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ABSTRACT 

 Objective: To determine the effect of the caloric restriction affected with the longevity. 

 Methods: Experimental data were corrected from  “Caloric Restriction for Longevity Project” 
that conducted during August 2013 to January 2014 in Raman hospital, Thailand. One hundred health 
care personnel were enrolled to the study and baseline information were recorded. The participants 
were assigned to have 30-percentage daily caloric restriction for 6 consecutive months then repeat the 
examinations. Demographic characteristics were analyzed in gender, age and nutritional status. The 
effect with the longevity was analyzed using hemoglobin A1C (HbA1C) as the indicator. The effect 
with the overweight was also analyzed using body mass index (BMI) as the indicator. Furthermore, 
the effect with the cardiovascular risk was analyzed using high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) 
as the indicator.  

 Results: At the end of the study, the participants lose an average of 1.955 kilograms. Average 
BMI, HbA1C and hs-CRP decreasing were 0.7429 kg/m2, 0.0691 mg/dL and 0.0132 mg/L, 
respectively. The differences in statistically significant of the body weight were found at P value < 
0.001, P value = 0.001 for BMI, P value < 0.001 for HbA1C and P value <0.001 for hs-CRP. 
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 Conclusion: Caloric restriction provided the statistically significant decreasing in the weight, 
BMI, HbA1C and hs-CRP. 

Keywords: Caloric restriction/Longevity/Overweight/Cardiovascular risk/Hemoglobin 
A1C/Body weight/Body mass index/High sensitivity C-Reactive protein 
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4.14 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากดัปริมาณ         
พลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวนั ในกลุ่มตวัอย่างท้ังหมด 

 
39 

4.15 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากดัปริมาณ         
พลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวนัในกลุ่มตวัอยา่งเพศชาย 
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4.16 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากดัปริมาณ         
พลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวนั ในกลุ่มตวัอย่างเพศหญิง 
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บทที่ 1 

บทน ำ 

1.1 ควำมเป็นมำและควำมส ำคัญของปัญหำ 

 การมีอายุที่ยืนยาวเป็นความปรารถนาสูงสุดอย่างหนึ่งของหลายๆ คน จึงเป็นที่น่าสังเกตว่า 
ในช่วงหลายทศวรรษที่ผ่านมา มีการทดลองและงานวิจัยจ านวนไม่น้อยที่ศึกษาเกี่ยวกับปัจจัยที่จะช่วย
เพิ่มอายุขัยของมนุษย์ให้ยืนยาวขึ้น อีกทั้งยังมีความพยายามที่จะชะลอความเส่ือมและสภาวะความชรา
ของร่างกายออกไปให้นานที่สุด เท่าที่จะนานได้  
 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน (Caloric Restriction) เป็นหนึ่งในหลาย ๆ วิธี ท่ีมี
งานวิจัยรับรองว่าสามารถเพิ่มค่ามัธยฐาน (Median) ของอายุขัยและช่วยเพิ่มอายุขัยสูงสุด (Maximum 
Lifespan) ในส่ิงมีชีวิตหลายประเภท อาทิเช่น ในส่ิงมีชีวิตเซลล์เดียวจ าพวกยีสต์ ปลา สัตว์ที่ใช้ฟัน
แทะ (Rodents)  สุนัข หรือแม้กระทั่งในสัตว์เล้ียงลูกด้วยน้ านมซ่ึงมีความใกล้ชิดกับมนุษย์จ าพวก 
Primates อย่างเช่น ลิงวอก (Rhesus Monkey) แต่ส าหรับในมนุษย์นั้น ยังไมพ่บว่ามีงานวิจัยที่มีระเบียบ
วิธีและระยะเวลาการศึกษาที่นานเพียงพอที่จะสรุปถึงประโยชน์ของการจ ากัดพลังงานของอาหารที่
รับประทานได้ 
 นอกจากนี้แล้วยังพบว่าการรับประทานอาหารที่มากเกินกว่าความต้องการของร่างกายในแต่
ละวัน เป็นสาเหตุที่ส าคัญอย่างหนึ่งของภาวะโภชนาการเกิน (Overweight) และโรคทางเมตาบอลิสม 
(Metabolic Disorder) ซ่ึงจะเพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (Cardiovascular Risk) อัน
เป็นสาเหตุของการเสียชีวิตอันดับหนึ่งของประชากรไทยในปัจจุบัน อีกทั้งงบประมาณด้านสุขภาพ
ของประเทศได้ถูกใช้จ่ายไปในการรักษาพยาบาลโรคอ้วน (Obesity) และภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจาก
โรคอ้วนนอกจากนี้ยังพบว่าอัตราการเสียชีวิตของคนที่อ้วนยังสูงกว่าในคนที่ไม่มีโรคอ้วนอีกด้วย 
 จากการที่ผู้วิจัยปฏิบัติงานเป็นแพทย์ที่โรงพยาบาลรามัน และมีหน้าท่ีรับผิดชอบในด้านการ
ดูแลและเสริมสร้างสุขภาพของเจ้าหน้าที่ในโรงพยาบาล พบว่าแม้แต่ในบุคลากรทางการแพทย์เอง ก็มี
พฤติกรรมการรับประทานอาหารที่มากเกินกว่าความต้องการของร่างกายในแต่ละวันเช่นกัน น ามาซ่ึง
ภาวะโภชนาการเกินและโรคทางเมตาบอลิสมเช่น ภาวะไขมันในเ ลือดผิดปกติ  (Dyslipidemia)      
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ภาวะก่อนการเป็นเบาหวาน (Prediabetes or Impaired Fasting Glucose) โรคเบาหวาน และความดัน
โลหิตสูง เป็นต้น  
 ดังนั้น ในฐานะที่เป็นบุคลากรทางการแพทย์ จึงสมควรที่จะดูแลรักษาสุขภาพร่างกายของตน
ให้ดี เพื่อให้มีคุณภาพชีวิตที่ดี มีอายุที่ยืนยาว ห่างไกลจากโรคภัยไข้เจ็บข้างต้น หรืออย่างน้อยที่สุดก็
เพื่อที่จะลดภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นในกรณีที่มีโรคอยู่เดิม อีกทั้งเพื่อที่จะเป็นแบบอย่างท่ีดีให้แก่
ประชาชนในชุมชน ผู้วิจัยจึงได้มีแนวคิดที่จะท างานวิจัยในเชิงส่งเสริมสุขภาพไปในขณะเดียวกัน โดย
ได้รับความร่วมมือจากเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันด้วยความสมัครใจ 

1.2 ค ำถำมของกำรวิจัย 

1.2.1 การจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน มีผลในการชะลอสภาวะความชราของร่างกาย
ได้หรือไม่  

1.2.2 การจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานมีผลในการลดลงของภาวะโภชนาการเกินได้
หรือไม ่

1.2.3 การจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานมีผลในการลดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจได้หรือไม ่

1.3 วัตถุประสงค์ของกำรวิจัย 

1.3.1 เพื่อศึกษาว่าการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน มีผลต่อสภาวะความชราของ
ร่างกายในมนุษย์อย่างไร  

1.3.2 เพื่อศึกษาว่าการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน มีผลต่อภาวะโภชนาการเกินใน
มนุษย์อย่างไร 

1.3.3 เพื่อศึกษาว่าการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน มีผลต่อความเส่ียงในการเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจในมนุษย์อย่างไร 
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1.4 สมมติฐำนของกำรวิจัย 

1.4.1 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน มีผลในการชะลอสภาวะความชราของ
ร่างกายได้ (โดยมีค่าฮีโมโกลบินเอวันซี [HbA1C] เป็นตัวชี้วัด) 

1.4.2 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน มีผลในการลดลงของภาวะโภชนาการเกิน
ได้ (โดยมี ค่าดัชนีมวลกาย [Body Mass Index หรือ BMI] เป็นตัวชี้วัด) 

1.4.3 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานมีผลในการลดความเส่ียงต่อการเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจได้ (โดยมีค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูง [High Sensitivity C-Reactive Protein]
หรือ hs-CRP เป็นตัวชี้วัด) 

1.5 กรอบแนวคิดในกำรวิจัย 

ตำรำงที่ 1.1  กรอบแนวคิดในการวิจัย 

ตัวแปรต้น  
(Independent Variable) 

ตัวแปรควบคุม  
(Controlled Variable) 

ตัวแปรตำม  
(Dependent Variable) 

ปริมาณพลังงานของอาหารที่
รับประทาน 

เพศ 

- ค่า HbA1C 
- ค่า BMI 
- ค่า hs-CRP 

อายุ 
พฤติกรรมสุขภาพอ่ืนๆ เช่น
การนอนหลับ, ความเครียด, 
การออกก าลังกาย, การใช้ยา

หรือผลิตภัณฑ์อ่ืนๆ 

1.6 ประโยชน์ของกำรวิจัย 

1.6.1 เพื่อศึกษาประสิทธิผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน ที่มีต่อสภาวะความ
ชราของร่างกาย ภาวะโภชนาการเกินและความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 
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1.6.2 เพื่อเสริมสร้างความรู้และความเข้าใจเกี่ยวกับพฤติกรรมการรับประทานอาหารที่ดีใน
กลุ่มเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามัน และสร้างความตระหนักของการใส่ใจดูแลสุขภาพของบุคคลากรทาง
การแพทย์ 

1.6.3 เพื่อใช้เป็นข้อมูลพื้นฐานส าหรับใช้ในการศึกษาวิจัยในอนาคต 

1.7 ขอบเขตกำรวิจัย 

1.7.1  ขอบเขตด้ำนประชำกร 
 กลุ่มประชากรที่ศึกษา คือเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันซ่ึงมีคุณสมบัติดังต่อไปนี้  

1.7.1.1 มีอายุตั้งแต่ 20-60 ปี  
1.7.1.2 สุขภาพร่างกายแข็งแรง ไม่มีโรคประจ าตัว เช่น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน 

โรคหัวใจ โรคตับ โรคมะเร็ง โรคเอดส์โรคไทรอยด์ และโรคของต่อมไร้ท่ออ่ืน ๆ 
1.7.1.3 มีดัชนีมวลกายตั้งแต่ 23.5-35.0 (มีภาวะโภชนาการปกติไปจนถึงภาวะโภชนาการ

เกิน) 
1.7.1.4 ไม่ได้อยู่ในขณะตั้งครรภ์ หรือมีความตั้งใจที่จะตั้งครรภ์ ตลอดระยะเวลาของการ

วิจัย 
1.7.1.5 ไม่อยู่ในระหว่างการใช้ยาหรือผลิตภัณฑ์ ที่เกี่ยวข้องการการลดน้ าหนัก ยาลด

ระดับไขมันในเลือด หรือเพิ่งหยุดยาหรือผลิตภัณฑ์ดังกล่าวมาเป็นระยะเวลาน้อยกว่าสามเดือน 
ทั้งนี้เจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันทุกรายที่มีคุณสมบัติครบถ้วน สมัครใจเข้าร่วมการวิจัยทุก

ราย โดยถือเป็นว่าประชากรทั้งหมดมีลักษณะคล้ายคลึงกัน (Homogeneity) เนื่องจากเป็นกลุ่มบุคลากร
ทางการแพทย์ มีความรู้ความเข้าใจเบื้องต้นเกี่ยวกับการปฏิบัติตัวเพื่อดูแลรักษาสุขภาพร่างกายของตน
พอสมควร รวมถึงมีวิถีชีวิต ความเชื่อและพฤติกรรมสุขภาพที่คล้ายคลึงกัน 

1.7.2 ขอบเขตด้ำนเนือ้หำ 
 การวิจัยครั้งนี้มีขอบเขตคอืศึกษาผลของการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานใน
แต่ละวัน ท่ีมีต่อสภาวะความชราของร่างกาย ภาวะโภชนาการเกินและความเส่ียงของเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจ  
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1.7.3 ขอบเขตด้ำนตัวแปร 
 ตัวแปรที่จะศึกษาในงานวิจัยชิ้นนี้ได้แก ่

1.7.3.1 คุณลักษณะด้านประชากรศาสตร์ ได้แก่ เพศ อายุ และภาวะโภชนาการ 
1.7.3.2 ปริมาณของพลังงานอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน 
1.7.3.3 ตัวชี้วัดสภาวะความชราของร่างกาย (ที่สามารถตรวจวัดได้ตาม Setting ของ

ผู้วิจัย) ได้แก่ ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี ส่วนตัวชีว้ัดของภาวะโภชนาการเกิน (ที่สามารถตรวจวัดได้ตาม 
setting ของผูว้ิจัย) ได้แก่ ค่าดัชนีมวลกาย และตัวชี้วัดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (ที่
สามารถตรวจวัดได้ตาม setting ของผู้วิจัย) ได้แก่ ค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูง 

 
    
 



 

 
บทที ่2 

การทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

2.1 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน (Caloric Restriction) 

