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ABSTRACT 

  Chromium and biotin play essential roles in regulating carbohydrate metabolism. Previous 
studies have shown that the combination of chromium and biotin significantly decreases fasting 
plasma glucose in patients with type 2 diabetes mellitus. This randomized, placebo-controlled study 
evaluated the efficacy and safety of the combination of chromium and biotin on glycemic control in 
patients with prediabetes. 

 Thirty subjects with impaired fasting glucose (fasting plasma glucose 100-125 mg/dL)  were 
enrolled to receive either 800 μg of chromium as chromium picolinate and biotin (2 mg/day), or 
matching placebo, for 5 weeks. Major endpoints were reductions in fasting plasma glucose, serum 
triglyceride and increase in HDL cholesterol, serum creatinine. Safety and side effects were assessed. 

 There was not a significantly reduction in fasting plasma glucose in the treatment group (p = 
0.82) whereas there was a significantly reduction in the control group (p = 0.05). There was not a 
significantly reduction in serum triglyceride in both groups (p > 0.05). There were not significantly 
increase in HDL cholesterol and serum creatinine in both groups (p > 0.05). Nausea was reported from 
two subjects. 
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 These results suggest that the combination of chromium and biotin has no role in glycemic 
control in prediabetes 

Keywords: Chromium/Biotin/Prediabetes/Glucose 
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บทที่ 1 

บทนํา 

1.1 ความเปนมาและความสําคัญ 

เบาหวาน (Diabetes Mellitus: DM) คือ กลุมความผิดปกติของเมตาบอลิซึมท่ีแสดงออกใน
ลักษณะของระดับน้ําตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) ซ่ึงสาเหตุของเบาหวานเกิดไดจากท้ังปจจัยทาง
พันธุกรรมและปจจัยทางส่ิงแวดลอมตาง ๆ ท่ีนําไปสูการหล่ังฮอรโมนสําหรับลดระดับน้ําตาลในเลือด 
คือ อินซูลิน (insulin) จากตับออนท่ีลดลง การใชน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดโดยเนื้อเยื่อตาง ๆ 
ลดลง หรือมีการสรางน้ําตาลกลูโคสเขาสูกระแสเลือดมากข้ึน ความผิดปกติตาง ๆ ท่ีเกิดจากเบาหวาน
ทําใหอวัยวะในหลาย ๆ ระบบของรางกายเกิดความผิดปกติ โดยพบวาเบาหวานเปนสาเหตุหลักของ
การเกิดภาวะไตวายระยะสุดทาย (End-Stage Renal Disease: ESRD) การตัดแขนขาท่ีไมไดเกิดจาก
อุบัติเหตุ และตาบอด นอกจากนี้เบาหวานยังเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดโรคทางหัวใจและหลอดเลือด  
อีกดวย 
 ความชุกของผูปวยเบาหวานทั่วโลกเพิ่มสูงข้ึนอยางรวดเร็วในชวง 20 ปท่ีผานมา จากที่มี
จํานวนผูปวยประมาณ 30 ลานคนในป ค.ศ. 1985 เปน 366 ลานคนในป ค.ศ. 2011 โดยเปนผูปวย
เบาหวานรายใหมจํานวนประมาณ 1.6 ลานคน The International Diabetes Federation (IDF) ได
ประมาณไววาจะมีผูปวยเบาหวานจํานวน 438 ลานคนในป ค.ศ. 2030 โดยเฉพาะผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 
2 ซ่ึงคาดวาเกิดจากภาวะอวนท่ีเพิ่มมากข้ึน การออกกําลังกายท่ีลดลงจากการพัฒนาเปนประเทศ
อุตสาหกรรมมากข้ึน และประชากรสูงอายุท่ีเพ่ิมมากข้ึนโดยชวงอายุท่ีพบมากท่ีสุด คือ ชวงอายุ 45-60 
ป โดยมีผูปวยอีกประมาณ 183 ลานคน (รอยละ 50) ท่ียังไมไดรับการวินิจฉัย และเบาหวานยังเปน
สาเหตุการเสียชีวิตของผูปวยจํานวน 4.6 ลานคนในป ค.ศ. 2011 
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กอนท่ีผูปวยแตละคนจะปวยดวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ผูปวยเกือบท้ังหมดมี “ภาวะกอน
เบาหวาน” (prediabetes) คือ ภาวะท่ีระดับน้ําตาลในเลือดสูงกวาปกติแตไมสูงพอท่ีจะวินิจฉัยเบาหวาน 
ซ่ึงประกอบไปดวยภาวะ Impaired Fasting Glucose (IFG) และ Impaired Glucose Tolerance (IGT) โดย
ผูท่ีมีภาวะกอนเบาหวานจะมีความเส่ียงตอการเกิดเบาหวานชนิดท่ี 2 สูงกวาคนปกติท่ัวไป ภาวะนี้พบ
ไดมากในชวงอายุ 40-59 ป ซ่ึงพบวามีจํานวนผูท่ีมีภาวะกอนเบาหวานประมาณ 123 ลานคนท่ัวโลก 
โดยการคาดประมาณในป ค.ศ. 2030 ภาวะกอนเบาหวานก็ยังคงพบไดมากท่ีสุดในชวงอายุดังกลาว
เปนจํานวนประมาณ 168 ลานคน 

 

ภาพท่ี 1.1  จาํนวนผูท่ีมีภาวะกอนเบาหวานท่ัวโลกแบงตามชวงอายุในป ค.ศ. 2011 และ ค.ศ. 2030 

ภาวะกอนเบาหวานเปนหนึ่งในเกณฑวินิจฉัยซินโดรมเอ็กซหรือภาวะอวนลงพงุหรือภาวะดือ้
ตออินซูลิน (syndrome X หรือ metabolic syndrome หรือ insulin resistance syndrome) ตามเกณฑการ
วินิจฉัยของ National Cholesterol Education Program: Adult Treatment Panel III 2001 (NCEP:ATP III 
2001) และ IDF ภาวะอวนลงพุงเปนกลุมความผิดปกติทางเมตาบอลิซึมท่ีจะเพิ่มความเส่ียงตอการเกิด
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และโรคทางหัวใจและหลอดเลือด ความชุกของภาวะนี้ท่ัวโลกมีความแตกตาง
กันในแตละพื้นท่ี โดยทั่วไปมักพบมากขึ้นตามอายุ แตจากภาวะอวนในเด็กท่ีเพ่ิมมากข้ึนสงผลใหพบ
ภาวะอวนลงพุงในกลุมประชากรที่อายุนอยลงจํานวนมากข้ึน 
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ในประเทศไทย ขอมูลจากรายงานการสํารวจสภาวะสุขภาพประชาชนไทย โดยการตรวจ
รางกาย พบวา โรคเบาหวานเปนโรคเร้ือรังท่ีมีแนวโนมจํานวนผูปวยเพิ่มมากข้ึน จากรอยละ 2.3 ใน 
พ.ศ. 2534 เปนรอยละ 6.9 ใน พ.ศ. 2552 โดยเฉพาะใน พ.ศ. 2552 ท่ีพบวามีผูปวยเบาหวานอายุ 15 ป 
ข้ึนไปถึงรอยละ 6.9 (เพศหญิงรอยละ 7.7 และเพศชายรอยละ 6.0) และภาวะกอนเบาหวานรอยละ 10.7 
(เพศหญิงรอยละ 9.5 เพศชายรอยละ 11.8) ในป พ.ศ. 2553 พบมีผูปวยเบาหวานรายใหมจํานวน 
176,685 คน (เพศชาย 63,113 คน เพศหญิง 113,572 คน) อัตราปวย 277.36 ตอประชากรแสนคน และ
ผูปวยสะสม (ป พ.ศ. 2549-2553) จํานวน 888,580 คน อัตราความชุก 1,394.91 ตอประชากรแสนคน 
โดย 10 จังหวัดท่ีมีจํานวนผูปวยเบาหวานมากท่ีสุดในป พ.ศ. 2553 คือ สกลนคร สุพรรณบุรี อางทอง 
สมุทรสาคร ราชบุรี พะเยา จันทบุรี นครสวรรค ตราด และมหาสารคาม (สํานักงานนโยบายและ
ยุทธศาสตร สํานักงานปลัดกระทรวงสาธารณสุข, 2554) 

สํานักโรคไมติดตอ กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข ไดทําการคาดประมาณจํานวน
ประชากรที่เปนโรคเบาหวานอายุ 35 ป ข้ึนไป ระหวาง พ.ศ. 2554-2563 พบวา ใน พ.ศ. 2554 จะพบ
ผูปวยเบาหวานรายใหมเกิดข้ึนจํานวน 501,299 คน และระหวาง พ.ศ. 2554-2563 เพิ่มข้ึนอยูในชวง 
501,299-553,941 คนตอป ท้ังนี้จะมีจํานวนผูปวยเบาหวานเพ่ิมเปน 2 เทาภายใน 6 ป และใน พ.ศ. 2563 
จะมีจํานวนผูปวยเบาหวานรายใหมสูงถึง 8,200,000 คน (สํานักระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค 
กระทรวงสาธารณสุข, 2555) 

ขอมูลจากการศึกษาท่ีผานมาท้ังในประเทศจีน ฟนแลนด และอินเดีย แสดงใหเห็นวาการ
ปรับเปล่ียนการดํารงชีวิต (lifestyle modification) ในกลุมท่ีมีภาวะกอนเบาหวานสามารถปองกันการ
เกิดโรคเบาหวานได และตองใชเวลานานถึง 7-8 ป ถึงจะเพิ่มจํานวนผูปวยเบาหวานเปน 2 เทา 

การรักษาผูปวยท่ีมีภาวะกอนเบาหวานใชการปรับเปล่ียนพฤติกรรม (lifestyle intervention)  
เปนหลัก ประกอบไปดวยการลดนํ้าหนักตัว การควบคุมปริมาณไขมันในอาหาร และการเพิ่มการออก
กําลังกาย ซ่ึงพบวาชวยลดอุบัติการณของเบาหวานชนิดท่ี 2 ลงได อาจมีการใชยา metformin ในการลด
อุบัติการณของเบาหวานชนิดท่ี 2 แตพบวาลดไดนอยกวาการปรับเปล่ียนพฤติกรรม 

ผูท่ีมีภาวะอวนพบวามีแรธาตุหรือวิตามินบางชนิดท่ีต่ํากวาผูท่ีมีสุขภาพดีท่ัวไป ท่ีสงผล
กระทบตอกระบวนการเมตาบอลิซึมของน้ําตาลกลูโคส การทํางานของเบตาเซลลในตับออน และการ
สงสัญญาณของฮอรโมนอินซูลิน สงผลใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน (insulin resistance) ภาวะกอน
เบาหวาน และเบาหวานชนิดท่ี 2 ตามมาได แรธาตุหรือวิตามินท่ีสงผลกระทบดังกลาว ไดแก โครเมียม 
วิตามินบี 1 หรือไทอามีน (vitamin B1 or thiamine) วิตามินบี 7 หรือไบโอติน (vitamin B7 or biotin) 
วิตามินดี (vitamin D) และวิตามินซี (vitamin C) เปนตน 
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 มีรายงานหนึ่งไดกลาววาผูปวยในประเทศแคนาดามากกวาหนึ่งในสามมีการใชศาสตรการ
รักษาของการแพทยการเลือก (complementary and alternative medicine) ซ่ึงสวนใหญแลวไมไดมีการ
ปรึกษากับแพทยท่ีใหการรักษากอนหรือแมกระท่ังบอกใหทราบ แพทยจึงมีความจําเปนท่ีจะตอง
ทราบและใหขอมูลกับผูปวยถึงการรักษาของการแพทยทางเลือกท่ีใชบอยท่ีมีหลักฐานเชิงประจักษ
เพื่อใหการรักษามีประสิทธิภาพและปลอดภัยกับผูปวย 
 โครเมียม (chromium) เปนแรธาตุท่ีมีการศึกษามากมายในผูปวยเบาหวาน กอนเบาหวาน และ
ภาวะอวนลงพุง การศึกษาถึงประสิทธิภาพของโครเมียมในผูปวยที่เส่ียงตอเบาหวานชนิดท่ี 2 นั้นยังไม
แนชัด มีท้ังการศึกษาท่ีพบวามีประสิทธิภาพและไมมีประสิทธิภาพในการลดระดับน้ําตาลในเลือด 
ตอมามีการศึกษาท่ีใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 พบวาสามารถชวยลด
ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดลงได ซ่ึงปจจุบันยังไมมีการศึกษาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอติน
ในผูปวยกอนเบาหวานมากอน จึงเปนท่ีมาของการศึกษานี้ 

1.2 วัตถุประสงคของการวิจัย 

1.2.1 เพื่อศึกษาถึงประสิทธิภาพของการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการลดระดับ
น้ําตาลในเลือดเปรียบเทียบกับการใชโครเมียมเพียงอยางเดียวในผูปวยกอนเบาหวาน 

