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อาจารย์ที่ปรึกษา ดร. กานต ์วงศศ์ุภสวสัด์ิ 

บทคดัย่อ 

โฮโมซิสเทอีน (Homocysteine) เป็นกรดอะมิโนชนิดหน่ึงในร่างกายมนุษย์ เกิดจาก
กระบวนการเผาผลาญกรดอะมิโนเมไทโอนีน (Methionine) หากเกิดการสะสมในปริมาณมากเป็น
เวลานานพบว่าจะไปท าลายผนังดา้นในของหลอดเลือด ท าให้หลอดเลือดอุดตนั ซ่ึงจะน าไปสู่ภาวะ
กลา้มเน้ือหวัใจตายจากการขาดเลือด และหลอดเลือดสมองตีบตนัได ้

วตัถุประสงคข์องการวจิยั เพือ่ศึกษาเปรียบเทียบถึงประสิทธิภาพในการลดระดบัโฮโมซิสเตอีน 
ในกระแสเลือดของการรับประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวติามินบีขนาดสูง และการรับประทาน
กระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัยาหลอก 

วธีิการศึกษา อาสาสมคัรจ านวน 20 คน แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม กลุ่มละ 10 คนโดยวิธีสุ่ม กลุ่ม
แรกไดรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวิตามินบีขนาดสูง กลุ่มที่สองไดรั้บประทานกระเทียม
บ่มสกดัควบคู่กบัยาหลอก เป็นระยะเวลา 8 สปัดาห์ ท าการประเมินก่อนรับประทาน และประเมินหลงั
การรับประทานไปแล้วที่ 4 และที่ 8 สัปดาห์ การประเมินผลวดัจากระดับโฮโมซิสเตอีนใน          
กระแสเลือด ค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด และค่าการท างานของตบัและไต  

ผลการศึกษา กลุ่มที่ไดรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กับวิตามินบีขนาดสูงมีค่าเฉล่ีย
ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดเท่ากบั 11.39±3.13, 11.66±4.21 และ 11.39±3.69 µmol/l ที่ก่อนเร่ิมการ
ทดลอง สัปดาห์ที่ 4 และ 8 ตามล าดบั และกลุ่มที่รับประทานกระเทียมบ่มสกัดร่วมกบัยาหลอกมี
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ค่าเฉล่ียระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดเท่ากบั 10.91±3.08, 10.69±3.99 และ 10.87±2.92 µmol/l ที่ก่อน
เร่ิมการทดลอง สัปดาห์ที่ 4 และ 8 ตามล าดบั ซ่ึงพบว่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนัยส าคญั ในส่วนการ
ท างานของไตพบวา่ค่า Creatinine มีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัระหว่างทั้งสองกลุ่มในช่วงก่อน
การทดลองและในสปัดาห์ที่ 4 โดยกลุ่มที่ไดรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวิตามินบีขนาดสูง
มีค่าเฉล่ีย Creatinine เท่ากบั 0.97±0.20 และ 0.91±0.20 mg/dl ตามล าดับ และกลุ่มที่รับประทาน
กระเทียมบ่มสกัดร่วมกับยาหลอกมีค่าเฉล่ีย Creatinine เท่ากบั  0.78±0.15 และ 0.75±0.10 mg/dl 
ตามล าดบั นอกจากน้ียงัไม่พบความแตกต่างในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดและการท างานของตบั
ของทั้งสองกลุ่ม 

สรุปผล การรับประทานกระเทียมบ่มสกัดควบคู่กับวิตามินบีขนาดสูงให้ผลลดระดับ             
โฮโมซิสเตอีนในเลือดไม่ต่างจากการรับประทานกระเทียมบ่มสกดัร่วมกบัยาหลอก 

ค าส าคญั: โฮโมซิสเตอีน/กระเทียมบ่มสกดั/วติามินบีขนาดสูง/ความเส่ียงโรคหวัใจและหลอดเลือด 
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Thesis Title The Effect of Aged Garlic Extract Combine with High Dose 
Vitamin B on Blood Homocysteine Level 

Author Winyou Koovimon 

Degree Master of Science (Anti-Aging and Regenerative Medicine) 

Advisor Dr. Karnt Wongsuphasawat 

ABSTRACT 

Homocysteine is a naturally produced amino acid in human body. It is synthesized from 
Methionine metabolism. High level of blood homocysteine can injure the endothelium and leading to 
atherosclerosis, myocardial infarction and cerebral stroke. 

Objective: To evaluate the effect of Aged garlic extract combine with high dose Vitamin B 
versus Aged garlic extract combine with placebo on blood Homocysteine level. 

Material and Method: A 8-week perspective study evaluated the effect of Aged garlic extract 
combine with high dose Vitamin B versus Aged garlic extract combine with placebo for treatment of 
Hyperhomocysteinemia in 20 Thai patients. Each of volunteer was randomly categorized into two 
groups receiving Aged garlic extract combine with high dose Vitamin B (Vitamin B1 250 mg., B6 250 
mg. And B12 1 mg.) or Aged garlic extract combine with placebo for 8 weeks. Blood Homocysteine 
level, Complete blood count (CBC), Kidney function (BUN, Creatinine) and Liver function (AST, 
ALT) were measured before, at 4th and 8th week of the study. 

Results: The blood homocysteine level in Aged garlic extract combine with high dose vitamin 
B at baseline, 4th and 8th week were 11.39±3.13, 11.66±4.21 and 11.39±3.69 µmol/l, respectively. 
The blood homocysteine level in Aged garlic extract combine with placebo at baseline, 4th and 8th 
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week were 10.91±3.08, 10.69±3.99 and 10.87±2.92 µmol/l, respectively. Both of the results show 
no statistical significance. For renal function, there were significant difference between both 
group at baseline and 4th week. The creatinine level in Aged garlic extract combine with high dose 
vitamin B at baseline and 4th week were 0.97±0.20 and 0.91±0.20 mg/dl, respectively. The 
creatinine level in Aged garlic extract combine with placebo at baseline and 4th week were 0.78±0.15 
and 0.75±0.10 mg/dl, respectively. There was no significant difference in complete blood count in 
both group. 

Conclusion: Aged garlic extract combine with Vitamin B high dose gives no different 
outcome from the Aged garlic extract combine with placebo. 

Keywords: Homocysteine/Aged Garlic Extract/Vitamin B high Dose/Cardiovascular Risk 
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สารบัญตาราง (ต่อ) 

ตาราง หน้า 

4.13 ผลวเิคราะห์ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ด
เลือดระหวา่งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ในผูเ้ขา้ร่วมวจิยักลุ่ม B 
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(13) 

สารบัญตาราง (ต่อ) 

ตาราง หน้า 
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บทที่ 1 

บทน ำ 

1.1 ควำมเป็นมำและควำมส ำคญัของปัญหำ 

จากการรายงานขององคก์ารอนามยัโลก (WHO) ในปี พ.ศ. 2548 พบว่าจ  านวนประชากรโลก
ที่ เสียชีวิตจากโรคไม่ติดต่อเร้ือรัง เช่น โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคเบาหวาน โรคอว้น โรคมะเร็ง
บางชนิด และโรคทางเดินหายใจเร้ือรัง รวมกนัทั้งหมดมีจ านวนประมาณ 35 ลา้นคนต่อปี และหาก
แนวโน้มการเกิด โรคยงัคงเป็นเช่นน้ี ในอนาคตอีกประมาณ 10 ปีขา้งหน้า คาดว่าประชากรโลกจะ
เสียชีวติจากโรคไม่ติดต่อ เพิ่มขึ้นเป็น 388,000,000 คน นอกจากน้ียงัพบว่าแนวโน้มจ านวนผูเ้สียชีวิต
จากโรคไม่ติดต่อไดเ้พิ่มขึ้นอยา่งรวดเร็ว ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2547 จนถึงปัจจุบนั และคาดว่าจะเพิ่มมากขึ้น
เร่ือย ๆ ในอนาคต โดยพบโรคหลอดเลือด สมองแตกหรือตนัและโรคหัวใจขาดเลือดเป็นล าดบัที่ 2 
และที่ 3 ของสาเหตุการตายทั้งหมดรองจาก อุบตัิเหตุจราจร คิดเป็นจ านวนประมาณ 17,528,000 ราย 
ในจ านวนน้ีประมาณ 7.6 ลา้นรายเสียชีวิตจากโรคหัวใจ และ 5.7 ลา้นรายเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
สมอง ซ่ึงถือไดว้า่เป็นอตัราการเสียชีวติที่สูงมาก (Lerberghe, 2008) 
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ที่มำ  The World Health Report (2008) 

ภำพที่ 1.1  สาเหตุการตายจากโรคไม่ติดต่อเร้ือรังและอุบติัเหตุจราจร พ.ศ. 2547-2573 

 

ที่มำ  WHO (2005) 

ภำพที่ 1.2   ค่าร้อยละของการเสียชีวติดว้ยโรคหวัใจและหลอดเลือดของประชากรโลก ปี พ.ศ. 2548 
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จากอัตราการเสียชีวิตดังกล่าว สรุปได้ว่าปัญหาโรคไม่ติดต่อเร้ือรังเป็นปัญหาที่ใหญ่และ
เก่ียวขอ้งกบัประชากรทั้งโลก จึงตอ้งมีการวางมาตรการที่เร่งด่วนและรัดกุมในการแกปั้ญหา โดยเน้น
ใหค้วามส าคญัต่อการป้องกนัโรคที่มีคุณภาพและครอบคลุมประชากรทั้งในระดบัชุมชนและบุคคล 
มากกวา่เนน้ที่การรักษา ซ่ึงถือวา่ชา้เกินไป 

ในประเทศไทย จากการศึกษาส ารวจของศูนยข์อ้มูลโรคไม่ติดต่อ ส านักโรคไม่ติดต่อ กรม
ควบคุมโรค ในโครงการระบบเฝ้าระวงัพฤติกรรมเส่ียงโรคไม่ติดต่อและการบาดเจ็บ BRFSS 
(Behavioral Risk Factors Surveillance System) พ.ศ. 2548 และ พ.ศ. 2550 ของประชากร อายรุะหว่าง 
15-74 ปี พบว่า ความชุกของผูท้ี่ไดรั้บการวินิจฉัยว่าเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือดเพิ่มสูงขึ้นจาก 0.5 
ลา้นคนในปี พ.ศ. 2548 เป็น 0.7 ลา้นคนในปี พ.ศ. 2550 และจากรายงานสถิติสาธารณสุขใน พ.ศ. 2551 
พบวา่มีผูเ้สียชีวติดว้ยโรคหลอดเลือดสมองใหญ่จ  านวน 13,130 คน และมีผูเ้สียชีวิตดว้ยโรคหัวใจขาด
เลือด ประมาณ 13,395 คน และจากการส ารวจพบว่าจ  านวนผูป่้วยในโรคหัวใจขาดเลือดมีแนวโน้ม
เพิ่มขึ้นมากกว่า 2.5 เท่า ภายใน 7 ปี โดยเพิ่มจาก 62,794 ราย ในปี พ.ศ. 2544 เป็น 159,176 ราย ในปี 
พ.ศ.2551 เช่นเดียวกบัจ านวนผูป่้วยในดว้ยโรคหลอดเลือดสมองมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นเกือบ 2 เท่าภายใน 
7 ปี  

จากรายงานการส ารวจสุขภาพประชาชนไทยโดยการตรวจร่างกายคร้ังที่ 4 พ.ศ. 2551-2552 
พบวา่ ประชากรไทยที่มีอาย ุ15 ปีขึ้นไปร้อยละ 1.4 และผูท้ี่มีอาย ุ35 ปีขึ้นไปร้อยละ 1.9 ให้ประวติัว่า
เคยไดรั้บ การวนิิจฉัยจากแพทยว์่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจหรือกลา้มเน้ือหัวใจตาย โดยพบว่าผูช้าย
และผูห้ญิงมีความชุกของโรคใกลเ้คียงกนั และความชุกเพิม่ขึ้นตามอายทุี่มากขึ้น โดยมีความชุกสูงสุด
ในกลุ่มอาย ุ80 ปีขึ้นไป ซ่ึงพบร้อยละ 5.8 ของกลุ่มอาย ุ(ส านกัโรคไม่ติดต่อ, 2557) 

ปัจจยัเส่ียงของโรคหวัใจและหลอดเลือดมีมากมายและมีความเกี่ยวเน่ืองสมัพนัธ์กนั เช่น โรค
ไขมัน ในเลือดสูง โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคผนังหลอดเลือดแข็งตัว โรคอ้วน 
นอกจากน้ี ยงัสัมพนัธ์กบัภาวะที่ไม่ถูกสุขลักษณะบางประการ เช่น สูบบุหร่ี ขาดการออกก าลงักาย 
การรับประทานอาหารที่ไม่มีประโยชน์ โดยเฉพาะอาหารประเภทไขมนัสูง ความเครียด และพบว่ามี
ความเก่ียวขอ้งกนัทางพนัธุกรรมดว้ย (Mendis, Puska & Norrving, 2011) นอกเหนือจากปัจจยัเส่ียงที่
ได้กล่าวมาแล้ว ในปัจจุบนัวงการแพทยท์ัว่โลกต่างให้ความสนใจกับระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือด 
(Homocysteine) ซ่ึงมีงานวิจยัมากมายสนับสนุนว่าระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดที่สูงเป็นปัจจยัเส่ียง
อิสระที่ท  าใหเ้กิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบไดม้ากกว่าผูท้ี่มีระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดปกติ (Clarke, 
2002) อนัที่จริงโฮโมซิสเตอีนเป็นกรดอะมิโนชนิดหน่ึงในร่างกาย ไม่มีส่วนเก่ียวขอ้งในกระบวนการ
สังเคราะห์โปรตีน แต่มีบทบาทเป็นตวักลางในกระบวนการเผาผลาญ (Metabolism) กรดอะมิโนเมไท
โอนีน (Methionine) กลไกของโฮโมซิสเตอีนที่ท  าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตวั (Atherosclerosis) 
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นั้นยงัไม่ชดัเจน (AHA, 2014) แต่มีหลายสมมุติฐานที่ไดรั้บการเสนอ เช่น ความเป็นพิษต่อเซลล์เยือ่บุ
หลอดเลือดแดงโดยตรง (Austin, 2004) ช่วยส่งเสริมกระบวนการอกัเสบภายในหลอดเลือด (Zhang, 
2009) หรือเสริมฤทธ์ิกบัปัจจยัเส่ียงอ่ืน ๆ เป็นตน้ ดงันั้นจะเห็นไดว้่า หากมีวิธีการใดที่สามารถลด
ระดบัของโฮโมซิสเตอีนในเลือดลงไดก้็น่าจะท าให้โอกาสในการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งลดลง 
ซ่ึงจะน าไปสู่การลดลงของอุบติัการณ์กลุ่มโรคหวัใจและหลอดเลือดสมองในที่สุด 

ในปัจจุบนัแนวคิดเร่ือง “อาหารคือยา” เขา้มามีบทบาทมากขึ้น ทั้งน้ีเน่ืองจากองค์ความรู้
ทางดา้นโภชนาการในปัจจุบนักวา้งขวางขึ้นมาก การเขา้ถึงความรู้หรือผลิตภณัฑเ์ป็นไปไดง่้าย และ
ผูป่้วยไม่ ตอ้งการรับประทานยา ซ่ึงโดยมากเป็นสารเคมีที่สังเคราะห์ขึ้น เน่ืองด้วยกลัวอาการแพ้
หรือไม่ตอ้งการอาการไม่พงึประสงคจ์ากการใชย้า ดงันั้นหากมีอาหารประเภทใดที่สามารถส่งผลลด
ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดไดก้็จะเป็นทางเลือกที่ดีในการใชรั้กษาผูป่้วย การรักษาหลกัที่ใชใ้นการ
ลดระดับโฮโมซิสเตอีนในปัจจุบนั ไดแ้ก่ การรับประทานวิตามินบี 6 และบี 12 (Dickinson, 2002) 
เน่ืองจากกระบวนการก าจดัโฮโมซิสเตอีนตามกลไกธรรมชาติจ าเป็นตอ้งใชว้ิตามินดงักล่าวเปล่ียนโฮ
โมซิสเตอีนซ่ึงเป็นพิษต่อร่างกายไปเป็นกรดอะมิโนซิสเตอีน (Cysteine) และเมไทโอนีน 
(Methionone) ซ่ึงปลอดภยัและร่างกายสามารถน าไปใช้ประโยชน์ได้ (Austin, 2004) นอกจากน้ี
งานวจิยัในปัจจุบนัยงัมุ่งหาสารอาหารหรือสมุนไพรอ่ืน ๆ ที่สามารถลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือด
ได ้หน่ึงในสมุนไพรที่ถูกกล่าวถึง คือ กระเทียมบ่มสกดั (Aged garlic extract) ซ่ึงพบว่าสามารถลด
ระดบัโฮโมซิสเตอีนในหนูทดลองได ้(Yeh, 2006) นอกจากน้ียงัพบวา่สามารถลดการท างานที่ผิดปกติ
ของหลอดเลือดจากภาวะโฮโมซิสเตอีนในเลือดสูงในคนได้ด้วย (Weiss, 2006) ผูว้ิจยัจึงเห็นว่าหา
กรวมการรับประทานกระเทียมบ่มสกดักบัวติามินบีเขา้ดว้ยกนัก็อาจส่งผลในการลดระดบัโฮโมซิสเต
อีนในเลือดไดม้ากกวา่ปกติ ทั้งน้ีเพือ่ใชเ้ป็นแนวทางหรือทางเลือกในการรักษาผูป่้วยต่อไปในอนาคต 

1.2 วตัถุประสงค์ของกำรวจิยั 

1.2.1 เพื่อศึกษาผลของการลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดในผูท้ี่รับประทานกระเทียมบ่ม
สกดัเพยีงอยา่งเดียว 

1.2.2 เพื่อศึกษาถึงผลของการลดระดับโฮโมซิสเตอีนในผูท้ี่รับประทานกระเทียมบ่มสกัด
ร่วมกบัวติามินบีขนาดสูง 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Austin%20RC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15243582
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Daqing+Zhang&sortspec=date&submit=Submit
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Austin%20RC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15243582
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Weiss%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16484556
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1.3 สมมติฐำนของกำรวจิยั 

การรับประทานกระเทียมบ่มสกดัร่วมกบัวิตามินบีขนาดสูงสามารถลดระดบัโฮโมซิสเตอีน
ในเลือดไดดี้กวา่การรับประทานกระเทียมบ่มสกดัเพยีงอยา่งเดียว 

1.4 กรอบแนวคดิในกำรวจิยั 

 

ที่มำ  B6 and Homocysteine (n.d.) 