 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน (Caloric Restriction หรือ CR) ได้ถูกกล่าวถึงเป็น
ครั้งแรกใน ค.ศ. 1935 โดย McCay et al. [1] ว่าสามารถชะลอความชราและเพิ่มค่ามัธยฐาน(Median) 
กับค่าอายุขัยสูงสุด (Maximal Lifespan) ตั้งแต่นั้นมาก็เริ่มมีการทดลองในลักษณะเดียวกันในส่ิงมีชีวิต
อ่ืนๆ เช่น หนูพันธ์ุใหญ่ (Rats) หนูพันธ์ุเล็ก (Mice) ปลา แมลงวัน หนอน และยีสต์ [2, 3] ถึงแม้ว่าจะยัง
ไม่ได้ข้อสรุปที่แน่ชัด การทดลองซ่ึงยังอยู่ในระหว่างการศึกษาท่ีท าในลิงก็มีแนวโน้มว่าอัตราตาย
(Mortality Rate) ในกลุ่มของสัตว์ทดลองที่จ ากัดพลังงานต่ ากว่ากลุ่มควบคุม [4-7] ยิ่งไปกว่านั้น ลิงใน
กลุ่มที่จ ากัดพลังงานมีอุณหภูมิกาย (Body Temperature) และระดับอินซูลินต่ ากว่าลิงในกลุ่มควบคุม 
[4] ซ่ึงสองอย่างนี้เป็นตัวชี้วัดทางชีวภาพ (Biomarker) ส าหรับความมีอายุยืน (Longevity) ในสัตว์
จ าพวกที่ใช้ฟันแทะ (Rodent) ลิงในกลุ่มท่ีจ ากัดพลังงานมีระดับ DHEA-s สูงกว่าอีกด้วย [4] ส าหรับ
ความส าคัญของ DHEA-s ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่คาดว่าน่าจะเป็นตัวชี้วัดความมีอายุยืนในมนุษย์อีกดว้ย 
[8, 9] ถึงแม้ว่าจะไม่มีข้อมูลศึกษาต่อเนื่องก็ตาม [10] จุดมุ่งหมายของการวิจัยในแง่ของความชรา
ส าหรับมนุษย์ก็คือ การค้นพบวิถีทางที่จะลดความเจ็บป่วย (Morbidity) และชะลอการเสียชีวิต
(Mortality) ในผู้สูงวัย [11, 12] การขาดซ่ึงข้อมูลที่เพียงพอส าหรับผลของการจ ากัดพลังงานในมนุษย์
ส่งผลกระทบให้เกิดความยากล าบากในการท างานวิจัยในมนุษย์โดยเฉพาะในแง่จริยธรรมและระเบียบ
วิธีการในงานวิจัย 
 ในโลกของเรานี้มีประชากรบางกลุ่มที่มีการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานเกิดขึ้นเอง
อย่างไม่ได้ตั้งใจ ยกตัวอย่างเช่นในประชากรที่ขาดแคลนอาหาร อันเป็นผลให้ร่างกายเกิดการขาด
พลังงานและสารอาหาร ส่งผลต่อขนาดตัวที่เล็กลงและพัฒนาการของระบบสืบพันธ์ุที่ล่าช้า [13] อีก
ทั้งยังจะมีระดับฮอร์โมนเพศทีต่่ ากว่าปกติ [14, 15] การท างานของรังไข่ที่ลดลง [16] ความสามารถใน
การผลิตน้ านมลดลง [17] ความคิดสร้างสรรค์ลดลง [18] มีความบกพร่องของระบบภูมิคุ้มกัน [19, 20] 
งานวิจัยน าร่องของ Keys et al. [21] พบว่าการจ ากัดพลังงานที่มากเกินไปท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงใน
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หลายด้าน เช่น อัตราเมตาบอลิสม (Metabolic Rate) อัตราเต้นของหัวใจ อุณหภูมิกายและความดัน
โลหิต อย่างไรก็ตามผลในงานวิจัยนี้อาจจะเกิดจากคุณภาพของอาหารที่ไม่ดีก็เป็นได้ 
 มีการศึกษาเชิงสังเกต (Observational Study) บางอันรายงานถึงผลของการจ ากัดพลังงานใน
ระยะเวลาที่ยาวนานเพื่อศึกษาผลที่มีต่อสุขภาพและความมีอายุยืนยาว (โดยที่กลุ่มตัวอย่างได้รับอาหาร
ที่มีคุณภาพสูง) Kagawa [22] ได้ท าการวิเคราะห์ข้อมูลอย่างละเอียด โดยศึกษาความชุก (Prevalence) 
ของศตวรรษิกชน(Centenarian) ที่อาศัยอยู่บนเกาะโอกินาว่า (Okinawa) ในประเทศญี่ปุ่นพบว่า
พลังงานของอาหารที่บริโภคของเด็กวัยเรียนในโอกินาว่าคิดเป็นเพียงร้อยละ 62 ของปริมาณที่แนะน า
(Recommended Intake) ในผู้ใหญ่โดยทีป่ริมาณโปรตีนและไขมันทั้งหมดที่รับประทานอยู่ในสัดส่วน
ที่เท่าๆ กัน แต่พลังงานที่รับประทานนั้นกลับน้อยกว่าค่าเฉล่ียส าหรับประชากรญี่ปุ่นถึงร้อยละ 20  
โดยที่ อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง (Cerebral Vascular Disease) โรคมะเร็ง 
(Malignancy)  และโรคหัวใจ (Heart Disease) ของประชากรบนเกาะโอกินาว่าเปรียบเทียบกับ
ประชากรญี่ปุ่นที่เหลือคิดเป็นเพียงร้อยละ 59, ร้อยละ 69 และร้อยละ 59 ตามล าดับถึงแม้ว่าข้อมูล
เหล่านี้จะเป็นที่มาของสมมติฐานที่ว่าการจ ากัดพลังงานของอาหารจะสามารถเพิ่มอายุขัยในมนุษย์ได้ก็
ตามแต่ก็อาจจะเป็นผลจากปัจจัยอ่ืนๆ ที่ไม่อาจวัดได้ เช่น ความแตกต่างทางพันธุกรรมหรือปัจจัยทาง
สภาพแวดล้อมอ่ืน ๆ อย่างไรก็ตามประชากรบนเกาะโอกินาว่าท่ีย้ายถ่ินฐานออกไป (ซ่ึงคาดว่าคงจะ
เปล่ียนแปลงแบบแผนในการด าเนินชีวิต) มีอัตราตายสูงกว่าประชากรที่ยังคงด ารงชีวิตอยู่บนเกาะ    
โอกินาว่า [23] ตามที่ได้ศึกษามา มีเพียงการศึกษาเดียวที่สืบหาผลของการจ ากัดพลังงานในระยะเวลาท่ี
ยาวนานเพื่อศึกษาผลที่มีต่อสุขภาพและความมีอายุยืนยาว (โดยจัดให้กลุ่มตัวอย่างได้รับอาหารที่มี
คุณภาพพอสมควร) ในกลุ่มผู้ที่ไม่มีโรคอ้วน (Non-Obese) และกลุ่มควบคุม [24] การศึกษานี้ท าใน     
ผูช้ายจ านวน 120 คน โดยแบ่งกลุ่มตัวอย่างอย่างสุ่ม ให้ออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มควบคุมจ านวน 60 คน 
และกลุ่มที่ถูกจ ากัดพลังงานของอาหารอีกจ านวน 60 คนโดยติดตามเป็นระยะเวลานานถึงสามปี แต่ใน
การศึกษานี้พบว่ายังมีความแตกต่างระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง คือในกลุ่มทดลองมีการ
จ ากัดพลังงานของอาหารเพียงแค่วันเว้นวัน และไม่ได้มีการเปรียบเทียบตัวชี้วัดทางชีวภาพ จึงไม่
สามารถแปลผลได้ชัดเจนนัก ต่อมา Stunkard [25] ได้น าข้อมูลเหล่านั้นมาวิเคราะห์ซ้ าและรายงานผล
ว่า ระยะเวลาท่ีจ าเป็นต้องเข้ารักษาตัวในสถานพยาบาล (Infirmary) ในกลุ่มท่ีถูกจ ากัดพลังงานของ
อาหารนั้นน้อยกว่ากลุ่มควบคุม (123 วัน เปรียบเทียบกับ 219 วัน) แต่ไมพ่บว่ามีความแตกต่างกันอย่าง
มีนัยส าคัญของอัตราการเสียชีวิตระหว่างสองกลุ่ม (6 คนเปรียบเทียบกับ 13 คน ตามล าดับ) จึงพอจะ
บอกได้เพียงว่าการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานเป็นระยะเวลานานพอสมควร น่าจะสามารถ
ยืดอายุขัยของมนุษย์ออกไปได้ 
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 ผลจากการศึกษาทีมี่ชื่อว่า “ไบโอสเฟียร์ 2” (Biosphere 2) ก็เป็นอีกหนึ่งการทดลองที่แสดงให้
เห็นถึงผลของการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานซ่ึงมรีะยะเวลาในการทดลองนานพอสมควร
“ไบโอสเฟียร์ 2” เป็นโครงสร้างปิดซ่ึงสร้างมาจากแก้วและเหล็กกล้าขนาด 12,750 ตารางเมตร (3.15 
เอเคอร์) ซ่ึงถูกก่อสร้างให้เป็น “โลกใบน้อย” (Miniworld) ซ่ึงมีระบบนิเวศเป็นของตัวเองและเป็นที่
พ านักเลียนแบบโลกชนิดต้นแบบการทดลองนี้เริ่มต้นตั้งแต่วันที่ 26 กันยายน ค.ศ. 1991 ไปจนถึงวันที่ 
26 กันยายน ค.ศ. 1993 โดยให้กลุ่มตัวอย่างท่ีมีสุขภาพดีจ านวน 8 คน (เป็นผู้ชายจ านวน 4 คนและ
ผูห้ญิงจ านวน 4 คน) เข้าไปอาศัยอยู่ภายใน “ไบโอสเฟียร์ 2” โดยทีต่ลอดระยะเวลาของการทดลองนั้น
ทุกคนจะถูกปิดกั้นจากโลกภายนอก โดยวัตถุต่าง ๆ ไม่สามารถที่จะถูกน าเข้าไปหรือถูกน าออกมาได้ 
ยกเว้นแต่เพียงวัตถุเล็ก ๆ ที่ใช้ส าหรับงานวิจัยเท่านั้นแต่แล้วก็มีเหตุที่ไม่คาดฝันเกิดขึ้น เมื่ออาหารที่
น าเข้าไปบางส่วนได้เจริญเติบโตงอกงามอยู่ภายในได้โดยทีไ่มมี่ใครได้คาดคิดมาก่อน เมื่อส้ินสุดการ
วิจัย ผลที่ออกมาก็คือทั้งแปดคนมีน้ าหนักลดลงอย่างชัดเจน [26] นอกจากนี้แล้วยังพบว่ามีความ
เปล่ียนแปลงอย่างมากทางด้านสรีรวิทยา (Physiologic) ด้านโลหิตวิทยา (Hematologic) ด้านระบบ 
ต่อมไร้ท่อ (Hormonal) และด้านชีวเคมี [27] ความเปล่ียนแปลงเหล่านี้คล้ายคลึงกับผลการศึกษาก่อน
หน้าที่พบในสัตว์จ าพวกที่ใช้ฟันแทะซ่ึงถูกจ ากัดพลังงานของอาหาร แต่ก็ไม่สามารถที่จะน ามา
เปรียบเทียบกับการเพิ่มขึ้นของอายุขัยของมนุษย์ในกลุ่มที่ไม่มีโรคอ้วนได้ 
 อีกทั้งยังไม่ทราบแน่ชัดว่าหากมีการเพิ่มขึ้นของการพร่องของพลังงานสัมพัทธ์ (Relative 
Energy Deficit) โดยเพิ่มกิจกรรมทางกายภาพ (Physical Activity) โดยที่ไม่ได้ปรับเปล่ียนพฤติกรรม
สุขภาพอย่างอ่ืน ๆ จะสามารถเพิ่มอายุขัยได้หรือไม่และพบว่าการเพิ่มกิจกรรมทางกายภาพ (เพื่อให้
เทียบเท่ากับการพร่องของพลังงานสัมพัทธ์ประมาณร้อยละ 30) ไม่ได้ช่วยยืดอายุขัยสูงสุดในสัตว์
จ าพวกที่ใช้ฟันแทะถึงแม้ว่าอายุขัยเฉล่ียจะเพิ่มขึ้นก็ตาม [28] การเพิ่มของกิจกรรมทางกายภาพมี
ความสัมพันธ์บางประการที่เหมือนกับคุณลักษณะของการจ ากัดพลังงานของอาหาร เช่น เพ่ิมความไว
ต่ออินซูลิน (Improved Insulin Sensitivity) ลดมวลของไขมัน (Decreased Fat Mass) และลดอุบัติการณ์
ของเนื้องอก Holloszy [29] สังเกตว่าการเพิ่มของกิจกรรมทางกายภาพในกลุ่มท่ีจ ากัดพลังงานของ
อาหาร ไม่ได้รบกวนผลของการมีอายุยืนยาวที่ได้จากการจ ากัดพลังงานของอาหาร ในปัจจุบันยังไม่มี
ข้อมูลว่าการเพิ่มของกิจกรรมทางกายภาพเพียงอย่างเดียว (หรือร่วมกับการเพิ่มของกิจกรรมทาง
กายภาพ) จะสามารถช่วยยืดอายุขัยในมนุษย์ได้แต่จากการศึกษาเชิงสังเกตพบว่าการเพิ่มของกิจกรรม
ทางกายภาพนั้น จะสามารถช่วยพัฒนาคุณภาพชีวิตและชะลอการเกิดโรคเรื้อรังได้ [30, 31] 
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2.2 การมีอายุยืน (Longevity) 

 ในทางประชากรศาสตร์ บ่อยครั้งท่ีค าว่า “การมีอายุยืน” (Longevity) ถูกน ามาใช้แทนค าว่า 
“อายุคาดเฉล่ีย” (Life Expectancy) แต่อย่างไรก็ตาม ค าว่า “การมีอายุยืน” บางครั้งก็น ามาใช้เพื่อส่ือ
ความหมายเฉพาะแต่ในประชากรของส่ิงมีชีวิตที่มีอายุยืนยาวเป็นพิเศษเท่านั้น ในขณะที่ค าว่า       
“อายุคาดเฉล่ีย” จะถูกให้ความหมายในทางสถิติว่าเป็นจ านวนปีเฉล่ียที่ยังเหลืออยู่ ณ อายุนั้น ๆ  
 ค าว่า “การมีอายุยืน” สามารถแปลให้เข้าใจง่าย ๆ ว่าเป็น “ช่วงชีวิตโดยปกติ” (Typical of 
Life) และอาจจะให้ค าจ ากัดความอย่างเฉพาะเจาะจงเมื่อจ าเป็น  
 มีความพยายามที่จะยืดอายุขัยของมนุษย์ออกไปให้ได้ยาวที่สุด แม้แต่ในวิธีการมาตรฐานที่
ได้รับการยืนยันแล้วก็ตามถึงแม้ว่าจะเป็นด้วยสถิติของการเกิดที่ไม่แม่นย าหรือไม่สมบูรณ์นิยาย 
ต านาน หรือค าเล่าลือที่ได้มีการกล่าวอ้างได้กลายเป็นประเด็นที่ถูกพูดถึงบ่อยขึ้นในปัจจุบัน [32-34] 

2.3 การมีอายุยืนและรูปแบบการด าเนินชีวิต (Longevity and Lifestyle) 

  มีการศึกษาเชิงประจักษ์ (Evidence-Based Studies) ที่บ่งช้ีว่าการมีอายุยืนนั้นขึ้นอยู่กับสอง
ปัจจัยหลัก ได้แก่ พันธุกรรมและรูปแบบของการด าเนินชีวิต (Lifestyle) [35] จากการศึกษาในแฝด 
ประมาณได้ว่าร้อยละ 20-30 ของอายุขัยของแต่ละบุคคลนั้นเกี่ยวข้องกับกรรมพันธ์ุ ปัจจัยที่เหลือเป็น
ผลจากพฤติกรรมของแต่ละบุคคลและปัจจัยแวดล้อม ซ่ึงเป็นปัจจัยที่สามารถปรับเปล่ียนได้ [36] 
ถึงแม้ว่าจะมีปัจจัยของความแปรผันของยีนจ านวนมากกว่า 200 ยีนมาเกี่ยวข้องก็ตาม  
 ตามฐานข้อมูลของ LongevityMap [37] ซ่ึงเป็นฐานข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับการมีอายุยืนใน
มนุษย์ อธิบายความส าคัญของการถ่ายทอดทางพันธุกรรมที่มีผลต่อการมีอายุยืนว่ามีผลเพียงเล็กน้อย
เท่านั้น [38]  จากการศึกษาเมื่อไม่นานมานี้พบว่า แม้กระทั่งจ านวนเวลาท่ีใช้ในการออกก าลังกายใน
ยามว่างก็ยังสามารถที่จะยืดอายุคาดเฉล่ียให้เพิ่มขึ้นได้มากถึง 4.5 ปี [39]  
 ในสมัยก่อนยุคอุตสาหกรรม การเสียชีวิตในอายุน้อยและวัยกลางคนถือว่าเป็นเรื่องปกติ และ
การมอีายุขัยที่มากกว่า 70 ปี ถือว่าหาได้ไม่ง่ายนัก ที่เป็นเช่นนี้ไมไ่ด้เปน็ผลของพันธุกรรม หากแต่เป็น
ผลของปัจจัยแวดล้อม อาทิเช่น โรคภัย อุบัติเหตุ และภาวะทุพโภชนาการ โดยเฉพาะอย่างยิ่งจากการที่
โรคภัยไข้เจ็บเหล่านี้ยังไม่สามารถรักษาได้ด้วยยาในยุคก่อนคริสตวรรษที่ 20 การเสียชีวิตแต่ก าเนิด
พบได้บ่อยในผู้หญิง อีกทั้งยังมีเด็กจ านวนมากเสียชีวิตตั้งแต่ยังเป็นทารก นอกไปจากนี้ ประชากรส่วน
ใหญ่ที่มีชีวิตอยู่จนถึงวัยชราก็มักจะเสียชีวิตอย่างรวดเร็วจากปัญหาทางสุขภาพท่ีไม่สามารถรักษาได้
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ดังที่ได้กล่าวมาแล้วข้างต้น อย่างไรก็ตาม เรากลับพบกลุ่มตัวอย่างจ านวนมากของผู้ท่ีมีอายุขัยมากกว่า
หรือเท่ากับ 75 ปี ในผู้ท่ีมีชีวิตอยู่ในช่วงยุคก่อนคริสตวรรษที่ 20 ซ่ึงรวมไปถึงบุคคลที่มีชื่อเสียง เช่น 
Benjamin Franklin, Thomas Jefferson, John Adams, Cato the Elder, Thomas Hobbes, Eric of 
Pomerania, Christopher Polhem, และ Michelangelo เป็นต้น ยังมีความจริงอีกประการหนึ่งคือ ใน   
ช่วงระยะเวลาหลายร้อยปีท่ีผ่านมานี้ นักวงศาวิทยา (Genealogists) พบว่าเกือบท้ังหมดของกลุ่มชนที่มี
ฐานะยากจนกว่า อย่างเช่นเกษตรกร หรือผู้ใช้แรงงานซ่ึงมีบรรพบุรุษที่ยังคงมีชีวิตอยู่ ในวัยที่มีอายุ
กว่า 70, 80 หรือแม้กระทั่งกว่า 90 ปี ก็ตาม  
 มีงานวิจัยหลายช้ินที่แสดงให้เห็นว่าชายชาวอเมริกันที่มีผิวด าจะมีอายุขัยส้ันที่สุดในกลุ่ม
ประชาชนทั้งหมดเมื่อเทียบกับประชากรกลุ่มอ่ืนในประเทศสหรัฐอเมริกา โดยเฉล่ียจะมีอายุขัยอยู่ที่
เพียง 69 ปีเท่านั้น (ในขณะที่อายุขัยเฉล่ียของหญิงชาวอเมริกันที่มีเชื้อสายเอเชียตะวันออกจะยืนยาว
ที่สุด) [40] ส่ิงนี้สะท้อนให้เห็นภาพรวมของสุขภาพท่ีแย่กว่าและความชุกที่สูงกว่าของโรคหัวใจ,   
โรคอ้วน, เบาหวาน และมะเร็ง ในกลุ่มชายชาวอเมริกันที่มีผิวด า  
 เพศหญิงมักจะมีอายุยืนยาวกว่าเพศชาย นี่ เป็นความจริงที่พบมาตั้งแต่ในช่วงยุคก่อน
อุตสาหกรรมจวบจนกระทั่งทุกวันนี้ ทฤษฎีเกี่ยวกับเรื่องนี้อธิบายได้ด้วยขนาดของร่างกายท่ีเล็กกว่า
(เพศหญิงจึงมีความเครียดต่อหัวใจที่ต่ ากว่า) ระบบภูมิคุ้มกันที่แข็งแรงกว่า (เนื่องจากฮอร์โมน         
เทสโทสเตอโรน [Testosterone] ท าหน้าที่เป็นสารกดภูมิคุ้มกัน) อีกทั้งเพศหญิงยังมีแนวโน้มน้อยกว่า
ที่จะท ากิจกรรมที่มีความเส่ียงต่อการเกิดอันตรายทางกายภาพอีกด้วย 
 จากการศึกษาเกี่ยวกับภูมิภาคหนึ่งของโลกที่รู้จักกันในชื่อของ “Blue Zones” [41] สถานที่ที่
ประชาชนผู้ซ่ึงมีอายุเกินกว่าหนึ่งร้อยปี ยังคงใช้ชีวิตอย่างกระฉับกระเฉง อนุมานได้ว่าการมีอายุยืนมี
ความสัมพันธ์กับการใช้ชีวิตในสังคมและครอบครัวที่มีสุขภาวะที่ดี การไม่สูบบุหรี่ การรับประทาน
อาหารที่มีพืชเป็นส่วนประกอบหลัก ความถ่ีของการบริโภคอาหารจ าพวกถ่ัวฝักและถ่ัวเมล็ด และ   
ออกก าลังท ากิจกรรมทางกายภาพในชีวิตประจ าวันตามปกติ  
 ในการศึกษาแบบ Cohort Study ที่มีรูปแบบงานวิจัยที่ดีอีกอันหนึ่ง ซ่ึงเป็นการผสมผสาน    
ผลของการรับประทานอาหารที่มีพืชเป็นส่วนประกอบหลัก การบริโภคอาหารจ าพวกถ่ัว ออกก าลัง 
ท ากิจกรรมทางกายภาพในชีวิตประจ าวันตามปกติ การมีดัชนีมวลกายปกติ และการไม่สูบบุหรี่ พบว่า
มีผลต่อการมีอายุคาดเฉล่ียที่แตกต่างกันได้มากถึงสิบปี [42]  
 จากการศึกษาท่ีมีชื่อว่า “Alameda County Study” ได้ตั้งสมมติฐานเกี่ยวกับลักษณะจ าเพาะ
ของรูปแบบของการด าเนินชีวิตเพิ่มเติมซ่ึงจะช่วยให้มีอายุที่ยืนยาวได้ เอาไว้ 3 ประการ ได้แก่         
การจ ากัดการบริโภคแอลกอฮอล์ การนอนหลับให้ได้ 7-8 ชั่วโมงต่อคืน และการงดขนมขบเคี้ยว    
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(การรับประทานอาหารมื้อว่าง) ถึงแม้ว่าการศึกษานี้จะพบว่ามีความสัมพันธ์ที่ไม่ไปด้วยกันนัก
ระหว่างรูปแบบของการด าเนินชีวิตกับอัตราตายก็ตาม [43]  

