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บทคัดยอ 

 ในปจจุบันประเทศไทยมีอัตราความชุกของโรคอวนในเพิ่มมากข้ึนในทุกกลุมอายุ 
โดยเฉพาะในกลุมผูสูงอายุ ซ่ึงภาวะอวนจะนํามาซ่ึงปญหาทางสุขภาพตาง ๆ ตามมามากมาย และ
จากความรูท่ีวาฮอรโมนไทรอยดมีความสัมพันธเกี่ยวเนื่องตอเมตาบอลิซึม และการเผาผลาญ
สารอาหารภายในรางกาย ซ่ึงจะสงผลตอการเพ่ิม หรือลดลงของน้ําหนักตัว งานวิจัยนี้ทําการศึกษา
หาความสัมพันธของความอวนกับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดของผูท่ีไมไดปวยเปนโรคท่ีมี
ความผิดปกติของฮอรโมนไทรอยด (คาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดอยูในชวงคาปกติ) รูปแบบ
การวิจัย เปนการศึกษาแบบ cross sectional ผูเขารวมโครงการจํานวน 165 คน (เพศชาย = 56 คน 
เพศหญิง = 109 คน) ไดรับการวัดน้ําหนัก สวนสูง คํานวณดัชนีมวลกาย (BMI) วัดเสนรอบเอว 
ประเมินระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยการตรวจทางหองปฏิบัติการโดยดูระดับ Free 
T3, Free T4และ TSH ในเลือด เม่ือเปรียบเทียบหาความสัมพันธระหวางระดับ TSH ท่ีสูงข้ึน กับ
ภาวะอวน (BMI > 23 หรือ เสนรอบเอว ในผูชาย > 90 เซนติเมตร ผูหญิง > 80 เซนติเมตร) พบวา 
ระดับ TSH ท่ีสูงข้ึนไมมีความสัมพันธกับภาวะอวน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.095) และเม่ือ
เปรียบเทียบหาความสัมพันธระหวางระดับ FT3 ในเลือดท่ีลดตํ่าลงและภาวะอวน พบวาระดับ FT3

ในเลือดท่ีลดตํ่าลงไมมีความสัมพันธกับภาวะอวน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.451) พบ
ความสัมพันธระหวางคาดัชนีมวลกาย (BMI > 25) กับระดับ TSH ในเลือด (p=0.007, r=0.188) แต
ไมพบความสัมพันธของคาดัชนีมวลกายกับระดับ FT3 (p=0.390, r=0.053) และ FT4 (p=0.318, r= -
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ABSTRACT 

Thailand is a developing country. Life style changing will be effect to people health. One 
of the most common health problems now is ‘obesity’. Obesity is associated with an increased 
risk for many chronic diseases. The prevalence of obesity has increased in Thailand, especially in 
elderly group. Thyroid hormone, which is produced by thyroid gland, regulates metabolism in 
humans. Thyroid dysfunction is recognized as a cause of weight change. In this study we aim too 
assess the relationship between obesity or body mass index (BMI) and the variations in thyroid 
function within the reference (physiologic) range. A cross-sectional study was conducted. 165 
participants (56 men and 109 women) were investigated. They were measured with Body weight 
(kilograms), height (meters), BMI (kilogram per meter squared) and waist circumference 
(centimeters) The participants were taken the blood test for thyroid hormone function levels (Free 
T4, Free T3 and TSH).There was no association between obesity (BMI > 23 or waist 
circumference > 90 centrimeter in male and > 80 centimeter in female)  and high serum level of 
TSH (p=0.095). There was no association between obesity and low serum level of FT3 (p=0.451) 
There was positive association between BMI (BMI > 25) and category of serum TSH (p=0.007, 
r=0.188) and negative association between BMI and category of FT3 (p=0.390, r=0.053) and FT4 
(p=0.318, r= -0.023). We also found an association between abdominal obesity (waist 
circumference > 90 centrimeter in male and > 80 centimeter in female) and serum TSH level 
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(p=0.046, r=0.167). No association was found between abdominal obesity and category of serum 
FT3 (p= 0.517, r=0.122) and serum FT4 (p=0.824, r= -0.024) 

Keywords: Obesity/Body Mass Index (BMI)/Thyroid hormone/Thyroid stimulating hormone/ 
Free T3/Subclinical hypothyroidism 
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บทที่ 1 

บทนํา 

1.1 ท่ีมาและความสําคัญของปญหา 

คําจํากัดความในเบ้ืองตนของโรคอวนคือ ภาวะท่ีรางกายมีการสะสมไขมันภายในเน้ือเยื่อ
ไขมันอยางผิดปกติหรือมากเกินไป ในบริเวณสวนตาง ๆ ของรางกาย ซ่ึงจะสงผลเสียตอสุขภาพ
ตามมาไดในอนาคต (World health statitics annual, 1995) โรคอวนมีความสัมพันธตอการเพ่ิมข้ึนของ
ความเส่ียงในการปวยเปนโรคเร้ือรังหลายชนิด เชน โรคเบาหวาน (Mokdad et al., 2003) โรคท่ีเกี่ยวกับ
ความผิดปกติของหลอดเลือดหัวใจ (Hubert, Feinleib, McNamara & Castelli, 1999) และโรคมะเร็ง 
(Calle, Rodriguez, Walker-Thurmond  & Thun, 2003) โดยมีการประมาณกันวา การเพิ่มข้ึนอยาง
มากของประชากรท่ีมีภาวะอวน จะเกี่ยวของโดยตรงตอการเกิดโรคเร้ือรังมากมาย ซ่ึงสงผลให อัตรา
การเสียชีวิตจากโรคท่ีสัมพันธกับความอวนเพิ่มข้ึนอยางชัดเจนในอนาคต (Olshansky et al., 2005)  

อัตราความชุกของโรคอวนในประเทศไทย มีอัตราเพิ่มข้ึนในทุกกลุมอายุ อันดับแรกของกลุม
อายุท่ีมีอัตราความชุกสูงจากการสํารวจในประเทศไทย ป พ.ศ. 2538 ไดแก กลุมอายุ 40-49 ป รอยละ 
40.2, กลุมอายุ 50-59 ป รอยละ 35.0 และ กลุมอายุ 30-39 ป รอยละ 29.8 (แสงโสม สีนะวัฒน, นิรมล 
ดามาพงษ และนันทจิต บุญมงคล, 2004)  

จึงมีการพยายามศึกษาทําความเขาใจถึงสาเหตุและปจจัยท่ีมีผลทําใหเกิดโรคอวนกันอยาง
แพรหลาย มีปจจัยมากมายท่ีสงเสริมทําใหเกิดภาวะอวน หรือมีน้ําหนักเกิน ยกตัวอยางเชน การมี
กิจกรรมที่ใชพลังงานท่ีนอย (Zurlo et al., 1992) การกินอาหารท่ีมีแคลอร่ีสูง (Tataranni et al., 
2003) ผูท่ีกําลังเลิกบุหร่ี (Rissanen et al., 1990) ภาวะท่ีรางกายมีการอักเสบ (Engstrom et al., 2003) 
ความเครียด (Sammel et al., 2003) รวมถึงปจจัยทางดานพันธุกรรม (Pérusse, 2005) นอกจากนี้
ปจจัยทางดานเมตาบอลิก (Kershaw & Flier, 2004) และการมีอัตราการเผาผลาญพื้นฐานท่ีตํ่า ก็ยัง
สงผลตอน้ําหนักตัวดวยเชนกัน  

เปนท่ีทราบกันวา ขนาดน้ําหนักตัวของคนเราน้ัน เปนผลมาจากความสัมพันธระหวาง
พลังงานท่ีรางกายไดรับ กับพลังงานท่ีถูกใชออกไปในแตละวัน ซ่ึงพลังงานท่ีใชออกไปจะแบงได
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เปน พลังงานท่ีเราใชทํากิจกรรมตาง ๆ ในแตละวัน กับพลังงานท่ีสูญเสียไปในขณะพัก (Resting 
Energy Expenditure, REE) ซ่ึงฮอรโมนไทรอยดมีผลโดยตรงตอการท่ีเซลลจะนําพลังงานไปใช
ในขณะพัก (Danforth & Burger, 1984) แตในปจจุบันยังคงไมสามารถหาขอสรุปของกลไกการทํา
หนาท่ีดังกลาวของฮอรโมนไทรอยดในรางกายมนุษยไดอยางชัดเจน (Kim et al., 2000)  

ซ่ึงในการศึกษาวิจัยในคร้ังนี้ เราพบความนาสนใจท่ีวา ผูท่ีมีระดับการทํางานฮอรโมนไทรอยด
ท่ีผิดปกติ จะมีผลตอการเปล่ียนแปลงของน้ําหนักตัว โดยจะสังเกตพบวา ผูท่ีอยูในภาวะไทรอยดทํางาน
สูงกวาปกติ (hyperthyroidism) จะมีน้ําหนักตัวท่ีลดลง และมีการศึกษาวิจัยพบวา เม่ือใหการรักษาผูปวย
ท่ีเปนโรค hyperthyroid จะมีน้ําหนักตัวเพิ่มข้ึน ประมาณ 4 กิโลกรัมตอป (Dale, Daykin, Holder, 
Sheppard & Franklyn, 2001) ในทางกลับกัน ผูท่ีอยูในภาวะไทรอยดทํางานนอยกวาปกติ 
(hypothyroidism) มีแนวโนมท่ีจะมีน้ําหนักตัวเพิ่มข้ึน และกลับมามีน้ําหนักปกติไดเม่ือไดรับการรักษา
และปรับใหระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดกลับสูเกณฑปกติ (Tzotzas, Krassas,  Konstantinidis,  
& Bougoulia, 2000) 

ในปจจุบันพบวามีผูท่ีมีภาวะการทํางานของฮอรโมนไทรอยดลดตํ่าลง หรือท่ีเรียกวา ซับ
คลินิคอลไฮโปไทรอยดซ่ึม (Subclinical hypothyroidism) เพิ่มมากข้ึน โดยเฉพาะกลุมวัยกลางคน 
จนถึงคนสูงอายุ (Canaris, Manowitz, Mayor & Ridgway, 2000) 

อยางไรก็ตาม การศึกษาในสวนของความสัมพันธระหวาง ซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดซ่ึม  
กับการเปล่ียนแปลงของน้ําหนักตัวยังไมไดขอสรุปท่ีชัดเจน (Kong, et al., 2002) ทําใหเกิดความสงสัย
ถึงความสัมพันธในความแตกตางของน้ําหนักตัว กับคาของการทํางานของไทรอยดท่ีหลากหลาย ท่ียัง
อยูในเกณฑปกติ (reference physiologic range) มีการศึกษากอนหนานี้ท่ีทําในเฉพาะกลุมประชากรท่ี
อวน บางวิจัยเลือกทําเฉพาะในกลุมประชากรท่ีปวยเปนโรคไทรอยด (Michalaki et al., 2006; 
Iacobellis, Ribaudo, Zappaterreno,  Iannucci, & Leoneti, 2005) บางวิจัยใชกลุมประชากรท่ีปวย และ
ไมปวยรวมกัน ซ่ึงยังไมมีการรายงานท่ีแนชัดถึงความสัมพันธระหวางการทํางานของไทรอยดท่ีมีตอ
น้ําหนักตัวท่ีชัดเจน (Manji,    et al., 2006)  

การศึกษาช้ินนี้จึงมุงท่ีจะศึกษาถึงความสัมพันธระหวางการทํางานของไทรอยด โดยการ
ประเมินจากระดับฮอรโมนไทรอยด และฮอรโมนกระตุนตอมไทรอยด (TSH) โดยการตรวจเลือด 
เทียบกับเกณฑท่ีใชในการประเมินระดับความอวนซ่ึงไดแก ดัชนีมวลกาย และความยาวเสนรอบ
เอว โดยมีสมมติฐาน มาจากความรูพื้นฐานท่ีวา ไทรอยดมีบทบาทในการควบคุมการเผาผลาญ
พลังงานภายในรางกาย และระดับ TSH ในเลือดท่ีสูงข้ึน อาจมีความสัมพันธกับระดับการทํางาน
ของไทรอยดฮอรโมนท่ีลดตํ่าลง และอาจสงผลถึงการสะสมไขมันท่ีเพิ่มมากข้ึนดวย 
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1.2 วัตถุประสงคของโครงการวิจัย 

เพื่อศึกษาถึงความสัมพันธระหวางความอวน กับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด ในกลุม

ตัวอยางชาวไทยท่ีมีอายุ≥30 ป เพื่อท่ีจะทราบถึงปจจัยภายในรางกายบางประการที่สงผลตอการเพ่ิมข้ึน
ของน้ําหนักตัว 

1.3 ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 

ขอสรุปท่ีไดจากการศึกษาวิจัยคร้ังนี้จะเปนขอมูลสนับสนุน และบอกถึงความสัมพันธของ
ความอวน กับระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด ซ่ึงความอวนเปนปจจัยสําคัญท่ีจะเพ่ิมความ
เส่ียงตอการเปนโรคเร้ือรังหลายชนิด ท้ังนี้เพื่อเปนแนวทางประกอบการตัดสินใจในการตรวจหา 
และใหการรักษาผูปวยท่ีมีความเส่ียงในการเปนโรคอวน ท่ีเร่ิมมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
ลดลง 

1.4 สมมติฐานของการวิจัย 

การทํางานของไทรอยดฮอรโมนท่ีลดลง มีผลตอการมีน้ําหนักตัวเกินมาตรฐาน หรือ การเกิด
ภาวะอวน 
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1.5 กรอบแนวคิดในงานวิจัย 

 

ภาพท่ี 1.1  กรอบแนวคิดในการวิจยั 

1.6 ขอบเขตของโครงการวิจัย  

1.6.1 ประชากรท่ีใชในการวิจัย  
ประชากรในประเทศไทยท่ีอายุ ≥ 30 ป 

1.6.2 กลุมตัวอยาง  
อาสาสมัครคนไทยทั้งเพศชาย และเพศหญิง ท่ีมีอายุ ≥ 30 ป ท่ีเขารับการรักษาท่ีโรงพยาบาล             

แมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร ติดตามผลท่ีโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร 

1.6.3 ตัวแปรท่ีศึกษา 
1.6.3.1 ตัวแปรอิสระ ไดแก ดัชนีมวลกาย และ ขนาดเสนรอบเอว  
1.6.3.2 ตัวแปรตาม ไดแก ระดับของฮอรโมนไทรอยด (FT3) และ ฮอรโมนกระตุน

ตอมไทรอยด (TSH)  

ระดับการทํางานของฮอรดมนไทรอยด 
อยูในเกณฑปกติคอนไปในระดับสูง  

(high normal) 

 

ฮอรโมนไทรอยดควบคุมเมตาบอลิซึม,  
การเผาผลาญสารอาหารตาง ๆในรางกาย 

ระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด 
อยูในเกณฑปกติคอนไปในระดับตํ่า 

(subclinical hypothyroid) 

น้ําหนักตัวมากกวาเกณฑปกติ 
หรือเขาเกณฑเปนโรคอวน 

น้ําหนักตัวอยูในเกณฑปกติ 



 5 
 

 
 

1.7 นิยามศัพทเฉพาะ 

1.7.1 Obesity หมายถึง ภาวะท่ีรางกายมีน้ําหนักตัวเกินกวามาตรฐาน มีการสะสมของ
ไขมันมากกวาปกติ ซ่ึงเปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหลายชนิด 

1.7.2 Subclinical hypothyroidism หมายถึง ภาวะท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
ลดลง ปวยอาจมีอาการเพียงเล็กนอย หรือไมมีอาการผิดปกติใด ๆ ตรวจระดับการทํางานของ
ฮอรโมนไทรอยดยังอยูในระดับของคาปกติ แตอาจตรวจพบวามีระดับ ฮอรโมนกระตุนตอม
ไทรอยด (Thyroid stimulating hormone, TSH) มีแนวโนมสูงข้ึน และระดับฮอรโมนไทรอยด (Free 
triiodothyronine, FT3) ปกติแตคอนไปในระดับตํ่า 



 

 
บทที่ 2 

แนวคิดทฤษฎีที่เกี่ยวของและคลอบคลุมงานวิจัย 

ในการวิจัยคร้ังนี้ ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยเกี่ยวของ และไดนําเสนอตามหัวขอ
ดังตอไปนี้ 

2.1 สรีระวิทยาของฮอรโมนตอมไทรอยด (physiology of thyroid hormones) 
2.2 ภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดซ่ึม (subclinical hypothyroidism) 
2.3 ความอวน (obesity) 
2.4 ผลของไทรอยดฮอรโมนท่ีมีตอน้ําหนักตัว (impact of thyroid hormones on weight 

status) 

2.1 สรีระวิทยาของฮอรโมนตอมไทรอยด (physiology of thyroid hormones) 

ตอมไทรอยด วางอยูหนาตอหลอดลม มีสอง lobe ตําแหนงท่ีตอกันตรงกลางเรียก isthmus 
ในผูใหญปกติตอมไทรอยดมีน้ําหนักประมาณ 20 กรัม ภายในตอมไทรอยดประกอบดวยฟอลลิเคิล
จํานวนนับลาน แตละฟอลลิเคิลลอมรอบดวยเซลลเพียงช้ันเดียว ซ่ึงทําหนาท่ีในการสังเคราะห
ไทรอยดฮอรโมน เก็บรวมอยูกับโปรตีน Thyroglobulin (TG) อยูในสภาพของ colloid ท่ีถูก
ลอมรอบดวยเซลลฟอลลิเคิล ระบบประสาทอัตโนมัติท่ีเล้ียงตอมไทรอยด จะทําหนาท่ีควบคุมเลือด
ท่ีเขามาเล้ียงบริเวณตอม โดยระบบประสาท adrenergic จะทําใหปริมาณเลือดท่ีมาเล้ียงมีเพิ่มข้ึน 
สวนระบบประสาท cholinergic จะทําใหปริมาเลือดท่ีมาเล้ียงตอมลดลง  
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จาก Clvir-Learning Community.  (2009).  Thyroid Anatomy.  Retriveved April 25, 2010, from 
http://www.clivir.com/lessons/show/thyroid-anatomy.html 

ภาพท่ี 2.1  ลักษณะทางกายวภิาคของตอมไทรอยด 

 

ภาพท่ี 2.2 ลักษณะทางจุลกายวภิาคของตอมไทรอยด 

2.1.1 การสังเคราะหไทรอยดฮอรโมน 
ไทรอยดฮอรโมนสังเคราะหจากเซลลฟอลลิเคิล และเก็บในรูปแบบของ Colloid ฟอลลิเคิลท่ีมี
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ขนาดตางกัน เนื่องจากฟอลลิเคิลท่ีกําลังมีการผลิตฮอรโมนจะมีขนาดเล็กกวา และเซลลท่ีลอมรอบจะ
เปนเซลลเหล่ียมทรงสูง ภายในเซลลจะมีปริมาณสาร colloid ตรงกลางนอย ในทางกลับกัน เซลลท่ีมี
การสรางฮอรโมนเสร็จส้ินเต็มท่ีแลว เซลลท่ีลอมรอบภายในจะคอนขางแบน สวนสาร colloid ตรง
กลางจะมีมากกวา 

กระบวนการของการสรางของไทรอยดฮอรโมนน้ันมีความสลับซับซอน เร่ิมจากสาร Iodine
ในอาหาร เม่ือถูกดูดซึมจะเปล่ียนเปน iodide เขาสูกระแสเลือด และ iodide ท่ีผานไปยังเซลลฟอลลิเคิล 
ก็จะถูกออกซิไดซ ใหเปล่ียนเปน active iodine ซ่ึงเม่ือผานเขาสูเซลลฟอลลิเคิลแลวจะถูกรวมเขากับ
โมเลกุลขนากใหญของ thyroglobulin ซ่ึงเปนโมเลกุลท่ีถุกสังเคราะหข้ึนจากภายในเซลลฟอลลิเคิล 
ประกอบดวยโมเลกุล tyrosine ประมาณ 140 โมเลกุล ข้ึนอยูกับรูปแบบของ thyroglobulin ซ่ึง 1 ใน 4 
ของ thyroglobulin ท้ังหมดจะสามารถทําปฏิกิริยากับ active iodine ได 

ซ่ึง Active iodine จะเขาทําปฏิกิริยากับ thyroglobulin ใน 2 แบบท่ีตางกันทําใหเกิดไทรอยด
ฮอรโมน 2 ชนิดคือ di-iodotyrosine (DIT) ซ่ึงก็จะใชในการผลิต tetra-iodothyronine หรือ thyroxine 
(T4) และเม่ือ DIT รวมกับ mono-iodotyrosine (MIT) ก็จะกลายเปน tri-iodothyronine (T3) 

2.1.2 การหล่ังของไทรอยดฮอรโมน 
 ไทรอยดฮอรโมนท่ีถูกผลิตไวแลว ก็จะเก็บอยูภายในฟอลลิเคิลเซลล จะถูกหล่ังออกมาเม่ือ
มีการดึงโมเลกุล thyroglobulin กลับเขาสูฟอลลิเคิลเซลล ซ่ึงก็จะถูกกระตุนโดย TSH  โดยประมาณ
จะมีการหล่ังไทรอยดฮอรโมนออกจากตอมไทรอยดวันละประมาณ 100 ไมโครกรัม สวนใหญจะ
หล่ังในรูปของ T4 และมี T3 ประมาณ 10% T4 ท่ีหล่ังออกไปนั้น ประมาณ  80% จะถูกเปล่ียนท่ี
บริเวณตับ และไต ใหเปน T3 ท่ีมีฤทธ์ิแรงกวา (T3 มีฤทธ์ิแรงกวา T4 สิบเทา และในปริมาณ
เล็กนอยของ  T4 ท่ีหล่ังออกมาจะถูกเปล่ียนเปน reverse T3 (rT3)  

2.1.3 การควบคุมการหล่ังไทรอยดฮอรโมน 
ปจจัยท่ีผลตอการสรางและหล่ังของไทรอยดฮอรโมนไดแก TSH จากตอมใตสมองสวนหนา 

และ TRH จากไฮโพทาลามัส รวมถึงกลไกปอนกลับในเชิงลบ (negative feedback) ของไทรอยด
ฮอรโมนในเลือดตอ TSH และ TRH รวมท้ัง thyroid autoregulation 

TRH (thyrotropin-relaseing hormone) เปนโปรตีนท่ีถูกหล่ังโดยเซลลประสาทของไฮโพทา
ลามัส บริเวณ  paraventricularและ  dorsomedial nuclei TRH ออกฤทธ์ิผานตัวรับบนเยื่อหุมเซลล 
thyrotroph ในตอมใตสมองสวนหนา กระตุนใหมีการสรางและหล่ัง TSH เพิ่มมากข้ึนโดยอาศัยแค
เซียม และ DLG  เปน  secondary messenger อุณหภูมิกายท่ีลดลงมีผลใหเกิดการกระตุน TRH ให
เพิ่มสูงข้ึน และหากรางกายท่ีมีการหล่ัง cortisol เพิ่มข้ึน จะไปยับยั้งการหล่ังของ TRH 
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TSH (throtrophin) เปนสารประเภทไกลโคโปรตีน น้ําหนักโมเลกุล 28,000 การหล่ังของ 
TSH จะมีลักษณะเปน episodic โดยเพิ่มสูงในตอนกลางคืนมากกวาในชวงเวลากลางวัน ระยะคร่ึงชีวิต

ประมาณ 60 นาที คาปกติของ TSH 0.5-5 μU/ml TSH ทํางานผานตัวรับท่ีเยื่อหุมเซลลตอมไทรอยดโดย
อาศัย cAMP โดย TSHจะทําหนาท่ีเพิ่มปริมาณเลือดท่ีมาเล้ียงท่ีตอมไทรอยด กระตุนใหเซลลของฟอลลิ
เคิลมีขนาดใหญข้ึน และเพิ่มจํานวนมากข้ึน เรงใหมีการสังเคราะหไทรอยดฮอรโมนเพิ่มข้ึน นอกจาก 
TRH แลวท่ีทําหนาท่ีในการกระตุน TSH ปจจัยอ่ืนท่ีมีผลตอการหล่ัง TSH เชน อากาศท่ีหนาวจัด 
ฮอรโมนเพศหญิง (estrogen ) ยาท่ีออกฤทธ์ิเหมือน cathecholamine และในทางตรงกันขาม ปจจัยท่ีมี
ผลยั้บยั้งการหล่ังของ TSH ไดแก ไทรอยดฮอรโมน, cortisol ระดับสูงในเลือด, dopamine, somatostatin, 
growth hormone และ testoaterone 

2.1.4 Feedback control 
เปนกลไกในรางกายท่ีชวยในการรักษาระดับ free T3 และ free T4 ใหอยูในเกณฑปกติ 

โดยเม่ือระดับ T3 และ T4 ในเลือดเปล่ียนแปลงไปเพียง 10-30% ก็สามารถมีผลทําใหระดับ TSH 
เปล่ียนแปลงไปในทางตรงกันขาม กลไกนี้มีผลตอการควบคุมสมดุลของไทรอยดฮอรโมนอยาง
ชัดเจนโดยเม่ือมีระดับ T3 และ T4 ในกระแสเลือดท่ีเพิ่มมากข้ึน จะทําใหมีผลในการกดการสราง 
TSH ท่ีหล่ังจากตอมใตสมองสวนหนา  และลดจํานวนตัวรับของ TRH ท่ีผลังเซลล thyrotroph ท่ี
บริเวณตอมใตสมองสวนหนา ทําใหมีการหล่ัง TSH ลดลงดวยเชนกัน และในทางตรงกันขาม เม่ือ
ในเลือดมีระดับ T3  และ T4 ลดลงจนไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย เซลล thyrotroph 
บริเวณตอมใตสมองสวนหนาก็จะตอบสนองตอ TRH ไดไวมากข้ึน พบวาการควบคุมสวนใหญเกิด
จากการตอบสนองตอระดับของ T3 ท่ีไดรับการเปล่ียนมาจาก T4 ภายในเซลล  thyrotroph มี T3 
เพียงสวนนอยเทานั้นท่ีมาจากในกระแสเลือดโดยตรง สรุปคือ หากปริมาณ T3 ภายในเซลล 
thyrotroph มีปริมาณลดลง เซลลจะมีการตอบสนองตอ TRH เพิ่มมากข้ึน  และในทางกลับกัน เม่ือ
ปริมาณ T3 ภายในเซลลเพิ่มข้ึน เซลลก็จะลดการตอบสนองตอ TRH ลง รวมถึงระดับ T3 ก็สามารถ
ยอนกลับไปมีผลตอเซลลประสาทท่ีสังเคราะหและหล่ัง TRH ในไฮโพทาลามัสดวยเชนกัน 

 

2.2 ซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม (subclinical hypothyroidism) 

 หมายถึง ภาวะท่ี TSH ในเลือดมีระดับสูงกวาเกณฑคาปกติท่ีกําหนดไว โดยท่ีความเขมขน
ของ Free T4 (FT4) อยูในเกณฑปกติ (Ross, 2001) โดยตัดสาเหตุตาง ๆ ท่ีอาจมีผลตอการเพ่ิมข้ึนของ 
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TSH ในเลือดได เชน อยูระหวางการปรับยาฮอรโมนไทรอยดเพื่อรักษาโรคไทรอยด (Surks & 
Ocampo, 1996)    ผูปวยท่ีอยูในภาวะพักฟน หรือภาวะท่ีมีการอักเสบของตอมไทรอยดหลังคลอด 
(Wong, Bradley & Schultz, 1981; Bhakri, Fisher, Khadri & MacMahon, 1990;  Gharib, Hodgson, 
Gastineau, Scholz & Smith, 1972) 
 ในการศึกษาช้ินหนึ่งท่ีทําในผูหญิงจํานวน 154 คน โดยทําการสํารวจแนวทางการ
เปล่ียนแปลงไปของผูท่ีมีภาวะการทํางานลมเหลวของตอมไทรอยด โดยศึกษาตอเนื่อเปนระยะเวลา 
10 ป พบวา 57% ของผูปวยยังคงมีภาวะการทํางานไทรอยดลมเหลว 34% เปล่ียนไปเปนโรคไฮโป
ไทรอยดิซึมะ (Hypothyroidism) ชนิดท่ีรุนแรงและชัดเจน และมีประมาณ 9% ท่ีกลับมามีภาวะไท
รอยทํางานปกติ ซ่ึงผูปวยจํานวนหนึ่งใน 9% มีภาวะของตอมไทรอยดอักเสบช่ัวคราว ยกตัวอยาง
เชนภาวะหลังคลอดบุตรเปนตน 
 ภาวะไฮโปไทรอยดิซึม สามารถพบไดบอยในผูท่ีมีอายุมากข้ึน การศึกษาหนึ่งท่ีทําในประชากร
ท่ีมีอายุระหวาง 60-89 ป มีการตรวจพบระดับ TSH ในเลือดสูงเกินกวา 10 μU/mL (10 mU/L) โดยพบ
ประมาณ 7% ในผูหญิง และ 3% ในผูชาย ซ่ึงแฝงอยูในกลุมประชากรปกติ (คาปกติของระดับ TSH ใน

เลือด ประมาณ 0.5-4.5 μU/mL [0.5-4.5 mU/L]) (Sawin, Chopra, Azizi, Mannix & Bacharach, 1979) 
ในสวนของอุบัติการณโดยรวม มีผูศึกษาพบวา มีโอกาสเกิดภาวะซับคลินิคอลไฮโปไท

รอยดิซึมไดประมาณ 4-10% ในกลุมประชากรทั่วไป (Tunbridge, Evered, Hall, Appleton & 
Brewis, 1977; Canaris, et al., 2000; Hollingworth, Metcalf & Fukuto 1967: Guel et al., 1993; 
Rivolta, Cerutti, Colombo, Miano, Dionisio & Grossi, 1999) และมีโอกาสพบมากข้ึนเปนประมาณ 
7-26% ในกลุมประชากรผูสูงอายุ (Tunbridge et al., 1977; Canaris et al., 2000; Hollowell et al., 
2002; Bagchi, Brown & Parish, 1990; Sawin at al., 1979; Lindeman, 1999; Rosenthal, Hunt, 
Garry & Goodwin, 1987; Parle, Franklyn, Cross, Jones & Sheppard, 1991) สวนอาการที่ทําให
สงสัยถึงภาวะไฮโปไทรอยดิซึมในคนแกนั้นอาจตรวจพบไดไมชัดเจน ยกตัวอยางเชน อาการ
ออนเพลีย หรือทองผูก เพราะจะมีลักษณะคลายกับความเส่ือมตามวัยท่ีเกิดข้ึนอยูแลวไดเชนกัน 
ดังนั้นจึงมีการแนะนําใหทําการตรวจคัดกรองระดับการทํางานของไทรอยดในผูสูงอายุทุกราย โดย
อาศัยการวัดระดับ TSH ในเลือด 

สําหรับคําแนะนําในการตรวจคัดกรองระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในปจจุบัน 
ยังไมมีการระบุกลุมประชากรท่ีควรทําลงไปใหชัดเจน ยกตัวอยางเชน หนวยงานเพื่อการบริการ
และการปองกันของประเทศสหรัฐอเมริกา (U.S. Prevention Service Task Force) ไมแนะนําการ
ตรวจคัดกรองดังกลาว มีการศึกษาลาสุด แนะนําใหทําการตรวจคัดกรองในผูหญิงท่ีมีอายุมากกวา 
40 ป และในผูปวยสูงอายุ (Helfand & Crapo, 1990) อีกการศึกษาหนึ่งแสดงใหเห็นวา การตรวจคัด
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กรอง TSH ทุก ๆ 5 ป โดยเร่ิมต้ังแตอายุ 35 ปนั้น มีประโยชนในการปองกันการเปล่ียนไปสูภาวะไฮ
โปไทรอยดิซึมอยางชัดเจนได รวมถึงยังชวยใหระดับคลอเลสเตอรอลในเลือดลดลง และอาการ   
ตาง ๆ ของภาวะไฮโปไทรอยดิซึมดีข้ึนไดเม่ือไดรับการรักษาท่ีรวดเร็ว (Danese, Powe, Sawin & 
Ladenson, 1996) 

เนื่องจากไมมีการกําหนดแนวทางที่แนนอนในการตรวจคัดกรองดังกลาว ดังนั้นแพทยอาจ
เลือกท่ีจะตรวจวัดระดับ TSH ในเลือดเพื่อทําการคัดกรองในกลุมผูปวยท่ีมาดวยอาการตาง ๆ ท่ีไม
เฉพาะเจาะจง โดยเฉพาะในกลุมผูปวยหญิง ผูสูงอายุ และคนที่มีปจจัยเส่ียงตอการทํางานลมเหลว
ของไทรอยดไดในอนาคต  