1.2.2 เพื่อศึกษาถึงประสิทธิภาพของการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการลดระดับ
ไขมันไตรกลีเซอไรดและการเพิ่มเอชดีแอลคอเลสเตอรอล (HDL cholesterol) ในเลือดท่ีมีความ
เกี่ยวของกับภาวะอวนลงพุงเปรียบเทียบกับการใชโครเมียมเพียงอยางเดียวในผูปวยกอนเบาหวาน 
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1.3 ความสาํคัญของการวิจัย 

1.3.1 เพ่ือเปนการศึกษาใหทราบประสิทธิภาพในการลดระดับน้ําตาลในเลือดของการใช
โครเมียมควบคูกับไบโอตินในผูปวยกอนเบาหวาน 

1.3.2 เพื่อเปนการศึกษาการรักษาทางเลือกในการลดระดับน้ําตาลในเลือด ในการนํามา
ประยุกตใชรวมกับการรักษาอ่ืน ๆ  

1.4 สมมติฐานการวิจัย 

 การใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดดีกวาการใชโครเมียม
เพียงอยางเดียวในผูปวยกอนเบาหวาน 

1.5 ขอบเขตของการวิจัย 

 ประชากรกลุมตัวอยาง-ผูท่ีมีภาวะกอนเบาหวานตามคําจํากัดความของ American Diabetes 
Association (ADA) 
 พื้นท่ีเก็บขอมูล-สหคลินิกกลวยน้ําไท สาขาสุขุมวิท 93 
 ระยะเวลาท่ีใชในการศึกษา - 5 สัปดาห 

1.6 นิยามศัพทเฉพาะ 

1.6.1 เบาหวาน (Diabetes Mellitus: DM) 
 กลุมความผิดปกติของเมตาบอลิซึมท่ีแสดงออกในลักษณะของระดับน้ําตาลในเลือดสูง
(hyperglycemia) ตามเกณฑการวินิจฉัยของ American Diabetes Association คือ 

1.6.1.1 ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงมีคาเทากับหรือมากกวา        
126 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

1.6.1.2 ระดับน้ําตาลในเลือดหลังทานน้ําตาลกลูโคส 75 กรัม เปนเวลาสองช่ัวโมง มีคา
มากกวาหรือเทากับ 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
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1.6.1.3 ระดับน้ําตาลเฉล่ียสะสมในเลือด (Glycosylated Hemoglobin หรือ HbA1C) มีคา
เทากับหรือมากกวารอยละ 6.5 

1.6.2 ภาวะกอนเบาหวาน (Prediabetes) 
ภาวะท่ีระดับน้ําตาลในเลือดสูงกวาปกติแตไมสูงพอท่ีจะวินิจฉัยเบาหวาน ตามเกณฑการ

วินิจฉัยของ American Diabetes Association คือ 
1.6.2.1 ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงมีคาเทากับ 100-125 

มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
1.6.2.2 ระดับน้ําตาลในเลือดหลังทานน้ําตาลกลูโคส 75 กรัม เปนเวลาสองช่ัวโมง มีคา

เทากับ 140-199 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
1.6.2.3 ระดับน้ําตาลเฉล่ียสะสมในเลือด มีคาเทากับรอยละ 5.7-6.4 

1.6.3 ภาวะอวนลงพุงหรือซินโดรมเอ็กซหรือภาวะดื้อตออินซูลิน (Metabolic Syndrome 
หรือ Syndrome X หรือ Insulin Resistance Syndrome) 

กลุมความผิดปกติทางเมตาบอลิซึมท่ีเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และโรค
ทางหัวใจและหลอดเลือด เกณฑการวินิจฉัยจาก NCEP:ATP III 2001 คือ ผูท่ีมีลักษณะอยางนอย 3 ใน 
5 ขอตอไป 

1.6.3.1 อวนลงพุง: รอบเอวมากกวา 102 เซนติเมตรในผูชาย และมากกวา 88 เซนติเมตร
ในผูหญิง (มากกวา 90 เซนติเมตร และมากกวา 80 เซนติเมตรในผูชายและผูหญิงเอเชียตามลําดับ) 

1.6.3.2 ระดับไขมันไตรกลีเซอไรดในเลือดมากกวาหรือเทากับ 150 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตร 

1.6.3.3 ระดับเอชดีแอลคอเลสเตอรอลนอยกวา 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรในผูชาย และ
นอยกวา 50 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรในผูหญิง 

1.6.3.4 ความดันโลหิตมากกวาหรือเทากับ 130/85 มิลลิเมตรปรอท 
1.6.3.5 ระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง มีคามากกวาหรือเทากับ 

100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หรือเคยไดรับการวินิจฉัยเบาหวานชนิดท่ี 2 มากอน 
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1.6.4 ภาวะดื้อตออินซูลิน (Insulin Resistance) 
 ภาวะท่ีรางกายตองใชฮอรโมนอินซูลินมากกวาปกติในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดให
เปนปกติ 

1.6.5 ไขมันไตรกลีเซอไรด (Triglyceride) 
 ไขมันท่ีพบในธรรมชาติ เกิดจากกลีเซอรอล (glycerol) 1 โมเลกุลและกรดไขมัน (fatty acid) 3 
โมเลกุล เปนสวนประกอบหลักในนํ้ามันพืชและไขมันจากสัตว ในมนุษย ไขมันไตรกลีเซอไรดถูก
สรางข้ึนเพื่อเก็บสะสมพลังงานสวนเกินท่ีไมไดถูกนําไปใชเก็บไวท่ีเนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) 

1.6.6 เอชดีแอลคอเลสเตอรอล (High-Density Lipoprotein: HDL Cholesterol) 
 เปน lipoprotein ชนิดหนึ่งจากหาชนิดหลัก ทําหนาท่ีในการลําเลียงคอเลสเตอรอลและไขมัน
ไตรกลีเซอไรดไปตามกระแสเลือดไปสูเนื้อเยื่อตาง ๆ ในรางกาย และมีความสามารถในการดึง
คอเลสเตอรอลออกจากผนังหลอดเลือดกลับสูตับ บางคร้ังจึงถูกเรียกวาคอเลสเตอรอลท่ีดี (good 
cholesterol) ในผูท่ีมีระดับของ HDL cholesterol ในเลือดท่ีต่ํากวา 40 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร พบวามี
ความเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดสูงข้ึน แตการที่มีระดับของ HDL cholesterol ในเลือดท่ี
สูงไมไดบงบอกวามีสุขภาพของหัวใจและหลอดเลือดท่ีดี 

1.6.7 โครเมียม (Chromium) 
 แรธาตุท่ีมีบทบาทในกระบวนการเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตและไขมันในมนุษยและ
สัตวหลายสปชีส ในรูปแบบของไตรวาเลนทโครเมียม (trivalent chromium) ท่ีพบไดในอาหารและ
ผลิตภัณฑอาหารเสริมจะจับกับสารอินทรียเปนเปนสารประกอบเชิงซอนตาง ๆ ท่ีสําคัญ คือ glucose 
tolerance factor (GTF) ท่ีพบวามีฤทธ์ิคลายกับฮอรโมนอินซูลินและเสริมการทํางานของฮอรโมน
อินซูลินดวยการไปเสริมการสงสัญญาณ (insulin signal amplification) จากตัวรับอินซูลิน (insulin 
receptor) และพบวาภาวะขาดโครเมียม (chromium deficiency) ทําใหเกิดภาวะดื้ออินซูลินได 

1.6.8 ไบโอตินหรือวิตามินบี 7 (Biotin หรือ Vitamin B7) 
 ไบโอตินอยูในกลุมของวิตามินบี มีคุณสมบัติละลายในนํ้า ทําหนาท่ีเปน cofactor ของ
เอนไซมกลุม carboxylase ในกระบวนการสังเคราะหกรดไขมัน (fatty acid synthetic pathway) วัฏจักร
เคร็บส (Kreb’s cycle) และเมตาบอลิซึมของกรดอะมิโน (amino acid metabolism) นอกจากนี้ไบโอติน
ยังทําหนาท่ีควบคุมการถอดรหัส (transcription) ของตัวรับอินซูลิน (insulin receptor) และเสริมใหเบ
ตาเซลลในตับออนทํางานไดดีข้ึน 
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1.6.9 เบตาเซลล (Beta Cells) 
 เบตาเซลล คือ กลุมเซลลท่ีอยูภายในตับออน ทําหนาท่ีเปนตอมไรทอท่ีสรางฮอรโมนอินซูลิน 
(insulin) เพื่อลดระดับน้ําตาลในเลือด 

1.6.10 อัลฟาเซลล (Alpha Cells) 
 อัลฟาเซลล คือ กลุมเซลลท่ีอยูภายในตับออน ทําหนาท่ีเปนตอมไรทอท่ีสรางฮอรโมนกลูคา
กอน (glucagon) เพื่อเพิ่มระดับน้ําตาลในเลือด 

1.6.11 ไกลโคลิซิส (Glycol Sis) 
 ไกลโคลิซิส คือ กระบวนการในการสลายนํ้าตาลกลูโคสเพื่อใหสารพลังงานสูงท่ีเรียกวา ATP 
เพื่อนํามาใชขับเคล่ือนกิจกรรมตาง ๆ ของเซลล 



บทที่ 2

การทบทวนวรรณกรรม

2.1 ภาวะกอนเบาหวาน (Prediabetes)

ภาวะกอนเบาหวาน คือ ภาวะที่รางกายมีระดับนํ้าตาลในเลือดที่สูงกวาปกติแตสูงพอที่จะ
วินิจฉัยโรคเบาหวาน ภาวะน้ีเกิดนํามากอนการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่บอกวารางกายเร่ิมมีการ
ควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดผิดปกติไป เกณฑการวินิจฉัยภาวะกอนเบาหวานของ ADA 2012
ประกอบไปดวยขอใดขอหน่ึงตอไปน้ี

2.1.1 ระดับนํ้าตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงมีคาเทากับ 100-125 มิลลิกรัม
ตอเดซิลิตร

2.1.2 ระดับนํ้าตาลในเลือดหลังทานนํ้าตาลกลูโคส 75 กรัม เปนเวลาสองชั่วโมง มีคาเทากับ
140-199 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร

2.1.3 ระดับนํ้าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด มีคาเทากับรอยละ 5.7-6.4
สําหรับองคกรอนามัยโลก (World Health Organization: WHO) และองคกรเกี่ยวกับเบาหวาน

อ่ืน ๆ ใชเกณฑระดับนํ้าตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงมีคาเทากับ 110-125 มิลลิกรัม
ตอเดซิลิตร
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2.2 ภาวะอวนลงพุงหรือภาวะดื้อตออินซูลิน (Metabolic Syndrome หรือ Insulin Resistance
Syndrome หรือ Syndrome X)

ภาวะอวนลงพุงเปนกลุมความผิดปกติทางเมตาบอลิซึมที่ประกอบไปดวย ภาวะด้ือตอ
อินซูลิน (insulin resistance) ความดันโลหิตสูง (hypertension) ระดับไขมันในเลือดผิดปกติ
(dyslipidemia) อวนลงพุง (central or visceral obesity) เบาหวานชนิดที่ 2 หรือภาวะกอนเบาหวาน (type
2 DM or prediabetes) และความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือดที่สูงขึ้น เกณฑการวินิจฉัยภาวะด้ือ
ตออินซูลินมีดังตารางที่ 2.1

2.2.1 ปจจัยเสี่ยงตอภาวะอวนลงพุง
2.2.1.1 ภาวะนํ้าหนักเกินหรืออวน (Oberweight/Obesity)
โดยเฉพาะลักษณะอวนลงพุงมีความสัมพันธกับภาวะด้ือตออินซูลินสูง แตในผูที่มี

นํ้าหนักปกติก็สามารถมีภาวะด้ือตออินซูลินไดเชนกัน
2.2.1.2 ออกกําลังกายนอย (Sedentary lifestyle)
การออกกําลังกายที่นอยลงเปนสิ่งที่ใชทํานายอัตราการเกิดโรคและอัตราการตายจากโรค

สมองและหลอดเลือดได (Cerebrovascular Disease: CVD) และพบวาผูที่ใชเวลาในการดูโทรทัศนหรือ
ใชคอมพิวเตอร นานกวา 4 ชั่วโมงตอวัน มีความเสี่ยงตอภาวะอวนลงพุงสูงกวาผูที่ใชเวลานอยกวา 1
ชั่วโมงเปน 2 เทา

2.2.1.3 อายุที่มากขึ้น (Aging)
สามารถพบภาวะอวนลงพุงไดมากในประชากรสูงอายุ
2.2.1.4 เบาหวาน
พบวาประมาณรอยละ 75 ของผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จะมีภาวะอวนลงพุง ผูปวยกลุมน้ี