ภำพที่ 1.3  กระบวนการสงัเคราะห์โฮโมซิสเตอีนและกลไกที่เกี่ยวขอ้ง 

จากอนัตรายของโฮโมซิสเตอีนที่ไดก้ล่าวมาแลว้นั้น การลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดลงจึง
สามารถช่วยลดความเส่ียงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดได ้เม่ือพิจารณาจากกระบวนการสร้าง
โฮโมซิสเตอีนดงัรูปดา้นบน จะเห็นวา่การก าจดัโฮโมซิสเตอีนนั้นมีอยูส่องทาง คือเปล่ียนให้อยูใ่นรูป
ซิสเตอีน (Cysteine) หรือเมไทโอนีน (Methionine) ซ่ึงตอ้งอาศยัวติามินบี 6 และบี 12 ตามล าดบั ซ่ึงถา้
หากมีสารอ่ืนใดที่สามารถช่วยเร่งกลไกการเปล่ียนรูปของโฮโมซิสเตอีนดงักล่าวไดเ้ร็วขึ้น ก็ยอ่มส่งผล
ใหผู้ป่้วยเส่ียงต่อโรคหวัใจและหลอดเลือดลดลงไดเ้ร็วขึ้น  
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ในปัจจุบนัมีการศึกษาเก่ียวกบักระเทียมบ่มสกดั (Aged garlic extract) ต่อการลดระดบัโฮโม
ซิสเตอีนในเลือด โดยตั้งอยูบ่นสมมุติฐานวา่กระเทียมบ่มสกดันั้นจะไปยงัย ั้งกระบวนการเปล่ียนโฮโม
ซิสเตอีนไปเป็นเมไทโอนีน และเร่งกระบวนการเปล่ียนโฮโมซิสเตอีนเป็นซิสเตอีน (Yeh, 2006) จึงท า
ให้ผลรวมระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดลดลง ดังนั้ นผูว้ิจัยจึงต้องการทดสอบว่าหากรวมการ
รับประทานกระเทียมบ่มสกดัและวิตามินบีเขา้ดว้ยกนัจะเสริมฤทธ์ิในการลดระดบัโฮโมซิสเตอีนใน
เลือดมากกวา่การรับประทานกระเทียมบ่มสกดัเพยีงอยา่งเดียวหรือไม่ 

1.5 ประโยชน์ของกำรวจิยั 

1.5.1 เพื่อเป็นทางเลือกเสริมในการลดระดับโฮโมซิสเตอีนซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียงในการเกิด
โรคหวัใจ และหลอดเลือด 

1.5.2 เพือ่ใชเ้ป็นขอ้มูลพื้นฐานในการศึกษาต่อยอดในอนาคต 

1.6 ขอบเขตกำรวจิยั 

ผูเ้ขา้ร่วมโครงการ คือชายหญิงอาย ุ40-80 ปี ที่ตรวจพบระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดมากกว่า 
7 micromol/L. โดยแบ่งการทดลองออกเป็น 2 กลุ่ม 

กลุ่มที่ 1 ใหรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 มิลลิกรัม ร่วมกบัยาหลอก 
กลุ่มที่ 2 ให้รับประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 มิลลิกรัม ร่วมกับวิตามินบีขนาดสูง ซ่ึง

ประกอบดว้ย วติามินบี1 100 มิลลิกรัม วติามินบี6 5 มิลลิกรัม และวติามินบี12 65 ไมโครกรัม 
โดยใชร้ะยะเวลาในการทดลองทั้งส้ิน 8 สปัดาห์ 
 

http://jn.nutrition.org/search?author1=Yu-Yan+Yeh&sortspec=date&submit=Submit


 
บทที่ 2 

เอกสาร และงานวจิัยที่เกีย่วข้อง 

1. ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ (Atherosclerosis) และโฮโมซิสเตอีน (Homocysteine) 
2. กระเทียม (Garlic) 
3. วติามินบี 6 และบี 12 (Vitamin B6, 12)  
4. งานวจิยัที่เก่ียวขอ้ง 

2.1 ภาวะหลอดเลอืดแดงแขง็ (Atherosclerosis) และโฮโมซิสเตอนี (Homocysteine) 

โครงสร้างทัว่ไปของหลอดเลือดแดง ประกอบดว้ยเซลล์ต่าง ๆ และเน้ือเยือ่เก่ียวพนัเรียงกนั
เป็นชั้น ๆ ทั้งหมด 3 ชั้น ไดแ้ก่ ผนงัชั้นนอก (Tunica adventitia) ผนงัชั้นกลาง (Tunica media) และผนัง
ชั้นใน (Tunica intima) ดงัน้ี 

1. Tunica Intima คือ ชั้นที่อยูด่า้นในสุดของผนังหลอดเลือด เป็นชั้นที่สัมผสักบัเลือด
โดยตรง ประกอบดว้ยเซลล์ที่เรียงตวักนัเป็นชั้นเดียวเรียกว่า Endothelial cells ซ่ึงเซลล์เหล่าน้ีมีหน้าที่
ส าคญั คือ ป้องกนัไม่ใหเ้ลือดก่อตวัเป็นล่ิม ควบคุมความตึงตวัของหลอดเลือด และท าหน้าที่ป้องกนั
ไม่ใหเ้ลือดหรือเซลลต์่าง ๆ หลุดออกไปปะปนกบัเน้ือเยือ่ภายนอกหลอดเลือด 

2. Tunica Media คือ ชั้นกลาง อยูถ่ดัไปจากชั้น Intima ประกอบดว้ยเซลล์กลา้มเน้ือเรียบ
จ านวนมาก โดยปริมาณและการเรียงตวัของเซลล์จะแตกต่างกนัไปตามชนิดของหลอดเลือดแดง ท า
หนา้ที่เป็นโครงสร้างหลกัของหลอดเลือด ท าให้หลอดเลือดแข็งแรง ทนต่อแรงดนัเลือด และท างาน
ร่วมกบัเซลลเ์ยือ่บุผนงัหลอดเลือด (Endothelial cells) ในชั้น Tunica Intima ในการควบคุมความตึงตวั 
หรือการขยายและหดตวัของหลอดเลือด  

3. Tunica Adventitia คือ ชั้นนอกสุดของผนงัหลอดเลือดแดง ประกอบดว้ยเซลล์จ  าพวก 
fibroblast และ mast cell อยูก่นัอยา่งหลวม ๆ กบัเสน้ใยคอลลาเจน (Saladin, 2011) 
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ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ (Atherosclerosis) คือภาวะที่ผนงัหลอดเลือดแดงไม่สามารถขยายตวั
ได ้หรือขยายไดน้อ้ยกวา่ปกติในจงัหวะหัวใจบีบตวั มีสาเหตุจากกระบวนการอกัเสบเร้ือรังเป็นระยะ
เวลานาน ทั้งจากปัจจยัภายในและปัจจยัภายนอก ท าใหเ้ซลลเ์ยือ่บุหลอดเลือดเกิดการเปล่ียนแปลง และ
มีการสร้างตะกรัน (Atherosclerotic plaque) มาสะสมที่ผนงัหลอดเลือดทีละนอ้ย (Beckerman, 2014)  

2.1.1 จุดเร่ิมต้นของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) 
สมมติฐานที่เป็นที่ยอมรับกันมากที่สุดในปัจจุบัน ได้แก่ ทฤษฎี “Response to Injury” 

กล่าวคือ ตั้งแต่ที่เราเกิดจนถึงปัจจุบนัผนังหลอดเลือดโดยเฉพาะเซลล์เยื่อบุหลอดเลือดชั้นในถูก
กระทบดว้ยปัจจยัทาง กายภาพและชีวภาพต่าง ๆ มากมายส่งผลให้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดชั้นในไม่
สามารถคงคุณสมบตัิและท าหนา้ที่ตามปกติได ้(Frink, 2002) 

2.1.2 โฮโมซิสเทอีน (Homocysteine) 
 โฮโมซิสเทอีน (Homocysteine) เป็นกรดอะมิโนชนิดหน่ึงที่มีอะตอมของก ามะถันเป็น
องค์ประกอบ สามารถพบได้ในร่างกายของมนุษย ์โดยเกิดจากกระบวนการ metabolism ของกรด       
อะมิโนเมไทโอนีน (Methionine) โดยโฮโมซิสเตอีนเป็นสารก่ึงกลางในการเปล่ียนจากกรดอะมิโน       
เมไทโอนีนไปเป็นกรดอะมิโนอีกชนิดหน่ึงคือซิสเตอีน (Cysteine) (“Homocysteine”, 2014) ถา้หาก
ระดบัของโฮโมซิสเตอีนอยูใ่นเกณฑป์กติจะไม่ก่อใหเ้กิดอนัตรายต่อระบบการท างานของร่างกาย แต่
หากสูงเกินกว่าค่าปกติเป็นเวลานานพบว่าจะไปท าลายผนังดา้นในของหลอดเลือด ท าให้ผิวขรุขระ
และ มีตะกรันไขมนัมาสะสม ในที่สุดก็จะเกิดการอุดตนัหรือตีบแคบลง ซ่ึงจะส่งผลเสียต่อหลอดเลือด
ทัว่ร่างกาย โดยเฉพาะอย่างยิ่งหลอดเลือดที่มีขนาดเล็ก เช่น หลอดเลือดหัวใจซ่ึงจะน าไปสู่ภาวะ
กล้ามเน้ือหัวใจตาย จากการขาดเลือด และหลอดเลือดสมองซ่ึงจะส่งผลให้มีอาการอัมพฤกษ์หรือ
อมัพาตได ้(McCully, 2007)  
 

http://www.annclinlabsci.org/search?author1=Kilmer+S.+McCully&sortspec=date&submit=Submit
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ที่มา  Healthlab Clinic (2014) 

ภาพที่ 2.1  อนัตรายจากภาวะโฮโมซิสเตอีนในเลือดสูง 

2.1.3 การค้นพบโฮโมซิสเตอีน 
ในปี ค.ศ.1932 Butz และ du Vigneaud แห่งมหาวทิยาลยั lllinois ประเทศสหรัฐอเมริกา ไดท้  า

การทดลองโดยการให้ความร้อนแก่กรดอะมิโนเมไทโอนีนร่วมกบักรดซัลฟูริค ผลการทดลองพบ
สารเคมีชนิดใหม่ที่มีคุณสมบติัคลา้ยกับกรดอะมิโนซิสเตอีน (Cysteine) คณะผูว้ิจยัจึงตั้งช่ือสารที่
คน้พบว่าโฮโมซิสเตอีน (Homocysteine) ซ่ึงแปลว่า สารที่มีคุณสมบติัคล้ายซิสเตอีน ต่อมาในปี 
ค.ศ.1934 Baernsteine ไดส้ังเคราะห์โฮโมซิสเตอีนไทโอแลคโตน (Homocysteine thiolactone) ส าเร็จ
เป็นคร้ังแรก และไดมี้การคน้พบต่อมาว่าโฮโมซิสเตอีนไทโอแลคโตนเป็นรูปแบบโมเลกุลที่เสถียร
ของโฮโมซิสเตอีน โดยถูกเปล่ียนไปเป็นแอลโฮโมซิสเตอีน (L-Homocysteine) โดยกระบวนการ 
alkaline hydrolysis (Mato & Lu, 2005) 

2.1.4 กลไกการสังเคราะห์และก าจัดโฮโมซิสเตอีน 
เม่ือมีการย่อยสลายโปรตีน จะได้กรดอะมิโน Methionine มาปริมาณหน่ึง ซ่ึงสามารถ

เปล่ียนแปลงต่อไปเป็นสารช่ือ S-adenosylmethionine (SAM) โดย เอนไซม์ Methionyl adenosyl 
transferase โดยสาร SAM เป็นสารส าคญัส าหรับการเติมหมู่เมทิลให้กบัสารที่ส าคญัอีกหลาย ๆ ตวัใน
ร่างกาย เม่ือสูญเสียหมู่เมทิลไปสาร SAM จะกลายเป็นสาร S-Sdenosylhomocysteine (SAH) ซ่ึงจะ

http://www.healthlabclinic.com/
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เปล่ียนต่อไปเป็น Homocysteine ซ่ึงเป็นสารที่เป็นโทษต่อร่างกาย ดังนั้นร่างกายจะเปล่ียนแปลง 
Homocysteine ต่อไปเพือ่ลดพษิที่เกิดขึ้น 

 

ที่มา  Homocysteine and “Buerger’s disease” (2002) 

ภาพที่ 2.2  กระบวนการสงัเคราะห์โฮโมซิสเตอีนและกลไกที่เกี่ยวขอ้ง 

โฮโมซิสเตอีนถูกเมทาบอไลตไ์ด ้2 ทาง คือ การเติมหมู่เมทิลใหก้ลบัไปเป็นกรดอะมิโนเมไท
โอนีน (กระบวนการ Remethylation) หรือการยา้ยหมู่ซัลเฟตเพื่อน าไปสร้างเป็นกรดอะมิโนซิสเตอีน 
(กระบวนการ Trans-sulfuration)  

Remethylation เม่ือระดบัเมไทโอนีนต ่า โฮโมซิสเตอีนจะถูกเปล่ียนแปลงผ่าน methionine-
conserving pathway ซ่ึงอาศยั Methytetrahydrofolate (จาก folic acid) และวิตามินบี 12 เป็น cofactor 
กระบวนการน้ีจะมีการ remethylation ของโฮโมซิสเตอีนไปเป็นเมไทโอนีน โดยเอนไซม ์
Homocysteine methyltransferase โดยการโยกยา้ยหมู่คาร์บอน 1 หน่วยในรูปหมู่เมทิล จากโคเอนไซม ์
Methycobalamine ซ่ึงเป็นอนุพนัธ์ของวิตามินบี 12 ซ่ึงเม่ือ Methycobalamine ถูกยา้ยหมู่เมทิลไปให ้  
โฮโมซิสเตอีนกลายเป็นเมไทโอนีนแลว้ สาร Methycobalamine จะกลายเป็น Cobalamine ซ่ึงสามารถ
เปล่ียนเป็น Methycobalamine ไดใ้หม่โดยการรับหมู่เมทิลจาก N-5-methytetrahydrofolate 

Trans-sulfuration เม่ือระดับเมไทโฮนีนมากเกินไป โฮโมซิสเตอีนจะถูกเปล่ียนแปลงผ่าน 
trans-sulfuration pathway โดยผ่านเอนไซม์ Cystathionine synthase และอาศัยวิตามินบี 6 เป็น             
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โคเอนไซมไ์ดเ้ป็น Cystathionine จากนั้นเปล่ียนแปลงเป็นซิสเตอีน และ Alpha-ketobutyrate ซ่ึงจะถูก
เปล่ียนต่อไปเป็น Propinyl CoA จากนั้นเปล่ียนเป็น Methylmalonyl CoA และไดเ้ป็น Succinyl CoA 
แลว้เขา้สู่วฏัจกัรเครบส์ ในที่สุดซิสเตอีนที่เกิดจาก transsulfuration pathway ของเมไทโอนีนส่วนใหญ่
ประมาณ 70% จะถูกเปล่ียนเป็นกลูตาไธโอน โดยกลูตาไธโอนที่เกิดขึ้ น จะท าหน้าที่รักษา
สภาพแวดลอ้มในเซลล์ให้อยูใ่นสภาวะ reduce และยงัช่วยในกระบวนการ xenobiotics โดยวิธีการ 
conjugation อาศัยเอ็นไซม์ cysteine deoxygenase ได้เป็น cysteine-sulfinate ต่อจากนั้น cysteine-
sulfinate จะถูกเปล่ียนแปลงได ้2 pathway โดยอาศยั Aspartate aminotransferase enzyme ได้เป็น 
Pyruvate และ Sulfate ซ่ึงจะถูกขบัออกทางปัสสาวะหรือ ทางที่สองจะถูก decarboxylation โดย
เอนไซม์ Cysteine-sulfinate decarboxylase ไดส้าร Hypotaurine และ Taurine ในที่สุด ซ่ึง Taurine มี
หน้าที่ส าคญัในการ stabilize cell membranes ของสมองและหัวใจ นอกจากนั้นยงัออกฤทธ์ิไดใ้นถุง
น ้ าดี ตา และหลอดเลือด โดยสามารถท าหนา้ที่ เป็น antioxidant และ detoxifier ไดด้ว้ย 

Transsulfuration pathway ที่มีอยู่ในเซลล์ต่าง ๆ ทัว่ร่างกายมีประโยชน์คือ เพื่อลดปริมาณ      
โฮโมซิสเตอีนลงใหต้  ่าที่สุดเท่าที่จะเป็นได ้นอกจากนั้นยงัไดผ้ลพลอยไดเ้ป็นซิสเตอีนซ่ึงเป็นกรดอะมิ
โนที่ร่างกายตอ้งการ ดังนั้น transsulfuration pathway น่าจะเป็นช่องทางในการลดระดบัโฮโมซิส        
เตอีนลงโดยไม่มีการยอ้นกลับไปยงั remethylation pathway ได้อีก หากปราศจาก transsulfation 
pathway ระดบัโฮโมซิสเตอีนจะขึ้นกบัเมไทโฮนีนเป็นส าคญั โฮโมซิสเตอีนที่เกิดขึ้นจะหมุนเวียนอยู่
แต่ใน remethylation pathway ไดเ้พยีงอยา่งเดียวท าใหร้ะดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดเพิ่มสูงขึ้นอยา่งมาก 
ดงัเช่นที่พบในผูป่้วย Hyperhomocysteinemia นัน่เอง (Finkelstein, 1998) 