2.4 อัตราการใช้พลังงานพื้นฐาน (Basal Metabolic Rate หรือ BMR) 

 อัตราการใช้พลังงานพื้นฐานคืออัตราการใช้พลังงานของร่างกายในการท ากิจกรรมต่างๆ รวม
ไปถึงการเต้นของหัวใจการหดตัวของกล้ามเนื้อหายใจเข้าการรักษาสมดุลของอิออน (Ion) การส่ง
กระแสประสาทและการรักษาอุณหภูมิกายให้คงที่ [44-46] 
 โดยการวัดอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานจะต้องประกอบด้วยสภาวะ ต่อไปนี้ 

1. อยู่ในขณะพัก 
2. อยู่ที่อุณหภูมิเหมาะสมคืออยู่ในช่วงอุณหภูมิเป็นกลาง (Thermoneutral Zone) 
3. หลังจากมื้ออาหารเป็นเวลา 12-14 ชั่วโมง 

 การรายงานอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานจะรายงานเป็นค่าพลังงานต่อพื้นที่ผิวกาย (Body 
Surface Area) 1 ตารางเมตร ดังนั้นจึงมหีน่วยเป็น Cal/ m2/ 24 hr  
 ปัจจัยที่ก าหนดอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานได้แก่ 

1. น้ าหนักส่วนสูงและพื้นที่ผิวกาย 
 เนื่องจากการแลกเปล่ียนความร้อนเกิดขึ้นบริเวณพื้นผิวของร่างกาย ดังนั้นการรายงานค่า
อัตราการใช้พลังงานพื้นฐานจึงต้องเปรียบเทียบเป็นค่าต่อ 1 ตารางเมตรของพื้นที่ผิวกายผู้ที่รูปร่างสูง
และผอมจึงมีค่าอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานที่สูงกว่า 

2. อายุ 
 ผู้ที่มีอายุน้อยจะมีอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานที่สูงกว่าเนื่องจากเมื่อมีอายุมากขึ้นมวล
ของกล้ามเนื้อที่มีจะลดน้อยลงดังนั้นค่าอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานจึงมีค่าลดลง 

3. เพศ 
4. การเจริญเติบโต 

 ผู้ที่อยู่ในวัยเด็กจะมีค่าอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานที่สูงกว่าค่าอัตราการใช้พลังงาน
พื้นฐานโดยเฉล่ีย 

5. การเจริญพันธ์ุ 
6. การเคล่ือนไหว 
7. อาหารที่เพิ่งรับประทาน 
8. อุณหภูมิกาย 
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 อัตราการใช้พลังงานพื้นฐานจะเพิ่มขึ้นร้อยละ 14 ต่ออุณหภูมิกายท่ีสูงขึ้นทุก 1 องศา
เซลเซียส ดังนั้นในผู้ท่ีมีไข้ ค่าอัตราการใช้พลังงานพื้นฐานก็จะสูงขึ้นตามไปด้วย 

9. อุณหภูมิของส่ิงแวดล้อม 
10. การให้นมบุตร 
11. อารมณ์ 
12. ระดับฮอร์โมนธัยรอยด์ (Thyroid Hormone) ในร่างกาย 
13. ระดับฮอร์โมนอีพิ เนฟริน (Epinephrine) และระดับฮอร์โมนนอร์ อีพิ เนฟริน 

(Norepinephrine) ในร่างกาย 
14. ยาแสะสารเคมีเช่นคาเฟอีน (Caffeine) 
15. การเจ็บป่วยเช่นภาวะหลังการผ่าตัดหรือภาวะหลังการติดเชื้อ 
16. การอดอาหาร 

 เมื่อมีการอดอาหารเกิดขึ้น ร่างกายจะมีการตอบสนองโดยจะพยายามลดค่าอัตราการใช้
พลังงานพื้นฐานให้ต่ าลง 

2.5 ภาวะโภชนาการเกิน (Overweight) และโรคอ้วน (Obesity) 

 องค์การอนามัยโลก (World Health Organization หรือ WHO) ได้กล่าวว่า “โรคอ้วนเปรียบ
เหมือนโรคระบาดของโลก” (World Wide Epidemic) เนื่องจากโรคอ้วนก าลังเป็นปัญหาที่เพิ่ม
ความส าคัญอย่างรวดเร็วในเกือบทุกประเทศทั่วโลก ไม่ว่าจะเป็นในประเทศท่ีพัฒนาแล้วหรือที่ก าลัง
พัฒนาอีกทั้งยังเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่ต้องได้รับการแก้ไขอย่างเร่งด่วนโดยมีอุบัติการณ์เพิ่มขึ้น
ถึงร้อยละ 70 ในผู้ใหญ ่[47]  
 ในประเทศไทยมีอัตราการเพิ่มความชุกของโรคอ้วนสูงที่สุดในภูมิภาคเอเชียแปซิฟิกซ่ึง
เพิ่มขึ้นจากร้อยละ 14.3 ใน พ.ศ. 2528 เป็นร้อยละ 29.9 ในพ.ศ. 2538 และมีอัตราเพิ่มขึ้นของความชุก
ของโรคอ้วนเท่ากับร้อยละ 109.1 ซ่ึงนับเป็นการเพิ่มขึ้นอย่างรุนแรงและรวดเร็วเมื่อเทียบกับใน
ประเทศอ่ืน ๆ [48-50] จากการศึกษาความชุกของโรคอ้วนในภูมิภาคเอเชียแปซิฟิกในปี พ.ศ. 2547 
ประเทศไทยนั้นอยู่ในล าดับท่ี 5 จากทั้งหมด 14 ประเทศ [51] และจากการส ารวจของส านักงานสถิติ
แห่งชาติในป ีพ.ศ. 2550 พบว่าประชาชนที่มีอายุตั้งแต่ 11 ปีขึ้นไปซ่ึงมีอยู่ทั้งหมด 55 ล้านคน มีภาวะ
โภชนาการเกินและโรคอ้วนถึงร้อยละ 18 นอกจากนี้ยังพบว่าผู้มีภาวะโภชนาการเกินจนถึงโรคอ้วนมี
จ านวนมากที่สุดอยู่ในช่วงวัยท างานและอัตราความชุกของภาวะโภชนาการเกินและโรคอ้วนในเพศ
หญิงสูงจะกว่าเพศชายในทุกกลุ่มอายุ [52] และเนื่องด้วยประชากรวัยท างานจะเป็นผู้ดูแลทั้งประชากร
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วัยเด็กและวัยสูงอายุหากประชากรวัยท างานมีภาวะโภชนาการเกินหรือโรคอ้วนแล้ว ก็จะน ามาซ่ึง
ปัญหาอ่ืน ๆ ตามมาอีกด้วย 
 การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าการมีภาวะโภชนาการเกินและโรคอ้วนจะเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิด
โรคในหลายระบบเมื่อโรคเหล่านี้มีความรุนแรงมากขึ้น ย่อมจะส่งผลกระทบต่อเศรษฐกิจของประเทศ
ได้เป็นอย่างมากเนื่องจากค่าใช้จ่ายส าหรับยารักษาโรคดังกล่าวมีราคาแพง อีกทั้งยังต้องใช้เป็นเวลา
ต่อเนื่องและจากข้อมูลขององค์การอนามัยโรคยังชี้ว่า ร้อยละ 2-6 ของงบประมาณด้านสุขภาพของ
ประเทศได้ถูกใช้จ่ายไปในการรักษาพยาบาลเกี่ยวกับโรคอ้วนและภาวะแทรกซ้อนที่เกิดมาจากโรค
อ้วน [53, 54] ส่งผลให้ประเทศต้องสูญเสียค่าใช้จ่ายอย่างมหาศาลในการดูแลรักษาโรคอ้วนและโรค
ต่าง ๆ ที่มีความสัมพันธ์กับโรคอ้วนนอกจากนี้ยังพบว่าอัตราการเสียชีวิตของคนที่มีโรคอ้วนอย่างมาก
(Extreme Obesity) คิดเป็น 2-12 เท่าของคนปกติ ทั้งนี้ยังขึ้นกับอายุของแต่ละบุคคลด้วย [54] 

2.6 ดัชนีมวลกาย (Body Mass Index) 

 ดัชนีมวลกาย (Body Mass Index or BMI) หรือเรียกอีกอย่างหนึ่งว่า “Quetelet Index” เป็น
วิธีการวัดรูปร่างของร่างกายมนุษย์โดยคิดจากมวลและส่วนสูงของแต่ละบุคคลถูกคิดขึ้นในช่วง
ระหว่างปี ค.ศ. 1830 และ 1850 โดย Belgian Polymath และ Adolphe Quetelet ระหว่างพัฒนาการศึกษา
เรื่อง “Social Physics” [55] มันถูกให้จ ากัดความว่าเป็น ค่ามวลของร่างกายในแต่ละบุคคล น าไปหาร
ด้วยผลจากค่ายกก าลังสองของส่วนสูงของคนนั้น ๆ โดยค่าที่ได้จะอยู่ในหน่วย kg/m2 

BMI = 
mass(kg)  

Height(m))2  
    

 
= 

mass(lb) 
x 703 

 Height(in))2 
 

 ดัชนีมวลกายสามารถหาค่าได้จากการเปิดตาราง [56] หรือจากแผนภูมิซ่ึงแสดงค่าดัชนีมวลกาย 
โดยใช้อาศัยเส้นที่มีรูปร่างต่าง ๆ ที่สะท้อนถึงผลของมวลและความสูง หรือใช้สีในการแยกหมวดหมู่
ย่อย ๆ ของดัชนีมวลกาย เพื่อให้แผนภูมินั้นสามารถใช้ได้กับหน่วยของการวัดที่แตกต่างกันซ่ึง
ค่อนข้างได้ประโยชน์ [57] 
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 ดัชนีมวลกายถูกใช้กันอย่างกว้างขวางและใช้ในหลายบริบท เนื่องจากเป็นวิธีที่ท าได้ง่ายใน
การที่จะประเมินว่าน้ าหนักตัวของแต่ละคนออกห่างแค่ไหนเมื่อเปรียบเทียบจากค่าปกติหรือค่าที่
ต้องการเมื่อคิดจากความสูงของคนนั้น ๆ อย่างไรก็ตามก็ยังเป็นที่ถกเถียงกันอยู่ว่าควรจะใช้ค่าเท่าไร
เป็นค่าก าหนดภาวะโภชนาการเกินหรือโรคอ้วน 
 ดัชนีมวลกายได้ถูกใช้โดยองค์การอนามัยโลก ในฐานะมาตรฐานส าหรับบันทึกสถิติของโรค
อ้วนมาตั้งแต่ต้นทศวรรษที่ 1980 ในประเทศสหรัฐอเมริกา ดัชนีมวลกายยังได้ถูกใช้ส าหรับการวัด
ภาวะน้ าหนักต่ ากว่าเกณฑ์ (Underweight) ซ่ึงครึ่งหนึ่งเป็นผลมาจากผู้ท่ีมีความผิดปกติทางด้านการกิน
(Eating Disorder) อย่างเช่นภาวะ Anorexia Nerversa และ Bulimia Nervosa 
 ดัชนีมวลกายสามารถค านวณได้อย่างรวดเร็วโดยไม่ต้องอาศัยอุปกรณ์ราคาแพง แต่อย่างไรก็
ตาม ดัชนีมวลกายไม่ได้มาจากการค านวณปัจจัยหลาย  ๆ อย่าง เช่นลักษณะของรูปร่าง 
(Anthropometry) หรือปริมาณกล้ามเนื้อ (Muscularity) [58] เช่นเดียวกันกับท่ีไม่ได้ค านึงถึงสัดส่วน
น้ าหนักของไขมัน กระดูก กระดูกอ่อน และน้ า ฯลฯ 

2.7 การจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานอย่างพอเหมาะ (Appropriated Caloric  
Restriction) 

 จากการทดลองในสัตว์ นักวิทยาศาสตร์ได้แบ่งกลุ่มของสัตว์ที่มีความเหมือนกันในทาง
พันธุกรรม (Genetically Homogeneous) ออกเป็นกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม พวกเขาได้วัดปริมาณ
การกินของสัตว์ในกลุ่มควบคุม แล้วน ามาใช้เป็นหลักในการก าหนดปริมาณการให้อาหารกับกลุ่ม
ทดลอง ยกตัวอย่างเช่น ลดลงร้อยละ 30 เป็นต้น  
 แม้ว่าในความเป็นจริงแล้ว เราคงไม่สามารถที่จะหากลุ่มควบคุมท่ีมีความเหมือนกันในทาง
พันธุกรรมส าหรับมนุษย์ได้ก็ตาม ดังนั้นจึงจ าเป็นต้องอาศัยสมการคาดคะเนปริมาณของพลังงานที่ใช้ 
อย่างเช่น สมการของ Harris-Benedict [44] และสมการของ Mifflin-St Jeor [45] รวมไปถึงสูตร
ค านวณหาค่าดัชนีมวลกาย ซ่ึงจะท าให้เราสามารถก าหนดความต้องการพลังงานในแต่ละบุคคลตาม
ลักษณะเฉพาะทางกายภาพ (Physical Characteristics)โดยคิดที่ดัชนีมวลกายที่เท่ากับ 22.0 ซ่ึงถือว่าเป็น
จุดกึ่งกลางของค่าพิสัยปกติ เปรียบเสมือนกับว่าเรามีบุคคลสมมติที่มีส่วนสูง อายุ เพศและพฤติกรรม
ของการออกก าลังกายท่ีเหมือนกับตัวเราทุกประการและสามารถน ามาใช้เป็น แฝดควบคุม (Control 
Twin) ส าหรับการทดลองได้ เพียงแต่เป็นการค านวณทีด่ัชนีมวลกายเท่ากับ 22.0  
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 สมการของ Harris-Benedict และสมการของ Mifflin-St Jeor ถูกน ามาใช้ในการประมาณค่า
ของปริมาณพลังงานพื้นฐานที่ใช้ (Basal Energy Expenditure หรือ BEE) ซ่ึงอาจเรียกอีกอย่างหนึ่งว่า 
“อัตราการใช้พลังงานขณะพัก” (Resting Metabolic Rate หรือ RMR) หรือ “อัตราการใช้พลังงาน
พื้นฐาน” (Basal Metabolic Rate หรือ BMR) สมการคาดคะเนค่าของพลังงานถูกน ามาใช้ใน
โรงพยาบาลและคลินิกโภชนาการกันอย่างเป็นกิจวัตร เพื่อที่จะก าหนดปริมาณแคลอรี่ที่ต้องการใช้
ส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะต่าง ๆ โดยในบรรดาสมการคาดคะเนค่าของพลังงานที่เป็นที่นิยมใช้ พบว่า
สมการของ Mifflin-St Jeor ให้ผลเป็นที่น่าเชื่อถือมากที่สุด [59] 
 สมการของ Mifflin-St Jeor: 

เพศชาย : BMR = (10×น้ าหนัก) + (6.25×ส่วนสูง) - (5×อายุ) + 5 
เพศหญิง: BMR = (10×น้ าหนัก) + (6.25×ส่วนสูง) - (5×อายุ) - 161 