จะมีความเสี่ยงตอโรคสมองและหลอดเลือดมากกวาผูที่มีเบาหวานอยางเดียว
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ตารางท่ี 2.1 NCEP:ATP III 2001 and IDF Criteria for the Metabolic Syndrome

NCEP:ATP III 2001 IDF Criteria for Central Adiposity
Three or more of the following: Waist circumference

Central obesity: Waist circumference > 102 cm (M), >
88 cm (F)

Men Women Ethnicity

Hypertriglyceridemia: Triglycerides≥ 150 mg/dL or
specific medication

≥ 94 cm ≥ 80 cm Europid, Sub-Saharan
African, Eastern and Middle
Eastern

Low HDL cholesterol: < 40 mg/dL and < 50 mg/dL,
respectively, or specific medication

≥ 90 cm ≥ 80 cm South Asian, Chinese, and
ethnic South and Central
American

Hypertension: Blood pressure≥ 130 mm systolic or≥
85 mm diastolic or specific medication

≥ 85 cm ≥ 90 cm Japanese

Fasting plasma glucose≥ 100 mg/dL or specific
medication or previously diagnosed Type 2 diabetes

Two or more of the following:

Fasting triglycerides≥ 150 mg/dL or specific
medication
HDL cholesterol < 40 mg/dL and < 50 mg/dL,
respectively, or specific medication
Blood pressure > 130 mm systolic or > 85 mm diastolic
or previous diagnosis or specific medication
Fasting plasma glucose≥ 100 mg/dL or previously
diagnosed Type 2 diabetes

2.2.1.5 โรคหลอดเลือดหัวใจ (Coronary heart disease)
ในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจจะพบภาวะอวนลงพุงไดรอยละ 50
2.2.1.6 ภาวะ Lipodystrophy
ภาวการณเรียงตัวของไขมันที่ผิดปกติก็พบวามีความสัมพันธกับภาวะอวนลงพุง
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2.2.2 สาเหตุของภาวะอวนลงพุง
2.2.2.1 ภาวะด้ือตออินซูลิน (Insulin resistance)
เปนสมมติฐานที่ไดรับการยอมรับมากที่สุดที่อธิบายถึงพยาธิสรีรวิทยาของภาวะอวนลง

พุงวาเกิดมาจากภาวะด้ือตออินซูลิน เร่ิมตนจะแสดงออกดวยระดับอินซูลินในเลือดหลังอาหารสูงกวา
ปกติ (postprandial hyperinsulinemia) ตามมาดวยระดับอินซูลินขณะอดอาหารสูงกวาปกติ (fasting
hyperinsulinemia) สุดทายเกิดภาวะระดับนํ้าตาลในเลือดสูงกวาปกติ (hyperglycemia)

จุดเร่ิมตนของภาวะด้ือตออินซูลิน คือ การที่มีกรดไขมัน (fatty acid) ในกระแสเลือดที่
มากเกินไป โดยกรดไขมันเหลาน้ีมาจากการสลายไขมันไตรกลีเซอไรดที่เก็บสะสมอยูภายเน้ือเยื่อ
ไขมันและสลายมาจากไลโปโปรตีน (lipoprotein) ที่มีไขมันไตรกลีเซอไรดมากดวยเอนไซมไลเปส
(lipase) กรดไขมันที่มากเกินไปทําใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลินดวยการทําใหการสงสัญญาณของ
อินซูลินแยลง ทําใหเซลลกลามเน้ือเก็บนํ้าตาลกลูโคสจากกระแสเลือดไดนอยลง มีการสะสมไขมัน
ไตรกลีเซอไรดในเซลลกลามเน้ือและเซลลกลามเน้ือหัวใจมากขึ้น มีการสรางนํ้าตาลกลูโคสจากตับ
มากขึ้น และมีการสะสมไขมันไตรกลีเซอไรดภายในตับมากขึ้น พยาธิสรีรวิทยาของ ภาวะด้ือตอ
อินซูลินสรุปไดดังรูป

ภาพท่ี 2.1 พยาธิสรีรวิทยาของภาวะอวนลงพุง
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สมมติฐานเกี่ยวกับภาวะ oxidative stress นํามาใชอธิบายวาอายุที่มากขึ้นนําไปสูภาวะ
อวนลงพุงได มีการศึกษาในผูที่มีภาวะด้ือตออินซูลินที่อวนหรือเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ลูกของ
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 และในผูสูงอายุ พบวามีความผิดปกติในกระบวนการ mitochondrial oxidative
phosphorylation นําไปสูการสะสมของไขมันไตรกลีเซอไรดและไขมันอ่ืน ๆ ภายในเซลลกลามเน้ือ
ซึ่งมีความสัมพันธกับภาวะด้ือตออินซูลิน

2.2.2.2 รอบเอวที่เพิ่มมากขึ้น (Increased waist circumference)
รอบเอวเปนสิ่งที่บอกถึงปริมาณของเน้ือเยื่อไขมันบริเวณชองทอง แตการวัดรอบเอวไม

สามารถแยกไดวาเปนไขมันในชองทองหรือไขมันในชั้นใตผิวหนัง ตองแยกดวยการตรวจ CT scan
หรือ MRI โดยถามีปริมาณไขมันภายในชองทองมาก กรดไขมันที่ถูกสลายออกมาจะเขาสูตับโดยตรง
ในขณะที่ไขมันในชั้นใตผิวหนัง กรดไขมันที่ออกมาจะไมไดเขาสูตับโดยตรงซึ่งจะลดผลกระทบตอ
กระบวนการเมตาบอลิซึมของตับลง

2.2.2.3 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (Dyslipidemia)
ภาวะไขมันไตรกลีเซอไรดในเลือดที่สูงกวาปกติ (hypertriglyceridemia) ทําใหมีปริมาณ

ของ very low-density lipoprotein (VLDL) มากขึ้น HDL cholesterol ที่นอยลง และยังทําให
สวนประกอบของ low density lipoprotein (LDL) เปลี่ยนไป โดยระดับของไขมันไตรกลีเซอไรดขณะ
อดอาหารที่มากกวา 180 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร พบวามี small dense LDL ในปริมาณมาก ซึ่ง small
dense LDL สามารถทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดอุดตันไดมากกวา LDL ทั่ว ๆ ไป

2.2.2.4 ภาวะกอนเบาหวาน (Prediabetes)
ภาวะกอนเบาหวานประกอบไปดวย impaired fasting glucose (IFG) และ impaired

glucose tolerance (IGT) มีความสัมพันธกับภาวะด้ือตออินซูลิน เมื่อมีการสงสัญญาณของอินซูลิน
ผิดปกติไป รางกายจะปรับตัวดวยการหลั่งอินซูลินออกมามากขึ้นเพื่อใหระดับนํ้าตาลในเลือดอยูใน
ระดับปกติ เมื่อเวลาผานไปนานเขากลไกน้ีก็จะเสียไปที่มักเกิดจากการหลั่งอินซูลินที่เสียไป นําไปสู
ภาวะ impaired fasting glucose หรือ impaired glucose tolerance และเบาหวาน

2.2.2.5 ความดันโลหิตสูง (Hypertension)
ในภาวะปกติอินซูลินมีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดและเพิ่มการดูดกลับของโซเดียมที่ไต ใน

ภาวะด้ือตออินซูลิน ฤทธิ์ในการขยายหลอดเลือดของอินซูลินจะเสียไป แตในขณะที่ฤทธิ์การดูดกลับ
ของโซเดียมที่ไตจะยังคงเดิม นอกจากน้ีภาวะด้ือตออินซูลินยังทําใหกระบวนการ phosphatidylinositol-
3-kinase signaling ที่เปนกระบวนการในการสราง nitric oxide (NO) และ endothelin 1 ที่เซลลบุผนัง
ภายในของหลอดเลือด (endothelium) ที่เปนสารที่ทําใหหลอดเลือดขยาย เมื่อเกิดความไมสมดุลจะทํา
ใหหลอดเลือดหดตัวมากกวาขยายตัว ทั้งหมดทําใหเกิดความดันโลหิตสูงตามมา
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2.2.2.6 Proinflammatory cytokines
ระดับของ proinflammatory cytokines ที่สูงขึ้น เชน interleukin (IL)-1, IL-6, IL-18,

resistin, tumor necrosis factor (TNF)-alpha และ C-reactive protein (CRP) สะทอนกลับถึงเน้ือเยื่อ
ไขมันที่เพิ่ม มากขึ้น

2.2.2.7 Adiponectin
Adiponectin เปน anti-inflammatory cytokine ที่ถูกสรางเฉพาะจากเซลลไขมัน ทําหนาที่

เพิ่มความไวตออินซูลินและยับยั้งในหลาย ๆ ขั้นตอนของกระบวนการอักเสบ นอกจากน้ี adiponectin
ยังยับยั้งการทํางานของ gluconeogenic enzymes ภายในตับ เพิ่มการนํากลูโคสเขาสูเซลลและ
กระบวนการสลายกรดไขมัน (fatty acid oxidation) ภายในกลามเน้ือ ในภาวะอวนลงพุงพบวาระดับ
ของ adiponectin มีคาลดตํ่าลง

2.2.3 การรักษาภาวะอวนลงพุง
2.2.3.1 การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม
ภาวะอวนเปนสิ่งที่อยูเบื้องหลังภาวะอวนลงพุง ฉะน้ันการลดนํ้าหนักจึงเปนการรักษา

อันดับหน่ึงสําหรับภาวะอวนลงพุง เมื่อนํ้าหนักตัวลดลงความไวตออินซูลินก็จะเพิ่มขึ้น โดยทั่วไปการ
ลดนํ้าหนักประกอบไปไดการควบคุมอาหาร (มีความสําคัญมากที่สุด) การเพิ่มการออกกําลังกาย (เพื่อ
เปนการคงการลดนํ้าหนักไว) และการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพื่อสุขภาพ

1. อาหาร โดยหลักการพื้นฐาน พลังงานประมาณ 3,500 กิโลแคลอรี เทากับไขมัน
หนัก 1 ปอนด ฉะน้ันการลดพลังงานลง 500 กิโลแคลอรีตอวัน จะลดนํ้าหนักลงได 1 ปอนดตอสัปดาห
อาหารที่ควบคุมปริมาณคารโบไฮเดรตจะทําใหนํ้าหนักลดลงเร็วในระยะแรก แตหลังจากน้ันหน่ึงป
ปริมาณนํ้าหนักที่ลดลงจะไมเปลี่ยนแปลง แสดงใหเห็นวาการควบคุมอาหารมีความสําคัญมากกวา
ชนิดอาหารที่เลือกรับประทาน การควบคุมอาหารเปนวิธีที่ตองอาศัยระยะเวลาที่ยาวนานกวาที่จะ
ไดผลดังเปาหมายที่วางไว แตก็ไมมีความจําเปนที่จะตองลดนํ้าหนักลงอยางรวดเร็วในระยะเวลาอัน
สั้น อาหารที่มีคุณภาพสูงใหประโยชนตอสุขภาพ คือ อาหารที่ประกอบไปดวยผลไม ผัก ธัญพืชไมขัด
สี เน้ือสัตวไมติดมัน และปลา

2. การออกกําลังกาย การออกกําลังกายไมจําเปนตองอยูรูปการวิ่งจ็อกกิ้ง การวายนํ้า
หรือการปนจักรยานเสมอไป อาจจะอยูในรูปการทําสวน การทําความสะอาดบานที่มีความหนักปาน
กลางก็ได โดยใหใชเวลาในการทํากิจกรรมเหลาน้ีนาน 60-90 นาทีตอวัน แมในผูที่มีนํ้าหนักเกินหรือมี
ภาวะอวนที่ไมสามารถทํากิจกรรมไดนานเทากลาวขางตนก็ยังไดรับผลดีตอสุขภาพถาทํากิจกรรมน้ัน
อยางนอย 30 นาที ในผูที่มีความเสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือดสูงควรไดรับการประเมินและตรวจ
สุขภาพกอนเร่ิมการออกกําลังกาย
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3. ภาวะอวน (Obesity) ในผูปวยภาวะอวนลงพุงบางรายอาจตองไดรับการรักษา
มากกวาการใชการปรักเปลี่ยนพฤติกรรม การใชยาลดนํ้าหนักก็เปนอีกทางเลือกหน่ึงที่อาจนําเขามา
เสริมการลดนํ้าหนัก สําหรับผูที่คาดัชนีมวลกาย (Body Mass Index: BMI) มากกวา 40 กิโลกรัมตอ
เมตร2 หรือมากกวา 35 กิโลกรัมตอเมตร2 ที่มีโรครวมอ่ืน การทํา bariatric surgery ก็เปนอีกทางเลือก
หน่ึง