ปจจัยเส่ียงตอการเกิดการทํางานลมเหลวของตอมไทรอยด มีดังตอไปนี้ 
1. มีประวัติคนในครอบครัวปวยเปนโรคท่ีเกี่ยวของกับไทรอยด 
2. มีประวัติตนเองเคยปวยเปนโรคท่ีเกี่ยวของกับไทรอยดมากอน 
3. ตรวจพบวามีสารภูมิคุมกันตอตานไทรอยดในกระแสเลือด 
4. เคยไดรับการฉายรังสีรักษาบริเวณศีรษะ คอ หรือหนาอก 
5. ผูท่ีปวยเปนโรคท่ีมีการสรางภูมิคุมกันตอตานตนเองอ่ืน ๆ 
6. ประวัติการรับประทานยา ลิเธียม (lithium) อะมิโอดาโรน (amiodarone) คอรดาโรน 

(Cordarone) ไอโอดีน 
7. ผูสูงอายุ 

โดยท่ัวไปพบวา การวัดระดับ TSH ในเลือด เปนการทดสอบท่ีใชตรวจวัดกรองสําหรับโรค
ไทรอยดไดดีท่ีสุด คาท่ีเพิ่มสูงข้ึน บงบอกถึงภาวะไฮโปไทรอยดิซึม และเม่ือคาดังกลาวลดตํ่าลงจะ
บงบอกถึงภาวะไฮเปอรไทรอยดิซึม ซ่ึงการทดสอบนี้สามารถตรวจสอบไดแมนยํา ท้ังในแงของ
ความไวและความเฉพาะเจาะจงตอสารท่ีตองการตรวจน้ัน ๆ อยางไรก็ตามในบางคร้ังอาจเกิดความ
ลําบากในการแปลผล เม่ือพบวาผูปวยบางคนที่มีระดับ TSH ในเลือดสูง ซ่ึงก็นาท่ีจะมีภาวะไฮโป
ไทรอยดิซึม แตกลับตรวจพบวามีระดับของฮอรโมนไทรอยดอยูในเกณฑปกติ เม่ือดูจากผลการวัด
คา T4 และ T3 ภาวะท่ีมีการเพิ่มสูงข้ึนของระดับ TSH ในเลือด โดยท่ียังมีระดับ T4 อยูในเกณฑปกติ
ดังกลาวนี้เองที่เรียก ภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมการเพิ่มข้ึนของระดับ TSH บงบอกถึง
ความไวของวงจรสมองสวนบน (สมองสวนไฮโปธาลามัธ และตอมใตสมองสวนหนา) ในการ
ตอบสนองตอการลดลงเพียงเล็กนอยของไทรอยดฮอรโมนท่ีมีในกระแสเลือด โดยอาจพบวาระดับ 
TSH สามารถข้ึนสูงกวาคาปกติได โดยขณะท่ี T4 ลดลงไปเพียงเล็กนอยเทานั้น และยังคงอยูใน

เกณฑปกติ คาปกติของระดับ T4 คือ 4.5-12.5 μU/dL (58-160 nmol/L) แตในบางคนท่ีตรวจพบวา

ระดับ T4 ประมาณ 6 หรือ 7 μU/dL (77 หรือ 90 nmol/L) ก็สามารถมีอาการและอาการแสดงได
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เชนกัน สันนิษฐานไดวาคนกลุมนี้อาจมีคาปกติของ T4 ประมาณ 9 หรือ 10μU/dL (116-129 
nmol/L) ซ่ึงทําใหเกิดอาการ และการทํางานของไทรอยดตํ่าได 

2.2.1 สาเหตุ 
ซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมมีสาเหตุท่ีทําใหเกิดเหมือนการเกิดภาวะไฮโปไทรอยดิซึม

โดยสาเหตุท่ีพบไดบอยท่ีทําใหเกิดภาวะไฮโปไทรอยดิซึมคือ ภาวะไทรอยดอักเสบเร้ือรังอัน
เนื่องมาจากการแพภูมิตนเอง (chronic autoimmune thyroiditis) หรือมีอีกช่ือหนึ่งเรียกวา โรคฮาชิโม
โต (Hashimoto disease)โดยจะพบไดบอยวามีความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของสารภูมิคุมกันตอตาน
ไทรอยด (antithyroid antibodies) ยกตัวอยางเชน สารภูมิคุมกันตอตานไทรอยดขนาดเล็ก (antithyroid 
peroxidase) และ antithyroglobulin anibodies (Dayan & Daniels, 1996) โดยจะตรวจพบความผิดปกติ
ดังกลาวนี้ไดในผูท่ีสังเกตุเห็นวาตอมไทรอยดของตนเองนั้นมีขนาดใหญขึ้นกวาปกติ แตในบางคร้ัง
เราพบวาการตรวจพบสารภูมิคุมกันตอตานไทรอยดในเลือดเพิ่มมากข้ึน อาจเกิดข้ึนจากมีการฝอของ
ตอมไทรอยด และนํามาซ่ึงภาวะไฮโปไทรอยดิซึมไดเชนเดียวกัน 

สาเหตุอ่ืน ๆ ท่ีพบไดบอยอีกประการหน่ึงของการเกิดภาวะไฮโปไทรอยดิซึมคือภาวะ
หลังจากการรักษา โรคเกรฟส (Graves’ disease) ซ่ึงภาวะท่ีไทรอยดมีการทํางานลมเหลวน้ัน เปนภาวะ
ท่ีพบไดบอยหลังผูปวยไดรับการฉายรังสีไอโอดีนเพื่อการรักษา แตจะพบไดเพียง 5-25% ของผูท่ี
รักษาดวยการผาตัด หรือกินยา (Franklyn, Daykin, Drole, Farmer & Sheppard, 1991; Takaichi et al., 
1989) สวนสาเหตุอ่ืน ๆ ท่ีพบไดแตไมบอยนัก คือการใชยาบางชนิด เชน ลิเธียม อะมิโอดาโรน      
(คอรดาโรน) สวนการลมเหลวของตอมใตสมอง (pituitary gland) นั้นเปนสาเหตุทางออมของการเกิด
ภาวะไฮโปไทรอยดิซึมได แตเพราะในภาวะดังกลาว ระดับ TSH จะตํ่ามากกวาสูง (ซ่ึงเปนสาเหตุหลัก
ของท่ีทําใหตอมไทรอยดทํางานลมเหลว) ซ่ึงไมสามารถวินิจฉัยไดอยางแนชัดจนกวาระดับฮอรโมน
ไทรอยดจะตํ่าลงกวาระดับปกติ ซ่ึงก็ทําใหยากในการ วินิจฉัยภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมดวย
เชนกัน 

สรุปสาเหตุของภาวะไฮโปไทรอยดิซึม 
1. ภาวะไทรอยดอักเสบเร้ือรังอันเนื่องมาจากการแพภูมิตนเอง (chronic autoimmune 

thyroiditis) 
2. ภาวะหลังจากการรักษา โรคเกรฟส (Graves’ disease) 

1) การฉายรังสีไอโอดีนเพื่อการรักษา 
2) การผาตัดเอาตอมไทรอยดออกบางสวน 
3) การไดรับยาตานฮอรโมนไทรอยด 
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3. การผาตัดบริเวณศีรษะ และลําคอ 
4. การฉายรังสีรักษาบริเวณศีรษะ, ลําคอ หรือหนาอก 
5. การขาดสารอาหารไอโอดีน 
6. การใชยาบางชนิด เชน ลิเธียม, อะมิโอดาโรน (คอรดาโรน) 
7. สาเหตุทางออมของการเกิดภาวะไฮโปไทรอยดิซึม (ตอมใตสมองทํางานผิดปกติ) 
8. ไมทราบสาเหตุท่ีชัดเจน 
9. สาเหตุจากความผิดปกติแตกําเนิด 

เกิดอะไรขึ้นกับผูปวยท่ีตรวจพบวามีระดับ TSH สูงข้ึนโดยท่ีคาอ่ืน ๆ อยูในเกณฑปกติ ใน
บางกรณี เม่ือเวนระยะหลายเดือนตอมา และมีการติดตามผลโดยตรวจวัดระดับ TSH อีกคร้ัง พบวา
คาดังกลาวกลับมาอยูในเกณฑปกติ อาจเปนเพราะความผิดพลาดทางหองปฏิบัติการ หรืออาจเปน
ภาวะแฝงของการอักเสบของตอมไทรอยด ซึ่งอาจตรวจพบไดในบางชวงท่ีมีความผิดปกติ ในกรณี
อ่ืนๆ ท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมอยูตลอดเวลา ก็มีความเปนไปไดท่ีจะสามารถเปล่ียน
ไปสูการเกิดภาวะไฮโปไทรอยดิซึมท่ีมีความผิดปกติอยางชัดเจน (Overt hypothyroidism) ซ่ึงภาวะ
ดังกลาวหมายถึงการท่ีมีระดับ FT4ในเลือดตํ่า และ ความเขมขนของ TSH ในเลือดสูงข้ึน (Parle      
et al., 1991; Sawin et al., 1979) โดยอัตราการเปล่ียนแปลงดังกลาวจากภาวะซับคลินิคอลไฮโปไท
รอยดิซึมไปสูภาวะไฮโปไทรอยดิซึมจะพบไดประมาณ 5% ตอป ในผูปวยท่ีมีระดับ TSH ในเลือด
ข้ึนสูง และตรวจพบสารภูมิคุมกันตอตานไทรอยดในกระแสเลือด (Tunbridge, et al., 1981) สําหรับ
ในกรณีพิเศษ (เชน ผูปวยสูงอายุตรวจพบวามีระดับสารภูมิคุมกันตอตานไทรอยดในกระแสเลือดอยู
ในระดับสูง) จะมีความเส่ียงท่ีจะกลายไปเปนความผิดปกติท่ีเปนโรคไดเพิ่มมากข้ึนเปน 20% ตอป 
(Rosenthal et al., 1987) การพิจารณาดังกลาวชวยในการตัดสินใจในการเลือกใหการรักษาแกผูปวย
ท่ีตรวจพบภาวะดังกลาว วาจะใหการรักษาทันทีหรือจะติดตามผลกอนโดยยังไมตองใหยา 

2.2.2 อาการแสดง 
อาการและอาการแสดงของภาวะไฮโปไทรอยดิซึมจะสามารถการตรวจพบไดชัดเจนเม่ือ

ภาวะดังกลาวไดเปล่ียนกลายเปนความผิดปกติอยางชัดเจน อยางไรก็ตามแมในชวงเร่ิมตนของความ
ผิดปกติ (ภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม) ก็อาจตรวจพบอาการบางอยางไดเชนกัน มีการศึกษา
อาการในผูปวยท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมจํานวน 33 คน เปรียบเทียบกับอาการของ
กลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติจํานวน 20 คน พบวาอาการ ผิวแหง, ทนความหนาว
ไมได, ออนเพลียงายกวาปกติ พบไดบอยอยางชัดเจนในกลุมผูท่ีมีการเพิ่มสูงข้ึนของระดับ TSH ใน
เลือด และอาการดังกลาวสามารถดีข้ึนไดหลังจากท่ีผูปวยไดรับการรักษาดวยฮอรโมนไทรอยด 
(Cooper, Halpern, Wood, Levin & Ridgway, 1984) ในอีกการศึกษาหนึ่งท่ีทําในผูปวยหญิงจํานวน 
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69 คน ท้ังหมดไดรับการวินิจฉัยวามีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมโดยพิจารณาจากการซัก
ประวัติ และการตรวจรางกายพบอาการ และอาการแสดงท่ีเขาได โดยผูท่ีเจาะเลือดตรวจพบวามี
ระดับ TSH อยูในเกณฑสูงกวาปกติ จะมีอาการความผิดปกติมากกวาอยางชัดเจน ถึงแมวาทุกคนจะ
มีระดับฮอรโมนไทรอยดอยูในเกณฑปกติ การศึกษานี้จึงช้ีใหเห็นวาผูปวยท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮ
โปไทรอยดิซึมสามารถมีการแสดงของการทํางานของตอมไทรอยดท่ีลมเหลวได (Staub et al., 
1992)  

สรุปอาการ และอาการแสดงของภาวะไฮโปไทรอยดิซึม 
1. ออนเพลีย, ไมมีแรง, รูสึกเซ่ืองซึม 
2. ผิวแหง 
3. เสนผมหยาบกระดาง 
4. ทนอากาศหนาวไมคอยได 
5. ทองผูก 
6. น้ําหนักตัวเพิ่มข้ึน 
7. กลามเน้ือเปนตะคริว 
8. บวมกดไมบุม บริเวณ หนังตา หนา ขา 
9. เสียงแหบ 
10. การไดยินของหูลดลง 
11. ประจําเดือนมานอยกวาปกติ 
12. ตรวจรางกายพบรีแฟลกซตอบสนองชา 
13. หัวใจเตนชากวาปกติ 

พบวาในผูปวยท่ีมีภาวะไฮโปไทรอยดิซึมท่ีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่าอยางชัดเจน
นั้น จะมีระดับไขมันในเลือด ท้ังไตรกลีเซอรไรด (triglycerides) คลอเลสเตอรอล (cholesterol) และ 
LDL มีปริมาณสูงข้ึนในเลือด เชนเดียวกันกับในผูปวยท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมนั้นก็
มีการเปล่ียนแปลงในลักษณะคลายคลึงกัน แตอาจมีความรุนแรงของการเปล่ียนแปลงท่ีนอยกวา ซ่ึง
แนนอนวาการมีไขมันในเลือดเพ่ิมสูงข้ึน ยอมเปนอันตราย เพิ่มความเส่ียงตอการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจแข็งตัว เคยมีการศึกษาพบวามีการลดลงของ LDL ในผูปวยท่ีไดรับการรักษาดวยยา
ไทรอยด (Arem & Patsch, 1990; Franklyn, Daykin, Drolc, Farmer  & Sheppard, 1991) 

การทํางานของหัวใจ 
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มีการศึกษาวิจัยจากหลายแหลงขอมูล พบวาในผูปวยท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิ
ซึมหลังไดรับการรักษาดวยยาแลวพบวา ประสิทธิภาพการสูบฉีดเลือดของหัวใจดีข้ึน เม่ือทําการ
เปรียบเทียบกับกลุมผูปวยท่ีไดรับยาหลอก (Cooper et al., 1984; Nystrom et al., 1988) 

2.2.3 การวินิจฉัยภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม 
เนื่องจากยังไมมีขอบงช้ีท่ีชัดเจนในการวินิจฉัย และการรักษาภาวะซับคลินิคอลไฮโปไท

รอยดิซึมแตมีการเสนอแนวทางคราว ๆ เพื่อชวยในการดูแลผูปวยในกลุมนี้  
จากการสํารวจของ The third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 

III) (Hollowell et al., 2002) ไดขอสรุปเกณฑมาตรฐานของระดับ TSH ในเลือดของคนปกติคือ คา
ระหวาง 0.45-4.12 mIU/L โดยคาเฉล่ียอยูท่ีประมาณ 1.4 mIU/L 

อยางไรก็ตามมีการศึกษาบางสวนท่ีสนับสนุนวา เกณฑปกตินี้ไดรับการสนับสนุน
เนื่องจากมีการศึกษาพบวา ผูท่ีมีระดับ TSH ในเลือดสูงกวา 2.5 mIU/L มีโอกาสพัฒนากลายไปเปน
ภาวะไฮโปไทรอยดิซึมท่ีรุนแรง หรือมีการตรวจพบมีสารภูมิคุมกันตอตานไทรอยด ไดมากข้ึน เม่ือ
เทียบกับกลุมประชากรท่ีมีระดับ TSH ระหวาง 0.5-2.5 mIU/L (Vanderpump et al., 1995)  

พิจารณาในผูปวยท่ีมีระดับ TSH คอนขางสูง และยังตรวจพบการเพ่ิมข้ึนของสารภูมิคุมกัน
ตอตานไทรอยด ยิ่งทําใหความเส่ียงของการเปล่ียนจากภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมไปสูการ
เปนโรคนั้นมีเพิ่มสูงข้ึน ดังนั้นผูปวยจะไดรับประโยชนจากการรักษาดวยยาไทรอยด ผูปวยอาจ
ตรวจพบภาวะไฮโปไทรอยดิซึมในระดับตํ่า ในการใหยาไทรอยดเพื่อการรักษาตองคํานึงถึง
ประโยชนท่ีจะไดรับเม่ือเทียบกับผลเสียท่ีอาจเกิดข้ึน แตในปจจุบันเราใชการตรวจวัดระดับ TSH 
ในการติดตามผลการรักษา โดยระดับฮอรโมนไทรอยดในเลือดจะไมสูงเกินไปหากท่ี TSH ยังมีคาท่ี
ไมลดลงตํ่าไปกวาคาปกติ 

สรุปคือเราควรใหการรักษาในผูปวยท่ีมีระดับ TSH อยูในระดับสูงคงที่ คาประมาณ 10 

μU/mL (10 mU/L) โดยเฉพาะในกรณีท่ีตรวจพบสารภูมิคุมกันตนเองท่ีมีตอไทรอยด สวนในกรณี

ท่ีผูปวยตรวจพบวามีระดับ TSH อยูในชวง 5-10 μU/mL (5-10 mU/L) รวมกับมีอาการออนเพลีย 
ผิวแหง ทองผูก กลามเน้ือเปนตะคริว หรือมีอาการอ่ืน ๆ ของภาวะไฮโปไทรอยดิซึมควรท่ีจะไดรับ
การรักษา เพราะนาจะทําใหอาการของผูปวยดีข้ึน 

มีงานวิจัยหนึ่งสนับสนุนวาการเลือกทําการตรวจคัดกรอง และรักษาจะมีประโยชนในกลุม
ผูปวยท่ีมีอายุต้ังแต 35 เปนตนไป (Danese et al., 1996) 

2.2.4 การรักษา 
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การรักษาท่ีแนะนํานั้นเหมือนกับการักษาภาวะไฮโปไทรอยดิซึมตัวยาที่แนะนําใหใชคือ เลโว
ไทโรซีน ซ่ึงเปนกลุม T4  สาเหตุท่ีไมแนะนําใหใชยาในกลุม T3 นั้นเปนเพราะวา ตัวยามีฤทธ์ิคอนขาง
ส้ัน จึงตองแบงใหยาหลายคร้ังตอวันเพื่อท่ีจะทําใหนะดับฮอรโมนในเลือดคงท่ีอยูในระดับปกติไดท้ัง
วัน สวนยาเลโวไทโรซีนนั้นออกฤทธ์ิไดยาวกวา (โดนเฉล่ีย 7 วันโดยประมาณ) และตัวมันยังสามารถ
เปล่ียนไปเปน T3 ไดเม่ือเขาสูรางกาย และใหผลในการรักษาระดับ T4  และ T3 ใหคงท่ีอยูในระดับปกติ
ในเลือดไดตลอดท้ังวัน โดยการทานยาเพียงวันละหนึ่งคร้ังเทานั้น (Roti, Minelli, Gardini & 
Braverman, 1993)  

สําหรับในผูปวยท่ีมีภาวะไฮโปไทรอยดิซึมท่ีคอนขางรุนแรง คาเฉล่ียของยาฮอรโมนท่ี

แนะนําใหไดรับ คือระหวาง 75-125 μg สวนในผูสูงอายุจะลดขนาดลงเหลือประมาณ 50-100 μg 

หรือประมาณ 1.6 μg/kg/day คําแนะนําในการรักษา แนะนําใหเร่ิมตนท่ีขนาด 25-50 μg/วัน กอน 

และอาจคอย ๆ เพิ่มปริมาณประมาณคร้ังละ 25-50 μg โดยพิจารณาจากผลเลือดท่ีตรวจวัดระดับ 
TSH ทุก 6-8 สัปดาหหลังจากท่ีผูปวยไดรับประทานยาไป ขอควรระวังคือในกลุมผูปวยสูงอายุ 
พิการ หรือมีโรคประจําตัวเปนโรคหัวใจ ควรเร่ิมจากยาขนาดตํ่า ๆ และคอย ๆ ปรับขนาดยาข้ึน    
คร้ังละนอย ๆ 

เนื่องจากภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมเปนความผิดปกติอันเนื่องมาจากการขาด
ฮอรโมนไทรอยดในระดับเร่ิมตน ดังนั้นจึงอาจใหยาในขนาดตํ่าเพื่อควบคุมระดับฮอรโมนใหอยูใน

ระดับปกติในแตละวัน แนะนําใหใช เลโวไทโรซีน ขนาด 25-50μg/วัน โดยใหใชตอเนื่องกัน
ประมาณ 6-8 สัปดาห กอนท่ีจะทําการเจาะเลือดดูระดับของ TSH อีกคร้ังเพื่อนํามาปรับขนาดยาให
เหมาะสมอีกคร้ังหนึ่ง จุดมุงหมายของการรักษาคือ การคงไวของระดับ TSH ในเลือดใหอยูใน
เกณฑปกติ โดยจะปรับขนาดยาเพ่ิมข้ึน ถาระดับ TSH ยังคงสูงกวาปกติ และควรจะลดขนาดยาลง 
เม่ือ TSH ท่ีวัดไดมีระดับลดลงตํ่ากวาปกติ และเม่ือปรับระดับของยาไดตามท่ีตองการแลว อาจจะทํา
การตรวจติดตามผล TSH ในเลือดทุก 6-12 เดือน  

เปาหมายในการรักษานั้นเนื่องจากในปจจุบันยังไมมีการกําหนดลงไปอยางชัดเจน ถึง
แนวทางในการรักษาภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยด มีการศึกษาลาสุดแสดงใหเห็นวา ระดับ TSH 
มีความสัมพันธกับระดับคลอเลสเตอรอลในเลือด โดยพบวาคลอเลสเตอรอลมีระดับลดลง เม่ือ TSH 
ในเลือดถูกลดลงจากระดับท่ีอยูสูงลงมามีระดับอยูในเกณฑปกติ ดวยการเสริมสารอาหารจําพวก 
แอล-ไทโรซีน (L-thyroxine) (Michalopoulou et. al., 1998) โดยเปาหมายสูงสุดในการดูแลรักษา
ภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมในปจจุบัน เราจะดูที่ระดับ TSH ในเลือดของผูปวยท่ีไดรับการ

รักษาใหมีคาคงท่ีอยูในชวง 0.5-2.0 μU/ml. ซ่ึงคาดังกลาวนี้จากการรวบรวมขอมูลการศึกษา
ความสัมพันธระหวางผูท่ีวินิจฉัยวามีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมใน TSH ระดับตาง ๆ กัน 
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กับภาวะแทรกซอนตาง ๆ ท่ีเปนผลจากความผิดปกติดังกลาวแลวนั้น จึงพอสรุปออกมาไดเปนคา
ดังกลาว (McDermott  & Ridgway, 2001) 

ขอผิดพลาดท่ีพบไดบอยในการรักษาคือการไมไดลดขนาดยาลงเม่ือระดับ TSH ถูกกดจน
ลดลงต่ํากวาเกณฑปกติ โดยที่ยังตรวจไมพบวาระดับ free T4 สูงข้ึนกวาปกติ ซ่ึงภาวะดังกลาวนี้
เรียกวา ภาวะซับคลินิคอลไฮเปอรไทรอยดิซึม (subclinical hyperthyroidism) ซ่ึงภาวะดังกลาวไมมี
อันตรายรายแรง แตอาจสงผลเสียในระยะยาวตอมวลกระดูก (เส่ียงตอภาวะกระดูกพรุน) และการ
ทํางานของหัวใจ รวมถึงอาจมีผลตอระบบประสาทและภาวะทางจิต และอาการเล็กนอยอ่ืน ๆ ท่ีเกิด
จากภาวะไฮเปอรไทรอยดิซึมไดเชนกัน (Sawin et al., 1994; Ross, 2005) 

สรุปเนื่องจากในขณะนี้ยังไมมีขอสรุปลงไปท่ีชัดเจนในแนวทางการตรวจและรักษาผูปวย
ท่ีมีแนวโนมท่ีจะมีฮอรโมนไทรอยดตํ่ากวาปกติกับการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมระหวางภาวะดังกลาวนั้น
กับผลกระทบตอในดานตาง ๆ เชน การควบคุมน้ําหนักตัว ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะกระดูกพรุน 
และผลอื่น ๆ ท่ีมีตอสุขภาพโดยรวมแตการศึกษาหลายแหลงใหการสนับสนุนในการตรวจคัดกรอง
ในกลุมประชากรบางกลุม โดยเฉพาะกลุมผูหญิง, ผูสูงอายุ หรือผูท่ีอยูในกลุมมีความเส่ียงสูงเปนตน 
อยางไรก็ตาม เม่ือผูปวยมาดวยอาการท่ีไมเฉพาะเจาะจงบางอยาง ยกตัวอยางเชน ผูปวยท่ีมีอาการ
เครียด หรือออนเพลีย ควรไดรับการตรวจคัดกรองโดยการวัดระดับ TSH ในเลือด และหากตรวจ
พบวามีระดับ TSH ข้ึนสูง และ T4 อยูในเกณฑปกติ การไดรับการรักษาจึงนาจะมีประโยชนสําคัญ
ในการรักษาสุขภาพในระยะยาวไดอยางแนนอน 

 

2.3 ความอวน (obesity) 

 คําจํากัดความทางการแพทย ความอวน (obesity) หมายถึง ภาวะการเพิ่มข้ึนของน้ําหนักตัว, 
โดยเฉพาะการเพิ่มของเน้ือเยื่อไขมัน (adipose tissue) ซ่ึงจะทําใหเกิดผลเสียตอสุขภาพตามมาใน
ภายหลัง จากการสํารวจพบวามีสัญญาณเตือนดังกลาวเพ่ิมข้ึนโดยเฉพาะในซีกโลกฝงตะวันตก 
(Kuczmarski, Flegal, Campbell, & Johnson, 1994) 1/3 ของประชากรชาวอเมริกัน มีน้ําหนักตัวอยู
ในเกณฑอวน และแนวโนมของเด็กท่ีอยูในภาวะอวนมีการเพิ่มข้ึนสูงอยางนาตกใจ แมจะมีการ
เตือนถึงอันตรายท่ีอาจเกิดตามมาอยางมากมายแลวก็ตาม (Troiano & Flegal, 1999)  

น้ําหนักตัว สัดสวนมวลกาย และการสะสมพลังงานของเนื้อเยื่อไขมันไตรกลีเซอรไรด เปน
ผลรวมของอิทธิพลจาก พันธุกรรม สภาพแวดลอม และผลของอารมณ สังคม และจิตใจ ซ่ึงอาจมี
ผลตอการเปล่ียนแปลงของสมดุลพลังงาน ซ่ึงหมายถึงสมดุลระยะยาวระหวาง พลังงานท่ีไดรับเขา
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มากับพลังงานท่ีมีการใชออกไป การศึกษากอนหนานี้แสดงใหเห็นวา น้ําหนักตัว และการสะสม
พลังงานนั้นมีความสัมพันธอยูภายใตการควบคุมของสมดุลภายในรางกาย และนํ้าหนักตัวท่ีเพิ่มข้ึน 
หรือลดลง ลวนเปนผลมาจากการเปล่ียนแปลงรวมกันของพลังงานท่ีไดรับ และใชออกไป 
การศึกษาลาสุดในระดับหนวยทางพันธุกรรม (gene) ท่ีเกี่ยวของกับความอวน แสดงใหเห็นวา มี
การองคประกอบในระดับโมเลกุลท่ีสัมพันธกับกายภาพของการควบคุมสมดุลในการใชพลังงาน
ภายในรางกาย (Barsh, Farooqi,  & O’Rahilly, 2000) การศึกษาถึงกลไกการเกิดโรคอวนจึงตอง
มุงเนนท่ีจะศึกษาในระดับลึกถึงการเปล่ียนแปลงทางกายภาพของรางกาย 

ถึงแมในปจจุบันจะมีการกลาวถึงบทบาทของรหัสทางพันธุกรรม (gene) วามีบทบาท
เกี่ยวของตอการควบคุมไขมันในรางกาย แตก็พบวาในชวงเพียงเวลาไมนานนักไมนาจะมีผลทําใหมี
การเปล่ียนแปลงรหัสทางพันธุกรรมไดมากจนกระท่ังทําใหอัตราคนอวนเพ่ิมสูงข้ึนไดขนาดนี้ 
แนวโนมของการเกิดโรคอวนจึงควรท่ีจะมีอยูแลวมาเปนเวลานาน และแนวโนมท่ีเพิ่มสูงข้ึนนั้น 
เปนผลเนื่องมาจาก การเปล่ียนแปลงของสภาพแวดลอม โดยเฉพาะอยางยิ่ง การมีอาหารท่ีอุดม
สมบูรณ หาไดงาย และสัดสวนของอาหารท่ีเปล่ียนไป รวมไปถึงการใชพลังงานในการทํากิจกรรม
ตางๆ ลดนอยลง ซ่ึงดูเหมือนวาความสามารถในการเก็บสะสมไขมันซ่ึงมีอยูคูกับวิวัฒนาการของ
มนุษยมาหลายพันป จะเพิ่มมากข้ึนเพราะความอุดมสมบูรณของอาหารการกินในปจจุบัน 

เพื่อท่ีจะทําความเขาใจถึงการเกิดโรคอวน ส่ิงหนึ่งท่ีตองเขาใจคือเร่ืองของสมดุลพลังงาน 
(energy balance) 

 

ภาพท่ี 2.3 สมดุลการเผาผลาญพลังงานในรางกาย 
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ในกรณีท่ีไมมีความผิดปกติในการดูดซึมสารอาหาร จะเกิดการสะสมพลังงานมากข้ึนในกรณีท่ี
พลังงานท่ีรับเขามามากเกินกวาพลังงานท่ีใชออกไป ในการใชพลังงานของรางกายคนเราจะอยูใน
รูปแบบของกิจกรรมที่ทํา (physical activity) อัตราการเผาผาลาญในรางกายข้ันพื้นฐาน (basal 
metabolism) และการปรับอุณหภูมิกายเพื่อตอบสนองตอส่ิงแวดลอม (adaptive thermogenesis) 

กิจกรรมทางกายภาพ (physical activity) ก็จะหมายรวมถึง การเคล่ือนไหวตาง ๆ ของ
รางกาย ในขณะท่ีอัตราการเผาผลาญข้ันพื้นฐานภายในรางกายจะหมายถึง กระบวนการทางชีวะเคมี
ท้ังหลายภายในรางกายซ่ึงจําเปนตอการดํารงชีวิต สําหรับการปรับอุณหภูมิของรางกาย พลังงานจะ
ถูกกระจายไปอยูในรูปแบบของความรอนท่ีตอบสนองตอการเปล่ียนแปลงของอุณหภูมิแวดลอมท่ี
เปล่ียนแปลงไป แตขอบเขตของการแบงระหวาง พลังงานท่ีใชข้ันพื้นฐานภายในรางกาย และ
พลังงานท่ีใชเกี่ยวกับการปรับอุณหภูมิกายน้ันไมไดมีการแบงอยางชัดเจนมากนัก มนุษยเราโดยมาก
จะอาศัยอยูในส่ิงแวดลอมท่ีมีอุณหภูมิตํ่ากวาอุณหภูมิภายในรางกาย ซ่ึงในบางคร้ังอุณหภูมิแวดลอม
ท่ีตํ่ามาก ทําใหไมสามารถแยกไดระหวางพลังงานท่ีใชในการตอบสนองตออุณหภูมิท่ีเย็นจัด หรือ
เปนพลังงานท่ีใชในการเผาผลาญพลังงานภายใน เปนท่ีตกลงกันวา พลังงานท่ีใชในข้ันพื้นฐานของ
รางการ จะเทากับ พลังงานท่ีมีการใชไปในระหวางท่ีรางกายอยูในภาวะพัก และผอนคลาย อุณหภูมิ
ภายนอกรางกายไมสูงหรือตํ่าจนเกินไป และหลังม้ืออาหารมื้อสุดทาย 8-12 ช่ัวโมง 