2.1.5 การเรียกช่ือต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้องกับโฮโมซิสเตอีน 
2.1.5.1 Reduced form ของโฮโมซิสเตอีน เรียกวา่ Homocysteine 
2.1.5.2 Oxidized form ของโฮโมซิสเตอีน เรียกวา่ Homocystine    
2.1.5.3 เรียกผลรวมทั้งหมดของโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือด ทั้งในรูป oxidized และ 

reduced form วา่ Plasma total homocysteine       
2.1.5.4 ค ายอ่ที่มกันิยมใชข้องโฮโมซิสเตอีนคือ tHcy (Geenabhud, 2014) 

2.1.6 ปฏิกิริยาทางเคมีของโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือด 
ในคนปกติทัว่ไปพบ free reduced homocysteine ในปริมาณที่ต  ่ากวา่ 1% ในกระแสเลือด ส่วน

ที่เหลืออยูใ่นรูป oxidized homocysteine ไดแ้ก่ homocystine 5-15% , mixed homocysteine-cysteine 5-
15 % และเกาะอยู่กบัโปรตีนมากกว่า 80% ในผูป่้วย homocystinuria พบว่าระดับ free reduced 

http://geenabhud.wordpress.com/author/geenabhud/
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homocysteine เพิม่สูงขึ้นถึง 100 µmol/L ซ่ึงก่อให้เกิดอนัตรายต่อผนังหลอดเลือดและน าไปสู่การเกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ (Atherosclerosis) ก่อนเวลาอนัควร (Geenabhud, 2014) 

2.1.7 จุดเร่ิมต้นของความสนใจต่อโฮโมซิสเตอีนในทางการแพทย์ 
ในปี ค.ศ.1960 ดร.คิลเมอร์ แม็คคูลล่ี แห่งคณะแพทยศ์าสตร์มหาวิทยาลยัฮาร์วาร์ด ได้เร่ิม

ท าการศึกษาเก่ียวกบัโฮโมซิสเตอีน โดยศึกษาในเด็กอาย ุ7-8 ปี ที่เสียชีวิตดว้ยภาวะหัวใจลม้เหลวโดย
ที่ตรวจไม่พบปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ดร.คิลเมอร์ไดท้  าการ ผ่าพิสูจน์พบว่าเด็ก
กลุ่มน้ีมีภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ และตรวจพบวา่มีระดบัโฮโมซิสเตอีนที่สูงมากในเลือดและปัสสาวะ 
(ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดประมาณ 400 µmol/L) ซ่ึงเรียก ภาวะน้ีว่า Homocystinuria โดยพบว่ามี
สาเหตุมาจากความบกพร่องทางพนัธุกรรมในการเปล่ียนเมไทโอนีนเป็นโฮโมซิสเตอีนอยา่งไม่หยดุย ั้ง 
นบัจากนั้นจึงมีการศึกษาคน้ควา้ถึงโทษของโฮโมซิสเตอีนที่เกี่ยวกบัทางการแพทยเ์ร่ือยมา (Frankel & 
Mitchell, 1997) 

2.1.8 การแบ่งระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดสูง (Hyperhomocysteinemia) 
ในปี ค.ศ.1992 Kang และคณะไดแ้บ่งชนิดของ Hyperhomocysteinemia ออกไดด้งัน้ี 

2.1.8.1 Severe Hyperhomocysteinemia คือ ผูป่้วยที่มี plasma Homocysteine > 100 
µmol/l 

2.1.8.2 Intermediate Hyperhomocysteinemia คือ ผูป่้วยที่มี plasma Homocysteine = 31-
100 µmol/l 

2.1.8.3 Moderate Hyperhomocysteinemia คือ ผูป่้วยที่มี plasma Homocysteine = 12-30 
µmol/l 

โดยมีค่าปกติเท่ากบั 5-15 µmol/l (Kang, Wong & Malinow, 1992) แต่จากการศึกษาในระยะ
หลัง ๆ พบว่าระดับ plasma Homocysteine ที่ 15 µmol/l ก็ยงัมีอัตราเส่ียงในระดับสูงที่จะเกิด 
Atherosclerotic vascular disease ได ้จึงเสนอให้ใชค้่าที่ต  ่าลงมาเป็น 12 µmol/l แทน ซ่ึงน่าจะเป็นค่าที่
เหมาะสมที่สุดที่จะไม่ก่อใหเ้กิดอนัตรายต่อผนงัหลอดเลือด (Rasouli et al., 2005) 

2.1.9 ปัจจัยที่ท าให้ระดับ Homocysteine สูงขึน้ 
2.1.9.1 พนัธุกรรม เกิดความผิดปกติของเอนไซม์ที่เก่ียวขอ้งกบักระบวนการสร้างและ

สลายโฮโมซิสเตอีนไม่สามารถท างานไดเ้ป็นปกติ 

http://geenabhud.wordpress.com/author/geenabhud/
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2.1.9.2 การได้รับ Vitamin B6, Vitamin B12, Folic acid ไม่เพียงพอ เน่ืองจาก สาร
เหล่าน้ีใช้ในการเผาผลาญโฮโมซิสเตอีนให้เป็นซิสเตอีน หรือเปล่ียนกลับมาเป็นเมไทโอนีนอีก       
คร้ังหน่ึง 

2.1.9.3 การไดรั้บเมไทโอนีนมากเกินไป โดยปกติเมไทโอนีนพบได้ทัว่ไปในอาหาร
ประเภทเน้ือสตัว ์ไข่ นม ชีส 

2.1.9.4 การด่ืมแอลกอฮอล ์กาแฟ หรือสูบบุหร่ีมากเกินไป 
2.1.9.5 การขาดการออกก าลงักาย 
2.1.9.6 ผูป่้วยโรคเร้ือรังต่าง ๆ เช่น โรคไต โรคตบั โรคเบาหวาน โรคมะเร็ง โรคสะเก็ด

เงิน โรค Systemic lupus erythematosus (SLE) โรค Pyperproliferative disorder โรค Hypothyroidism  
2.1.9.7 การผา่ตดัเปล่ียนอวยัวะ เช่น การเปล่ียนหวัใจ หรือการเปล่ียนไต 
2.1.9.8 ยาที่ท  าให้ระดับ Homocysteine สูงขึ้ น เช่น Methotrexate, Sulfonamides,  

Penicillamine, Nitrous oxide, Antacid หรือกลุ่มยากนัชกั เป็นตน้ (Geenabhud, 2014) 
โดยปกติปัจจัยเส่ียงหลักที่มีผลต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ได้แก่ อายุ โรคอ้วน 

โรคเบาหวาน โรคความดนัโลหิตสูง ระดบั HDL ต ่า ระดบั LDL สูง ประวตัิการสูบบุหร่ี หรือประวตัิ
ญาติสายตรงที่เป็นโรคหลอดเลือดหวัใจ แต่ปัจจุบนัพบวา่ระดบัสารโฮโมซิสเตอีนที่สูงเป็นปัจจยัเส่ียง
อิสระในการเกิดโรคหลอดเลือดดว้ย (Graham, 1997) 

2.2 กระเทยีม (Garlic) 

ช่ือวทิยาศาสตร์  : Allium sativum L. 
วงศ ์ :  Alliaceae 
ช่ือสามญั :  Common Garlic, Allium, Garlic 
ช่ืออ่ืน  :  กระเทียม (ภาคกลาง) หอมเทียม (ภาคเหนือ) หอมขาว (ภาคอีสาน) เทียม, 

หอมเทียม (ภาคใต)้ 
ลกัษณะทัว่ไป  : เป็นพชืลม้ลุกที่มีหัวอยูใ่ตดิ้น แต่ละหัวประกอบดว้ยกลีบเรียง ซ้อนกนั

ประมาณ 4-15 กลีบ บางพนัธุจ์ะมีเพยีงกลีบเดียว เรียกวา่กระเทียมโทน แต่ละกลีบมีกาบเป็นเยือ่บาง ๆ 
สีขาวอม ชมพหุูม้อยูโ่ดยรอบ รากไม่ยาวมาก ใบมีลกัษณะยาวแบน ปลายใบแหลมแคบ โคนมีใบหุ้ม
ซ้อนกนั ดอกออกเป็นช่อ มีสีขาวติดเป็นกระจุกที่ปลายกา้นช่อ กระเทียมมีกล่ินหอมฉุน รสชาติเผ็ด
ร้อน 

http://geenabhud.wordpress.com/author/geenabhud/


14 

สารที่พบ : มีผูว้ิจยัพบว่าสารประกอบในกระเทียมมีอยู่มากกว่าร้อยชนิดที่ส าคญั
ไดแ้ก่ Alliin, Methylcysteine Sulfoxide, r-glutamyl-s-tran-l-propeny cysteine นอกจากน้ียงัมีเอนไซม ์
Allinase เม่ือกระเทียมถูกสบัหรือผา่นกระบวนการแปรรูปที่ท  าใหเ้ซลล ์แตกออก เอนไซม์ Allinase จะ
ถูกปล่อยออกมาและท าปฏิกิริยากับ Allin ให้เป็น Allicin ซ่ึงเช่ือว่าเป็นสารออกฤทธ์ิส าคญัของ 
กระเทียม นอกจากน้ียงัมีสารอาหารที่มีคุณประโยชน์อ่ืนอีก เช่น กรดไขมนั โปรตีน คาร์โบไฮเดรต 
น ้ าตาล กรดอะมิโน เหล็ก แคลเซียม วติามินบี 1 วติามินบี 2 วติามินซี เป็นตน้ 

สรรพคุณทางสมุนไพร : กระเทียมถูกน ามาใช้เป็นยาตั้ งแต่ยุคอียิปต์โบราณ ต่อมาจึง 
แพร่หลายเขา้มาในอินเดีย เอเชียและเผยแพร่เขา้ไปในอเมริกาต ารายาแผนโบราณไดร้ะบุสรรพคุณของ
กระเทียมไวม้ากมาย อาทิเช่น เป็นยาขบัเสมหะแกไ้อ แกโ้รคเลือดออกตามไรฟัน รักษาโรคผิวหนัง
กลากเกล้ือน โรคผวิหนงัที่เกิดจากเช้ือราหรือ แบคทีเรีย โรคบิด โรคทอ้งร่วง รักษาโรคอหิวาต ์รักษา
วณัโรค ไทฟอยด์ ลดน ้ าตาลในเลือด แก้ปวดทอ้ง ขบัลม ยาลดไข ้แก้ไอ รักษาโรคหืด หอบ โรค
ประสาท และโรคต่าง ๆ อีกมากมาย (Sirin Pharmacy, 2011) 

ในปัจจุบนัยงัไม่สามารถรับรองกระเทียมเป็นยารักษาโรค หรือเป็นสมุนไพรทางเลือกในการ
รักษา (Alternative therapy) เน่ืองจากยงัไม่สามารถอธิบายกลไกการออกฤทธ์ิไดอ้ยา่งชดัเจน กระเทียม
จึงเป็นเพียงสมุนไพรเสริมสุขภาพ (Herb supplement) แต่ก็มีบา้งในต่างประเทศที่ไดพ้ยายามศึกษา
ทดลองใช้กระเทียมเป็นสมุนไพรร่วมกับการรักษาทางการแพทยแ์ผนปัจจุบัน (Complementary 
medicine) 

รูปแบบผลิตภณัฑจ์ากกระเทียมในทอ้งตลาดโดยทัว่ไปสามารถแบ่งเป็นกลุ่มยอ่ยไดด้งัน้ี 
1. สารสกดัน ้ ามนักระเทียม เป็นการให้ความร้อนกบักระเทียมในน ้ ามนัพืช จะไดส้ารที่ 

เรียกวา่อะโจอิน (Ajoene) ในน ้ ามนั มกับรรจุในแคปซูล มีผลการทดลองพบว่ามีผลดีในการละลายล่ิม
เลือด 

2. กระเทียมสกดัผง มีทั้งที่ชนิดที่บรรจุในแคปซูลหรือท าเป็นเม็ดเคลือบ เป็นการท าให ้
กระเทียมอยูใ่นรูปผงแหง้ Allin กบั Allinase จึงไม่ท าปฏิกิริยากนั เม่ือรับประทานจะไปเกิด Allicin ใน
ร่างกาย มีผลการทดลองพบวา่มีผลดีในการลดโคเลสเตอรรอล และไขมนัประเภท LDL แต่ไม่มีผลกบั
ไตรกลีเซอไรด ์

3. กระเทียมบ่มสกดั (Aged garlic extract) ไดจ้ากการบ่มกระเทียมไวท้ี่อุณหภูมิห้อง 
ประมาณ 2 ปี ก่อนน ามาใช ้โดยบรรจุในแคปซูล ดงันั้นสารที่บรรจุในแคปซูลเป็นสารที่เกิดจากการ
สลายตวัของ Allicin จนถึงขั้นสุดทา้ย จะได้เป็นสารที่ละลายในน ้ าและดูดซึมไดดี้ ไม่มีกล่ินของ
กระเทียมเหลืออยู ่มีการทดลองเก่ียวกบัผลิตภณัฑน้ี์มาก และเป็นที่ยอมรับในระดบัหน่ึงว่าสามารถ
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ช่วยลดโคเลสเตอรอล และการจบัตวัของเกล็ดเลือด มีผลลดความดนัโลหิต และเป็นตา้นอนุมูลอิสระ
ดว้ย (Mootie, 2554) 

2.3 วติามนิบี 6, 12 (Vitamin B6, 12)  

2.3.1 วิตามินบี 6 (PYRIDOXINE) 
ขอ้มูลทัว่ไป 
วติามินบี 6 เป็นวติามินที่ละลายไดใ้นน ้ าและสารละลายที่เป็นกรดและด่างปานกลางได ้มีรส

เคม็ ไม่มีกล่ิน สลายตวัไดง้่ายเม่ือถูกแสงแดด พบมากในเน้ือ ขา้วกลอ้งไม่ขดัสี ตบัแห้ง และบริวเวอร์
ยีสต์ ช่วยให้สามารถดูดซึมวิตามินบี 12 เข้าสู่ร่างกายได้เต็มที่  มีส่วนช่วยในการเผาผลาญ
คาร์โบไฮเดรต ไขมนั และโปรตีน มีส่วนช่วยในการสร้างเซโรโทนิน (serotonin) ซ่ึงเป็นฮอร์โมนช่วย
ในการหดตวัของกลา้มเน้ือเรียบและควบคุมการท างานของสมองและเน้ือเยือ่ มีส่วนช่วยในการสร้าง
ภูมิคุ ้มกันโรคและฮีโมโกลบิน สร้างกรดอะมิโนชนิดที่ไม่จ  าเป็นต่อร่างกาย ช่วยในการเปล่ียน 
Tryptophan เป็น Niacin นอกจากน้ียงัเป็นตวัส าคญัในการสงัเคราะห์และควบคุมการปฎิบติัหน้าที่ของ
สารพนัธุกรรม และส่งเสริมการท างานของระบบประสาท กลา้มเน้ือและกระดูก  

ถา้ขาดวติามินบี 6 จะท าใหร้ะดบัน ้ าตาลในเลือดต ่า อ่อนเพลีย น ้ าหนักลด น่ิวในไต ฟันผุ ติด
โรคง่าย เวยีนศีรษะ คล่ืนไส้ อาเจียน อาจจะเกิดผมร่วง บวมระหว่างตั้งครรภ ์ปากเป่ือย ริมฝีปากและ
ล้ินเป็นแผล ชาและเป็นตะคริวที่ขาและแขน ความจ าเส่ือม การมองเห็นผิดปกติ ปลายประสาทอกัเสบ 
ไขขอ้อกัเสบ กระวนกระวาย ปวดศีรษะ นอนไม่หลบั ซึมเศร้า และปัสสาวะมากกวา่ปกติ  
 หากได้รับมากเกินไป อาจจะมีผลต่อระบบประสาท เดินเซ ชารอบปาก มือและเทา้ ตรวจ
ร่างกายพบว่าเสียความรู้สึกในการรับรู้ต  าแหน่งการสั่นสะเทือนของปลายแขนและขา ความรู้สึก
เจบ็ปวด ร้อน การรับรู้สมัผสั และ Reflex อาการจะดีขึ้นเม่ือหยดุวติามินประมาณ 6 เดือน 

2.3.2 วิตามินบี 12 (COBALAMIN) 
ขอ้มูลทัว่ไป 
วติามินบี 12 สามารถละลายไดใ้นน ้ าและแอลกอฮอล ์ไม่ทนต่อกรดหรือด่างแก่และแสงแดด 

พบมากในไต กลา้มเน้ือสัตว ์ปลา และอาหารพวกนม เนย ท าหน้าที่เป็นโคเอนไซม์เร่งปฎิกิริยาการ
สังเคราะห์ดีเอนเอ ใชใ้นการสร้างเม็ดเลือดแดง จ าเป็นต่อกระบวนการเผาผลาญโปรตีน ไขมนั และ
คาร์โบไฮเดรต ช่วยในการสงัเคราะห์เมไทโอนีนและโคลีน ซ่ึงเป็นส่วนประกอบส าคญัที่ช่วยป้องกนั
การสะสมไขมนัในตบั (Lipotropic Factors) ช่วยเพิม่พลงังานใหแ้ก่เซลล ์ 
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ถา้ขาดวิตามินบี 12 จะท าให้เกิดโรคโลหิตจางชนิดร้ายแรง สาเหตุส่วนใหญ่จะเน่ืองมาจาก
การที่ร่างกายไม่สามารถดูดซึมวติามินไดเ้ช่น ปัจจยัทางพนัธุกรรมซ่ึงมีผลต่อการขนส่งและการดูดซึม
วติามิน บุคคลที่รับประทานอาหารมงัสวิรัตอยา่งเคร่งครัด หรือการตดักระเพาะอาหารบางส่วนออก 
การเป็นโรคทอ้งเสียเร้ือรัง เป็นตน้ (ศูนยสุ์ขภาพและโภชนาการไทย, 2556) 