 โดยสมการนี้ต้องใช้ค่าของน้ าหนักในหน่วยกิโลกรัม ค่าของส่วนสูงในหน่วยเซนติเมตร และ
ค่าของอายุในหน่วยปี เพื่อที่จะก าหนดความต้องการแคลอรี่ทั้งหมดในแต่ละวัน ค่าของอัตราการใช้
พลังงานพื้นฐาน ยังจะต้องน าไปคูณด้วยปัจจัยด้านพฤติกรรมในการใช้ชีวิต (Activity Factor) 
ดังต่อไปนี้ 

1. แบบอยู่นิ่งกับที่ (Sedentary) หมายถึง มีการออกก าลังกายเล็กน้อย หรือไม่มีการออก
ก าลังกายเลยรวมไปถึงบุคคลที่นั่งโต๊ะตลอดวันโดยไม่ได้มีกิจกรรมอ่ืน และบุคคลที่ต้องนั่งรถเข็น
หรือรถสกูตเตอร์เคล่ือนที่ซ่ึงไม่สามารถที่จะออกก าลังกายได้ให้น ามาคูณด้วย 1.200  

2. แบบกระตือรือร้นระดับเล็กน้อย (Lightly Active) หมายถึง มีการออกก าลังกายระดับ
เบา/ เล่นกีฬา 1-3 วัน/สัปดาห์, ประมาณ 590 แคลอรี่/วันหรือเทียบได้กับการเดิน 2 ชั่วโมง/วันให้น ามา
คูณด้วย 1.375 

3. แบบกระตือรือร้นระดับปานกลาง (Moderately Active) หมายถึงมีการออกก าลังกาย
ระดับปานกลาง/ เล่นกีฬา 3-5 วัน/สัปดาห์, ประมาณ 870 แคลอรี่/วันหรือเทียบได้กับการเดิน 3 ชั่วโมง/
วันให้น ามาคูณด้วย 1.550 

4. แบบกระตือรือร้นระดับมาก (Very Active) หมายถึงมีการออกก าลังกายระดับหนัก/ 
เล่นกีฬา 6-7 วัน/สัปดาห์, ประมาณ 1150 แคลอรี่/วันหรือเทียบได้กับการเดิน 4 ชั่วโมง/วัน ให้น ามา
คูณด้วย 1.725 

5. แบบกระตือรือร้นระดับพิเศษ (Extra Active) หมายถึงมีการออกก าลังกายระดับหนัก
มาก/ เล่นกีฬาและท างานที่ต้องใช้แรงงาน, ประมาณ 1580 แคลอรี่/วันหรือเทียบได้กับการเดิน 5 
ชั่วโมง/วัน (20 ไมล์) ให้น ามาคูณด้วย 1.900  
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 หมายเหตุ: บุคคลที่มีน้ าหนัก 68 กิโลกรัม เดินด้วยความเร็ว 4 ไมล์/ชั่วโมง จะใช้พลังงาน
ประมาณ 300 แคลอรี่/ชั่วโมง (5 กิโลแคลอรี่/นาท)ี 

2.8 ตัวบ่งช้ีทางชีวภาพของสภาวะความชรา (Biomarker of Aging) 

 ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชราคือ ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพซ่ึงสามารถบอกถึง
ความสามารถในการด าเนินชีวิตประจ าวัน (Functional Capacity) เมื่ออายุมากขึ้นได้ดีกว่าอายุที่นับตาม
ระยะเวลาตามหน่วยเวลามาตรฐานที่ล่วงไป (Chronological Age) [60] หรืออาจจะกล่าวได้ว่าเป็นตัว
บ่งชี้ทางชีวภาพซ่ึงสามารถบอกถึงอายุจริงทางชีวภาพ (Biological Age) ซ่ึงอาจจะแตกต่างไปจากอายุ
ที่นับตามระยะเวลาตามหน่วยเวลามาตรฐานที่ล่วงไป 
 ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชราท่ีได้รับการรับรองความถูกต้อง อาจจะน าไปใช้เพื่อ
ทดสอบหาวิถีทางในการยืดอายุขัย เพราะว่าเราจะสามารถสังเกตถึงการเปล่ียนแปลงของตัวบ่งช้ีทาง
ชีวภาพได้ตลอดช่วงระยะเวลาอายุขัยของส่ิงมีชีวิต [60] ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชรา          
ในอุดมคติ ควรที่จะสามารถประเมินกระบวนการทางชีววิทยาของสภาวะความชราได้และต้องไม่
เปล่ียนแปลงไปตามโรค ควรที่จะก่อให้เกิดผลกระทบเพียงเล็กน้อยต่อส่ิงชีวิตที่ถูกประเมินและควรที่
จะสามารถตรวจวดัซ้ าได้ภายในช่วงระยะเวลาอันส้ันเมื่อเปรียบเทียบกับอายุขัยของส่ิงมีชีวิตชนิดนั้น ๆ 
[60] 
 ปัจจุบันผู้เชี่ยวชาญด้านการดูแลผู้สูงวัยได้มีความพยายามอย่างต่อเนื่องในการที่จะค้นหาและ
ให้การรับรองตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชราแต่ก็ยังไม่ประสบผลส าเร็จ ถึงแม้ว่า อายุขัย
สูงสุด อาจจะเป็นตัวบ่งช้ีทางชีวภาพวิธีหนึ่งที่ได้รับรองความถูกต้อง แต่มันก็อาจจะไม่เหมาะที่จะ
น ามาใช้ในทางปฏิบัติส าหรับส่ิงมีชีวิตที่มีอายุยาวมาก อย่างเช่นในมนุษย์ [61] 

ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพที่พบว่ามีความสัมพันธ์กับสภาวะความชราของร่างกาย ที่ใช้ในปัจจุบันนัน้
มีอยู่ด้วยกันหลายอย่าง เช่น ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี (HbA1C) [62-64], ระดับอินซูลินในเลือด(Serum 
Insulin), ค่า VO2Max, ระดับของ IGF-1 เป็นต้น ส่วนตัวชี้วัดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจ ที่ก าลังเป็นที่สนใจในปัจจุบันได้แก่ ค่าโปรตีน C-Reactive Protein (CRP) และตัวชี้วัดของภาวะ
โภชนาการเกินและโรคทางเมตาบอลิสม ได้แก่ น้ าหนัก, ค่าดัชนีมวลกาย, สัดส่วนของรอบเอวต่อรอบ
สะโพก (Waist-Hip Ratio), ระดับน้ าตาลหลังการอดอาหาร (Fasting Blood Sugar หรือ FBS) และค่า
การทดสอบความทนต่อกลูโคสทางปาก (Oral Glucose Tolerance Test หรือ OGTT) เป็นต้น [65] 
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2.9 ฮีโมโกลบินเอวันซี (HemoglobinA1C หรือ HbA1C หรือ A1C) 

 ระดับของน้ าตาลในเลือดได้รับการยอมรับว่ามีการเปล่ียนแปลงไปตามอายุ ความชุกของ
โรคเบาหวานและระดับน้ าตาลในเลือดหลังการอดอาหารผิดปกติ (Impaired Fasting Glucose หรือ 
IFG) และภาวะความทนต่อกลูโคสบกพร่อง (Impaired Glucose Tolerance หรือ IGT) เพิ่มขึ้นตามอายุ
ที่เพิ่มขึ้นในแต่ละบุคคล [66] ท าให้มีประชากรผู้สูงอายุที่เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จ านวนมาก    
(ร้อยละ 15.3 ได้รับการวินิจฉัย และร้อยละ 6.9 ไม่ได้รับการวินิจฉัย) [67] ที่ส าคัญเราต้องพิจารณาถึง
ผลของความชราท่ีมีต่อการวัดระดับน้ าตาลในเลือดโดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มเป้าหมายที่ต้องการ
ควบคุมเบาหวานระดับฮีโมโกลบินเอวันซีถูกน ามาใช้กันอย่างกว้างขวางในฐานะตัวชี้วัดของระดับ
น้ าตาลในเลือดเฉล่ียในช่วงระยะเวลา 8-12 สัปดาห์ก่อนหน้า [68] ในฐานะของตัวชี้วัดส าหรับความ
เส่ียงของการเกิดภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานและเพื่อหาแนวทางในการรักษา [69] มีหลาย
รายงานที่แสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ของฮีโมโกลบินเอวันซีกับอายุ [63, 70–76] ในขณะที่ในบาง
รายงานกลับไม่พบความสัมพันธ์ [78-81] ระดับของฮีโมโกลบินเอวันซีที่สูงขึ้นในบุคคลที่มีอายุมาก
ขึ้น อาจจะท าให้ความชุกของโรคเบาหวานที่ไม่ได้รับการวินิจฉัยนั้นมากขึ้นไปด้วย พิสัย (Range) ของ
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในกลุ่มคนที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวานซ่ึงถูกใช้กันทั่วโลกและใช้กันในทุกกลุ่ม
อายุได้ถูกคิดขึ้นมานานกว่ายี่สิบปีโดย Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) [82] ใน
กลุ่มของอาสาสมัครสุขภาพดีที่ไม่เป็นโรคเบาหวานจ านวน 124 คน ซ่ึงมีอายุระหว่าง 13–39 ปี ซ่ึงถูก
คัดเลือกจากคลินิก DCCT ท้องถ่ิน เพื่อหาการกระจายตัว (Distribution) ของระดับฮีโมโกลบินเอวันซี 
อาสาสมัครเหล่านี้ไม่ได้รับการทดสอบความทนต่อกลูโคสทางปาก (OGTT) เพื่อที่จะแยกเอากลุ่มคน
ที่เป็นเบาหวานซ่ึงยังไม่ได้รับการวินิจฉัย อีกทั้งผลที่ได้ก็ไม่สามารถน ามาใช้ในบุคคลที่มีอายุตั้งแต่ส่ี
สิบปีขึ้นไปได้ 
 เป้าหมายของระดับของฮีโมโกลบินเอวันซีในปัจจุบันส าหรับผู้เป็นโรคเบาหวานที่ถูกก าหนด
โดย American Diabetes Association อยู่ที่ ≤7% [83] ส าหรับ American College of Endocrinology อยู่
ที่  ≤6.5% [84] โดยไม่ได้มีการก าหนดอายุที่จ าเพาะเจาะจงบทบาทส าคัญของระดับฮีโมโกลบินเอวันซี 
คือสามารถใช้ในการจัดการกับระดับน้ าตาลในเลือดของผู้ป่วยโรคเบาหวาน [79] และอาจน าไปใช้ใน
การวินิจฉัยได้อีกด้วย [85] จึงน ามาซ่ึงค าถามที่ว่า “ความแตกต่างกันของอายุมีความสัมพันธ์กับความ
แตกต่างกันของระดับฮีโมโกลบินเอวันซีหรือไม่”  หากว่ามีผล เป้าหมายของระดับฮีโมโกลบินเอวันซี
ในปัจจุบัน ก็อาจจะเข้มงวดเกินไปส าหรับผู้ป่วยโรคเบาหวานที่สูงอายุ เพราะอาจจะเป็นการเพิ่มความ
เส่ียงต่อการภาวะน้ าตาลในเลือดต่ า (Hypoglycemia) และผลข้างเคียงจากยาได้ [86, 87] 
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 Pani et al. จึงได้ท าการวิเคราะห์ข้อมูลแบบ Cross-Sectional โดยศึกษาระดับของฮีโมโกลบิน
เอวันซีในแต่ละกลุ่มอายุจากผู้เข้าร่วมวิจัยที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวานจ านวน 2,473 คน จากการศึกษา 
Framingham Offspring Study (FOS) และผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 3,270 คน และจากการศึกษา National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) ในปี ค.ศ. 2001–2004 หลังจากได้แยกเอากลุ่มที่
มีภาวะความทนต่อกลูโคสบกพร่อง (IFG) หรือมภีาวะความทนต่อกลูโคสบกพร่อง (IGT) จากนั้นได้
ท าการวิเคราะห์แบบ Multivariate Analyses โดยปรับตามเพศ, ดัชนีมวลกาย, ระดับน้ าตาลในเลือดหลัง
งดอาหาร (FBS) และระดับกลูโคสหลังรับประทานอาหารสองช่ัวโมง (2-hr Post load Glucose) พบว่า
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซี มีความสัมพันธ์เชิงบวกกับอายุในกลุ่มตัวอย่างที่ไม่มีโรคเบาหวาน [64] 

2.10 โปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูง (High Sensitivity C-Reactive Protein หรือ  
hs-CRP) 

โปรตีนซีรีแอคทีฟ (CRP หรือ C-Reactive Protein) ถูกค้นพบครั้งแรกในปี ค.ศ. 1930 จาก
ปฏิกิริยาของ Somatic C Polysaccharide จากเชื้อ Streptococcus pneumonia ในผู้ป่วยโรคปอดติดเชื้อ 
[88] หลังจากนั้นเป็นเวลานานกว่า 60 ปี จึงจะมีผู้รายงานถึงความสัมพันธ์ของโปรตีนชนิดนี้ที่มีต่อโรค
หลอดเลือดหัวใจ [89] โปรตีนซีรีแอคทีฟได้ถูกส่งตรวจกันอย่างกว้างขวางและจ านวนมากเนื่องด้วยมี
ข้อได้เปรียบจากการโปรตีนชนิดนี้ที่มีความคงตัวอยู่ได้ในตัวอย่างส่งตรวจที่ผ่านการแช่แข็ง มีค่าครึ่ง
ชีวิตในน้ าเลือดยาวถึง 19 ชั่วโมง และความง่ายของการตรวจด้วยวิธีแบบมาตรฐาน [90]  
 โปรตีนซีรีแอคทีฟเป็นสารตอบสนองที่เกิดขึ้นในระยะเฉียบพลันและเป็นตัวบ่งชี้ภาวะ
อักเสบท่ีไม่จ าเพาะเจาะจง โดยมากจะถูกสร้างขึ้นจากเซลล์ตับ (Hepatocytes) ในลักษณะ Pentamer 
จากหน่วยย่อย ๆ ที่เหมือนกัน (Identical Subunit) อันเป็นการตอบสนองต่อ Cytokines บางชนิด [91] 
Interleukin 6 (IL-6)  จัดเป็นหนึ่งในตัวกระตุ้นที่ท าให้เกิดการผลิตโปรตีนซีรีแอคทีฟชนิดที่แรงที่สุด
โดยเป็นสารซ่ึงถูกปลดปล่อยออกมาจากเม็ดเลือดขาวที่ถูกกระตุ้นจากการตอบสนองต่อการติดเชื้อ
หรือจากการตอบสนองต่อการบาดเจ็บและจากกล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือดที่ตอบสนองจากภาวะ 
Atherosclerosis โปรตีนซีรีแอคทีฟจะเกาะโดยตรงกับไขมันชนิด Low-Density Lipoprotein 
Cholesterol (LDL-C) ซ่ึงมีภาวะ Atherogenic Oxidized สูง และพบปรากฏอยู่ภายใน Thin Lipid-Laden 
Plaque [92]  
 บทบาทเชิงกลไกที่น่าจะเป็นไปได้ของโปรตีนซีรีแอคทีฟ ในการเข้าไปสะสมอยู่ใน Plaque มี
ความซับซ้อนเป็นอย่างสูง โดนจะอยู่ภายใต้อิทธิพลของ Proatherogenic Effect ที่มีอยู่ในเซลล์ต่าง ๆ 
รวมไปถึงในภาวะ Atherosclerosis [93] โปรตีนซีรีแอคทีฟอาจช่วยในการยึดเกาะของเม็ดเลือดขาว
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ชนิด Monocyte และช่วยในการเคล่ือนย้ายเข้าไปอยู่ภายในผนังของหลอดเลือด ซ่ึงถือเป็นระยะวิกฤติ
เริ่มต้นของกระบวนการเกิดของภาวะ Atherosclerosis [94]  
 นอกไปจากนั้นกระบวนการ M1 Macrophage Polarization ซ่ึงถูกเร่งปฏิกิริยา (Catalyzed) ด้วย
โปรตีนซีรีแอคทีฟถือเป็นตัวกระตุ้น Proinflammatory ในการสะสมของ Plaque และน าไปสู่การ 
แทรกซึมของเม็ดเลือดขาวชนิด Macrophage เข้าไปทั้งในเนื้อเยื่อไขมัน (Adipose Tissue) และรอยโรค
ที่มีภาวะ Atherosclerosis [95]  
 ที่เหนือไปกว่าบทบาทของมันในการกระตุ้นภูมิคุ้มกันให้เกิดการเกิดการสะสมของ Plaque 
แล้ว ยังมีการศึกษาแบบ In Vitro ซ่ึงแสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ของโปรตีนซีรีแอคทีฟ ต่อการยับยั้ง
เอนไซม์ Endothelial Nitric Oxide Synthase (eNOS) และความบกพร่องของภาวะVasoreactivity [96, 
97] Isoform หนึ่งของโปรตีนซีรีแอคทีฟที่มีชื่อว่า “Monomeric CRP” ถูกปลุกเร้าได้จากการกระตุ้น
ของเกร็ดเลือด และมีคุณสมบัติเป็น Prothrombotic และมีคุณสมบัติของการอักเสบด้วยตัวของมันเอง 
[98] โปรตีน Monomeric CRP ยังถูกพบได้ใน Plaque โดยเฉพาะอย่างยิ่งในบริเวณที่มีการอักเสบชนิด
ที่เป็นแบบ Monocyte-Mediated อีกทั้งยังพบอยู่ภายในชั้นของ Lipid Microdomains ของเซลล์เยื่อบุผิว
ของหลอดเลือดได้อีกด้วย [99]  
  โปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูงยังถูกน ามาใชใ้นการท านายถึงความเส่ียงในการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจ (Cardiovascular Disease หรือ CVD) ได้อีกด้วย โดยเป็นท าหน้าท่ีเป็นตัวชี้วัดทางชีวภาพ
ในเหตุการณ์ที่แตกต่างกันของการประเมินความเส่ียงแบบดั้งเดิม (Conventional Risk Assessment) ซ่ึง
มีความสัมพันธ์กันอย่างชัดเจนกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและมีความแตกต่างกันอย่างชัดเจน
เช่นกัน (มี Collinearity น้อยกว่า) และมีความสัมพันธ์แปรผันกันแบบ FRS  
 ความเกี่ยวข้องกันของโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูงกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจจะยิ่งมี
มากขึ้น ในกรณีที่มีการตรวจพบร่วมกันกับการมีปัจจัยเส่ียงพื้นฐานอ่ืน ๆ ซ่ึงสัมพันธ์กับการเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจกันอย่างแน่ชัด เช่น การสูบบุหรี่ โรคเบาหวาน ภาวะอ้วนแบบ Visceral Obesity [100] 
และการตรวจพบตัวชี้วัดภาวะการอักเสบ [101, 102] ระดับของโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูงของสอง
บุคคลที่มีปัจจัยเส่ียงแยกจากกันชัดเจน จะสามารถใช้บ่งบอกถึงปัจจัยเส่ียงอย่างสัมบูรณ์ (Absolute 
Risk) ของโรคหลอดเลือดหัวใจ ว่าแตกต่างกันมากน้อยเพียงใด ดังภาพที่ 2.1 
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ที่มา  American College of Cardiology Foundation (2013) 