เปนท่ีแนนอนวาอาหารท่ีกินมีความสัมพันธกับการเกิดความอวน แตยังไมมีใครท่ีสามารถ
กําหนดไดชัดเจนวาการกินอาหารปริมาณเทาใดจึงทําใหเกิดโรคอวน มีผูเคยทําการศึกษาพบวา
คนเราจะมีแนวโนมอวนข้ึนเม่ือมีการกินอาหารมากกวาปกติ 30% (Lichtman et al., 1992) คนอวนมี
แนวโนมท่ีจะบริโภคอาหารท่ีมีแคลอร่ีสูงกวาคนท่ีมีรูปรางผอม ชัดเจนวาคนแตละคนยอมมียีนท่ีทํา
ใหมีแนวโนมในการกักเก็บพลังงานสวนเกิน ในรูปแบบของไขมันในปริมาณท่ีมากนอยแตกตาง
กัน มีการศึกษาท่ีนาสนใจของ Bouchard และคณะ ไดทําการศึกษาในฝาแฝดไขใบเดียวกัน โดยการ
ใหกินอาหารท่ีมากกวาปกติ (Bouchard et al., 1990) แฝดแตละคูจะมีการสะสมไขมันเพิ่มข้ึน แต
อยางไรก็ตามมีการสังเกตพบวาในฝาแฝดคูเดียวกันก็จะมีแนวโนมในการสะสมไขมันไปในแนวทาง
เดียวกัน และเม่ือวิเคราะหระหวางแฝดคนละคูกันจะพบวาปริมาณการสะสมไขมันจะมาก หรือนอย
นั้นข้ึนอยูกับในสวนของการใชพลังงาน ท้ังในสวนท่ีเกี่ยวกับการใชพลังงานสวนพื้นฐาน และ
พลังงานท่ีใชในการปรับอุณหภูมิของรางกาย นอกจากน้ียังมีการศึกษาท่ีช้ีใหเห็นความวาความ
แตกตางของอัตราการเผาผลาญพลังงานภายในรางกายมีผลตอการเกิดโรคอวนของมนุษย โดยพบวา
ผูท่ีมีอัตราการเผาผลาญพลังงานตํ่ากวาจะมีโอกาสเปนโรคอวนไดมากกวาผูท่ีมีการเผาผลาญสูง 

2.3.1 คําจํากัดความของโรคอวน 
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 กองโภชนาการ กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข (แสงโสม สีนะวัฒน และคณะ, 2541) 
โรคอวนคือสภาวะรางกายมีน้ําหนักตัวเกินมากกวาปกติโดยมีการสะสมของไขมันใตผิวหนัง ซ่ึงวัด
ไดโดยนํ้าหนักเกินจากมาตรฐานต้ังแตรอยละ 20 ข้ึนไป โดยใชน้ําหนักมาตรฐาน ซ่ึงอยูในสวนสูง
ระดับเดียวกัน หรือน้ําหนัก สวนสูง เทียบคามาตรฐานน้ําหนัก สวนสูงประชากรไทย อายุ 1 วัน - 19 
ป อยูระหวาง percentile ท่ี 90-97 จัดเปนกลุมท่ีมีน้ําหนักมากกวาปกติ (เร่ิมอวน) และ percentile ท่ี 
97 ข้ึนไปถือวาเปนโรคอวน 
 กําพล ศรีวัฒนกุล (2542) โรคอวนหมายถึงภาวะท่ีมีการสะสมไขมันสวนเกินจนเปน
อันตรายตอสุขภาพและจะเกิดเม่ือไดรับปริมาณสารอาหารมากกวาพลังงานท่ีถูกใชไป 
 จากความหมายดังกลาวขางตน อาจสรุปไดวาโรคอวน คือ สภาวะรางกายท่ีมีน้ําหนักตัว
มากกวาปกติเกิดจากการสะสมของไขมันมากกวาปกติจนมีผลกระทบตอสุขภาพ 

2.3.2 สาเหตุของการเกิดโรคอวน 
 โรคอวนเปนปญหาสุขภาพโดยสวนใหญสืบเนื่องมาจากนิสัยการรับประทานอาหารท่ีไม
ถูกตอง รวมถึงสภาพรางกาย และวถีิชีวิตท่ีแตกตางของแตละคน ไดแก 

2.3.2.1 โรคอวนท่ีเกิดจากพฤติกรรมการกิน ไดแก 
1. การรับประทานอาหารมากเกินไป รวมกับการขาดการออกกําลังกาย กลาวคือ 

พลังงานท่ีไดรับจากการรับประทานมากกวาพลังงานท่ีใชไปในการออกกําลังกายหรือทํากิจกรรม
ตาง ๆ ไดแก การรับประทานอาหารจําพวกแปง น้ําตาล ไขมัน และอาหารแคลอร่ีสูง เชน มันหมู 
หมูสามช้ัน ขาหมู ครีม เคก เปนตน จนเกิดการสะสมเปนเซลลไขมันอยูตามสวนตาง ๆ ของรางกาย 
ตนแขน ตนขา หนาทอง 

2. ความผิดปกติท่ีสมองสวนไฮโปธาลามัส ทําใหการควบคุมการกินผิดปกติ 
2.3.2.2 โรคอวนเกิดจากพฤติกรรมการขาดการออกกําลังกายอยางสมํ่าเสมอ 
2.3.2.3 โรคอวนท่ีเกิดจากภาวะทางดานจิตใจเชน ความเครียดทําใหเกิดความอยาก

อาหารมากข้ึน 
2.3.2.4 โรคอวนท่ีเกิดจากพันธุกรรมถาพอแมเปนโรคอวน ลูกท่ีเกิดมาก็มีโอกาสเปน

โรคอวนสูง 
2.3.2.5 โรคอวนท่ีเกิดจากความผิดปกติของการทํางานของตอมไรทอทําใหการผลิต

ฮอรโมนบางชนิดผิดปกติเชน Cushing’s syndrome โดยสาเหตุของโรคนี้เกิดจากความผิดปกติของ 
สเตียรอยดฮอรโมนในรางกาย ทําใหอวนบริเวณ ใบหนา ลําตัว ตนคอดานหลัง แตแขนขาจะเล็ก 
และไมมีแรง การรักษาจะตองรักษาท่ีตนเหตุคือ ฮอรโมนท่ีมีความผิดปกติ จึงจะรักษาโรคอวนชนิด
นี้ได 
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2.3.2.6 พฤติกรรมการใชชีวิตประจําวันท่ีไมเหมาะสมทําใหมีการใชพลังงานตํ่าและ
ทําใหเสียโอกาสในการทํากิจกรรม หรือออกกําลังกายท่ีมีประโยชนตอสุขภาพ เชนการจราจรติดขัด
ในกรุงเทพ ทําใหคนสวนใหญตองนั่งบนรถยนตหลายช่ัวโมงตอวัน ลักษณะงานท่ีตองนั่งทํางาน
ตลอดเวลา เปนตน 

2.3.3 การตรวจวินิจฉัยโรคอวน 
 ประเภทของการวินิจฉัยโรคอวนท่ีใชในการวิจัยคร้ังนี้แบงออกเปน 2 ประเภทดังตอไปนี้ 

2.3.3.1 ประเภทท่ี 1 ดัชนีมวลกาย หรือ Body Mass Index (BMI) 
คือคาท่ีไดจากการนําน้ําหนักตัวและสวนสูง มาคํานวณเพื่อประเมินหามวลไขมันใน

รางกาย ซ่ึงคาดังกลาวนิยมใชในการคํานวณอยางแพรหลาย เนื่องจากคํานวณงาย และสามารถใชได
กับทุกเพศ ทุกวัย และทุกเช้ือชาติ 

องคการอนามัยโลกแนะนําใหใชดัชนีมวลกายในการจัดกลุมน้ําหนักของประชากร 
(WHO Expert Consultation, 2004) โดยกําหนดให คาดัชนีมวลกาย ≥ 25 กิโลกรัม/ เมตร2 สําหรับ
เกณฑการวินิจฉัยภาวะน้ําหนักเกินมาตรฐาน (Overweight) และคาดัชนีมวลกาย ≥ 30 กิโลกรัม/ 
เมตร2สําหรับเกณฑการวินิจฉัยภาวะอวน (Obesity) (WHO Expert Consultation, 2004) อยางไรก็
ตามมีการเสนอใหมีการปรับเกณฑท่ีใชสําหรับแบงน้ําหนักประชากรชาวเอเชียใหเหมาะสม 
เนื่องจากพบอุบัติการณของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และโรคหลอดเลือดหัวใจสูงในประชากรที่มี
ดัชนีมวลกายตํ่ากวา 25 กิโลกรัม/ เมตร2 (WHO Expert Consultation, 2004) 

The International Association for the Study of Obesity (IASO), the International 
Obesity Task Force (IOTF) และองคการอนามัยโลก ไดเสนอใหใชการแบงเกณฑโดยกําหนดใหคา
ดัชนีมวลกาย ระหวาง 23.0-24.9 กิโลกรัม/เมตร2 สําหรับเกณฑการวินิจฉัยภาวะน้ําหนักเกิน
มาตรฐาน (overweight) และคาดัชนีมวลกาย ≥ 25 กิโลกรัม/เมตร2สําหรับเกณฑการวินิจฉัยภาวะ
อวน (obesity) ในกลุมประชากรผูใหญชาวเอเชีย (The International Association for the Study of 
Obesity and the InternationalObesity Task Force, 2000) 

โดยดัชนีมวลกายหรือดัชนีความหนาของรางกาย (BMI) เปนมาตรฐานท่ีเหมาะสม 
สําหรับใชประเมินภาวะการสะสมพลังงานในผูใหญอายุต้ังแต 20 ปข้ึนไป 
 

 

ดัชนีมวลกาย (BMI) =    น้ําหนักตัว (หนวยกิโลกรัม) 
     ความสูง2 (หนวยเมตร2) 
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เกณฑการตัดสินคาดัชนีมวลกาย (Body Mass Index: BMI) ท่ีเสนอแนะใหใชในคน
ไทยองคการอนามัยโลก (WHO) ไดกําหนดใหคนปกติมีคาดัชนีมวลกาย (BMI) ตํ่ากวา 18.5 กก./ม2 
จัดเปนโรคน้ําหนักตัวนอย (under weight) และมากกวาหรือเทากับ 25 กก./ม2 จัดเปนโรคน้ําหนัก
ตัวเกิน (overweight) และไดแบงความรุนแรงของโรคน้ําหนักตัวเกิน (overweight) เปน 4  ระดับ 
คือ น้ําหนักเกินอวน ระดับ 1 อวนระดับ 2 และอวนระดับ 3 โดยบุคคลเหลานี้มีดัชนีมวลกายเทากับ 
25.0-29.9, 30.0-34.9, 35.0-39.9 และมากกวา 40.0 กก./ม2 และผูท่ีมีดัชนีมวลกาย 17.0-18.49,16.0-
16.99 และนอยกวา 16.0 กก./ม2 จัดเปนโรคผอมระดับ 1, 2 และ 3 ตามลําดับ  

เพื่อใหเกิดความสอดคลองกับขอเสนอแนะขององคการอนามัยโลก และไมกอใหเกิด
ผลกระทบตอขอมูลท่ีมีการศึกษาในประเทศไทยไวแลว จึงจัดใหมีการใชเกณฑในการตัดสินดัชนี
มวลกายท่ีเสนอแนะใหใชในคนไทย 

 

ตารางท่ี 2.1 แนวทางการตัดสินโรคน้ําหนักตัวนอย และโรคอวนในผูใหญอายุ > 20 ป โดยใชดัชนี
มวลกาย (ดัดแปลงจาก WHO พ.ศ. 2541)  

ภาวะ ดัชนีมวลกาย (BMI) (กก./ม2.) 
โรคผอม 

ระดับ 3 
ระดับ 2  
ระดับ 1 

 
< 16.00 

16.00 – 16.99 
17.00 – 18.49 

ปกติ 
โรคอวน 

ระดับ 1a  
ระดับ 1b 
ระดับ 2 
ระดับ 3  

18.50 – 22.99 
 

23 – 24.99 
25 – 29.99 

30.00 – 34.99 
35.00 – 39.99 > 40.00 

2.3.3.2 ประเภทท่ี 2 เสนรอบเอว 
การวัดเสนรอบวงเอวระดับสะดือเพื่อตัดสินโรคอวนมีขอดีหลายประการ คือการสัด

ทําไดงาย ไมสัมพันธกับสวนสูง มีความสัมพันธอยางใกลชิดกับ BMI และเปนดัชนีท่ีใชคาดคะเน



 23 

มวลไขมันในชองทอง และไขมันในรางกายท้ังหมด อยางไรก็ตามยังไมมีการกําหนดเกณฑสากล 
เพื่อตัดสินภาวะอวนลงพุงโดยใชเสนรอบเอว เนื่องจากประชากรแตละกลุมมีความแตกตางกันใน
เร่ืองของความเส่ียงของโรคตาง ๆ ท่ีสัมพันธกับเสนรอบวงเอว 

ความกวางของรอบวงเอวก็มีความสําคัญ ในยุโรปถือวาผูชายท่ีรอบเอวกวางกวา102  
เซนติเมตร และในผูหญิงกวางกวา 88 เซนติเมตร ถือวาเส่ียงตอโรคแทรกซอนจากโรคอวน แต
สําหรับคนเอเชียใชคา 90 เซนติเมตรในผูชาย และ 80 เซนติเมตรในผูหญิง 

ในประเทศเนเธอรแลนดไดมีการศึกษาในผูชาย 2,183 คน และผูหญิง 2,698 คน ใน
กลุมอายุ 20–59 ป ซ่ึงผลการศึกษาดังตาราง 

ตารางท่ี 2.2 แนวทางการตัดสินโรคอวนลงพุงในผูใหญชาวเนเธอรแลนดอายุ 20-59 ป โดยใชเสน
รอบวงเอว 

เพศ ความเสี่ยงของภาวะแทรกซอนทางเมตาบอลิซึมท่ีสัมพันธกับโรคอวน 
เพิ่ม เพิ่มมาก 

ชาย 
หญิง 

≥ 90 

≥ 80 

≥ 102 

≥ 88 

2.3.4 สาเหตุของความอวนในมุมมองตาง ๆ 
 องคการอนามัยโลก หรือ WHO ไดประมาณไววา 1 ใน 10 คนของประชากรผูใหญท่ัวโลก
ประสบปญหาภาวะอวน และโดยเฉพาะในประเทศฝงตะวันตกซ่ึงมีเปอรเซนตการเกิดท่ีสูงกวา 
(25% หรือมากกวา) (Ogden, Yanovski, Carroll  & Flegal, 2007) 

ซ่ึงภาวะอวนเปนปญหาท่ีควรใหความสําคัญ เพราะความอวนคือสาเหตุลําดับตน ๆ ของ
การเกิดปญหาสุขภาพตามมาในอนาคต เชน โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคหัวใจ รวมไปถึง
โรคมะเร็งบางชนิดดวยเชนกัน ในการดูแลและปองกันการเกิดภาวะอวนในประชากรในปจจุบันนัน้ 
พบวามีการพัฒนาใหมีประสิทธิภาพมากข้ึน เนื่องมาจากมีการศึกษาทําความเขาใจมากข้ึนถึงสาเหตุ 
และกลไกการเปล่ียนแปลงตาง ๆ ภายในรางกายท่ีมีผลตอปริมาณไขมันในรางกาย รวมถึงปจจัยจาก
พันธุกรรม และสภาพแวดลอม ซ่ึงเปนปจจัยท่ีสามารถมีผลตอการเพิ่มข้ึนของนํ้าหนักตัวได 
นอกจากนั้นยังมีการศึกษาจนทราบวา เม่ือมีภาวะอวนเกิดข้ึนแลวรางกายจะมีการตอบสนองอยางไร 
เปนท่ีนาสนใจวาผลจากความอวนท่ีเกี่ยวกับระบบเมตาบอลิซึมภายในรางกายนั้นมีผลตอระบบ  
ตาง ๆ ในรางกายมากมาย เพราะเม่ือเกิดการรบกวนเกิดข้ึนในอวัยวะใดอวัยวะหนึ่งเกิดข้ึนแลวนั้นก็
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จะมีผลกระทบกับอวัยวะอ่ืน ๆ ภายในรางกายเชนกัน ดังนั้นเม่ือเกิดความผิดปกติข้ึน จึงยากท่ีจะ
บงช้ีลงไปไดชัดเจนวามีสาเหตุมาจากอะไร นอกจากผลของเมตาบอลิกภายในรางกายท่ีมีผลตอการ
เกิดความอวนแลวนั้น ส่ิงท่ีสําคัญอีกประการคือเร่ืองของอาหารท่ีไดรับมากเกินความจําเปน แตถึง
อยางไรก็ดีแมจะเปนการไดรับสารอาหารชนิดเดียวกัน ประเภทเดียวกัน แตการตอบสนองของแต
ละคนก็มีความแตกกันออกไปแลวความจําเพาะภายในเซลลของแตละบุคคล การศึกษาถึงลักษณะ
การตอบสนองของเซลลในภาวะตาง ๆ จึงนาจะชวยใหทําความเขาใจ และหาทางแกไขในภาวะ  
ตาง ๆ ท่ีเกิดข้ึนไดงายมากข้ึน 

พื้นฐานการทําความเขาใจในเร่ืองไขมันในรางกาย ก็ใชหลักการเดียวกับการควบคุม
อุณหภูมิกาย การคงไวของไขมันท่ีเก็บสะสมในรางกายในมีการเปล่ียนแปลงในชวงแคบๆนั้น 
จะตองเขาใจกระบวนการท่ีเรียกวา “สมดุลพลังงาน” โดยกลไกจะเกี่ยวของกับบริเวณสมองท่ีมีสวน
ในการควบคุมความหิว และอัตราการเผาผลาญพลังงานเพ่ือนําไปใชท่ัวรางกาย และบอกสถานะ
พลังงานท่ีสะสมในรางกาย ท้ังในแงของสารอาหาร เชนกลูโคส กรดไขมันอิสระ รวมไปถึง
ฮอรโมน เชนอินซูลิน และเลปติน (Niswender, Baskin & Schwartz, 2004) เซลลประสาทพิเศษ
ภายในไฮโปธาลามัธ และบริเวณอ่ืน ๆ ในสมองจะรับรูในความตองการใชพลังงาน และทําหนาท่ี
ควบคุมท้ังอัตราการเผาผลาญพลังงาน และความตองการในการรับประทานอาหาร เม่ือสัญญาณตาง 
ๆ ในเลือดมีความเขมขนลดลง อันเนื่องมาจากนํ้าหนักท่ีลดลง จะเกิดการกระตุนใหมีการกินอาหาร
เพิ่มข้ึน และการใชพลังงานในชีวิตประจําวันลดตํ่าลง ซ่ึงเปนกลไกในรางกายเพื่อการสํารอลพลัง
งานใหกับรางกาย ในทางตรงกันขาม เม่ือมีการกินอาหารท่ีใหพลังงานมากเกินความตองการ 
สัญญาณดังกลาวในรางกายจะเพิ่มมากข้ึน ทําใหอัตราการใชพลังงานในชีวิตประจําวันเพิ่มมากข้ึน 
ดวยเหตุนี้เอง สมองจึงมีสวนชวยในการควบคุมสมดุลของการใชพลังงาน และการเก็บสะสมไขมัน
ภายในรางกาย สวนในแงของพันธุกรรมจะมีสวนชวยในการอธิบายวาทําไมบางคนจึงมีแนวโนม
อวนไดงายกวา ท้ัง ๆ ท่ีอยูในส่ิงแวดลอมเดียวกัน ทานอาหารเหมือนกันแลวก็ตาม 

เม่ือรางกายอยูในภาวะท่ีมีปริมาณสารอาหาร และพลังงานจากอาหารมากเกินความจําเปน 
จะทําใหมีการกระตุนเซลลมากมายหลายชนิด ไมวาจะเปน เซลลผนังหลอดเลือด (Kim t al., 2000) 

เซลลกลามเน้ือ (Lowell & Shuiman, 2005) เซลลตับ และเซลลไขมัน (Hotamisligil, 2006) รวมถึง
เซลลภูมิคุมกัน ซ่ึงรวมแลวจะทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงท่ีผิดปกติไปของระบบเมตาบอลิกใน
รางกาย หนึ่งในความผิดปกติดังกลาวคือการผลิตสารอนุมูลอิสระเพิ่มมากข้ึน ซ่ึงเปนผลมาจากการ
ใชพลังงานท่ีเพิ่มข้ึน และตัวมันทําใหเกิดภาวะท่ีเรียกวา “oxidative stress” ซ่ึงจะทําลายโครงสราง
ภายในเซลล และกอใหเกิดการตอบสนองแบบมีการอักเสบตามมา (Hotamisligil, 2006) ในบาง
เซลลปฏิกิริยาดังกลาว จะกอใหเกิดความผิดปกติในการทํางานของ endoplasmic reticulum หรือ ER 
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ซ่ึงมีหนาท่ีในการสังเคราะหโปรตีนท่ีใชทําหนาท่ีตางๆภายในรางกาย ซ่ึงก็จะกอใหเกิดการ
ตอบสนองแบบการอักเสบตามมาไดเชนกัน ลําดับตอมาก็คือ การทําใหมีการสะสมของกรดไขมัน
อิสระชนิดสายยาว ซ่ึงเกิดจากประสิทธิภาพการทํางานของไมโทคอนเดรียท่ีลดลง จึงเปนเหมือน
วงจรท่ีทําใหมีการสะสมไขมันเพิ่มมากข้ึน (Lowell & Shuiman 2005)  
 การตอบสนองท่ีมีการอักเสบท่ีเกิดข้ึนไดบอยนั้น จะทําใหเกิดการยับยั้งการทํางานของ
อินซูลิน ซ่ึงเปนฮอรโมนท่ีกระตุนใหเซลลเปาหมายสามรถนําสารอาหารไปใชได แตเม่ือการทํางาน
ของอินซูลินลดลง จึงเกิดเปนภาวะ การดื้อตออินซูลิน (Hotamisligil, 2006; Lowell & Shuiman 
2005) ซ่ึงถาหากรางกายยังไดรับอาหารและพลังงานท่ีเกินกวาความตองการตอไปเร่ือยๆ เซลลแหง
การอักเสบก็จะเพิ่มมากข้ึน การดื้อตออินซูลินก็จะมีตอไป และเพิ่มข้ึนเร่ือย ๆ ไปสูเซลลตางๆท่ัว
รางกาย  
 มีการศึกษาแลวพบวา เอนไซม phospatifylinositol 3-OH kinase (PI3K) เปนเอนไซมตัวท่ี
มีผลตอการทํางานของท้ังฮอรโมนอินซูลิน และ เลปติน (Niswender, Baskin & Schwartz, 2004) 
ซ่ึงในบริเวณเนื้อเยื่อตาง ๆท่ีอยูสวนปลาย จะไดรับสัญญาณการกระตุนเอนไซม PI3K ท่ีลดลงเม่ือมี
การไดรับอาหารท่ีมากเกินความตองการอยางตอเนื่อง (D'Souza et al., 2005) มีการศึกษาในหนู
ทดลอง พบวา ถึงแมจะมีการไดรับสารอาหารท่ีมากเกินความตองการ แมเพียงชวงเวลาส้ัน แตผลท่ี
เกิดข้ึน จะทําใหสมองมีการอบสนองตอ อินซูลิน และเลปติน เสียหายไป และลดสัญญาณการ
กระตุนของเอนไซม PI3K ซ่ึงก็จะทําใหยิ่งมีการดื้อตอฮอรโมนตอไป (D'Souza et al., 2005) ทําให
รางกายไมสามารถรับรูไดวาขณะน้ีรางกายมีการสะสมไขมันมากข้ึนเร่ือยๆ สมองไมสามรถสงการ
ใหมีการตอบสนองเพ่ือควบคุมปริมาณในรางกายใหเหมาะสม (Levin & Dunn-Meynell, 2002) 
ดังนั้นสัญญาณท่ีผิดปกติของเอนไซม PI3K ทําใหเกิดการตอบสนองท่ีผิดปกติไปภายในสมอง
สวนไฮโปธาลามัธทําใหไมสามารถควบคุมการเพ่ิมข้ึนของน้ําหนักตัวได และเปนเหตุใหยังคงกิน
อาหารมากเกินความตองการตอไปอีกไมหยุด (Niswender et al., 2004)  

เม่ือมองไปถึงความสัมพันธระหวางความอวน และโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 พบวานาจะมีการ
ตอบสนองในระดับเซลลท่ีเหมือนกัน กลาวคือในภาวะท่ีรางกายไดรับสารอาหารมากเกินความ
จําเปนซ่ึงทําใหเกิดการตอบสนองแบบมีการอักเสบเกิดข้ึนในระดับเซลล และการทํางานของ
เอนไซม PI3K ภายในเซลลผิดปกติไป ซ่ึงหากกลไกดังกลาวเกิดข้ึนภายในเซลลเบตา ของตับออน
ซ่ึงเปนบริเวณท่ีใชหล่ังฮอรโมนอินซูลินแลวนั้น (Rhodes, 2005) รวมกันท้ังการหล่ังฮอรโมน
อินซูลินจากตับออนลดลง  และการเกิดภาวะดื้อตอฮอรโมนอินซูลิน   ก็จะทําให เกิดเปน
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดในท่ีสุด ซ่ึงก็เขาไดกับทฤษฎีท่ีเรียกวา “ความเหนื่อยลาของเซลลเบตา” 
(Lillioja et al., 1988) ซ่ึงใหคําอธิบายวา โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 คือภาวะท่ีเซลลเบตาของตับออน ไม
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สามารถผลิตฮอรโมนอินซูลินออกมาไดตามความตองการที่เพิ่มข้ึนภายในรางกาย อันเนื่องมาจากมี
ภาวะดื้อตออินซูลินเกิดข้ึนในเซลลของเนื้อเยื่ออวัยวะตาง ๆ 

ความอวนมีผลเสียตอเนื้อเยื่อของหลอดเลือดเชนกัน เพราะการทํางานท่ีผิดปกติไปของ
เอนไซม IRS-PI3K ท่ีทํางานผิดปกติไปนั้น จะสงผลใหการทําหนาท่ีในการผลิต nitric oxide ภายใน
เซลลบุผนังหลอดเลือด ซ่ึงมีหนาท่ีในการขยายหลอดเลือดนั้นทํางานผิดปกติไป เนื่องจากเกิดการ
อักเสบข้ึนในเซลลบุผนังหลอดเลือด ซ่ึงผลที่เกิดข้ึนในหลอดเลือดก็จะสัมพันธไปถึงระบบการ
ทํางานภายในรางกาย โดยเฉพาะหลอดเลือดหัวใจ 

จากท่ีกลาวมาความผิดปกติท่ีเกิดข้ึนกับเอนไซม IRS-PI3K ท่ีเกิดข้ึนนั้น เปนตัวอยางท่ีแสดง
ใหเห็นวา ภาวะความอวนนั้นมีผลกระทบตออวัยวะ และระบบตาง ๆ ในรางกายมากมาย จึงยังคงตอง
มีการศึกษาตอไปในอนาคตถึงสาเหตุ และผลกระทบท่ีอาจเกิดข้ึนตอรางกายกันตอไป เพื่อเปน
ประโยชนในการวางแผนการปองกันและใหการรักษาท่ีถูกตอง และมีประสิทธิภาพตอไปในอนาคต 

2.3.5 ความสัมพันธระหวางความยาวรอบเอว กับความเส่ียงตอการเกิดผลเสียตอสุขภาพ 
 ความอวนเปนปจจัยสําคัญของความเส่ียงในการเกิดโรคตาง ๆ ท่ีเกี่ยวกับหัวใจ และการ
เปล่ียนแปลงของระบบเมตาบอลิกภายในรางกาย ซ่ึงหมายรวมถึง โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง 
ไขมันในเลือดสูง และโรคท่ีเกี่ยวกับหลอดเลือดหัวใจโคโรนาร่ี (coronary heart disease, CHD) 
หนวยงานตาง ๆ ท่ีเกี่ยวกับสุขภาพมีการจัดระดับน้ําหนักโดยการใช body mass index (BMI) ขอมูล
จากการสํารวจ แสดงใหเห็นวามีความสัมพันธโดยตรงระหวาง BMI และความเส่ียงตอผลเสียทาง
สุขภาพ และอัตราการเสียชีวิต (Colditz, Willett, Rotnizky & Manson, 1995; Calle, Thun, Petrelli, 
Rodriguez & Health, 1999) ผูชาย และผูหญิงท่ีมี BMI ≥ 30 นั้นอยูในเกณฑอวน และมีความเส่ียง
ของการเกิดผลเสียตอสุขภาพโดยท่ัวไป มากกวาในคนท่ีอยูในเกณฑน้ําหนักเกินมาตรฐาน (BMI 
25-29.9) หรือ น้ําหนักปกติ (BMI 18.5-24.9) จึงมีการใช BMI เปนมาตรฐานท่ีมาชวยประเมินความ
เส่ียงเกี่ยวกับผลเสียทางสุขภาพอันเกี่ยวเนื่องมาจากการมีไขมันมากเกินไป 

การกระจายของไขมันในรางกาย เปนอีกหนึ่งปจจัยท่ีมีความสัมพันธและชวยบงบอกถึง
ภาวะความเส่ียงของการเกิดโรคท่ีเกี่ยวเนื่องความอวน ไขมันบริเวณหนาทอง มีความสัมพันธกับ
การเพิ่มข้ึนของความเส่ียงตอความผิดปกติของระบบเมตาบอลิกอันเกี่ยวของกับระบบหัวใจ แตถึง
อยางไรก็ตามการวัดท่ีเปนมาตรฐานของการวัดปริมาณไขมันท่ีอยูบริเวณทองนั้น จะตองอาศัยการ
ถายภาพทางรังสี ซ่ึงจะมีคาใชจายคอนขางสูง ดังนั้นการวัดความยาวของรอบเอวจึงเขามามีบทบาท
ในการชวยประเมินไขมันบริเวณทอง (ท้ังไขมันใตผิวหนังบริเวณทอง และไขมันท่ีอยูภายในทอง) 
ซ่ึงขนาดความยาวรอบเอว จะมีความสัมพันธไปในทิศทางเดียวกันกับปริมาณไขมันบริเวณทอง 
(Pouliot et al., 1994) รวมถึงมีความสัมพันธไปในทิศทางเดียวกันกับการเพ่ิมข้ึนของความเส่ียงตอ
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ความผิดปกติของระบบเมตาบอลิกอันเกี่ยวของกับระบบหัวใจ (Kissebah et al., 1982) โดยใน
เกณฑการพิจารณาความเส่ียงตออันตรายตอสุขภาพจะเพิ่มสูงข้ึน ในเพศชายพิจารณาท่ีมีความยาว
รอบเอว> 40 นิ้ว (102 ซ.ม.) และในเพศหญิงกําหนดอยูท่ี >35 นิ้ว (88 ซ.ม.) (Wang, Rimm, 
Stamfer, Willett & Hu, 2005)  

เปนท่ียอมรับกันแลวในขณะนี้วา คาความยาวรอบเอวนี้สามารถนํามาใชเพื่อการประเมิน
ในเบ้ืองตนของผูท่ีเขาการรักษาเร่ืองน้ําหนักตัวเกินมาตรฐาน รวมถึงยังเปนคาท่ีใชในการติดตาม
ประสิทธิผลของโปรแกรมลดน้ําหนักตาง ๆ ไดดีดวยเชนกัน โดยเฉพาะผูท่ีมี BMI < 35 (Wang E et 
al., 2005) แตอยางไรก็ตาม การนําคาความยาวรอบเอวมาใชเปนเกณฑมาตรฐาน ยังไมสามารถได
ขอสรุปท่ีแนนอน จึงตองมีการศึกษาเพื่อวิจัยเพิ่มเติมตอไป 

โดยตําแหนงท่ีใชวัดความยาวรอบเอวนั้นมีการกําหนดไวไดหลายแบบ ยกตัวอยางเชน (1) 
จุดกึ่งกลางระหวาง จุดตํ่าสุดของซ่ีโครงซ่ีสุดทาย กับตําแหนงนูนท่ีสุดของกระดูกเชิงกราน (2) 
ตําแหนงท่ีอยูระดับเดียวกับสะดือ (3) ตําแหนงท่ีวัดความยาวรอบเอวไดตํ่าสุด หรือ สูงสุด (4) 
บริเวณตําแหนงตํ่าสุดของชายโครง และ (5) ตําแหนงเหนือตอตําแหนงนูนสุดของกระดูกเชิงกราน 
ตําแหนงท่ีมีการใชในการศึกษาบอย ๆ คือ บริเวณจุดกึ่งกลางระหวาง จุดตํ่าสุดของซ่ีโครงซ่ีสุดทาย 
กับตําแหนงนูนท่ีสุดของกระดูกเชิงกราน (29%) ตําแหนงท่ีอยูระดับเดียวกับสะดือ (28%) ตําแหนง
ท่ีวัดความยาวรอบเอวไดตํ่าสุด (22%) (Wang et al., 2003) 
 การวัดความยาวรอบเอวน้ันควรวัดโดยปราศจากเส้ือผาบริเวณท่ีวัด วัดในจังหวะท่ีผูปวย
หายใจออก ในทายืนบนเทาเปลา โดยเทาท้ังสองขางยืนชิดติดกัน แขนท้ังสองขางปลอยตามสบาย 
เทปท่ีใชเปนอุปกรณในการวัด ควรเปนชนิดท่ีไมติดถูกดึงยืดไดงาย เชนประเภทไฟเบอรกลาสเปน
ตน เทปท่ีใชวัดควรวางต้ังฉากกับแนวยาวของลําตัว และขนานไปกับแนวราบของพื้น  
 ภายในเนื้อเยื่อของไขมัน จะประกอบไปดวย เซลลไขมัน เซลลแหงการอักเสบ หลอดเลือด 
เนื้อเยื่อระบบประสาท และเนื้อเยื่อเกี่ยวพันตาง ๆ โดยเนื้อเยื่อไขมันสวนใหญ (ประมาณ 85% ของ
กอนเนื้อเยื่อไขมันท้ังหมด) จะอยูบริเวณใตผิวหนัง (subcutaneous fat) อีกสวนซ่ึงมีปริมาณท่ีนอย
กวา (ประมาณ 15%) จะเปนไขมันท่ีอยูภายในบริเวณทอง (intra-abdominal fat) (Abate, Garg, 
Peshock, Stray-Gundersen & Grundy, 1995) ความสัมพันธระหวางการกระจายของกอนไขมัน
บริเวณทอง กับปริมาณไขมันโดยรวมทั้งหมดนั้น จะไดรับอิทธิพลจาก เพศ อายุ เช้ือชาติ การออก
กําลังกาย และเซลลไขมันท่ีมีอยูท้ังหมด โดยคําวาไขมันในชองทอง ก็จะหมายรวมถึง ท้ังไขมันท่ี
อยูภายในชองทอง (intraperitoneal fat; mesenteric and omental fat) ซ่ึงจะมีการไหลเวียนผานทาง
ระบบพอรทัล (portal circulation) และไขมันท่ีอยูหลังตอช้ันผนังไขมัน (retroperitoneal fat) ซ่ึงจะ
ไหลเวียนไปในระบบไหลเวียนของรางกาย (systemic circulation)  
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ในการวัดเนื้อเยื่อไขมันใตช้ันผิวหนัง (subcutaneous abdominal adipose tissue: SAAT) 
และเนื้อเยื่อไขมันภายในชองทอง (intra-abdominal adipose tissue: IAAT) นั้นตองใชการตรวจวัด
ดวยเคร่ืองถายภาพทางรังสี ซ่ึงก็คือ MRI และ CT ซ่ึงถือเปนมาตรฐานท่ีใชวัดคาดังกลาว (Shen       
et al., 2003)  