2.4 งานวจิยัทีเ่กีย่วข้อง 

2.4.1 กรณีศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างโฮโมซิสเตอีนและภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
(Atherosclerosis) โรคหัวใจ (Coronary artery disease) หรือโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke) 

จากการวจิยัของ ศุภรัตน์ ชาญวุธ (2555) ศึกษาความสัมพนัธ์ระหว่างระดบัโฮโมซิสเตอีนใน
เลือดกบัความหนาของ Intima media ของหลอดเลือดคาโรติดในประชากรทัว่ไป อายรุะหว่าง 18-80 ปี 
โดยใชแ้บบบนัทึกขอ้มูล ใชเ้คร่ืองตรวจคล่ืนเสียงความถ่ีสูงตรวจความหนาของ Intima media ของ
หลอดเลือด common carotid artery และระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือด มีผูเ้ขา้ร่วมโครงการวิจยั 289 คน 
เพศชาย 145 คน และเพศหญิง 144 คน ผลสรุปในกลุ่มประชากรทัว่ไปไม่พบความสัมพนัธ์อยา่งมี
นัยส าคญัทางสถิติระหว่างระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดกบัความหนาของ Intima media ของหลอด
เลือด common carotid artery แต่ในกลุ่มที่ สูบบุหร่ีพบความสัมพนัธ์อยา่งมีนัยส าคญัทางสถิติระหว่าง
ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดกบัความหนาของ Intima media ของหลอดเลือด common carotid artery  

จากการศึกษาของ El Oudi,  Aouni, Mazigh & Machghoul  (2011) ศึกษาความสัมพนัธ์ของ
ระดบัโฮโมซิสเตอีนกบัปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดในประชากรชาวตูนิเชีย จ  านวน 
706 ราย เป็นชาย 592 ราย เป็นหญิง 114 ราย พบว่าในกลุ่มคนที่มีระดับโฮโมซิสเตอีนสูง จะมี
ความสัมพนัธ์กบัระดบั total cholesterol อตัราส่วน Total cholesterol ต่อ HDL Apolipoprotein A และ 
Apolipoprotein B ที่สูงดว้ย  

จากงานวิจยัของ Held et al. (2008) ศึกษาระดับของโฮโมซิสเตอีนในเลือดกับ carotid 
artherosclerosis ในกลุ่มผูป่้วยที่มีความเส่ียงสูงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยวดัความหนาของชั้น 
tunica media (Carotid Intima-Media Thickness: IMT) และการเกิด plaque calcification ในผูป่้วย
เบาหวานหรือโรคหลอดเลือดจ านวน 923 ราย พบว่าระดบัของโฮโมซิสเตอีนมีความสัมพนัธ์อยา่งมี
นยัส าคญักบั plaque calcification score ซ่ึงเป็น ตวับ่งช้ีในการเกิด Atherosclerosis แต่ไม่สามารถสรุป
ความสมัพนัธก์บั intima-media thickness ไดอ้ยา่งชดัเจน  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Aouni%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22355947
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mazigh%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22355947
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Machghoul%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22355947
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จากงานวจิยัของ Cui et al. (2008) ศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่งโฮโมซิสเตอีนในประชากรชาว
เอเชีย อายรุะหวา่ง 40-79 ปี จ  านวน 39,242 ราย ติดตามระดบัโฮโมซิสเตอีนเป็นระยะเวลา 10 ปี พบว่า
มีจ  านวน 444 ราย เสียชีวิตจากโรคหัวใจ และหลอดเลือด (310 รายจากหลอดเลือดในสมองตีบหรือ
แตก 134 รายจากหลอดเลือดหวัใจ อุดตนั) โดยพบวา่ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดที่สูงมีความสัมพนัธ์
กบัอตัราการเสียชีวติ จากโรคหลอดเลือดหวัใจและหลอดเลือดสมองอยา่งมีนยัส าคญั  

จากงานวจิยัของ Moleerergpoom, Sura & Sritara (2004) ศึกษาความสัมพนัธ์ระหว่าง serum 
fasting homocysteine ระดับ folate และวิตามินบี 12 กบัการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ในผูป่้วยที่มี
อาการเขา้ไดก้บัโรคหลอดเลือดหวัใจจ านวน 301 ราย ยนืยนัดว้ยการตรวจหลอดเลือด Angiogram เป็น
ผูท้ี่มีปัญหาจริง 218 ราย และไม่มีการอุดตนั 83 ราย พบวา่ระดบัโฮโมซิสเตอีนมีความสัมพนัธ์กบัการ
เกิด CAD อยา่งมีนยัส าคญั ในขณะที่ระดบั folate และวติามินบี 12 ไม่มีความสมัพนัธใ์นเชิงสถิติ  

2.4.2 กรณศึีกษาความสัมพันธ์ระหว่างกระเทียมและระดับโฮโมซิสเตอีน 
จากงานวิจยัของ Budoff et al. (2009) ศึกษาถึงประสิทธิผลของกระเทียมบ่มสกดั 250 mg. 

ร่วมกบั วิตามินบี 12 100 ไมโครกรัม กรดโฟลิค 300 ไมโครกรัม วิตามินบี 6 12.5 มิลลิกรัม และ L-
arginine 100 มิลลิกรัมเทียบยาหลอก ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็งในผูท้ี่มีความเส่ียงต่อ
โรคหัวใจระดบัปานกลาง จ านวน 65 ราย วดัผลโดยใช ้ Coronary artery calcium scanning (CAC), 
Temperature rebound (TR), lipid profile, autoantibodies to malondialdehyde (MDA)-LDL, apoB-
immune complexes, oxidized phospholipids (OxPL) on apolipoprotein B-100 (OxPL/apoB), 
lipoprotein (a) [Lp (a)], C-reactive protein (CRP), homocysteine พบว่าที่ 1 ปี CAC progression Total 
cholesterol, LDL-C, homocysteine, IgG and IgM autoantibodies to MDA-LDL and apoB-immune 
complexes ลดลง และ TR HDL, OxPL/apoB, and Lp (a) เพิ่มขึ้นอยา่งมีนัยส าคญั จึงสรุปไดว้่าการ
รับประทานกระเทียมบ่มสกดัร่วมกบัอาหารเสริมดงักล่าวสามารถลด progression of Atherosclerosis 
และช่วยให ้oxidative biomarker และ vascular function ดีขึ้น  

2.4.3 กรณศึีกษาความสัมพันธ์ระหว่างวิตามินบี และระดับ Homocysteine 
จากการทดลองของ Keser, Ilich, Vrkić, iljević & Colić Barić (2013) ไดศ้ึกษาถึง

ประสิทธิผลของ การรับประทานโฟลิคและวติามินบี 12 ต่อระดบัของโฮโมซิสเตอีนซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียง
หน่ึงของภาวะกระดูกพรุน โดยท าการศึกษาในผูห้ญิงอาย ุ65-93 ปี จ  านวน 31 ราย ที่มีระดบัโฮโมซิส
เตอีนมากกว่า 10 µmol/l แบ่งให้รับประทานกรดโฟลิก 800 ไมโครกรัม ร่วมกับวิตามินบี 1000 
ไมโครกรัม เทียบยาหลอกเป็นระยะเวลา 4 เดือน พบว่ามีการลดลง ของระดบัโฮโมซิสเตอีนอยา่งมี
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นัยส าคญั แต่ไม่มีความแตกต่างกนัใน serum alkaline phosphatase และ C-terminal cross-linking 
telopeptide of type I collagen  

จากการทดลองของ Gariballa, Forster & Powers (2012) ให้ผูป่้วยสูงอายุ จ  านวน 236 ราย 
รับประทานเคร่ืองด่ืมวติามินบีรวม ซ่ึงประกอบดว้ยวิตามินบี 2 1.3 mg. บี 6 1.4 mg. บี 12 1.5 µg. และ
กรดโฟลิค 200 µg. เทียบกบัยาหลอกเป็นเวลา 6 สัปดาห์ พบว่าระดบัของโฮโมซิสเตอีนลดลงอยา่งมี
นยัส าคญั 

จากงานวิจยัของ Potter et al. (2009) ศึกษาความสัมพนัธ์ระหว่างวิตามินบี ระดบัโฮโมซิสเตอีน 
และการอักเสบที่ผนังหลอดเลือดแดง ท าการตรวจยืนยนัการอักเสบดว้ย (18)F-fluorodeoxygluose 
positron emission tomography ((18)F-FDG PET) ในผูป่้วยที่มีประวตัิโรคหลอดเลือดสมองจ านวน       
30 ราย โดยให้ทานวิตามินบี 6 25 mg. บี 12 0.5 mg. และกรดโฟลิค 2 mg.เทียบยาหลอก พบว่าระดบั        
โฮโมซิสเตอีนลดลงดว้ยวติามินบีได ้แต่ไม่มีผลต่อการอกัเสบที่ผนงัหลอดเลือด  
 



 
บทที่ 3 

การวจิัย 

3.1 รูปแบบการวจิยั 

เป็นการวจิยัเชิงการทดลองแบบสุ่มเฉพาะกลุ่ม (Experimental, Randomized, Controlled trial) 

3.2 ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง  

3.2.1 กลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา 
ประชากรกลุ่มชาย-หญิง ในช่วงอายุ 30-80 ปี และมีระดับโฮโมซิสเตอีนมากกว่า 7 

micromol/L. 

3.2.2 ขนาดของกลุ่มตัวอย่าง 
การค านวณหาขนาดของกลุ่มตวัอยา่ง 
โดยก าหนดจ านวนตวัอยา่งไดจ้ากการพจิารณาสูตร   

n0  =  Zα2 (α1
2 + α2

2) 
  d2 

 โดยก าหนด   
Z  =  Zα  =  ความเช่ือมัน่ที่ก  าหนด 95% = 1.64 

 α1
2
  =  ความแปรปรวนของระดบัโฮโมซิสเตอีนในผูท้ี่ทานกระเทียมบ่มสกดั = 3.12 

 α2
2
  =  ความแปรปรวนของระดบัโฮโมซิสเตอีนในผูท้ี่ทานวติามินบี = 2.22 

 d  =  ความคลาดเคล่ือนที่มากที่สุดที่ยอมให้เกิดขึ้ นได้เม่ือน าค่าตัวอย่างไป
ประมาณค่าประชากร = 2 
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 n0  =  1.642(3.12 + 2.22)  =  9.718 
 (2)2  

 ดงันั้น ตอ้งสุ่มตวัอยา่งอยา่งนอ้ย กลุ่มละ 10 ตวัอยา่ง 

3.3 ตัวแปรทีศึ่กษา  

ตัวแปรอิสระ  การลดระดบัโฮโมซิสเตอีนโดยการรับประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 mg/d 
การลดระดบัโฮโมซิสเตอีนโดยการรับประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 mg/d ร่วมกบัวิตามินบีขนาด
สูง (Vit B1 250 mg, vit B6 250 mg, vit B12 1 mg.) 

ตัวแปรตาม ระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือด 

3.4 ระเบียบวธีิวจิยั 

3.4.1 คุณสมบัติของผู้เข้าร่วมโครงการ (Inclusion criteria) 
3.4.1.1 เพศชาย หญิง สญัชาติไทย 
3.4.1.2 อาย ุ30-80 ปี 
3.4.1.3 สุขภาพร่างกายทัว่ไปอยูใ่นเกณฑป์กติ  
3.4.1.4 มีระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือดมากกวา่ 7 micromol/L. 
3.4.1.5 ไม่มีโรคประจ าตวั หรือมีแต่ไม่ไดรั้บการรักษาดว้ยยาใด 
3.4.1.6 ไม่ไดท้านอาหารเสริมอ่ืนใด 
3.4.1.7 รับทราบขอ้มูล และลงช่ือยนิยอมเขา้ร่วมโครงการวจิยั  

3.4.2 คุณสมบัติที่ไม่สามารถเข้าร่วมโครงการได้ (Exclusion criteria) 
3.4.2.1 ความผดิปกติของค่าตบัและไต (AST, ALT > 40 หรือ creatinine > 1.5) 
3.4.2.2 ผูท้ี่มีปัญหาโรคเลือด หรือใชย้าละลายลิ่มเลือด เช่น Warfarin, Ticlopidine 
3.4.2.3 ผูท้ี่ติดเช้ือ HIV หรือเป็นโรคเอดส์ 
3.4.2.4 หญิงตั้งครรภห์รือใหน้มบุตร  
3.4.2.5 มีประวตัิด่ืมแอลกอฮอล ์หรือสูบบุหร่ี 
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3.4.3 เกณฑ์การให้อาสาสมัครเลิกจากการวิจัย (Discontinuation criteria) 
3.4.3.1 เกิดอาการไม่พงึประสงคจ์ากผลิตภณัฑห์รือขั้นตอนในการวจิยั 
3.4.3.2 ทานอาหารเสริมในช่วงระยะเวลาท าการทดลอง 
3.4.3.3 ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัไม่สามารถรักษาความถ่ีในการเขา้มารับการทดลองไดต้ามเกณฑ ์
3.4.3.4 ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัตอ้งการออกจากการวจิยั 
3.4.3.5 ผูท้ี่ไม่สามารถติดตามผลการทดลองได ้
3.4.3.6 แพทยมี์ความเห็นใหย้ติุการทดลองเพือ่ความปลอดภยัของผูเ้ขา้ร่วมการทดลอง 

3.5 เคร่ืองมอืและอปุกรณ์ทีใ่ช้ในการวจิยั 

3.5.1 แบบบนัทึกประวตัิอาสาสมคัร 
3.5.2 ตารางบนัทึกการทานยา  
3.5.3 ผลตรวจเลือด 
3.5.4 กระเทียมบ่มสกดั แคปซูลละ 600 มิลลิกรัม จ านวน 2 แคปซูลต่อวนั 
3.5.5 วติามินบีขนาดสูง ซ่ึงประกอบดว้ยวติามินบี 1 250 mg. บี 6 250 mg. และบี 12 1 mg. 

3.6 วธีิการด าเนินการวจิยั 

ในการศึกษาคร้ังน้ี อาสาสมัครแต่ละคนจะได้รับการนัดหมายทั้งหมด 4 คร้ัง ใช้เวลาใน
การศึกษาทั้งส้ิน 8 สปัดาห์ 

นัดคร้ังที่ 1 อาสาสมคัรจะได้รับการช้ีแจงรายละเอียด จุดประสงค์งานวิจยั และเซ็นต์ใบ
ยนิยอมเขา้ร่วมงานวิจยั (Informed Consent) หลงัจากนั้นจะผ่านการซักประวติั ตรวจร่างกายอย่าง
ละเอียด และเก็บตวัอยา่งเลือด ส่งตรวจ BUN, Cr, AST, ALT, Homocysteine เพือ่คดักรองอาสาสมคัร 

นดัคร้ังที่ 2 อาสาสมคัรจะไดรั้บการแจง้ผลตรวจเลือด อาสาสมคัรที่ผา่นการคดัเลือก ไดรั้บค า
ช้ีแจงวตัถุประสงค ์วธีิการด าเนินการวิจยั รายละเอียดของผลิตภณัฑแ์ต่ละชนิด ประโยชน์ที่จะไดรั้บ 
และผลขา้งเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจยัอยา่งละเอียด อาสาสมัครทุกคนจะไดรั้บการสุ่มแจกยาให้
รับประทานเป็นยาแคปซูลทึบ ซ่ึงอาจเป็นกระเทียมบ่มสกดัและวิตามินบีขนาดสูงหรือยาหลอก โดย
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัจะไม่ทราบวา่ขา้งในเป็นอะไร อาสาสมคัรแต่ละคนจะไดรั้บยารหสัเดิมตลอด 8 สปัดาห์  
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นดัคร้ังที่ 3 นดัติดตามอาการหลงัทานยา สุขภาพทัว่ไป อาการขา้งเคียง และเจาะเลือดคร้ังที่ 2 
ในสปัดาห์ที่ 4 หลงัเร่ิมรับประทานยา  

นดัคร้ังที่ 4 นดัติดตามอาการหลงัทานยา สุขภาพทัว่ไป อาการขา้งเคียง และเจาะเลือดคร้ังที่ 3 
ในสปัดาห์ที่ 8 หลงัเร่ิมรับประทานยา  

อาสาสมคัรจะไดรั้บการแจง้ผลการตรวจเลือด ผลการวจิยั และความรู้ที่ไดจ้ากการวจิยัคร้ังน้ี  
รวมระยะเวลาทั้งส้ิน 8 สปัดาห์ 

 

 
 

ภาพที่ 3.1   กรอบแนวทางการวจิยั 
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3.7 การเกบ็รวบรวมข้อมูล 

ผูว้ิจยัเก็บรวบรวมและบนัทึกขอ้มูลเอง โดยเก็บจากผลการเจาะเลือดในวนัแรกก่อนผูป่้วย
รับประทานยา และในสัปดาห์ที่ 5 และ 10 หลงัรับประทานยา ในส่วนของการเก็บขอ้มูลทัว่ไปดา้น
สุขภาพของผูเ้ขา้ร่วมการทดลองจะใชว้ธีิเก็บขอ้มูลจากการซกัถามประวติั 

3.8 สถติิทีใ่ช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล 

ขอ้มูลที่ไดจ้ะน ามาท าการวเิคราะห์โดยใชโ้ปรแกรม SPSS version 11.5 และ Microsoft office 
excel 

