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คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 
 

 α = Alpha 
 β = Beta 
 γ =  Gamma 
 μIU/L = Micro unit per millilitre 
 μmol/L = Micromolar per litre 
 ALT = Alanine aminotransferase 
 ALP = Alkaline phosphatase 
 ATP = Adenosine triphosphate 
 BUN = Blood urea nitrogen 
 Ca2+ = Calcium ion 
 DNA = Deoxyribonucleic acid 
 FBG = Fasting blood glucose 
 GDM = Gestational diabetes mellitus 
 GLUT = Glucose transporter 
 HbA1c = Hemoglobin A1c 
 HDL = High-density lipoprotein 
 HLA = Human leukocyte antigen 
 K+ = Potassium ion 
 IDDM = Insulin dependent diabetes mellitus 
 IL = Interleukin 
 LDL = Low-density lipoprotein  
 Na+ = Sodium ion 
 NH3 = Ammonium  
 STZ = Streptozotocin 
 SUR = Sulfonylurea receptor 
 TNF = Tumour necrotic factor 
 > = มากกวา 
 < = นอยกวา 
 กก. = กิโลกรัม 



 ฐ 

 ดล. = เดซิลิตร 
 มก. = มิลลิกรัม 
 มคก.  = ไมโครกรัม 
 มล. = มิลลิลิตร 



บทที่  1 
บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

โรคเบาหวานเปนโรคของระบบตอมไรทอที่พบไดมากทีสุ่ดในสุนัข ซึ่งเปนภาวะ
ความผิดปกตขิองระบบเมบอลิสมของไขมัน คารโบไฮเดรต และโปรตีน โดยมีลักษณะสําคัญคือ 
ระดับน้ําตาลในเลือดสูงและรางกายไมสามารถควบคุมใหอยูในระดับปกติได ทําใหเกิด
ภาวะแทรกซอนตออวัยวะตางๆ โดยเฉพาะ ตา ไต หวัใจ และหลอดเลอืดตามมา  

โรคเบาหวานในสุนัขสามารถพบไดในสนุขัอายุปานกลางจนถงึอายมุาก มักพบ
อยูระหวางอายุ 4 - 14 ป เนือ่งจากการสรางฮอรโมนอินซูลินลดลง หรือเซลลมีความตานทาน ตอ
อินซูลินมากขึน้ทาํใหสนุัขปวยมีระดับน้ําตาลในซีร่ัมหรือพลาสมาสูงกวาปกติเปนระยะเวลานาน 
ในสุนัขมักพบเบาหวานชนิดที่หนึ่ง หรือ IDDM (Nelson, 1992; Feldman and Nelson, 1996) ซึ่ง
ตองไดรับการรักษาโดยการใหอินซูลินจากภายนอกตลอดชีวิต แตเนือ่งจากการใหอินซูลินมักตอง
ใหโดยการฉีด จึงทาํใหไมสะดวกกับเจาของสัตวปวยที่ตองฉีดฮอรโมนเอง และหากฉดีในขนาดที่
สูงเกนิไปอาจทําใหเกิดภาวะน้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา (hypoglycemia) ได สัตวจะแสดงอาการ
ออนเพลยี ไมมีแรง และชัก นอกจากนีฮ้อรโมนอินซูลินยังมีราคาคอนขางสูง อีกทั้งการใหโดยการ
ฉีดไมสะดวกตอเจาของสัตว ดังนัน้การศกึษาคนควาหาสารตัวอืน่ เชน สมนุไพร ที่ใหผลลดระดับ
น้ําตาลในเลือดมาเสริมการรักษา หรือทดแทนการรักษาโดยฮอรโมนอนิซูลินเพียงอยางเดียว อาจ
ชวยลดปญหาตางๆทีก่ลาวมาได 

ผลมะระขี้นก (Momordica  charantia) ทีย่ังไมสุกมีสรรพคุณ ชวยเจรญิอาหาร 
รักษาเบาหวาน น้ําคัน้จากผลเปนยาระบายออนๆ (เสาวนิตย, 2003) ซึ่งมีการศึกษาหาสารออก
ฤทธิ์ลดระดับน้ําตาลในมะระขี้นก พบเปปไทดที่มีฤทธิ์คลายอินซูลิน (peptide-liked insulin) คือ 
p-insulin หรือ v-insulin จากผล เมล็ดและเซลลเพาะเลีย้ง (Khanna et al.,1981)  นอกจากนีย้ังมี
สารเคมีอ่ืนที่มผีลตอการลดระดับน้ําตาลในเลือด (hypoglycemic chemical) คือ charantins  
(Raman and Lau, 1996) ซึ่งพบมากที่สวนผลของมะระขี้นก และ vicine ซึ่งพบไดมากในเมล็ด 
แตสาร vicine มีความเปนพษิ โดยอาจทาํใหเกิดอาการปวดศีรษะ  เปนไข ปวดทอง และโคมาได 
(ปทมา,1998) ไดมีการทดลองในสนุัขที่ถกูเหนี่ยวนาํใหเปนเบาหวานโดย alloxanใหสารสกัดจาก
มะระขี้นกโดยฉีดเขาใตผิวหนังในขนาด 50 ยูนิต/กก. สามารถลดระดบัน้ําตาลในเลอืดได (คณิน
และคณะ 2002) ซึ่งยงัมีรายงานการทดลองใหมะระขี้นกโดยการกนิ พบวามกีลไกในการลดระดับ
น้ําตาลในเลือดโดย เพิม่ปริมาณเบตาเซลลของตับออน (Ahmed et al., 1998) นอกจากนี้ยังพบวา 



                                                                                                                                                                2 

 
สารสกัดจากมะระขี้นกสามารถลดการทาํงานของเอนไซม glucose-6-phosphatase และ 
fructose-1,6-bisphosphatase ซึ่งทําใหการสังเคราะหน้ําตาลจากตบัลดลง และยงัสามารถยับยัง้
เอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซม ที่ยอยคารโบไฮเดรตในสําไส มีฤทธิ์เชนเดียวกับยาทีม่ี
ฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose (Matsuura et al., 
2002) สวนกลไกอื่นๆ พบวามะระขี้นกสามารถเพิ่มการใชน้ําตาลกลูโคสในเนื้อเยื่อ โดยกระตุนการ
นํากลโูคสเขาสูเซลลกลามเนื้อลาย เพิ่มการสังเคราะหไกลโคเจนในตบัและกลามเนือ้ รวมถงึเพิม่
การสรางไตรกลีเซอรไรดในเนื้อเยื่อไขมัน (Cummings et al., 2004; Sarkar et al., 1996; 
Welihinda and Karunanayake, 1986; Ahmed et al., 2004) จึงเปนไปไดวาการนาํมะระขี้นก
อาจเปนแนวทางหนึง่ในการรักษาโรคเบาหวาน หรืออาจชวยเสริมการรักษาโรคเบาหวานใหมี
ประสิทธิภาพมากขึ้น ทําใหสามารถลดขนาดการใชอินซูลินลงไดหากนํามาใชควบคูกัน ปจจุบันมี
การผลิตสารสกัดมะระขี้นกในรูปแบบของแคปซูลที่ใชในคน และใหในการกินซึ่งสะดวกกวาการฉีด
หากนาํมาใชในสุนัขอาจชวยลดปญหาตางๆ อันเกิดจากการใชฮอรโมนอินซูลินดงักลาวขางตนได 
นอกจากนีย้ังเปนการสงเสรมิสมุนไพรที่มใีนประเทศไทยมาใชในการรักษา และเปนประโยชนตอ
วงการสัตวแพทยในการนําประโยชนจากสมุนไพรไทยมาใชในการรักษาโรคตอไป 

 

วัตถุประสงคของการวิจยั (Objective) 

เพื่อศึกษาผลการรักษาสนุัขที่ปวยเปนเบาหวานดวยมะระขี้นกชนิดแคปซูล

รวมกับการใชฮอรโมนอินซูลิน โดยศกึษาถงึประสิทธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดและ
ความสามารถในการลดขนาดการใชฮอรโมนอินซูลินในการรักษา 

 

คําสําคัญ 

มะระขี้นก สุนัข เบาหวาน ฟรุคโตซามีน                                                                                      
Momordica charantia, canine, diabetes mellitus, fructosamine 

 

คําถามสาํหรบัการวิจัย 

การใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมกับอินซลูิน ในการรักษาสุนัขที่ปวยเปน
เบาหวานมีผลเพิ่มประสทิธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด หรือไม 
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สมมติฐานการวิจยั (Hypothesis) 

การใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมกับอินซลูินในการรักษาสุนัขทีป่วยเปนเบาหวาน

มีผลเพิ่มประสิทธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดไดดีกวาการใหอินซูลินเพยีงอยางเดียว 

 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรบั 

1. ทราบประโยชนของมะระขี้นกในการรักษาโรคเบาหวานในสุนัข ซึง่อาจถือเปน
ทางเลือกหนึง่ในการรักษาโรคเบาหวานนอกเหนือจากการใชฮอรโมนอนิซูลินเพียงอยางเดียว 

2.  สงเสริมการใชสมุนไพรไทยในการรักษาโรคในสัตว 



บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
1.  โรคเบาหวาน 
  

 โรคเบาหวานเปนภาวะความผิดปกติของระบบเมแทบอลิสมของคารโบไฮเดรต

ไขมัน และโปรตีน เนื่องจาก ความผิดปกตใินการหลั่ง หรือการออกฤทธิข์องอินซูลินที่ไมเพียงพอ 
และ /หรือการตอบสนองตออินซูลินที่เนื้อเยื่อลดลงซึ่งอาจเกิดทัง้สองประการรวมกนั จึงมีลักษณะ
สําคัญ คือ ระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดสูง (hyperglycemia) และรางกายไมสามารถควบคุมให
อยูในระดับปกติได การทีม่รีะดับน้ําตาลในเลือดสูงเปนเวลานานจะกอใหเกิดความผิดปกติตอ
โครงสรางและการทาํงานของอวัยวะตางๆ ไดแก ตา ไต เสนประสาท หลอดเลือด หัวใจ (Feldman 
and Nelson, 1996) 
 
2.  การจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน 

โดยจําแนกชนดิของโรคเบาหวานตามสาเหตุการเกิดโรคและพยาธิสรีรวิทยาของ

โรค ไดดังตารางที่ 2-1 
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ตารางที่ 2-1    แสดงการจาํแนกประเภทของโรคเบาหวาน (American Diabetes Association, 
1997) 
 
1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Type 1 diabetes) : เบตาเซลล ถูกทําลาย  ขาดอินซูลิน 