ความสัมพันธระหวางความยาวของรอบเอว น้ําหนัก และ BMI  เปนการวัดเบ้ืองตนงายๆ 
เพื่อพิจารณารางกายในลักษณะท่ีเปนทรงกระบอก ความยาวรอบเอวจะเปนตัวบอกขนาดเสนผาน
ศูนยกลางของทรงกระบอก ความสูงเปรียบเสมือนความยาวของกระบอก และนํ้าหนักตัวคือการวัด
น้ําหนักของกอนเน้ือท้ังกอน ดังนั้น BMI จึงใหขอมูลในสวนท่ีเปนปริมาตร และปริมาณของ
รางกาย สวน ความยาวรอบเอวจะใหขอมูลท่ีเกี่ยวกับรูปราง และสะทอนใหเห็นถึงปริมาณของ 
SAAT และ IAAT (Chan, Watts & Barrett, 2003) และมีขอมูลการวิจัยท่ีสนับสนุนแลววา การวัด 
BMI และความยาวรอบเอวนั้นมีความเกี่ยวของกันอยางชัดเจนกับปริมาณของเน้ือเยื่อไขมันท้ังหมด
ของรางกาย แตความยาวรอบเอวจะใชในการทํานายบอกปริมาณเนื้อเยื่อไขมันภายในชองทองได
ดีกวา BMI (Shen et al., 2004) 

ดังนั้นการวัดความยาวรอบเอว จึงสามารถใหขอมูลในแงของการกระจายของไขมันในรางกาย
ไดดีกวา BMI อยางไรก็ตามในปจจุบันนั้นยังไมมีการกําหนดท่ีเปนมาตรฐานท่ีแนนอนของการวัดความ
ยาวรอบเอวท่ีจะสามารถบงช้ีไดถึงความสัมพันธในการเกิดโรคหรือเปนอันตรายตอสุขภาพ  และผล
ของการวัดความยาวรอบก็ไมสามารถบอกไดถึงปริมาณของ SAAT และ IAAT แยกกันได คงตองใช  
MRI  หรือ  CT ซ่ึงจะทราบผลที่แนนอน แตคาใชจายท่ีสูงมากจึงไมเหมาะในการนํามาคัดกรองในทาง
ปฏิบัติ 

2.3.6 กลไกการตอบสนองระหวางเนื้อเยื่อไขมัน ตอระบบเมตาบอลิกภายในรางกาย 
 ในปจจุบันยังไมสามารถหาขอสรุปถึงกลไกดังกลาวท่ีแทจริงได แตมีการทําการศึกษาวิจัย
ถึงความสัมพันธดังกลาวจึงไดสมมุตติฐานท่ีพอจะสรุปไดดังนี้ 

2.3.6.1 ไขมันท่ีอยูภายในชองทอง (IAAT) มีความสําคัญในแงของความเส่ียงทาง
ระบบเมตาบอลิก คือเกิดปฏิกิริยาการกระตุนของการทํางานรวมกันระหวางระบบประสาท
สวนกลาง และอะดรีนอล (central nervous system-adrenal axis) เนื่องจากส่ิงแวดลอมของตัวท่ี
กระตุนใหเกิดความเครียดข้ึนในรางกาย ซ่ึงอาจเกิดข้ึนจากไขมันบริเวณดังกลาวเอง หรือจะเปนผล
ท่ีตามมาเน่ืองจากมีการกระตุนในระบบหัวใจและหลอดเลือดอันเนื่องมาจากไขมันท่ีสะสมบริเวณ
ดังกลาว (Bjorntorp, 1997)  

2.3.6.2 ไขมันท่ีอยูในบริเวณชองทองมีการกระจายออกไปในตําแหนงอ่ืน ๆ เชน ตับ 
และกลามเน้ือลาย ซ่ึงทําใหอวัยวะดังกลาวมีความผิดปกติทางเมตาบอลิก และในความเปนจริง เม่ือ
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มีการเพิ่มข้ึนของไขมันภายในตับ ก็จะสัมพันธกับความผิดปกติของไขมันในเลือด และการเกิดการ
ดื้อตอฮอรโมนอินซูลินไดภายในตับ (Seppala-Lindroos et al., 2002) และในสวนของไขมันท่ีไป
เกาะบริเวณกลามเนื้อลาย ก็จะทําใหเกิดภาวะดื้อตอการนําอินซูลินมาใชภายในกลามเนื้อได
เชนเดียวกัน (Sinha et al., 2002) ซ่ึงการมีความยาวรอบเอวท่ีเพิ่มมากข้ึน จะเปนตัวบงบอกวาภายใน
รางกายมีปญหาในการเก็บสะสมพลังงานเกิดข้ึน 

2.3.6.3 ผลโดยตรงจากการสะสมเนื้อเยื่อไขมันบริเวณผนังหนาทองโอเมนตัม 
(omentum) และในชองทอง ซ่ึงมีผลตอการดื้อตออินซูลิน เมตาบอลิกของไลโปโปรตีน และความ
ดันโลหิต โดยสารที่เกิดการเปล่ียนแปลงทางเมตาบอลิกจะผานไปทางระบบหลอดเลือดดําพอทัล 
(portal vein) ซ่ึงจะสงผลโดยตรงตอตับ ซ่ึงกลไกการสลายไขมันในเนื้อเยื่อไขมันท่ีมีไตรกลีเซอร
ไรด จะทําใหเกิดเปนกรดไขมันอิสระ (free fatty acid) ซ่ึงจะเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน
ภายในตับ และทําใหเกิดการสังเคราะหไลโปโปรตีน เกิดเปนการสะสมไขมันข้ึนภายในเซลลตับ 
นอกจากนี้ยังมีโปรตีนและฮอรโมนพิเศษบางชนิดท่ีสรางข้ึนมาจากเน้ือเยื่อไขมันบริเวณผนังหนา
ทองได เชน สารอักเสบ adipokines, angiotensinogen, cortisol ซ่ึงก็จะทําใหเกิดปญหาสุขภาพทาง
เมตาบอลิกภายในตามมาในภายหลังไดเชนกัน 

2.3.6.4 การมีแนวโนมของการสะสมไขมันบริเวณหนาทองไดงายกวาปกติ อัน
เนื่องมาจากปจจัยทางพันธุกรรมขอมูลดังกลาวขางตนเปนสมมุติฐานท่ีมีการศึกษาแลวในปจจุบัน
อยางไรก็ตามยังมีการศึกษาถึงทฤษฎีท่ีสามารถใชอธิบายไดละเอียดมากข้ึนในอนาคต 

2.3.7 ความสามารถของการใชความยาวรอบเอวในการแปลผลท่ีเก่ียวของกับปญหาของ
สุขภาพท่ีตามมา 

มีการศึกษาสํารวจความเปนไปไดในการนําความยาวรอบเอวมาเปนตัวชวยในการชี้วัดถึง
ผลเสียทางสุขภาพตาง ๆ ท่ีเกิดข้ึนอันเนื่องจากภาวะความผิดปกติทางเมตาบอลิกภายในรางกาย เชน
โรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนาร่ี  รวมไปถึงการเพ่ิมข้ึนของอัตราการเสียชีวิต ซ่ึงพบวา
ผลจากการศึกษาที่ได จะมีความแตกตางกันออกไป ข้ึนอยูกับขนาดประชากรที่ทําการศึกษา และ
วิธีการวัดท่ีนํามาใชประเมิน ความสัมพันธระหวางความยาวรอบเอว และผลท่ีมีตอสุขภาพท่ีมีการ
ยืนยันท่ีชัดเจนมากคือ ความเส่ียงในเร่ืองของโรคเบาหวาน โดยท่ีการประเมินจากความยาวรอบเอว 
จะใหคาท่ีทํานายผลไดแมนยํากวาการใช BMI และการประเมินความเส่ียงในดานอ่ืน ๆ ของโรค
ทางเมตาบอลิกนั้นจะไดผลท่ีแมนยํามากข้ึนเม่ือพิจารณาท้ัง BMI และความยาวรอบเอวควบคูกับ 
และความยาวรอบเอวก็ยังสัมพันธกับความเส่ียงตอโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนาร่ีดวยเชนกนั 

สรุปคือขอมูลของการวัดความยาวรอบเอว และคา BMI มีประโยชนในการประเมินความ
เส่ียงของการเกิดโรคทางเมตาบอลิก เชน โรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดหัวใจ และอัตราการเสียชีวิต 
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โดยการวัดความยาวรอบเอว คาท่ีไดจะเปนตัวบงช้ีถึงการกระจายไขมันในรางกาย ซ่ึง BMI ไม
สามารถบอกได 

 
2.4 ผลของไทรอยดฮอรโมนที่มีตอน้ําหนักตัว (impact of thyroid hormones on 

weight status) 
เนื่องจากไทรอยดฮอรโมนมีหนาท่ีหลักหนาท่ีหนึ่งเกี่ยวกับการจัดการสมดุลการใช

พลังงานภายในรางกาย ดังนั้นจึงไดมีผูทําการศึกษาผลของไทรอยดฮอรโมน ท่ีมีตอการควบคุม
น้ําหนักตัว โดยการศึกษาดังกลาวจะศึกษาความสัมพันธระหวางระดับการทํางานของไทรอยด
ฮอรโมน โดยวัดจากระดับ TSH ในเลือด เทียบกับในสวนชองเซลลไขมันท่ีมีอยูในรางกาย บาง
การศึกษาสรุปวา การมีน้ําหนักเพิ่มข้ึน ก็จะมีการเพิ่มของระดับ TSH ในเลือด แตในบางการศึกษา
ไมพบวาระดับ TSH ในเลือดจะมีความสัมพันธกับน้ําหนักตัว (Roti, Mineli & Salvi, 2000; 
Rosenbaum et al., 2000; Ritz et al., 2002; Krotkiewski, 2000) 

ระดับน้ําหนักตัว เปนผลตอเนื่องมาจากความสัมพันธระหวาง พลังงานท่ีไดรับเขาสูรางกาย 
กับ พลังงานท่ีรางกายมีการใชออกไป โดยท่ีการใชพลังงานของรางกายเราจะข้ึนอยูกับ กิจกรรมท่ี
ทําใยแตละวัน รวมถึงการใชพลังงานแมอยูในขณะพัก หรือท่ีเรียกวา การเผาผลาญพลังงาน
ระดับพื้นฐาน (Resting Energy Expenditure: REE) มีความเขาใจท่ีคอนขางแนชัดแลววา ไทรอยด
ฮอรโมนมีบทบาทในการใชพลังงานระดับพื้นฐาน ของเซลลตาง ๆ มากมาย (Danforth & Burger, 
1984) แตกลไกท่ีแนชัดยังไมเปนท่ีเขาใจอยางชัดเจนเทาไรนัก (Kim et al., 2000)  

ไทรอยดฮอรโมนมีผลตอกระบวนการเผาผลาญพลังงานของรางกาย ซ่ึงจะเกี่ยวของในหลาย
กลไก สวนใหญจะเกี่ยวของในสวนท่ีเปนอัตราการเผาผลาญพลังงานในสวนพื้นฐาน (Basal Metabolic 
Rate: BMR) ซึ่งจะเปนการเผาผลาญในระดับเซลลจากการสังเคราะหพลังงาน ATP (adenosine 
triphosphate) หรือหระบวนการสรางพลังงานจากเซลลไมโทคอนเดรีย (mitochondria) ยกตัวอยางเชน 
กระบวนการไกลโคไลซิส (glycolysis) และกระบวนการกลูโคนีโอเจนเนซิส (gluconeogenesis) 
(Bianco, Tonhao & Pitelli, 2005) 

ในบางผลการศึกษามีการชี้ใหเห็นวา thyrotropin มีผลโดยตรงตอกลไกท่ีเกี่ยวของกับเซลล
ไขมัน ซ่ึงเปนคนละสวนกันกับผลของไทรอยดฮอรโมนท่ีมีผลตอสมดุลการใชพลังงานของรางกาย 
ดังนั้นจึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงความสัมพันธระหวางระดับ TSH ในกระแสเลือด, น้ําหนักตัว 
และกลไกดานเมทาบอลิกของรางกาย เพื่อท่ีจะแสดงใหเห็นวาตอมใตสมองมีผลอยางไรตอการ
ควบคุมน้ําหนัก ซ่ึงนั้นก็จะเปนอีกสวนหน่ึงท่ีแตกตางไปจากผลของไทรอยดฮอรโมนที่จะไปมีผล
ตอสมดุลการใชพลังงานของรางกาย 
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ขอเท็จจริงเบ้ืองตนคือ คาปกติ (normal range) ของระดับ TSH ในเลือดนั้นไดมาจากการหาคา
ความสัมพันธของคาดังกลาวกับไทรอยดฮอรโมนในกลุมประชากรท่ีมีไทรอยดฮอรโมนปกติ แตอาจ
กลาวไดวาในความสัมพันธระหวางเซลลไขมัน และปริมาณ TSH ในเลือดนั้น อาจอยูในระดับท่ี
แตกตางไปจากหนาท่ีโดยท่ัวไปอื่น ๆ ของฮอรโมนไทรอยด ซ่ึงมีการศึกษาเม่ือเร็ว ๆ นี้พบวา ในเซลล
ของมนุษย และสัตวประเภทท่ีเล้ียงลูกดวยนม จะมีเซลลไขมัน รวมถึงเซลลท่ีเกี่ยวของกับไขมันท่ีมี
ตัวรับการตอบสนองตอสาร thyrotropin อยูท่ีผิวของเซลล (Sorisky, Bell & Gagnon, 2000; Bell, 
Gagnon, Grunder, Parikh, Smith & Sorisky, 2000; Schaffler, Binart, Scholmerich & Buchler, 2005) 
สาร thyrotrophin จะสงสัญญาณไปสูเซลลไขมันผานทาง เอนไซม cAMP-independent protein kinase 
(Rosenbaum et al., 2000) โดยการศึกษาผานการทดลองท้ังภายใน และภายนอกรางกายมนุษย แสดงให
เห็นวาการทํางานของสาร thyrotropin ท่ีออกฤทธ์ิผานตัวรับบริเวณเนื้อเยื่อไขมัน จะทําใหมีการแบงตัว
ของเซลลตนกําเนิดของไขมันเพิ่มข้ึน รวมไปถึงมีการขยายขนาดของเซลลไขมันใหใหญมากข้ึนดวย
เชนกัน (Sorisky et al., 2000; Valyasevi, Harteneck, Duton & Bahn, 2002)  

ในปจจุบันมีการทําความเขาใจมากข้ึนวาเซลลไขมันไมไดเปนเพียงเซลลท่ีเก็บสารไขมัน
เพียงอยางเดียวเทานั้น จริง ๆ แลวตัวเซลลไขมันเองยังทําหนาท่ีเปรียบเสมือนเปนตอมไรทอท่ี
สําคัญชนิดหนึ่งในรางกายของคนเรา และสามารถหล่ังสารตาง ๆไดมากมาย ซ่ึงก็จะไปมีผลโดย
ทางดานเมตาบอลิก หรือการอักเสบตอเนื้อเยื่อตาง ๆ รวมไปถึง อวัยวะภายในเชน ตับ, กลามเน้ือ, 
เซลลเบตา ภายในตับออน รวมถึงสมองดวยเชนกัน (Rajala & Scherer, 2003) และสาร thyrotrophin 
นี้มีฤทธ์ิโดยตรงที่กระตุนใหมีการสรางและหล่ังสารออกมาจากเซลลไขมัน (Antunes, Gagnon, 
Chen, Pacini, Smith & Sorisky, 2006; Menendez, Baldelli, Camina et al., 2003) 
 ขอมูลจากการศึกษามากมายดังกลาวท่ีแสดงใหเห็นวาบนเซลลไขมัน มีตัวรับของสาร 
thyrotropin และมีการเหน่ียวนําใหเกิดสัญญาณระหวางสารดังกลาว กับเซลลไขมันเกิดข้ึนไดจริง 
นั้นก็ยิ่งเปนขอสนับสนุนไดวาการวัดคาของระดับ TSH ในเลือดนาจะมีผลตอการเกิดเซลลไขมันได
เชนกัน ซ่ึงจะนํามาสูการศึกษาเพิ่มเติมตอไปในคร้ังนี้ 

2.4.1 ความสัมพันธระหวางฮอรโมนไทรอยด กับความอวน 
ความอวนเปนผลมาจากพลังงานท่ีรางกายไดรับจากการกินอาหารมีมากเกินพลังงานท่ี

รางกายมีการใชออกไป แมพลังงานท่ีเหลือเก็บนั้นจะเปนปริมาณท่ีไมมากมาย แตหากเกิดอยูเปน
เวลานานตอเนื่องกัน หรือมีการลดพลังงานท่ีใชลง ก็มีโอกาสทําใหเขาสูภาวะอวนไดในท่ีสุด  

มีขอบงช้ีใหเห็นวา ฮอรโมนไทรอยดมีผลตอสมดุลพลังงานในรางกาย อยางนอยคือใน
สวนของพลังงานในการปรับอุณหภูมิของรางกาย โดยการเขามาเกี่ยวของในสวนของการเผาผลาญ
พลังงานภายในรางกาย ยกตัวอยางเชน วงจรของสารตางๆที่ใชในการผลิตพลังงานของรางกาย 
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วงจรไออน การผลิตพลังงานของไมโทคอนเดรีย (Hoch & Lipman, 1954; Wu et al., 1999) ดังนั้น
จึงมีความเชื่อท่ีวาความผิดปกติของการทํางานของฮอรโมนไทรอยดนาจะมีความสัมพันธกับกลไก
ในการเกิดความอวนไดเชนกัน 

2.4.2 การกินอาหาร และสารอาหารเหนี่ยวนําใหเกิดการสรางความรอนภายในรางกาย 
การกินอาหาร เปนตัวควบคุมท่ีสําคัญของกลไกการปรับอุณหภูมิภายในรางกาย หาก

รางกายอยูในภาวะท่ีมีการอดอาหาร อัตราการใชพลังงานจะลดลงไดมากถึง 40% นี่จึงเปนปญหาท่ี
พบไดในการลดน้ําหนักแบบการอดอาหาร ท่ีอาจทําใหการลดลงของน้ําหนักในระยะยาวเปนไป
ยาก หรือกลับเพิ่มมากข้ึน หรือท่ีเรียกวา yo-yo effect นั้นเอง 

ในทางตรงกันขาม ไดมีการศึกษาเกี่ยวกับการเพิ่มข้ึนของการใชพลังงาน ท้ังในสวนของ
อัตราการเผาผลาญระยะส้ัน และระยะยาว พบวา การไดรับประทานอาหารนั้นจะชวยเพิ่มอัตราการ
เผาผลาญระยะส้ันไดมากถึง 25-40% ท้ังในคน และหนูทดลอง โดยสวนใหญมาจากอาหารท่ีมีผล
โดยตรงตออุณหภูมิภายในรางกาย (Sims & Danforth, 1987; Shibata & Bukowiecki, 1987) 

การกินมากกวาปกติ แมจะเปนในลักษณะท่ีมีการจํากัดปริมาณ เชนการกินม้ือใหญ ๆ เพียง
หนึ่งม้ือ ก็จะทําใหมีการทํางานของระบบประสาทซิมพาเตติก (sympathetic nervous system) 
เพิ่มข้ึน และรวมกับการกระตุนของเอนไซมโมโนดีไอโอดิเนส (monodeiodinase) ซ่ึงใชใน
กระบวนการเปล่ียน T4 เปน T3 และการเปล่ียน T3 เปน T2 ซ่ึงการเพ่ิมการทํางานของระบบประสาท
ซิมพาเตติก และการเพ่ิมข้ึนของ T3  และ T2 นี้จะรวมกันทําใหมีอัตราการเผาผลาญของรางกายเพิ่ม
สูงข้ึน โดยท่ีการเพิ่มการทํางานของระบบประสาทซิมพาเตติก หรือ T3 เพียงอยางใดอยางหน่ึงจะทํา
ใหมีอัตราการเผาผลาญเพิ่มสูงข้ึนประมาณ 2 เทา แตเม่ือมีการทํางานของท้ัง 2 สวนรวมกันจะทําให
ระบบการเผาผลาญเพิ่มสูงข้ึนถึง 20 เทา 

 

2.4.3 น้ําหนักตัวในภาวะการทํางานฮอรโมนไทรอยดสูงหรือต่ํากวาปกติ 
เปนท่ีทราบกันดีอยูวาผลทางดานอุณหภูมิจากอาหารจะมีระดับลดลงในผูท่ีมีภาวะการ

ทํางานของฮอรโมนไทรอยดอยูในระดับตํ่ากวาปกติ ในทางตรงกันขามผูท่ีมีภาวะการทํางานของ
ฮอรโมนไทรอยดในระดับสูงกวาปกติ จะมีความอยากอาหารเพิ่มข้ึน และเพิ่มผลทางดานอุณหภูมิ
ของอาหารท่ีรับประทานเขาไป ผลท่ีเกิดข้ึนดังกลาวจึงทําใหผูท่ีมีภาวะการทํางานของฮอรโมน
ไทรอยดสูงกวาปกติ มีน้ําหนักตัวโดยเฉล่ียลดลงประมาณ 15% (เม่ือเปรียบเทียบในประชากรท่ีมี
การทํางานของไทรอยดปกติ) และพบวาผูปวยท่ีมีน้ําหนักเพิ่มข้ึนหลังไดรับการรักษา เปนตัวบงช้ี
แรกของการรักษาท่ีประสบผลสําเร็จ ในทางตรงกันขามผูปวยท่ีมีภาวะการทํางานของไทรอยดตํ่า
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กวาปกติ จะมีน้ําหนักตัวเพิ่มข้ึนไดอยางนอยถึง 15-30% และคอนขางแนนอนวาผูปวยจะมีน้ําหนัก
ตัวท่ีลดลงหลังจากไดรับการรักษา อยางไรก็ตามมีประมาณ 7% ของผูปวยท่ีไดรับการรักษาจนมี
ระดับฮอรโมนไทรอยดอยูในเกณฑปกติ แลวยังมีน้ําหนักตัวสูงเกินปกติอยูไดเชนกัน 

ขอแตกตางระหวางของหนูทดลองกลุมท่ีมีการทํางานของไทรอยดปกติหรือสูง กับกลุมท่ีมี
การทํางานของไทรอยดนอยกวาปกติคือ กลุมหนูท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดนอยกวาปกติ
จะมีโอกาสพัฒนาเปนโรคอวนได หากไดรับการใหอาหารท่ีมีไขมันปริมาณมาก เนื่องจากการ
สูญเสียความสามารถในการจัดการสมดุลไขมันในรางกาย โดยพบวามีอัตราสวนระหวาง การ
เพิ่มข้ึนของไขมัน ตอปริมาณไขมันท่ีไดรับนั้นเพิ่มสูงข้ึน เม่ือเร่ิมใหการรักษาดวย T3 จะเร่ิมมีการ
เพิ่มข้ึนของการนําออกซิเจนไปใชเปนพลังงานไดต้ังแตในวันแรก และเร่ิมมีการไดรับของอาหาร
เพิ่มข้ึนเม่ือผานไปประมาณ 1 สัปดาห นั้นคือผลทางออมของ T3 ท่ีมีตอการไดรับของอาหาร ซ่ึงอาจ
เนื่องมาจากการลดลงอยางตอเนื่องของไขมันท่ีถูกเก็บไว อีกสวนท่ีอาจมีผลคือ การเปล่ียนแปลงไป
ในทางตรงกันขามระหวาง T3 และ เลปติน (leptin) (ในภาวะท่ีการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
ลดลง รางกายจะมีเลปตินในเลือดสูงข้ึน และจะลดตํ่าลง ในภาวะท่ีการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
สูงข้ึน) อีกกลไกหนึ่งท่ีอาจมีสวนคือ การเพิ่มจํานวน และเพิ่มความไวของตัวรับบนเซลลไขมันท่ีจะ
ทําหนาท่ียับยั้งการสรางสารเลปตินไดเชนกัน 

2.4.4 อวัยวะเปาหมายของฮอรโมนไทรอยดท่ีทําใหเกิดผลการสรางอุณหภูมิ ซ่ึงอาจ
เก่ียวของตอการเกิดความอวน 
 ความสําคัญในสัดสวนตาง ๆ ของพลังงานท่ีบรรจุอยูในอาหารนั้น ถูกแบงออกเปน ความ
รอนในขณะท่ีมีการเผาผลาญ ซ่ึงรูจักกันในช่ือท่ีวา กลไกการผลิตความรอนของรางกาย 
(thermogenesis) ซ่ึงเปนผลจากการควบคุมอุณหภูมิท่ีเปล่ียนแปลงไป แบงไดเปน 2 ลักษณะ คือ เปน
การเปล่ียนแปลงท่ีมีตามปกติของรางกาย หรือเปนการตอบสนองตอส่ิงรอบขาง (การปรับตัว) โดย
ข้ึนอยูกับระดับการตอบสนองตอส่ิงแวดลอม 
 การกลาวถึงผลของฮอรโมนไทรอยด โดยเฉพาะที่เกี่ยวกับความอวนนั้นอาจจะอธิบายได
ไมงายนัก การผลิตความรอนท่ีเกิดจากการปรับตัวเปนการกระจายความรอนของรางกายภายใตการ
ควบคุมปกติของรางกาย ซ่ึงการผลิตความรอนดังกลาวมีความจําเปนในการควบคุมอุณหภูมิของ
รางกายใหคงท่ี หรือเปนการตอบสนองตออาหารท่ีเรากินเขาไป หรือท่ีเราเรียกกันวาการผลิตความ
รอนท่ีเหนี่ยวนําใหเกิดโดยสารอาหารท่ีไดรับ (diet-induced thermogenesis) โดยกลไกดังกลาวจะ
เกี่ยวกับสมองสวนไฮโปธาลามัธ ซ่ึงจะควบคุมผานระบบประสาทซิมพาเตติกไปยังอวัยวะท่ีไดรับ
การควบคุม  
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 ในภาวะท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดมากเกินไป จะสัมพันธกับภาวะ ‘การร่ัวของ
โปรตรอน ท่ีเกิดข้ึนภายในเน้ือเยื่อของเซลลไมโทคอนเดรีย ซ่ึงภาวะดังกลาวจะมีการเพิ่มข้ึนของ
การร่ัวซึม อันเนื่องมาจากสาเหตุการเพิ่มข้ึนของพื้นท่ีในเนื้อเยื่อของเซลลไมโทคอนเดรีย และมีการ
เปล่ียนแปลงในความสามารถในการซึมผานของสารบริเวณเนื้อเยื่อดังกลาวนั้นเอง (Harper et al., 
1993)  
 มีความเปนไปไดวา อวัยวะหลักในการเกิดกระบวนการผลิตความรอนของรางกายมนุษย 
คือในสวนของกลามเน้ือลายในสวนท่ีใชในการเคล่ือนไหว เพราะในรางกายมนุษยมีปริมาณ
กลามเน้ือลายอยูถึง 40% ของน้ําหนักรางกายโดยรวม ซ่ึงเปนบริเวณท่ีมีเซลลไมโทคอนเดรียอยูมาก 
จึงเปนบริเวณท่ีฮอรโมนไทรอยดออกฤทธ์ิคอนขางมาก 
 มีการศึกษาวิเคราะหวาอัตราการเผาผลาญที่ลดตํ่าลงเปนตัวบงบอกถึงความเส่ียงในการ
พัฒนาไปสูความอวนไดในอนาคต (Ravussin et al., 1988)  
 หรืออาจจะกลาวไดวา ความหลากหลายของอัตราการเผาผลาญ และความแตกตางของ
น้ําหนักตัวของมนุษยแตละคน แมจะมีการกินอาหารท่ีเหมือนกันก็ตาม นั้นนาจะมีสาเหตุมาจาก
ความแตกตางในการใชพลังงานท่ีสูญเสียไปภายในกลามเนื้อลายของแตละบุคคลนั้นเอง ซ่ึงพลังงาน
ท่ีสูญเสียไปดังกลาวนี้นั้นจะถูกควบคุมดวยระบบประสามซิมพาเตติก และฮอรโมนไทรอยด ท้ังสอง
สวนรวมกัน การฉีดสารจําพวกอะดรีนาลีน (adrenalin) จะทําใหท่ัวรางกายเกิดการสูญเสียพลังงาน
เพิ่มข้ึนถึง 25% มีการกระตุนการทํางานของเอนไซมดีไอโอดีเนส และการเพิ่มการใชออกซิเจนของ
กลามเนื้อไดมากถึง 90%  
 ความเกี่ยวเนื่องกันของไมโทคอนเดรียในกลามเน้ือลาย ในกลไกการปรับตัวในการผลิต
ความรอนโดยการพึ่งพาฮอรโมนไทรอยด สังเกตไดทางออมจากที่พบวามีการขาดหายไปของ
เนื้อเยื่อกลามเนื้ออยางมีนัยสําคัญ หลังจากท่ีมีการใหการรักษาดวยฮอรโมนไทรอยด เพื่อท่ีจะ
พยายามเพ่ิมการใชพลังงาน และการลดลงของน้ําหนักตัว 
 การศึกษาวิจัยมากมายในปจจุบันช้ีชัดลงไปแลววาฮอรโมนไทรอยดเปนตัวหลักในการ
ควบคุมการทํางานของไมโทคอนเดรียภายในรางกาย พบวาตัวควบคุมการแสดงออกของยีนท่ี
เกี่ยวของกับไมโทคอนเดรียนั้นจะลดลงในสัตวทดลองท่ีมีภาวะการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
ลดลง และจะมีเพิ่มมากข้ึนเม่ือไดรับการรักษาดวยฮอรโมนไทรอยด มียีนหลายตัวท่ีวางอยูบนเซลล
นิวเคลียส โดยมีการตอบสนองตอฮอรโมนไทรอยดไดเชนกัน ซ่ึงเปนตัวบงช้ีใหเห็นวาฮอรโมน
สามารถมีผลตอการแสดงออกของยีนไดโดยตรงโดยผานทางตัวรับของฮอรโมนไทรอยด จึงเปนท่ี
ยอมรับกันแลววา การทํางานของฮอรโมนไทรอยดผานทางตัวรับของมัน สงผานไปมีผลตอ
กระบวนการผลิตพลังงานของไมโทคอนเดรียไดนั้นเอง 
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 ความรูลาสุดสนับสนุนขอสรุปท่ีวา อยางนอยท่ีสุดฮอรโมนไทรอยดนั้นมีผลตอการ
กระบวนการทํางานของเอนไซมท่ีใชในกระบวนการใชพลังงานจากการหายใจ ซ่ึงฮอรโมน
ไทรอยดนั้นมีผลท้ังในระดับของยีนในเซลลไมโทคอนเดรีย และยีนในระดับนิวเคลียรเซลล จนกระ
ท้ังลาสุดมีการศึกษาแลวเช่ือกันวา ตัวท่ีมีหนาท่ีหลักนั้นคือ T3ซ่ึงเปนฮอรโมนไทรอยดตัวท่ีออก
ฤทธ์ิไดนานกวา สวน T2นั้นมีผลโดยตรงตอเอนไซมในไมโทคอนเดรียแตเปนฮอรโมนไทรอยดท่ีมี
ฤทธ์ิคอนขางส้ันกวา 