3.8.1 วิเคราะห์ขอ้มูลพื้นฐานทัว่ไป (Demographic data) ของอาสาสมัครโดยใช้สถิติเชิง
พรรณนา (Descriptive analysis) ไดแ้ก่ จ  านวน ร้อยละ ค่าเฉล่ีย และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

3.8.2 ใชส้ถิติในการประเมินการเปล่ียนแปลงก่อนและหลงัการรักษา 
3.8.2.1 ถา้ขอ้มูลมีการกระจายแบบปกติ ใชส้ถิติเป็น T-test 
3.8.2.2 ถา้ขอ้มูลไม่มีการกระจายแบบปกติ ใชส้ถิติเป็น Mann-Whitney U test 

3.8.3 เทียบในกลุ่มเดียวกนั ก่อนหลงัทดลองใช ้ANOVA 
ระดบัความเช่ือมัน่ที่ใชใ้นการวเิคราะห์ผลที่ไดจ้ากการศึกษาคร้ังน้ีคือ ร้อยละ 95CI (p < 0.05) 

3.9 ข้อพจิารณาด้านจริยธรรม (Ethical Consideration) 

 ก่อนด าเนินการวิจยั ผูศึ้กษาจะท าการส่งโครงร่างของการศึกษาวิจยัคร้ังน้ี เพื่อขอรับการ
รับรองอนุญาตจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม มหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง และเม่ือได้รับการ
รับรองจึงได ้ด าเนินการเก็บขอ้มูล เน่ืองจากขอ้มูลส่วนบุคคลเก่ียวกบัโรคประจ าตวัของผูป่้วยรวมถึง
การเก็บตวัอยา่งเลือด และการตรวจร่างกาย เป็นสิทธิของผูป่้วย การศึกษาน้ีขอ้มูลส่วนบุคคลจะไม่มี
การเปิดเผย โดยผูว้จิยัจะรักษาความลบัโดยไม่เปิดเผยต่อสาธารณะ การน าเสนอขอ้มูลทั้งหมดจะเป็น
ภาพรวมไม่แสดงเป็นรายบุคคล หรือปรากฏช่ือในงานวิจยั ผูเ้ขา้ร่วมงานวิจยัมีสิทธิที่จะปฏิเสธการ
ตอบค าถามไดท้ั้งหมดและสามารถถอนตวัไดเ้ม่ือไม่อยากร่วมหรือรู้สึกไม่สบายใจในการมีส่วนร่วม
ในการวจิยัคร้ังน้ี  
 



 
บทที่ 4 

ผลการวจิัย 

การศึกษาคร้ังน้ีเป็นการวิจยัเชิงทดลองทางคลินิก โดยมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาผลของ
กระเทียมบ่มสกดั (Aged garlic extract) ในการลดระดบัของโฮโมซิสเตอีน (Homocysteine) ในเลือด 
โดยไดท้  าการศึกษาในอาสาสมคัรเพศชายและหญิงอาย ุ30-80 ปี ที่มารับบริการในโรงพยาบาลแม่ฟ้า
หลวง ซ่ึงสามารถมาตรวจติดตามการรักษาไดจ้  านวนทั้งส้ิน 20 ราย โดยท าการสุ่มเลือกเป็น 2 กลุ่ม คือ 
กลุ่มที่หน่ึง รับประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 mg ต่อวนั และกลุ่มที่สอง รับประทานกระเทียมบ่ม
สกดั 1,200 mg ร่วมกบัวติามินบีขนาดสูง ซ่ึงผลการวิเคราะห์ขอ้มูลจากผลการทดลองสามารถแบ่งได้
เป็น 4 ขั้นตอน ดงัน้ี 

1. ลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง 
2. ผลการวเิคราะห์ขอ้มูลระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือด 
3. ผลการวเิคราะห์ขอ้มูลความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
4. ผลการวเิคราะห์ขอ้มูลการท างานของไตและตบั 

4.1 ลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุ่มตัวอย่าง 

ขอ้มูลประชากรศาสตร์ 
อาสาสมัครเพศชายและหญิงอายุ 30-80 ปี ที่มีระดับของโฮโมซิสเตอีนในเลือดสูงกว่า            

7 μmol/L และสามารถเข้ารับการตรวจติดตามผลที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแม่ ฟ้าหลวง 
กรุงเทพมหานคร จ านวน 20 คน โดยเลือกสุ่มเป็น 2 กลุ่ม ไดแ้ก่ กลุ่ม A ไดรั้บประทานกระเทียมบ่ม
สกดั 1,200 mg ต่อวนั และกลุ่ม B ไดรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดั 1,200 mg ต่อวนั ร่วมกบัวิตามินบี
ขนาดสูง ซ่ึงประกอบดว้ยวติามินบี1 250 mg. วติามินบี6 250 mg. และวติามินบี12 1 mg. ต่อวนั 

มีรายละเอียดลกัษณะโดยทัว่ไปของผูเ้ขา้ร่วมวจิยั ดงัแสดงในตารางที่ 4.1 
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ตารางที่ 4.1  ลกัษณะทัว่ไปของผูเ้ขา้ร่วมวจิยั 

ลักษณะทั่วไป 
กลุ่ม A [n=10] 
ชาย 0 คน 
หญิง 10 คน 

กลุ่ม B [n = 10] 
ชาย 4 คน 
หญิง 6 คน 

t p-value 

อาย ุ(ปี)      
 Mean ± S.D. 50.10 ± 8.65 56.20 ± 6.58 -1.775 0.093 
 Min-Max 42-69 42-64   
Baseline      
 Homocysteine (μmol/l) 10.91 ± 3.08 11.39 ± 3.13 -0.529 0.597 
 Hb (g/dl) 12.45 ± 0.94 13.49 ± 1.36 -1.099 0.272 
 Hct (%) 38.07 ± 2.39 40.65 ± 3.08 2.092 0.051 
 MCV (fl) 82.30 ± 9.46 85.40 ± 6.90 -0.605 0.545 
 MCH (pg) 26.98 ± 3.79 28.52 ± 3.03 -0.945 0.345 
 MCHC (g/dl) 32.71 ± 1.05 33.26 ± 1.25 -1.364 0.172 
 WBC (x103/mm3) 6.76 ± 1.63 6.68 ± 1.44 -0.116 0.909 
 Platelet (x103/mm3) 299.70 ± 49.78 256.50 ± 55.24 -1.837 0.083 
 BUN (mg/dl) 11.44 ± 2.10 12.24 ± 2.73 0.735 0.472 
 Cr (mg/dl) 0.78 ± 0.15 0.97 ± 0.20 2.437 0.025* 
 AST (U/L) 19.70 ± 5.25 17.40 ± 4.88 -0.685 0.493 
 ALT (U/L) 17.50 ± 10.05 13.00 ± 4.22 0.115 0.208 

หมายเหตุ.  *ค  านวณโดยสถิติ Student t-test หรือ Mann-Whitney U-test 

จากตารางที่ 4.1 ลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง พบวา่กลุ่มตวัอยา่งที่ศึกษาคร้ังน้ี เป็นเพศชาย
ทั้งหมด 4 คน และเพศหญิงทั้งหมด 16 คน ซ่ึงมีอายเุฉล่ียรวม 53.15 ± 8.11 ปี โดยผูเ้ขา้ร่วมวิจยัที่อายุ
น้อยที่สุดคือ 42 ปี และอายุมากที่สุดคือ 69 ปี และเม่ือพิจารณาในกลุ่มยอ่ยหลังจากการสุ่มตวัอยา่ง
พบวา่ ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัในกลุ่มตวัอยา่ง A เป็นเพศหญิงทุกรายจ านวน 10 คนซ่ึงมีอายเุฉล่ีย 50.10 ± 8.65 ปี 
โดยผูเ้ขา้ร่วมวิจยัที่อายุน้อยที่สุดคือ 42 ปี และอายมุากที่สุดคือ 69 ปี ขณะที่ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัในกลุ่ม
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ตวัอยา่ง B เป็นเพศหญิง 4 คน และเพศชาย 6 คน ซ่ึงมีอายเุฉล่ีย 56.20 ± 6.58 ปี โดยผูเ้ขา้ร่วมวิจยัที่อายุ
น้อยที่สุดคือ 42 ปี และอายมุากที่สุดคือ 64 ปี ซ่ึงพบว่าค่าเฉล่ียอายไุม่แตกต่างกนัระหว่างกลุ่ม (p = 
0.093) นอกจากน้ีเม่ือเปรียบเทียบค่าผลเลือดก่อนการรักษาทั้งกลุ่ม A และ B พบว่า มีค่าเฉล่ียของ
พารามิเตอร์ส่วนใหญ่ไม่แตกต่างกนั ยกเวน้ ค่า Creatinine ซ่ึงพบว่า ในกลุ่ม B มีค่า Creatinine สูงกว่า
กลุ่ม A อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p = 0.025) 

ทั้งน้ีผูเ้ขา้ร่วมวิจยัทุกรายปฏิเสธโรคประจ าตวั, การตั้งครรภ,์ การใชย้าหรืออาหารเสริมเป็น
ประจ า, การแพย้า, การด่ืมสุราและสูบบุหร่ี  

4.2 ผลการวเิคราะห์ข้อมูลระดบัโฮโมซิสเตอนีในเลอืด 

ผลการตรวจระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดทั้ งก่อนการรักษา ในสัปดาห์ที่ 4 และ 8 ของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด ไดแ้สดงไวด้งัตารางที่ 4.2 

ตารางที่ 4.2 ค่าผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดทั้งก่อนการรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 

หมายเลข 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือด (µmol/l) 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
1 9.56 7.55 11.05 
2 11.43 9.45 12.84 
3 10.23 11.12 12.25 
4 11.32 12.34 14.1 
5 9.46 8.85 9.28 
6 10.76 10.02 6.15 
7 11.39 7.49 6.88 
8 12.91 15.18 15.94 
9 8.55 11.67 10.43 
10 8.43 12.43 10.15 
11 9.4 7.7 9.48 
12 11.12 10.99 11.62 
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ตารางที่ 4.2 (ต่อ) 

หมายเลข 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือด (µmol/l) 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 

13 9.73 9.68 9 
14 18.59 20.68 17.27 
15 12.66 6.11 12.16 
16 9.92 12.68 8.97 
17 19.72 21.56 18.26 
18 10.6 8.62 9.11 
19 8.82 10.06 8.91 
20 8.41 9.3 8.67 

จากตารางที่ 4.2 แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการวิเคราะห์ผลการตรวจระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดทั้ง
ก่อนการรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด ไดแ้สดงไวด้งัตารางที่ 4.3 

ตารางที่ 4.3 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดทั้งก่อนการรักษา ในสัปดาห์ที่ 4 
และ 8 

Homocysteine (µmol/l) ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 11.15 ± 3.03 11.17 ± 4.02 11.13 ± 3.25 
กลุ่ม A 10.91 ± 3.08 10.69 ± 3.99 10.87 ± 2.92 
กลุ่ม B 11.39 ± 3.13 11.66 ± 4.21 11.39 ± 3.69 

แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของค่าเฉล่ียระดบัโฮโมซิสเตอีนใน
เลือดระหวา่งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 หลงัผลการสุ่มเลือกเป็นกลุ่ม A และ B โดยพิจารณาใช้
สถิติ One-way ANOVA ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.4 
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ตารางที่ 4.4 ผลเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหว่างก่อนการ
รักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของกลุ่ม A และ B 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. 
Mean 

difference 
p-value 

กลุ่ม A ก่อนการรักษา 10.91 ± 3.08 สปัดาห์ที่ 4 10.69 ± 3.99 -0.265 0.987 
  สปัดาห์ที่ 8 10.87 ± 2.92 0.005 1.000 
สปัดาห์ที่ 4 10.69 ± 3.99 สปัดาห์ที่ 8 10.87 ± 2.92 0.270 0.987 

กลุ่ม B ก่อนการรักษา 11.39 ± 3.13 สปัดาห์ที่ 4 11.66 ± 4.21 0.218 0.990 
  สปัดาห์ที่ 8 11.39 ± 3.69 0.044 1.000 
สปัดาห์ที่ 4 11.66 ± 4.21 สปัดาห์ที่ 8 11.39 ± 3.69 -0.174 0.993 

หมายเหตุ. p-value compared among 3 groups with one-way ANOVA and Scheffe method, * 
Significant at p < 0.05 

 

ภาพที่ 4.1 ผลเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหวา่งก่อนการ
รักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของกลุ่ม A และ B 

จากตารางที่ 4.4 และภาพที่ 4.1 ผลการเปรียบเทียบผลต่างของค่าเฉล่ียของระดบัโฮโมซิสเต
อีนในเลือดทั้งในผูเ้ข้าร่วมวิจยักลุ่ม A และ B พบว่าไม่มีค่าพารามิเตอร์ใดที่แตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติทั้งก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 และ 8 นอกจากน้ี แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการเปรียบเทียบ

10 

10.5 

11 

11.5 

12 

Week 0 Week 4 Week 8 

Homocysteine 

AGE + Placebo 

AGE + Vit B 



29 

ความแตกต่างค่าเฉล่ียของแต่ละพารามิเตอร์ในแต่ละช่วงเวลาระหว่างกลุ่ม A และกลุ่ม B ไดผ้ลดัง
แสดงในตารางที่ 4.5 

ตารางที่ 4.5 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหว่างกลุ่ม A 
และ B ในช่วงเวลาต่าง ๆ  

Homocysteine (µmol/l) 
Mean± S.D. 

df t p-value 
กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 

ก่อนการรักษา 11.39 ± 3.13 10.91 ± 3.08 18 -0.529 0.597 
สปัดาห์ที่ 4 11.66 ± 4.21 10.69 ± 3.99 18 0.753 0.606 
สปัดาห์ที่ 8 11.39 ± 3.69 10.87 ± 2.92 18 0.453 0.732 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test, * 
Significant at p < 0.05 

 
  

ภาพที่ 4.2 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหว่างกลุ่ม A
และ B ในช่วงเวลาต่าง ๆ  

จากตารางที่ 4.5 และภาพที่ 4.2 พบว่า ไม่มีความแตกต่างอยา่งมีนัยส าคญัทางสถิติในผลต่าง
ค่าเฉล่ียของระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหวา่งกลุ่ม A และ B ทั้งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 

10 

10.5 

11 

11.5 

12 
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Homocysteine 
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4.3 ผลการวเิคราะห์ข้อมูลความสมบูรณ์ของเมด็เลอืด 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดทั้งก่อนการรักษา ใน
สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด ไดแ้สดงไวด้งัตารางที่ 4.6 – 4.8 

ตารางที่ 4.6 ผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดก่อนการรักษาของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ก่อนการรักษา 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

1 13.1 38.9 80.4 27.1 33.7 7.24 315 
2 13.2 38.6 77.4 26.5 34.2 7.29 367 
3 13.1 39.5 92.9 30.8 33.2 9.68 324 
4 14.5 42.7 89.3 30.3 34.0 6.54 260 
5 12.9 38.7 88.2 29.4 33.3 6.74 210 
6 11.9 38.9 69.1 21.1 30.6 5.55 190 
7 10.8 36.5 73.9 21.9 29.6 5.85 361 
8 15.2 45.4 91.9 30.8 33.5 9.36 233 
9 13.0 38.4 90.1 30.5 33.9 6.01 230 
10 11.0 32.6 83.4 28.1 33.7 6.00 283 
11 12.9 38.6 88.1 29.5 33.4 7.34 327 
12 14.9 43.2 90.0 31.0 34.5 5.08 347 
13 11.9 35.6 90.4 30.2 33.4 4.65 244 
14 13.0 41.1 79.2 25.0 31.6 6.03 278 
15 12.4 37.3 86.1 28.6 33.2 7.71 229 
16 12.3 40.3 81.1 26.2 31.6 8.21 240 
17 15.3 44.2 85.5 29.6 34.6 6.04 199 
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ตารางที่ 4.6 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ก่อนการรักษา 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

18 13.3 40.1 85.7 28.4 33.2 8.16 273 
19 11.7 37.2 62.2 19.6 31.5 7.16 307 
20 13.0 39.4 92.1 30.4 33.0 3.66 345 

ตารางที่ 4.7 ค่าผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดในสัปดาห์ที่ 4 
ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฎิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ในสัปดาห์ที ่4 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

1 12.8 37.5 79.3 27.1 34.1 8.67 264 
2 12.8 37.9 77.5 26.2 33.8 5.21 368 
3 13.4 41.0 93.4 30.5 32.7 7.93 340 
4 14.7 44.2 90.0 29.9 33.3 7.3 255 
5 14.0 41.8 88.4 29.6 33.5 7.98 194 
6 11.8 38.0 38.0 21.1 31.1 6.57 198 
7 10.8 35.1 73.4 22.6 30.8 6.66 248 
8 14.7 43.9 91.6 30.7 33.5 11.24 262 
9 13.5 39.9 89.7 30.3 33.8 6.48 224 
10 10.9 32.8 82.6 27.5 33.2 4.47 283 
11 12.8 37.9 86.9 29.4 33.8 6.43 220 
12 14.7 42.6 89.5 30.9 34.5 5.73 349 
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ตารางที่ 4.7 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ในสัปดาห์ที ่4 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

13 11.6 34.9 89.5 29.7 33.2 6.22 258 
14 13.3 42.3 78.9 24.8 31.4 7.45 315 
15 11.9 35.6 85.2 28.5 33.4 9.68 240 
16 11.1 36.3 75.6 23.1 30.6 7.88 368 
17 15.0 43.8 85.9 29.4 34.2 5.88 224 
18 13.1 39.0 84.2 28.3 33.6 8.47 229 
19 11.5 35.8 62.0 19.9 32.1 7.69 304 
20 13.1 40.5 93.1 30.1 32.3 4.54 373 