2.2.3.2 LDL cholesterol
เปาหมายหน่ึงของ NCEP:ATP III panel ไดกําหนดเกณฑการวินิจฉัยภาวะอวนลงพุงก็

เพื่อใหการลดความเสี่ยงตอการเกิดโรคสมองและหลอดเลือดมีมากกวาการรักษาระดับของ LDL
cholesterol ในเลือดเพียงอยางเดียว มีหลักฐานสนับสนุนวาการลดระดับ LDL cholesterol ลงจะลดการ
เกิดโรคสมองและหลอดเลือดโดยมีความสัมพันธกับแบบเสนตรง ใ นผูที่มีภาวะอวนลงพุงและ
เบาหวานระดับของ LDL cholesterol ควรนอยกวา 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในผูที่มีภาวะอวนลงพุง
แตไมมีเบาหวานจะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคสมองและหลอดเลือดภายใน 10 ปดวย Framingham
risk score ที่มากกวารอยละ 20 ในผูปวยกลุมน้ีอาจจําเปนลดระดับของ LDL cholesterol ใหนอยกวา
100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เพื่อใหความเสี่ยงนอยกวารอยละ 20 แตอยางไรก็ตาม LDL cholesterol
เปาหมาย คือ นอยกวา 130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร

อาหารที่ชวยลดหรือควบคุมระดับ LDL cholesterol คือ อาหารที่ควบคุมปริมาณไขมัน
อ่ิมตัว (นอยกวารอยละ 7 ของพลังงานทั้งหมด) ไขมันทรานส (นอยที่สุดเทาที่เปนไปได) และ
คอเลสเตอรอล (นอยกวา 200 มิลลิกรัมตอวัน) ถาระดับของ LDL cholesterol ยังไมไดตามเปาหมายก็
จําเปนที่จะตองใชยารวมดวย ยาที่ใชไดแก ยากลุม statin ยายับยั้งการดูดซึมคอเลสเตอรอล (เชน
ezetimibe) ยากลุม bile acid sequestrants (เชน cholestyramine) เปนตน

2.2.3.3 ไขมันไตรกลีเซอไรด
นอกจากการควบคุมอาหารและการออกกําลังกาย ยาที่สามารถลดระดับของไขมันไตรกลี

เซอไรดไดไดแก ยากลุม fibrates (เชน gemfibrozil หรือ fenofibrate) ยากลุม statin นิโคตินิคแอซิด
nicotinic acid) และไขมันโอเมกา-3 ในขนาดสูง

2.2.3.4 HDL cholesterol
ในปจจุบันยาที่สามารถเพิ่มระดับของ HDL cholesterol ไดมีตัวเดียว คือ nicotinic acid
2.2.3.5 ความดันโลหิต
ผูที่มีภาวะอวนลงพุงที่ไมมีเบาหวานเหมาะกับยาลดความดันโลหิตในกลุม angiotensin-

converting enzyme (ACE) inhibitor หรือ angiotensin II receptor blocker (ARB) ยาสองกลุมน้ีพบวา
ชวยลดการเกิดเบาหวานชนิดที่ 2
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2.2.3.6 ภาวะกอนเบาหวาน
ใชการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเปนหลัก อาจมีการใชยา metformin ในการลดการเกิด

เบาหวานชนิดที่ 2 แตประสิทธิภาพนอยกวาการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม
2.2.3.7 ภาวะด้ือตออินซูลิน
ยาที่ชวยเพิ่มความไวตออินซูลิน ไดแก ยา metformin และยากลุม thiazolidinedione

(TZD) พบวาชวยลดความชุกของภาวะอวนลงพุง

2.3 การสงสัญญาณของอินซูลิน

ฮอรโมนอินซูลินที่ถูกสรางจากเบตาเซลลในตับออนเมื่อถูกปลอยเขาสู portal venous system
ประมาณรอยละ 50 จะถูกตับทําลายทิ้งไป สวนที่เหลือจะเขาสูระบบไหลเวียนโลหิตของรางกายแลว
ไปจับกับตัวรับอินซูลินที่เซลลเปาหมาย การจับกันระหวางอินซูลินกับตัวรับจะกระตุนการทํางานของ
tyrosine kinase นําไปสู autophosphorylation ของตัวรับและมีการดึงโมเลกุลที่สงสัญญาณภายในเซลล
ตาง ๆ ออกมา เชน insulin receptor substrates (IRS) IRS และ adaptor proteins ตาง ๆ จะเร่ิมตน
ปฏิกิริยา phosphorylation และ dephosphorylation ที่ซับซอน ทําใหเกิดผลทางเมตาบอลิซึมของ
อินซูลิน เชน การกระตุน phosphatidylinositol-3’-kinase (PI-3’-kinase) pathway เปนการกระตุน
facilitative glucose transporter (เชน GLUT4) ไปที่ผิวเซลล ทําใหมีการนํากลูโคสจากกระแสเลือดเขา
สูเซลลกลามเน้ือและเซลลไขมัน การกระตุน insulin signaling pathway อ่ืน ๆ จะเหน่ียวนําใหมีการ
สังเคราะหไกลโคเจน (glycogen synthesis) การสังเคราะหโปรตีน (protein synthesis) การสังเคราะห
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ภาพท่ี 2.2 กลไกการทํางานของอินซูลิน

2.4 เอนไซมเฮ็กโซคิเนส (Hexokinase Enzymes)

เฮ็กโซคิเนสเปนเอนไซมที่ทําหนาที่ในการเติมหมูฟอสเฟตใหกับนํ้าตาลเฮ็กโซส (นํ้าตาลที่มี
คารบอน 6 อะตอม) เชน นํ้าตาลกลูโคสที่เปนสารต้ังตนสําคัญ และผลิตภัณฑที่สําคัญจากการทํางาน
ของเอนไซมเฮ็กโซคิเนส คือ glucose-6-phosphate ที่จะเปนตัวกําหนดปฏิกิริยาตาง ๆ เชน ไกลโคลิซิส
(glycolysis) หรือการสังเคราะหไกลโคเจน (glycogen synthesis) เน่ืองจากเปนสารที่มีประจุไฟฟาจึง
เคลื่อนออกจากเซลลไดยาก
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ภาพท่ี 2.3 โครงสรางของเอนไซมเฮ็กโซคิเนส

ภาพท่ี 2.4 ปฏิกิริยาการทํางานของเอนไซมเฮ็กโซคิเนส

เอนไซมเฮ็กโซคิเนสในสัตวเลี้ยงลูกดวยนมสามารถแบงออกไดเปน 4 ชนิด คือ hexokinase I,
hexokinase II, hexokinase III และ hexokinase IV หรือมีอีกชื่อหน่ึงวากลูโคคิเนส (glucokinase)

เอนไซมกลูโคคิเนสสามารถพบไดในเซลลตับ ตับออน ลําไสเล็ก และในสมองของมนุษย
และสัตวมีกระดูกสันหลังอ่ืน ๆ มีบทบาทในการควบคุมเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตดวยการทํา
หนาที่เปน glucose sensor ทําใหเกิดการตอบสนองของเซลลตอระดับของนํ้าตาลกลูโคสที่สูงขึ้นหรือ
ตํ่าลง เชน ภายหลังการทานอาหารหรือขณะอดอาหาร
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ภาพท่ี 2.5 โครงสรางของเอนไซมกลูโคคิเนส

ภายในตับจะพบกลูโคคิเนสมากในเซลล hepatocytes ในขณะยอยและดูดซึมอาหารเมื่อมี
ระดับนํ้าตาลกลูโคสใน hepatic portal system สูงขึ้น การทํางานของกลูโคคิเนสก็จะเพิ่มมากขึ้น ทําให
glucose-6-phosphate ถูกนําไปสรางเปนไกลโคเจน และถูกใชไปในกระบวนการไกลโคลิซิส

ภายในตับออนจะพบกลูโคคิเนสไดในเบตาและอัลฟาเซลล โดยในเบตาเซลลน้ัน กลูโคคิเนส
ทําหนาที่ในการควบคุมการหลั่งของอินซูลิน เมื่อ glucose-6-phosphate ถูกใชไปในการสราง ATP (ที่
ตองอาศัยกลูโคคิเนส) จะทําใหมี NADPH และ NADH ภายในเซลลสูงขึ้น ทําใหความเปนประจุไฟฟา
ภายในเบตาเซลลเปลี่ยนแปลงไป สงผลใหมีระดับของแคลเซียมภายในเบตาเซลลสูงขึ้น นําไปสูการ
หลั่งของอินซูลินตามมา ในเด็กบางคนที่มีความผิดปกติของยีนที่ควบคุมการทํางานกลูโคคิเนสก็จะ
ปวยเปนโรคเบาหวานที่เรียกวา maturity-onset diabetes in the young (MODY) สวนของอัลฟาเซลลมี
การกลาววามีบทบาทเปน glucose sensor เชนกัน แตขอมูลการศึกษายังมีนอย ผูที่ทําการศึกษาบางทาน
ไมพบวากลูโคคิเนสมีหนาที่การทํางานในอัลฟาเซลล
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2.5 โครเมียม

โครเมียมเปนแรธาตุที่พบไดในอาหารหลายชนิด เชน นํ้าตาลและแปง แตมีการสูญเสียจาก
กระบวนการขัดสีและปรุงอาหารไดสูงถึงรอยละ 90 จึงเปนสารอาหารที่พบวามีระดับนอยในรางกาย
ผูใหญไดบอย แหลงอาหารที่มีปริมาณโครเมียมสูง ไดแก brewer’s yeast, raw wheat germ, เน้ือสัตว
และหอย ในผูใหญตองการโครเมียมประมาณ 50-200 ไมโครเมียมตอวัน ในเด็กตองการประมาณ 20-
80 ไมโครกรัมตอวัน

โครเมียมเปนแรธาตุที่มีความจําเปนสําหรับกระบวนการเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตและ
ไขมัน โดยความสัมพันธของโครเมียมและเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตไดมีการกลาวถึงมากวา 40
ปแลว ถูกคนพบคร้ังแรกในสัตวทดลองชวงป ค.ศ.1950 ในปจจุบันกลไกที่โครเมียมชวยเพิ่มความไว
ตออินซูลินน้ันยังไมเปนที่ทราบแนชัด พบวาโครเมียมน้ันเปนสวนหน่ึงของ glucose tolerance factor
(GTF) หรือเปนสวนหน่ึงของ oligopeptide low-molecular weight chromium (LMWCr)-binding
substance ที่ชวยเสริมการสงสัญญาณของอินซูลินที่ตัวรับอินซูลิน (insulin receptor) ดวยการเพิ่มการ
ทํางานของ tyrosine kinase และยับยั้งการทํางานของ phosphotyrosine phosphatase

ภาวการณขาดแรธาตุโครเมียมในมนุษยสามารถพบไดในผูที่มีภาวะทุพโภชนาการรุนแรง ที่
จะพบภาวะด้ือตออินซูลิน ภาวะนํ้าตาลในเลือดสูง ภาวะไขมันไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง เสนประสาท
อักเสบ ซึ่งการใหโครเมียมอาการเหลาน้ีจะดีขึ้นอยางรวดเร็ว และพบวาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จะ
มีระดับของโครเมียมในเลือดนอยกวาผูที่มีสุขภาพดีรอยละ 20-40

ในปจจุบันพบวามีการใชโครเมียมในรูปของผลิตภัณฑอาหารเสริมในผูปวยเบาหวานชนิดที่
2 อยางกวางขวาง โดยเฉพาะในรูปของโครเมียมพิโคลิเนท (chromium picolinate) ที่มีความปลอดภัย
และเปนการรักษาเสริมที่มีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะด้ือตออินซูลินและเบาหวานชนิดที่ 2 สารพิ
โคลิเนทยังชวยในการดูดซึมของธาตุสังกะสี ทองแดง และเหล็กอีกดวย โดยการศึกษาสวนใหญที่
พบวาโครเมียมชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดไดมักใชโครเมียมขนาดต้ังแต 400 ไมโครกรัมตอวันขึ้นไป

2.5.1 ขอมูลการศึกษาของโครเมียม
กลินสมานน และเมิทซ (Glinsmann & Mertz., 1966) ไดทําการศึกษาในหนูทดลองที่ปกติและ

เปนเบาหวาน ดวยการใชไตรวาเลนทโครเมียม [trivalent chromium; chromium (III)] ขนาด 150-1,000
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เซฟาลู และคณะ (Cefalu et al., 1999) ไดทําการศึกษาในผูที่มีภาวะอวนและมีประวัติ
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ในครอบครัว จํานวน 29 คน ดวยการใชโครเมียมพิโคลิเนทขนาด 1,000
ไมโครกรัมตอวันเปรียบเทียบกับยาหลอก เปนระยะเวลา 8 เดือน พบวากลุมที่ไดรับโครเมียมพิโค
ลิเนทมีความไวตออินซูลินสูงขึ้นเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ไมพบความเปลี่ยนแปลงของนํ้าหนักตัว
ปริมาณไขมันบริเวณทอง หรือคาดัชนีมวลกาย