2.4.5 ฮอรโมนไทรอยดและ การสรางพลังงานความรอนแบบอาศัย Uncoupling protein 
(UCP) ท่ีเก่ียวของกับความอวน 
 ผลของฮอรโมนไทรอยดตอการเผาผลาญพลังงานนั้นแบงไดเปน 2 ลักษณะ คือผลระยะส้ัน 
และระยะยาว สําหรับผลในระยะส้ันนั้นจะเกิดข้ึนอยางรวดเร็วภายใน 6 ช่ัวโมง และหมดฤทธ์ิไป
เม่ือผานไป 48 ช่ัวโมง สวนผลในระยะยาวน้ันจะสังเกตไดเม่ือผานไปประมาณ 30 ช่ัวโมง และจะ
คงอยูถึงประมาณ 60 วัน ผลในระยะส้ันท่ีเกิดข้ึนจะเกี่ยวของโดยตรงตอ T2และเอนไซมของไมโท
คอนเดรีย สวนผลในระยะยาวนั้นสามารถมีผลตอการควบคุมถึงในระดับเซลลของเนื้อเยื่อท่ี
แตกตางกัน และสัมพันธเกี่ยวกับปฏิกิริยาระหวาง T3และตัวรับบนนิวเคลียส (ตัวรับของฮอรโมน
ไทรอยดชนิดแอลฟา 1-2 และชนิดเบตา 1-2) ซ่ึงเกี่ยวของกับการควบคุมในสวนของยีน ยีนท่ี
เกี่ยวของกับตัวรับของ T3 จะอยูบนโครโมโซมคูท่ี 17 และ3 ซ่ึงจะพบไดในเนื้อเยื่อแทบทุกชนิด  
 อาการทางคลินิกท่ีตรวจพบในผูท่ีมีภาวะการทํางานของไทรอยดสูงหรือตํ่ากวาปกตินั้น 
เปนผลลัพธสุดทายจากการทํางานของยีนหลายตัวรวมกัน ซ่ึงถูกควบคุมท้ังทางตรง และทางออม
โดย T3 
 ความสําคัญอีกประการหนึ่ง คือผลจาก T3 ท่ีมีตอโปรตีนในตระกูล UCP  อันไดแก UCP-1 
UCP-2 และ UCP-3 ซ่ึงเปนโปรตีนอยูบริเวณเยื่อหุมช้ันในของเซลลไมโทคอนเดรีย ทําหนาท่ี
เกี่ยวของกับการสังเคราะห ATP ซ่ึงโปรตีนเหลานี้จะพบไดในเนื้อเยื่อชนิดตาง ๆ และเปนสวน
สําคัญท่ีทําใหเกิดการปรับอุณหภูมิใหเหมาะสม ในรางกายมนุษยจะพบวามีโปรตีนดังกลาวอยู
ภายในเนื้อเยื่อไขมันสีขาวในสวนลึกของบริเวณหนาทอง รวมถึงอวัยวะในชองทอง (ลําไสและถุง
น้ําดี) และกลามเน้ือ ซ่ึงตางก็มีความสําคัญท่ีเทาเทียมกัน 
 ดังท่ีไดกลาวไวแลวในตอนตนวา หนาท่ีของตอมไทรอยดคือการผลิตฮอรโมนไทรอยด T3

และ T4 ซ่ึงทําหนาท่ีในการควยคุมการทํางานของยีนท่ัวรางกาย (Hollenberg, 1998) ถึงแมวา
กระบวนการผลิตพลังงานความรอนในเซลลไมโทคอนเดรียนั้นจะข้ึนอยูกับการถูกกระตุนโดย
ระบบประสาทอะดรีเนอรจิกเปนหลัก แตการศึกษาวิจัยลาสุดพบวา ในการกระตุน UCP ดวยระบบ
ประสาทอะดรีเนอรจิกนั้นจําเปนท่ีจะตองใชฮอรโมนไทรอยดรวมดวย เนื่องจากมีการพบวาใน
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ภาวะท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่ากวาปกตินั้น การทํางานของ UCP ท้ังจากการกระตุนใน
ระดับพื้นฐาน หรือจากระบบประสาทอะดรีเนอรจิกมีการขาดหายไป 
 ระดับของ UCP-3 จะลดลง 3 เทาในภาวะการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่ากวาปกติ แต
ในทางกลับกัน ในภาวะท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดสูง ระดับของ UCP-3 จะเพิ่มสูงข้ึนถึง 6 
เทา ระดับ RNA จะถูกควบคุมโดยฮอรโมน และสารอาหารท่ีไดรับ โดยจะลดตํ่าลงเม่ืออยูในภาวะอด
อาหาร และจะเพิ่มสูงข้ึนมีการกินมากเกินไป การไดรับ T3 และสารท่ีมีฤทธ์ิในการกระตุน ตัวรับ β-3  
 กลไกอ่ืน ๆ ท่ีเกี่ยวของกับการใชพลังงาน ดวยกรดไขมัน นั้นก็จะเกี่ยวเนื่องกับกระบวนการ
ระบบประสาทซิมพาเตติก และ T3 โดยท้ังสองจะมีฤทธ์ิในการสลายไขมันได (การทํางานของ UCP จะ
ชวยปรับใหเหมาะสมโดยการเพ่ิมความเขมขนของกรดไขมัน) และมีผลโดยทางออมตอผลของ T 3 ใน
กระแสเลือดท่ีมีผลตอเนื้อเยื่อไขมัน การรักษาโดยใช T3 จะเพ่ิมการสลายไขมัน โดยเกิดจากการ
ตอบสนองตอตัวรับ β-3 และ β-1 โดยเพิ่มมากถึง 234% และ 260% ตามลําดับ (Germack et al., 2000) 
 หนาท่ีท่ีสําคัญของ T3 อยูท่ีข้ันตอนถอดรหัสเพื่อการสราง m-RNA ซ่ึงหนาท่ีดังกลาวจะ
แทรกซึมไปในหลายระดับของ UCP ซ่ึงจะนําไปสูกระบวนการดังกลาว และยังมีผลตอการควบคุม
อีกหลายระดับยกตัวอยางเชน ในกลุมประชากรตัวรับเบตาเปนตน (Hernandez & Obregon, 2000)  
 ในผูปวยท่ีอวน การไดรับอาหารท่ีมีแคลอร่ีนอยเปนเวลานานๆ จะทําใหการแสดงออกของ 
UCP-3-m-RNA ในกลามเน้ือลดลง (Esterbauer, Schaur  & Zollner, 1991) และน่ีอาจเปนสาเหตุให
มีการเผาผลาญพลังงานภายในรางกายลดลงเม่ือรางกายมีการอดอาหารเปนเวลานาน (Zelefsky, 
Leibel,  Wallner, Whitmore & Fuks, 1995) 
 ยีนของท้ัง UCP-2 และ UCP-3 อยูในโครโมโซม 11q13 ซ่ึงมีการศึกษาเปนท่ีแนชัดแลววา
โครโมโซมนี้เกี่ยวของกับอัตราการเผาผลาญพลังงานขณะพัก สัดสวนมวลกาย และปริมาณไขมัน
ในรางกายในมนุษย (Bouchard et al., 1990)  
 จากการพยายามศึกษาหนาท่ีของยีนแตละชนิดทําใหทราบวา รหัสของยีน UCP-3 นั้น         
จริง ๆ แลวไมไดมีหนาท่ีหลักท่ีเกี่ยวของกับส่ิงท่ีแสดงออกทางชีวะวิทยา เชนสัดสวนมวลกาย อัตรา
การเผาผลาญพลังงานขณะพัก หรือการแสดงออกทางชีวะเคมีในการทํางานของไมโทคอนเดรีย 
อยางไรก็ตามขอสรุปในหนาท่ีของ UCP-3 ที่มีผลตอน้ําหนักตัวยังคงตองมีการศึกษาเพื่อหาขอสรุปท่ี
แนนอนตอไป 
 ในการศึกษาทดลองกอนหนานี้พบวา การรั่วซึมของโปรตรอนมีผลตอการเพิ่มข้ึนของอัตรา
การเผาผลาญขณะพัก ในกลามเนื้อลายของหนูทดลองมากข้ึนถึง 52% (Rolfe & Brown, 1997) และยัง
มีการสังเกตพบวา ยีนท่ีเกี่ยวของกับ UCP นั้นไมเพียงแตจะสัมพันธกับอัตราการเผาผลาญพลังงาน
ภายในรางกาย หรือเมตาบอลิซึมเทานั้น แตยังมีผลตอพลังงานท่ีใชในการออกกําลังกายดวยเชนกัน มี
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ความเปนไปไดในความสัมพันธของการกระตุนระบบประสาทซิมพาเตติกวาทําใหมีการผลิต T3  เพิ่ม
มากข้ึน ส่ิงท่ีเหมือนกันก็คือของการออกกําลังกาย และการกินอาหารท่ีไขมัน คือทําใหมีการใชกรด
ไขมันเพิ่มสูงข้ึน และมีการแสดงออกของ UCP-2 และ UCP-3 มากข้ึนสอดคลองกับการตรวจพบเพ่ิม
เปอรเซ็นตของการเกิดออกซิไดซในใยกลามเนื้อชนิด 2A (Schrauwen, Hoppeler, Billeter, Bakker & 
Pendergast, 2001) มีการแสดงใหเห็นวาเปอรเซ็นตการเกิดปฏิกิริยาออกซิไดซในใยกลามเนื้อชนิด 1 
และ 2A จะแปรผกผันกับคา BMI ระดับความฟตของรางกาย รวมท้ังตัวบงช้ีตางๆที่แสดงถึงภาวะเมตา
บอลิคซินโดรม (metabolic syndrome) (Krotkiewski, Brzezinska, Liu, Grimby & Palm, 1994)  
 สรุปไดวาบทบาทของฮอรโมนไทรอยดกับความอวนนั้นมีความเปนไปไดท่ีจะเกี่ยวของใน
หลากหลายองคประกอบ รวมไปถึงการแปรเปล่ียนไปในระดับของหนวยยีน แตอยางไรก็ตาม
จําเปนท่ีจะตองมีการศึกษาหาขอมูลความสัมพันธดังกลาวกับความอวนใหมีมากข้ึนตอไป 
 

2.4.6 ความสัมพันธระหวางภาวะอวน หรือน้ําหนักเกินกับความผิดปกติของไทรอยดท่ี
ระดับตาง ๆ กัน 
 เนื่องจากฮอรโมนไทรอยดมีฤทธ์ิทําใหอัตราการเผาผลาญพลังงานในรางการพื้นฐานเพ่ิม
สูงข้ึน ซ่ึงคาดังกลาวนี้จะเปนตัวบงช้ีถึงความเส่ียงในการเกิดภาวะอวนไดในอนาคต จึงทราบกันดี
อยูแลววาการเปล่ียนแปลงในการทํางานของไทรอยดสามารถนําไปสูความอวนได การศึกษาช้ินท่ี
ใหญท่ีสุดถึงความสัมพันธของภาวะการทํางานของไทรอยดตํ่ากวาปกติ หรือท่ีเรียกกันวาภาวะไฮ
โปไทรอยดิซึม (hypothyroidism) กับภาวะอวนนั้น จัดทําข้ึนในป 1975 โดย Rimm และคณะ ซ่ึง
ทําการศึกษาวิจัยในประชากรกลุมตัวอยางท้ังหมด 73,532 คน 
 ในทางตรงกันขาม ผูปวยมีน้ําหนักตัวเกินเกณฑมาตรฐานจะพบไดบอย (ประมาณ 15-17%) 
ในชวงหลังจากภาวะไฮเปอรไทรอยดิซึม (hyperthroidism) (Jansson et al., 1993) ซ่ึงไดแกผูท่ีมี
ภาวะการทํางานของไทรอยดสูงมากกวาปกติ ซ่ึงไดรับการรักษา ไมวาจะเปนจากการผาตัดตอม
ไทรอยด รวมกับมีการใชรังสีรักษาดวยแรธาตุไอโอดีนเดี่ยวๆ หรือรวมกันก็ได นอกจากนี้ยังรวมไป
ถึงการใหยาไทรอยดฮอรโมนทดแทนดวยเชนกัน  

2.4.7 ระดับของฮอรโมนไทรอยด และหนาท่ีการทํางานของตอมไทรอยด และตอมใต
สมองท้ังในผูท่ีมีน้ําหนักตัวเกินมาตรฐาน และผูท่ีมีภาวะอวน 
 เปนท่ีทราบมาบางวาระดับของ (TSH) T3 และ T4 ในคนอวนนั้น คาดังกลาวจะมีแนวโนมท่ี
สูงกวาคนท่ีผอมแตถึงแมวาในกลุมประชากรท่ีมีภาวะอวนท่ีถูกทําการศึกษาวิจัยมานั้น จะแสดงให
เห็นวามีระดับ T4 ท่ีสูงกวาเม่ือเทียบกับในกลุมประชากรท่ีผอม แตเม่ือดูอัตราสวนระหวาง T4 กับ 
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TSH และ T3  กับ T4 จะพบวาในคนอวนจะมีระดับท่ีตํ่ากวา เม่ือเทียบกับผูท่ีไมอยูในเกณฑอวน ซ่ึง
ตรงกับทฤษฎีท่ีวา คนอวนนั้นจะมีการทํางานของเอนไซมดีไอโอดิเนสลดตํ่าลง จึงทําใหการเปล่ียน
จาก T4 ไปเปน T3 ทําไดนอยลง (Katzeff & Selgrad, 1993; McIntosh, Magid & Simon, 1989) 
 อยางไรก็ดี ถึงแมเราจะทราบกันดีวา T3 คือ ฮอรโมนไทรอยดตัวท่ีทําหนาท่ีไดดีกวา
ฮอรโมนไทรอยดตัวอ่ืน ๆ แตมีการศึกษาพบวาผลจากการตรวจระดับ T3 ในเลือดในบางคร้ังอาจไม
สอดคลองกับผลของการออกฤทธ์ิท่ีแทจริงตอเนื้อเยื่อ และอวัยวะตาง ๆ ในรางกาย (Hollingworth, 
Metcalf & Fukuto, 1967) หรืออีกนัยหนึ่งก็คือเราพบวาถึงแมจะตรวจพบวาคา T3 อยูในเกณฑปกติ 
แตมีระดับการเผาผลาญภายในรางกายตํ่าลง ซ่ึงเปนลักษณะเดียวกับภาวะไฮโปไทรอยดิซึม ซ่ึงพบ
ไดในเนื้อเยื่อ หรืออวัยวะท่ีเฉพาะเจาะจง เชนในเนื้อเยื่อไขมันเปนตน  
 มีการศึกษาพบวา ฮอรโมนไทรอยดจะถูกควบคุมดวยกลไกท่ีแตกตางไปในเน้ือเยื่อสมอง โดย
พบวาถึงแมมีการลดลงอยางชัดเจนของปริมาณ T4 ในเนื้อเยื่อ แตกลับไมมีผลตอระดับของ T3 ใน
เนื้อเยื่อสมอง และแมจะมีการอดอาหารตอเนื่องกัน 12 ช่ัวโมง หรือทานอาหารท่ีจํากัดแคลอร่ี
ตอเนื่องกัน 14 วัน ก็ไมมีผลกระทบตอระดับ T3 ในเนื้อเยื่อสมองใหเห็นอยางชัดเจน ในขณะท่ีเนื้อเยื่อ
อ่ืน ๆ ตองอาศัยการนําเอา T4 ท่ีอยูในกระแสเลือดดึงเขาสูเซลลเนื้อเยื่อกอนท่ีจะเปล่ียนเปน T3 อีกคร้ัง
หนึ่ง ดวยปฏิกิริยาดีไอโอดิเนช่ัน (deiodination) (Eravci, Pinna, Meinhold & Baumgartner, 2000) 
 ในการอธิบายเกี่ยวกับความแตกตางของการเผาผลาญพลังงานภายในรางกาย ท่ีมีผลทําให
แตละคนมีความเส่ียงในการเกิดภาวะอวนท่ีแตกตางกันนั้น สามารถอธิบายไดจากความแตกตาง
ของปจจัยภายในรางกาย โดยเกิดข้ึนเม่ือฮอรโมนไทรอยดจับกับตัวรับและทําใหเกิดปฏิกิริยาใน
ระดับยีนเกิดข้ึนแตกตางกัน 
 โดยสรุปผูท่ีอวนจะมีการทํางานของตอมไทรอยดลดลง โดยเปนความผิดปกติทางออมของ
การเปล่ียนแปลงของฮอรโมนไทรอยดท่ีถูกผลิตออกมาแลว ยกตัวอยางเชน การเกิดภาวะด้ือตอ
ฮอรโมนไทรอยดของอวัยวะถูกฮอรโมนควบคุม หรือการผลิตฮอรโมนไทรอยดลดลงอันเนื่องมาจาก
ตอมใตสมองหล่ัง TSH ลดลง ซ่ึงพบวาสัมพันธกับปริมาณสารอาหารที่ไดรับไมเพียงพอ ยกตัวอยาง
เชน การขาดโปรตีน หรือระบบการยอยอาหารดูดซึมนําโปรตีนมาใชไดไมเพียงพอ  

2.4.8 ความสัมพันธระหวางวงจรของฮอรโมนไทรอยดและสารส่ือประสาทจากสมอง กับ
ภาวะอดอาหาร หรือภาวะการไดรับอาหารแคลอร่ีต่ํามาก 
 ภายในเนื้อเยื่อของระบบประสาทสวนกลางนั้น เมตาบอลิซึมของฮอรโมนไทรอยดจะมี
กลไกท่ีแตกตางจากเนื้อเยื่อของอวัยวะอ่ืน ๆ เชน ตับ ไต หรือเนื้อเยื่อไขมัน เปนตน โดยอวัยวะ
ดังกลาวนี้สามารถนํา T3 ซ่ึงเปนไทรอยดตัวท่ีออกฤทธ์ิไดดีนั้น มาใชไดโดยการดูดซึมมาจากใน
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กระแสเลือดโดยตรง แตในขณะท่ีในเนื้อเยื่อของเซลลสมองสวนกลาง จะสามารถดึง T4 มา
เปล่ียนเปน T3 ไดโดยผานกระบวนการที่ตองใชเอนไซมภายในเซลล 
 มีการศึกษาในผูท่ีอดอาหารตอเนื่องกันนาน 12 ช่ัวโมง หรือการกินอาหารปริมาณลดลง
ตอเนื่องกัน 14 วันจะตรวจพบวามีการลดลงของระดับT4ในระบบประสาทสวนกลางอยางเห็นไดชัด 
 การศึกษาพบวาตัวรับการตอบสนองตอฮอรโมนไทรอยดท่ีพบไดมากในอวัยวะตาง ๆ คือ
ชนิด α1 และ β1 แตในระบบประสาทสวนกลางเซลลสวนใหญจะมีตัวรับเปนชนิด β2 จะพบมาก
โดยเฉพาะบริเวณตอมใตสมอง และสมองสวนไฮโปธาลามัธ จึงสรุปไดวาฮอรโมนไทรอยดนั้นมี
ผลโดยตรงตอสมองโดยผานทางตัวรับฮอรโมนดังกลาว 
 TRH จาก paraventricular nuclei เปนตัวท่ีมีฤทธ์ิควบคุมการผลิต TSH ซ่ึงผูท่ีมีการอด
อาหาร หรืทานอาหารในปริมาณท่ีไมเพียงพอตอเนื่องกันเปนเวลานาน จะตรวจพบวามีระดับ TRH 
ลดต่ําลง ซ่ึงก็จะมีผลกระทบตอวงจรทั้งระบบ ซ่ึงก็คือไฮโปธาลามัธ ตอมใตสมอง และตอม
ไทรอยด โดยเม่ือตรวจเลือดจะพบวา T3 T4 free T3 และfree T4 อยูในระดับตํ่ากวาเกณฑ สวน TSH 
อาจอยูในเกณฑปกติ หรือตํ่ากวาปกติ 
 อีกประการหนึ่งคือ ในภาวะอดอาหารสมองจะมีการตอบสนองตอฮอรโมนไทรอยด
เปล่ียนแปลงไป โดยปกติเม่ือระดับความเขมขนของ T4 และ T3 ในเลือดลดตํ่าลง สมองสวนไฮโปธา
ลามัธจะมีการผลิต TRH เพิ่มข้ึน เพื่อกระตุนตอมไทรอยดใหผลิตฮอรโมนไทรอยดเพิ่มข้ึน แตในทาง
ตรงกันขาม เม่ือรางกายอยูในภาวะอดอาหาร หรือมีการขาดอาหารตอเนื่องกันเปนระยะเวลาหนึ่ง 
ภายในสมองจะผลิตตัว pro-TRH ลดลง และตรวจพบความเขมขนของ TRH ในเลือดลดลง  



 

 
บทที่ 3 

วิธีการดําเนินการวิจัย 

3.1 ประชากรและกลุมตัวอยาง 

กลุมตัวอยาง คือ อาสาสมัครคนไทยท้ังเพศหญิงและชาย อายุ ≥ 30 ป  

3.2 การคํานวณขนาดตัวอยาง 

 ในการวิจัยนี้คํานวณหาขนาดกลุมตัวอยางโดยใชสูตร 
 

      
Zα 2 =  2.72 
σ  =  46 
d  =  6 
ไดคา n  =  151 คน 

 
กําหนด drop out rate 10% ได 166 คน ในวันทําการวิจัยมีอาสาสมัครไมมา 1 คน 

ดังนั้นจึงมีประชากร 165 คน 

  

n  =  Zα 2σ2  ∝= 0.05 
                                 d2 
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3.3 กลุมตัวอยาง 

อาสาสมัครท่ีอายุ ≥ 30 ป ไมเคยปวยเปนโรคท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดผิดปกติ 
ท่ีเขารับการรักษาท่ี โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานครและ Add-life:  Anti-
aging clinic, กรุงเทพมหานคร 

โดยตองมีคุณสมบัติเขาไดกับเกณฑในการคัดเลือกพรอมท้ังเซ็นตรับทราบในการเขารวม
การวิจัยในคร้ังนี้ และติดตามผลท่ี โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานครและ Add-
life: Anti-aging clinic, กรุงเทพมหานคร 

3.4 ตัวแปรท่ีศึกษา 

ตัวแปรอิสระ ไดแก ดัชนีมวลกาย (BMI) รอบเอว  
ตัวแปรตาม ไดแก ฮอรโมนไทรอยด ไดแก ระดับ free thyroxine (FT4) และ free tri-

iodothyronine (FT3) และ ฮอรโมนกระตุนตอมไทรอยด (TSH) ในเลือด 

3.5 เครื่องมือท่ีใชในการวิจัย 

3.5.1 เอกสารขอมูลผู ท่ี เข า รับการรักษาที่ โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟ าหลวง 
กรุงเทพมหานคร และ Add-life: Anti-aging center ระหวางป พ.ศ. 2552-2553 

3.5.2 การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อหาระดับ TSH, FT4 และ FT3 โดยใชวิธี ECLIA 
โดยใช cobas e immunoassay analyz 
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3.6 วิธีการดําเนินการศึกษา 

3.6.1 ศึกษาหาขอมูลเร่ืองท่ีเกี่ยวของกับงานวิจัยในเร่ืองของความอวน ปจจัยตาง ๆ ท่ีทํา
ใหเพิ่มความเส่ียงตอการเปนโรคอวน อันตรายท่ีเกิดจากโรคอวน รวมถึงศึกษาการอิทธิพลของ
ฮอรโมนไทรอยดท่ีมีผลตอการควบคุมน้ําหนักตัว ภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม 

3.6.2 ขออนุมัติทําการศึกษาในอาสาสมัคร จากคณะกรรมการจริยธรรมในมนุษยของ
มหาวิทยาลัยแมฟาหลวง 

3.7 รูปแบบงานวิจัย 

Cross-sectional studies 

3.8 การเลือกกลุมตัวอยาง  

3.8.1 อาสาสมัครท่ีมีอายุต้ังแต 30 ปข้ึนไป จํานวน 165 คน ท่ีมารับการตรวจท่ีโรงพยาบาล
มหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร และ Add-life: Anti-aging center กรุงเทพมหานคร  

3.8.2 ติดตามผลท่ีโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร และ Add-life: 
Anti-aging center กรุงเทพมหานคร 

3.9 เกณฑคัดเลือกอาสาสมัครเขารวมการศึกษา (Inclusion criteria) 

3.9.1 อาสาสมัครท่ีมีอายุต้ังแต 30 ปข้ึนไป โดยแบงอาสาสมัครเปนกลุมท่ีมีน้ําหนักปกติ 
เปนกลุมท่ีมี BMI อยูในเกณฑปกติ (< 23) และเสนรอบเอว <90 ในผูชาย และ <80 ในผูหญิง และ

กลุมท่ีมีภาวะอวน มี BMI สูงกวาเกณฑปกติ (≥ 23) หรือ มีเสนรอบเอว ≥ 90 ในผูชาย และ ≥ 80 
ในผูหญิง 

3.9.2 ไมจํากัดเพศ 
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3.9.3  อาสาสมัครใหความยินยอมเขารวมโครงการวิจัยดวยความสมัครใจ และลงลาย
ลักษณอักษรในใบยินยอมรับการรักษา (Inform consent ICH GPC 4.8.10 ) 

3.9.4 สุขภาพแข็งแรง ไมปวยเปนโรคเร้ือรัง 

3.10 เกณฑคัดออกอาสาสมัคร (exclusion criteria) 

3.10.1 อาสาสมัครท่ีมีประวัติไดรับยาในกลุมยาลดน้ําหนัก เชน Sibutramine (Reductil) 
หรือ Orlistat (Xanical) ภายใน 6 เดือนกอนทําการวิจัย 

3.10.2 อาสาสมัครท่ีประวัติไดรับไทรอยดฮอรโมนกอนเขารวมโครงการ 
3.10.3 อาสาสมัครท่ีไดรับการตรวจรางกายและตรวจทางหองปฏิบัติการ แลวไดรับ การ

วินิจฉัยมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดผิดปกติอาสาสมัครท่ีไดรับการตรวจรางกายแลววินิจฉัย
วามีอาการภาวะพรองไทรอยดฮอรโมน 

3.10.4 อาสาสมัครมีประวัติเคยไดรับการรักษาโดยการฉายรังสี หรือกลืนแรท่ีเกี่ยวกับ 

ไอโอดีน 
3.10.5 อาสาสมัครท่ีไดรับสารอาหาร หรือยาท่ีมีผลตอการประเมินการทํางานของตอม

ไทรอยด เชน ซีลีเนียม ไอโอดีน วิตามินบีรวม เปนตน 
3.10.6 อาสาสมัครท่ีเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวาน โรคไทรอยด โรคความดัน โลหิต

สูง โรคหัวใจ โรคเครียด โรคมะเร็ง  

3.11 ขั้นตอนการวิจัย 

3.11.1 คัดเลือกผูเขารวมโครงการวิจัยตามขอกําหนด รวมถึงช้ีแจง วัตถุประสงค วิธีการ และ
ประโยชนท่ีจะไดรับจากการทําวิจัย โดยละเอียด จากนั้นผูเขารวมโครงการลงนามยินยอม เขารวม
โครงการวิจัยในคร้ังนี้ 

3.11.2 ซักประวัติสอบถามขอมูลโดยท่ัวไป รวมถึงโรคประจําตัว ประวัติการใชยา รวมท้ัง 

อาหารเสริมท่ีกินอยูเปนประจํา 
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3.11.3 ตรวจรางกายโดยท่ัวไปใหกับอาสาสมัครผูเขารวมโครงการ โดยเฉพาะการตรวจหา 
ลักษณอาการ และอาการแสดงของภาวการณทํางาน ของฮอรโมนไทรอยดตํ่าลง 

3.11.4 อาสาสมัครไดรับการช่ังน้ําหนัก และวัดสวนสูง ดวยเคร่ืองวัดท่ีไดมาตรฐาน อาสาสมัคร 

จะตองถอดรองเทา และสวมเส้ือผาท่ีเบาสบาย ไมสวมเคร่ืองประดับท่ีมีน้ําหนัก และคาท่ีได จะนํามาใช
คํานวณคา BMI  =  น้ําหนัก (กิโลกรัม)/ สวนสูง 2 (เมตร 2) 

3.11.5 อาสาสมัครจะไดรับการวัดเสนรอบเอว การวัดความยาวรอบเอวน้ันควรวัด โดย
ปราศจากเส้ือผาบริเวณท่ีวัด วัดในจังหวะท่ีผูปวยหายใจออก ในทายืนบนเทาเปลา โดยเทาท้ังสองขาง ยืน
ชิดติดกัน แขนท้ังสองขางปลอยตามสบาย เทปท่ีใชเปนอุปกรณในการวัด เปนชนิดท่ีไมติด ถูกดึงยืดได
งาย ทํามาจากไฟเบอรกลาสเทปท่ีใชวัดควรวางต้ังฉากกับแนวยาวของลําตัว และขนานไปกับ แนวราบ
ของพื้ตําแหนงท่ีใชวัดคือจุดกึ่งกลางระหวาง จุดตํ่าสุดของซ่ีโครงซ่ีสุดทาย กับตําแหนงนูน ท่ีสุดของ
กระดูกเชิงกราน 

3.11.6 อาสาสมัครจะไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหาคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดใน 
เลือดโดยอาสาสมัครจะตองงดน้ํา งดอาหารมาเปนเวลาอยางนอย  8  ช่ัวโมง โดยจะวัดระดับ TSH, free 
T3 และ free T4  เพื่อนําคาท่ีใดมาใชในการประเมินทางสถิติ 

3.12 การติดตามผล 

3.12.1 เก็บรวบรวมขอมูลผลระดับ TSH freeT3 freeT4 และ ขอมูล น้ําหนักตัว BMI ขนาดเสน 
รอบเอว ท่ีไดเพื่อนํามาเปรียบเทียบผลของ การทํางานของไทรอยดฮอรโมน ท่ีมีตอ การเกิดความอวน 

3.12.2 แบงอาสาสมัครออกเปน 2 กลุมใหญโดยใชคา BMI เปนเกณฑในการแบง โดยกลุมท่ี1 
คือกลุมท่ีมี น้ําหนักปกติ (BMI < 23) และเสนรอบเอว <90 ในผูชาย และ <80 ในผูหญิง กลุมท่ี 2 คือกลุมท่ี
มี ภาวะอวน (BMI ≥ 23) หรือ มีเสนรอบเอว ≥ 90 ในผูชาย และ ≥ 80 ในผูหญิง 

3.12.3 นําขอมูลท้ังหมดของท้ัง 2 กลุมเปรียบเทียบกัน อางอิงโดยใชหลักทางสถิติ 
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3.13 การวิเคราะหขอมูล 

3.13.1 ขอมูลท่ัวไปวิเคราะหโดยใชสถิติเชิงพรรณาไดแกจํานวน รอยละ คาเฉล่ีย คาสวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน 

3.13.2 ความสัมพันธระหวาง ความอวน กับ ระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด 
วิเคราะหโดยใชสถิติ chi square test 

3.13.3 เปรียบเทียบระดับ TSH และ FT3 ในเลือดระหวางกลุมประชากรท่ีมีน้ําหนักตัวปกติ 
และกลุมประชากรที่มีภาวะอวน 

3.13.3.1 ถาการแจกแจงขอมูลเปนแบบปกติ ใชสถิติเปน T-test 
3.13.3.2 ถาขอมูลไมมีการกระจายแบบปกติ (non-parametric distribution) ใชสถิติเปน

Mann/Whitney U-test กําหนดคาความเช่ือม่ัน 95% (p-value 0.05%) ผูวิจัยทดสอบขอตกลงเบ้ืองตน 
เร่ืองการแจกแจงแบบปกติ โดยใช Komogorov-Sminov test 

3.14 ขอพิจารณาดานจริยธรรม (ethical consideration) 

3.14.1 ความเส่ียงท่ีอาจเกิดข้ึนไดกับอาสาสมัคร การวิจัยนี้มีการเจาะเลือดบริเวณ ขอพับ
บริเวณแขน ซ่ึงอาจพบอาการแดง บวม หรือฟกชํ้าบริเวณท่ีเจาะเลือดไดซ่ึงอาการ จะหายไดเองภายใน 
7 วัน 

3.14.2 วิธีการปองกันและแกไข กรณีเกิดปญหากับอาสาสมัคร แพทยจะทําการตรวจดูแล 
ผูรวมโครงการอยางใกลชิด ในกรณีท่ีมีผลขางเคียงเกิดข้ึน แพทยจะดําเนินการรักษาท่ีเหมาะสม 
โดยไมคิดคาใชจาย 