ภาพที่ 2.1 ความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในระยะเวลาสิบปี (10 Year Cardiovascular 
Disease Risk) 

2.11 การจ ากัดพลังงานอาหารที่มากเกินไป 

 ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดถึงผลระยะยาวของการจ ากัดพลังงานอาหารระดับปานกลาง 
(Moderate CR) กับการรับประทานสารอาหารอย่างพอเพียงในมนุษย์ [103] แต่อย่างไรก็ตาม การจ ากัด
พลังงานอาหารในระดับรุนแรง (Severe) หรือสุดขีด (Extreme) อาจจะให้ผลในเชิงลบ ดังเช่นที่ได้มี
การแสดงไว้ในการทดลองท่ีมีชื่อว่า “Minnesota Starvation Experiment” การศึกษานี้เกิดขึ้นในช่วง
ระหว่างสงครามโลกครั้งที่สองงานวิจัยนี้ท าในกลุ่มชายท่ีไม่ได้มีไขมันส่วนเกินโดยให้จ ากัดปริมาณ
แคลอรี่ที่รับประทานให้ลดลงไปถึงร้อยละ 45 เป็นระยะเวลานาน 6 เดือน [104]  
 ผลก็เป็นไปตามที่คาดไว้ คือการจ ากัดพลังงานอาหารระดับรุนแรงนี้มีผลให้เกิดการปรับตัว
ทางเมตาบอลิสมในเชิงบวกหลายประการ อาทิเช่น การลดลงของไขมันในร่างกายและความดันโลหิต 
การท าให้ผลการตรวจระดับไขมันในเลือด (Lipid Profile) ดีขึ้น ความเข้มข้นในเลือดของระดับ
Triiodothyronine (T3) อยู่ในระดับต่ า การลดลงของชีพจรขณะพัก (Resting Heart Rate) และการลดลง
ของการใช้พลังงานขณะพักของท้ังร่างกาย (Whole-Body Resting Energy Expenditure) ในทาง   
ตรงกันข้าม การจ ากัดพลังงานอาหารระดับรุนแรงก็มีผลให้เกิดการปรับตัวทางเมตาบอลิสมในเชิงลบ
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หลาย ๆ อย่าง เช่น ภาวะโลหิตจาง (Anemia) ขาบวม (Lower Extremity Edema) การสูญเสียกล้ามเนื้อ 
(Muscle Wasting) ภาวะอ่อนแอ (Weakness) ภาวะเส่ือมทางระบบประสาท (Neurological Deficits) 
อาการวิงเวียน (Dizziness) ภาวะฉุนเฉียวง่าย (Irritability) ภาวะเฉื่อยชา (Lethargy) และภาวะซึมเศร้า
(Depression) [104] 



 

 
บทที ่3 

การวิจัย 

3.1 วิธีการและรูปแบบการวิจัย 

  การศึกษาครั้งนี้เป็นการศึกษาเชิงทดลอง (Experimental Study) โดยเก็บรวบรวมข้อมูลและ
ตรวจวัดตัวแปรท่ีสนใจของประชากรก่อนการทดลอง และหลังการทดลอง คือ ก่อนและหลังเข้า
ร่วมโครงการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน  

3.2 ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

3.2.1 ประชากรที่ศึกษา 
กลุ่มประชากรที่ศกึษา คือเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันซ่ึงมีคุณสมบัติดังต่อไปนี้  

3.2.1.1 เพศชายหรือหญิง  
3.2.1.2 สุขภาพร่างกายแข็งแรง ไม่มีโรคประจ าตัว เช่น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน 

โรคหัวใจ โรคตับ โรคมะเร็ง โรคเอดส์โรคไทรอยด์ และโรคของต่อมไร้ท่ออ่ืน ๆ 
3.2.1.3 มีดัชนีมวลกายตั้งแต่ 23.5-35.0 (มีภาวะโภชนาการปกติไปจนถึงภาวะ

โภชนาการเกิน) 
3.2.1.4 ไม่ได้อยู่ในขณะตั้งครรภ์ หรือมีความตั้งใจที่จะตั้งครรภ์ ตลอดระยะเวลาของ

การวิจัย 
3.2.1.5 ไม่อยู่ในระหว่างการใช้ยาหรือผลิตภัณฑ์ ที่เกี่ยวข้องการการลดน้ าหนัก        

ยาลดระดับไขมันในเลือด หรือเพิ่งหยุดยาหรือผลิตภัณฑ์ดังกล่าวมาเป็นระยะเวลาน้อยกว่าสาม
เดือน 
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3.2.2 ขนาดของกลุ่มตัวอยา่ง 
 ค านวณหาจ านวนตวัอย่างท่ีเหมาะสม โดยใช้สูตร 
 

 
n = [Zα+Zβ]2σ2 

d2 
 

 เมื่อ 
  α = Type I error 
   Zα = ค่าคะแนนมาตรฐานเม่ือก าหนดให้ Type I error เท่ากบั α 

 ดังนั้นเม่ือก าหนดให้ α = 0.05 จะไดค้่า Zα = 1.645 
   β = Type II error 
   Zβ = ค่าคะแนนมาตรฐานเม่ือก าหนดให้ Type II error เท่ากับ β 

 ดังนั้นเม่ือก าหนดให้ β = 0.10 จะได้ค่า Zβ = 1.282 
  σ2= ค่าความแปรปรวนในประชากร 

 โดย ค่า σ ของค่า HbA1c จากการทบทวนวรรณกรรม [105] เท่ากับ 0.34  
  d = ค่าความผิดพลาดที่ยอมรับได้ โดยได้ก าหนดให้ไม่เกิน 0.1 
 
 เมื่อแทนค่าในสูตร จะได้กลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการศึกษาไม่น้อยกว่า 99.04 คนหรือประมาณ 
100 คนทั้งนี้เจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันทุกรายที่มีคุณสมบัติครบถ้วน จ านวน 150 คน ได้สมัครใจ
เข้าร่วมการวิจัยทุกราย ผู้วิจัยจึงได้ท าการสุ่มตัวอย่างด้วยวิธี Simple random sampling เพื่อให้ได้
กลุ่มตัวอย่างเพียง 100 คน 
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3.3 ตัวแปรที่ใช้ในการศึกษา 

ตัวแปรต้น  ได้แก่   ปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทาน 
ตัวแปรตาม     ได้แก่   ค่า HbA1C ค่า BMI และค่า hs-CRP 

ตัวแปรควบคุม ได้แก่   เพศ อายุ และภาวะโภชนาการ 

3.4 ระเบียบวิธีการวิจัย 

3.4.1 เกณฑ์คัดเลอืกอาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษาวิจัย (Inclusion Criteria) 
3.4.1.1 เพศชายหรือหญิง ที่มีสัญชาติไทย 
3.4.1.2 สุขภาพร่างกายแข็งแรง  
3.4.1.3 ไม่มีโรคประจ าตัว เช่น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน โรคหัวใจ โรคตับ

โรคมะเร็ง โรคเอดส์โรคไทรอยด์ และโรคของต่อมไร้ท่ออ่ืน ๆ รวมถึงภาวะความผิดปกติทางจิต 
3.4.1.4 ไม่เสพส่ิงเสพติด 
3.4.1.5 มีดัชนีมวลกายตั้งแต่ 23.5-35.0 (มีภาวะโภชนาการปกติไปจนถึงภาวะ

โภชนาการเกิน) 
3.4.1.6 ไม่ได้อยู่ในขณะตั้งครรภ์ หรือมีความตั้งใจที่จะตั้งครรภ์ ตลอดระยะเวลาของ

การวิจัย 
3.4.1.7 ไม่อยู่ในระหว่างการใช้ยาหรือผลิตภัณฑ์ ท่ีเกี่ยวข้องการการลดน้ าหนัก ยาลด

ระดับไขมันในเลือด หรือเพิ่งหยุดยาหรือผลิตภัณฑ์ดังกล่าวมาเป็นระยะเวลาน้อยกว่าสามเดือน 
3.4.1.8 รับทราบข้อมูลและลงช่ือยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย 

3.4.2 เกณฑ์คัดออกอาสาสมัครเข้าร่วมการศกึษาวิจัย (Exclusion Criteria) 
3.4.2.1 พบความผิดปกติ จากการตรวจร่างกายและตรวจเลือด 
3.4.2.2 ตรวจพบมีโรคประจ าตัวอ่ืน ๆ ท่ีอยู่ระหว่างการรักษา 

3.4.3 เกณฑ์การให้อาสาสมัครเลิกจากการศกึษาวิจัย (Discontinuation Criteria) 
3.4.3.1 พบความผิดปกติ จากการตรวจร่างกายหรือจากการตรวจเลือด 
3.4.3.2 ปฏิเสธการเข้ารับการวจิัย 
3.4.3.3 มีอาการแทรกซ้อนอ่ืนใดระหว่างเข้ารับการวจิัย 
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3.5 เครื่องมือและอุปกรณ์ที่ใช้ในการวิจัย 

3.5.1 แบบบันทึกประเมินผล ลักษณะทางคลินิก, ผลตรวจเลือด, ผลข้างเคียง โดยผู้วิจัย
และทีมงาน  

3.5.2 เครื่องช่ังน้ าหนักและวัดส่วนสูง 
3.5.3 หนังสือ Ebook “ค่าพลังงานอาหาร” 
3.5.4 สมุดบันทึกจ านวนพลังงานของอาหารที่รับประทาน 

3.6 ขั้นตอนในการวิจัย 

3.6.1 เขียนโครงการเพื่อน าเสนอต่อผู้อ านวยการโรงพยาบาลรามัน เพื่อขอความเห็นชอบ
และอนุมัติให้ท าการศึกษาเชิงวิจัยในเจ้าหน้าที่ของโรงพยาบาลโดยเป็นการต่อยอดจากการตรวจ
สุขภาพประจ าปีในเจ้าหน้าที่ของโรงพยาบาล 

3.6.2 ประชาสัมพันธ์โครงการแก่เจ้าหน้าที่ซ่ึงมาเข้ารับการตรวจสุขภาพประจ าปีจ านวน 
150 ราย ซักประวัติข้อมูลสุขภาพท่ัวไป (รวมถึงดัชนีมวลกาย) ประวัติความเจ็บป่วยในอดีต ประวัติ
การแพ้ยาและอาหาร ประวัติการผ่าตัด การใช้ยาหรือผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่รับประทานประจ า 
พฤติกรรมสุขภาพต่าง ๆ ประวัติการดื่มสุรา สูบบุหรี่และสารเสพติดอ่ืน ๆ และประวัติครอบครัว 
ฯลฯ จากนั้นท าการตรวจร่างกายโดยทั่วไป (Visit I) 

3.6.3 คัดเลือกกลุ่มตัวอย่างที่มีคุณสมบัติเข้าข่ายตามที่ก าหนด (คัดกรองรายที่ไม่เข้าข่าย
จากผลการตรวจร่างกายและผลการตรวจเลือดในปีก่อนหน้า) จากนั้นท าการสุ่มตัวอย่างด้วยวิธี 
Simple Random Sampling เพื่อให้ได้กลุ่มตัวอย่างเพียง 100 คน 

3.6.4 กลุ่มตัวอย่างได้รับการชี้แจงความเป็นมาและความส าคัญของการศึกษาวิจัย 
วัตถุประสงค์ของการวิจัย ประโยชน์ที่จะได้รับเพิ่มเติม วิธีการด าเนินการวิจัยอย่างละเอียดจากนั้น
ให้ลงนามยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย (Visit II) 

3.6.5 ท าการตรวจเลือด ได้แก่ Lab พื้นฐาน (ซ่ึงจ าเป็นต้องตรวจประจ าปี) และเพิ่มการ
ตรวจระดับ HbA1C และ hs-CRP พร้อมท้ังนัดฟังผลการตรวจ (Visit II) 

3.6.6 เมื่อผู้เข้าร่วมงานวิจัยมาฟังผล แพทย์จะแจ้งให้ทราบผลของการตรวจ พร้อมทั้งให้
ค าแนะน าในการดูแลรักษาสุขภาพ ป้องกันการเกิดโรค ให้การรักษา (ในกรณีที่ตรวจพบโรคที่
จ าเป็นต้องให้การรักษา) ฟื้นฟูสุขภาพ (ในกรณีที่พบความผิดปกติ) (Visit III) 
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3.6.7 ผู้เข้าร่วมงานวิจัยจะได้รับการค านวณหาอัตราการใช้พลังงานพื้นฐาน (Basal Metabolic 
Rate) และปริมาณพลังงานของอาหารที่จะให้ทานได้ในแต่ละวัน โดยจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหาร
ที่รับประทานไว้ที่ร้อยละ 30 จากนั้นจะได้เข้ารับการอบรมในหัวข้อ “แนวทางการควบคุมพลังงานของ
อาหารที่รับประทาน” รับแจกหนังสือ “Ebook: ค่าพลังงานอาหาร”, สมุดบันทึกจ านวนพลังงานของ
อาหารที่รับประทานสาธิตวิธีการค านวณพลังงานของอาหาร และตอบข้อสงสัยของผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
(Visit III) 

3.6.8 นัดติดตาม เพื่อตรวจร่างกายและให้ความรู้เพิ่มเติม รวมถึงเพื่อเป็นการปลุกใจและ
ให้ก าลังใจแก่ผู้เข้าร่วมงานวิจัยทุก 1 เดือน (ในเดือนที่ 2 – 5) รวมถึงเปิดโอกาสให้ซักถามข้อสงสัย
ได้ตลอดช่วงระยะเวลา 6 เดือนของการวิจัย (Visit IV - VII) 

3.6.9 เมื่อครบระยะเวลา 6 เดือนของการวิจัย ผู้เข้าร่วมงานวิจัยเข้ารับการตรวจร่างกาย 
(รวมถึงดัชนีมวลกาย) และตรวจเลือด ได้แก่ ระดับ HbA1C และ hs-CRP พร้อมทั้งนัดฟังผลการ
ตรวจ (Visit VIII) 

3.7 การเก็บรวบรวมข้อมูล 

3.7.1 ข้อมูลทั่วไปได้แก่ ชื่อ เพศ อายุ น้ าหนัก ส่วนสูง โรคประจ าตัว ประวัติความเจ็บป่วย
ในอดีต ประวัติการแพ้ยาและอาหาร ประวัติการผ่าตัด การใช้ ยาหรือผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่
รับประทานประจ า พฤติกรรมสุขภาพต่าง ๆ ประวัติการดื่มสุรา สูบบุหรี่และสารเสพติดอ่ืน ๆ และ
ประวัติครอบครัว  

3.7.2 ผลการตรวจร่างกายโดยทั่วไป รวมถึง สัญญาณชีพ น้ าหนัก ส่วนสูงและน าไป
ค านวณค่าดัชนีมวลกายและค านวณหาอัตราการใช้พลังงานพื้นฐาน (Basal Metabolic Rate) และ
ปริมาณพลังงานของอาหารที่จะให้ทานได้ในแต่ละวัน 

3.7.3 ผลการตรวจเลือด เพื่อวัดระดับ HbA1C และ hs-CRP 
3.7.4 ผลการตรวจติดตาม สัญญาณชีพ น้ าหนัก ส่วนสูง ปริมาณพลังงานของอาหารที่