1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากภมูิคุมกันของรางกาย (immune-mediated 
diabetes) 
1.2 หาสาเหตไุมได (Idiopathic) 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes) : ฤทธิ์ของอนิซูลินตอเนื้อเยื่อในรางกายลดลง 
เนื่องจากการหลั่งอนิซูลินไมเพียงพอตอความตองการที่จะรักษาระดบัน้ําตาลในเลอืด และ/หรือ 
เกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอนิซูลิน 
3.  โรคเบาหวานชนิดอื่นๆ (other specific types)  

3.1  ความผิดปกติทางพนัธกุรรมของเบตาเซลล 
3.2  ความผิดปกติทางพนัธกุรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลิน 
3.3  โรคของตบัออน 
3.4  โรคทางตอมไรทอ 
3.5  เบาหวานที่เกิดจากการเหนีย่วนําของยาและสารเคมี 
3.6  การติดเชื้อ 
3.7  โรคทีพ่บไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes 
3.8  โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพนัธกับโรคเบาหวาน 

4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ (Gestational diabetes mellitus, GDM) : ภาวะ glucose 
intolerance ที่เกิดขึ้นในชวงตั้งครรภ 
 
3.  พยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน 

 
  3.1 โรคเบาหวานชนิดที่1   
    มีอาการระดับน้ําตาลในเลือดสูง กระหายน้ํา ปสสาวะมากผิดปกติ เหนื่อยงาย 
ทองผูก ติดเชือ้ที่ผิวหนงั และน้ําหนักลด มกัเกิดภาวะ ketoacidosis สวนใหญพบในผูปวยที่มีอายุ
นอย และพบประมาณรอยละ10 ของผูปวยทัง้หมด (American Diabetes Association, 1995) 
โดยเกิดจากเบตาเซลลถูกทาํลาย ทาํใหขาดอินซูลนิ ซึง่สามารถแบงเปนกลุมยอยตามสาเหตุ คือ 
   3.1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากระบบภูมิคุมกันของรางกาย (Immune-mediated 
diabetes) 
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    เกิดจากการทาํลายเบตาเซลล จากระบบภูมิคุมกันของรางกายตัวเอง 
(Zimmet, 1995) พบวา 85-90% ของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ตรวจพบแอนติบอดี้ตอเบตาเซลล
แอนติเจน ไดแก islet cell antibody, insulin autoantibody, glutamic acid decarboxylase 
antibody และ tyrosine phosphatase-like protein antibody (Myers et al., 1995) นอกจากนี้
โรคเบาหวานชนิดนีย้ังมีความสัมพันธอยางมากกบั human leukocyte antigen (HLA) ซึ่งเปน
กลุมของยนีสบนโครโมโซมคูที่ 6  HLA ทาํหนาที่สรางโปรตีนซึ่งจะไปจับกับแอนติเจนทีเ่ปนโปรตนี
แปลกปลอมจากภายนอกหรือภายในรางกายแลวนาํไปเสนอตอ T-cell ไดมีการศึกษาพบวา 95% 
ของผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชาวคอเคเซยีน มีความสัมพันธกับ HLA-DR3, HLA-DR4 และHLA-
DR3/DR4 (Nepom and Kwok, 1998) ตอมาไดมีการศึกษาในผูปวยชาวไทยพบวา HLA-DR3 และ 
HLA-DR3/DR4 มีความสัมพนัธตอการเกิดโรคเชนกนั (Sujirachato et al., 1994) ซึ่งเปนปจจัยทาง
พันธกุรรม สวนปจจัยทางสิง่แวดลอมจะมีสวนสาํคัญในการแสดงออกของโรคในผูที่มีความเสี่ยง
ทางพนัธุกรรม ที่สาํคัญไดแก การติดเชื้อไวรัส อาหาร สภาพแวดลอมในครรภมารดา ทั้งสองปจจยั
จะสงเสริมกนัทําใหเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันแบบเซลล (cell–mediated immune 
response) มาทาํลายเบตาเซลล  

กลไกการทําลายเบตาเซลล นั้นเกิดจากความผิดปกติของ T-cell โดยเริ่มจาก 
เซลลแมคโครฟาจจับกับเบตาเซลลแอนติเจน และไปจบักับ T-cell ทีม่ีตัวรับจําเพาะกับเบตาเซลล 
แอนติเจน  ไปกระตุน T-helper cell ใหหลั่ง cytokine เชน interferon gamma (IFN-γ) และ
สามารถกระตุน cytotoxic T cell ใหหลั่งสารจําพวกอนมุูลอิสระ เชน superoxide, hydrogen 
peroxide, nitric oxide และcytokine เชน interleukin-1(IL-1), tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-α) ซึ่งมฤีทธิท์ําลายเบตาเซลล  เมื่อเบตาเซลล ถกูทําลายไปมากกวา 80% จะเกิดภาวะ
น้ําตาลในเลือดสูง และการทําลายกย็ังคงดําเนนิตอไป (Pietropaolo and Eisenbarth, 1994) 

ซึ่งสามารถแบงระดับการทําลายโดยระบบภูมิคุมกันเปน 6 ระดับ (Eisenbarth, 
1986) ไดแก 

ระดับ 1 ระบบภูมิคุมกันตัวเองมีความไวในการตอตานตอเบตาเซลลในตับออน 
ระดับ 2 มีสาเหตุไปกระตุนทําใหเกิดภูมิคุมกันตวัเองตอตานเบตาเซลล ซึ่ง

ปจจัยจากสิ่งแวดลอมทีท่ําใหกระตุนเกิดภูมิคุมกันทําลายเบตาเซลลนัน้นอยมากแตอาจเกิดขึ้นได

จากยาและภาวะติดเชื้อ 
ระดับ 3 เปนระยะภูมิคุมกนัตัวเองทํางาน คือมีการทาํลายเบตาเซลล แตระยะนี้

การหลัง่ของอนิซูลินยังคงปกติ 
ระดับ 4 ระบบภูมิคุมกันยงัคงทาํงานอยู แตการกระตุนใหหลัง่อินซูลินจาก

กลูโคสเสียไป แตระดับน้ําตาลยังคงอยูระดับปกติ 
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ระดับ 5 เร่ิมมีอาการทางคลินิก แตยงัมีการหลั่งของอนิซลูินอยูบาง 
ระดับ 6 เบตาเซลลถูกทําลายอยางสมบูรณ เปนผลใหเบาหวานชนิดที่ 1 อาศัย

ระดับอินซูลินเพื่อควบคุมน้ําตาลในกระแสเลือด เพื่อหลกีเลี่ยงการเกิดภาวะ ketoacidosis และให
คุณภาพชีวิตดขีึ้น 
   3.1.2  โรคเบาหวานที่ไมทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes mellitus) 
    เปนผูปวยทีม่กีารขาดอินซูลินโดยที่ไมมีหลักฐานของการเกิดภูมิคุมกันตัวเอง

ตอตานซึ่งเปนสวนนอยที่พบและมักพบในประชากรแถบเอเชียและอัฟริกา ผูปวยจะเกิดภาวะ 
ketoacidosis เปนครั้งคราว โดยทีช่วงคั่นระหวางการเกดิ ketoacidosis จะมีภาวะขาดอินซูลินใน
ระดับแตกตางกันไดหลากหลาย โรคเบาหวานชนิดนี้ถายทอดทางพนัธุกรรมแตไมมีความสัมพันธ
กับ HLA (Banerji and Lebovitz, 1989) 
 
  3.2 โรคเบาหวานชนิดที่ 2   

เกิดจากการหลั่งอินซูลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินซูลินไดแตไมเพียง
พอที่จะควบคมุระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ และรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์อินซูลนิ 
โรคเบาหวาน ชนิดนี้มกัจะไมเกิดภาวะ ketoacidosis ขึ้นเอง  จะเกิดเมื่อมีภาวะเครียดที่ชัดเจน 
(Umpierrez et al., 1995) ภาวะน้ําตาลในเลือดสูงจะเกดิอยางชาๆ ปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค 
ไดแก อายุ ความอวน และการไมออกกําลงักาย นอกจากนี้ยงัพบไดบอยในหญงิทีม่ปีระวัติเปน 
gestational diabetes mellitus (GDM) ผูที่มีความดันโลหิตสูง หรือไขมันในเลือดผดิปกติ  ผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่2 สวนใหญอายมุากกวา 30ป และพบ 90% ของผูปวยทั้งหมด (American 
Diabetes Association, 1997) ปจจุบนัยงัไมทราบสาเหตุที่ชัดเจนของโรค ผูปวยสวนใหญมักอวน 
ความผิดปกตทิี่สําคัญของผูปวยเบาหวานชนิดนี ้คือ ภาวะดื้อตออินซลิูน และการหลั่งอินซูลินที่
ผิดปกติ โดยทีผู่ปวยสวนใหญจะมีความผดิปกติทั้งสองอยางรวมกนั อยางไรก็ตามจะมีผูปวย
จํานวนหนึ่งทีม่ีความผิดปกติในการหลัง่อนิซูลินเปนหลกั 
   3.2.1 ภาวะดื้อตออินซูลิน 
    ภาวะที่ความสามารถของอินซูลินในการทาํใหกลโูคสเขาเซลลลดลง โดย
เนื้อเยื่อที่เกิดภาวะดื้อตออินซูลิน ไดแก เนื้อเยื่อที่เกี่ยวของกับกระบวนการควบคุมน้ําตาลใหอยู
ระดับปกติ ประกอบดวย กลามเนื้อลาย เนือ้เยื่อไขมัน (adipose tissue) และตับ แตที่สําคัญที่สุด
ที่พบวาเกี่ยวของกับพยาธิกาํเนิดของโรคเบาหวาน  ไดแก กลามเนื้อลาย ในคนปกติกลามเนื้อลาย
จะมีตัวรับของอินซูลิน เมื่ออินซูลินจบักับตัวรับจะกระตุนใหเกิด autophosphorylation ของ 
tyrosine kinase หลังจากนัน้จะไปกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ ทาํให
มีการเคลื่อนยายของ ตวัขนสงกลูโคส-4(GLUT4) ไปที่ผนังเซลลเพื่อทําใหกลูโคสเขาสูเซลลได แต
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ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดนี้ที่มีอาการดื้อตออินซูลิน อาจเกิดจากความผิดปกติของ โปรตีนที่
เกี่ยวของกับ insulin signaling pathway ในปจจุบันพบวาความผิดปกติหลัก คือ กระบวนการ
เคลื่อนยาย GLUT4 ไปยังผนังเซลลลดลง ทาํใหกลโูคสเขาเซลลลดลง (Shepherd and Kahn, 
1999) โดยความผิดปกติภายในเซลล (post-receptor defect) เปนสาเหตุสําคัญ ในขณะที่ความ
ผิดปกติของตัวรับของอินซูลินมีบทบาทนอยมาก ซึง่ปจจยัที่เกี่ยวของกบัการเกิดภาวะดื้อตอ
อินซูลนิในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ไดแก พนัธุกรรม (Moller et al.,1996) ปริมาณของไขมันใน
รางกาย (Boden, 1997) อายุ การขาดการออกกําลงักาย และสภาพแวดลอมในครรภมารดา 
(Phillips, 1998) 
   3.2.2   ความผิดปกตใินการหลั่งอนิซูลิน  
    เชื่อวาพันธุกรรมมีสวนกําหนดปริมาณและการทํางานของเบตาเซลล หรืออาจ
เปนไปไดวาความผิดปกตทิางพันธุกรรมของเบตาเซลล เปนตัวกาํหนดใหเกิดเซลลตายมากขึ้น ซึง่
ความผิดปกตขิองยีนสที่เกีย่วของกับการหลั่งอนิซูลิน เชน glucokinase ในผูปวย maturity-onset 
diabetes in the young (MODY) เปนตน หรืออาจเกิดจากการหลัง่อินซูลินที่ลดลงในภาวะดื้อตอ
อินซูลินทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง การตอบสนองของเบตาเซลลตอกลูโคสจะลดลง คือ มีผลตอ
การหลัง่และการทํางานของอินซูลิน โดยพบวาการนาํกลโูคสเขาเซลลลดลงในภาวะดงักลาว เรียก
ภาวะนี้วา glucotoxicity ความอวนอาจเปนอีกสาเหตหุนึ่ง ซึ่งรางกายจะมีการสลาย triglyceride 
ที่สะสมไวใน adipocyte เปน fatty acid ทําใหม ีfatty acid ในกระแสเลือดสูงขึ้น โดยสามารถถกู
เปลี่ยนเปน triglyceride ภายในเบตาเซลล ได  สงผลทาํใหการทาํงานของเบตาเซลล ลดลง  เกดิ
ภาวะ lipotoxicity (Kahn and Flier, 2000) และอีกสาเหตุจะเปนสารพวกโปรตีนซึง่พบในเบตา
เซลล คือ islet amyloid ไดมีการศึกษาระยะยาวในสัตวทดลองที่เปนเบาหวานพบวา ปริมาณ islet 
amyloid ที่เพิม่ข้ึนสัมพนัธกบัปริมาณการหลั่งอนิซูลินทีล่ดลง (Kahn et al., 1999) 
 
