่มตัว 
เชน  น้ํามันถั่วเหลือง  น้ํามันขาวโพด  น้ํามันรําขาวแทน

อาหารผูปวยเบาหวาน  
แบงงายๆ เปน 3 ประเภท คือ 

ประเภทที่ 1 หาม ! รับประทาน

อาหารน้ําตาล  ขนมหวาน เชน  ไอศกรีม  เคก  ช็อกโกแลต
โอเลี้ยง  น้ําผลไมผสมน้ําตาล  ผลไมที่น้ําตาลมาก น้ําอัดลม

สรุป
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 ประเภทที่ 2 รับประทานไดแต จาํกัดจาํนวน

 ขาวเหนยีว  
 ขาวเจา
 ขาวแดง (ขาวซอมมือ)
 ขนมปงขาว
 เพราะ“มีดัชนีน้ําตาลสงู”

อาจเลี่ยงมารับประทาน กวยเตี๋ยว  วุนเสน  มะกะโรนี  สปาเกตตี้แทนได 

ประเภทที่ 3 รับประทานได ไม จํากัดจํานวน

ผักใบเขียวทุกชนิด  เชน  ผักกาด  ผักคะนา  ถั่วฝกยาว  ผักบุง  ถั่วงอก  ตําลงึ

บันทึกขอมูลผูปวยเบาหวาน

น้ําหนักตัวความดันคอเลสเตอรอลไตรกลีเซอไรดวันที่ 

เอชดีแอลแอลดีแอลฮีโมโกลบิน

เอวันซี (%)

น้ําตาลกอน

ทานอาหาร

วันที่
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ภาคผนวก  จ 

โครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 

ผลการวิเคราะหปริมาณโครเมียมในโครเมียมนิโคติเนตและยาหลอก 
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โครเมียมนิโคติเนต  (Chromium  nicotinate) 

 ขึ้นทะเบยีนเปนผลิตภัณฑเสริมอาหารและไดรับการรับรองจากสํานักงานคณะกรรมการ
อาหารและยา (อ.ย.)  แบงบรรจุและจดัจําหนายโดยบริษทั DSP  Nutrition  จํากัด   

 โครเมียม  นิโคติเนต 1  แคปซูล  น้ําหนัก 350  มิลลิกรัม  มีสวนประกอบดังนี ้

1. โครเมียม นิโคติเนต  เทียบเทา  โครเมียม 100  ไมโครกรัม 

2. เซลลูโลส  264 มิลลิกรัม 

3. แมกนีเซยีม  สเตียเรท   5 มิลลิกรัม 

 เมื่อทําการสุมและวิเคราะหโครเมียม นิโคติเนตที่ใชในการวิจยั  ดวยวิธี Grafite Furnance 
Atomic  Absorption  Spectrophotometry  (GFAAS)  พบวามีปริมาณโครเมียมเฉลี่ยเทากับ 94.25 
ไมโครกรัม 

ยาหลอก  (placebo) 

 ในการวิจัยนี้หมายถึง  แคปซลูที่มีลักษณะและสวนประกอบตางๆ เหมอืนแคปซูลโครเมียม
นิโคติเนตแตไมมีโครเมียมเปนสวนประกอบ 

การเตรียมแคปซูลยาหลอก 

   ยาหลอก 1  แคปซูล  น้ําหนัก 320  มิลลิกรัม  มีสวนประกอบดังนี ้

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

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

 นําผงสวนประกอบดังกลาวชั่งน้ําหนกั แลวนํามาบรรจใุนแคปซูลใส เบอร 1 ดวยเครื่อง
บรรจุแคปซูล  Panviv  ที่สามารถอัดไดคร้ังละ 150 เม็ด  จํานวนแคปซลูยาหลอกที่ผลิตทั้งหมด
มีจํานวน 7,200 เม็ด 

 เมื่อทําการสุมวิเคราะหแคปซูลยาหลอกเพือ่หาโครเมียม  ดวยวิธี Grafite Furnance Atomic  
Absorption Spectrophotometry  (GFAAS) พบวามีปริมาณโครเมียมอยูเทากับ 0.29 ไมโครกรัม 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ฉ 

การวิเคราะหตัวอยางเลือด   
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การวิเคราะหตัวอยางเลือด   (กองชันสูตรโรค  โรงพยาบาลตากสิน) 
1. น้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง 
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม  พลาสมาที่ถูกแยกปนภายใน 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 
 เครื่องมือที่ใชวิเคราะห 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    รอยละ 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   คํานวณดวยสูตร   
     LDL = Total-C – (HDL - TG/5)   
     เมื่อไตรกลีเซอไรดไมเกนิ 400 มิลลิกรัม / เดซิลิตร 
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6. เอชดีแอลคอเลสเตอรอล 
 ส่ิงสงตรวจ  ซีรัม  โดยทําทันทีหลังเก็บเลือด 
 วิธี   Direct  method แบบ Immunological  inhibition 
 สารเคมี R1 : Pretreatment  หาม 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  หาม  freeze 
    Cholesterol  esterase   4000 ยูนิต / ลิตร 
    Cholesterol  oxidase  20000 ยูนิต / ลิตร 
    F-DAOS   0.8 มิลลิโมล / ลิตร 
      
7. ปริมาณยูเรียไนโตรเจนในเลือด  (blood  urea  nitrogen, BUN)   
 ส่ิงสงตรวจ  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 
 ส่ิงสงตรวจ  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) 
 ส่ิงสงตรวจ 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) 
 ส่ิงสงตรวจ 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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ประวัติผูเขยีนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาวสุวาท ี  รักษบริสุทธิ์ศรี  เกิดวันที่ 3 กุมภาพนัธ  พ.ศ. 2522  ที่จังหวดั
กรุงเทพมหานคร  จบการศึกษาระดับมัธยมตนและมัธยมปลายที่โรงเรียนสตรีวิทยา 2  เขาศึกษาตอ
ที่คณะเภสัชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยในปการศึกษา 2540 สําเร็จการศึกษาปริญญาตรี
เภสัชศาสตรบันฑิต  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยในปการศึกษา 2544  ทํางานเปนเภสัชกรประจําที่  
โรงพยาบาลพญาไท 2 ตั้งแตป พ.ศ. 2545-2547 และเขาศึกษาตอหลักสูตรเภสัชศาสตรมหาบัณฑิต 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา  2547 
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