รับประทานในแต่ละวัน 
3.7.5 ผลการตรวจร่างกายและตรวจเลือด ได้แก่ ระดับ HbA1C และ hs-CRP เมื่อครบ

ระยะเวลาของการวิจัย 
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3.8 การวิเคราะห์ข้อมูล 

 ข้อมูลที่ได้จะน ามาท าการวิเคราะห์โดยใช้โปรแกรม Microsoft office excel และ SPSS 
3.8.1 การวิเคราะห์คุณลักษณะด้านประชากรศาสตร์ ได้แก่ เพศ อายุ และภาวะโภชนาการ 

โดยการอธิบายด้วยค่าร้อยละ (Percentage) และค่าเฉล่ีย (Mean)  
3.8.2 การวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปรต่าง ๆ ของผู้เข้าร่วมงานวิจัย เปรียบเทียบ

ก่อนและหลังเข้าร่วมโครงการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันโดย
เลือกใช้ค่าสถิติเป็น Paired t-Test (ในกรณีที่ข้อมูลมีการกระจายตัวแบบปกติ) หรือเลือกใช้ค่า 
Wilcoxon Match-Pairs Signed-Rank Test (ในกรณีที่ข้อมูลมีการกระจายตัวแบบไม่ปกติ) 

3.9 ข้อพิจารณาด้านจริยธรรม 

  ก่อนด าเนินการวิจัย ผู้ศึกษาจะท าการส่งโครงร่างของการศึกษาวิจัยครั้งนี้ เพื่อขอรับการ
รับรองอนุญาตจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม มหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง และเมื่อได้รับการ
รับรองจึงได้ ด าเนินการเก็บข้อมูล เนื่องจากข้อมูลส่วนบุคคลเกี่ยวกับผลการตรวจร่างกาย โรค
ประจ าตัวของผู้เข้าร่วมงานวิจัยรวมถึงผลการเก็บตัวอย่างเลือด และเป็นสิทธิของผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
การศึกษานี้ข้อมูลส่วนบุคคลจะไม่มีการเปิดเผย โดยผู้วิจัยจะรักษาความลับโดยไม่เปิดเผยต่อ
สาธารณะ การน าเสนอข้อมูลทั้งหมดจะเป็นภาพรวมไม่แสดงเป็นรายบุคคล หรือปรากฏชื่อใน
งานวิจัย ผู้เข้าร่วมงานวิจัยมีสิทธิที่จะปฏิเสธการตอบค าถามได้ทั้งหมดและสามารถถอนตัวจาก
งานวิจัยได้เม่ือไม่อยากร่วมงานวิจัยหรือรู้สึกไม่สบายใจอันเกิดจากการมีส่วนร่วมในการวิจัยครั้งนี้ 
ที่ส าคัญงานวิจัยครั้งนี้ได้ด าเนินการภายใต้หลักจริยธรรมของเฮลซิงกิทุกประการ 
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3.10 ระยะเวลาการท าวิจัย 

ใช้เวลาประมาณ 12 เดือน ตั้งแต่เดือนพฤษภาคม 2556 ไปจนถึง เดือนเมษายน 2557 โดยมี
แผนการด าเนินงาน ดังภาพท่ี 3.1 

ตารางที่ 3.1  แผนการด าเนินงาน 

การด าเนินงาน 
ปี 2556 ปี 2557 

พ.ค. มิ.ย. ก.ค. ส.ค. ก.ย. ต.ค. พ.ย. ธ.ค. ม.ค. ก.พ. มี.ค. เม.ย. 

1)  ศึกษาค้นคว้าข้อมูล             

2) ออกแบบการศึกษา             

3)ด าเนินการวิจัย พร้อมเก็บ
บันทึกขอ้มูล 

            

4)รวบรวมข้อมูล และ
ประเมินวิเคราะห์ผล 

            

5)จัดท ารายงาน             
6)น าเสนอผลงานวิจัย             

3.11 รายละเอียดงบทุนวิจัยโดยประมาณ 

ค่าใช้จ่ายในด้านการซักประวัติ ตรวจร่างกายและตรวจทางห้องปฏิบัติการ ใช้งบประมาณ
จากกองทุนการรักษาของผู้ป่วยและได้รับการสนับสนุนจากเงินบ ารุงเพื่อสวัสดิการส าหรับ
เจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามัน จึงมีเฉพาะค่าวัสดุส้ินเปลืองที่ใช้ในการวิจัยและคู่มือการปฏิบัติตัว
(หนังสือ “Ebook: ค่าพลังงานอาหาร”) และสมุดจดบันทึกประจ าตัวส าหรับผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
จ านวน 150 ชุด รวมเป็นงบที่ผู้วิจัยออกค่าใช้จ่ายเองประมาณ 15,000 บาท โดยรายละเอียดการใช้
จ่ายเป็นไปดังตารางท่ี 3.2 
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ตารางที่ 3.2 รายการค่าใช้จ่าย 

รายการค่าใช้จ่าย จ านวนเงนิ 
1) ค่าจัดท าหนังสือ “Ebook: ค่าพลังงานอาหาร” 

เล่มละ 100 บาท  จ านวน 150 เล่ม   
7,500 บาท 

2) ค่าสมุดจดบนัทึกประจ าตวัส าหรับผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
เล่มละ 20 บาท  จ านวน 150 เล่ม   

3,000 บาท 

3) ค่าใช้จ่ายอ่ืน ๆ เช่น การจัดท าเอกสารรายงาน  ค่าถ่าย
เอกสาร ฯลฯ 

4,500 บาท 

งบด าเนนิการรวม 15,000 บาท 

 

 

 

 
 



 
บทที ่4 

ผลการวิจัย 

4.1 จ านวนอาสาสมัครที่ศึกษา 

 การวิจัยครั้งนี้เป็นการวิจัยเชิงทดลอง (Experimental Study) โดยเก็บรวบรวมข้อมูลและ
ตรวจวัดตัวแปรท่ีสนใจของประชากรก่อนการทดลอง และหลังการทดลอง คือ ก่อนและหลังเข้า
ร่วมโครงการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ศึกษาผลของการจ ากัด
ปริมาณพลังงานในอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ที่มีต่อสภาวะความชราของร่างกาย ภาวะ
โภชนาการเกินและความเส่ียงของเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ โดยตัวแปรท่ีจะศึกษาได้แกคุ่ณลักษณะ
ด้านประชากรศาสตร์ ได้แก่ เพศ อายุ และภาวะโภชนาการปริมาณของพลังงานอาหารที่
รับประทานในแต่ละวันและตัวชี้วัดสภาวะความชราของร่างกาย ได้แก่ ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี 
(HbA1C) ส่วนตัวชี้วัดของภาวะโภชนาการเกิน ได้แก่ ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) และตัวชี้วัดความ
เส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ได้แก่ ค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูง (hs-CRP) ทั้งนี้
เจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามันทุกรายที่มีคุณสมบัติครบถ้วน จ านวน 150 คน ได้สมัครใจเข้าร่วมการ
วิจัยทุกราย ผู้วิจัยจึงได้ท าการสุ่มตัวอย่างด้วยวิธี Simple Random Sampling เพื่อให้ได้กลุ่มตัวอย่าง
เพียง 100 คน 

4.2 ผลการศึกษา 

ตารางที่ 4.1  ข้อมูลทางประชากรทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง 

ลักษณะของกลุ่มตัวอย่าง จ านวน ร้อยละ 
เพศ 
          ชาย 
          หญิง 

 
50 
50 

 
50.0 
50.0 
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ตารางที่ 4.1  (ต่อ) 

ลักษณะของกลุ่มตัวอย่าง จ านวน ร้อยละ 
อาย ุ
          25 – 29 ปี 

30–34 ปี 
35–39 ปี 
40–44 ปี 
45–49 ปี 
50–54 ปี 

          55–60 ปี 

 
6 

26 
25 
16 
12 
11 
4 

 
6.0 

26.0 
25.0 
16.0 
12.0 
11.0 
4.0 

 จากตารางท่ี 4.1 พบว่ากลุ่มตัวอย่างเป็นเพศหญิงและเพศชายในอัตราส่วนที่เท่ากัน แต่ละ
เพศคิดเป็นร้อยละ 50.0 มีอายุระหว่าง 30 –34 ปี มากที่สุด คิดเป็นร้อยละ 26.0รองลงมาคือมีอายุ
ระหว่าง 35 – 39 ร้อยละ 25อายุระหว่าง 40 – 44 ปี ร้อยละ 16 อายุระหว่าง 45 – 49 ปี ร้อยละ 12 อายุ
ระหว่าง 50 – 54 ปี ร้อยละ 11 อายุระหว่าง 25 – 29 ปี ร้อยละ 6 และอายุระหว่าง 55 – 60 ปี น้อย
ที่สุดคิดเป็นร้อยละ 4 ตามล าดับอายุเฉล่ียเท่ากับ 39.5 ปี ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานเท่ากับ 7.87 อายุ
มากที่สุดคือ 58 ปี และอายุน้อยที่สุดคือ 28 ปี 
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ภาพที่ 4.1  ลักษณะของกลุ่มตัวอย่างจ าแนกตามช่วงอาย ุ

 

ภาพที่ 4.2  ลักษณะของกลุ่มตัวอย่างจ าแนกตามช่วงอายุและเพศ 
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ตารางที่ 4.2  การทดสอบชนิดของการแจกแจงของข้อมูลต่างๆ ของกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด 

  ̅ S.D. K.S. p-value 
          อาย ุ
          ความสูง 
          น้ าหนักก่อนการวิจยั 
          น้ าหนักหลังการวิจัย 
          ดัชนีมวลกายก่อนการวจิัย 
          ดัชนีมวลกายหลังการวจิัย 

39.54 
160.120 
65.395 
63.440 

25.4695 
24.7813 

7.868 
6.5817 
6.3669 
5.9124 

1.47472 
2.30932 

1.376 
0.923 
0.631 
0.703 
1.251 
0.707 

0.045 
0.362 
0.821 
0.706 
0.088 
0.700 

          ค่า HbA1C ก่อนการวจิัย 
          ค่า HbA1C หลังการวิจัย 
          ค่า hs-CRP ก่อนการวจิัย 
          ค่า hs-CRP หลังการวิจัย 

4.7008 
4.6317 
0.1866 
0.1734 

0.46587 
0.42286 
0.09859 
0.18202 

0.832 
0.766 
1.362 
2.590 

0.507 
0.599 
0.049 
0.000 

 จากตารางท่ี 4.2 ในกลุ่มตัวอย่างทั้งหมด พบว่าข้อมูลที่มีการแจกแจงข้อมูลแบบปกติ (p> 
0.05) ได้แก่ ความสูง น้ าหนักก่อนการวิจัย น้ าหนักหลังการวิจัย ดัชนีมวลกายก่อนการวิจัย        
ดัชนีมวลกายหลังการวิจัย ค่า HbA1C ก่อนการวิจัยและค่า HbA1C หลังการวิจัยส่วนข้อมูลที่ไม่มี
การแจกแจงข้อมูลแบบปกติ (p≤ 0.05) ได้แก่ อายุ ค่า hs-CRP ก่อนการวิจัย และค่า hs-CRP หลัง
การวิจัย 
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ตารางที่ 4.3  การทดสอบชนิดของการแจกแจงของข้อมูลต่างๆ จ าแนกตามเพศของกลุ่มตัวอย่าง 

  ̅ S.D. K.S. p-value 
เพศชาย 
          อาย ุ
          ความสูง 
          น้ าหนักก่อนการวิจยั 
          น้ าหนักหลังการวิจัย 
          ดัชนีมวลกายก่อนการวจิัย 
          ดัชนีมวลกายหลังการวจิัย 

 
38.88 

163.680 
69.040 
66.730 

25.7772 
26.0664 

 
7.585 

6.0320 
5.3221 
4.7939 

1.63061 
1.87279 

 
0.833 
0.776 
0.664 
0.713 
1.029 
0.714 

 
0.491 
0.584 
0.771 
0.689 
0.240 
0.687 

          ค่า HbA1C ก่อนการวจิัย 
          ค่า HbA1C หลังการวิจัย 
          ค่า hs-CRP ก่อนการวจิัย 
          ค่า hs-CRP หลังการวิจัย 
เพศหญิง 
          อาย ุ
          ความสูง 
          น้ าหนักก่อนการวิจยั 
          น้ าหนักหลังการวิจัย 
          ดัชนีมวลกายก่อนการวจิัย 
          ดัชนีมวลกายหลังการวจิัย 
          ค่า HbA1C ก่อนการวจิัย 
          ค่า HbA1C หลังการวิจัย 
          ค่า hs-CRP ก่อนการวจิัย 
          ค่า hs-CRP หลังการวิจัย 

4.8042 
4.7138 
0.1990 
0.1656 

 
40.20 

156.560 
61.750 
60.150 

25.1618 
23.4962 
4.5974 
4.5496 
0.1742 
0.1812 

0.41773 
0.38171 
0.10987 
0.08180 

 
8.164 

5.0271 
5.1441 
5.0551 

1.24171 
1.97410 
0.49212 
0.44923 
0.08517 
0.24520 

0.972 
0.640 
0.912 
0.808 

 
1.175 
0.885 
0.570 
0.653 
0.941 
0.652 
0.995 
1.044 
1.177 
2.129 

0.302 
0.808 
0.377 
0.539 

 
0.126 
0.414 
0.901 
0.788 
0.339 
0.789 
0.275 
0.226 
0.125 
0.000 

 จากตารางท่ี 4.3 ในกลุ่มตัวอย่างเพศชาย ข้อมูลทุกอย่างมีการแจกแจงของข้อมูลเป็นแบบ
ปกติ (p> 0.05) อันได้แก่ อายุ ความสูง น้ าหนักก่อนการวิจัย น้ าหนักหลังการวิจัย ดัชนีมวลกายก่อน
การวิจัย ดัชนีมวลกายหลังการวิจัย ค่า HbA1C ก่อนการวิจัยค่า HbA1C หลังการวิจัยค่า hs-CRP 
ก่อนการวิจัย และค่า hs-CRP หลังการวิจัยและในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิง ข้อมูลที่มีการแจกแจงข้อมูล
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แบบปกติ (p> 0.05) ได้แก่ อายุ ความสูง น้ าหนักก่อนการวิจัย น้ าหนักหลังการวิจัย ดัชนีมวลกาย
ก่อนการวิจัย ดัชนีมวลกายหลังการวิจัย ค่า HbA1C ก่อนการวิจัยค่า HbA1C หลังการวิจัยและค่า  
hs-CRP ก่อนการวิจัย ส่วนข้อมูลที่ไม่มีการแจกแจงข้อมูลแบบปกติ (p≤ 0.05) ได้แก่ ค่า hs-CRP 
หลังการวิจัย 

ตารางที่ 4.4 ผลการวิจัยเปรียบเทียบก่อนและหลังการวิจัย  ในกลุ่มตัวอย่างทั้งหมดและจ าแนก
ตามเพศของกลุ่มตัวอย่าง 

ค่าที่วัด กลุ่มตัวอย่างทั้งหมด เพศชาย เพศหญิง 
น้ าหนัก 
     ก่อนการวิจัย 
     หลังการวิจัย 
     เปล่ียนแปลง 

 
65.3950 ± 6.3669 
63.4400 ± 5.9124 
-1.955 ± 2.2384 

 
69.040 ± 5.3221 
66.730 ± 4.7939 
-2.310 ± 2.5231  

 
61.750 ± 5.1441 
60.150 ± 5.0551 
-1.600 ± 1.8708 

ดัชนีมวลกาย 
     ก่อนการวิจัย 
     หลังการวิจัย 
     เปล่ียนแปลง 

 
25.4695 ± 1.47472 
24.7266 ± 2.30932 
-0.7429 ± 0.82831 

 
25.7772 ± 1.63061 
26.0664 ± 1.87279 
-0.8354 ± 0.89587 

 
25.1618 ± 1.24171 
23.4962 ± 1.97410 
-0.6504 ± 0.75242 

ค่า HbA1C 
     ก่อนการวิจัย 
     หลังการวิจัย 
     เปล่ียนแปลง 

 
4.7008 ± 0.46587 
4.6317 ± 0.42286 
-0.0691 ± 0.12349 

 
4.8042 ± 0.41773 
4.7138 ± 0.38171 
-0.0904 ± 0.12034 

 
4.5974 ± 0.49212 
4.5496 ± 0.44923 
-0.0478 ± 0.12412 

ค่า hS-CRP 
     ก่อนการวิจัย 
     หลังการวิจัย 
     เปล่ียนแปลง 

 
0.1866 ± 0.09859 
0.1734 ± 0.18202 
-0.0132 ± 0.16960 

 
0.1990 ± 0.10987 
0.1656 ± 0.08180 
-0.0334 ± 0.04702 

 
0.1742 ± 0.08517 
0.1812 ± 0.24520 
0.0070 ± 0.23467 

 จากตารางท่ี 4.4 จากกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด พบว่าทั้งน้ าหนัก ดัชนีมวลกาย ค่า HbA1C และ
ค่า hs-CRP หลังการวิจัยลดลงเมื่อเทียบกับก่อนการวิจัย และเมื่อจ าแนกตามเพศของกลุ่มตัวอย่าง 
พบว่าในเพศชาย ทั้งน้ าหนัก ดัชนีมวลกาย ค่า HbA1C และค่า hs-CRP หลังการวิจัยลดลงเมื่อเทียบ
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กับก่อนการวิจัยในขณะที่ในเพศหญิงพบว่า ท้ังน้ าหนัก ดัชนีมวลกาย และค่า HbA1C หลังการวิจัย
ลดลงเมื่อเทียบกับก่อนการวิจัย แต่ค่า hs-CRP กลับเพิ่มขึ้นเล็กน้อย 