  3.3 โรคเบาหวานชนิดอ่ืน (American Diabetes association, 1997) 
   3.3.1  ความผิดปกติทางพนัธุกรรมของเบตาเซลล ซึ่งกอนหนานี้เรียกวา maturity-
onset diabetes in the young (MODY) ผูปวยมกัอายตุ่ํากวา 25 ป อาการไมรุนแรง ถายทอดทาง
พันธกุรรมแบบ autosomal dominant 
   3.3.2 ความผดิปกติทางพนัธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลินพบไดนอย เกิด 
mutation ที่ตวัรับของอินซูลิน อาจมีลักษณะผิดปกติของใบหนา ฟน เล็บ 
   3.3.3 โรคของตับออน การทาํลายตับออน ทั้งการอักเสบ การติดเชื้อ การผาตัด   
มะเร็ง กอใหเกิดโรคเบาหวานได 
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   3.3.4 โรคทางตอมไรทอ ฮอรโมนหลายชนดิ เชน growth hormone, คอรติซอล     
กลูคากอน และ epinephrine ตอตานการทํางานของอนิซูลิน โรคที่มีปริมาณฮอรโมนเหลานี้
จํานวนมากเกนิจะทําใหเกิดโรคเบาหวานได เชน acromegaly, Cushing’s syndrome และ 
glucagonoma 
   3.3.5  เบาหวานที่เกดิจากการเหนีย่วนาํของยาและสารเคมี เชน pentamidine, 
vacor และ α-interferon มีผลทําใหการหลัง่อินซูลนิลดลง สวน nicotinic acid และ 
glucocorticoids มีฤทธิ์ตานอินซูลิน 

 3.3.6 โรคติดเชื้อ เชน congenital rubella, Coxsackievirus B, cytomegalovirus 
และ adenovirus 
   3.3.7 โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes เชน anti-insulin 
receptor antibodies หรือเดิม คือ type B insulin resistance 
  3.3.8 โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพนัธกบัโรคเบาหวาน เชน Down’s 
syndrome, Klinefelter และ Turner’s syndrome 
 
  3.4  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 
   สตรีที่กําลงัตั้งครรภอาจตรวจพบวาเปนโรคเบาหวาน แตหลังจากคลอดอาจกลับ
เปนปกต ิหรือเปนโรคเบาหวานตอก็ได หรืออาจเปนเพียงความพรองตอการทดสอบความทนตอ
กลูโคส (impaired glucose tolerace, IGT) ผูปวยเบาหวานกลุมนีม้ีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรค
แทรกซอนขณะตั้งครรภ และในระหวางคลอด พบประมาณ 3% ของสตรีตั้งครรภทั้งหมด ทีม่ีความ
เสี่ยงตอการเกดิโรคเบาหวานไดในภายหลงั  ควรมีการประเมินผูปวยอกีครั้งหลงัคลอดแลว 6 
สัปดาห หรือมากกวา (Sherwin, 1996) 
 
4. โรคเบาหวานในสุนัข 
 

สามารถพบไดในสุนัขอายุปานกลางจนถึงอายุมาก โดยมักพบอยูระหวางอาย ุ4 - 
14 ป  เนื่องจากการสรางฮอรโมนอินซูลินลดลง หรือเซลลมีความตานทาน (resistance) ตอ
อินซูลินมากขึน้ทาํใหสนุัขปวยมีระดับน้ําตาลในซีร่ัมหรือพลาสมาสูงกวาปกติเปนระยะเวลานาน 
ในสุนัขมักพบเบาหวานชนิดที่หนึ่ง หรือ IDDM โดยมีระดับฮอรโมนอินซลูินในเลือดต่ํา และไม
เพิ่มข้ึนแมวาไดรับสารที่กระตุนการหลั่งของฮอรโมน (เชน น้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนกลูคากอน) โดย
สาเหตทุี่แทจริงทีท่ําใหสุนัขเปนเบาหวานชนิดทีห่นึง่นัน้ไมทราบแนชัด แตเชื่อวามหีลายปจจยั ซึง่
อาจเกิดจากพนัธุกรรม ลกัษณะพยาธิสภาพทีพ่บมาก คอื จํานวนและขนาดของ Islet of 
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Langerhans ลดลงโดยเฉพาะเบตาเซลล ในบางรายที่มกีารเสียหายของเบตาเซลลนอย อาจเกิด
จากปจจยัภายนอกที่สุนัขไดรับ ไดแก การติดเชื้อ โรคที่ทําใหเกิดภาวะตานอนิซูลิน ความอวน และ
ภาวะตับออนอักเสบ 

พยาธิสภาพโรคเบาหวานในสุนัขมีระดับการทํางานของภูมิคุมกันตัวเองทาํลาย

เบตาเซลลที่ตบัออนเหมือนในมนษุย ซึ่งเบาหวานชนิดที่ 2 ในสุนัขพบไดนอย โดยสุนขัที่ปวยเปน
เบาหวานตองไดรับการรักษาโดยการใหอินซูลินจากภายนอก (exogenous insulin) ตลอดชีวิต 
(Nelson, 1992 ; Feldman and Nelson 1996) 
 
5. อุบัติการณโรคเบาหวานในสุนัข 
 
   จากการศึกษาของ Guptill และคณะ (2003) ในชวง 20 ป ตั้งแต 1970-1990 
พบวาในสนุัขทุก 1,000 ตัว พบเปนเบาหวาน 37 ตัว ชวงอายทุีพ่บมากที่สุด 10-15 ป (39.2 %ของ
สุนัขที่เปนเบาหวานทั้งหมด) สุนัขพนัธุแทมีโอกาสเปนไดมากกวาพันธุผสม โดยพนัธุที่พบมาก
ที่สุด คือ Australian Terrier ซึ่งเปนหนึง่ในสี่ที่มีความเสี่ยงตอการเปนโรคเบาหวานไดสูง พันธุที่
เหลือไดแก Bichon Frise, Siberian Husky และ Standard Schnauzer สายพนัธุทีพ่บวาเกิดจาก
พันธกุรรม ไดแก Keeshonden พบในเพศเมียไดมากกวาเพศผู สวนเพศผูทีท่ําหมนัแลวมีโอกาส
เปนไดมากกวายังไมไดทาํหมัน อาจมีสาเหตุวาสนุัขทีท่าํหมนัแลวมกัจะอวนซึ่งโรคอวนเปนสาเหตุ
สําคัญที่ทาํใหเกิดภาวะดื้ออินซูลิน 
 
6. การวินิจฉัยโรคเบาหวานในสุนัข 
 

6.1 อาการทางคลินกิของสัตวที่เปนเบาหวาน ดังตอไปนี้ 
1. ปสสาวะมากผิดปกติ (polyuria)  เชน สนุัข และแมว ตองมีปสสาวะมากกวา 

45 และ 40 มล./กก./วนั ตามลําดับ 
2. กนิน้าํมากผิดปกติ (polydipsia) เพราะ รางกายตองขับระดับน้ําตาลในเลือดที่

สูงออกมาทางปสสาวะทําใหสัตวตองสูญเสียน้ํา กระหายน้ํามาก เชน สุนัข และ แมว ตองกินน้ํา
มากกวา 90 และ 45 มล./กก./วัน ตามลาํดับ  

3. กนิอาหารมาก แตน้าํหนกัไมเพิ่มข้ึน เนื่องจาก รางกายสูญเสียกลูโคสที่เปน
พลังงานของรางกาย ทาํใหสัตวรูสึกหิวและตองการกินอาหารบอยมากขึ้น 

4. ขาหลังออนแรงและใชหลงัเทาลงพืน้ ออนเพลยีขนมลีักษณะยุงเหยิง ปวดทอง  
และ สูญเสียการมองเห็น เนือ่งจาก โรคตอกระจกทีม่ีโรคเบาหวานเปนสาเหตุโนมนํา 
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5. ติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซอนบอยโดยเฉพาะในระบบทางเดินปสสาวะ 
6. มีภาวะเลือดเปนกรด(ketoacidosis) ทาํใหสัตวซมึ ไมกินอาหาร อาเจียน 

ทองเสยี รางกายขาดน้ําและหายใจผิดปกติ (Feldman and Nelson, 2003) 
6.2 การตรวจทางหองปฏบิัติการ 

1. ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงมีระดับสูง คือ มีระดับ
มากกวา 200 มก./ดล. แตบางครั้งที่สัตวเกิดภาวะเครียด หรือต่ืนเตน อาจทาํใหระดบัน้ําตาลขึน้สงู
เฉียบพลนัได 

2. พบน้ําตาลในปสสาวะ เพราะเนื่องจากระดับน้ําตาลในเลือดที่ขึ้นสูงเกนิ 180-
200 มก./ดล. ทําใหไตของสุนัขไมสามารถจะดูดน้ําตาลกลับเขาสูรางกายไดจึงพบน้ําตาลใน
ปสสาวะได 