กันตัน และคณะ (Gunton et al., 2005) ไดทําการศึกษาในผูที่มีภาวะ impaired glucose
tolerance ดวยการใชโครเมียมพิโคลิเนทขนาด 800 ไมโครกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 3 เดือน พบวา
โครเมียมพิโคลิเนทไมชวยใหการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดดีขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม

มารติน และคณะ (Martin et al., 2006) ไดทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ทานยาใน
กลุม sulfonylurea จํานวน 37 คน ดวยการใชโครเมียมพิโคลิเนท 1,000 ไมโครกรัมตอวัน เปน
ระยะเวลา 6 เดือน พบวาในกลุมที่ไดรับโครเมียมพิโคลิเนทมีความไวตออินซูลินสูงขึ้น ควบคุมระดับ
นํ้าตาลในเลือดไดขึ้น ชวยควบคุมนํ้าหนักและปริมาณไขมันในชองทองเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม
ควบคุม

บรอดเฮิรสท และโดเมนิโก (Broadhurst & Domenico, 2006) ไดทําการทบทวนการศึกษาการ
ใชโครเมียมในการผูปวยเบาหวาน สรุปไดวาโครเมียมพิโคลิเนทเปนรูปแบบที่ดีกวาโครเมียมในรูป
อ่ืน ๆ ในการลดระดับนํ้าตาลและอินซูลินในเลือด และสามารถนําใชไดอยางปลอดภัย

อิคบาล และคณะ (Iqbal et al., 2009) ไดทําการศึกษาในผูที่มีภาวะอวนลงพุงจํานวน 63 คน
ดวยการใชโครเมียมพิโคลิเนทขนาด 1,000 ไมโครกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 16 สัปดาห พบวา
โครเมียมไมทําใหมีการเปลี่ยนแปลงของลักษณะตาง ๆ ของภาวะอวนลงพุงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

เซฟาลู และคณะ (Cefalu et al., 2010) ไดทําการศึกษาการใชโครเมียมขนาด 1,000 ไมโครกรัม
ตอวันในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 93 คน เปนระยะเวลา 24 สัปดาห พบวาผูที่จะตอบสนองตอ
การใชโครเมียมในการลดระดับนํ้าตาลในเลือดคือผูที่มีภาวะด้ือตออินซูลินที่มีระดับนํ้าตาลในเลือด
ขณะอดอาหารหรือระดับนํ้าตาลเฉลี่ยสะสมที่สูงกวา

ชารมา และคณะ (Sharma et al., 2011) ไดทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 40
คน ดวยการใช brewer’s yeast 9 กรัมตอวัน (มีปริมาณของโครเมียม 42 ไมโครกรัม) เปรียบเทียบกับยา
หลอก เปนระยะเวลา 3 เดือน พบวากลุมที่ไดรับ brewer’s yeast มีระดับนํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหาร
ระดับนํ้าตาลเฉลี่ยสะสม ระดับคอเลสเตอรอลรวม ไขมันไตรกลีเซอไรด และไขมัน LDL ลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบกับยาหลอก

อาลี และคณะ (Ali et al., 2011) ไดทําการศึกษาในผูปวยกอนเบาหวานหรือมีภาวะอวนลงพุง
จํานวน 50 คน ดวยการใชโครเมียมขนาด 500 ไมโครกรัมหรือ 1,000 ไมโครกรัมตอวัน เปรียบเทียบ
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กับยาหลอกเปนระยะเวลา 6 เดือน พบวาระดับนํ้าตาลในเลือดและอินซูลินขณะอดอาหาร ระดับ
นํ้าตาลในและอินซูลินหลังทานนํ้าตาลกลูโคส 75 กรัม รวมไปถึงภาวะด้ือตออินซูลิน (ประเมินดวย
homeostasis model assessment of insulin resistance; HOMA-IR) จากการใชโครเมียมทั้งสองขนาดไม
มีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบกับยาหลอก

2.5.2 ขอมูลความปลอดภัยของโครเมียม
วาสเซอร, เฟลดแมน และดีเอกาที (Wasser, Feldman & D'Agati, 1997) ไดรายงานถึง

ผลขางเคียงจากการใชโครเมียมโดยไมไดสั่งจายโดยแพทยมีความสัมพันธกับภาวะไตวาย
จีจีบอย (Jeejeebhoy, 1999) ไดรายงานวาการทานโครเมียมพิโคลิเนทขนาด 1,000 ไมโครกรัม

ตอวัน เปนระยะเวลานาน 64 เดือน ไมกอใหเกิดความเปนพิษใด ๆ ตอรางกาย
แลมสัน และพลาซา (Lamson & Plaza, 2002) ไดทําการทบทวนถึงพิษจากการใชโครเมียมใน

ขนาดสูง สรุปไดวาฤทธิ์ของโครเมียมที่อาจทําใหเกิดการกลายพันธุของดีเอ็นเอน้ันยังไมแนชัด แต
โครเมียมสามารถทําใหเกิดภาวะนํ้าคั่งในเน้ือเยื่อ (tissue retention) โดยเฉพาะที่ไต แตก็ไมกอใหเกิด
โรค สวนผลขางเคียงอ่ืน ๆ สามารถพบไดนอยและยังมีความไมแนชัด

เบอเนอร, มูรพี และเซลซินสกิ (Berner, Murphy & Slesinski, 2004) ไดทําการศึกษาถึง
ผลขางเคียงของการทานโครเมียมพิโคลิเนทในผลิตภัณฑชนิดหน่ึง พบวาสามารถทานไดอยาง
ปลอดภัย โดยมีขนาดของโครเมียมพิโคลิเนทสูงสุดที่ 2.4 มิลลิกรัม

เซฟาลู และฮู (Cefalu & Hu, 2004) ไดกลาวโดยสรุปวาการศึกษาของวาสเซอรที่อางวาการ
ทานโครเมียมมีความสัมพันธกับภาวะไตวายน้ันยังไมมีความกระจางชัด และยังไมมีหลักฐานที่แสดง
วาโครเมียมจะทําลายดีเอ็นเอในสัตวทดลอง

โมซาฟารี และคณะ (Mozaffari et al., 2009) ไดทําการศึกษาในหนูทดลองโดยใหอาหารที่มี
โครเมียมพิโคลิเนทขนาด 5-10 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม และอาหารที่ขาดโครเมียมพิโคลิเนท เปน
ระยะเวลา 20 สัปดาห พบวาโครเมียมพิโคลิเนทไมไดชวยควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด แตก็ไมไดเพิ่ม
ความเสี่ยงตอการถูกทําลายของสารพันธุกรรม เชน ดีเอ็นเอ กลับยังชวยใหภาวะ oxidative stress และ
การอักเสบลดลง
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2.6 ไบโอติน

ไบโอตินอยูในกลุมของวิตามินบี เปนวิตามินที่ละลายนํ้า แตมีความทนตอความรอน ไบ
โอตินถูกสังเคราะหขึ้นมาจากแบคทีภายในลําไสใหญ ฉะน้ันการมีแบคทีเรียที่มีประโยชนภายใน
ลําไสใหญในปริมาณที่เหมาะสมจึงเปนปจจัยหน่ึงที่คงระดับของไบโอตินในรางกายใหเปนปกติ การ
ทานยาปฏิชีวนะบอย ๆ สามารถทําใหแบคทีเรียที่มีประโยชนมีจํานวนลดลงได สงผลใหรางกาย
ขาดไบโอตินไดแหลงอาหารที่มีปริมาณไบโอตินสูง ไดแก brewer’s yeast ตับ ขาวกลอง ถั่ว ไขแดง
นม และผลไม สําหรับไขควรทานไขสุกเน่ืองจากในไขขาวดิบมีปริมาณโปรตีนอะวิดิน (avidin) ใน
ปริมาณสูงที่จะจับกับไบโอตินและลดการดูดซึมของไบโอตินลง ปริมาณที่แนะนํา คือ 300-600
ไมโครกรัมตอวัน ในผูหญิงต้ังครรภหรือใหนมบุตรจะมีความตองการไบโอตินตอวันสูงขึ้น

ภาพท่ี 2.6 โครงสรางทางเคมีของไบโอติน

ไบโอตินมีบทบาทสําคัญในกระบวนการเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตและไขมัน นอกจาก
จะทําหนาที่เปน carboxylase prosthetic group แลว ไบโอตินยังควบคุมการทํางานของยีนที่เกี่ยวของ
กับเมตาบอลิซึมดวย ไบโอตินมีฤทธิ์กระตุนการทํางานของยีนที่เสริมการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด
ประกอบไปดวย pancreatic glucokinase และ hepatic glucokinase ไบโอตินยังยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม phosphoenolpyruvate carboxykinase ที่เปนเอนไซมสําคัญในกระบวนการ gluconeogenesis
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ขาดไบโอตินไดแหลงอาหารที่มีปริมาณไบโอตินสูง ไดแก brewer’s yeast ตับ ขาวกลอง ถั่ว ไขแดง
นม และผลไม สําหรับไขควรทานไขสุกเน่ืองจากในไขขาวดิบมีปริมาณโปรตีนอะวิดิน (avidin) ใน
ปริมาณสูงที่จะจับกับไบโอตินและลดการดูดซึมของไบโอตินลง ปริมาณที่แนะนํา คือ 300-600
ไมโครกรัมตอวัน ในผูหญิงต้ังครรภหรือใหนมบุตรจะมีความตองการไบโอตินตอวันสูงขึ้น

ภาพท่ี 2.6 โครงสรางทางเคมีของไบโอติน

ไบโอตินมีบทบาทสําคัญในกระบวนการเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตและไขมัน นอกจาก
จะทําหนาที่เปน carboxylase prosthetic group แลว ไบโอตินยังควบคุมการทํางานของยีนที่เกี่ยวของ
กับเมตาบอลิซึมดวย ไบโอตินมีฤทธิ์กระตุนการทํางานของยีนที่เสริมการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด
ประกอบไปดวย pancreatic glucokinase และ hepatic glucokinase ไบโอตินยังยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม phosphoenolpyruvate carboxykinase ที่เปนเอนไซมสําคัญในกระบวนการ gluconeogenesis
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ขอมูลการศึกษาของไบโอติน
แม็คคาที (McCarty, 1999) ไดกลาวไวมีการศึกษาในประเทศญ่ีปุนที่มีการใชไบโอตินใน

ขนาดสูง (3 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง) สามารถลดระดับนํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหารในผูปวยเบาหวาน
ลงได โดยที่ไมพบผลขางเคียง

โซเนะ และคณะ (Sone et al., 2004) ไดทําการศึกษาดวยการกระตุน islet cells ของตับออน
ดวยนํ้าตาลรวมกับไบโอตินเปรียบเทียบกับการกระตุนดวยนํ้าตาลกลูโคสเพียวอยางเดียว พบวาการ
กระตุนดวยนํ้าตาลกลูโคสรวมกับไบโอตินมีอัตราสวนระหวาง ATP/ADP เพิ่มสูงขึ้นรอยละ 160 เมื่อ
เปรียบเทียบกับการกระตุนดวยนํ้าตาลกลูโคสเพียงอยางเดียว สรุปไดวาไบโอตินชวยเสริมการหลั่ง
อินซูลินจาก islet cells

แม็คคาที (McCarty, 2006) ไดต้ังสมมติฐานไววาถาการใชไบโอตินในขนาดสูงที่สามารถเพิ่ม
การทํางานของ guanylate cyclase (สารที่เพิ่มการหลั่งของอินซูลินจากเบตาเซลลในตับออน) ไดอยาง
เหมาะสมโดยไมผลขางเคียงที่รุนแรงเกิดขึ้น นาจะมีฤทธิ์เสริมสุขภาพของหลอดเลือดและปองกันหรือ
รักษาเบาหวานได

ลาริเอ็ทตา และคณะ (Larrieta et al., 2012) ไดทําการศึกษาในหนูทดลองดวยเลี้ยงดวยอาหาร
ที่ขาดไบโอตินหรือควบคุมปริมาณไบโอติน เพื่อใหมีภาวะการขาดไบโอตินเกิดขึ้น พบวาเบตาเซลล
ในตับออนของหนูทดลองมีโครงสรางที่ผิดไปจากปกติ แตจะมีจํานวนของอัลฟาเซลลที่เพิ่มมากกขึ้น
สงผลใหระดับของอินซูลินลดลง กลูคากอนเพิ่มขึ้น นําไปสูภาวะระดับนํ้าตาลในเลือดสูง รวมทั้ง
ความไวตออินซูลินที่ลดลง