ในการศึกษาวิจัยนี้ดําเนินการตามหลักของการปฏิบัติการวิจัยทางคลินิกท่ีดี (Good Clinical 
Practice: GCP) ซ่ึงเปนมาตรฐานสากลดานจริยธรรมและดานวิชาการสําหรับใชในการวางรูปแบบ
การดําเนินงาน การบันทึกขอมูลและการเขียนรายงานการศึกษาวิจัยในมนุษย การปฏิบัติตามเกณฑ
มาตรฐานนี้เปนการรับประกันตอสาธารณชนวา สิทธิ ความปลอดภัย และความเปนอยูท่ีดีของ
อาสาสมัครไดรับการคุมครองตามหลักการแหงคําประกาศเฮลซิงกิ (Declaration of Helsinki) และ
ผลการวิจัยทางคลินิกท่ีเช่ือถือได 
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การตอบแทน ชดเชย การดูแลรักษาและการแกไขปญหาอื่น ๆ กรณีเกิดผลแทรกซอนแก
อาสาสมัครจะทําการติดตามผลจากอาสาสมัครทุกคนในทุกคร้ังท่ีมาทําการรักษา หากมีผลขางเคียง
อ่ืน ๆ ท่ีเกิดข้ึนภายหลัง อาสาสมัครสามารถออกจากการทดลองไดทันทีหรือในกรณีท่ีเกิดอันตราย
ใด ๆ จากการวิจัย ผูทําการวิจัยจะรับผิดชอบคารักษาพยาบาลท่ีมีผลสืบเนื่องจากการทดลอง
โครงการนี้ 

ประเด็นอ่ืน ๆ ท่ีเกี่ยวกับดานจริยธรรม ขอมูลอาสาสมัครท้ังหมดจะถูกเก็บไวเปนความลับ 
ไมมีการเผยแพรตอสาธารณชน 

ในกรณีท่ีผูเขารวมโครงการมีขอสงสัยเกี่ยวกับงานวิจัยผูเขารวมโครงการสามารถติดตอ 
แพทยผูรับผิดชอบโครงการไดตลอดเวลาท่ี พญ. พนิดา จรรยศุภรินทร 089-920-1944, E-mail: 
panida_dada@hotmail.com 



 

 
บทที่ 4 

ผลการวิจัย 

4.1 ลักษณะโดยท่ัวไปของกลุมตัวอยาง 
 

4.1.1 ขอมูลประชากรศาสตร 
งานวิจัยคร้ังนี้ไดทําการศึกษาความสัมพันธระหวางความอวนกับการทํางานของฮอรโมน

ไทรอยด (Obesity and its Relationship with Thyroid Function) โดยกลุมตัวอยางท่ีใชในการศึกษา
คือ ประชากรท่ัวไปท่ีมีอายุต้ังแต 30 ปข้ึนไป ท่ีสมัครใจเขารวมในงานวิจัย มีคุณสมบัติเขาไดกับ
เกณฑในการคัดเลือกผูเขารวมงานวิจัย และไมมีขอจํากัดตามท่ีเกณฑคัดเลือกผูเขารวมวิจัยระบุไว 
ระยะเวลาระหวางเดือนพฤษภาคม 2552 ถึง ธันวาคม 2553 ขอมูลตามตารางท่ี 4.1 และ 4.2 มี
ผูเขารวมโครงการจํานวน 165 คน จําแนกออกเปนขอมูลพื้นฐานดังนี้ เพศชาย 56 คน เพศหญิง 109 
คน อายุเฉล่ีย 47.53 ป น้ําหนักเฉล่ีย 70.21 กิโลกรัม สวนสูงเฉล่ีย 1.64 เมตร ดัชนีมวลกายเฉล่ีย 
26.26 กิโลกรัม/ เมตร2 รอบเอวเฉล่ีย 88.86 เซนติเมตร มีอาชีพเปนขาราชการ 19 คน พนักงาน 35 
คน แมบาน 25 คน นักเรียน/นักศึกษา 1 คน กิจการสวนตัว 56 คน อ่ืน ๆ 32 คน 

ตารางท่ี 4.1  ขอมูลพื้นฐานของผูเขารวมโครงการวิจัย 

ขอมูล ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน 
ขอมูลพ้ืนฐาน จํานวน (คน) รอยละ 

เพศชาย 56 33.94 
เพศหญิง 109 66.06 
อายุ    

< 40 ป 45 27.27 
41 – 60 ป 104 63.03 
มากกวา 60 ป 16 9.70 
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ตารางท่ี 4.1  (ตอ) 

ขอมูล ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน 
ขอมูลพ้ืนฐาน จํานวน (คน) รอยละ 

Mean±SD 47.53 ±10.22 
Median(Min-Max) 46 (31-79) 

อาชีพ   
ขาราชการ 19 11.52 
พนักงาน 35 21.21 
แมบาน 25 15.15 
นักเรียน/นักศึกษา 1 0.61 
กิจการสวนตัว 53 32.12 
อื่น ๆ 32 19.39 

ตารางท่ี 4.2 ขอมูลการตรวจรางกายของอาสาสมัครของอาสาสมัคร  

ขอมูล Mean SD Median Max Min 
นํ้าหนัก (kilogram) 70.21 17.05 66.70 138.1 43 
สวนสูง (meter) 1.64 0.09 1.64 1.88 1.47 
ดัชนีมวลกาย (kg/ m2) 26.26 5.48 25.20 52.6 18.5 
เสนรอบเอว (centimeter) 88.86 12.83 88.00 130 57.1 

 อาสาสมัครทีเขารวมโครงการทุกคนจะไดรับแบบสอบถามเกี่ยวกับอาการทางกายเบ้ืองตนท่ี
อาจสัมพันธกับภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม ท่ีมีมาภายในชวง 6 เดือนจนถึงชวงท่ีเขารวม  
งานวิจัย  
  
 
 
 



 51 
 

ตารางท่ี 4.3 ขอมูลอาการเบ้ืองตนท่ีสัมพันธกับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลง ใน
อาสาสมัครท่ีเขารวมโครงการวิจัย 

ขอมูล ผูเขารวมโครงการวิจัย (165 คน) 
อาการ จํานวน )คน(  รอยละ 

น้ําหนักเกิน อวน ลดน้ําหนักยากแมควบคุมอาหาร  134 81.21 
ตัวบวม เปลือกตาบวม หนาบวม  21 12.72 
บวมบริเวณนอง  2 1.21 
ติดเช้ือบริเวณ หู คอ จมูก ไดงาย  11 6.66 
มีอาการออนเพลียในตอนเชา ออนเพลียในขณะพัก 
มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น 

 89 53.93 

เฉ่ือยชา งวงซึม มี อาการซึมเศราในตอนเชา คิดชา 
การตอบสนองชา สมาธิส้ัน 

 34 20.60 

ไมทนตอความหนาว  76 46.06 
เสียงแหบ มักเปนในตอนเชา  3 1.81 
คอโต  8 4.84 
เบ่ืออาหาร ดื่มน้ํานอย ปสสาวะลดลง  12 7.27 
ผมรวง ผมแหง ผิวแหง  66 40.00 

จากตารางท่ี 4.3  ในผูเขารวมโครงการวิจัยท้ังหมด 165 คน ผูเขารวมโครงการมีอาการน้ําหนัก
เกิน อวน ลดน้ําหนักยากแมควบคุมอาหารมากท่ีสุด รองลงมาคือ อาการออนเพลียในตอนเชา 
ออนเพลียในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น สวนอาการที่มีนอยท่ีสุดคือ บวมบริเวณนอง 
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4.1.2 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 ในจํานวนผูเขารวมโครงการวิจัยท้ังหมด 165 คน พบวาผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ
เปนดังนี้ ระกับ TSH ในเลือดเฉล่ีย 1.79 uIU/mL ระดับ FT3 ในเลือดเฉล่ีย 2.92 pg/mL ระดับ FT4 ใน
เลือดเฉล่ีย 1.28 ng/dL ดังท่ีแสดงตามตารางท่ี 4.4 

ตารางท่ี 4.4  ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ 

ขอมูล Mean SD Median Max Min 
TSH (uIU/mL) 1.79 1.00 1.62 4.69 0.005 
FT3 (pg/mL) 2.92 0.48 2.91 4.21 1.67 
FT4 (ng/dL) 1.28 0.21 1.25 2.41 0.81 

4.2 ผลการวิเคราะหขอมูล 

4.2.1 การแบงกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิเคราะห 
4.2.1.1 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑดัชนีมวลกาย (BMI) และ เสนรอบเอวเปนเกณฑ 

 ผูเขารวมโครงการวิจัย มีจํานวน 165 คน สามารถแบงกลุมตัวอยางจากการใหเกณฑตาม
ดัชนีมวลกาย (BMI) และเสนรอบเอวไดออกเปน 2 กลุม คือ กลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวอยูในเกณฑปกติ 
(BMI < 23 และเสนรอบเอวในผูชาย < 90 เซนติเมตร ในผูหญิง < 80 เซนติเมตร) จํานวน 53 คน (รอย
ละ 32.12) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวน (BMI > 23 หรือเสนรอบเอวในผูชาย > 90 เซนติเมตร ในผูหญิง > 
80 เซนติเมตร) จํานวน 112 คน (รอยละ 67.87) ดังแสดงในตารางท่ี 4.5  

ตารางท่ี 4.5 ขอมูลของผูเขารวมโครงการวิจัยแบงตามกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิเคราะหตามเกณฑ
โดยพิจารณาจากคา BMI และเสนรอบเอว 

 จํานวน รอยละ 
น้ําหนักปกติ 53 32.12 
ภาวะอวน 112 67.87 
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ตารางท่ี 4.6 การเปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวปกติ และ
กลุมท่ี 2 ภาวะอวน 

 
ขอมูล ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมที่น้ําหนักตัว 1 ปกติ (N=53) กลุมที่ 2 ภาวะอวน (N=112) p-value 
TSH จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ  

<2.5 uIU/mL 40 75.47 84 75 0.095 
> 2.5 uIU/mL 13 24.53 28 25  
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

จากตารางท่ี 4.6 เปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ีมี น้ําหนักปกติ 
(จํานวน 53 คน) และกลุมท่ีมี ภาวะอวน (จํานวน 112 คน) พบวา อาสาสมัครท่ีมีระดับ TSH ใน
เลือด < 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 40 คน (รอยละ 75.47) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 84 คน 
(รอยละ 75) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 น้ําหนักตัวปกติ มีคนท่ีมีระดับ 
TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL มากกวากลุม2 ภาวะอวนอยูรอยละ 0.47 สวนอาสาสมัครท่ีมี TSH ใน
เลือด > 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 13 คน (รอยละ 24.53) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 28 คน 
(รอยละ 25) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 น้ําหนักตัวปกติ มีคนท่ีมีระดับ 
TSH ในเลือด > 2.5 uIU/mL นอยกวากลุม 2 ภาวะอวนอยูรอยละ 0.47 พบวาความแตกตางของ
ระดับ TSH ในเลือดของท้ังสองกลุมนั้นไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.095) 

ตารางท่ี 4.7 การเปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวปกติ และ
กลุมท่ี 2 ภาวะอวน 

 
ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมที่น้ําหนักตัว 1 ปกติ (N=53) กลุมที่ 2 ภาวะอวน (N=112) p-value  

FT3 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
> 2.5 pg/mL 43 81.10 96 85.71 0.451 
< 2.5 pg/mL 10 18.87 16 14.29 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 
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จากตารางท่ี 4.7 เปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ีมี น้ําหนักปกติ 
(จํานวน 53 คน) และกลุมท่ีมี  ีภาวะอวน  (จํานวน 112 คน) พบวา อาสาสมัครท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด 
> 2.5 pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 43 คน (รอยละ 81.10) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 96 คน (รอยละ 
85.71) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 น้ําหนักตัวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT3 ใน
เลือด > 2.5 pg/mL นอยกวากลุม 2 ภาวะอวนอยูรอยละ 4.61 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT3 ในเลือด < 2.5 
pg/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 10 คน (รอยละ 18.87) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 16 คน (รอยละ 14.29) 
ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 น้ําหนักตัวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด < 
2.5 pg/mL มากกวากลุม 2 ภาวะอวนอยูรอยละ 4.58 ท้ังสองกลุมไมมีความแตกตางของระดับ FT3 
ในเลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.451) 

4.2.1.2 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑ BMI > 23 
 ผูเขารวมโครงการวิจัย มีจํานวน 165 คน สามารถแบงกลุมตัวอยางไดออกเปน  2  กลุม 
คือ กลุมท่ี 1 BMI < 23 จํานวน 50 คน (รอยละ 30.30) และกลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน (รอยละ 
69.70) ดังแสดงในตารางท่ี 4.8 

ตารางท่ี 4.8  ขอมูลของผูเขารวมโครงการวิจัยแบงตามกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิเคราะหตามเกณฑ 
BMI > 23 

BMI จํานวน รอยละ 
 >23  50 30.30 

23 < 115 69.70 
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ตารางท่ี 4.9  การเปรียบเทียบจํานวนประชากรที่มีภาวะ Euthyroid (TSH < 2.5 uIU/mL หรือ FT3 
> 2.5 pg/mL) กับจํานวนประชากรท่ีมีภาวะ Subclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 
uIU/mL หรือ FT3 < 2.5 pg/mL) ระหวางกลุมท่ี 1 BMI < 23 และกลุมท่ี 2 BMI > 23 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมท่ี 1 
BMI  >23 Z  (N = 25) 

กลุมท่ี 2 
BMI  >23 Z  (N = 125) p-value  

TSH จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
Euthyroidism 39 78.00 71 61.74 0.042*  

Subclinical hypothyroidism 11 22.00 44 38.26 
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 
 จากตารางท่ี 4.9 เปรียบเทียบการเกิดภาวะ Subclinical hypothyroidism ของกลุมท่ี 1 BMI < 
23 จํานวน 50 คน (รอยละ 30.30) และกลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน (รอยละ 69.70) พบวา
อาสาสมัครท่ีมีภาวะ Euthyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 39 คน (รอยละ 78.00) และในกลุมท่ี 2 มี
จํานวน 71 คน (รอยละ 61.74) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 23 มีคนท่ีมี
ภาวะ Euthyroidism มากกวากลุม2 BMI > 23 อยูรอยละ 16.26 สวนอาสาสมัครท่ีมีภาวะ Subclinical 
hypothyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 11 คน (รอยละ 22.00) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 44 คน (รอยละ 
38.26) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 23 มีคนท่ีมีภาวะ Subclinical 
hypothyroidism นอยกวากลุม 2 BMI > 23อยูรอยละ 16.26  พบวาความแตกตางของท้ังสองกลุมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.042) 
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ตารางท่ี 4.10  การเปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 BMI < 23 และ
กลุมท่ี 2 BMI > 23 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมที่ 1 
BMI  >23 Z  (N = 25) 

กลุมที่ 2 
BMI  >23 Z  (N = 115) p -value  

TSH จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
< 2.5 uIU/mL 43 86 86 74.78 0.109 

> 2.5 uIU/mL  7  14 29 25.22 
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.10 เปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือดของอาสาสมัคร กลุมท่ี 1 BMI < 23 
จํานวน 50 คน (รอยละ 30.30) และกลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน (รอยละ 69.70) พบวา อาสาสมัครท่ี
มีระดับ TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 43 คน (รอยละ 86.00) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 
86 คน (รอยละ 74.78) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 23  มีคนท่ีมีระดับ 
TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL มากกวากลุม2 BMI > 23 อยูรอยละ 11.22 สวนอาสาสมัครท่ีมี TSH ในเลือด 
> 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 7 คน (รอยละ 14.00) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 29 คน (รอยละ 25.22) 
ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 23 มีคนท่ีมีระดับ TSH ในเลือด > 2.5 
uIU/mL นอยกวากลุม 2  BMI > 23 อยูรอยละ 11.22  พบวาความแตกตางของระดับ TSH ในเลือดของท้ัง
สองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.109)  

ตารางท่ี 4.11 การเปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 BMI < 23 และ
กลุมท่ี 2 BMI > 23 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมที่ 1 
BMI  >23 Z  (N = 25) 

กลุมที่ 2 
BMI  >23 Z  (N = 115) p -value  

TSH จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
< 2.5 uIU/mL  45 90 98 85.22 0.690 
> 2.5 uIU/mL  5 10 17 14.78 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 
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 จากตารางท่ี 4.11 เปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 BMI < 23 
จํานวน 50 คน (รอยละ 30.30) และกลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน (รอยละ 69.70) พบวาอาสาสมัคร
ท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด > 2.5 pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 45 คน (รอยละ 90.00) และในกลุมท่ี 2 มี
จํานวน 98 คน (รอยละ 85.22) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 23 มีคนท่ีมี
ระดับ FT3 ในเลือด > 2.5 pg/mL มากกวากลุมท่ี 2 BMI > 23อยูรอยละ 4.78 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT3 ใน
เลือด < 2.5 pg/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 5 คน (รอยละ 10.00) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 17 คน (รอยละ 
14.78) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 23 มีคนท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด < 2.5 
pg/mL นอยกวากลุม 2 BMI > 23 อยูรอยละ 4.78  ความแตกตางของระดับ FT3 ในเลือดของท้ังสองกลุม
ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.690) 
 

ตารางท่ี 4.12 การเปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 BMI < 23 และ
กลุมท่ี 2 BMI > 23 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมท่ี 1  
BMI  >23  )N  =50(  

กลุมท่ี 2  
(105 =N ) 23 < BMI p-value  

FT4 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
> 1.3 ng/dL 19 38 52 45.22 0.741 
< 1.3 ng/dL 31 62 63 54.78 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.12 เปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 BMI < 23 
จํานวน 50 คน (รอยละ 30.30) และกลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน (รอยละ 69.70) พบวา อาสาสมัคร
ท่ีมีระดับ FT4 ในเลือด > 1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 19 คน (รอยละ 38.00) และในกลุมท่ี 2 มี
จํานวน 52 คน (รอยละ 45.22) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 23 มีคนท่ีมี
ระดับ FT4 ในเลือด > 1.3 ng/dL นอยกวากลุมท่ี 2 BMI > 23 อยูรอยละ 7.22 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT4 ใน
เลือด < 1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 31 คน (รอยละ 62.00) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 63 คน (รอยละ 
54.78) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 23 มีคนท่ีมีระดับ FT4 ในเลือด < 1.3 
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ng/dL มากกวากลุมท่ี 2 BMI > 23อยูรอยละ 7.22  ความแตกตางของระดับ FT3 ในเลือดของท้ังสองกลุม
ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.741) 

4.2.1.3 กาารแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑ BMI > 25 
 ผูเขารวมโครงการวิจัย มีจํานวน 165 คน สามารถแบงกลุมตัวอยางไดออกเปน 2 กลุม คือ 
กลุมท่ี 1 BMI < 25 มีจํานวน 74 คน (รอยละ 44.85) และกลุมท่ี 2 BMI > 25 มีจํานวน 91 คน (รอยละ 
55.15)  ดังแสดงในตารางท่ี 4.13 

ตารางท่ี 4.13 ขอมูลของผูเขารวมโครงการวิจัยแบงตามกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิเคราะหตาม
เกณฑ BMI > 25 

BMI จํานวน รอยละ 
 >25  74 44.85 

25 < 91 55.15 

ตารางท่ี 4.14  การเปรียบเทียบจํานวนประชากรที่มีภาวะ Euthyroid (TSH < 2.5 uIU/mL หรือ FT3 
> 2.5 pg/mL) กับจํานวนประชากรท่ีมีภาวะ Subclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 
uIU/mL หรือ FT3 < 2.5 pg/mL) ระหวางอาสาสมัครกลุมท่ีมี BMI > 25 และกลุมท่ีมี 
BMI < 25 

ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมท่ี 1  

BMI  >2 5 )N  = 74( 
กลุมท่ี 2  

2<  BMI5 = N) 91( p-value  
จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

Euthyroidism 56 78.38 52 57.14 0.004*  
Subclinical hypothyroidism 18 21.62 39 42.86  
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.14 เปรียบเทียบการเกิดภาวะ Subclinical hypothyroidism ของอาสาสมัคร
กลุมท่ี 1 BMI < 25 มีจํานวน 74 คน (รอยละ 44.85) และกลุมท่ี 2 BMI > 25 มีจํานวน 91 คน (รอยละ 
55.15)  พบวา อาสาสมัครท่ีมีภาวะ Euthyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 56 คน (รอยละ 78.38) และใน
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กลุมท่ี 2 มีจํานวน 52 คน (รอยละ 57.14) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 25 
มีคนท่ีมีภาวะ Euthyroidism มากกวากลุม2 BMI > 25 อยูรอยละ 21.24 สวนอาสาสมัครท่ีมีภาวะ 
Subclinical hypothyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 18 คน (รอยละ 21.62) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 39 คน 
(รอยละ 42.86) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 25 มีคนท่ีมีภาวะ Subclinical 
hypothyroidism นอยกวากลุม2 BMI > 25 อยูรอยละ 21.24 พบวาความแตกตางของทั้งสองกลุมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.004) 

ตารางท่ี 4.15 การเปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือด เปรียบเทียบระหวางอาสาสมัครกลุมท่ีมี BMI > 
25 และกลุมท่ีมี BMI < 25 

 
ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมท่ี 1 

BMI<25 (N = 74) 
กลุมท่ี 2  

2<  BMI5 = N) 91( p-value  
TSH จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

< 2.5 uIU/mL  65 87.84 64 70.33 0.007*  

> 2.5 uIU/mL  9 12.16 27 29.67 
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 
 จากตารางท่ี 4.15 เปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 BMI < 25 มี
จํานวน 74 คน (รอยละ 44.85) และกลุมท่ี 2 BMI > 25 มีจํานวน 91 คน (รอยละ 55.15) พบวา 
อาสาสมัครท่ีมีระดับ TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 65 คน (รอยละ 87.84) และใน
กลุมท่ี 2 มีจํานวน 64 คน (รอยละ 70.33) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 25  
มีคนท่ีมีระดับ TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL มากกวากลุม2 BMI > 25อยูรอยละ 17.51 สวนอาสาสมัครท่ี
มี TSH ในเลือด > 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 9 คน (รอยละ 12.61) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 27 
คน (รอยละ 29.67) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 25 มีคนท่ีมีระดับ TSH 
ในเลือด > 2.5 uIU/mL นอยกวากลุม 2 BMI > 25 อยูรอยละ 17.06 พบวาความแตกตางของระดับ TSH 
ในเลือดของท้ังสองกลุมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.007) 
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ตารางท่ี 4.16  การเปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางอาสาสมัครกลุมท่ีมี BMI > 
25 และกลุมท่ีมี BMI < 25 

 
ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมที่ 1 

BMI<25 (N = 74) 
กลุมที่ 2  

2<  BMI5 = N) 91( p -value  
FT3 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

> 2.5 pg/mL  66 89.19 77 84.62 0.390 
< 2.5 pg/mL  8 10.81 14 15.38 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.16 เปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 BMI < 25 มี
จํานวน 74 คน (รอยละ 44.85) และกลุมท่ี 2 BMI > 25 มีจํานวน 91 คน (รอยละ 55.15) พบวา อาสาสมัครท่ี
มีระดับ FT3 ในเลือด > 2.5 pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 66 คน (รอยละ 89.19) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 
91 คน (รอยละ 84.62) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 25 มีคนท่ีมีระดับ FT3 
ในเลือด > 2.5 pg/mL มากกวากลุมท่ี 2 BMI > 25 อยูรอยละ 4.57 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT3 ในเลือด < 2.5 
pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 8 คน (รอยละ 10.81) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 14 คน (รอยละ 15.38) ซ่ึง
พบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 BMI < 25 มีคนท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด < 2.5 pg/mL นอย
กวากลุม 2 BMI > 25 อยูรอยละ 4.57 ความแตกตางของระดับ FT3 ในเลือดของทั้งสองกลุมไมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.390)  

ตารางท่ี 4.17 การเปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางอาสาสมัครกลุมท่ีมี BMI > 
25 และกลุมท่ีมี BMI < 25 

 
ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมที่ 1 

BMI<25 (N = 74) 
กลุมที่ 2 

2<  BMI5 = N) 91( p -value  
FT4 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

> 1.3 ng/dL 35 47.30 36 39.52 0.318 
< 1.3 ng/dL 39 52.70 55 60.44 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 
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 จากตารางท่ี 4.17 เปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 BMI < 25 มี
จํานวน 74 คน (รอยละ 44.85) และกลุมท่ี 2 BMI > 25 มีจํานวน 91 คน (รอยละ 55.15) พบวา 
อาสาสมัครท่ีมีระดับ FT4 ในเลือด > 1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 35 คน (รอยละ 47.30) และใน
กลุมท่ี 2 มีจํานวน 36 คน (รอยละ 39.52) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 
25 มีคนท่ีมีระดับ FT4 ในเลือด > 1.3 ng/dL มากกวากลุมท่ี 2 BMI > 25อยูรอยละ 7.78 สวนอาสาสมัคร
ท่ีมี FT4 ในเลือด < 1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 39 คน (รอยละ 52.70) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน      
55 คน (รอยละ 60.44) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 BMI < 25 มีคนท่ีมีระดับ 
FT4 ในเลือด < 1.3 ng/dL นอยกวากลุมท่ี 2 BMI > 25อยูรอยละ 7.74  ความแตกตางของระดับ FT3 ใน
เลือดของท้ังสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.318) 

4.2.1.4 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑเสนรอบเอว 
 ผูเขารวมโครงการวิจัย มีจํานวน 165 คน สามารถแบงกลุมตัวอยางไดออกเปน 2 กลุม คือ 
กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวอยูในเกณฑปกติ (ผูชาย < 90 เซนติเมตร ผูหญิง < 80 เซนติเมตร) จํานวน 55 คน 
(รอยละ 33.33 ) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (ผูชาย > 90 เซนติเมตร ผูหญิง > 80 เซนติเมตร) จํานวน 
110 คน (รอยละ 66.66) ดังแสดงในตารางท่ี 4.18 

ตารางท่ี 4.18 ขอมูลของผูเขารวมโครงการวิจัยแบงตามกลุมตัวอยางท่ีใชในการวิเคราะหตาม
เกณฑเสนรอบเอว 

เสนรอบเอว จํานวน รอยละ 
เสนรอบเอวอยูในเกณฑปกติ  55 33.33 
ภาวะอวนลงพุง  110 66.66 
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ตารางท่ี 4.19  การเปรียบเทียบจํานวนประชากรที่มีภาวะ Euthyroid (TSH < 2.5 หรือ FT3 > 2.5) กับ
จํานวนประชากรที่มีภาวะ Subclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 หรือ FT3 < 2.5) 
ระหวางกลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง 

ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมที่ 1  เสนรอบเอวปกต ิ

(N = 55) 
กลุมที่ 2 ภาวะอวนลงพุง 

(N = 110) p -value  
จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

Euthyroidism 43 78.18 67 60.91 0.027*  
Subclinical hypothyroidism 12 21.82 43 39.09  
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.19 เปรียบเทียบการเกิดภาวะ Subclinical hypothyroidism ของอาสาสมัคร
กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ (จํานวน 55 คน) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (จํานวน 110 คน) พบวา 
อาสาสมัครท่ีมีภาวะ Euthyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 43 คน (รอยละ 78.18) และในกลุมท่ี 2 มี
จํานวน 67 คน (รอยละ 60.91) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม1 เสนรอบเอวปกติ  
มีคนท่ีมีภาวะ Euthyroidism มากกวากลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุงอยูรอยละ 16.26 สวนอาสาสมัครท่ีมี
ภาวะ Subclinical hypothyroidism ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 12 คน (รอยละ 21.82) และในกลุมท่ี 2 มี
จํานวน 43 คน (รอยละ 39.09) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 เสนรอบเอวปกติ  
มีคนท่ีมีภาวะ Subclinical hypothyroidism นอยกวากลุม 2 ภาวะอวนลงพุงอยูรอยละ 17.27 พบวาความ
แตกตางของท้ังสองกลุมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.027)  
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ตารางท่ี 4.20 การเปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ 
และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง 

ขอมูล 

ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  
กลุมท่ี 1  เสนรอบเอวปกติ 

(N = 55) 
กลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง 

(N = 110) p-value  
จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

TSH     0.046*  
< 2.5 uIU/mL  48 87.27 81 73.64  
> 2.5 uIU/mL  7 12.73 29 26.36 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.20 เปรียบเทียบระดับ TSH ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 เสนรอบเอว
ปกติ (จํานวน 55 คน) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (จํานวน 110 คน) พบวา อาสาสมัครท่ีมีระดับ TSH 
ในเลือด < 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 48 คน (รอยละ 87.27) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 81 คน 
(รอยละ 73.64) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ 
TSH ในเลือด < 2.5 uIU/mL มากกวากลุม 2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 13.63 สวนอาสาสมัครท่ีมี TSH 
ในเลือด > 2.5 uIU/mL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 7 คน (รอยละ 12.73) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 29 คน (รอย
ละ 26.36) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุม 1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ TSH 
ในเลือด > 2.5 uIU/mL นอยกวากลุม 2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 13.63 พบวาความแตกตางของระดับ 
TSH ในเลือดของท้ังสองกลุมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.046) 
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ตารางท่ี 4.21 การเปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวปกติ 
และกลุมท่ี 2 ภาวะอวน 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมที่ 1  เสนรอบเอวปกต ิ
(N = 55) 

กลุมที่ 2 ภาวะอวนลงพุง 
(N = 110) p -value  

FT3 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
> 2.5 pg/mL  49 89.09 94 85.45 0.517 
< 2.5 pg/mL  6 10.91 16 14.55  

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 

 จากตารางท่ี 4.21 เปรียบเทียบระดับ FT3 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ 
(จํานวน 55 คน) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (จํานวน 110 คน) พบวา อาสาสมัครท่ีมีระดับ FT3 ใน
เลือด > 2.5 pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 49 คน (รอยละ 89.09) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 94 คน (รอยละ 
85.45) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT3 ใน
เลือด > 2.5 pg/mL มากกวากลุมท่ี  2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 3.64 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT3 ในเลือด   
< 2.5 pg/mL  ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 6 คน (รอยละ 10.91) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 16 คน (รอยละ 14.55) 
ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT3 ในเลือด      
< 2.5 pg/mL นอยกวากลุม 2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 3.64 ความแตกตางของระดับ FT3 ในเลือดของ
ท้ังสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p = 0.517) 

ตารางท่ี 4.22 การเปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือด เปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวปกติ 
และกลุมท่ี 2 ภาวะอวน 

ขอมูล 
ผูเขารวมโครงการวิจัย 165 คน  

กลุมที่ 1 เสนรอบเอวปกติ 
(N = 74) 

กลุมที่ 2 ภาวะอวนลงพุง 
(N = 91) p -value  

FT4 จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
> 1.3 ng/dL 23 41.82 48 43.64 

0.824 
< 1.3 ng/dL 32 58.18 62 56.36 

Chi-square test, *significant at the 0.05 level 
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 จากตารางท่ี 4.22 เปรียบเทียบระดับ FT4 ในเลือดของอาสาสมัครกลุมท่ี 1 เสนรอบเอว
ปกติ (จํานวน 55 คน) และกลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (จํานวน 110 คน) พบวา อาสาสมัครท่ีมีระดับ FT4 
ในเลือด >1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 23 คน (รอยละ 41.82) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 48 คน (รอย
ละ 43.64) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุมท่ี1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT4 
ในเลือด >1.3 ng/dL นอยกวากลุมท่ี  2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 1.82 สวนอาสาสมัครท่ีมี FT3 ใน
เลือด <1.3 ng/dL ในกลุมท่ี 1 มีจํานวน 32 คน (รอยละ 58.18) และในกลุมท่ี 2 มีจํานวน 62 คน (รอยละ 
56.36) ซ่ึงพบวาเม่ือเปรียบเทียบในอัตราสวนรอยละ กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวปกติ มีคนท่ีมีระดับ FT3 ใน
เลือด <1.3 ng/dL มากกวากลุม 2 ภาวะอวนลงพุง อยูรอยละ 1.82 ความแตกตางของระดับ FT4 ในเลือด
ของท้ังสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p =0.824) 

4.2.2 การประเมินความแตกตางของคาเฉล่ียของดัชนีมวลกาย (BMI) โดยแบงกลุมตาม
ผลการตรวจการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในเลือด 