3. ระดับฟรุกโตซามีนในซีรัมสูง ฟรุกโตซามีนมีชื่อสามัญวา N-substituted 1-
amino-1-deoxyfructose (Fischer, 1886 อางถงึโดย Thoresen and Bredal, 1996) เกิดจาก
ปฏิกิริยาของสารประกอบจากคารโบไฮเดรตและโปรตีน ซึ่งจับตัวแบบผันกลับไมได จึงเปนสารทีม่ี
ความคงตวั โดยที่น้าํตาลกลูโคสมีความชอบในการจับตัวกับโปรตีนอัลบูมินมาก ดังนัน้ระดับฟรุค
โตซามนีมีความสัมพนัธกับระดับโปรตีนและอัลบูมินในเลือด ซึ่งคาฟรุคโตซามีนจะเปลี่ยนแปลง
นอยลงกวาระดับที่แทจริงเมือ่ระดับโปรตีนในเลือดนอยกวา 5.5 กรัม / ดล. และระดบัอัลบูมิน นอย
กวา 2.5 กรัม / ดล. รวมทั้งภาวะ hyperlipidemia และ azotemia ซึ่งการวัดระดับ ฟรุคโตซามีน 
สามารถบอกถึงความเขมขนเฉลี่ยของกลโูคสในชวงเวลา 1-2 สัปดาห ซึ่งไมผนัแปรไปตามภาวะ
น้ําตาลในเลือดสูงแบบเฉียบพลันหรือแบบชั่วคราว ไดแก ภาวะเครียด หรือ ตืน่เตน จึงมีความ
แมนยํามากกวาตรวจระดับน้ําตาลอิสระในกระแสเลือด (Feldman and Nelson, 2003) 

4. ระดับไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบิน (glycated Hemoglobin) สูง ซึง่ไกลเคตเต็ด
ฮีโมโกลบนิเกดิจากการรวมตัวกันของน้าํตาลกลูโคส และฮีโมโกลบินของเม็ดเลือดแดง แบบไมผัน
กลับ ไมใชเอนไซม และไมอาศัยอินซูลิน จงึมีความคงตัวสูง ระดับความเขมขนในเลอืดสัมพันธ
โดยตรงกับระดับน้ําตาล คาไมเปลี่ยนแปลงเมื่อน้าํตาลขึน้ลงอยางเฉียบพลันมีอายุเทากบัเม็ด
เลือดแดงคือ ประมาณ 110 วนั คาที่วัดไดเปนการบงบอกระดับน้ําตาลในชวง 3-4 เดือนที่ผานมา 
จึงนยิมใชเปนคาติดตามผลการรักษา หรือควบคุมน้ําตาลในมนุษย (Feldman and Nelson, 
2003) แตในทางสัตวแพทยยังไมนยิมเพราะการติดตามผลการรักษา ในสุนัขอยูที่ 1 เดือน และ
วิธีการตรวจยงัมีความยุงยาก 
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ตารางที่ 2-2 แสดงระดับของฟรุคโตซามีน และไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบินในสุนัข (Feldman and 
Nelson, 2003) 
 ระดับฟรุคโตซามีน 

(ไมโครโมลาร/ลิตร) 
ไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบนิ 

(%) 
สุนัขปกต ิ 225-365 1.7-4.9 
สุนัขที่เพิ่งถูกวนิิจฉัยเบาหวาน 320-850 6.0-15.5 
สุนัขเบาหวานควบคุมน้าํตาล   
        Excellent control 350-400 4-5 
        Good control 400-450 5-6 
        Fair control 450-500 6-7 
        Poor control >500 >7 
        Prolonged hypoglycemia <300 <4 

 
 

7. การรักษาโรคเบาหวานในสุนัข 
    
  เปาหมายของการรักษา คือลดอาการทางคลินิก ที่เกิดจากภาวะน้าํตาลสูงเกนิ 
และหลีกเลีย่งการเกิดผลแทรกซอนของเบาหวาน โดยควบคุมระดับน้าํตาลใหคงที่มคีาใกลเคียง
กับคาปกติ ซึง่ตองรักษาโดยใหปริมาณอินซูลินทีเ่หมาะสม ควบคุมอาหาร และการออกกําลงักาย 
แตขอระวังในการรักษาโรคเบาหวานคือ ภาวะระดับน้ําตาลในกระแสเลือดต่ําเกินไป ซึ่งอาจถงึแก
ชีวิตได 
    

7.1 อินซูลินที่ใชควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
ฮอรโมนอินซูลนิเปนโปรตีนทีม่ี 2 สาย คือ สาย เอ และ บี มีกรดอะมิโน 21 และ 

30 ตัว ตามลาํดับ เชื่อมกนัดวยพนัธะไดซัลไฟด (disulfide bonds) อินซูลินของสัตวแตละชนิด จะ
มีกรดอะมิโนไมเหมือนกนั เชน อินซูลินของ สุนัข และสุกร จะมีโครงสรางเหมือนกนั อินซูลินของ
แกะเหมือนกบัอินซูลินของแพะ  สวนอินซูลินของโค แกะ มา และสนุัข จะมกีรดอะมิโนตาํแหนงที่ 
8, 9 และ 10 ในสาย เอ ที่แตกตางกัน  อินซูลินของสุกรมีอะลานีน (alanine) อยู ณ ตําแหนงที ่30  
ตรงสวนของ carboxy terminal ในสาย บี แตจะถูกแทนที่ดวยทรีโอนนี (threonine) เมื่อเปน
อินซูลินของคน   แตอินซูลนิของโค จะม ีอะลานนี และ วาลีน (valine) เขาไปแทนที่ ทรีโอนนี และ 
ไอโซลิวซีน (isoleucine) ในตําแหนงที ่8 และ 10 ในสาย เอ ตามลําดบั สวนอินซูลนิของสัตว
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ตระกูลแมว มลัีกษณะคลายอินซูลินของโคแตกตางกนัทีก่รดอะมิโน ณ ตําแหนงที่ 18 ของสาย เอ
(Feldman and Nelson, 2003) 

อินซูลินทีห่ลั่งมาจากในรางกาย (endogenous insulin) หรือไดรับจากภายนอก 
(exogenous insulin) มีฤทธิท์างเภสัชวทิยาโดยจะจับกับตัวรับที่อยูบนผิวเซลลทีม่ีอยูทั่วไปใน
เซลลของสัตวเลี้ยงลูกดวยน้าํนม และเปนฮอรโมนตัวแรกที่ควบคุมการนําสารอาหารเขาเซลลเพื่อ
นําไปใชประโยชน และเก็บไวในเซลล อินซูลินกระตุนใหเกิดเมแทบอลสิมของคารโบไฮเดรตที่หัวใจ 
กลามเนื้อลาย และเนื้อเยื่อไขมันเพื่อนํากลูโคสเขาสูเซลล นอกจากนี้ยงัมีผลโดยตรงตอเมแทบอลิ
สมของไขมัน และโปรตีน กระตุนใหเกิดการสรางไขมัน (lipogenesis) เพิ่มการสรางโปรตีน ยับยั้ง
การสลายไขมนั (lipolysis) การปลอยกรดไขมันอิสระออกจากเนื้อเยื่อไขมัน สงเสริมใหเกิดการ
แลกเปลี่ยนของโปแตสเซี่ยมและแมกนีเซยีมภายในเซลล  และเปลี่ยนกลูโคสเปนไกลโคเจนในตับ 

อินซูลินสวนใหญถูกเมแทบอไลซที่ตับและไต แตมสีวนนอยถกูเมแทบอไลซที่
กลามเนื้อและไขมัน หรือถกูเอนไซมเปลี่ยนใหอยูในรูปของเปปไตดและกรดอะมิโน อินซูลินที่ผาน
เขาสูตับทางเสนเลือดดํา (portal vein) จะถูกทาํลายประมาณ 50 เปอรเซ็นตและสวนที่เหลือไม
เกิน 50 เปอรเซ็นตถูกดูดซึมเขาสูกระแสโลหิต  นอกจากนี้อินซูลนิยงัถกูกรองโดย renal glomeruli 
และถูกดูดกลบัทางทอไต ดงันัน้ ถาไตทาํงานไมไดจะมผีลตออัตราการกําจัดอินซูลินที่อยูในกระแส
เลือดมากกวาภาวะที่เกิดโรคตับ (Davis and Granner, 2001) 

อินซูลินมีคาเภสัชจลนศาสตรที่แตกตางกนัขึ้นกับชนิดและการดําเนนิชีวิตของ

สัตวในแตละวนั ดังนัน้ สามารถจําแนกชนดิของอินซูลินตามระยะเวลาที่ออกฤทธิ์และชนิดของ
สัตวที่ผลิตหรอืใชอินซูลิน ได 3 ประเภท คือ (ตารางที่ 2-3) 

1. ประเภทออกฤทธิ์เร็ว ไดแก 
• Regular insulin injection มีสวนผสมของซิงคคลอไรด (zinc chlorides) อยูใน

รูปผลึกใส ไมมีสี เหมาะสาํหรับสัตวที่เปนเบาหวานแตมีอาการคงที ่ หรือ diabetic ketoacidosis 

หรือ diabetic coma  หรืออยูในภาวะช็อค หรือมีภาวะหวัใจและหลอดเลือดตีบ (cardiovascular 
collapse) หรือมีภาวะโปแตสเซียมสูงในเลือด (life-threatening hyperkalemia; > 8.0 mEq/L) 
ซึ่งเปนพิษตอหัวใจ ใชสําหรับฉีดเขาทางหลอดเลือดดํา กลามเนื้อ และใตผิวหนัง   

• Insulin lispro (rapid-acting insulin) ลดระดับน้ําตาลในเลือดไดเร็วดีกวา 
อินซูลินปกติ ลดการเกิดภาวะ hypoglycemia ได 20 – 30 เปอรเซ็นต และเมื่อใชยานานกวา 10 ป  
สามารถลดระดับของ HbA1C ได 7.2 - 8.9 เปอรเซ็นต 
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2. ประเภทออกฤทธิ์เร็วปานกลาง ไดแก 
• Isophane insulin suspension (NPH) มีสวนผสมของซิงคคลอไรด และโปรตา

มีนซัลเฟท (protamine sulfate) เปนผลึกรูปแทง สีขาวเหมือนน้าํนม (milky) อยูในน้าํที่มฤีทธิ์เปน
สารละลายบฟัเฟอร  ใชฉีดเขาทางใตผิวหนงั 