ลาโซ เด ลา เวกา-มอนรอย, ลารเรียตา, เกอรแมน, เบียส-เซลดานา และเฟอรแนนดีซ-เมจิ
(Lazo de la Vega-Monroy, Larrieta, German, Baez-Saldana & Fernandez-Meji, 2013) ไดทําการศึกษา
ในหนูทดลองเปรียบเทียบระหวางหนูที่ไดรับอาหารที่เพิ่มปริมาณไบโอตินและอาหารที่ควบคุม
ปริมาณไบโอติน เปนระยะเวลา 8 สัปดาห พบวาในกลุมที่ไดอาหารเพิ่มปริมาณไบโอตินมีการทํางาน
ของ messenger RNA (mRNA) ที่ควบคุมการหลั่งอินซูลินที่เพิ่มมากขึ้น ทําใหมีการหลั่งอินซูลินเพิ่ม
มากขึ้นตามมา และยังพบวาเบตาเซลลในตับออนขยายขนาดใหญขึ้นและมีปริมาณมากขึ้นดวย
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2.7 การศึกษาเก่ียวกับการใชโครเมียมรวมกับไบโอติน

หวัง และคณะ (Wang, Zhang  & Cefalu, 2000) ไดมีการรายงานใน International Diabetes
Federation Congress คร้ังที่ 17 เมื่อวันที่ 9 พฤศจิกายน ป ค.ศ. 2000 ที่ประเทศเม็กซิโก พบวา
โครเมียมพิโคลิเนทและไบโอตินเสริมกระบวนการสังเคราะหไกลโคเจน (glycogen synthesis) และ
การทํางานของเอนไซม glycogen synthase ในเซลลกลามเน้ือลายของมนุษย

ซาฮิน และคณะ (Sahin et al., 2007) ไดทําการศึกษาในหนูทดลองที่เปนเบาหวานชนิดที่ 2
พบวาไบโอตินอาจชวยเพิ่มการดูดซึมของโครเมียมพิโคลิเนท ทําใหระดับของโครเมียมในเน้ือเยื่อ
เพิ่มขึ้น รวมไปถึงทําใหระดับของนํ้าตาลและไขมันในเลือดลดลงมากกวาการใชโครเมียมพิโคลิเนท
เพียงอยางเดียว

ซิงเกอร และเจโอฮาส (Singer & Geohas, 2006) ไดทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2
จํานวน 43 คน ดวยการใชโครเมียมพิโคลิเนทขนาด 600 ไมโครกรัมรวมกับไบโอตินขนาด 2 มิลลิกรัม
ตอวัน เปรียบเทียบกับยาหลอก ทําการศึกษาเปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาการใชโครเมียมรวมกับไบ
โอตินชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดหลังทานกลูโคสสองชั่วโมง ฟรุกโตซามีน ไขมันไตรกลีเซอไรด
และอัตราสวนระหวาไขมันไตรกลีเซอไรดตอไขมัน HDL ลงไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบ
กับยาหลอก โดยไมพบผลขางเคียงที่รุนแรงจากการศึกษา

อัลบาราซิน ฟูคัว เจโอฮาส และคณะ (Albarracin et al., 2007) ไดทําการศึกษาในผูปวย
เบาหวานที่มีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูงจํานวน 348 คน ดวยการใชโครเมียมขนาด 600
ไมโครกรัมรวมกับไบโอตินขนาด 2 มิลลิกรัมตอวัน เปรียบเทียบกับยาหลอก ทําการศึกษาเปน
ระยะเวลา 90 วัน พบวาการใชโครเมียมรวมกับไบโอตินชวยลดระดับของนํ้าตาลเฉลี่ยสะสม
คอเลสเตอรอลรวม ไขมัน LDL และไขมัน VLDL ในเลือดลงไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบ
กับยาหลอก

อัลบาราซิน, ฟูคัว, อีวานส และโกลไฟน (Albarracin,  Fuqua, Evans & Goldfine, 2008) ได
ทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดไดไมดีจํานวน 447 คน ดวยการ
ใชโครเมียม พิโคลิเนทขนาด 600 ไมโครกรัมรวมกับไบโอตินขนาด 2 มิลลิกรัมตอวัน เปรียบเทียบ
กับยาหลอก ทําการศึกษาเปนระยะเวลา 90 วัน พบวาการใชโครเมียมรวมกับไบโอตินชวยลดระดับ
ของนํ้าตาลเฉลี่ยสะสม และนํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหารลงไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปรียบเทียบ
กับยาหลอก



 
บทที่ 3 

ระเบียบวิธวีิจัย 

3.1 ประชากรและกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิจัย 

3.1.1 ประชากรท่ีศึกษา 
 อาสาสมัครท่ีมารับบริการที่สหคลินิกกลวยน้ําไท สาขาสุขุมวิท 93 ท่ีไดรับการวินิจฉัยภาวะ
กอนเบาหวาน หรือตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมงมีคาเทากับ 100-
125 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

3.1.2 เกณฑการคัดเลือก (Inclusion Criteria) 
3.1.2.1 ชายหรือหญิงอายุตั้งแต 20 ปข้ึนไป ท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารอยาง

นอย 8 ช่ัวโมง มีคาเทากับ 100-125 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
3.1.2.2 สมัครใจเขารวมโครงการดวยความเต็มใจ ไดรับทราบขอมูลโครงการทั้งขอดแีละ

ขอเสียอยางละเอียด 
3.1.2.3 ไมไดรับยาหรืออาหารเสริมใด ๆ  ท่ีสามารถสงผลกระทบตอระดับน้ําตาลในเลือด

ได 
3.1.2.4 สามารถมาตรวจตามนัดหมายได 

3.1.3 เกณฑการคัดออก (Exclusion Criteria) 
3.1.3.1 มีโรคไต หรือระดับของครีเอตินีนในเลือดมากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรใน

ผูชายหรือมากกวา 1.4 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรในผูหญิง 
3.1.3.2 เกิดอาการแพ หรือผลขางเคียงรุนแรงจากโครเมียมพิโคลิเนทหรือไบโอติน 
3.1.3.3 กําลังต้ังครรภ สงสัยวาจะต้ังครรภ หรือกําลังใหนมบุตร 
3.1.3.4 กําลังทานยาหรืออาหารเสริมท่ีสงผลกระทบตอระดับน้ําตาลในเลือด 
3.1.3.5 ไมสามารถมาตรวจตามนัดได 
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3.1.4 การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 จากสูตรการคํานวณจํานวนตัวอยางดวยการใชคาความผิดพลาดชนิดท่ี 1 (α error) รวมกับ
ขอมูลการศึกษาโดยซิงเกอร และเจโอฮาส (Singer & Geohas, 2006) 

 

เม่ือ n0 แทนจํานวนกลุมตัวอยาง 
 P  แทนความนาจะเปนท่ีระดับน้ําตาลในเลือดท่ีเปล่ียนแปลงในกลุมศึกษา 
 Q แทนความนาจะเปนท่ีระดับน้ําตาลในเลือดท่ีเปล่ียนแปลงในกลุมควบคุม 

แทนคาสูตร โดยกําหนดคาความเช่ือม่ันท่ีรอยละ 95 (α = 0.05) 
และกําหนดให d = 0.2, P = 0.6597, Q = 0.3403 
จะไดจํานวนกลุมตัวอยางอยางนอย n0 = 30 คน 

3.2 เครื่องมือท่ีใชในการวิจัย 

3.2.1 ผลิตภัณฑในรูปของเม็ดแคปซูลใสท่ีมีสวนผสมระหวางโครเมียมพิโคลิเนท             
800 ไมโครกรัม และไบโอติน 2 มิลลิกรัม 

3.2.2 ผลิตภัณฑในรูปของเม็ดแคปซูลใสที่ มีสวนผสมของโครเมียมพิโคลิเนท 800 
ไมโครกรัม และยาหลอก (เซลลูโลส) 

3.2.3 เข็มเจาะดูดเลือด ไซรินจ หลอดเก็บเลือด 
3.2.4 หองปฏิบัติการของโรงพยาบาลกลวยน้ําไท 1 
3.2.5 สายวัดเอว 
3.2.6 คําช้ีแจงรายละเอียดโครงการแกผูเขารวมการศึกษา 
3.2.7 แบบบันทึกขอมูลโครงการวิจัย 
3.2.8 หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
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3.3 กระบวนการเก็บขอมูล 

3.3.1 คัดเลือกอาสาสมัครท่ีมีภาวะกอนเบาหวาน ท่ีมีคุณสมบัติตามเกณฑการคัดเลือก
กําหนด 

3.3.2 แยกอาสาสมัครออกจากการศึกษาตามเกณฑการคัดออก 
3.3.3 ผูวิจัยอธิบายรายละเอียดโครงการวิจัย ขอดีขอเสีย และตอบขอสงสัยแกอาสาสมัคร

โดยละเอียด 
3.3.4 อาสาสมัครลงนามในใบแสดงความยินดีเขารวมการศึกษา พรอมกรอกแบบฟอรม

ประวัติและขอมูลพื้นฐาน 
3.3.5 ผูวิจัยแนะนํา และอธิบายการปรับเปล่ียนพฤติกรรม การรับประทานอาหารการออก

กําลังกาย การควบคุมน้ําหนักแกอาสาสมัครทุกคน 
3.3.6 วัดรอบเอวและเจาะเลือดโดยเจาหนาท่ีพยาบาล สงตรวจทางหองปฏิบัติการของ

โรงพยาบาลกลวยน้ําไท 1 เพ่ือประเมินการทํางานของไต ระดับคอเลสเตอรอล HDL ระดับไขมันไตร
กลีเซอไรด และระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง รวมถึงสอบถามอาการทั่วไป
กอนทําการศึกษา 

3.3.7 แยกอาสาสมัครออกจากการศึกษาตามเกณฑการคัดออกอีกคร้ัง 
3.3.8 ทําการแยกอาสาสมัครเปน 2 กลุม คือ กลุมศึกษา และกลุมควบคุม โดยการสุมอยาง

เปนระบบดวยอัตรา 1 ตอ 1 และปดท้ังสองดานท้ังผูวิจัยและอาสาสมัคร 
3.3.9 มอบผลิตภัณฑท่ีมีสวนผสมของโครเมียมพิโคลิเนทและไบโอตินแกกลุมศึกษาเพื่อ

ทานวันละ 1 คร้ังเปนระยะเวลา 5 สัปดาห สวนกลุมควบคุมมอบผลิตภัณฑท่ีมีโครเมียม-พิโคลิเนท 
และยาหลอกท่ีมีลักษณะเหมือนยาในกลุมศึกษาทานวันละ 1 คร้ัง เปนระยะเวลา 5 สัปดาห เชนกัน 
(มอบโดยผูชวยวิจัย) 

3.3.10 นัดหมายอาสาสมัครทุกคนเม่ือทานยาครบ 4 สัปดาห เพ่ือวัดเจาะเลือดโดย เจาหนาท่ี
พยาบาลอีกคร้ัง และสงตรวจหองปฏิบัติการของโรงพยาบาลกลวยน้ําไท 1 เพ่ือประเมินคาการทํางาน
ของไต ระดับคอเลสเตอรอล HDL ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด และระดับน้ําตาลในเลือดขณะอด
อาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง รวมถึงสอบถามอาการท่ัวไปหลังทําการวิจัย 
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3.4 การวิเคราะหขอมูล 

3.4.1 ขอมูลพื้นฐานท่ัวไป วิเคราะหดวยสถิติเชิงพรรณนา ไดแก ความถ่ี รอยละ คาเฉล่ียสวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน 

3.4.2 ทดสอบการกระจายแบบปกติของขอมูลแตละอยางดวย Komogorov-Smirnov test ท่ี
ระดับความเช่ือม่ันรอยละ 95 

3.4.3 ทดสอบความแตกตางของรอบเอว ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด ระดับคอเลสเตอรอล 
HDL และระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง โดยเปรียบเทียบผลกอนและหลัง
การศึกษาในแตละกลุม กําหนดคาความเช่ือม่ันท่ีรอยละ 95 (α = 0.05) 

3.4.3.1 กรณีท่ีขอมูลมีการกระจายแบบปกติ ใชคาสถิติ แพร-ที เทสต (paired-t test) 
3.4.3.2 กรณีท่ีขอมูลไมมีการกระจายแบบปกติ ใชคาสถิติ วิลคอซัน แมทช-แพร ไซน-

แรงค เทสต (Wilcoxon matched-pairs signed-ranks test) 
3.4.4 เปรียบเทียบผลตางกอนและหลังทําการศึกษาระหวางกลุม กําหนดคาความเช่ือม่ันท่ี

รอยละ 95 (α = 0.05) 
3.4.4.1 กรณีท่ีขอมูลมีการกระจายแบบปกติ ใชคาสถิติ ที-เทสต (t-test) 
3.4.4.2 กรณีท่ีขอมูลไมมีการกระจายแบบปกติ ใชคาสถิติ แมนน-วิทนี ยู-เทสต (Mann-

Whitney U-test) 
3.4.5 ขอมูลทั้งหมดทําการวิเคราะหดวยโปรแกรมคอมพิวเตอร IBM SPSS Statistics version 
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บทที่ 4