ตารางที่ 4.5 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบน้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของ
อาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด 

น้ าหนัก Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

65.395 
63.440 

6.3669 
5.9124 

100 
100 

8.734 0.000 

 จากตารางที่ 4.5 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
น้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่มตัวอยา่ง
ทั้งหมด มีความแตกต่างกันและเมื่อน ามาวิเคราะห์กลุ่มย่อยจ าแนกตามเพศ จะได้ผลดังตารางที่ 4.6 
และ 4.7 

ตารางที่ 4.6 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบน้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของ
อาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศชาย 

น้ าหนัก Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

69.040 
66.730 

5.3221 
4.7939 

50 
50 

6.474 0.000 

 จากตารางที่ 4.6 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
น้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศชายมีความแตกต่างกัน  
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ตารางที่ 4.7 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบน้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของ
อาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิง 

น้ าหนัก Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

61.750 
60.150 

5.1441 
5.0551 

50 
50 

6.047 0.000 

 จากตารางที่ 4.7 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
น้ าหนักก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศหญิงมีความแตกต่างกัน  

ตารางที่ 4.8 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด 

ดัชนีมวลกาย Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

25.4695 
24.7813 

1.47472 
2.30932 

100 
100 

3.537 0.001 

 จากตารางที่ 4.8 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างทั้งหมดมีความแตกต่างกัน และเมื่อน ามาวิเคราะห์กลุ่มย่อยจ าแนกตามเพศ จะได้ผลดัง
ตารางท่ี 4.9 และ 4.10 

ตารางที่ 4.9 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศชาย 

ดัชนีมวลกาย Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

25.7772 
26.0664 

1.63061 
1.87279 

50 
50 

-1.177 0.245 
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 จากตารางที่ 4.9 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศชาย ไม่มีความแตกต่างกัน  

ตารางที่ 4.10 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิง 

ดัชนีมวลกาย Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

25.1618 
23.4962 

1.24171 
1.97410 

50 
50 

7.198 0.000 

 จากตารางท่ี 4.10 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ดัชนีมวลกายก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศหญิง มีความแตกต่างกัน  

ตารางที่ 4.11 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด 

HbA1C Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

4.7008 
4.6317 

0.46587 
0.42286 

100 
100 

5.595 0.000 

 จากตารางท่ี 4.11 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างทั้งหมด มีความแตกต่างกันและเมื่อน ามาวิเคราะห์กลุ่มย่อยจ าแนกตามเพศ จะได้ผลดัง
ตารางท่ี 4.12 และ 4.13 
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ตารางที่ 4.12 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศชาย 

HbA1C Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

4.8042 
4.7138 

0.41773 
0.38171 

50 
50 

5.312 0.000 

 จากตารางท่ี 4.12 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศชาย มีความแตกต่างกัน 

ตารางที่ 4.13 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิง 

HbA1C Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

4.5974 
4.5496 

0.49212 
0.44923 

50 
50 

2.723 0.009 

 จากตารางท่ี 4.13 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ค่า HbA1C ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศหญิงมีความแตกต่างกัน 

ตารางที่ 4.14 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด 

hs-CRP Mean S.D. n Wilcoxon value Wilcoxon prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

0.1866 
0.1734 

0.09859 
0.18202 

100 
100 

-6.547 0.000 
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 จากตารางที่ 4.14 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ Wilcoxon Signed Rank แบบจับคู่ที่ระดับ
นัยส าคัญ 0.05 พบว่า ค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทาน
ในแต่ละวันในกลุ่มตัวอย่างท้ังหมด มีความแตกต่างกันและเมื่อน ามาวิเคราะห์กลุ่มย่อยจ าแนกตาม
เพศ จะได้ผลดังตารางที่ 4.15 และ 4.16 

ตารางที่ 4.15 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศชาย 

hs-CRP Mean S.D. n t-value t-prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

0.1990 
0.1656 

0.10987 
0.08180 

50 
50 

5.023 0.000 

 
 จากตารางท่ี 4.15 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ t-test แบบจับคู่ที่ระดับนัยส าคัญ 0.05 พบว่า 
ค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวันในกลุ่ม
ตัวอย่างเพศชาย มีความแตกต่างกัน 

ตารางที่ 4.16 ผลการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงาน
ของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิง 

hs-CRP Mean S.D. n Wilcoxon value Wilcoxon prob 
ก่อนการวิจัย 
หลังการวิจัย 

0.1742 
0.1812 

0.08517 
0.24520 

50 
50 

-4.660 0.000 

 จากตารางที่ 4.16 ผลการทดสอบด้วยค่าสถิติ Wilcoxon Signed Rank แบบจับคู่ที่ระดับ
นัยส าคัญ 0.05 พบว่า ค่า hs-CRP ก่อนและหลังการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทาน
ในแต่ละวัน ในกลุ่มตัวอย่างเพศหญิงมีความแตกต่างกัน 
 

 



 
บทที่ 5 

สรุป และอภิปรายผลของการศึกษาวิจยั 

5.1 การสรุปผลการวิจัย 

การวิจัยครั้งนี้เป็นการวิจัยเชิงทดลอง (Experimental Study) โดยเก็บรวบรวมข้อมูลและ
ตรวจวัดตัวแปรที่สนใจของประชากรก่อนการทดลองและหลังการทดลอง คือ ก่อนและหลังเข้า
ร่วมโครงการจ ากัดปริมาณพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน เพื่อศึกษาผลของการจ ากัด
พลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน ที่มีต่อสภาวะความชราของร่างกาย ภาวะโภชนาการ
เกินและความเส่ียงของเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ โดยตัวแปรที่ศึกษาได้แก่คุณลักษณะด้าน
ประชากรศาสตร์ ได้แก่ เพศ อายุ และภาวะโภชนาการปริมาณของพลังงานอาหารที่รับประทานใน
แต่ละวันโดยมีตัวชี้วัดสภาวะความชราของร่างกาย (ที่สามารถตรวจวัดได้ตาม setting ของผู้วิจัย) 
ได้แก่ ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี (HbA1C) ส่วนตัวชี้วัดของภาวะโภชนาการเกิน (ที่สามารถตรวจวัดได้
ตาม setting ของผู้วิจัย) ได้แก่ ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) และตัวชี้วัดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจ (ที่สามารถตรวจวัดได้ตาม setting ของผู้วิจัย) ได้แก่ ค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูง
(hs-CRP) ก่อนและหลังการวิจัย 
 ผลจากการวิจัยพบว่าการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน มีผลในการชะลอสภาวะความ
ชราของร่างกายได้ (โดยมีค่าฮีโมโกลบินเอวันซีเป็นตัวชี้วัด) มีผลต่อการลดลงของน้ าหนักและการ
ลดลงของภาวะโภชนาการเกินได้เช่นกัน (โดยมีค่าดัชนีมวลกายเป็นตัวชี้วัด)นอกจากนี้ยังมีผลใน
การลดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้ (โดยมีค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูงเป็น
ตัวชี้วัด) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 เมื่อวิเคราะห์ข้อมูลโดยจ าแนกตามเพศของกลุ่มตัวอย่าง พบว่าในเพศชาย ทั้งน้ าหนัก ค่า 
HbA1C และค่า hs-CRP หลังการวิจัยลดลงเมื่อเทียบกับก่อนการวิจัย อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติแต่
ส าหรับค่า BMI ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ ในขณะที่ในเพศหญิงพบว่า ทั้งน้ าหนัก ดัชนี
มวลกาย และค่า HbA1C หลังการวิจัยลดลงเมื่อเทียบกับก่อนการวิจัย แต่ค่า hs-CRP กลับเพิ่มขึ้น
เล็กน้อยอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
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5.2 การอภิปรายผล 

 ผลจากการวิจัยในครั้งนี้ พบว่าการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน มีผลในการ
ชะลอสภาวะความชราของร่างกายได้อีกทั้งมีผลในการลดลงของภาวะโภชนาการเกินได้เช่นกัน
นอกจากนี้ยังพบว่ามีผลในการลดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้อีกด้วย โดยทั้งหมด
ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ จึงเป็นไปตามสมมติฐานที่ตั้งได้ไว้ว่าการจ ากัดพลังงานของอาหารที่
รับประทาน มีผลในการชะลอสภาวะความชราของร่างกายได้ 
 ผลที่ได้จากการวิจัยในครั้งนี้มีความสอดคล้องกับการศึกษาที่มีชื่อว่า “Alameda County 
Study” ที่ได้สรุปไว้ว่า ลักษณะจ าเพาะของรูปแบบของการด าเนินชีวิตซ่ึงจะช่วยให้มีอายุที่ยืนยาว
เพิ่มขึ้นได้นั้น มีอยู่ด้วยกัน 3 ประการ ได้แก่ การจ ากัดการบริโภคแอลกอฮอล์ การนอนหลับให้ได้ 
7-8 ชั่วโมงต่อคืน และการงดขนมขบเคี้ยว (การรับประทานอาหารมื้อว่าง) [43] แสดงให้เห็นถึง
ประโยชน์ของการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานในการช่วยให้มีอายุยืนยาวขึ้น มากไปกว่านั้น
ยังสามารถที่จะลดน้ าหนักและภาวะโภชนาการเกิน รวมไปถึงความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจ ซ่ึงล้วนแล้วแต่เป็นส่ิงท่ีช่วยให้มีคุณภาพชีวิตที่ดีอีกด้วย 
 ส าหรับเหตุผลที่ผู้วิจัยเลือกใช้ ค่าฮีโมโกลบินเอวันซีเป็นตัวชี้วัดของสภาวะความชรา 
เนื่องจากตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชราในอุดมคติที่เหมาะสม ควรที่จะสามารถประเมิน
กระบวนการทางชีววิทยาของสภาวะความชราได้และต้องไม่เปล่ียนแปลงไปตามโรค และควรที่จะ
ก่อให้เกิดผลกระทบเพียงเล็กน้อยต่อส่ิงชีวิตที่ถูกประเมินและควรที่จะสามารถตรวจวดัซ้ าได้ภายใน
ช่วงระยะเวลาอันส้ันเมื่อเปรียบเทียบกับอายุขัยของส่ิงมีชีวิตชนิดนั้นๆ [60] โดยค่าฮีโมโกลบินเอวันซี 
ถือได้ว่าเป็นตัวเลือกที่ดี เนื่องจากขั้นตอนการตรวจไม่ได้ซับซ้อนมากนักและใช้เลือดปริมาณไม่
มาก สามารถประเมินซ้ าได้ทุก 2-3 เดือน รวมไปถึงค่าใช้จ่ายในการตรวจไม่สูงจนเกินไป  
 ทั้งนี้มีหลายการศึกษาที่แสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ของฮีโมโกลบินเอวันซีกับอายุ [63, 70–
76] โดยเฉพาะอย่างยิ่งผลการศึกษาของ Pani et al. ที่ได้ศึกษาระดับของฮีโมโกลบินเอวันซี ในแต่ละ
กลุ่มอายุจากผู้เข้าร่วมวิจัยที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวานจ านวนกว่าหกพันคน ในปี ค.ศ. 2001–2004 พบว่า
ระดับฮีโมโกลบินเอวันซีมีความสัมพันธ์เชิงบวกกับอายุในกลุ่มตัวอย่างที่ไม่มีโรคเบาหวาน [64] 
 เมื่อวิเคราะห์ข้อมูลกลุ่มย่อยโดยจ าแนกตามเพศ ก็พบว่าให้ผลไปในแนวทางเดียวกันกับ
กลุ่มประชากรทั้งหมด กล่าวคือการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทาน มีผลในการชะลอสภาวะ
ความชราของร่างกายได้ ในกลุ่มตัวอย่างทั้งเพศชายและเพศหญิง รวมไปถึงการลดลงของภาวะ
โภชนาการเกิน แต่ส าหรับผลต่อความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในเพศหญิงนั้น           
ยังไม่ชัดเจน เนื่องจากมีระดับของค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟความไวสูงที่เพิ่มขึ้นเล็กน้อย แม้ว่าจะยังอยู่
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ในเกณฑ์ปกติแต่ก็มีนัยส าคัญทางสถิติ ซ่ึงจากการทบทวนวรรณกรรมยังไม่พบค าอธิบายที่แน่ชัด 
เป็นไปได้ว่าปัจจัยของเพศอาจจะมีส่วนเกี่ยวข้อง อย่างไรก็ตามการที่จะหาข้อสรุปในประเด็นนี้ได้นั้น 
จ าเป็นต้องอาศัยข้อมูลที่มากกว่านี้และอาจต้องมีการตรวจตัวชี้วัดอ่ืน ๆ เพื่อเป็นการยืนยัน 

5.3 ข้อเสนอแนะ 

5.3.1 ข้อเสนอแนะในการน าผลการวิจัยไปใช้ 
 ผลที่ได้จากการวิจัยในครั้งนี้สามารถน าไปใช้เพื่อให้ค าแนะน าแก่บุคลากรทางการแพทย์
และบุคคลทั่วไป ในการรักษาสุขภาพและดูแลตนเอง ในการที่จะชะลอสภาวะความชราของร่างกาย 
ลดภาวะโภชนาการเกิน และลดความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและลดความเส่ียงใน  
การเกิดโรคทางเมตาบอลิสม เช่น ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (Dyslipidemia) ภาวะก่อนการเป็น
เบาหวาน (Prediabetes หรือ Impaired Fasting Glucose) โรคเบาหวาน และความดันโลหิตสูง เป็นต้น
ซ่ึงสาเหตุหนึ่งมาจากพฤติกรรมการรับประทานอาหารที่มากเกินกว่าความต้องการของร่างกายใน
แต่ละวันเพื่อที่จะได้มีคุณภาพชีวิตที่ดี มีอายุท่ียืนยาว ห่างไกลจากโรคภัยไข้เจ็บข้างต้น 

5.3.2 ข้อเสนอแนะในการท าการวิจัยเพิ่มเติม 
 จากผลของงานวิจัยในครัง้นี้พบว่าการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานในแตล่ะวัน มี
ผลในการชะลอสภาวะความชราของร่างกาย การลดลงของภาวะโภชนาการเกิน และลดความเส่ียง
ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้ แต่ก็ยังไม่ได้ศึกษาถึงความแตกต่างของปริมาณของพลังงาน
อาหารที่จะจ ากัด เพือ่ที่จะได้ทราบว่าปริมาณที่จ ากัดควรจะอยู่ที่ร้อยละเท่าไร อีกทั้งระยะเวลาใน
การจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานที่เหมาะสมควรจะเป็นระยะเวลานานเท่าไร จึงจะให้ผลลัพธ์
ที่ดีที่สุดโดยที่ไม่ก่อให้เกิดอันตรายต่อร่างกาย เนื่องจากการจ ากัดพลังงานอาหารในระดับรุนแรง 
(Severe) หรือสุดขีด (Extreme) อาจจะให้ผลในเชิงลบได้ ดังเช่นที่ได้มีการแสดงไว้ในการทดลองที่
มีชื่อว่า “Minnesota Starvation Experiment” [104] นอกไปจากนี้ยังไม่ได้ศึกษาถึงสัดส่วนและ
ประเภทของอาหารทีร่ับประทานเพื่อให้ร่างกายได้รับพลังงานและสารอาหารที่จ าเป็นเพียงพอต่อ
การด ารงชีวิตว่าควรเป็นเช่นไร และในขณะที่อยู่ระหว่างการจ ากัดพลังงานของอาหารจ าเป็นที่
จะต้องให้การเสริมสารอาหารชนิดใดเป็นพิเศษหรือไม่ อีกทั้งยังสมควรให้มีการติดตามว่าหลังจาก
ส้ินสุดการวิจัยในครั้งนี ้เมื่อผู้เข้าร่วมงานวิจัยยุติการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละ
วันแล้ว มีการเพิ่มขึ้นของน้ าหนักและดัชนีมวลกายหรือไม่อย่างไร 