• Lente insulin suspension เปนซิงคอินซูลนิที่มีอัตราสวนผสมของ semilente 
ตอ ultralente เทากับ 30 และ70 เปอรเซ็นต ตามลาํดบั เปนผลกึสีขาวเหมือนนม  ใชฉีดเขาทางใต
ผิวหนัง  อินซลิูนของสุกรในกลุมนี้เมื่อนาํมาฉีดในสุนัข จะมีความเขมขนของอินซูลนิในซีร่ัมสูงสุดที่
เวลาประมาณ 4 และ 11ชั่วโมง หลังจากฉดีอินซูลิน 

3. ประเภทออกฤทธิ์นาน ปริมาณที่ใชอาจมีขนาดสูงมากถึง 2 ยนูิต เพราะถกูดูดซมึชา 
ประสิทธิภาพต่ํา ไดแก 

• Ultralente suspension  เปนอินซูลินที่ละลายน้าํไมดี และเปนผลึกซิงคอินซูลินที่
มีขนาดใหญแลวนาํมาละลายดวยโซเดียมอะซิเตรท (sodium acetrate) หรือ โซเดียมคลอไรด 
(sodium chloride) ใชมากในสุนัขและแมว 

• Protamine zinc suspension (PZI) เปนอินซูลินผสมระหวางอนิซูลินของโคและ
สุกร ในอัตราสวน 90 ตอ10 เปอรเซ็นต ตามลําดับ สีเหมือนน้าํผสมนม ถูกดูดซึมชาๆในเนื้อเยื่อ  
ใชฉีดเขาใตผิวหนัง 

• Insulin glargine injection  ถูกสรางขึน้โดยใชเทคนิคการรวมดีเอ็นเอของ 
Escherichia coli ที่ไมกอใหเกิดโรค กับ อินซูลินของคน (human insulin)  ทาํใหแอสพาราจนี 
(asparagine) ที่ตําแหนง 21 ของสายเอ ถกูแทนที่ดวยไกลซีน (glycine) และเพิ่มอารจีนีน 2 ตัว
ตรงสวนของ C-terminal ของสาย บี  ใชฉีดเขาใตผิวหนัง 

อินซูลินสวนมากถกูฉีดเขาใตผิวหนังบริเวณดานขางของลําตัวระหวางชองทอง

และชองอก เนือ่งจาก ถกูดูดซึมไดเร็วมาก สําหรับการฉีดเขาบริเวณขาการดูดซึมจะขึน้กับการออก
กําลังกายและการเคลื่อนไหวของขา สวนบริเวณคอเปนตําแหนงที่ฉีดอินซูลินไดสะดวกแตความไว
ตออินซูลินจะลดลง เพราะเปนบริเวณที่เกดิไฟโบรซีสไดงาย และขาดเลือดมาเลี้ยง จึงมีผลตอการ
ดูดซึมของอินซูลินเขาสูรางกาย ขนาดของความเขมขนอินซูลินที่ใชในการรักษามีหนวยเปน ยนูิต 
(unit) โดย 1 ยูนิตของอนิซลูิน หมายถงึ ปริมาณของอนิซูลินที่สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสใน
เลือดของกระตายหลงัอดอาหารได 45 มก./ดล. (2.5 มลิลิโมลาร) สวนอินซูลนิของคนที่มีจาํหนาย
ในสหรัฐอเมรกิา จะเตรียมเปนสารละลายที่มีความเขมขน 100 ยนูิต/มล. (มีอินซูลนิ 3.6 มก./มล. 
ดังนัน้ อินซูลิน 1 ยนูิต มีอินซลูินเทากับ 36 ไมโครกรัม)  
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ตารางที่ 2-3 แสดง ชนิด แหลงที่มา ความเขมขน และระยะเวลาที่ออกฤทธิ์ของอนิซูลิน (Davis 
and Granner, 2001) 
 

ชนิดของอินซูลิน แหลงที่มา ความ

เขมขน 
(ยูนิต/มล.) 

ระยะ 
เวลาออกฤทธิ์ 

(ชม.) 

เริ่มออก

ฤทธิ์ 
(ชม.) 

ออกฤทธิ์

มากที่สุด 
(ชม.) 

ออกฤทธิ์เร็ว  
    

     1.Regular (Humulin R)  Human 
recombinant 

100 1-4 0.5-1 2-3 

     2.Regular (Iletin I) Beef/pork  100 1-4 0.5-1 2-3 

ออกฤทธิ์ปานกลาง    
  

     1.NPH (Humulin-N) Human 
recombinant 

100 4-24 2-4 4-10 

     2.NPH (Iletin I)  Beef/pork 100 4-24 2-4 4-10 
     3.NPH (Iletin II)  Pork 100 4-24 2-4 4-10 
     4.NPH (Anilin) Beef/pork 40 4-24 2-4 4-10 
     5.Lente (Humulin-N) Human 

recombinant 
100 6-24 

3-4 4-12 

     6.Lente (Iletin I) Beef/pork 100 6-24 3-4 4-12 
     7.Lente (Iletin II) Pork 100 6-24 3-4 4-12 

ออกฤทธิ์นาน      
     1.Humulin-Ultralente Human 

recombinant  
100 8-28 6-10 minimal 

     2.Protamine zinc  Beef/pork 40 12-24 - - 
  

 
   7.2 การบาํบดัโรคเบาหวานดวยอินซูลนิ 
   สุนัขที่เพิ่งถูกวนิิจฉัยวาปวยเปนเบาหวาน แลวเมื่อเร่ิมรักษาดวยอนิซูลินควรให
สุนัขอยูโรงพยาบาลเพื่อที่เจาะเลือดตรวจระดับน้ําตาลในชวงเวลา 11.00 14.00 และ 17.00 
นาฬิกา เพื่อดูการออกฤทธิ์ของฮอรโมนอนิซูลิน ถาผลที่ไดนอยกวา 80 มก./ดล. มีโอกาสเกิดภาวะ
น้ําตาลต่าํได ดังนัน้ควรลดขนานอนิซูลนิ 10-20% กอนใหสุนัขกลับบาน ในทางกลบักันถาระดับ
น้ําตาลที่เจาะมีระดับสูงอยูไมจําเปนตองปรับเปลี่ยนของขนาดอินซูลนิ ซึ่งจุดประสงคของการมา
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ใหอินซูลนิครั้งแรกคือ ไมจําเปนตองใหระดบัน้ําตาลในระดับดีมาก แลวใหสุนัขกลับบานไดอีกหนึง่
สัปดาหจงึทาํการปรับขนาดอินซูลิน ในชวงสัปดาหแรกใหรางกายสุนัขปรับภาวะเมแทบอลิสม 
ปรับสมดุลของอินซูลิน และปรับอาหารที่เพิ่งเปลีย่น นอกจากนี้ยงัใหเจาของคุนเคยกับการดูแล
สุนัขเบาหวาน วิธกีารฉีดอินซูลิน และเมื่อเจาของคุนเคยจึงเริ่มปรับขนาดอินซูลนิในขนาดที่
เหมาะสม ซึ่งสวนใหญใชเวลา 1 สัปดาห 
   ควรจะนัดเจาของสัปดาหละ 1 คร้ัง เพื่อประเมินผลการรักษาดวยอินซูลิน เพื่อซัก
ประวัติ ตรวจรางกาย การเปลี่ยนแปลงของน้าํหนักตวั และทํา serial blood glucose curve นํา
ขอมูลที่ไดจากการทํากราฟ serial blood glucose และคา serum fructosamine ใชในการปรับ
ขนาดอินซูลนิ แลวใหสุนัขกลับบานแลวนดัดูผลของการปรับในอีก 1 สัปดาห ซึ่งบางครั้งในการ
ปรับขนาดใหไดเหมาะสมอาจใชเวลาเปนเดือน ซึ่งการปรับขนาดคือรวมถึง ปรับปริมาณ ชนิด และ
ความถี่ในการใหอินซูลิน นอกจากนี้ตองอาศัยความรวมมือกับเจาของเปนอยางมากในการสงัเกต
อาการ ปริมาณการดื่มน้าํ การกนิอาหาร ปริมาณและความถี่ในการปสสาวะ 
   7.3 Serial blood glucose curve 
   ใชเปนขอมูลในการปรับขนาดการใหอินซูลนิ โดยเริ่มจากเจาของใหสุนขักิน
อาหาร และฉดีอินซูลินชวงเชามาจากบาน เพื่อปองกันไมใหสุนัขเครียดไมยอมกนิอาหารเชาเมื่อ
พามาโรงพยาบาล แลวเกิดความผิดพลาดในการวัดน้ําตาล แลวเจาะเลือดเพื่อตรวจน้ําตาลทุก 2 
ชั่วโมงตลอดทัง้วนัในชวงเวลา 7.00 ถึง 18.00 นาฬิกา นาํคาระดับน้าํตาลในเลือด และเวลา เพื่อ
นํามาเขียนกราฟ แลวระบุระดับน้ําตาลทีม่ีคาต่ําสุด (nadir point) เวลาที่อินซูลินออกฤทธิ์ไดมาก
ที่สุด ระยะเวลาอินซูลินออกฤทธิม์ากที่สุด และความผนัแปรของระดับน้ําตาล ซึ่งคาที่ตองการคือ
ใหระดับอยูในระดับ 100-150 มก./ดล. แตเนื่องจากบางครั้งอาจทาํไดยาก จึงตองใชคาฟรุคโตซา
มีนรวมดวย 
   การแปลผล การประเมินประสิทธิภาพของผลการใหอินซูลิน โดยใชจากคา nadir 
point และระยะเวลาออกฤทธิ์ คาแรกที่ใชพิจารณาคือ ระดับน้ําตาลตองลดลงอยางนอย 50 มก./
ดล. ถาระดับน้ําตาลไมสามารถลดลง ใหพิจารณาวาอนิซูลินที่ใหมีปริมาณนอย ชนิดอินซูลินไมมี
ประสิทธิภาพ แตถาใหขนาดอินซูลินที่ใหมากกวา 1.0-1.5 ยูนิต/กก. แลวใหพิจารณาในการเกิด 
Somogyi หรือภาวะเครียดโดยเฉพาะสนุขัพันธุเลก็ 
   ถาอินซูลินออกฤทธิ์ลดระดับน้ําตาลได ใหพิจารณาคาต่ําสุดของน้ําตาลในกระแส
เลือด (nadir point) ควรอยูที่ 100-125 มก./ดล. ถามากกวา 150 มก./ดล. ใหเพิ่มปริมาณการให
อินซูลิน 10-25% ในทางตรงกนัขามถาระดับน้ําตาลนอยกวา 80 มก./ดล. ใหลดปรมิาณการให
อินซูลิน 10-25% แตถาใหขนาดอินซูลินทีใ่หมากกวา 2.2 ยูนิต/กก. แลวใหพิจารณาในการเกิด 
Somogyi และภาวะดื้อตออินซูลิน 
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เมื่อ nadir point มากกวา 80 มก./ดล. คาที่พิจารณาคือ ระยะเวลาในการออก
ฤทธิ์ของอนิซลูินโดยขึ้นอยูกับชนิดของอนิซูลิน อยางเชน NPH หรือ Lente เปนชนดิที่ใชในทาง
สัตวแพทยออกฤทธิ์ไดประมาณ 10-14 ชั่วโมง ดงันัน้ถาออกฤทธิ์ในสนุัขไดนอยกวา 10 ชั่วโมงควร
จะเปลี่ยนอินซลูินเปนชนิดทีอ่อกฤทธิย์าวกวาโดยใหวันละ 2 คร้ัง หรือออกฤทธิ์ส้ันกวาวนัละ 3 คร้ัง 
ในทางตรงขามถาออกฤทธิ์ไดนานกวา 14 ชั่วโมง เปลีย่นชนิดของอินซลูินเปนออกฤทธิ์สัน้กวาให
วันละ 2 คร้ัง หรือใหชนิดเดมิแตเปลี่ยนใหวันละ 1 คร้ัง (Feldman and Nelson, 2003) 