 

ตารางที่ 4.8 ค่าผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดในสัปดาห์ที่ 8 
ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฎิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ในสัปดาห์ที ่8 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

1 13.1 38.7 79.0 26.7 33.9 7.69 292 
2 12.8 38.5 77.9 25.9 33.2 5.06 357 
3 13.1 39.9 92.8 30.5 32.8 7.89 331 
4 15.3 45.7 90.5 30.3 33.5 8.38 279 
5 14.0 41.3 89.5 27.7 33.3 8.41 281 
6 11.5 36.1 67.1 21.4 31.9 6.31 204 
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ตารางที่ 4.8 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วม
วิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
ในสัปดาห์ที ่8 

Hb 
(g/dl) 

Hct 
(%) 

MCV 
(fl) 

MCH 
(pg) 

MCHC 
(g/dl) 

WBC 
(103/mm3) 

Platelet 
(103/mm3) 

7 11.5 37.6 73.9 22.6 30.6 2.64 231 
8 14.5 42.6 89.9 30.6 34.0 10.51 227 
9 13.3 39.1 88.9 30.2 34.0 6.27 226 
10 10.8 32.6 81.5 27.0 33.1 5.42 320 
11 13.1 38.6 87.1 29.6 33.9 6.95 319 
12 14.6 41.7 88.7 31.1 35.0 5.57 375 
13 11.9 35.5 89.2 29.9 33.5 5.59 290 
14 13.5 42.7 78.3 24.8 31.6 6.99 311 
15 12.4 36.9 86.0 28.9 33.6 8.99 202 
16 11.1 35.7 74.8 23.3 31.1 6.96 347 
17 15.0 43.9 85.9 29.4 34.2 6.57 206 
18 12.6 37.2 84.5 28.6 33.9 7.27 222 
19 11.4 35.9 63.2 20.1 31.8 7.42 275 
20 13.5 41.0 92.1 30.3 32.9 4.07 330 

จากตารางที่ 4.6-4.8 แพทยผ์ูว้ิจยัได้วิเคราะห์ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการในด้านความ
สมบูรณ์ของเม็ดเลือดทั้งก่อนการรักษา ในสัปดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัทั้งหมด ดงัแสดงใน
ตารางที่ 4.9 
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ตารางที่ 4.9 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดทั้งก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 

Hb (g/dl) 12.97 ± 1.26 12.88 ± 1.33 12.95 ± 1.32 
Hct (%) 39.36 ± 2.99 39.04 ± 3.39 39.06 ± 3.29 
MCV (fl) 83.85 ± 8.21 81.74 ± 12.90 83.04 ± 8.36 
MCH (pg) 27.75 ± 3.43 27.48 ± 3.41 27.45 ± 3.37 
MCHC (g/dl) 32.99 ± 1.32 32.95 ± 1.17 33.09 ± 1.14 
WBC (x103/mm3) 6.72 ± 1.50 7.12 ± 1.67 6.75 ± 1.77 
Platelet (x103/mm3) 278.10 ± 55.77 275.80 ± 58.43 281.25 ± 55.10 

จากตารางที่ 4.9 แพทยผ์ูว้จิยัตอ้งการทราบความแตกต่างทางสถิติของแต่ละพารามิเตอร์ก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 หลงัผลการสุ่มเลือกเป็นกลุ่ม A และ B ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.10-
4.11  

ตารางที่ 4.10 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดทั้งก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัในกลุ่ม A 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยในกลุ่ม A 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
Hb (g/dl) 12.45 ± 0.94 12.43 ± 1.06 12.49 ± 0.96 
Hct (%) 38.07 ± 2.39 37.99 ± 3.06 38.14 ± 2.82 
MCV (fl) 82.30 ± 9.46 82.00 ± 9.61 81.91 ± 9.06 
MCH (pg) 26.98 ± 3.79 26.87 ± 3.53 26.89 ± 2.53 
MCHC (g/dl) 32.71 ± 1.05 32.71 ± 1.04 32.75 ± 1.10 
WBC (x103/mm3) 6.76 ± 1.63 6.86 ± 1.72 6.20 ± 1.92 
Platelet (x103/mm3) 299.70 ± 49.78 292.40 ± 56.40 280.50 ± 56.15 
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ตารางที่ 4.11 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดทั้งก่อน
การรักษา, ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัในกลุ่ม B 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยในกลุ่ม B 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 

Hb (g/dl) 13.49 ± 1.36 13.32 ± 1.48 13.41 ± 1.51 
Hct (%) 40.65 ± 3.08 40.09 ± 3.52 39.98 ± 3.60 
MCV (fl) 85.40 ± 6.90 81.47 ± 16.09 84.17 ± 7.92 
MCH (pg) 28.52 ± 3.03 28.09 ± 3.35 28.00 ± 3.29 
MCHC (g/dl) 33.26 ± 1.25 33.18 ± 1.30 33.43 ± 1.14 
WBC (x103/mm3) 6.68 ± 1.44 7.39 ± 1.67 7.30 ± 1.51 
Platelet (x103/mm3) 256.50 ± 55.24 259.20 ± 58.43 282.00 ± 57.06 

แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของค่าเฉล่ียในแต่ละพารามิเตอร์ทั้ง
ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 และ 8 หลงัผลการสุ่มเลือกเป็นกลุ่ม A และ B โดยพิจารณาใชส้ถิติ One-
way ANOVA ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.12-4.13 และภาพที่ 4.3 

ตารางที่ 4.12 ผลวเิคราะห์ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ด
เลือดระหวา่งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ในผูเ้ขา้ร่วมวจิยักลุ่ม A 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. 
Mean 

difference 
p-value 

Hb ก่อนการรักษา 12.45 ± 0.94 สัปดาห์ท่ี 4 12.43 ± 1.06 0.020 0.999 
  สัปดาห์ท่ี 8 12.49 ± 0.96 -0.040 0.996 
สัปดาห์ท่ี 4 12.43 ± 1.06 สัปดาห์ท่ี 8 12.49 ± 0.96 -0.060 0.991 

Hct ก่อนการรักษา 38.07 ± 2.39 สัปดาห์ท่ี 4 37.99 ± 3.06 0.080 0.998 
  สัปดาห์ท่ี 8 38.14 ± 2.82 -0.070 0.998 
สัปดาห์ท่ี 4 37.99 ± 3.06 สัปดาห์ท่ี 8 38.14 ± 2.82 -0.150 0.993 

MCV ก่อนการรักษา 82.30 ± 9.46 สัปดาห์ท่ี 4 82.00 ± 9.61 0.030 0.997 
  สัปดาห์ท่ี 8 81.91 ± 9.06 0.390 0.996 
สัปดาห์ท่ี 4 82.00 ± 9.61 สัปดาห์ท่ี 8 81.91 ± 9.06 0.090 1.000 
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ตารางที่ 4.12 (ต่อ) 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. 
Mean 

difference 
p-value 

MCH ก่อนการรักษา 26.98 ± 3.79 สัปดาห์ท่ี 4 26.87 ± 3.53 0.110 0.998 
  สัปดาห์ท่ี 8 26.89 ± 2.53 0.090 0.998 
สัปดาห์ท่ี 4 26.87 ± 3.53 สัปดาห์ท่ี 8 26.89 ± 2.53 -0.020 1.000 

MCHC ก่อนการรักษา 32.71 ± 1.05 สัปดาห์ท่ี 4 32.71 ± 1.04 0.000 1.000 
  สัปดาห์ท่ี 8 32.75 ± 1.10 -0.040 0.997 
สัปดาห์ท่ี 4 32.71 ± 1.04 สัปดาห์ท่ี 8 32.75 ± 1.10 -0.040 0.997 

WBC ก่อนการรักษา 6.76 ± 1.63 สัปดาห์ท่ี 4 6.86 ± 1.72 -0.103 0.991 
  สัปดาห์ท่ี 8 6.20 ± 1.92 0.553 0.783 
สัปดาห์ท่ี 4 6.86 ± 1.72 สัปดาห์ท่ี 8 6.20 ± 1.92 0.656 0.710 

Platelet ก่อนการรักษา 299.70 ± 49.78 สัปดาห์ท่ี 4 292.40 ± 56.40 7.300 0.956 
  สัปดาห์ท่ี 8 280.50 ± 56.15 19.200 0.733 
สัปดาห์ท่ี 4 292.40 ± 56.40 สัปดาห์ท่ี 8 280.50 ± 56.15 11.900 0.887 

หมายเหตุ. p-value compared among 3 groups with one-way ANOVA and Scheffe method, * 
Significant at p < 0.05 

ตารางที่ 4.13 ผลวเิคราะห์ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์ของเม็ด
เลือดระหวา่งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ในผูเ้ขา้ร่วมวจิยักลุ่ม B 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. 
Mean 

difference 
p-value 

Hb ก่อนการรักษา 13.49 ± 1.36 สัปดาห์ท่ี 4 13.32 ± 1.48 0.170 0.966 
  สัปดาห์ท่ี 8 12.49 ± 0.96 0.080 0.992 
สัปดาห์ท่ี 4 13.32 ± 1.48 สัปดาห์ท่ี 8 12.49 ± 0.96 -0.090 0.990 

Hct ก่อนการรักษา 40.65 ± 3.08 สัปดาห์ท่ี 4 40.09 ± 3.52 0.560 0.935 
  สัปดาห์ท่ี 8 38.14 ± 2.82 0.670 0.908 
สัปดาห์ท่ี 4 40.09 ± 3.52 สัปดาห์ท่ี 8 38.14 ± 2.82 0.110 0.997 
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ตารางที่ 4.13 (ต่อ) 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. 
Mean 

difference 
p-value 

MCV ก่อนการรักษา 85.40 ± 6.90 สัปดาห์ท่ี 4 81.47 ± 16.09 3.930 0.733 
  สัปดาห์ท่ี 8 81.91 ± 9.06 1.230 0.970 
สัปดาห์ท่ี 4 81.47 ± 16.09 สัปดาห์ท่ี 8 81.91 ± 9.06 -2.700 0.863 

MCH ก่อนการรักษา 28.52 ± 3.03 สัปดาห์ท่ี 4 28.09 ± 3.35 0.430 0.957 
  สัปดาห์ท่ี 8 26.89 ± 2.53 0.520 0.937 
สัปดาห์ท่ี 4 28.09 ± 3.35 สัปดาห์ท่ี 8 26.89 ± 2.53 0.090 0.998 

MCHC ก่อนการรักษา 33.26 ± 1.25 สัปดาห์ท่ี 4 33.18 ± 1.30 0.080 0.989 
  สัปดาห์ท่ี 8 32.75 ± 1.10 -0.170 0.953 
สัปดาห์ท่ี 4 33.18 ± 1.30 สัปดาห์ท่ี 8 32.75 ± 1.10 -0.250 0.902 

WBC ก่อนการรักษา 6.68 ± 1.44 สัปดาห์ท่ี 4 7.39 ± 1.67 -0.715 0.591 
  สัปดาห์ท่ี 8 6.20 ± 1.92 -0.619 0.673 
สัปดาห์ท่ี 4 7.39 ± 1.67 สัปดาห์ท่ี 8 6.20 ± 1.92 0.096 0.990 

Platelet ก่อนการรักษา 256.50 ± 55.24 สัปดาห์ท่ี 4 259.20 ± 58.43 -2.700 0.994 
  สัปดาห์ท่ี 8 280.50 ± 56.15 -25.500 0.611 
สัปดาห์ท่ี 4 259.20 ± 58.43 สัปดาห์ท่ี 8 280.50 ± 56.15 -22.800 0.674 

หมายเหตุ. p-value compared among 3 groups with one-way ANOVA and Scheffe method, * 
Significant at p < 0.05 
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ภาพที่ 4.3  ผลเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดระหว่างก่อนการ

รักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของกลุ่ม A และ B 
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จากตารางที่ 4.12-4.13 ผลการเปรียบเทียบผลต่างของค่าเฉล่ียของค่าพารามิเตอร์ต่าง ๆ ในดา้น
ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดในผูเ้ขา้ร่วมวิจยักลุ่ม A และ B พบว่าไม่มีค่าพารามิเตอร์ใดที่แตกต่างกนั
อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติทั้งก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 และ 8 นอกจากน้ี แพทยผ์ูว้ิจยัยงัตอ้งการ
เปรียบเทียบความแตกต่างค่าเฉล่ียของแต่ละพารามิเตอร์ในแต่ละช่วงเวลา ระหว่างกลุ่ม A และกลุ่ม B 
ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.14 

ตารางที่ 4.14 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์
ของเม็ดเลือดระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงก่อนการรักษา 

พารามิเตอร์ 
(ก่อนการรักษา) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 
Hb (g/dl) 13.49 ± 1.36 13.49 ± 1.36 18 -1.099 0.272 
Hct (%) 40.65 ± 3.08 40.65 ± 3.08 18 2.092 0.051 
MCV (fl) 85.40 ± 6.90 85.40 ± 6.90 18 0.838 0.413 
MCH (pg) 28.52 ± 3.03 28.52 ± 3.03 18 -0.945 0.345 
MCHC (g/dl) 33.26 ± 1.25 33.26 ± 1.25 18 -1.364 0.172 
WBC (x103/mm3) 6.68 ± 1.44 6.68 ± 1.44 18 -0.116 0.909 
Plt (x103/mm3) 256.50 ± 55.24 256.50 ± 55.24 18 -1.837 0.083 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test, * 
Significant at p < 0.05 
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ตารางที่ 4.15 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์
ของเม็ดเลือดระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงสปัดาห์ที่ 4 

พารามิเตอร์ 
(สัปดาห์ที่ 4) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 

Hb (g/dl) 12.43 ± 1.06 13.32 ± 1.48 18 1.548 0.139 
Hct (%) 37.99 ± 3.06 40.09 ± 3.52 18 1.423 0.172 
MCV (fl) 82.00 ± 9.61 81.47 ± 16.09 18 -0.529 0.597 
MCH (pg) 26.87 ± 3.53 28.09 ± 3.35 18 -0.907 0.364 
MCHC (g/dl) 32.71 ± 1.04 33.18 ± 1.30 18 -1.174 0.240 
WBC (x103/mm3) 6.86 ± 1.72 7.39 ± 1.67 18 0.701 0.492 
Plt (x103/mm3) 292.40 ± 56.40 259.20 ± 58.43 18 -1.286 0.198 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test, * 
Significant at p < 0.05 

ตารางที่ 4.16 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นความสมบูรณ์
ของเม็ดเลือดระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงสปัดาห์ที่ 8 

พารามิเตอร์ 
(สัปดาห์ที่ 8) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 
Hb (g/dl) 12.49 ± 0.96 13.41 ± 1.51 18 1.629 0.121 
Hct (%) 38.14 ± 2.82 39.98 ± 3.60 18 1.272 0.219 
MCV (fl) 81.91 ± 9.06 84.17 ± 7.92 18 -0.680 0.496 
MCH (pg) 26.89 ± 2.53 28.00 ± 3.29 18 -0.870 0.384 
MCHC (g/dl) 32.75 ± 1.10 33.43 ± 1.14 18 1.362 0.190 
WBC (x103/mm3) 6.20 ± 1.92 7.30 ± 1.51 18 1.416 0.174 
Plt (x103/mm3) 280.50 ± 56.15 282.00 ± 57.06 18 0.059 0.953 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test, * 
Significant at p < 0.05 



41 

จากตารางที่ 4.14-4.16 และภาพที่ 4.4 พบว่า ไม่มีความแตกต่างอยา่งมีนัยส าคญัทางสถิติใน
ทุกค่าพารามิเตอร์ดา้นความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดระหวา่งกลุ่ม A และ B ทั้งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 
และ 8 

 

 

 

 

ภาพที่ 4.4  ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดระหว่างกลุ่ม A 
และ B ในช่วงเวลาต่าง ๆ 
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4.4 ผลการวเิคราะห์ข้อมูลการท างานของไตและตับ 

ผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัทั้งก่อนการรักษา ในสัปดาห์
ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด ไดแ้สดงไวด้งัตารางที่ 4.17-4.19 

ตารางที่ 4.17 ค่าผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัก่อนการรักษาของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ก่อนการรักษา 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 
1 10.3 0.67 14 8 
2 9.7 0.67 15 14 
3 11.8 0.71 29 40 
4 13.2 1.28 16 20 
5 12.6 0.79 13 11 
6 10.6 0.96 23 7 
7 10.1 0.79 14 4 
8 14.2 1.16 29 15 
9 9.1 0.82 13 9 
10 11.1 0.72 15 9 
11 13.2 0.84 16 14 
12 15.9 1.1 17 13 
13 14.6 1.18 15 9 
14 9.9 0.87 20 24 
15 14.8 0.98 22 21 
16 11.5 0.89 15 16 
17 6.3 0.85 16 17 
18 15 1.04 22 18 
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ตารางที่ 4.17 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ก่อนการรักษา 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 
19 10.3 0.6 23 20 
20 12.6 0.61 24 16 

ตารางที่ 4.18 ค่าผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัในสัปดาห์ที่ 4 ของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ในสัปดาห์ที่ 4 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 

1 7 0.7 13 8 
2 9.6 0.67 26 34 
3 4.8 0.82 30 40 
4 16.2 1 20 25 
5 13.2 0.67 16 18 
6 12.2 0.78 21 7 
7 8.3 0.67 10 4 
8 13.9 1.16 29 17 
9 8.4 0.65 14 9 
10 11.4 0.74 14 11 
11 13.4 0.75 27 30 
12 14.7 1.11 21 18 
13 19 1.18 13 9 
14 8.4 0.87 17 18 
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ตารางที่ 4.18 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ในสัปดาห์ที่ 4 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 
15 15.7 0.88 24 19 
16 10.4 0.8 17 19 
17 9.3 0.96 16 20 
18 16.9 0.86 15 12 
19 11.6 0.63 17 12 
20 13.9 0.66 24 15 