4.2.2.1 แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา TSH ในเลือด 
 การประเมินความแตกตางของคาเฉล่ียของดัชนีมวลกาย (BMI) ระหวางกลุมท่ี TSH > 
2.5 uIU/mL  และกลุมท่ี TSH < 2.5 uIU/mL โดยการแบงกลุมอาสาสมัครตามระดับ TSH ในเลือด 
คา TSH สูงข้ึน จะแสดงใหเห็นถึงคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลง เปรียบเทียบคา BMI 
ของทั้ง 2 กลุมตามตารางท่ี 4.23 จะเห็นไดวากลุมท่ีมี TSH > 2.5 uIU/mL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 
28.08 และกลุมท่ีมี TSH < 2.5 uIU/mL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 25.75 ซ่ึงพบวาคาเฉล่ีย BMI ของ
ท้ัง 2 กลุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.024) แสดงใหเห็นวากลุมตัวอยางท่ี
ตรวจพบคา TSH ในเลือด สูงกวา 2.5 uIU/mL มีความสัมพันธกับดัชนีมวลกายท่ีระดับสูงกวา อยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดงใหเห็นตามตารางท่ี 4.23 และ ภาพท่ี 4.1 

ตารางท่ี 4.23  การเปรียบเทียบคาเฉล่ียของ BMI แบงกลุมตามระดับ TSH ในเลือด 

 BMI (Mean ± SD) T p-value 
TSH  -2.283 *0.024 
2.5>uIU/mL 25.75±5.43   
> 2.5 uIU/mL 28.08±5.34   

Independent t-test, * Significant at the 0.05 level 
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ภาพท่ี 4.1  การเปรียบเทียบคาเฉล่ียของคา BMI แบงตามระดับ TSH ในเลือด 

 

ภาพท่ี 4.2 ขอมูลระหวาง คาดัชนีมวลกาย (BMI) และ ระดับ TSH ในเลือดของอาสาสมัครท้ังหมด             
165 คน 

 จากภาพท่ี 4.2 แสดงขอมูลระหวางคาดัชนีมวลกาย (BMI) และระดับ TSH ในเลือด
ของอาสาสมัครท้ังหมด 165 คน คา r = 0.188 
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4.2.2.2 แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา FT3 ในเลือด 
 การประเมินความแตกตางของคาเฉล่ียของดัชนีมวลกาย (BMI) ระหวางกลุมท่ีมี FT3 > 
2.5 pg/mL และกลุมท่ีมี FT3 < 2.5 pg/mL โดยการแบงกลุมอาสาสมัครตามระดับ FT3 ในเลือด คา 
FT3 ตํ่าลง จะแสดงใหเห็นถึงคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลง เปรียบเทียบคา BMI ของ
ท้ัง 2 กลุมตามตารางท่ี 4.25 จะเห็นไดวากลุมท่ีมี FT3 > 2.5 pg/mL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 26.20 
และกลุมท่ีมี FT3 < 2.5 pg/mL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 26.63 ซ่ึงพบวาคาเฉล่ีย BMI ของท้ัง 2 กลุม
ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.730) แสดงใหเห็นวาไมพบความแตกตาง
ของคาเฉล่ียดัชนีมวลกายในกลุมตัวอยางท่ีมีคา FT3 > 2.5 pg/mL และ FT3 < 2.5 pg/mL อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดงใหเห็นตามตารางท่ี 4.24 และ ภาพท่ี 4.2  

ตารางท่ี 4.24  เปรียบเทียบคาเฉล่ียของ BMI แบงกลุมตามระดับ FT3 ในเลือด 

 BMI (Mean ± SD) T p-value 
FT3   - 0.346 0.730 

> 2.5 pg/mL 26.20±5.21   
< 2.5 pg/mL 26.63±7.13   

Independent t-test, * Significant at the 0.05 level 

 

ภาพท่ี 4.3 การเปรียบเทียบคาเฉล่ียของคา BMI แบงตามระดับ FT3 
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ภาพท่ี 4.4 ขอมูลระหวาง คาดัชนีมวลกาย (BMI) และ ระดับ FT3 ในเลือดของอาสาสมัครท้ังหมด 
165 คน 

 จากภาพท่ี 4.4 แสดงขอมูลระหวางคาดัชนีมวลกาย (BMI) และระดับ FT3 ในเลือดของ
อาสาสมัครท้ังหมด 165 คน คา r = 0.053 

4.2.2.3 แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา FT4 ในเลือด 
 การประเมินความแตกตางของคาเฉลี่ยของดัชนีมวลกาย (BMI) ระหวางกลุมท่ีมี FT4 > 1.3 
ng/dL และกลุมท่ีมี FT4 < 1.3 ng/dL โดยการแบงกลุมอาสาสมัครตามระดับ FT4 ในเลือด คา FT4 ท่ีลดลง 
จะแสดงใหเห็นถึงคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลง เปรียบเทียบคา BMI ของทั้ง 2 กลุมตาม
ตารางท่ี 4.26 จะเห็นไดวากลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดลดตํ่าลง (FT4 < 1.3 ng/dL) จะมีคาเฉล่ีย 
BMI สูงกวากลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.640) 
 การประเมินความแตกตางของคาเฉล่ียของดัชนีมวลกาย (BMI) ระหวางกลุมท่ีมี FT4 > 
1.3 ng/dL และกลุมท่ีมี FT4 < 1.3 ng/dL โดยการแบงกลุมอาสาสมัครตามระดับ FT4 ในเลือด คา FT4 
ลดลง จะแสดงใหเห็นถึงคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลง เปรียบเทียบคา BMI ของทั้ง 2 
กลุมตามตารางท่ี 4.26 จะเห็นไดวากลุมท่ีมี FT4 > 1.3 ng/dL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 26.03 และ
กลุมท่ีมี FT4 < 1.3 ng/dL จะมีคาเฉล่ีย BMI เทากับ 26.43 ซ่ึงพบวาคาเฉล่ีย BMI ของท้ัง 2 กลุมไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.640) แสดงใหเห็นวาไมพบความแตกตางของ
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คาเฉล่ียดัชนีมวลกายในกลุมตัวอยางท่ีมีคา FT4 > 1.3 ng/dL และ FT4 < 1.3 ng/dL อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ดังแสดงใหเห็นตามตารางท่ี 4.25 และภาพท่ี 4.5  

ตารางท่ี 4.25 การเปรียบเทียบคาเฉล่ียของ BMI แบงกลุมตามระดับ FT4 ในเลือด 

 BMI (Mean ± SD) T p-value 
FT4   -0.468 0.640 

> 1.3 ng/dL 26.03±4.81   
< 1.3 ng/dL 26.43±5.96   

Independent t-test, * Significant at the 0.05 level 

 

ภาพท่ี 4.5  การเปรียบเทียบคาเฉล่ียของคา BMI แบงตามระดับ FT4 
 
 จากภาพท่ี 4.5 แสดงขอมูลระหวางคาดัชนีมวลกาย (BMI) และระดับ FT4 ในเลือดของ
อาสาสมัครท้ังหมด 165 คน คา r = -0.023 
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ภาพท่ี 4.6 ขอมูลระหวาง คาดัชนีมวลกาย (BMI) และ ระดับ FT4 ในเลือดของอาสาสมัครท้ังหมด 
165 คน 

4.2.3 เปรียบเทียบความสัมพันธของอาการ (symptoms) กับภาวะ Subclinical hypothyroidism 
 ในการศึกษาวิจัยในคร้ังนี้ผูเขารวมโครงการทั้งหมด 165 คนจะไดรับการทําแบบสอบถาม
เกี่ยวกับอาการ (symptoms) ซ่ึงเกิดข้ึนในชวงระยะเวลา 6 เดือนกอน จนถึงชวงเวลาท่ีเขารวม
โครงการวิจัย ซ่ึงความสัมพันธระหวางอาการของอาสาสมัคร กับภาวะ subclinical hypothyroidism 
(TSH > 2.5 uIU/mL หรือ FT3 < 2.5 pg/mL ) ดังท่ีแสดงในตารางท่ี 4.26 และพบวาอาการท่ีมี
ความสัมพันธกับการตรวจพบภาวะ subclinical hypothyroidism อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแก ตัวบวม 
เปลือกตาบวม หนาบวม 

 (p = 0.047) มีอาการออนเพลียในตอนเชา ออนเพลียในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น 
 (p = 0.001) ไมทนตอความหนาว (p <0.001) และอาการผมรวง ผมแหง ผิวแหง (p <0.001) 

 สวนอาการท่ีพบในอัตราใกลเคียงกันท้ัง 2 กลุม ซ่ึงเม่ือคํานวณทางสถิติเพื่อหาความสัมพันธ
แลวพบวาท้ัง 2 กลุมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแก  อาการน้ําหนักเกิน อวน ลด
น้ําหนักยากแมควบคุมอาหาร (p = 0.899) อาการเฉ่ือยชา งวงซึม มีอาการซึมเศราในตอนเชา คิดชา การ
ตอบสนองชา สมาธิส้ัน (p = 0.785) 
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  สวนอาการที่พบในกลุม Euthyroidism มากกวา แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ไดแกอาการติดเช้ือบริเวณ หู คอ จมูก ไดงาย (p = 0.102) และอาการคอโต (p = 0.271) และอาการ
เบ่ืออาหาร ดื่มน้ํานอย ปสสาวะลดลง (p = 0.340) 
 สวนอาการท่ีไมพบในกลุมอาสาสมัครท่ีผลเลือดเขาไดกับภาวะ  Subclinical 
hypothyroidism ไดแก อาการบวมบริเวณนอง (p = 0.553) และอาการเสียงแหบ มักเปนในตอนเชา (p = 
0.551) ดังแสดงในตารางท่ี 4.26 

ตารางท่ี 4.26  ความสัมพันธระหวางอาการ กับภาวะ Subclinical hypothyroidism 

อาการ Total 
Subclinical 

hypothytroidism 
)n=55(  

Euthyroidism 
)n=110(  p -value  

)N=165(  จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ  
น้ําหนักเกิน อวน ลดน้ําหนักยาก 
แมควบคุมอาหาร 

 134  41  74.55  83  75.45 0.899 

ตัวบวม เปลือกตาบวม หนาบวม  21  11  20.00  10  9.09 0.047*  
บวมบริเวณนอง  2  -  -  2  1.82 **0.553 
ติดเชื้อบริเวณ หู คอ จมูก ไดงาย  11  1  1.82  10  9.09 0.102**  
มีอาการออนเพลียในตอนเชา ออนเพลีย 
ในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น 

 89  40  72.73  49  44.55 0.001*  

เฉื่อยชา งวงซึม มีอาการซึมเศราใน    
ตอนเชา คิดชา การตอบสนองชา สมาธิส้ัน 

 34  12  21.82  22  20.00 0.785 

ไมทนตอความหนาว  76  36  65.45  20  18.18 >0.001*  
เสียงแหบ มักเปนในตอนเชา  3  -  -  3  2.73 0.551**  
คอโต  8  1  1.82  7  6.36 0.271**  
เบื่ออาหาร ดื่มน้ํานอย ปสสาวะลดลง  12  2  3.64  10  9.09 0.340**  
ผมรวง ผมแหง ผิวแหง  66  42  76.36  24  21.82 >0.001*  
Chi-square test, *significant at the 0.05 level 
** Fisher’s exact 

 
 
 



 

 
บทที่ 5 

สรุป อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

5.1 สรุปผลการวิจัย 

5.1.1 ขอมูลคุณลักษณะประชากร 
คุณลักษณะประชากรกลุมตัวอยางท้ังหมด 165 คน พบวากลุมอายุของกลุมตัวอยางสวน

ใหญเปนเพศหญิง 109 คน (รอยละ 66.06) และเปนอาสาสมัครเพศชาย 56 คน (รอยละ 33.94) กลุม
ตัวอยางสวนใหญอยูในกลุมอายุ 41-60 ป รอยละ 63.03 โดยอายุสูงสุด 79 ป และตํ่าสุด 31 ป อาชีพ
สวนใหญมีกิจการสวนตัว รอยละ 32.12 รองลงมาคืออาชีพพนักงาน รอยละ 21.21 อาชีพท่ีเขารวม
นอยท่ีสุด คือนักเรียน/นักศึกษา รอยละ 0.61 

น้ําหนักเฉลี่ย 70.21 กิโลกรัม สวนสูงเฉล่ีย 1.64 เมตร ดัชนีมวลกายเฉล่ีย 26.26 กิโลกรัม/ 
เมตรรอบเอวเฉล่ีย 88.86 เซนติเมตร 

อาสาสมัครทีเขารวมโครงการทุกคนจะไดรับแบบสอบถามเกี่ยวกับอาการทางกายเบ้ืองตน
ท่ีอาจสัมพันธกับภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม ท่ีมีมาภายในชวง 6 เดือนจนถึงชวงท่ีเขา
รวมงานวิจัย ในผูเขารวมโครงการวิจัยท้ังหมด 165 คน ผูเขารวมโครงการมีอาการน้ําหนักเกิน อวน 
ลดน้ําหนักยากแมควบคุมอาหารมากท่ีสุด รอยละ 81.21 รองลงมาคือ อาการออนเพลียในตอนเชา 
ออนเพลียในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น รอยละ 53.93 สวนอาการที่มีนอยท่ีสุดคือ บวม
บริเวณนอง รอยละ 1.21 

ในจํานวนผูเขารวมโครงการวิจัยท้ังหมด 165 คน พบวาผลการตรวจทางหองปฎิบัติการ
เปนดังนี้ ระกับ TSH ในเลือดเฉล่ีย 1.79 uIU/mLระดับ FT3ในเลือดเฉล่ีย 2.92 pg/mLระดับ FT4ใน
เลือดเฉล่ีย 1.28 ng/dL 
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5.1.2 การประเมินภาวะอวน (obesity) 
5.1.2.1 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑ BMI และ เสนรอบเอวเปนเกณฑ 
กลุมท่ี 1 น้ําหนักตัวอยูในเกณฑปกติ (BMI < 23 และเสนรอบเอวในผูชาย < 90 

เซนติเมตร ในผูหญิง < 80 เซนติเมตร) จํานวน53 คน คิดเปนรอยละ 32.12 
กลุมท่ี 2 ภาวะอวน (BMI > 23 หรือเสนรอบเอวในผูชาย > 90 เซนติเมตร ในผูหญิง > 

80 เซนติเมตร) จํานวน 112 คน คิดเปนรอยละ 67.87 
เม่ือเปรียบเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยประเมินจากคา TSH เม่ือเทียบกลุม

ท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่าลง (TSH > 2.5 uIU/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมน
ไทรอยดปกติ (TSH < 2.5 uIU/mL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p= 0.095) 
และเม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT3 พบวากลุมท่ีมีการทํางานของฮฮรโมน
ไทรอยดตํ่าลง (FT3 < 2.5 pg/mL)และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ (FT3 > 2.5 pg/mL) 
พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.451) 

5.1.2.2 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑ BMI > 23 
กลุมท่ี 1 BMI < 23 จํานวน 50 คน คิดเปนรอยละ 30.30 
กลุมท่ี 2 BMI > 23 จํานวน 115 คน คิดเปนรอยละ 69.70 
เม่ือเปรียบเทียบการเกิดภาวะ Euthyroidism (TSH < 2.5 uIU/mL หรือ FT3> 2.5 

pg/mL) และภาวะSubclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 uIU/mL หรือ FT3< 2.5 pg/mL) พบวามี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.042)  

เม่ือเปรียบเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยประเมินจากคา TSH เม่ือเทียบ
กลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่าลง (TSH > 2.5 uIU/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของ
ฮอรโมนไทรอยดปกติ (TSH < 2.5 uIU/mL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p= 0.109) 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT3 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT3 < 2.5 pg/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT3 > 2.5 pg/mL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.690) 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT4 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT4 < 1.3 ng/dL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT4 > 1.3 ng/dL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.741) 

5.1.2.3 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑ BMI > 25 
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กลุมท่ี 1 BMI < 25 จํานวน 74 คน คิดเปนรอยละ 44.85 
กลุมท่ี 2 BMI > 25 จํานวน 91 คน คิดเปนรอยละ 55.15 
เม่ือเปรียบเทียบการเกิดภาวะ Euthyroidism (TSH < 2.5 uIU/mL หรือ FT3> 2.5 

pg/mL) และภาวะSubclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 uIU/mL หรือ FT3< 2.5 pg/mL) พบวามี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.004)  

เม่ือเปรียบเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยประเมินจากคา TSH เม่ือเทียบกลุมท่ี
มีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่าลง (TSH > 2.5 uIU/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมน
ไทรอยดปกติ (TSH < 2.5 uIU/mL) พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต (p= 0.007) 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT3 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT3 < 2.5 pg/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT3 > 2.5 pg/mL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.390) 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT4 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT4 < 1.3 ng/dL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT4 > 1.3 ng/dL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.318) 

5.1.2.4 การแบงกลุมตัวอยางโดยใชเกณฑเสนรอบเอว 
กลุมท่ี 1 เสนรอบเอวอยูในเกณฑปกติ (ผูชาย < 90 เซนติเมตร ผูหญิง < 80 เซนติเมตร) 

จํานวน 55 คน คิดเปนรอยละ 33.33 
กลุมท่ี 2 ภาวะอวนลงพุง (ผูชาย > 90 เซนติเมตร ผูหญิง > 80 เซนติเมตร) จํานวน 110 

คน คิดเปนรอยละ 66.66 
เม่ือเปรียบเทียบการเกิดภาวะ Euthyroidism (TSH < 2.5 uIU/mL หรือ FT3> 2.5 

pg/mL) และภาวะSubclinical hypothyroidism (TSH > 2.5 uIU/mL หรือ FT3< 2.5 pg/mL) พบวามี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.027)  

เม่ือเปรียบเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยประเมินจากคา TSH เม่ือเทียบกลุม
ท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดตํ่าลง (TSH > 2.5 uIU/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมน
ไทรอยดปกติ (TSH < 2.5 uIU/mL) พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p= 0.046) 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT3 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT3 < 2.5 pg/mL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT3 > 2.5 pg/mL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.517) 



 75 
 

 
 

เม่ือเทียบการทํางานของฮอรโมนไทรอยดโดยดูระดับ FT4 พบวากลุมท่ีมีการทํางาน
ของฮฮรโมนไทรอยดตํ่าลง (FT4 < 1.3 ng/dL) และกลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ 
(FT4 > 1.3 ng/dL) พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.824) 

5.1.2.5 การประเมินความแตกตางของคาเฉล่ียของดัชนีมวลกาย (BMI) โดยแบงกลุม
ตามผลการตรวจการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในเลือด 

1. แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา TSH ในเลือด ไดขอสรุปวา กลุมท่ี 
TSH > 2.5 uIU/mLมีคาดัชนีมวลกายเฉล่ีย 28.08 ซ่ึงสูงกวากลุมท่ี TSH < 2.5 uIU/mLท่ีมีคาดัชนี
มวลกายเฉล่ีย 25.75 แสดงใหเห็นวากลุมตัวอยางท่ีตรวจพบคา TSH ในเลือดสูงกวา 2.5 uIU/mLมี
ความสัมพันธกับดัชนีมวลกายท่ีระดับสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.024) 

2. แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา FT3 ในเลือด ไดขอสรุปวา กลุมท่ีมี 
FT3< 2.5 pg/mL มีคาดัชนีมวลกายเฉล่ีย 26.63 ซ่ึงสูงกวากลุมที FT3 > 2.5 pg/mLท่ีมีคาดัชนีมวลกาย
เฉล่ีย 26.20 แตเม่ือนําขอมูลมาคํานวณในทางสถิติแลว พบวาคาเฉล่ีย BMI ของท้ัง 2 กลุมไมมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.730) แสดงใหเห็นวาไมพบความแตกตางของคาเฉล่ีย
ดัชนีมวลกายในกลุมตัวอยางท่ีมีคา FT3 > 2.5 pg/mL และ FT3 < 2.5 pg/mL อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิต 

3. แบงกลุมโดยพิจารณาจากผลการตรวจคา FT4 ในเลือด ไดขอสรุปวา กลุมท่ีมี 
FT4< 1.3 ng/dL มีคาดัชนีมวลกายเฉล่ีย 26.48 ซ่ึงสูงกวากลุมท่ีมี FT4 > 1.3 ng/dLท่ีมีคาดัชนีมวล
กายเฉล่ีย 26.03 แตเม่ือนําขอมูลมาคํานวณในทางสถิติแลว พบวาคาเฉล่ีย BMI ของท้ัง 2 กลุมไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.640) แสดงใหเห็นวาไมพบความแตกตางของ
คาเฉล่ียดัชนีมวลกายในกลุมตัวอยางที่มีคา FT4 > 1.3 ng/dLและFT4 < 1.3 ng/dLอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิต 

5.1.3 เปรียบเทียบความสัมพันธของอาการ (symptoms) กับภาวะ Subclinical hypothyroidism 
ผลการวิเคราะหขอมูลจากอาสาสมัครท่ีเขารวมงานวิจัยท้ังหมด 165 คน ทําแบบสอบถาม

เกี่ยวกับอาการท่ีมีมาภายใน 6 เดือนกอน เปรียบเทียบกับการเกิดภาวะ Subclinical hypothyroidism ซ่ึง
วินิจฉัยจากผลการตรวจระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในเลือด โดยกําหนดใหอาสาสมัครท่ีมี
ระดับ TSH > 2.5 uIU/mL หรือ ระดับ FT3 < 2.5 pg/mL เขาไดกับภาวะ Subclinical hypothyroidism เม่ือ
นําขอมูลดังกลาวมาวิเคราะหหาความสัมพันธทางสถิติไดผลดังตอไปนี้ 
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พบวาอาการท่ีมีความสัมพันธกับการตรวจพบภาวะ subclinical hypothyroidism อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ไดแก ตัวบวม เปลือกตาบวม หนาบวม 

(p = 0.047) มีอาการออนเพลียในตอนเชา ออนเพลียในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเย็น 
(p = 0.001) ไมทนตอความหนาว (p <0.001) และอาการผมรวง ผมแหง ผิวแหง (p<0.001) 
สวนอาการที่พบในอัตราใกลเคียงกันท้ัง 2 กลุม ซ่ึงเม่ือคํานวณทางสถิตพบวาท้ัง 2 กลุมไม

มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแก อาการน้ําหนักเกิน อวน ลดน้ําหนักยากแม
ควบคุมอาหาร (p = 0.899) อาการเฉ่ือยชา งวงซึม มี อาการซึมเศราในตอนเชา คิดชา การตอบสนอง
ชา สมาธิส้ัน (p = 0.785) 

สวนอาการที่พบในกลุม Euthyroidism มากกวา แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ไดแกอาการติดเช้ือบริเวณ หู คอ จมูก ไดงาย (p = 0.102) และอาการคอโต (p = 0.271) และ
อาการเบ่ืออาหาร ดื่มน้ํานอย ปสสาวะลดลง (p = 0.340) 

สวนอาการที่ไมพบในกลุม Subclinical hypothyroidism ไดแก อาการบวมบริเวณนอง (p = 
0.553) และอาการเสียงแหบ มักเปนในตอนเชา (p = 0.551) 

5.2 อภิปรายผล  

การประเมินความสัมพันธของความอวน และระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด พบวา 
เม่ือกําหนดใหความอวน คือ กลุมอาสาสมัครท่ีมีดัชนีมวลกาย > 23 กิโลกรัม/ เมตร2 

และ เสนรอบเอว ในผูชาย > 90 เซนติเมตร ผูหญิง > 80 เซนติเมตร (ราชวิทยาลัยอายุร
แพทยแหงประเทศไทย, 2544) เม่ือเปรียบเทียบความสัมพันธกับระดับ TSH ในเลือด พบวาไมมี
ความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.095) และเปรียบเทียบความสัมพันธกับระดับ FT3 ใน
เลือด พบวาไมมีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน (p=0.451)ซ่ึงผลท่ีไดเปนไปตาม
งานวิจัยของ MariantonellaTagliaferri และคณะท่ีทําการศึกษาหาความสัมพันธผลของภาวะซับ
คลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมในผูปวยท่ีมีภาวะอวน (ดัชนีมวลกาย 30.1 – 64.2 กิโลกรัม/เมตร2) 

และ อัตราการเผาผลาญภายในรางกาย และสัดสวนมวลกาย โดยใชเกณฑการวินิจฉัยภาวะ
ซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมโดยพิจารณาจากคา TSH > 4.38uIU/mL เพียงคาเดียวซ่ึงผลการวิจัย
พบวากลุมท่ีมีการทํางานของฮอรโมนไทรอยดปกติ และกลุมท่ีมีภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิ
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ซึมในผูปวยท่ีมีภาวะอวนนั้น ไมมีความแตกตางของอัตราการเผาผลาญภายในรางกาย และสัดสวน
มวลกาย อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

ผูวิจัยจึงทําการวิเคราะหขอมูลโดยพิจารณาแยกหาความสัมพันธของคาดัชนีมวลกาย เสน
รอบเอว กับระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด 

โดยพบวาภาวะซับคลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึม โดยเกณฑท่ีใชคือ TSH > 2.5 uIU/mL หรือ 
FT3< 2.5 pg/mL (Hertoghe, 2010) พบวามีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญในกลุมอาสาสมัครท่ีมีคา
ดัชนีมวลกาย > 23 กิโลกรัม/ เมตร2 กลุมอาสาสมัครท่ีมีคาดัชนีมวลกาย > 25 กิโลกรัม/ เมตร2 (WHO 
Expert Consultation, 2004) และกลุมอาสาสมัครท่ีอวนลงพุง 

สําหรับการพิจารณาระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดลงโดยพิจารณาจากคา FT3 

และ FT4 โดยอางอิงระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดท่ีลดตํ่าเม่ือระดับFT3< 2.5 pg/mLและ
FT4< 1.3 ng/dL (Hertoghe, 2010) พบวาไมมีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญกับการระดับความอวน
ท้ังการแบงกลุมโดยพิจารณาคาดัชนีมวลกาย หรือเสนรอบเอวซ่ึงผลสรุปแตกตางจากงานศึกษาของ
ของ บอรยวิน และคณะในป ค.ศ.2000 (Boivin, Camirand, Carli, Hoffer  & Silva, 2000) ซ่ึงพบ
ความสัมพันธระหวางอัตราการเผาผลาญพลังงานในรางกายกับระดับ FT4ในเลือด แตการศึกษาใน
คร้ังนั้นทําการศึกษาในผูชายอายุนอยท่ีมีคาการทํางานของฮอรโมนไทรอยดอยูในเกณฑปกติ แต
การศึกษาในคร้ังนี้กลุมประชากรสวนใหญมีอายุระหวาง 41-60 ปซ่ึงมักมีระดับไทรอยดท่ีลดลงอยู
แลวอันเนื่องมาจากอายุท่ีเพิ่มข้ึนจึงไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติการศึกษาอีกช้ิน
หนึ่งในป 2000 โดย ฮารคและคณะ (Hak et al., 2000) ทําการศึกษาในผูหญิงสูงอายุกับภาวะซับ
คลินิคอลไฮโปไทรอยดิซึมไมพบความสัมพันธท่ีเกี่ยวกับน้ําหนักตัวหรือดัชนีมวลกายในกลุม
ประชากรที่ทําการศึกษา แตในการศึกษาในคร้ังนั้นในมิไดใชการคํานวณทางสถิติท่ีมีความ
หลากหลายเพียงพอจึงเปนอาจเปนสาเหตุใหขอสรุปเปนไปโดยไมชัดเจน 

การศึกษาในคร้ังนี้จึงสนับสนุนวาระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดมีผลตอระดับ
น้ําหนักตัว โดยเกณฑท่ีใชในการพิจารณาดูจากคาดัชนีมวลกาย, เสนรอบเอวพบวามีความสัมพันธ
กับระดับ TSH ในเลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติซ่ึงไดผลสรุปเชนเดียวกับการศึกษาของ เมอรเมท 
เบสเทเมอร และคณะ ในป 2007 (Akin, Bastemir & Kaptanoglu, 2007) โดยศึกษาถึงความสัมพันธ
ของความอวน กับการเพิ่มข้ึนของระดับ TSH ในเลือด ไดขอสรุปวามีความสัมพันธระหวางน้ําหนัก
ตัวที่เพิ่มข้ึน และการเพ่ิมข้ึนของระดับ TSH ในเลือด แตอยางไรก็ตามในการศึกษาคร้ังนั้นได
ทําการศึกษาเฉพาะในผูหญิง อาสาสมัครทุกคนไมมีความผิดปกติท่ีเกี่ยวกับไทรอยด ท้ังหมด 265 คน 
ใชเกณฑ BMI > 25 แตมีกลุมตัวอยางท่ีมีน้ําหนักปกติเพียง 39 คน เปนอาสาสมัครกลุมอวน 226 คน 
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อยางไรก็ตามมีคําอธิบายทางดานชีววิทยาและการศึกษาตางๆท่ีช้ีไปในทางเดียวกันถึง
ความสัมพันธระหวางการเปล่ียนแปลงของน้ําหนักตัว และโรคของฮอรโมนไทรอยดโดยมี
การศึกษาของ ริมมและคณะในป ค.ศ. 1975 (Rimm, Werner, Yserloo & Bernstein, 1975) ได
ทําการศึกษาในผูหญิงถึงโรคท่ีมีความสัมพันธตอความอวน แตอยางไรก็ดีการศึกษานี้ใชการ
ประเมินภาวะการทํางานผิดปกติของฮอรโมนไทรอยดโดยดูจากประวัติ และอาการของผูหญิงท่ีเขา
รวมโครงการวิจัยเพียงเทานั้นการศึกษาอีกช้ินหนึ่งโดย กัสเซกลู ในป ค.ศ. 2004 (Gussekloo et al., 
2004) ไดทําการวิเคราะหในกลุมตัวอยางอายุ 85 ปพบวามีความสัมพันธระหวางการทํางานของ
ฮอรโมนไทรอยดและดัชนีมวลกาย แตท้ังนี้การศึกษาในคร้ังนั้นไดรวมอาสาสมัครท่ีปวยเปนโรค
ของไทรอยดเอาไวดวย และมีการศึกษาของบอรยวิน และคณะในป ค.ศ.2000 (Boivin et al., 2000) 
 การศึกษาของ เซททอฟท ในป ค.ศ. 1980 (Sestoft, 1980) อธิบายถึงการทํางานของ
ฮอรโมนไทรอยดท่ีมีผลตอเพิ่มข้ึนของการเผาผลาญพลังงานภายในรางกายใน โดยพบวาเซลลสวน
ใหญถูกกระตุนและมีความตองการในการใชพลังงานภายในหรือท่ีเรารูจักกันในรูปของพลังงาน 
ATP นั้นถูกใชไปมากข้ึนแตอยางไรก็ดียังไมมีใครสามารถอธิบายกลไกท่ีแนชัดได 
 ขอมูลจาก คอสกีซากิ (Krotkiewski) พบวามีความพยายามท่ีจะแนะนําใหใชฮอรโมนไทรอยด
มาใชในการลดความอวน แตพบวาอัตราการประสบผลสําเร็จคอนขางนอย อันเนื่องมาจากการทน
ผลขางเคียงจากฮอรโมนขนาดสูงท่ีใชเพื่อการลดน้ําหนักโดยตรงไมไดในชวงท่ีทําการศึกษา และไดมี
การศึกษาอีกช้ินหนึ่งโดย เปเรซ และคณะในป ค.ศ. 2004 (Perez, et al., 2004) โดยทดลองใหฮอรโมน
ไทรอยด (T4) แกผูท่ีมีภาวะพรองของฮอรโมนไทรอยดระดับออน (Mild hypothyroidism) แตไมพบวา
มีผลตอการเปล่ียนแปลงของดัชนีมวลกายในกลุมอาสาสมัครท่ีทําการศึกษา โดยการศึกษาในคร้ังนั้น
ใชเวลาท้ังหมด 6-8 สัปดาห ซ่ึงเวลาท่ีทําการศึกษาคอนขางส้ันจึงอาจยังไมมีการตอบสนองตอยา
ฮอรโมนท่ีไดรับ จึงยังไมสามารถเห็นความเปล่ียนแปลงของดัชนีมวลกายได 
 ในการศึกษาในคร้ังนี้ไดมีการพิจารณาถึงความสัมพันธของระดับ TSH ในเลือดและนํ้าหนักตัว
ซ่ึงความสัมพันธดังกลาวนาจะเกี่ยวของกับเซลลเนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) จากการศึกษาของ ชารน
และคณะในป ค.ศ. 2003 (Chan, Heist, DePaoli, Veldhuis, & Mantzoros, 2003) การศึกษาของ เวลท
และคณะในป ค.ศ. 2004 (Welt et al., 2004) และการศึกษาของ ซิมเมอรแมน-เบวชิง และคณะในป            
ค.ศ.  2003 (Zimmermann-Belsing, Brabant, Holst & Feldt-Rasmussen, 2003) อธิบายถึงผลของสาร
ท่ีมีช่ือวา leptin ท่ีหล่ังออกมาจากเซลลเนื้อเยื่อไขมันในสมองซ่ึงจะมีผลคําส่ังลงมาสูตอมไทรอยด
ดานลาง แตอยางไรก็ตามยังมีกลไกในรางกายอีกมากมายท่ีมีผลตอการควบคุมการหล่ังฮอรโมน
ไทรอยดเชนกัน มีการแสดงความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญของระดับ leptin ในเลือดและระดับ TSH 
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ในเลือดซ่ึงสอดคลองเชนเดียวกันกับการศึกษาในคร้ังนี้ถึงระดับ TSH ในเลือดและดัชนีมวลกาย
อยางไรก็ดีในการอธิบายกลไกของเซลลเนื้อเยื่อไขมันท่ีหล่ังสาร leptin เพิ่มข้ึนแลวทําใหมรการ
กระตุนใหระดับ TSH ในเลือดสูงข้ึนนั้นควรจะทําใหมีการหล่ังฮอรโมนไทรอยดเพิ่มข้ึนจึงควร
ตรวจพบวาระดับ FT4 ควรมีคาสูงข้ึนจึงจะทําใหดัชนีมวลกายลดลงนั้นซ่ึงไมเปนไปตามผล
การศึกษาที่ไดในครั้งนี้ ซ่ึงอธิบายไดวากลไกเบ้ืองตนท่ีเกิดข้ึนในตอมใตสมองนั้นจะทําใหระดับ 
TSH ในเลือดสูงแตระดับ FT4  ยังคงมีระดับตํ่าอยู และตอมาการลดลงของดัชนีมวลกายจะเกิดข้ึนก็
ตอเม่ือมีการเพิ่มข้ึนของอัตราการเผาผลาญภายในรางกายซ่ึงเปนกลไกท่ีเกิดตามมาในภายหลัง 
 ในการศึกษาคร้ังนี้พบวาระดับ FT3 ในเลือดไมมีความสัมพันธกับดัชนีมวลกาย ซ่ึงสามารถ
อธิบายไดเชนเดียวกับผลของระดับ FT4  ในเลือดดังท่ีอธิบายไวแลวในชวงกอนวามีการเปล่ียนแปลง
ของการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในตอนตนและการเปล่ียนแปลงของดัชนีมวลกายจะเกิดในลําดับ
ตอมาดังท่ีไดมีการอธิบายจากการศึกษาของ ซูเลวซากิและคณะในป ค.ศ. 1997 (Zulewski,  Muller, 
Exer, Miserez & Staub, 1997) ในการศึกษาในคร้ังนั้นพบวาเม่ือการทํางานของฮอรโมนไทรอยดลด
ตํ่าลงเร่ือย ๆ อันดับแรกจะมีการเพิ่มขึ้นของระดับ TSH ในเลือดตอมาจะพบวาระดับ FT4 ในเลือดนั้น
ลดตํ่าลง แตรางกายจะคงระดับ FT3 ในเลือดเอาไวจนถึงระดับท่ีการทํางานของ ฮอรดมนไทรอยด
ลมเหลวอยางรุนแรงก็จะตรวจพบวาระดับ FT3 และ FT4 ในเลือดนั้นลดตํ่าลงอยางชัดเจน 