 

8. ยาลดระดับน้ําตาลในเลือดชนิดรับประทาน 
  ยาลดระดับน้าํตาลในเลือดชนิดรับประทาน แบงออกเปน 3 กลุมใหญ คือ  

8.1 ยากระตุนการหลัง่อินซูลิน แบงเปน 2 กลุม คือ  
8.1.1 ซัลโฟนลิยูเรีย (sulfonylureas) เปนยาชนิดที่ 1 ของกลุมนีถู้ก

คนพบในป ค.ศ. 1945 โดย Janbon พบวา ยาปฏิชีวนะ ชื่อ sulphamide สามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดได และ Loubatiere เปนผูคนพบวา sulphamide มีกลไกการออกฤทธิ ์คือ กระตุนเซลล
เบตาของตับออนที่ไวตอกลโูคสใหหลั่งอนิซูลิน โดยจับตัวรับบนผนังเซลลที่อยูใกลชองของโปแตส 
เซี่ยม (potassium channels) เรียกวา ตัวรับซัลโฟนิลยูเรีย(sulfonylurea receptor, SUR) SUR 
จะยับยัง้ ATP - sensitive K+ channels ไมใหปลอยโปแตสเซียมออกไปนอกเซลล  จึงมีโปแตส 
เซียมภายในเซลลเพิ่มมากขึ้น จนเกิดภาวะ depolarization ทาํให voltage-dependent calcium 
channels เปดออก Ca2+จากภายนอกเซลลเขามาภายในเซลลเพิ่มข้ึนและกระตุนใหแกรนูลที่ม ี
proinsulin ปลอยอินซูลนิออกมา นอกจากนี้ยงัมีฤทธิย์บัยั้งการทาํงานของเอนไซมไซโตโครม 
P450 ในตับและลดการหลัง่กลูคากอน ทําใหเนื้อเยื่อเปาหมายมีความไวตออินซูลินเพิ่มข้ึน
เนื่องจาก ซัลโฟนิลยูเรียเปนยาที่ใหโดยการกิน จงึจับกับพลาสมาโปรตนีดีข้ึนและมีคาครึ่งชีวิต 
ประมาณ 5-10 ชั่วโมง ยกเวน chlorpropamide และ carbutamide มคีาครึ่งชีวิตประมาณ 30 
ชั่วโมง ยากลุมนี้ถกูเมแทบอไลซที่ตับ ยาซัลโฟนิลยูเรียรุนที่ 1 ไดแก tolbutamide, 
chlorpropamide และcarbutamide สวนรุนที่ 2 ไดแก glipizide, glibenclamide, gliclazide, 
glibomuride และ glimepiride มีฤทธิ์แรงกวารุนที ่1  

Chlorpropamide, acetazolamide, tolazamide, glyburide หรือ 
glipizide สามารถลดปริมาณน้ําตาลในเลือดไดโดยกระตุนใหตับออนหลัง่อินซูลินเพิ่มมากขึ้นจน
อาจเกิดภาวะ pancreatic amyloidosis และลดภาวะดือ้ตออินซูลิน ซึง่ใชไดผลดีกับผูปวยหลาย
ราย แตในขณะที่ผูปวยไดรับยาตองควบคมุอาหารตามที่แพทยสั่งเพือ่หลีกเลี่ยงภาวะน้าํตาลต่ําใน
เลือด เพราะยานี้สามารถจับกับโปรตีนไดดีและอาจถูกแทนที่ดวยยาอืน่ที่จับกับโปรตีนในเลือดได
เปนอยางดี เชน ยากลุมตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด จึงทําใหมียาซัลโฟนิลยเูรียอิสระเพิ่ม
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มากขึ้น  นอกจากนี้ยาลดการหลั่งกรดอาจทําใหยาซัลโฟนิลยูเรียถกูดูดซึมเพิ่มข้ึน จงึเสี่ยงตอการ
เกิดภาวะน้ําตาลต่ําในเลือด และอาจเกิดผลขางเคียงตอระบบทางเดินอาหาร เชน ทองเสีย ทองผูก 
และทองอืด แตอาการขางเคียงจะลดลงถารับประทานยารวมกับอาหาร  

Glipizide ใชลดระดับน้ําตาลในเลือดของแมวที่เปนโรคเบาหวาน โดย
ปกติไมคอยเกดิผลขางเคียง แตอาจทําใหอาเจียน ไมกนิอาหาร และทาํลายตับได ถาหลงัจากใช
ยา 1-2 เดือนเกิดมีภาวะน้ําตาลในเลือดสงู หรือ เกิดภาวะ ketoacidosis ใหหยุดใชยา ขนาดของ 
glipizide ที่แนะนํา คือ 2.5 – 5.0 มก.ตอตัว วนัละ 2 ครั้ง หรือ ให glimiperide ขนาด 1-2 มก.ตอ
ตัว วนัละครั้ง เปนเวลา 2-3 เดือน หากไมสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดใหต่ํากวา 200 มก./ดล.
ได ใหหยุดใชยา 

8.1.2 Non sulfonylurea secretagogue เปนสารประกอบที่ไมมีกลุม 
sulphamides อยูรวมดวย เชน nateglinide และ repaglinide มีฤทธิก์ระตุนการหลัง่อินซูลินไดเร็ว
และชากวายากลุมซัลโฟนิลยูเรียตามลาํดับ  ตองใหกนิกอนอาหารเพือ่หลีกเลี่ยงปญหาภาวะ
น้ําตาลสงูในเลือดหลังรับประทานอาหาร  

   Nateglinide เปนยาสําหรับเบาหวานชนิดใหมที่องคการอาหารและยา
ของสหรัฐอเมริกา อนุญาตใหใชเปนยารักษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 สามารถกระตุนตับออนใหหลัง่
และหยุดหลัง่อินซูลินอยางรวดเร็ว เพราะปริมาณอินซูลินในระดับสูงทาํใหเซลลรางกายไดรับ
ปริมาณน้าํตาลมากเกินไป จึงชวยควบคมุระดับน้ําตาลหลังรับประทานอาหารและลดปญหาระดบั
น้ําตาลในเลือดต่ําได  

Repaglinide ทํางานคลาย sulfonylureas คือ กระตุนตบัออนใหหลั่ง
อินซูลินเพิ่มข้ึน แตมีฤทธิน์อยกวาและถูกเมแทบอไลซดวยเอนไซมไซโตโครม P4503A4 
(Shenfield, 2001) 

8.2 ยาที่เพิ่มฤทธิ์ของอนิซูลิน แบงเปน 2 กลุม คือ 

8.2.1 ยากลุม biguanide   เปนยาที่ชวยลดการสรางกลโูคสจากตับ และ
เพิ่มประสทิธิภาพการทาํงานของอินซูลิน ดงันัน้รางกายจงึนาํกลูโคสไปใชเพิ่มข้ึน ยาในกลุมนี้
ประกอบดวย  phenformin, metformin และ buformin (Davis and Granner, 2001) โดยนิยมใช
ยาเมทฟอรมนิ (metformin) รักษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 เนื่องจากทาํใหเกิดภาวะ lactic acidosis 
นอยกวา phenformin  ระดบัของ HbA1C ลดลง 1-2 เปอรเซ็นต และในชวง 1-2 ปแรกที่ไดรับยานี้
จะมีอาการเบือ่อาหารและน้าํหนักลดลง 1-2 กก. (Hanefeld, 1998)  ปกติยาจะถูกขับออกทาง
ปสสาวะทั้งหมด ยกเวนเมือ่ใหรวมกับยา cimetidine ยากลุมนี้จะถกูยับยั้งการขับออกทางทอไต 
(Shenfield, 2001) ผลขางเคียงทีพ่บคือ ทองอืด ทองเฟอ แนนทอง จนถงึขั้นทองเสีย ข้ึนอยูกับ
ปริมาณยาที่รับประทาน หามใชยาในผูปวยโรคตับ ไต และ หวัใจลมเหลว (Hanefeld, 1998) 
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8.2.2 ยาในกลุมอนุพนัธของ thiazolidinediones ยาชนดินี้ไมมีฤทธิ์ตอ
ตับออน แตทําหนาทีเ่พิ่มประสิทธิภาพการทํางานของอนิซูลินที่ตับออนหลัง่ออกมา ลดภาวะตาน
อินซูลินในรางกาย ยาตวัแรกในกลุมนี้คือ glitazone ที่ผลิตออกจําหนายรุนแรก ตอมาเรียกวา 
troglitazone  มีผลขางเคียงตอตับ ถูกเมแทบอไลซดวยเอนไซมไซโตโครม P450 3A4 และทํา
ปฏิกิริยากับยา ไซโคลสปอริน (cyclosporin) และยาคุมกําเนิดชนิดเมด็ (Shenfield, 2001) 
กระตุนการทาํงานของตัวรับพีพีเออารแกมมา (peroxisome proliferator activated receptor 
gamma ; PPARγ) มีรูปรางเปน heterodimer กับตัวรับเรตินอล ทาํใหการแปลรหัสของยีน และ
การสังเคราะหโปรตีน  มีการเปลี่ยนแปลง ซึ่งมีผลตอการเมแทบอลิสมของกลูโคสและกรดไขมัน
อิสระ กระตุนใหเซลลไขมัน (adipocytes) ปลอยอะดีโพเนคติน (adiponectin) ออกมา ในเวลา
ตอมาไดมีการพัฒนายากลุมนี้เปนรุนที่สอง คือ rosiglitazone และ pioglitazone ไมมีผลขางเคยีง
ตอตับแตอยางใด อาการขางเคียงที่ตองระวังของการใชยากลุมนี ้คือ การมีน้าํหนกัตัวเพิ่มมากขึน้ 
เพราะอาจเกิดปญหาไขมันสะสมในรางกาย และควรระวงัเปนพิเศษสาํหรับผูปวยโรคหัวใจที่มี
ปญหาดานการทํางานของหวัใจ ปกติยากลุมนี้ใชรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยใหรวมกับเมท
ฟอรมิน หรือ ยาลดระดับน้าํตาลในเลือดกลุมซัลโฟนิลยูเรีย 