ตารางที่ 4.19 ค่าผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัในสัปดาห์ที่ 8 ของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ในสัปดาห์ที่ 8 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 
1 10.5 0.58 14 11 
2 10.9 0.59 17 19 
3 17.1 0.87 19 21 
4 12.7 1.04 22 26 
5 13.6 0.61 59 17 
6 15.3 0.86 18 7 
7 8.1 0.69 22 6 
8 10.3 1.14 35 22 
9 6.4 0.81 14 8 
10 9.4 0.75 12 9 
11 15.6 0.8 25 25 
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ตารางที่ 4.19 (ต่อ) 

หมายเลข
ผู้เข้าร่วมวิจัย 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการด้านการท างานของไตและตับ 
ในสัปดาห์ที่ 8 

BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) AST (U/L) ALT (U/L) 
12 18.3 0.86 19 15 
13 18.6 0.89 16 10 
14 7.7 0.98 21 24 
15 11.9 1.01 17 17 
16 9.2 0.8 15 12 
17 6.7 0.94 17 17 
18 11.6 0.83 43 25 
19 7.4 0.58 16 10 
20 13.7 0.66 20 12 

จากตารางที่ 4.17-4.19 แพทยผ์ูว้ิจยัไดว้ิเคราะห์ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการในดา้นการ
ท างานของไตและตบัทั้งก่อนการรักษา ในสัปดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัทั้งหมด ไดแ้สดงใน
ตารางที่ 4.20 

ตารางที่ 4.20 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัทั้งก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัทั้งหมด 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
BUN (mg/dl) 11.84 ± 2.40 11.92 ± 3.66 11.75 ± 3.79 
Cr (mg/dl) 0.88 ± 0.20 0.83 ± 0.18 0.81 ± 0.16 
AST (U/L) 18.55 ± 5.07 19.20 ± 5.81 22.05 ± 11.36 
ALT (U/L) 15.25 ± 7.85 17.25 ± 9.28 15.65 ± 6.57 
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จากตารางที่ 4.20 แพทยผ์ูว้จิยัตอ้งการทราบความแตกต่างทางสถิติของแต่ละพารามิเตอร์ก่อน
การรักษา ในสัปดาห์ที่ 4 และ 8 หลงัผลการสุ่มเลือกเป็นกลุ่ม A และ B ไดผ้ลดังแสดงในตารางที่    
4.21-4.22  

ตารางที่ 4.21 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัทั้งก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัในกลุ่ม A 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยในกลุ่ม A 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
BUN (mg/dl) 11.44 ± 2.10 10.90 ± 3.76 10.42 ± 3.30 
Cr (mg/dl) 0.78 ± 0.15 0.75 ± 0.10 0.78 ± 0.15 
AST (U/L) 19.70 ± 5.25 19.10 ± 6.45 20.10 ± 8.62 
ALT (U/L) 17.50 ± 10.05 17.40 ± 11.28 15.10 ± 6.97 

ตารางที่ 4.22 ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและตบัทั้งก่อน
การรักษา ในสปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัในกลุ่ม B 

พารามิเตอร์ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยในกลุ่ม B 

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 สัปดาห์ที่ 8 
BUN (mg/dl) 12.24 ± 2.73 12.93 ± 3.45 13.08 ± 3.94 
Cr (mg/dl) 0.97 ± 0.20 0.91 ± 0.20 0.85 ± 0.17 
AST (U/L) 17.40 ± 4.88 19.30 ± 5.44 24.00 ± 13.77 
ALT (U/L) 13.00 ± 4.22 17.10 ± 7.40 16.20 ± 6.48 

แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของค่าเฉล่ียในแต่ละพารามิเตอร์ทั้ง
ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 และ 8 หลงัผลการสุ่มเลือกเป็นกลุ่ม A และ B โดยพิจารณาใชส้ถิติ One-
way ANOVA ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.23 - 4.24 
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ตารางที่ 4.23 ผลวเิคราะห์ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในด้านการท างานของไตและ
ตบัระหวา่งก่อนการรักษา สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ในผูเ้ขา้ร่วมวจิยักลุ่ม A 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. Mean difference p-value 
BUN ก่อนการรักษา 11.44 ± 2.10 สัปดาห์ท่ี 4 10.90 ± 3.76 0.540 0.929 

  สัปดาห์ท่ี 8 10.42 ± 3.30 1.020 0.769 
สัปดาห์ท่ี 4 10.90 ± 3.76 สัปดาห์ท่ี 8 10.42 ± 3.30 0.480 0.943 

Cr ก่อนการรักษา 0.78 ± 0.15 สัปดาห์ท่ี 4 0.75 ± 0.10 0.036 0.839 
  สัปดาห์ท่ี 8 0.78 ± 0.15 0.004 0.998 
สัปดาห์ท่ี 4 0.75 ± 0.10 สัปดาห์ท่ี 8 0.78 ± 0.15 -0.032 0.871 

AST ก่อนการรักษา 19.70 ± 5.25 สัปดาห์ท่ี 4 19.10 ± 6.45 0.600 0.981 
  สัปดาห์ท่ี 8 20.10 ± 8.62 -0.400 0.992 
สัปดาห์ท่ี 4 19.10 ± 6.45 สัปดาห์ท่ี 8 20.10 ± 8.62 -1.000 0.949 

ALT ก่อนการรักษา 17.50 ± 10.05 สัปดาห์ท่ี 4 17.40 ± 11.28 0.100 1.000 
  สัปดาห์ท่ี 8 15.10 ± 6.97 2.400 0.856 
สัปดาห์ท่ี 4 17.40 ± 11.28 สัปดาห์ท่ี 8 15.10 ± 6.97 2.300 0.867 

หมายเหตุ. p-value compared among 3 groups with one-way ANOVA and Scheffe method,                
* Significant at p < 0.05 

ตารางที่ 4.24 ผลวเิคราะห์ค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของไตและ
ตบัระหวา่งก่อนการรักษา, สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ในผูเ้ขา้ร่วมวจิยักลุ่ม B 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. Mean difference p-value 
BUN ก่อนการรักษา 12.24 ± 2.73 สัปดาห์ท่ี 4 12.93 ± 3.45 -0.690 0.903 

  สัปดาห์ท่ี 8 13.08 ± 3.94 -0.840 0.860 
สัปดาห์ท่ี 4 12.93 ± 3.45 สัปดาห์ท่ี 8 13.08 ± 3.94 -0.150 0.995 

Cr ก่อนการรักษา 0.97 ± 0.20 สัปดาห์ท่ี 4 0.91 ± 0.20 0.061 0.772 
  สัปดาห์ท่ี 8 0.85 ± 0.17 0.120 0.377 
สัปดาห์ท่ี 4 0.91 ± 0.20 สัปดาห์ท่ี 8 0.85 ± 0.17 0.059 0.785 
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ตารางที่ 4.24 (ต่อ) 

Parameters Mean ± S.D.  Mean ± S.D. Mean difference p-value 
AST ก่อนการรักษา 17.40 ± 4.88 สัปดาห์ท่ี 4 19.30 ± 5.44 -1.900 0.895 

  สัปดาห์ท่ี 8 24.00 ± 13.77 -6.600 0.278 
สัปดาห์ท่ี 4 19.30 ± 5.44 สัปดาห์ท่ี 8 24.00 ± 13.77 -4.700 0.514 

ALT ก่อนการรักษา 13.00 ± 4.22 สัปดาห์ท่ี 4 17.10 ± 7.40 -4.100 0.347 
  สัปดาห์ท่ี 8 16.20 ± 6.48 -3.200 0.520 
สัปดาห์ท่ี 4 17.10 ± 7.40 สัปดาห์ท่ี 8 16.20 ± 6.48 0.900 0.948 

หมายเหตุ. p-value compared among 3 groups with one-way ANOVA and Scheffe method, * 
Significant at p < 0.05 

 

ภาพที่ 4.5   ผลเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจการท างานของไตและตบัระหว่างก่อนการรักษา 
สปัดาห์ที่ 4 และ 8 ของกลุ่ม A และ B 
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จากตารางที่  4.23-4.24 และภาพที่  4.5 ผลการเปรียบเทียบผลต่างของค่าเฉล่ียของ
ค่าพารามิเตอร์ต่าง ๆ ในด้านการท างานของไตและตบัในผูเ้ขา้ร่วมวิจยักลุ่ม A และ B พบว่าไม่มี
ค่าพารามิเตอร์ใดที่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติทั้ งก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 4 และ 8 
นอกจากน้ี แพทยผ์ูว้ิจยัตอ้งการเปรียบเทียบความแตกต่างค่าเฉล่ียของแต่ละพารามิเตอร์ในแต่ละ
ช่วงเวลา ระหวา่งกลุ่ม A และกลุ่ม B ไดผ้ลดงัแสดงในตารางที่ 4.25-4.27 

ตารางที่ 4.25 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของ
ไตและตบัระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงก่อนการรักษา 

พารามเิตอร์ 
(ก่อนการรักษา) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 
BUN (mg/dl) 11.44 ± 2.10 12.24 ± 2.73 18 0.735 0.472 
Cr (mg/dl) 0.78 ± 0.15 0.97 ± 0.20 18 0.235 0.025* 
AST (U/L) 19.70 ± 5.25 17.40 ± 4.88 18 -0.685 0.493 
ALT (U/L) 17.50 ± 10.05 13.00 ± 4.22 18 0.115 0.208 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test, * 
Significant at p < 0.05 

ตารางที่ 4.26 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของ
ไตและตบัระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงสปัดาห์ที่ 4 

พารามเิตอร์ 
(สัปดาห์ที ่4) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 
BUN (mg/dl) 10.90 ± 3.76 12.93 ± 3.45 18 1.259 0.224 
Cr (mg/dl) 0.75 ± 0.10 0.91 ± 0.20 18 -2.044 0.041* 
AST (U/L) 19.10 ± 6.45 19.30 ± 5.44 18 0.075 0.941 
ALT (U/L) 17.40 ± 11.28 17.10 ± 7.40 18 0.312 0.945 

 
หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test,             

* Significant at p < 0.05 
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ตารางที่ 4.27 ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการในดา้นการท างานของ
ไตและตบัระหวา่งกลุ่ม A และ B ในช่วงสปัดาห์ที่ 8 

พารามิเตอร์ 
(สัปดาห์ที่ 8) 

Mean± S.D. 
df t p-value 

กลุ่ม A [n=10] กลุ่ม B [n = 10] 

BUN (mg/dl) 10.42 ± 3.30 13.08 ± 3.94 18 1.636 0.119 
Cr (mg/dl) 0.78 ± 0.15 0.85 ± 0.17 18 1.039 0.313 
AST (U/L) 20.10 ± 8.62 24.00 ± 13.77 18 -0.531 0.596 
ALT (U/L) 15.10 ± 6.97 16.20 ± 6.48 18 0.366 0.719 

หมายเหตุ. p-value compared between 2 groups with Student t-test or Mann-Whitney U test,              
* Significant at p < 0.05 

 

ภาพที่ 4.6  ผลการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของผลการตรวจการท างานของไตและตบัระหว่างกลุ่ม A และ 
B ในช่วงเวลาต่าง ๆ  
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จากตารางที่ 4.25-4.27 และภาพที่ 4.6 พบวา่ มีเพยีงค่า Creatinine ในช่วงก่อนการรักษาและใน
สัปดาห์ที่ 4 ที่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติระหว่างกลุ่ม A และ B คือ มีค่า Creatinine 
แตกต่างกนั 0.19 ± 0.08 mg/dl ในช่วงก่อนการรักษา (p = 0.025) และแตกต่างกนั 0.17 ± 0.07 mg/dl ใน
สปัดาห์ที่ 4 (p = 0.041) 

4.5 รายงานผลข้างเคยีงจากการวจิยั 

 จากจ านวนอาสาสมคัรทั้งหมด 20 ราย มีผูร้ายงานความผดิปกติจากการทานกระเทียมบ่มสกดั
ร่วมกับวิตามินบีขนาดสูงระหว่างการวิจยั 1 ราย โดยให้ประวติัว่ามีความรู้สึกแสบทอ้งเล็กน้อย
ระหวา่งการรับประทานในสปัดาห์ที่ 4 อาการเป็นในช่วงเชา้ 2 วนั โดยในเชา้วนัที่มีอาการอาสาสมคัร
ไม่ไดท้านอาหารเชา้ตามปกติ ไม่มีอาการอ่ืน เช่น ปวดมวนทอ้ง ถ่ายเหลว ทอ้งผกู หรือคล่ืนไสอ้าเจียน
ร่วมดว้ย อาการแสบทอ้งดงักล่าวดีขึ้นเม่ือไดรั้บประทานอาหาร นอกจากน้ีอาสาสมคัร 2 รายในกลุ่มที่
ได้ทานกระเทียมบ่มสกัดร่วมกับวิตามินบีขนาดสูงได้ตั้ งข้อสังเกตว่าตนเองมีความรู้สึกอยาก
รับประทานอาหารมากขึ้น แต่ไม่ไดม้ากผดิปกติจนรบกวนคุณภาพชีวติหรือกิจวตัรประจ าวนั 
 



 
บทที่ 5 

สรุป อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

5.1 อภปิรายผล 

ขอ้มูลทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง มีรายละเอียดดงัน้ี 

5.1.1 เพศ 
ในการศึกษาวจิยัคร้ังน้ี อาสาสมคัรทั้งหมดจ านวน 20 คน ประกอบดว้ยเพศชายทั้งหมด 4 คน 

และเพศหญิงทั้งหมด 16 คน คิดเป็นร้อยละ 80 อาจเป็นเพราะเพศหญิงมกัมีความกงัวลในเร่ืองสุขภาพ
มากกวา่เพศชาย และเพศชายส่วนใหญ่มกัมีปัจจยัเส่ียงอ่ืนที่ถูกก าหนดให้ไม่สามารถเขา้ร่วมงานวิจยั
ได ้เช่น การสูบบุหร่ี การด่ืมแอลกอฮอล ์เป็นตน้ 

5.1.2 อายุ 
ในการศึกษาวิจยัคร้ังน้ี อาสาสมคัรทั้งหมดจ านวน 20 คน อายเุฉล่ียรวม 53.15 ± 8.11 ปี โดย

ผูเ้ขา้ร่วมวจิยัที่อายนุอ้ยที่สุดคือ 42 ปี และอายมุากที่สุดคือ 69 ปี  

5.1.3 ระดับโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือด 
ในการศึกษาวจิยัคร้ังน้ี อาสาสมคัรทั้งหมดจ านวน 20 คน มีค่าระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแส

เลือดเฉล่ีย 11.15 ± 3.03 umol/l. โดยผูเ้ขา้ร่วมวจิยัที่มีระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือดน้อยที่สุดคือ 
8.41 umol/l. และมีระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือดมากที่สุดคือ 19.72 umol/l. 

5.2 อภปิรายผลการทดลอง 

เน่ืองจากงานวิจยัน้ีได้ท  าในกลุ่มตวัอยา่งสองกลุ่ม โดยที่แต่ละกลุ่มได้รับการทดลองเพียง
อยา่งเดียว ดงันั้นผูว้ิจยัจึงท าการทดสอบทางสถิติเพื่อดูว่าในกลุ่มตวัอยา่งทั้งสองมีความแตกต่างกัน
หรือไม่ พบวา่ในกลุ่มตวัอยา่งทั้งสองในขณะก่อนการทดลองไม่มีความแตกต่างกนัในแง่อาย ุระดบัโฮ
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โมซิสเตอีนในเลือด ค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (ประกอบด้วย Hemoglobin, Hematocrit, MCV, 
MCH, MCHC, White blood cell, Platelet) ค่าการท างานของตบั (AST, ALT) และค่าการท างานของไต 
(BUN) แต่มีความแตกต่างกนัในค่า Creatinine ซ่ึงเป็นค่าการท างานของไตค่าหน่ึง โดยกลุ่ม A มีค่า 
Creatinine เฉล่ีย 0.78 ± 0.15 mg/dl และกลุ่ม B มีค่า 0.97 ± 0.20 mg/dl ซ่ึงถือว่ากลุ่ม B มีค่า Creatinine 
เฉล่ียสูงกวา่กลุ่ม A อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ แต่ไม่แตกต่างกนัในแง่เวชปฏิบติั 

5.2.1 เปรียบเทียบระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือด 
เม่ือเปรียบเทียบระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือด พบว่าทั้งสองกลุ่มไม่ได้มีการเปล่ียนแปลง

เพิม่ขึ้นหรือลดลงในช่วงเร่ิมการทดลอง สัปดาห์ที่ 4 และ 8 อยา่งมีนัยส าคญั และในกรณีเปรียบเทียบ
ระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดของทั้งสองกลุ่มในแต่ละช่วงเวลาก็พบว่าไม่ได้แตกต่างกันอย่างมี
นยัส าคญัเช่นกนั 

5.2.2 เปรียบเทียบค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
เม่ือเปรียบเทียบผลความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด พบว่าทั้งสองกลุ่มไม่ได้มีการเปล่ียนแปลง

เพิม่ขึ้นหรือลดลงในช่วงเร่ิมการทดลอง สัปดาห์ที่ 4 และ 8 อยา่งมีนัยส าคญั และในกรณีเปรียบเทียบ
ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดของทั้งสองกลุ่มในแต่ละช่วงเวลาก็พบวา่ไม่ไดแ้ตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญั
เช่นกนั 

5.2.3 เปรียบเทียบค่าการท างานของตับและไต 
เม่ือเปรียบเทียบค่าการท างานของตบัและไต พบว่าทั้งสองกลุ่มไม่ได้มีการเปล่ียนแปลง