ผลการวิจัย

4.1 จํานวนอาสาสมัครที่ศึกษา

การวิจัยคร้ังน้ีเปนการวิจัยเชิงทดลอง (experimental research) เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของการ
ใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการชวยควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดเปรียบเทียบกับการใชโครเมียม
เพียงอยางเดียวในผูปวยกอนเบาหวานที่มารับบริการที่สหคลินิกกลวยนํ้าไท สาขาสุขุมวิท 93 จํานวน
34 คน มีอาสาสมัครถอนตัวจากการวิจัย 1 คน คัดออกโดยผูวิจัย 1 คน และไมมาตามนัดหมายเมื่อ
สิ้นสุดการศึกษา 2 คน เหลืออาสาสมัครเมื่อสิ้นสุดการศึกษา 30 คน แบงเปนกลุมศึกษาที่ไดรับ
โครเมียมควบคูกับไบโอติน 15 คน และกลุมควบคุมที่ไดรับโครเมียมเพียงอยางเดียว 15 คน ดังภาพที่
4.1

ภาพท่ี 4.1 จํานวนอาสาสมัครเมื่อเร่ิมและสิ้นสุดการวิจัย

ออกจากการวิจัย 4 คน แบงเปน
1. ถอนตัวจากการวิจัย 1 คน
2. คัดออกจากการวิจัยเน่ืองจาก

ปวยเปนเบาหวาน 1 คน
3. ไมมาตามนัดหมายเมื่อสิ้นสุด

การวิจัย 2 คน

คัดเลือกอาสาสมัครตาม
เกณฑการคัดเขา 34 คน

จํานวนอาสาสมัครเมื่อ
สิ้นสุดการวิจัย 30 คน

กลุมควบคุม 15 คนกลุมศึกษา 15 คน
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4.2 ผลการศึกษา

ตารางท่ี 4.1 ขอมูลทางประชากรทั่วไปของกลุมตัวอยางทั้งสองกลุม

ลักษณะของกลุมตัวอยาง จํานวน รอยละ
เพศ

ชาย
หญิง

10
20

33.3
66.7

อายุ
31 – 40 ป
41 – 50 ป
51 – 60 ป
61 – 70 ป
71 – 80 ป
81 – 90 ป

1
3

16
4
5
1

3.3
10.0
53.4
13.3
16.6
3.3

สถานภาพ
โสด
สมรส
หยา

3
26
1

10.0
86.7
3.3

การศึกษา
ไมไดเรียน
ประถม
มัธยม
ปวช. – ปวส.
ปริญญาตรี

2
13
9
4
2

6.7
43.3
30.0
13.3
6.7
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ตารางท่ี 4.1 (ตอ)

ลักษณะของกลุมตัวอยาง จํานวน รอยละ
อาชีพ

พอบาน – แมบาน
เกษียณ
พนักงาน
เจาของกิจการ
อิสระ

16
1
1
9
3

53.3
3.3
3.3

30.0
10.0

โรคประจําตัว
ไมมี
มี

1
29

3.3
96.7

อาหารเสริมที่ทานประจํา
ไมมี
มี

21
9

70.0
30.0

การสูบบุหร่ี
ไมสูบ
สูบ

28
2

93.3
6.7

การด่ืมแอลกอฮอล
ไมด่ืม
ด่ืม

28
2

93.3
6.7

จากตารางที่ 4.1 พบวากลุมตัวอยางสวนใหญเปนเพศหญิงคิดเปนรอยละ 66.7 มีอายุระหวาง
51 – 60 ป มากที่สุด คิดเปนรอยละ 53.4 มีสถานภาพสมรสมากที่สุด คิดเปนรอยละ 86.7 สวนใหญมี
ระดับการศึกษาที่ระดับประถม คิดเปนรอยละ 43.3 โดยเปนพอบาน-แมบานมากที่สุด คิดเปนรอยละ
53.3 เกือบทุกคนมีโรคประจําตัว คิดเปนรอยละ 96.7 สวนใหญไมไดทานอาหารเสริมเปนประจํา ไม
สูบบุหร่ี และไมด่ืมแอลกอฮอล คิดเปนรอยละ 70, 93.3 และ 93.3 ตามลําดับ
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ตารางท่ี 4.2 การทดสอบการแจกแจงขอมูลแบบปกติของแตละกลุมดวย Komogorov-Smirnov test

S.D. K.S. p-value
กลุมศึกษา (n = 15)

นํ้าหนัก
ดัชนีมวลกาย (BMI)
รอบเอว
คา creatinine กอนการวิจัย
คา creatinine หลังการวิจัย
คา fasting plasma glucose กอนการวิจัย
คา fasting plasma glucose หลังการวิจัย
คา serum triglyceride กอนการวิจัย
คา serum triglyceride หลังการวิจัย
คา serum HDL-C กอนการวิจัย
คา serum HDL-C หลังการวิจัย
คา creatinine ที่เปลี่ยนไป
คา fasting plasma glucose ที่เปลี่ยนไป
คา serum triglyceride ที่เปลี่ยนไป
คา serum HDL-C ที่เปลี่ยนไป

กลุมควบคุม (n = 15)
นํ้าหนัก
ดัชนีมวลกาย (BMI)
รอบเอว
คา creatinine กอนการวิจัย
คา creatinine หลังการวิจัย
คา fasting plasma glucose กอนการวิจัย
คา fasting plasma glucose หลังการวิจัย
คา serum triglyceride กอนการวิจัย
คา serum triglyceride หลังการวิจัย

66.8
27.4
92.5
0.7
0.7

107.2
106.7
129.1
132.1
59.2
56.8
0.0

-0.5
3.0

-2.4

70.8
26.8
94.0
0.9
0.9

110.1
105.3
176.7
164.9

13.0
5.1

11.0
0.2
0.2
6.4

10.3
61.8
53.3
13.0
14.5
0.1
9.0

32.7
5.7

11.5
3.1
9.9
0.2
0.2
7.2
6.9

109.0
105.8

0.89
0.59
0.72
0.21
0.17
0.71
0.67
0.7
0.6
0.91
1.05
0.90
0.98
0.65
0.81

0.56
0.58
0.59
0.54
0.53
0.79
0.45
0.95
0.92

0.41
0.87
0.68
0.21
0.17
0.69
0.77
0.71
0.87
0.39
0.22
0.39
0.29
0.79
0.53

0.92
0.89
0.88
0.93
0.94
0.56
0.99
0.33
0.36

ตารางท่ี 4.2 (ตอ)
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S.D. K.S. p-value
กลุมควบคุม (n = 15)

คา serum HDL-C กอนการวิจัย
คา serum HDL-C หลังการวิจัย
คา creatinine ที่เปลี่ยนไป
คา fasting plasma glucose ที่เปลี่ยนไป
คา serum triglyceride ที่เปลี่ยนไป
คา serum HDL-C ที่เปลี่ยนไป

51.9
51.7
0.0

-4.8
-11.8
-0.2

10.6
12.0
0.1
8.8

61.7
4.2

0.80
0.43
0.80
0.93
0.70
0.68

0.55
0.99
0.55
0.35
0.71
0.75

จากตารางที่ 4.2 ขอมูลทุกอยางของทั้งกลุมศึกษาและกลุมควบคุมมีการแจกแจงขอมูลแบบ
ปกติ (p > 0.05)

ตารางท่ี 4.3 การเปรียบเทียบความแตกตางระหวางกลุมศึกษาและกลุมควบคุมกอนการวิจัยดวย
Independent t-test

t-test p-value
95% Confidence Interval

of the Difference
Lower Upper

นํ้าหนัก
ดัชนีมวลกาย (BMI)
รอบเอว
คา creatinine กอนการวิจัย
คา fasting plasma glucose กอนการวิจัย
คา serum triglyceride กอนการวิจัย
คา serum HDL-C กอนการวิจัย

-0.88(28)

0.40(28)

-0.39(28)

-2.32(28)

-1.18(28)

-1.07(28)

-1.69(28)

0.39
0.69
0.70
0.02
0.25
0.29
0.10

-13.17
-2.54
-9.34
-0.34
-8.05

-113.87
-1.55

5.24
3.79
6.34

-0.2
2.18

18.67
16.22

จากตารางที่ 4.3 พบวาคา creatinine กอนการวิจัยระหวางกลุมศึกษาและกลุมควบคุมมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.02) และขอมูลกอนการวิจัยที่เหลือระหวางกลุมศึกษาและ
กลุมควบคุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p > 0.05)
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ตารางท่ี 4.4 ผลการวิจัยเปรียบเทียบกอนและหลังการวิจัย

คาท่ีวัด กลุมศึกษา กลุมควบคุม
Fasting plasma glucose

กอนการวิจัย
หลังการวิจัย
เปลี่ยนแปลง

107.2 ± 6.4
106.7 ± 10.3

-0.5 ± 9.0

110.1 ± 7.2
105.3 ± 6.9

-4.8 ± 8.8
Serum triglyceride

กอนการวิจัย
หลังการวิจัย
เปลี่ยนแปลง

129.1 ± 61.8
132.1 ± 53.3

3.0 ± 32.7

176.7 ± 109.0
164.9 ± 105.8
-11.8 ± 61.7

HDL cholesterol
กอนการวิจัย
หลังการวิจัย
เปลี่ยนแปลง

59.2 ± 13.0
56.8 ± 14.5
-2.4 ± 5.7

51.9 ± 10.6
51.7 ± 12.0
-0.2 ± 4.2

Serum creatinine
กอนการวิจัย
หลังการวิจัย
เปลี่ยนแปลง

0.7 ± 0.2
0.7 ± 0.1
0.0 ± 0.1

0.9 ± 0.2
0.9 ± 0.2
0.0 ± 0.1

จากตารางที่ 4.4 พบวาระดับนํ้าตาลในเลือดลดลงในทั้งกลุมศึกษาและกลุมควบคุม ระดับ
ไขมันไตรกลีเซอไรดเพิ่มขึ้นในกลุมศึกษา แตลดลงในกลุมควบคุม ระดับไขมันเอชดีแอลลดลงในทั้ง
สองกลุม และระดับครีเอตินีนไมเปลี่ยนแปลงในทั้งสองกลุม
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ตารางท่ี 4.5 การทดสอบผลตอระดับนํ้าตาลในเลือดจากการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินหลังการ
วิจัยดวย Paired t-test

Paired t-test p-value
95% Confidence Interval of the

Difference
Lower Upper

Fasting plasma glucose
กลุมศึกษา
กลุมควบคุม

0.23(14)

2.12(14)

0.82
0.05

-4.48
-0.45

5.54
9.65

จากตารางที่ 4.5 พบวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินไมชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดลง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.82) ขณะที่การใชโครเมียมเพียงอยางเดียวชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือด
ลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.05)

ตารางท่ี 4.6 การทดสอบผลตอระดับไขมันไตรกลีเซอไรดในเลือดจากการใชโครเมียมควบคูกับไบ
โอตินหลังการวิจัยดวย Paired t-test

Paired t-test p-value
95% Confidence Interval of the

Difference
Lower Upper

Serum triglyceride
กลุมศึกษา
กลุมควบคุม

-0.36 (14)

0.74 (14)

0.73
0.47

-21.13
-22.34

15.13
45.94

จากตารางที่ 4.6 พบวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินไมไดเพิ่มระดับไขมันไตรกลีเซอ
ไรดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.73) ขณะที่การใชโครเมียมเพียงอยางเดียวไมชวยลดระดับ
ไขมันไตรกลีเซอไรดในเลือดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.47)
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ตารางท่ี 4.7 การทดสอบผลตอระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดจากการใชโครเมียมควบคูกับไบโอติน
หลังการวิจัยดวย Paired t-test

Paired t-test p-value
95% Confidence Interval of the

Difference
Lower Upper

Serum HDL cholesterol
กลุมศึกษา
กลุมควบคุม

1.62 (14)

0.18 (14)

0.13
0.86

-0.77
-2.15

5.57
2.55

จากตารางที่ 4.7 พบวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินไมไดลดระดับไขมันเอชดีแอลใน
เลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.13) ขณะที่การใชโครเมียมเพียงอยางเดียวก็ไมไดลดระดับไขมัน
เอชดีแอลในเลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.86)

ตารางท่ี 4.8 การทดสอบผลตอระดับครีเอตินีนในเลือดจากการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินดวย
Paired t-test

Paired t-test p-value
95% Confidence Interval of the

Difference
Lower Upper

Serum creatinine
กลุมศึกษา 0.00 (14) 1.00 -0.05 0.05

Serum creatinine
กลุมควบคุม -0.59 (14) 0.58 -0.09 0.05

จากตารางที่ 4.8 พบวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินไมเพิ่มระดับ creatinine ในเลือด
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 1.00) ขณะที่การใชโครเมียมเพียงอยางเดียวก็ไมเพิ่มระดับ creatinine ใน
เลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.58)
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4.3 อาการขางเคียงที่พบ