8.3 ยาที่ใชลดระดับน้ําตาลหลังรับประทานอาหาร  
8.3.1 Alpha-glucosidase inhibitors ยากลุมนี้จะยับยัง้การทํางานของ

เอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดสที่อยูตรงบริเวณบรัชบอเดอร (brush border) ของลําไส  ทาํหนาที่ดงึ
น้ํา (hydrolysis) ออกจากแปง น้ําตาลหลายโมเลกุล (oligosaccharides) และน้าํตาลโมเลกุลคู 
(disaccharides)  จงึชวยชะลอการยอย การดูดซึมน้าํตาลและแปงในลําไส ลดระดับน้ําตาลใน
เลือดหลังรับประทานอาหาร (postprandial hyperglycemia; PPHG) และลดภาวะดื้อตอน้ําตาล
กลูโคส (Yasuda et al., 2003) ยาในกลุมนี้มี 2 ตัว คือ อะคารโบส (acarbose) และ มิกลิตอล 
(miglitol) หรือ อิมิกลิเตต (emiglitate)    

อะคารโบสไดมาจากขบวนการหมกัเชื้อจุลชีพ ชื่อ Actinoplanes  
utahensis  (Cherkaoui et al., 1998) มีคุณสมบัติทางเคมีเปนสารประกอบเชิงซอนโอลิโกแซคคา
ไรด เปนผงสีขาว ละลายน้าํ มีคา pKa เทากับ 5.1 ถูกดูดซึมเพียงเลก็นอยตรงทางเดนิอาหาร  อะ
คารโบส สามารถจับและยบัยั้งการทาํงานของเอนไซมแอลฟา-อะไมเลสและแอลฟา-กลูโคซิเดส 
ตรงเมมเบรนของลําไสแบบแขงขัน ไดแก เอนไซม glucoamylase, dextrinase, isomaltase, 
maltase และ sucrase แตไมมีผลตอ lactase จึงคาดวา ทาํใหเกิดภาวะดื้อตอน้ําตาลแลคโตส
และถูกยับยั้งการทาํงานโดยแบคทีเรียที่สรางเอนไซมอะไมเลส (amylase) หรือเอนไซมอ่ืนๆ 
เอนไซมเหลานี้มีหนาที่ชวยยอยคารโบไฮเดรต น้ําตาลโมเลกุลคู เชน ซูโครส  โพลีแซคคาไรดขนาด 
10-3,000 โมเลกุล  เชน แปง  ใหเปนน้าํตาลโมเลกุลเดี่ยว เชน กลูโคส และ ฟรุคโตส ตรงบริเวณ



 20
 
ลําไสสวนตน แลวถูกดูดซึมเขาสูรางกายตรงบริเวณลําไสเล็กสวนปลาย เนื่องจาก อะคารโบส
ยับยั้งการทํางานของเอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดส ทําใหคารโบไฮเดรตถูกยอยและดดูซึมเขาสู
กระแสเลือดชาลง ระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารจึงเพิ่มข้ึนอยางชาๆ ภาวะอนิซูลิน
สูงในเลือดหลังรับประทานอาหารลดลง 20-30 เปอรเซ็นต ตรงขามกบัผูปวยที่ไดรับยาซัลโฟนิล
ยูเรียจะมีระดบัไตรกลีเซอไรดเพิ่มข้ึน เนื่องจากน้าํหนักตัวเพิ่มข้ึน และหลังรับประทานอาหารมี
อินซูลินในเลือดเพิ่มข้ึนมากกวา 100 เปอรเซ็นต  โดยยาไมมีผลตอตัวขนสงกลูโคสผานทาง
โซเดียมอิออน (sodium ion-dependent ตัวขนสงกลูโคส) ดังนัน้ จงึไมมีผลตอการดูดซึมกลูโคสที่
ใหโดยการกิน  ในสนุัขและคน อะคารโบสจะถูกดูดซึมตรงทางเดนิอาหาร ประมาณ 4 และ 2 
เปอรเซ็นตของขนาดที่กนิ ตามลําดับ ยาถกูดูดซึมและขับออกทางไต แตมียาบางสวนที่อยูใน
กระเพาะจะถกูเมแทบอไลซโดยแบคทีเรียที่อยูในลาํไส คนไขที่มีปญหาไตวายอยางรุนแรง จะตรวจ
พบยาในซีร่ัมประมาณ 5 เทาของคนปกติ ในสุนัขที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไมได ใหเร่ิมกนิอะ
คารโบส ขนาด 25 มก.ตอตัวกอนอาหาร ทุก 12 ชั่วโมง ถาสุนัขมนี้าํหนักมากกวา 25 กก. อาจเพิม่
ขนาดเปน 50 และ 100 มก. รวมกับการใหอินซลูินและการควบคุมอาหาร แตตองระวังไมใหเกิด
อาการทองเสยี  สวนแมวใหกินอะคารโบส ขนาด 12.5 มก.ตอตัว พรอมอาหาร วนัละ 2 คร้ัง 
รวมกับการลดปริมาณของอนิซูลินและยาลดน้ําตาลจากปริมาณปกตทิี่ใช  แตบางทานอาจใหอะ
คารโบสขนาด 12.5 – 20 มก.ตอมื้ออาหารแกสุนัขและแมว (Plumb, 2005) นอกจากนี้ยงัพบวา 
การใหอะคารโบสขนาด 25 และ 200 มก. วันละ 3 เวลา พรอมอาหาร สามารถลด HbA 1C ได 0.5 
และ 1.0 เปอรเซ็นต ตามลําดับ สวนผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ไดรับยาอะคารโบส ขนาด 300 มก.
ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหาร 1 ชัว่โมง ไดอยางมนีัยสําคัญ แต
เมื่อใชยานานกวา 3 เดือน จะมีอาการขางเคียง คือ ทําใหผูปวยประมาณ 90 เปอรเซน็ต มีแกสใน
กระเพาะ 16.7 เปอรเซ็นต ทองอืด (Vichayanrat et al., 2002) ทองเสีย (Matsui et al., 2001) 
และ ตับอักเสบ (Masumoto et al., 1996) 

มิกลิตอลมีฤทธิ์ยับยัง้การทํางานของเอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดส 
เหมือนอะคารโบสแตจะถูกดูดซึมตรงทางเดินอาหารและมีคาชีวปริมาณยาออกฤทธิสู์งถึง 90 
เปอรเซ็นต เมือ่ถูกดูดซึมสวนมากจะเขาไปอยูในชองวางภายนอกเซลล ไมถูกเมแทบอไลซ และ
กําจัดออกทางไต มิกลิตอลไมมีฤทธิ์ตอเอนไซม α-amylase แตยับยัง้เอนไซม α–glucosidase ที่
ลําไส ตางกับ อะคารโบสตรงที่ไมยับยั้งการทํางานของ pancreatic amylase และถูกดูดซึมจาก
ลําไสไดเกือบทั้งหมด ยานี้ยบัยั้งเอนไซม sucrase > glucoamylase > isomaltase > lactase > 
trehalase และมีฤทธิ์แรงกวาอะคารโบส สามารถใชยากลุมนี้ชนิดเดยีวรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
หรือใหรวมกับยารักษาเบาหวานชนิดอืน่ๆก็ได 
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9. การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
 

ในภาวะปกติรางกายจะรักษาระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูระหวาง 79–126 มก.ตอ
ดล. (Plumb, 2005) รางกายจึงมกีารควบคุมระดับกลูโคสใหอยูในระดับปกติ ดวยความสมดุลของ
อัตราการผลิต (glucose production) และอัตราการใช (glucose utillization) การผลิตกลูโคสของ
รางกายไดจากระบบทางเดนิอาหาร และไดจากตับในภาวะที่ไมมีการดูดซึมจากระบบทางเดิน
อาหาร  เมื่อรางกายนํากลูโคสมาใชจะขึ้นกับอวัยวะกลุมแรกคือ เนื้อเยื่อที่ตอบสนองตออินซูลิน 
ไดแก กลามเนื้อ และเนื้อเยือ่ไขมัน เนื้อเยือ่เหลานี้นาํกลโูคสเขาเซลลโดยอาศัยตัวพาซึ่งถูกกระตุน
ดวยอินซูลนิ  กลุมที่สองคือ เนื้อเยื่อที่ไมตอบสนองตออินซูลิน ไดแก สมอง เม็ดเลือดแดง และไต 
โดยนาํกลูโคสเขาเซลลโดยการแพร ซึ่งไมถกูกระตุนดวยอินซูลิน การนาํกลูโคสเขาเซลลนั้นตอง
อาศัย ตัวขนสงกลูโคส เนื่องจากผนังเซลลไมยอมใหโมเลกุลที่มีคุณสมบัติละลายไดดใีนน้ําผาน 
โดยชนิดและหนาที่ของ ตัวขนสงกลูโคส (Mueckler, 1994) แสดงในตารางที่ 2-4 
 
ตารางที่ 2-4 ชนิดและหนาที่ของ ตวัขนสงกลูโคส (Mueckler, 1994; Sherwood, 2001) 

ชนิด เนื้อเยื่อ หนาที ่
GLUT1 เนื้อเยื่อทุกชนดิ โดยเฉพาะเม็ด

เลือดแดง, สมอง 
นํากลโูคสผาน blood brain barrier 

GLUT2 เบตาเซลล ของตับออน, ตับ, ไต, 
ทางเดินอาหาร 

ควบคุมการหลั่งอินซูลิน และควบคุมสมดุล
ของกลูโคส 

GLUT3 สมอง, ไต, รก, เนื้อเยื่ออ่ืนๆ นํากลโูคสเขาเซลล 
GLUT4 กลามเนื้อ, เนือ้เยื่อไขมัน นํากลโูคสเขาเซลล โดยการกระตุนของ