เพิม่ขึ้นหรือลดลงในช่วงเร่ิมการทดลอง สปัดาห์ที่ 4 และ 8 อยา่งมีนยัส าคญั แต่หากเปรียบเทียบในแต่
ละช่วงเวลาพบว่ากลุ่มที่รับประทานกระเทียมบ่มสกดัเพียงอยา่งเดียวมีค่า Creatinine ในช่วงเร่ิมการ
ทดลองและสัปดาห์ที่ 4 ต  ่ากว่ากลุ่มที่ไดรั้บประทานกระเทียมบ่มสกดัละวิตามินบีขนาดสูงอยา่งมี
นัยส าคญัทางสถิติ (p = 0.025 และ p = 0.041 ตามล าดบั) แต่ค่า Creatinine ของทั้งสองกลุ่มยงัคงอยู่
ในช่วงปกติ (Normal range of human creatinine = 0.6 – 1.2 mg/dl) จึงถือวา่ไม่มีความแตกต่างกนัในแง่
เวชปฏิบตัิ 
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5.3 อภปิรายผลทีเ่กีย่วข้องกบัทฤษฎหีรือการศึกษาเดมิ 

 การวจิยัคร้ังน้ีเป็นการศึกษาเชิงทดลองทางคลินิก เพื่อศึกษาผลของการรับประทานกระเทียม
บ่มสกดัร่วมกบัวติามินบีขนาดสูงเทียบกบัการรับประทานกระเทียมบ่มสกดัร่วมกบัยาหลอกในการลด
ระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือด ในงานวจิยัใหม่ ๆ พบวา่โฮโมซิสเตอีนไดถู้กจดัใหเ้ป็นปัจจยัเส่ียง
อิสระ (Independent risk factors) ในการก่อใหเ้กิดโรคหวัใจและโรคหลอดเลือดแดงแข็ง หมายความว่า
การที่ผูป่้วยมีระดับโฮโมซิสเตอีน ในกระแสเลือดสูงเพียงประการเดียวก็มีความเส่ียงที่จะเป็น
โรคหัวใจและโรคหลอดเลือดแดงแข็งได ้แม้ว่าปราศจากโรคประจ าตวั หรือความผิดปกติอ่ืนก็ตาม 
(Held et al., 2008) ถา้หากระดบัของโฮโมซิสเตอีนอยูใ่นเกณฑป์กติจะไม่ก่อให้เกิดอนัตรายต่อระบบ
การท างานของร่างกาย แต่ถา้หากสูงเกินกว่าค่าปกติเป็นเวลานาน พบว่าจะไปท าลายผนังดา้นในของ
หลอดเลือด ท าใหผ้ิวขรุขระและ มีตะกรันไขมนัมาสะสม ในที่สุดก็จะเกิดการอุดตนัหรือตีบแคบลง 
ซ่ึงจะส่งผลเสียต่อหลอดเลือดทัว่ร่างกาย โดยเฉพาะอยา่งยิง่หลอดเลือดที่มีขนาดเล็ก เช่น หลอดเลือด
หวัใจซ่ึงจะน าไปสู่ภาวะกลา้มเน้ือหวัใจตาย จากการขาดเลือด และหลอดเลือดสมองซ่ึงจะส่งผลให้มี
อาการอมัพฤกษห์รืออมัพาตได ้(McCully, 2007) สาเหตุที่ท  าใหโ้ฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือดสูงนั้นมี
มากมาย การจะควบคุมปัจจยัทุกอยา่งนั้นแทบจะเป็นไปไม่ได ้ทางการแพทยจึ์งพยายามควบคุมสาเหตุ
ใหไ้ดม้ากที่สุด ร่วมกบัการควบคุมระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือดไม่ให้สูงในระดบัที่เป็นปัจจยั
เส่ียงต่อโรคหวัใจและโรคหลอดเลือดแดงแขง็ มีงานวจิยัมากมายที่กล่าวถึงวธีิการที่ช่วยลดระดบัโฮโม
ซิสเตอีนในกระแสเลือด โดยวธีิที่ถูกกล่าวถึงมากที่สุดคือการรับประทานวิตามินบี โดยเฉพาะวิตามิน
บี 6 และวติามินบี 12 (Keser et al., 2013) เน่ืองจากในกระบวนการสลายโฮโมซิสเตอีนนั้นจ าเป็นตอ้ง
อาศยัวติามินบีดงักล่าวจึงจะท าให้กระบวนการสลายเกิดขึ้นไดอ้ยา่งสมบูรณ์ นอกจากน้ียงัมีงานวิจยั
ใหม่ ๆ อีกมากที่พูดถึงตวัยา สมุนไพร หรือสารอ่ืน ๆ ในการลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในกระแสเลือด 
หน่ึงในสมุนไพรที่เร่ิมมีการท าวิจยับา้งแลว้ในต่างประเทศ คือ กระเทียมบ่มสกดั อาทิเช่น ในปี 2012 
มีงานวจิยัตีพมิพใ์นเกาหลีเก่ียวกบัผลของการรับประทานกระเทียมบ่มสกดักบัความเส่ียงของการเกิด
โรคหวัใจในผูห้ญิงช่วงวยัหมดประจ าเดือน โดยทางผูว้ิจยัไดร้วบรวมอาสาสมคัรที่เป็นผูห้ญิงวยัหมด
ประจ าเดือนจ านวน 30 คน แบ่งออกเป็น 4 กลุ่ม ไดแ้ก่ กลุ่มที่รับประทานกระเทียมบ่มสกดัขนาด 80 
mg. ต่อวนัอยา่งเดียว กลุ่มที่รับประทานยาหลอก กลุ่มที่ออกก าลงักายร่วมกบัรับประทานกระเทียมบ่ม
สกดัขนาด 80 mg. ต่อวนั และกลุ่มที่ออกก าลงักายร่วมกบัรับประทานยาหลอก เป็นระยะเวลาทั้งส้ิน 
12 สปัดาห์ โดยมีการวดัค่าพารามิเตอร์ต่าง ๆ ที่บ่งถึงความเส่ียงในการเกิดโรคหัวใจ หน่ึงในค่าที่วดั
ไดแ้ก่โฮโมซิสเตอีน ซ่ึงพบวา่ที่ส้ินสุดการทดลองกลุ่มที่รับประทานกระเทียมบ่มสกดัอยา่งเดียว และ
กลุ่มที่ออกก าลงักายร่วมกบัรับประทานกระเทียมบ่มสกดัสามารถลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดได้
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อยา่งมีนยัส าคญั (Seo, 2012) นอกจากน้ีในปี ค.ศ. 2009 ยงัมีการตีพิมพง์านวิจยัที่ศึกษาเกี่ยวกบัผลของ
การรับประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวิตามินบีในการชะลอการด าเนินโรคหลอดเลือดแข็ง โดย
ทางผูว้จิยัไดท้  าการศึกษาในอาสาสมคัรจ านวน 65 คน แบ่งออกเป็นสองกลุ่มโดยวิธีสุ่ม กลุ่มแรกได้
รับประทานกระเทียมบ่มสกดั 250 mg. ร่วมกบัอาหารเสริมซ่ึงประกอบดว้ยวิตามินบี12 100 mcg. บี6 
12.5 mg. กรดโฟลิค 300 mcg. และแอลอาร์จินีน 100 mg. วนัละ 1 คร้ัง กลุ่มที่สองไดรั้บประทานยา
หลอกเป็นระยะเวลาทั้งส้ิน 1 ปี โดยมีการวดัค่าพารามิเตอร์ต่าง ๆ ที่บ่งถึงภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
หน่ึงในค่าที่วดัไดแ้ก่โฮโมซิสเตอีน ซ่ึงพบวา่ที่ส้ินสุดการทดลอง 1 ปี กลุ่มที่ไดรั้บประทานกระเทียม
บ่มสกดัควบคู่กบัอาหารเสริมมีค่าโฮโมซิสเตอีนลดลงจาก 10.1 μmol/l เป็น 8.3 μmol/l ในขณะที่กลุ่ม
ที่ไดรั้บประทานยาหลอกมีค่าโฮโมซิสเตอีนก่อนการทดลองเท่ากบั 10.7 μmol/l และเม่ือส้ินสุดการ
ทดลองมีค่าเท่ากบั 10.6 μmol/l สรุปไดว้่าการรับประทานกระเทียมบ่มสกดั 250 mg. ร่วมกบัอาหาร
เสริมซ่ึงประกอบดว้ยวิตามินบี12 100 mcg. บี6 12.5 mg. กรดโฟลิค 300 mcg. และแอลอาร์จินีน 100 
mg. วนัละ 1 คร้ัง สามารถลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดไดอ้ยา่งมีนัยส าคญั (Budoff et al., 2009) ซ่ึง
เม่ือเทียบเคียงกบังานวจิยัของผูว้ิจยักลบัพบว่าผลที่ไดมี้ความแตกต่างกนั โดยในการวิจยัคร้ังน้ีพบว่า
ไม่มีความแตกต่างกนัในระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดระหว่างกลุ่มที่ทานกระเทียมบ่มสกดัเพียงอยา่ง
เดียวและกลุ่มที่ทานกระเทียมบ่มสกัดควบคู่กบัวิตามินบีขนาดสูง และทั้งสองกลุ่มไม่สามารถลด
ระดับโฮโมซิสเตอีนในเลือดได้อย่างมีนัยส าคัญ ทั้งน้ีอาจเกิดจากระดับของโฮโมซิสเตอีนของ
อาสาสมคัรมีช่วงกวา้งของพสิยัมาก กล่าวคือค่าสูงสุดอยูท่ี่ 19.72 μmol/l และค่าต  ่าสุดอยูท่ี่ 8.41 μmol/l 
ซ่ึงมีค่าใกลเ้คียงกบัค่าปกติ (7 μmol/l) การทานอาหารเสริมหรือการรักษาใด ๆ หากกระท าในคนที่มีค่า
ผดิไปจากค่าปกติมากยอ่มเห็นผลไดช้ดักวา่ในคนที่มีค่าผิดไปจากค่าปกติเพียงเล็กน้อย ดงันั้นผลจาก
งานวิจยัน้ีที่อาสามัครมีค่าโฮโมซิสเตอีนในเลือดที่แตกต่างกันมากจึงอาจท าให้ผลที่ได้ออกมาไม่
ชดัเจน  

5.4 สรุป 

ในการศึกษาคร้ังน้ี สรุปไดด้งัน้ี 
การรับประทานกระเทียมบ่มสกดัร่วมกับยาหลอกไม่มีผลลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือด

แตกต่างจากการรับประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวิตามินบีขนาดสูง และพบว่าการรับประทาน
ยาทั้งสองกลุ่มมีความปลอดภยั ไม่พบผลขา้งเคียงใด ๆ ที่น่าจะมีสาเหตุมาจากการรับประทานยาใน
งานวจิยัน้ี 
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5.5 ข้อเสนอแนะ 

5.5.1 ควรท าการศึกษาในระยะเวลาที่ยาวนานขึ้น เพือ่ตามดูผลในการลดระดบัโฮโมซิสเตอีน
ในเลือดและความปลอดภยัในระยะยาว 

5.5.2 อาจปรับการศึกษาเป็นศึกษาในกลุ่มที่มีความเส่ียงปานกลางถึงสูง เช่น ระดบัโฮโมซิส
เตอีนในเลือดมากกว่า 10 μmol/l เพื่อให้เห็นผลในการลดระดบัโฮโมซิสเตอีนในเลือดไดช้ดัเจนขึ้น 
หรือลด Exclusion criteria บางขอ้เพื่อให้ได้อาสาสมคัรจ านวนมากขึ้นและท าการแบ่งกลุ่มยอ่ยให้
อาสาสมคัรที่เขา้ทดลองทั้งสองกลุ่มมีความคลา้ยคลึงกนัมากที่สุด 
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ภาคผนวก ก 

หนังสือให้ความยนิยอมเข้าร่วมในโครงการวจิัย 

 
หนังสือให้ความยนิยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย (Informed Consent Form) 

 
เขียนที่........................................................... 

 วนัที่.............................................................. 
ขา้พเจา้.......................................................... 
บา้นเลขที่...............หมู่...................ถนน.........................................แขวง/ต าบล.................................
เขต/อ าเภอ................................จงัหวดั..........................................รหสัไปรษณีย.์............................... 
เบอร์โทรศพัท.์..................................................... อีเมล.์................................................................... 

ขอท าหนงัสือน้ีใหไ้วต้่อหวัหนา้โครงการวจิยัเพือ่เป็นหลกัฐานแสดงวา่ 
ขอ้ 1.  ข้าพเจ้าได้รับทราบโครงการวิจัยของนายแพทย ์วิญญู คู่วิมล เร่ืองผลของการ

รับประทานกระเทียมบ่มสกดัควบคู่กบัวติามินบีขนาดสูงต่อระดบัโฮโมซีสเตอีนในเลือดแลว้ 
ขอ้ 2.  ขา้พเจา้ยินยอมเขา้ร่วมโครงการวิจยัน้ีด้วยความสมัครใจโดยมิได้มีการบงัคบัขู่เข็ญ

หลอกลวงแต่ประการใด และจะใหค้วามร่วมมือในการวจิยัทุกประการ 
ขอ้ 3.  ขา้พเจ้าได้รับการอธิบายจากผูว้ิจัยเกี่ยวกับวตัถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย 

ประสิทธิผลความปลอดภยั หรืออาการขา้งเคียงที่อาจเกิดขึ้น รวมทั้งประโยชน์ที่จะไดรั้บจากการวิจยั
โดยละเอียดแลว้จากเอกสารค าอธิบายโครงการ 

ขอ้ 4.  ขา้พเจา้ไดรั้บการรับรองจากผูว้จิยัวา่จะเก็บขอ้มูลส่วนตวัของขา้พเจา้เป็นความลบั จะ
เปิดเผยเฉพาะผลสรุปการวจิยัเท่านั้น 
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ขอ้ 5.  ขา้พเจา้ไดรั้บทราบในการติดต่อกบันายแพทยว์ิญญู คู่วิมล หัวหน้าโครงการวิจยัดว้ย
หมายเลขโทรศพัท ์090-972-5205 แลว้ 

ขอ้ 6.  ขา้พเจา้ได้รับทราบแล้วว่าขา้พเจา้มีสิทธ์ิจะบอกเลิกการร่วมโครงการวิจยัน้ีและการ
บอกเลิกการร่วมโครงการวจิยัจะไม่มีผลกระทบต่อการดูแลรักษาโรคที่ขา้พเจา้จะพงึไดรั้บต่อไป 

 ขา้พเจา้ไดอ่้านและเขา้ใจขอ้ความตามหนงัสือน้ีโดยตลอดแลว้ เห็นวา่ถูกตอ้งตามเจตนา
ของขา้พเจา้  จึงไดล้งลายมือช่ือไวเ้ป็นส าคญัพร้อมกบัหวัหนา้โครงการวจิยัและต่อหนา้พยาน 
 
 

ลงช่ือ..............................................................ผูย้นิยอม 
  (...........................................................) 
 
ลงช่ือ..............................................................หวัหนา้โครงการวจิยั 
 (นายแพทย ์วญิญู คู่วมิล) 
 
ลงช่ือ..............................................................พยาน 
 (...........................................................) 
 
ลงช่ือ..............................................................พยาน 
 (...........................................................) 
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ภาคผนวก ข 

แบบบันทึกข้อมูลโครงการวจิัย 

แบบบนัทึกขอ้มูลโครงการวจิยั 
                                 

 รหสั………………………….............. 
ช่ือ นามสกุล........................................................................................................................................ 
ที่อยู่
............................................................................................................................................................. 
เบอร์โทรศพัท.์........................................................ อีเมล.์................................................................... 
เพศ   :   ชาย  /  หญิง      อาย ุ.....................ปี  อาชีพ............................................................................ 
ประวตัิโรคประจ าตวั........................................................................................................................... 
ประวตัิการด่ืมสุราและสูบบุหร่ี............................................................................................................ 
 
ผลตรวจสุขภาพ 
V/S : BP...................  PR.................. RR...................  BW:…..….… Ht…….…… BMI………… 
HEENT:............................................................................................................................................... 
Neck:................................................................................................................................................... 
Heart&Lung:....................................................................................................................................... 
Abdomen:............................................................................................................................................ 
Extremity:............................................................................................................................................ 
Neuro:.................................................................................................................................................. 
Diagnosis:............................................................................................................................................ 
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แบบบันทึกผลการทดลอง 

รายการวัดผล 
คร้ังที่ 1 

ก่อนเร่ิมทดลอง 
คร้ังที่ 2 

สัปดาห์ที่ 4 
คร้ังที่ 3 

สัปดาห์ที่ 8 
จ านวนยาที่เหลือ    
อาการไม่พงึประสงค ์    
Homocysteine    
Hb    
Hct    
MCV    
MCH    

MCHC    

WBC    
Platelet    
BUN    
Creatinine    
AST    
ALT    

  
 โปรดเลือกระดบัอาการ อาการขา้งเคียงไดแ้ก่
.............................................................................................................................................................
.............................................................................................................................................................
.............................................................................................................................................................  

 (0) ไม่รู้สึก   (1) เล็กนอ้ย    (2) ปานกลาง    (3) มาก   (4) มากที่สุด 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ประวตัิผู้เขียน 
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ประวตัิผู้เขียน 

ช่ือ  นายวญิญู คู่วมิล 

วัน เดือน ปีเกิด    2 มิถุนายน 2528 

ที่อยู่ปัจจุบัน  เลขที่ 34 ซอยท่าขา้ม 32 ถนนพระราม 2  
 แขวงแสมด า เขตบางขนุเทียน  
 กรุงเทพมหานคร 10150 

ประวัติการศึกษา  
2551  ปริญญาตรี แพทยศาสตรบณัฑิต 
 แพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 

ประวัติการท างาน  
2553 แพทยเ์วชปฏิบติัทัว่ไป  
 โรงพยาบาลกระทุ่มแบน 
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