มีอาสาสมัครสองคนที่มีอาการขางเคียงระหวางการวิจัย โดยอาการที่พบ คือ อาการคลื่นไสทั้ง
สองคน ซึ่งมีหน่ึงคนที่รูสึกคลื่นไสจนตองถอนตัวออกจากการวิจัย และหน่ึงคนที่รูสึกคลื่นไสเล็กนอย
แตยังคงทานผลิตภัณฑการศึกษาไดจนสิ้นสุดการวิจัย



บทที่ 5

สรุป และอภิปรายผลของการศึกษาวิจัย

5.1 การสรุปผลการวิจัย

การวิจัยในคร้ังน้ีเปนการวิจัยเชิงทดลอง (experimental research) เพื่อศึกษาถึงประสิทธิภาพ
ของการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการชวยควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด รวมถึงคาไขมันไตร
กลีเซอไรด ไขมันเอชดีแอล และผลกระทบตอคาการทํางานของไตในผูปวยที่มีภาวะกอนเบาหวาน
(ผูที่มีระดับนํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง มีคาเทากับ 100-125 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตร) โดยการแบงกลุมอาสาสมัครออกเปน 2 กลุม กลุมละ 15 คน กลุมศึกษาจะไดรับผลิตภัณฑที่
มีสวนผสมของโครเมียมพิโคลิเนท 800 ไมโครกรัมและไบโอติน 2 มิลลิกรัม กลุมควบคุมจะไดรับ
ผลิตภัณฑที่มีสวนผสมของโครเมียมพิโคลิเนท 800 ไมโครกรัมและยาหลอก (เซลลูโลส) เปน
ระยะเวลานาน 5 สัปดาห จากน้ันจึงทําการวิเคราะหคาระดับนํ้าตาลในเลือด ไขมันไตรกลีเซอไรด
ไขมันเอชดีแอล และคาการทํางานของไต กอนและหลังการวิจัย

ลักษณะของอาสาสมัครทั้งสองกลุมกอนการวิจัยไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ เวนแตคาการทํางานของไตที่มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ผลการวิจัยพบวาการ
ใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินไมชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดในอาสาสมัครอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(p = 0.82) ขณะที่การใชโครเมียมเพียงอยางเดียวชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดในอาสาสมัครอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.05) นอกจากน้ีการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินและการใชโครเมียมเพียง
อยางเดียวไมชวยลดระดับไขมันไตรกลีเซอไรดและไมเพิ่มระดับไขมันเอชดีแอลในเลือด รวมถึงคา
การทํางานของไตในอาสาสมัครอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
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5.2 การอภิปรายผล

จากสมมติฐานที่ต้ังไววาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินจะชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดได
ดีกวาการใชโครเมียมเพียงอยางเดียวในผูปวยกอนเบาหวาน แตผลการวิจัยกลับพบวาการใชโครเมียม
เพียงอยางเดียวชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยกอนเบาหวานไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เปนไป
ไดวาไบโอตินน้ันอาจจะยังไมมีบทบาทในการชวยควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยกอน
เบาหวาน โดยผูปวยกอนเบาหวานอาจมีปญหาเพียงเร่ืองของภาวะด้ือตออินซูลิน ขณะที่การทํางาน
ของเบตาเซลลภายในตับออนอาจจะยังทํางานไดอยางปกติดี

เมื่อพิจารณาขอมูลทางดานประชากรพบวาอาสาสมัครสวนใหญน้ันมีระดับการศึกษาที่ระดับ
ประถมศึกษาและมัธยมศึกษาตามลําดับ อาจสงผลตอการทําความเขาใจเกี่ยวกับการควบคุมอาหารและ
การออกกําลังกายที่ถูกตอง รวมถึงระยะเวลาของเจาหนาที่ที่ใหคําแนะนําอาจนอยเกินไปเน่ืองดวย
จํานวนผูที่มารับบริการที่สหคลินิกกลวยนํ้าไท สาขาสุขุมวิท 93 น้ันมีจํานวนมาก จึงไมสามารถให
คําแนะนําใหกับอาสาสมัครไดอยางเต็มที่ ทําใหอาสาสมัครไมไดตระหนักถึงความสําคัญในการ
ควบคุมอาหาร และอาสาสมัครสวนใหญน้ันเปนพอบาน-แมบานอยูกับบานเปนหลัก ทําใหไมคอยได
ออกกําลังกาย เมื่อรวมกับการไมควบคุมอาหารอาจสงผลกระทบตอรางกายเกินกวาที่โครเมียมและไบ
โอตินจะเขามาเสริมการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดได

เมื่อเปรียบเทียบกับงานวิจัยของซิงเกอร และเจโอฮาส (Singer & Geohas, 2006) หรือ
อัลบาราซิน และคณะ (Albarracin et al., 2007) ที่พบวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินสามารถชวย
ลดระดับนํ้าตาลในเลือด และไขมันชนิดตาง ๆ ในเลือดลงได อาจเปนเพราะลักษณะของอาสาสมัครที่
แตกตางกัน โดยงานวิจัยทั้งสองชิ้นน้ันทําการศึกษาในผูที่ไดรับการวินิจฉัยวาปวยเปนเบาหวานชนิดที่
2 แลวที่อาจมีการทํางานของเบตาเซลลในตับออนนอยลงแลวในระดับหน่ึง ซึ่งไบโอตินอาจมีบทบาท
เขาชวยเสริมการทํางานของเบตาเซลลภายในตับออนและอาจเสริมใหยาลดนํ้าตาลในเลือดสามารถ
ออกฤทธิ์ไดอยางมีประสิทธิภาพมากขึ้น ในขณะที่งานวิจัยคร้ังน้ีไมมียาที่สงผลกระทบตอระดับ
นํ้าตาลในเลือดเขามาเกี่ยวของ

ในสวนของผลการวิจัยที่พบวาการใชโครเมียมเพียงอยางเดียวชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดใน
ผูปวยกอนเบาหวานไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติน้ัน เมื่อเปรียบเทียบกับงานวิจัยของเจนนี และคณะ
(Gunton et al., 2005) ที่พบวาโครเมียมไมชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยกอนเบาหวานอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ อาจเปนเพราะงานวิจัยในคร้ังมีจํานวนกลุมตัวอยางรวมเพียง 30 คน ซึ่งนอยกวา
ขณะที่งานวิจัยของเจนนี และคณะมีจํานวนกลุมตัวอยางรวม 59 คน และเมื่อเปรียบเทียบกับงานวิจัย
ของอาลี และคณะ (Ali et a.l, 2011) ที่พบวาโครเมียมไมชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยกอน



41

เบาหวานเชนกัน ก็เปนเพราะงานวิจัยชิ้นน้ีมีจํานวนกลุมตัวอยางที่นอยกวาและระยะเวลาในการศึกษา
ที่สั้นกวา ขณะที่อาลี และคณะมีจํานวนกลุมตัวอยางรวม 63 คน และทําการศึกษานาน 16 สัปดาห

ผลของการวิจัยชิ้นน้ีบอกไดวาการใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการชวยควบคุมระดับ
นํ้าตาลในเลือดหรือระดับไขมันในเลือดตาง ๆ น้ันยังไมมีบทบาทในผูปวยกอนเบาหวาน แตเปนการ
สนับสนุนการวิจัยกอนหนาชิ้นตาง ๆ วาการใชโครเมียมในผูปวยกอนเบาหวานที่มีภาวะด้ือตอ
อินซูลินสามารถชวยลดระดับนํ้าตาลในเลือดลงได โดยสามารถใชไดอยางปลอดภัย ไมสงผลกระทบ
ตอการทํางานของไต

5.3 ขอเสนอแนะ

5.3.1 ขอเสนอแนะในการนําผลการวิจัยไปใช
ผลการวิจัยในคร้ังน้ีสามารถนําไปใชเพื่อใหคําแนะนํากับผูปวยกอนเบาหวานในการใช

โครเมียมเพื่อชวยเสริมการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด โดยอาจใชรวมกับการควบคุมอาหารและการ
ออกกําลังกาย และสามารถบอกถึงผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นไดจากการใชโครเมียม

5.3.2 ขอเสนอแนะในการทําการวิจัยเพิ่มเติม
สําหรับการวิจัยเพิ่มควรเพิ่มจํานวนกลุมตัวอยางในการศึกษาใหมากขึ้น ควรใหคําแนะนําการ

ในควบคุมอาหารและการออกกําลังกายกับอาสาสมัครใหมากขึ้นเพื่อใหเกิดความตระหนักและการ
ปฏิบัติตามในรูปแบบเดียวกัน อาจจัดทําเปนคายขึ้นมาเพื่อควบคุมปจจัยทางดานอาหารและการออก
กําลังกายใหเหมือนกัน
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ภาคผนวก  

แบบบันทึกขอมูลการวจิัย 

หมายเลข............. 

แบบบันทึกขอมูลการวิจัย 
เรื่อง การใชโครเมียมควบคูกับไบโอตินในการชวยควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด 

ในผูปวยกอนเบาหวาน 

ช่ือ.............................................นามสกุล........................................      เพศ    ชาย              หญิง 
อายุ.............................ป     
ท่ีอยูปจจุบัน เลขท่ี..............หมูบาน...........................ถนน.................................... 
ตําบล/แขวง.......................อําเภอ/เขต................................จังหวดั................................ 
สถานภาพ         โสด          สมรส           หยาราง        หมาย     จํานวนบุตร/ ธิดา................คน 
การศึกษา          ประถม         มัธยม     ปวช.-ปวส.     
                         ปริญญาตรี    ปริญญาโท     สูงกวา ป.โท         อ่ืนๆ..................... 
อาชีพ                นักศึกษา       แมบาน        เกษียณ            ขาราชการ/รัฐวิสาหกจิ 
                          อิสระ            เกษตรกรรม/กสิกรรม         พนักงาน            เจาของกิจการ 
โรคประจําตัว ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
ประวัตแิพยา/อาหาร ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
ประวัติโรคในครอบครัว ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
ยาท่ีทานประจาํ ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
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อาหารเสริมท่ีทานประจํา ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
ประวัติสูบบุหร่ี ไมสูบ 
 สูบ ระบุ........................................................................................... 
ประวัติดื่มแอลกอฮอล ไมมี 
 มี ระบุ.............................................................................................. 
การออกกําลังกาย ไมไดออกกําลังกาย 
 มี ประเภท.........................................ระยะเวลา........................นาที 
 ความถ่ี.......................วัน/สัปดาห 
การขับถายอุจจาระ ทุกวัน 2 วัน/ คร้ัง 3 วัน/ คร้ัง ..........วัน/คร้ัง 
การขับถายปสสาวะ กลางวัน................คร้ัง/วัน กลางคืน................คร้ัง/วัน 
การนอน เขานอนเวลา........................น. ตื่นนอน........................น. 
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การตรวจรางกาย  (Physical examination) 
 Blood pressure…………………………mmHg Pulse rate……………………/min. 
 Waist circumference…………………..cm 
 Body weight………………..kg Height…………………cm
 BMI……………..kg/m2 
 การตรวจรางกายโดยรวม  ปกติ 
     ผิดปกติ ระบุ
.............................................................................................................................................................
.............................................................................................................................................................
.............................................................................................................................................................
............................................................................................................................................................. 
 
ผลการตรวจทางหองปฏิบตักิาร (Laboratory result) 

ส่ิงสงตรวจ กอนการศึกษา หลังการศึกษา 

Serum creatinine (mg/dL) ............................. ............................. 
Fasting plasma glucose (mg/dL) ............................. ............................. 
Serum triglyceride (mg/dL) ............................. ............................. 
Serum HDL-C ............................. ............................. 

 
อาการ/ความผดิปกติท่ีเกิดขึน้ระหวางการศึกษา 

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

............................................................................................................................................................. 
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ประวัติผูเขียน

ชื่อ นายดนัย ธรรมภิบาล

วัน เดือน ปเกิด 1 ธันวาคม 2526

สถานท่ีอยูปจจุบัน เลขที่ 254/1-2 ถนนชนเกษม
ตําบลตลาด อําเภอเมืองสุราษฎรธานี
จังหวัดสุราษฎรธานี 84000

ประวัติการศึกษา
2551 ปริญญาตรี แพทยศาสตรบัณฑิต

แพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร

ประวัติการทํางาน
2554-ปจจุบัน แพทยเวชปฏิบัติทั่วไป

สหคลินิกกลวยนํ้าไท สาขาสขุุมวิท 93 กรุงเทพฯ
2552-2554 แพทยเวชปฏิบัติทั่วไป

โรงพยาบาลสทิงพระ จังหวัดสงขลา
2551-2552 แพทยเวชปฏิบัติทั่วไป

โรงพยาบาลสงขลา จังหวัดสงขลา
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