 มีทฤษฎีทางชีวะวิทยาบางประการท่ีอาจทําใหเกิดขอสรุปแตกตางไปจากการศึกษาในคร้ัง
นี้ ดังเชนการศึกษาโดย โทนี่ และคณะในป ค.ศ. 2004 (Toni, Malaguti, Castorina, Roti & Lechan, 
2004) วาสารท่ีหล่ังจากเซลลไขมันในรางกายน้ันยับยั้งกลไกการควบคุมการหล่ังฮอรโมนจากตอม
ใตสมอง และสมองสวนไฮโปธาลามัธซ่ึงหากเปนไปตามทฤษฎีนี้แลวผลที่ไดนั้นคือดัชนีมวลกาย
จึงไมควรมีความสัมพันธตอระดับ TSH ในเลือดรวมไปถึงระดับฮอรโมนไทรอยดในเลือดดวย
เชนกันซ่ึงแตกตางจากผลการศึกษาท่ีไดในคร้ังนี้ท่ีพบวาระดับ TSH ในเลือดท่ีสูงกวานั้นมีคาเฉล่ีย
ของดัชนีมวลกายท่ีสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 มีการศึกษาโดย บัสเซมิ และคณะในป ค.ศ. 1997 (Buscemi, Verga, Maneri, Blunda & 
Galluzzo, 1997) ท่ีสนับสนุนทฤษฎีท่ีวาการเปล่ียนแปลงของระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
นั้นเกิดข้ึนกอน สวนการเปล่ียนแปลงของดัชนีมวลกายนั้นเปนกลไกท่ีเกิดข้ึนในลําดับตอมา ได
ทําการศึกษาในอาสาสมัครท่ีมีภาวะอวนท่ีเขารับการรักษาดวยการผาตัดเพื่อลดนํ้าหนักตัว พบวากอน
ผาระดับ FT3 มีความสัมพันธตอดัชนีมวลกาย แตภายหลังจากการลดมวลไขมันออกโดยการผาตัดแลว
นั้นพบวาไมมีการเปล่ียนแปลงของการทํางานของฮอรโมนไทรอยดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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 มีการศึกษาหลายตัวอยางท่ีดูการเปล่ียนแปลงของระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดใน
กลุมตัวอยางท่ีมีการลดนํ้าหนักลงอยางมาก แตผลสรุปจากการวิจัยตาง ๆ นั้นเปนไปในหลายทิศทางมี
งานวิจัยท่ีพบวาการลดน้ําหนักมีผลใหเกิดการลดลงของระดับ TSH และ FT3ในเลือด ดังเชนการศึกษา
ของ ปาปาราวรามิดิส และคณะในป ค.ศ. 1995 (Papavramidis et al., 1995) และการศึกษาของ มาร
ทเซน และเคเวนทนี  ในป ค.ศ. 1989 (Matzen & Kvetny, 1989) และนอกจากนี้ยังมีผลการศึกษาของซา
ริ และคณะในป ค.ศ. 2003 (Sari, Balci, Altunbas & Karayalcin, 2003) และการศึกษาของ ยาสโกวี และ
คณะในป ค.ศ. 2000 (Yashkov, Vinnitsky, Poroykova, &  Vorobyova, 2000) ท่ีพบวามีเพียงระดับ 
TSH ในเลือดลดลงเพียงคาเดียวในกลุมตัวอยางท่ีใชในการลดลงของน้ําหนักตัวแตการศึกษาของ โร
เซนบัม และคณะในป ค.ศ. 2000 (Rosenbaum et al., 2000) พบวามีการเปล่ียนแปลงของระดับ T3เพียง
คาเดียวเทานั้นสวนการศึกษาของ นาสลันด และคณะในป ค.ส. 2000 (Naslund et al., 2000)  พบวาการ
ลดลงของน้ําหนักตัวไมทําใหมีการเปล่ียนแปลงผลการตรวจการทํางานของฮอรโมนไทรอยดเลย 
ความแตกตางของผลการศึกษาตาง ๆ เหลานี้อาจอธิบายไดวาในชวงท่ีน้ําหนักมีการลดลงอยางมาก
อยางเปนชวงท่ีรางกายมีการเผาผลาญสารอาหารและพลังงานมากกวาปกติซ่ึงอาจทําใหผลการตรวจ
การทํางานของไทรอยดท่ีไดนั้นมีความแตกตางกัน แตท้ังนี้พบวาทุกการศึกษาไมพบความสัมพันธกับ
ระดับ FT4 ในเลือดซ่ึงเปนไปในทางเดียวกัน 
 ในสวนของความสัมพันธระหวางการทํางานของฮอรโมนไทรอยดกับภาวะอวนลงพุงนั้น จาก
การศึกษาในคร้ังนี้พบวามีความสัมพันธกับระดับ TSH ในเลือดท่ีสูงข้ึนและระดับ FT3ในเลือดท่ีลด
ตํ่าลง เชนเดียวกับการศึกษาของ ไมชาลากิ และคณะ (Michalaki et al., 2006) ท่ีทําการศึกษาในกลุม
ตัวอยางท่ีมีภาวะอวนพบวาระดับ TSH ในเลือดสูงสัมพันธตอความอวนเสนรอบเอวและดัชนีมวลกาย
แตการศึกษาโดย เดรักชาน ในป ค.ศ. 2011 (Derakhshan, Balaee, arakhshan,  Masoodpoor & 
Banihosseini, 2011) ไมพบวามีความสัมพันธกัน แตการศึกษาชุดนั้นทําในอาสาสมัครตัวอยางซ่ึงเปน
เด็กท่ีมีภาวะเบาหวาน จึงอาจทําใหไดขอสรุปท่ีแตกตางไปจากการศึกษาในคร้ังนี้ 
 แตยังคงไมมีขอสรุปของระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดในคนอวนเม่ือเทียบกับกลุม
ควบคุมท่ีมีน้ําหนักปกติ การศึกษาโดย สตราตรา และคณะในป ค.ศ. 1978 (Strata, at al., 1978) และ
การศึกษาโดย ดันทัสและคณะในป ค.ศ. 1991 (Duntas, Hauner, Rosenthal, & Pfeiffer, 1991) พบวา
ระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยดของท้ังสองกลุมไมมีความแตกตางกัน แตการศึกษาของ มาร
ทเซน และเคเวนทนี ในป ค.ศ.1989 (Matzen & Kvetny, 1989) ไดขอสรุปวาผูท่ีมีภาวะอวนจะมี
ระดับ TSH และ FT3ในเลือดสูงกวากลุมตัวอยางท่ีมีน้ําหนักปกติ 
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 สรุปไดวาจากการศึกษาพบวาความแตกตางของระดับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด ซ่ึง
เปนคาท่ียังอยูในเกณฑปกติมีผลตอความแตกตางของดัชนีมวลกายและเสนรอบเอวในกลุม
ประชากรที่ทําการศึกษา 

5.3 ขอเสนอแนะ 

5.3.1  ควรทําการศึกษาโดยเพิ่มกลุมอาสาสมัครท่ีมีน้ําหนักตัวอยูในเกณฑปกติใหมากข้ึน 
5.3.2  ควรเพิ่มกลุมประชากรท่ีมีอายุนอยเพื่อเปรียบเทียบดูผลระดับการทํางานของ

ฮอรโมนไทรอยด โดยเฉพาะผลของฮอรโมนไทรอยด ไดแก TSH, FT3 และFT4 ท่ีมีผลตอการเกิด
ความอวนในคนกลุมอายุนอย 

5.3.3  ควรเพิ่มการศึกษาเพื่อดูปจจัยอ่ืนท่ีอาจสงผลตอการเกิดความอวน เชน เพศ อายุ 
ปจจัยเส่ียงทางพันธุกรรม ส่ิงแวดลอม 

5.3.4  ควรทําการศึกษาโดยเพิ่มกลุมอาสาสมัครเพศชายใหมากข้ึน 
5.3.5  อาจทําการศึกษาเพิ่มเติมในกลุมอวน เม่ือไดรับการรักษาใหฮอรโมนไทรอยดมี

ระดับการทํางานท่ีสูงข้ึนแลวมีผลตอการลดลงของน้ําหนักตัวหรือไม อยางไร เพื่อเปนประโยชนใน
การรักษา และปองกันภาวะอวนในกลุมประชากรชาวไทยตอไปในอนาคต 

5.3.6  ทําการศึกษายา หรือสารอาหารชนิดใหม ๆ ท่ีอาจมีผลใหการทํางานของฮอรโมน
ไทรอยดเพิ่มมากข้ึน เพื่อดูวามีประโยชนชวยในการลดนํ้าหนักหรือไม 
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ภาคผนวก ก 

หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
 

 
หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย (Informed Consent Form) 

 

                                                                                  วันที่.........เดือน................... พ.ศ................ 
 

 ขาพเจา (นาย/นาง/นางสาว)......................................... อายุ..............ป อยูบานเลขท่ี.......... หมูที่...........ถนน..................
ตําบล........................ ...อําเภอ....................จังหวัด......................รหัสไปรษณีย..................  ขอทําหนังสือแสดงความยินยอมเขารวม
โครงการวิจัยเพื่อเปนหลักฐานแสดงวา 

1. ขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยของ พญ. พนิดา  จรรยศุภรินทร (หัวหนาโครงการ) เร่ืองการศึกษาความสัมพันธ
ระหวางความอวนกับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด ดวยความสมัครใจ โดยมิไดมีการบังคับ หลอกลวงแตประการใด และพรอม
จะใหความรวมมือในการวิจัย 
 2. ขาพเจาไดรับการอธิบายและตอบขอสงสัยจากผูวิจัยเก่ียวกับวัตถุประสงคการวิจัย วิธีการวิจัย ความปลอดภัย อาการ 
หรืออันตรายท่ีอาจเกิดขึ้น รวมท้ังประโยชนที่จะไดรับจากการวิจัย โดยละเอียดแลวตามเอกสารช้ีแจงผูเขารวมการวิจัยแนบทาย 
 3. ขาพเจาไดรับการรับรองจากผูวิจัยวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ จะเปดเผยไดเฉพาะในรูปแบบของ
การสรุปผลการวิจัยเทาน้ัน 
 4. ขาพเจาไดรับทราบจากผูวิจัยแลววา หากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัย ผูวิจัยจะรับผิดชอบคารักษาพยาบาลที่เปนผล
สืบเน่ืองจากการวิจัยน้ี 
 5. ขาพเจาไดรับทราบวา ขาพเจามีสิทธิที่จะถอนตัวออกจากการวิจัยคร้ังน้ีเมื่อใดก็ได โดยไมมีผลกระทบใด ๆ ตอการ
รักษาพยาบาลตามสิทธิ์ที่ขาพเจาควรไดรับ 
 ขาพเจาไดอานและเขาใจขอความตามหนังสือนี้แลว จึงไดลงลายมือชื่อไวเปนสําคัญ พรอมกับหัวหนาโครงการวิจัยและพยาน 

     ลงช่ือ........................................................ ผูยินยอม/ผูปกครอง 
             (........................................................) 
     ลงช่ือ........................................................ หัวหนาโครงการ 
             (........................................................) 

ลงช่ือ........................................................ พยาน 
             (........................................................) 

ลงช่ือ........................................................ พยาน 
             (........................................................)   
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ภาคผนวก ข 

แบบบันทึกขอมูลโครงการวิจัย 

เร่ือง   การศึกษาความสัมพันธระหวางความอวน กับการทํางานของฮอรโมนไทรอยด
ขอมูลท่ัวไปของผูปวย (patient demographic information) 

เฉพาะเจาหนาท่ี 
1. วัน / เดือน / ปท่ีเก็บขอมูล ……………………………..  Date 
2. ช่ือ / นามสกุล ………………………………………….  Name  
3. Hospiltal Number ……………………….………………………………. 
4. บานเลขท่ี ……………………………………………....  Address 
5. เบอรโทรศัพท ……………………………………….. Tel………………….  
6. เพศ …… 1. ชาย  …… 2. หญิง Sex 
7. อายุ  …… ป   น้ําหนัก ........... กก.   สวนสูง..........เซนติเมตร   เสนรอบเอว.......เซนติเมตร 
8. อาชีพ … 1. ขาราชการ … 2. พนักงาน      … 3. แมบาน 
 … 4. นักเรียน/นักศึกษา    … 5. กิจการสวนตัว … 6. อ่ืน ๆ 
9. โรคประจําตัว .............................................................................................................. 
10. ประวัติเคยไดรับไทรอยดฮอรโมน 

.....เคย ไดรับยามา......เดือน .......ไมเคย      
11. ประวัติเคยไดรับยาลดนํ้าหนัก 

.....เคย ไดรับยามา......เดือน         .......ไมเคย 
12. ประวัติการสูบบุหร่ี 

.....สูบ                                                   .......ไมสูบ 
13. ประวัติการต้ังครรภ หรือใหนมบุตร 

.....เคย ระบุ..........                                 .......ไมเคย 
14. ประวัติเคยไดรับการฉายรังสีบริเวณคอ หรือกลืนแรท่ีเกีย่วกับไอโอดนี 

.....เคย                                                   .......ไมเคย 
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15. ประวัติรับประทานอาหารเสริมชนิดใดบาง 

...................................................................................................................................................... 
16. ประวัติเคยมีอาการดังตอไปนี้ 

.... น้ําหนกัเกนิ ,อวน ,ลดน้าํหนักยากแมควบคุมอาหาร  

.... ตัวบวม, เปลือกตาบวม ,หนาบวม 

.... บวมบริเวณนอง 

.... ติดเช้ือบริเวณ หู ,คอ ,จมูก ไดงาย 

.... มีอาการออนเพลียในตอนเชา ,ออนเพลียในขณะพัก มักมีอาการดีข้ึนในชวงเยน็ 

.... เฉ่ือยชา ,งวงซึม , มี อาการซึมเศราในตอนเชา ,คิดชา ,การตอบสนองชา ,สมาธิส้ัน 

.... ไมทนตอความหนาว 

.... เสียงแหบ มักเปนในตอนเชา 

.... คอโต  

.... เบ่ืออาหาร ,ดื่มน้ํานอย ,ปสสาวะลดลง 

.... ผมรวง ,ผมแหง ,ผิวแหง 

.... ทองผูก ,จุกแนนทอง 

.... ปวดเม่ือยตามตัว ,ปวดขอ 

.... กลามเน้ือตนแขน ตนขา ออนแรง 
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บันทึกผลการทดลอง 
      

อาสาสมัคร 
Body measurement Thyroid 

Wt 
(kg) 

Ht 
(m) 

BMI 
(kg/m2) 

Waist 
(cm) TSH FT3 FT4 
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ภาคผนวก ค 

ตารางแสดงขอมูลของอาสาสมัคร 

ตารางท่ี ค1 ขอมูล อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง ระดับดัชนีมวลกาย ระดับ TSH และ ฮอรโมน
ไทรอยดในเลือดของผูเขารวมโครงการวิจัย 

 
ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

1 ช 42 87.3 1.84 25.8 99 2.18 3.35 1.37 
2 ญ 44 75.3 1.57 30.5 89 3.62 3.48 1.44 
3 ญ 31 53.5 1.64 19.9 69 1.12 2.53 1.23 
4 ญ 37 60 1.67 21.5 88 0.625 2.99 1.21 
5 ญ 27 5.6 1.64 20.7 73 2.42 2.56 1.31 
6 ญ 39 97.3 1.65 35.7 116 1.61 1.93 1.35 
7 ญ 49 66.75 1.63 25.1 89 1.93 1.77 0.829 
8 ญ 50 65 1.67 23.3 84 0.373 3.18 1.79 
9 ญ 55 93 1.59 36.7 102 2.14 2.97 1.1 

10 ญ 38 93.3 1.69 32.7 100 0.694 2.53 1.45 
11 ญ 48 66.2 1.5 29.5 66.4 3.56 3.35 1.35 

12 ญ 39 56.2 1.55 21.9 74 0.577 3.5 1.14 

13 ช 55 60.8 1.7 21 82.5 0.881 274 1.13 
14 ญ 45 49.4 1.55 20.6 79 0.84 3.21 1.22 
15 ช 44 59.9 1.65 22 80 2.2 3.2 1.07 
16 ญ 57 43 1.5 19.11 72 1.52 2.5 1.37 
17 ญ 57 57.2 1.55 23.8 84 2.04 3.07 1.61 
18 ช 32 74.5 1.73 24.8 89 1.42 2.91 1.69 
19 ญ 44 81.7 1.65 30 101 0.803 2.57 1.21 
20 ญ 38 47.5 1.49 21.4 68 1.72 2.66 1.3 
21 ช 60 73 1.7 25.3 88 2.23 3.18 1.29 
22 ช 60 85.8 1.85 25 89 2.4 2.81 1.3 
23 ญ 40 56.2 1.63 21.3 68 1.23 2.76 1.15 
24 ญ 40 54.2 1.68 19.2 73 0.878 2.3 1.39 
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ตารางท่ี ค1  (ตอ) 

ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

25 ช 34 84.4 1.78 26.7 84 0.6 3.56 1.09 
26 ญ 65 86.2 1.55 35.9 86.3 3.63 3.01 1.24 
27 ช 47 76.2 1.65 28 90 1.1 3.81 1.33 
28 ญ 64 45 1.52 19.4 70.5 2.23 3.3 1.24 
29 ช 59 64 1.64 23.9 88 1.94 3.31 1.48 
30 ญ 69 64 1.55 26.7 82 3.11 3.27 1.23 
31 ญ 33 59.4 1.65 21.8 78 3.4 3.2 1.3 
32 ช 32 77.1 1.75 25.1 88 1.24 3.12 1.16 
33 ญ 44 66 1.67 23.6 82.5 0.846 2.17 1.06 
34 ญ 42 57.2 1.65 21.0 80 2.04 2.54 1.37 
35 ญ 57 57.5 1.62 21.9 87 2.72 2.74 1.32 
36 ญ 51 45.8 1.52 19.7 72 2.37 2.82 1.15 
37 ช 46 74.4 1.63 28.2 97 2.80 3.00 1.15 
38 ญ 36 48.1 1.50 21.4 70 2.51 3.15 1.40 
39 ญ 50 51.3 1.5 22.8 89 1.63 2.86 0.81 
40 ช 55 81.7 1.7 28.2 98 3.16 3.25 1.31 
41 ญ 48 55.3 1.55 23.1 81 0.93 3.61 1.35 
42 ช 65 89 1.71 30.4 106 0.785 3.06 1.44 
43 ช 60 65.3 1.7 22.6 82 1.74 3.02 1.33 
44 ญ 55 56.7 1.68 20.2 84 1.01 3.07 1.35 
45 ช 49 79.5 1.81 24.3 93 0.243 2.88 1.46 
46 ญ 33 52.6 1.65 52.6 71 0.945 2.2 1.2 
47 ช 67 74.4 1.59 29.4 96 2.25 2.88 1.08 

48 ญ 41 54.4 1.6 21.3 72 0.159 3.3 1.14 

49 ญ 36 49.4 1.57 19.9 71 1.52 3.05 1.03 
50 ช 53 71.7 1.68 25.5 89 1.62 2.87 1.38 
51 ช 45 117.9 1.73 39.4 117 1.88 3.01 1.06 
52 ญ 51 69.55 1.67 25.1 87 0.93 2.41 2.41 
53 ญ 47 64.5 1.69 22.6 87.5 0.86 2.58 1.27 
54 ญ 44 66.95 1.67 24 85 0.33 2.73 1.1 
55 ช 40 138.1 182 42.2 130 3.02 2.61 1.18 
56 ญ 33 71.5 1.64 26.6 95 2.83 3.72 1.33 
57 ญ 47 65.7 1.6 25.7 94 1.95 3.26 1.12 
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ตารางท่ี ค1  (ตอ) 

ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

58 ช 45 103.6 1.83 31 106.5 4.4 2.53 1.13 
59 ญ 51 71.3 1.58 28.7 93 4.09 2.79 1.08 
60 ญ 57 75.8 1.66 27.7 95 4.08 2.89 1.08 
61 ช 46 120 1.88 34 116.5 1.42 3.89 1.3 
62 ญ 53 69.9 1.54 29 93 1.01 2.69 1.985 
63 ญ 56 76.9 1.55 32 106 1.1 3.27 1.36 
64 ช 54 110 1.63 41.4 119 1.18 3.03 1.31 
65 ช 50 79.1 1.66 28.9 92.2 0.94 2.84 1.14 
66 ญ 42 75.6 1.65 27.8 92 2.32 2.58 1.22 
67 ญ 67 83 1.55 34.5 107 3.34 2.5 1.42 
68 ญ 38 68 1.56 27.9 89 1.24 2.79 1.15 
69 ญ 49 60.15 1.48 27.5 90 3.95 2.19 1.08 
70 ญ 34 72 1.58 28.8 94 2.75 2.52 0.95 
71 ญ 58 57.1 1.54 24.08 81 1.81 2.87 1.23 
72 ญ 52 66.15 1.58 26.49 82 0.108 3.33 1.16 
73 ญ 34 75.35 1.59 29.99 93 1.89 3.25 1.46 
74 ญ 48 72.1 1.55 30 91 2.63 2.99 1.2 
75 ญ 33 106.3 1.58 42.47 118 3.33 2.66 1.19 
76 ญ 35 70.5 1.6 27.4 103 2.82 3.18 1.21 
77 ญ 33 74.4 1.6 29.06 91 0.005 3.82 2.04 
78 ญ 39 80 1.64 29.7 99 1.47 3.28 1.08 
79 ญ 38 115.9 1.69 40.7 120 1.36 3.17 1.19 
80 ช 41 72.5 1.71 24.8 93 0.736 3.83 1.51 
81 ญ 42 56 1.5 24.8 82 2.3 3.49 1.56 
82 ญ 32 58.5 1.54 24.7 87 1.13 2.01 0.99 
83 ช 39 94.8 1.7 32.8 104 4.06 3.2 1.26 
84 ญ 55 62.25 1.55 26.0 98.5 4 3.07 1.16 
85 ญ 43 56.65 1.48 25.9 83 1.77 2.63 1.06 
86 ญ 54 58.5 1.63 22.0 85 1.41 2.95 1.38 
87 ญ 32 68.25 1.51 29.7 89 2.73 3.04 1.16 
88 ช 49 82.2 1.75 26.8 94 2.1 2.65 1.37 
89 ญ 49 76.5 1.58 30.64 101 1.72 2.38 1.08 
90 ญ 45 62.85 1.69 22.2 82 0.738 3.16 1.29 
91 ญ 38 70.55 1.56 29 94 2.03 2.22 1.16 
92 ญ 52 82.4 1.6 32 110 0.903 3.43 1.07 
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ตารางท่ี ค1  (ตอ) 

ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

93 ญ 34 66.7 1.53 28.5 82 1.07 3.11 1.42 
94 ช 38 107.35 1.76 34.7 112 2.48 3.81 1.1 
95 ช 39 94.8 1.7 32.8 104 4.06 3.2 1.26 
96 ญ 55 62.25 1.55 26 98.5 4 3.07 1.16 
97 ช 64 88.2 1.87 25.2 107 1.67 3.28 1.27 
98 ญ 56 53.1 1.65 19.5 72 3.81 2.55 1.2 
99 ช 65 89 1.71 30.4 106 0.785 3.06 1.44 

100 ญ 46 55.3 1.52 23.8 82 1.47 3.49 1.24 

101 ญ 35 59.9 1.6 23.4 90 1.54 2.72 1.22 

102 ญ 32 64 1.6 25 77.5 1.52 3.22 1.27 
103 ช 79 69.4 1.75 22.6 83 2.5 3.1 1.21 
104 ช 50 67.1 1.72 22.8 83 1.59 3.73 1.34 
105 ญ 65 57.2 1.5 25.5 87 0.467 3.24 1.56 
106 ญ 51 56.7 1.63 21.5 57.1 1.7 3.2 1.4 
107 ช 79 75.8 1.75 24.7 89 1.52 2.68 1.33 
108 ญ 45 73.5 1.65 27 88 0.546 2.21 1.34 
109 ญ 48 65.3 1.57 26.4 90 1.59 3.36 1.18 
110 ญ 46 50.3 1.55 21 72 2.27 2.54 1.17 
111 ญ 44 59.4 1.55 24.8 87 1.7 2.74 1.95 
112 ญ 54 55.3 1.6 21.6 74 1.53 2.62 1.27 
113 ญ 57 49.9 1.52 21.5 78 3.38 2.47 1.24 
114 ญ 32 64 1.6 25 77.5 1.52 3.22 1.27 
115 ช 79 69.4 1.75 22.6 83 2.5 3.1 1.21 
116 ช 57 79.9 1.73 26.8 100 0.836 3.06 1.6 
117 ช 65 62.6 1.68 22.3 73 2.48 2.97 1.27 
118 ญ 55 65.3 1.68 23.3 80 0.06 3.17 1.42 
119 ญ 69 66.3 1.61 25.6 82 1.25 3.2 1.48 
120 ช 52 84.4 1.75 27.5 98 1.62 2.81 1.02 
121 ญ 57 67 1.58 26.8 106 1.09 3.34 1.15 
122 ช 41 73.5 1.68 26 96.5 0.915 2.75 1.22 
123 ช 51 65.5 1.65 24 90 1.24 2.35 1.11 
124 ญ 46 46.3 1.47 21.3 76 0.608 3.74 1.67 
125 ญ 41 65.8 1.52 28.3 93 1.62 2.49 1.35 
126 ญ 41 56.2 1.65 20.6 78 1.81 2.83 1.61 
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ตารางท่ี ค1  (ตอ) 

ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

127 ญ 35 64.0 1.68 22.8 88 0.625 2.99 1.21 
128 ญ 35 74.0 1.67 26.5 85 2.97 2.65 1.17 
129 ญ 59 51.7 1.6 20.2 72 0.177 4.21 1.63 
130 ญ 42 58.5 1.59 23.1 83 2.69 2.98 1.35 
131 ญ 46 77.0 1.68 27.3 93 2.6 2.74 1.32 
132 ช 54 70.4 1.68 25 86 0.773 2.88 1.41 
133 ญ 46 63.7 1.6 24.9 82 2.31 2.67 1.13 
134 ญ 40 63.0 1.65 23.1 83 1.18 2.56 1.34 
135 ช 47 58.0 1.54 24.5 83 1.88 2.55 1.54 
136 ช 37 62.4 1.7 21.6 80 0.776 2.68 1.14 
137 ญ 37 92.8 1.65 34.1 105 3.13 3.53 1.38 
138 ช 56 81.6 1.78 25.7 95 1.47 2.98 1.64 
139 ช 46 105.3 1.65 38.7 117 1.45 3.08 1.58 
140 ญ 55 60.8 1.63 23 85 1.23 4.09 1.53 
141 ช 36 74.5 1.72 25.1 92 1.23 3.23 1.25 
142 ญ 34 49.0 1.54 20.6 72 1.61 2.5 0.904 
143 ญ 32 54.6 1.64 20 80 0.485 1.67 0.946 
144 ช 44 116 1.73 38.7 119.5 1.39 3.6 1.28 
145 ช 54 96 1.82 28.9 105 1.81 2.48 1.37 
146 ช 56 71.25 1.65 26.2 88 1.78 2.95 1.24 
147 ช 45 81.8 1.71 27.9 100 4.69 3.71 1.16 
148 ญ 68 61.8 1.51 27.1 86 1.95 2.85 1.13 
149 ญ 54 63.5 1.58 25.4 81.5 1.7 2.38 1.15 
150 ช 48 82 1.75 26.7 95 2.1 2.65 1.37 
151 ญ 32 58 1.52 25.1 79 1.14 2.06 1.25 
152 ญ 41 45.53 1.54 19.2 70 0.91 2.84 1.13 
153 ญ 48 51.9 1.56 21.5 76.5 1.56 2.87 1.23 
154 ญ 50 72.5 1.58 29 96.5 1.08 2.48 1.25 
155 ช 55 61.75 1.7 21.4 80 2.32 2.62 1.16 
156 ช 45 103.5 1.83 30.9 106.5 4.4 2.53 1.13 
157 ญ 36 49.35 1.6 19.3 72 1.6 2.48 1.21 
158 ญ 39 49.2 1.63 18.5 74 0.693 1.96 1.03 
159 ญ 54 70.5 1.65 25.8 90.5 3.6 2.4 1.03 
160 ช 75 67.5 1.67 24.2 93 2.6 2.7 1.35 
161 ญ 52 58.5 1.7 20.2 79 2.12 2.52 1.11 
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ตารางท่ี ค1  (ตอ) 

ผูเขารวม เพศ อายุ น้ําหนัก สวนสูง BMI เสนรอบเอว TSH FT3 FT4 
โครงการวิจัย  ป กิโลกรัม เมตร กิโลกรัม/เมตร2 เซนติเมตร uIU/mL pg/mL ng/dL 

162 ช 45 107.5 1.79 33.5 110.5 1.98 3.04 0.978 
163 ช 43 64.5 1.76 20.8 76.5 0.817 3.27 1.38 
164 ญ 47 48.5 1.57 19.8 75 2.27 2.52 1.14 
165 ช 46 52 1.64 19.5 78 2.56 2.73 1.35 
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ประวัติผูเขียน 

ชื่อ    นางสาวพนิดา จรรยศุภรินทร 

วัน เดือน ปเกิด 10 เมษายน 2524 

สถานท่ีอยูปจจุบัน 109/282 ซ.17/2 หมูบานรติรมย 2 ถนนบางกรวย-จงถนอม 
 แขวงมหาสวสัดิ์ เขตบางกรวย จังหวัดนนทบุรี 11130  

ประวัติการศึกษา 
2547    ปริญญาตรี แพทยศาสตรบัณฑิต 

แพทยศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 

ประวัติการทํางาน   
2553-ปจจุบัน             แพทยประจํา  

ADDLIFE Antiaging center กรุงเทพมหานคร 
2551-2552   แพทยประจํา  

รมยรวินท คลินิก กรุงเทพมหานคร 
2548-2550   แพทยประจํา  

รักษผิวคลินิก กรุงเทพมหานคร 
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