44 

 ส าหรับการวิจัยในภายภาคหน้า ในแง่ของการประเมินผลของการชะลอสภาวะความชรา
ของร่างกาย อาจเลือกใช้ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพของสภาวะความชราตัวอ่ืน ๆ เช่น ค่า Serum Insulin, ค่า 
VO2 Max และระดับของ IGF-1 เป็นต้น มาประกอบการวิเคราะห์ เช่นเดียวกันกับเลือกใช้ตัวชี้วัด
ความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ อ่ืน ๆ นอกเหนือไปจากค่าโปรตีนซีรีแอคทีฟ (CRP) 
เช่นระดับของ Homocystein, Fibrinogen และ Lipoprotein A เป็นต้น และส าหรับการเลือกใช้
ตัวชี้วัดของภาวะโภชนาการเกินและโรคทางเมตาบอลิสมอ่ืน ๆ ทีน่อกเหนือไปจาก น้ าหนักและค่า
ดัชนีมวลกาย เช่นสัดส่วนของรอบเอวต่อรอบสะโพก (Waist-Hip Ratio), ค่าน้ าตาลหลังการอด
อาหาร (Fasting Blood Sugar) และค่า Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) เป็นต้น เพื่อช่วยให้ผล
ของงานวิจัยที่ได้มีความเที่ยงตรงและแม่นย ามากยิ่งขึ้น 
 ในปัจจุบันมนุษย์เราให้ความส าคัญกับการดูแลรักษาสุขภาพของตนเองมากขึ้น ก่อให้เกิด
การพัฒนาของเทคโนโลยีในด้านสารสนเทศเป็นอย่างมาก การเลือกใช้แอฟลิเคชั่นต่าง ๆ ที่มีอยู่ใน
คอมพิวเตอร์และสมาร์ทโฟน จึงเป็นอีกวิธีการหนึ่งที่จะช่วยอ านวยความสะดวกให้ผู้เข้าร่วม
งานวิจัยในการจ ากัดพลังงานของอาหารที่รับประทานในแต่ละวัน กล่าวคือสามารถค านวณ
พลังงานของอาหารที่รับประทานได้ง่ายยิ่งขึ้น อีกทั้งยังมีระบบบันทึกข้อมูลแบบอัตโนมัติ ซ่ึงจะ
ช่วยให้ผู้วิจัยได้ข้อมูลที่ถูกต้อง ครบถ้วนและสมบูรณ์ ท าให้ง่ายในการเก็บรวบรวมข้อมูลรวมไปถึง
ในการวิเคราะห์ข้อมูลอีกด้วย 
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ภาคผนวก ก 

ข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมการวิจัย 

เรียนผู้เข้าร่วมวิจัยทุกท่าน 
 ท่านเป็นผู้ได้รับเชิญจากผู้วิจัยให้เข้าร่วมการศึกษา  ก่อนที่ท่านจะตกลงเข้าร่วมการศึกษา
เรื่อง “ผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานที่มีต่อสภาวะความชราของร่างกาย” ขอเรียน
ให้ท่านทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ 
 การวิจัยเร่ือง ผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานที่มีต่อสภาวะความชราของ
ร่างกาย (The Effect of The Caloric Restriction Affected with The Longevity) 
 ผู้รับผิดชอบการวิจัย 

 นายธนิต รัตนธรรมสกุล  
 ท่านสามารถติดต่อได้โดยตรงท่ีโรงพยาบาลรามัน หรือโทรศัพท์ 081-892-7528  
 Email: Nigagape@hotmail.com 

 วัตถุประสงค์การวิจัย 

1. เพื่อศึกษาผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน ที่มีต่อสภาวะความชรา
ของร่างกายในมนุษย์  

2. เพื่อศึกษาผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน ที่มีต่อภาวะโภชนาการเกิน
ในมนุษย์ 

3. เพื่อศึกษาผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน ที่มีต่อความเส่ียงในการ
เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในมนุษย์ 
 ระยะเวลาเข้าร่วมงานวิจัย 

 ตั้งแต่ประมาณเดือนพฤษภาคม 2556 ไปจนถึง เดือนเมษายน 2557 
 ประโยชน์ของการวิจัย 

1. เพื่อประสิทธิผลของการจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทาน ที่มีต่อสภาวะความชรา
ของร่างกาย ภาวะโภชนาการเกินและความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 
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2. เพื่อเสริมสร้างความรู้และความเข้าใจเกี่ยวกับพฤติกรรมการรับประทานอาหารที่ดี
ในกลุ่มเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลรามัน และสร้างความตระหนักของการใส่ใจดูแลสุขภาพของ
บุคคลากรทางการแพทย์ 

3. เพื่อใช้เป็นข้อมูลพื้นฐานส าหรับใช้ในการศึกษาวิจัยในอนาคต 

เกณฑ์คัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษาวิจัย (Inclusion Criteria) 

1. เพศชายและหญิง สัญชาติไทย 
2. สุขภาพร่างกายแข็งแรง  
3. ไม่มีโรคประจ าตัว เช่น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน โรคหัวใจ โรคตับ โรคมะเร็ง  

โรคเอดส์โรคไทรอยด์ และโรคของต่อมไร้ท่ออ่ืนๆ รวมถึงภาวะความผิดปกติทางจิต 
4. ไม่เสพส่ิงเสพติด 
5. มีดัชนีมวลกายตั้งแต่ 23.5-35.0 (มีภาวะโภชนาการปกติไปจนถึงภาวะโภชนาการเกิน) 
6. ไม่ได้อยู่ในขณะตั้งครรภ์ หรือมีความตั้งใจที่จะตั้งครรภ์ ตลอดระยะเวลาของการวิจัย 
7. ไม่อยู่ในระหว่างการใช้ยาหรือผลิตภัณฑ์ ท่ีเกี่ยวข้องการการลดน้ าหนัก ยาลดระดับ

ไขมันในเลือด หรือเพิ่งหยุดยาหรือผลิตภัณฑ์ดังกล่าวมาเป็นระยะเวลาน้อยกว่าสามเดือน 
8. รับทราบข้อมูลและลงชื่อยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย 

เกณฑ์คัดออกอาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษาวิจัย (Exclusion Criteria) 

1. พบความผิดปกติ จากการตรวจร่างกายและตรวจเลือด 

2. ตรวจพบมีโรคประจ าตัวอ่ืนๆ ท่ีอยู่ระหว่างการรักษา 

 เกณฑ์การให้อาสาสมัครเลิกจากการศึกษาวิจัย (Discontinuation Criteria) 
1. พบความผิดปกติ จากการตรวจร่างกายและตรวจเลือด 

2. ปฏิเสธการเข้ารับการวิจัย 

3. มีอาการแทรกซ้อนอ่ืนใดระหว่างเข้าร่วมการวิจัย 

 วิธีการศึกษาวิจัย 

1. หลังจากที่ท่านได้รับการชี้แจงความเป็นมาและความส าคัญของการศึกษาวิจัย 
วัตถุประสงค์ของการวิจัย ประโยชน์ที่จะได้รับเพิ่มเติม วิธีการด าเนินการวิจัยอย่างละเอียด กรุณาลง
นามให้ความยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย 

2. จากนั้นท่านจะได้รับการตรวจเลือด ได้แก่ Lab พื้นฐาน (ซ่ึงจ าเป็นต้องตรวจ
ประจ าปี) นอกจากนี้แล้ว ท่านยังจะได้รับการตรวจเพิ่มเติม คือตรวจวัดระดับ HbA1C และ hs-CRP 
เนื่องจากต้องส่งเลือดไปตรวจที่โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ จึงจ าเป็นต้องใช้เวลาประมาณ 1-2 
สัปดาห์ จึงจะทราบผล (โดยท่านจะได้รับการนัดมาฟังผลพร้อมกับผลการตรวจสุขภาพประจ าปี)  
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3. ในวันที่ท่านมาฟังผลตามนัด แพทย์จะแจ้งให้ท่านทราบผลของการตรวจ พร้อมทั้ง
ให้ค าแนะน าในการดูแลรักษาสุขภาพ ป้องกันการเกิดโรค ให้การรักษา (ในกรณีที่ตรวจพบโรคที่
จ าเป็นต้องให้การรักษา) ฟื้นฟูสุขภาพ (ในกรณีที่พบความผิดปกติ)  

4. ผู้เข้าร่วมงานวิจัยจะได้รับการค านวณหาอัตราการใช้พลังงานพื้นฐาน (Basal 
Metabolic Rate) และปริมาณพลังงานของอาหารที่จะให้ทานได้ในแต่ละวัน โดยจ ากัดปริมาณ
พลังงานของอาหารที่รับประทานไว้ที่ร้อยละ 30 หลังจากนั้นท่านจะได้เข้ารับการอบรมในหัวข้อ 
“แนวทางการควบคุมพลังงานของอาหารที่รับประทาน” รับแจกหนังสือ “Ebook: ค่าพลังงาน
อาหาร”, สมุดบันทึกจ านวนพลังงานของอาหารที่รับประทาน (สมุดบันทึกประจ าตัวส าหรับ
ผู้เข้าร่วมงานวิจัย) สาธิตวิธีการค านวณพลังงานของอาหาร และเปิดโอกาสให้ท่านสอบถามข้อ
สงสัย 

5. ผู้วิจัยจะนัดติดตาม เพื่อตรวจร่างกายและให้ความรู้เพ่ิมเติม เดือนละ 1 – 2 ครั้ง  (ใน
เดือนที่ 2 – 5) ในวันที่ท่านมาตามนัด ขอความกรุณาน าสมุดบันทึกประจ าตัวฯ มาด้วยทุกครั้ง 

6. เมื่อครบระยะเวลา 6 เดือนของการวิจัย ผู้เข้าร่วมงานวิจัย จะได้รับการตรวจร่างกาย
เพื่อประเมนิผล (รวมถึงดัชนีมวลกาย) และตรวจเลือด ได้แก่ ระดับ HbA1C และ hs-CRP พร้อมทั้ง
นัดฟังผลการตรวจ  
 หากท่านมีข้อสงสัยและต้องการสอบถามรายละเอียดของโครงการเพิ่มเติม สามารถติดต่อ
ผูว้ิจัยได้โดยตรง  หรือทางช่องทางท่ีได้ระบุไว้ข้างต้น 
 เมื่อท่านตกลงใจที่จะเข้าร่วมการศึกษาวิจัยในครั้งนี้  

1. ท่านจะได้รับการตรวจร่างกายและตรวจทางห้องปฏิบัติการ โดยไม่มีค่าใช้จ่ายใดๆ 
ทั้งส้ิน 

2. ข้อมูลต่าง ๆ ของท่านจะถูกเก็บเป็นความลับ และจะเปิดเผยเฉพาะข้อมูลใน
ภาพรวมที่ได้จากการสรุปผลหลังเสร็จส้ินการวิจัยแล้วเท่านั้น 

3. การเข้ารว่มการศกึษานี้เป็นไปโดยสมคัรใจ ทา่นอาจปฏิเสธที่จะเข้าร่วมหรอืถอนตวั 
จากการศึกษานี้ได้ทุกเมื่อ 

 ข้อมูลส่วนบุคคลทั้งหมดจะไม่มีการเผยแพร่ สู่สาธารณชน ข้อมูลจากงานวิจัยมี
วัตถุประสงค์ในการค้นคว้าในทางวิชาการเท่านั้น 

ขอขอบพระคุณในความร่วมมือมา ณ ที่นี้ 
นายแพทย์ธนิต  รัตนธรรมสกุล 

               ผู้วิจัย  
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ภาคผนวก ข 

หนังสือยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย (INFORMED CONSENT FORM) 

    วันที่...............เดือน................................. พ.ศ. .................. 
 ข้าพเจ้า (นาย/นาง/นางสาว)........................................................................อายุ..................ปี  
อยู่บ้านเลขที่.................. หมู่ท่ี...........ถนน...................................ต าบล............................................. 
อ าเภอ.......................................จงัหวดั............................................รหัสไปรษณย์ี............................. 

ขอท าหนังสือแสดงความยินยอมเข้ารว่มงานวิจัยเพื่อเป็นหลักฐานแสดงว่า 

1. ข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมการศึกษาวิจัยของนายแพทย์ธนิต  รัตนธรรมสกุล เรื่อง  “ผลของ
การจ ากัดพลังงานอาหารที่รับประทานที่มีต่อสภาวะความชราของร่างกาย” ด้วยความสมัครใจ โดย
มิได้มีการบังคับ หลอกลวงแต่ประการใด และพร้อมจะให้ความร่วมมือในการวิจัย 

2. ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายและตอบข้อสงสัยจากผู้วิจัยเกี่ยวกับวัตถุประสงค์การวิจัย วิธีการ
วิจัย ความปลอดภัย อาการ หรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้น รวมท้ังประโยชน์ที่จะได้รับจากการวิจัย โดย
ละเอียดแล้วตามเอกสารชี้แจงผู้เข้าร่วมการวิจัยแนบท้าย 

3. ข้าพเจ้าได้รับการรับรองจากผู้วิจัยว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ จะ
เปิดเผยได้เฉพาะในรูปแบบของการสรุปผลการวิจัยเท่านั้น 

4. ข้าพเจ้าได้รับทราบจากผู้วิจัยแล้วว่า ผู้วิจัยยินดีจะรับผิดชอบค่ารักษาพยาบาล ท่ีเป็นผล
สืบเนื่องจากการเข้าร่วมงานวิจัยนี้ตามสมควร 

5. ข้าพเจ้าได้รับทราบว่า ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะถอนตัวออกจากการวิจัยครั้งนี้เมื่อใดก็ได้ โดยไม่
มีผลกระทบใด ๆ ต่อการรักษาพยาบาลตามสิทธ์ิที่ข้าพเจ้าควรได้รับ 

ลงช่ือ.........................................................................ผู้เข้าร่วมงานวจิัย 

…………………………………………. 
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 ข้าพเจ้าได้อ่านและเข้าใจข้อความตามหนังสือนี้แล้ว จึงไดล้งลายมือชื่อไว้เป็นส าคัญ พร้อม
กับหัวหน้าโครงการวจิัยและพยาน   
 
                          ลงช่ือ........................................................ ผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
                       (........................................................) 

                            ลงช่ือ........................................................ หัวหน้าโครงการ 
             (นายแพทย์ธนิต  รตันธรรมสกุล) 

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

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

 

 

 

 

 

 

 



63 

 
ภาคผนวก ค 

แบบบันทึกข้อมูลโครงการวิจัย (VISIT I) 

 
ชื่อ - นามสกุล.........................................................................................อายุ.................................ปี 
แผนก........................................................ เบอร์โทรศัพท์.................................................. 
Email.................................................................. 
 

เพศ                  ชาย                             หญิง  สถานภาพ......................................................... 
ประวัติโรคประจ าตัว........................................................................................................................... 
ประวัตคิวามเจ็บป่วยในอดีต/ประวัติการผ่าตัด.................................................................................... 
ประวัตกิารแพ้ยาและอาหาร................................................................................................................ 
การใชย้าหรือผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่รับประทานประจ า................................................................... 
ประวัตกิารดื่มสุรา/ สูบบุหรี่และสารเสพติดอ่ืนๆ............................................................................... 
ประวัตคิรอบครวั................................................................................................................................. 

ผลตรวจร่างกาย 
V/S: BP............../............... mmHg       PR............../min   RR.............../min      
BW: …………kg      BH………m     BMI………………..kg/m2 
BMR........................ Cal/ m2/ 24 hr   70% of BMR =....................... Cal/ m2/ 24 hr    
HEENT: ...................................................................................................................... 
Heart &Lung: ............................................................................................................ 
Abdomen: ................................................................................................................... 
Extremities: .................................................................................................................. 
Neuro/ MSE: ....................................................................................................................... 
Summary: .................................................................................................................... 

ลงช่ือผู้บันทึก____________________ 
วันที_่____/_____/_____ 
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ภาคผนวก ง 

แบบบันทึกผลการตรวจร่างกายและผลเลือด 

คร้ังที่ วันที ่ BW BH BMI HbA1C hs -CRP Signature 
I        

II        

III        

IV        

V        

VI        

VII        

VIII        

 
 
 
 

 



 
 

 

 

 

 

 
ประวัติผู้เขียน 
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ประวัติผู้เขียน 

ช่ือ นายธนิต รัตนธรรมสกุล 

วัน เดอืน ปีเกดิ 28 ธันวาคม 2526 

สถานทีอ่ยู่ปัจจุบนั 239/451 หมู่ท่ี 5 ถนนอ าเภอ 
 ต าบลมะขามเตี้ย อ าเภอเมืองสุราษฎร์ธาน ี
 จังหวัดสุราษฎร์ธานี 84000 

ประวัติการศึกษา 
2555 วุฒิบัตรเพื่อแสดงความรู้ความช านาญในการ

ประกอบวิชาชีพเวชกรรม สาขาเวชศาสตร์ชะลอวัย 
และฟื้นฟูสุขภาพ  

2551 ปริญญาตรีแพทยศาสตรบณัฑิต 
 คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยสงขลานครนิทร ์

ประวัติการท างาน 
2554-ปัจจุบัน นายแพทย์ช านาญการพิเศษ (ด้านเวชกรรม) 
 กลุ่มงานบริการทางการแพทย์  โรงพยาบาลรามัน  

ส านักงานสาธารณสุขจังหวัดยะลา 
2553-2554 นายแพทย์ช านาญการ (ด้านเวชกรรม)   
 กลุ่มงานบริการทางการแพทย์  โรงพยาบาลรามัน  

ส านักงานสาธารณสุขจังหวัดยะลา 
2553-2553 นายแพทย์ปฏิบัตกิาร 
 กลุ่มงานบริการทางการแพทย์  โรงพยาบาลรามัน  

ส านักงานสาธารณสุขจังหวัดยะลา 
2551-2553 นายแพทย์ปฏิบัตกิาร 
 ส านักงานสาธารณสุขจังหวัดยะลา 

ส านักงานปลัดกระทรวงสาธารณสุข 
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2551-2551 นายแพทย ์4 
 ส านักงานสาธารณสุขจังหวัดยะลา 

ส านักงานปลัดกระทรวงสาธารณสุข 
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