อินซูลิน 
GLUT5 ทางเดินอาหาร, ไต ดูดซึมน้ําตาลฟรุคโตส 
GLUT7 ตับ, เนื้อเยื่ออ่ืนที่สรางกลโูคสได ควบคุมการไหลผาน endoplasmic 

reticulum membrane 
 

รางกายมกีระบวนการที่ควบคุมใหการสรางกลโูคสมากพอเหมาะกับอัตราการใช

กลูโคส กลไกที่ควบคุมระดับกลูโคสไดแก ควบคุมดวยระดับสารอาหารเอง ควบคุมดวยระบบ
ประสาท และควบคุมดวยระบบฮอรโมน ซึ่งในที่นี้จะกลาวถงึการควบคุมดวยระบบฮอรโมน เพราะ
มีบทบาทสาํคัญ 
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อินซูลินเปนฮอรโมนที่สรางและคัดหลั่งจากเบตาเซลลของตับออน ถกูกระตุนให
หลั่งดวยภาวะเลือดมีกลูโคสมากเกิน อินซลิูนมีฤทธิย์ับยัง้การสรางกลูโคสที่ตับ (Vender et al., 
1998) โดยการสรางกูลโคสที่ตับมี 2 วิธกีาร คือ การสลายไกลโคเจน (glycogenolysis) และการ
สรางกลูโคส(gluconeogenesis) จากสารตั้งตน เชน lactate, pyruvate และ กรดอะมิโน เปนตน 
(Gerich, 1993) ทั้งนี้อินซูลนิยงัมีฤทธิ์เพิม่การใชกลูโคสที่กลามเนื้อ ดวยการเพิ่มจํานวนและเพิ่ม
การทาํงานของ GLUT4 เพื่อทําใหการนํากลูโคสเขาเซลลเพิ่มข้ึน และยบัยั้งการสลายไกลโคเจนที่
กลามเนื้อ ลดจํานวน กรดอะมิโน  ที่นาํไปสรางกลูโคสทีต่ับ สวนผลตอเนื้อเยื่อไขมนัเพิม่การนํา
กลูโคสเขาเซลลโดยผาน GLUT4 ไปสะสมเปนไตรกลีเซอไรด และยับยั้งการสลายไตรกลีเซอไรด 
เพื่อลดปริมาณกลีเซอรอลที่ตับนาํไปสรางเปนกลูโคส (Sherwood, 2001; Vender et al., 1998) 
(รูปที่ 2-1)  

 
   รูปภาพที ่2-1  กลไกการควบคุมกลูโคสที่เนื้อเยื่อตางๆ โดยฮอรโมนอินซูลิน 

(     กระตุนโดยอินซูลนิ,      ยับยั้งโดยอินซลิูน,ภาวะเบาหวาน) (Vender et al., 1998) 
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ในกรณีที่รางกายอยูในภาวะเบาหวาน เนื่องจากขาดอินซลูิน หรือเนื้อเยือ่ไม
ตอบสนองตอฤทธิ์ของอนิซลูิน ทําใหการควบคุมระดับกลูโคสโดยอินซูลินผิดปกติ  รางกายเกิดการ
สลายของไกลโคเจนที่ตับและกลามเนื้อ สลายโปรตีน (proteolysis) สลายไขมัน (lipolysis) และ
นําสารที่ไดจากการสลาย เชน lactate, pyruvate, กรดอะมิโน และ glycerol มาสรางกลูโคสที่ตับ 
ทําใหระดับน้าํตาลในเลือดสงู (Shulman et al., 1997) (รูปที่ 2-6)  

เพราะฉะนัน้กลไกการออกฤทธิท์ี่เปนเปาหมายสาํคัญของสารในการลดระดับ

น้ําตาลในเลือด คือ กระตุนการหลัง่อินซูลนิจากเบตาเซลล ลดอัตราการยอย และการดูดซึม 
คารโบไฮเดรต และไขมันในลําไส ลดการสรางกลูโคสจากตับ ลดการสลายไกลโคเจนจากตับและ
กลามเนื้อ เพิม่การนาํกลโูคสเขาเซลล เพิม่การใชกลูโคส เพิ่ม insulin sensitive ที่ peripheral 
tissue (เพิ่ม insulin receptor activity เพิ่มจํานวนและฤทธิ์ของ GLUT4) 
 

10. พยาธิกําเนิดภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน 
 
อาการแทรกซอนของโรคเบาหวานในสนุัขที่พบไดบอยคอื ตอกระจก แลว

เหนีย่วนําใหตาบอด และ/หรือ ยูเวยีสวนหนาอักเสบ ตับออนอักเสบเรือ้รัง การติดเชือ้ซํ้า ภาวะ
น้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา และมี ketoacidosis รวมดวย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 

 
ตารางที่ 2-5 อาการแทรกซอนของโรคเบาหวานทีพ่บในสุนัข (Feldman and Nelson, 2003) 

อาการที่พบไดบอย อาการที่พบไดบาง 
ภาวะน้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา พยาธิสภาพทีเ่ซลลประสาทสวนปลาย 
การคงอยูของอาการทางคลินิก ไดแก 
   ปสสาวะมาก กนิอาหารมาก น้ําหนักลด 

พยาธิสภาพทีไ่ต 

ตอกระจก พยาธิสภาพทีจ่อประสาทตา 
ติดเชื้อแบคทีเรีย  
   (โดยเฉพาะที่ทางเดนิปสสาวะ) 

Exocrine pancreatic insufficiency 

ตับออนอักเสบ Gastric paresis 

ภาวะ ketoacidosis ทองเสยี 
Hepatic lipidosis พยาธิสภาพทีผิ่วหนัง  

   (เชน superficial necrolytic dermatitis) 
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ซึ่งกลไกพยาธกิําเนิดของภาวะแทรกซอนโรคเบาหวานทีท่ําใหเกิดพยาธิสภาพที่

จอประสาทตา ไต เสนประสาท และหลอดเลือด ซึ่งผาน 3 กลไก ไดแก  
1) ความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิสมที่มนี้ําตาลกลูโคสเกี่ยวของ ไดแก 

กระบวนการเมแทบอลิสมของสารกลุม polyol (เชน ซอรบิทอล) และการเกิดกระบวนการ 
glycation ของน้าํตาลในกระแสเลือดกับโปรตีนทั้งในซีร่ัม และที่ผนังเซลล 

ซึ่งกระบวนการ glycosylation กับกรดอะมิโน เปนปฏิกริยา Mailard ได
สารประกอบทีไ่มมีความคงตัว ตอมาจึงเปลี่ยนแปลงเปนสารจําพวก ketoamine ทีม่ีความคงตัว 
ซึ่งระหวางการเกิดปฏิกริยาจะเกิดสารตางๆ เรียกวา advanced glycosylation end products 
(AGEs) และอนุมูลอิสระ (Bownlee, 1994; Miata and Kurokava, 2000) ซึ่งสามารถเหนีย่วนํา
ใหเกิดภาวะ oxidative stress ได นอกจากนี้ในภาวะน้าํตาลในกระแสเลือดขึ้นสูงนาน และไมมี
อินซูลินจะกระตุนเอนไซม aldosereductase ซึ่งมหีนาที่ในกระบวนการเมแทบอลิสมของน้าํตาล
กลูโคสใหเปนน้ําตาลซอรบิทอล และฟรุคโตส เปนผลใหลดอัตราสวนของ NADFN/NADF+ และ
เพิ่ม NADN/NAD+ ซึ่ง NADN เปนตัวทาํใหอนุมูลอิสระชนิด reactive oxygen species (ROS) 
เพิ่มมากขึ้นในเซลล และสรางความเสียหายแกเซลล ซึง่ ROS สรางความเสียหายแกเซลลโดยผาน 
3 ปฏิกริยา คอื 1) ปฏิกริยา lipid peroxidation ที่ผนังเซลลโดย ROS จะไปทําลาย ที่พนัธะคูของ
ไขมัน ไดสารที่ไมมีความคงตัวจําพวก peroxide ซึ่ง peroxide ที่ไดจะทําปฏกิริยาตอเนื่องของผนัง
เซลลเอง 2) ทาํลายสาย DNA ที่นวิเคลียส และไมโตครอนเดรีย ซึง่นอกจากทําใหเซลลตายแลว 
อาจทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลได 3) ทําลายสายโพลีเปปไทด ซึ่งเปนผลใหเกิดการยอย
สลายของโปรตีนตางๆ และสูญเสียหนาทีข่องเอนไซมตางๆ ภายในเซลล (Mitchell and Cotran, 
1997) 

2) กลไกทีห่ลอดเลือดเนื่องจากหลอดเลือดมีความดนัมาก ทําใหเกิดความ
ผิดปกติของเซลลเยื่อบุผนงัหลอดเลือด และเซลลพี่เลีย้งของอวัยวะตางๆ เชน เซลล pericyte ที่จอ
ประสาทตา เซลล mesangial ที่โกลเมอรลูัส ทาํใหเกิดพยาธิสภาพของอวัยวะนั้นๆ ตามมา 

3)  กลไกอื่นๆ เชน การทํางานผิดปกติของเกล็ดเลือด และ growth factor ตางๆ 
(Nathan, 1993) 

ซึ่งปกติรางกายจะมีเอนไซมที่ทาํหนาที่ในการเปลี่ยนอนมุูลอิสระใหเปนสารที่ไม

กออันตรายตอเซลล ไดแก superoxide dismutase (SOD), catalase และ glutathione 
peroxidase ชวยในการรักษาสมดุลของปริมาณอนุมูลอิสระ หากสมดุลระหวางปรมิาณของอนมุลู
อิสระและปริมาณเอนไซมเกดิผิดปกติไป อนุมูลอิสระจะทําความเสยีหายตอเซลล (Mitchell and 
Cotran, 1997) 
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11. มะระขี้นก (Momordica  charantia) 
 

มีชื่อทางวทิยาศาสตร คือ Momordica  charantia ชื่อภาษาองักฤษ คอื bitter 
melon, balsam-apple, bitter cucumber, bitter gourd  

มะระขี้นกเปนพืชในเขตรอน อยูในวงศ Cucurbitaceae 
10.1 ลักษณะทางพฤกษศาตร 

ราก: เปนพวก cap root system มีรากแกวแทงลงไปในดินและมีรากแขนงแตก
ออกไปจากรากแกวอีก 

ลําตน: ลักษณะเปนเถาเลือ้ยมีสีเขียวขนาดเล็ก เปนเหลี่ยม 5 เหลี่ยม มีขนอยู
ทั่วไป มีมือเกาะทีเ่จริญออกมาจากสวนของขอ ใชสําหรับยึดจับ 

ใบ: เปนใบเดี่ยว รูปฝามือมสีีเขียวออน และมีขนออนนุมปกคลุมเล็กนอย เมื่อแก
จัดจะมีสีเขียวเขม ออกเรียงสลับกัน กานใบยาว ขอบใบเวาหยักลกึเขาไปในตัวใบ 5 – 7 หยัก 
ปลายใบแหลม ใบกวาง 4.5 – 11.5 เซนติเมตร ยาว 3.5 – 10 เซนติเมตร เสนใบแยกออกจากจดุ
เดียวกนั แลวแตกออกเปนรางแห 

ดอก: เปนดอกเดี่ยว ดอกตัวผูและดอกตัวเมียแยกเพศกัน อยูในตนเดียวกนั เจริญ
มาจากขอ 

ดอกตัวผู (staminate flower): เสนผาศูนยกลาง 1 – 1.5 นิ้ว กลีบนอก 5 กลีบ สี
เขียวปนเหลือง กลีบในมี 5 กลีบ สีเหลืองสด เกสรตัวผูมี 3 อัน แตละอันจะมีเรณูและกานชูเกสรตัว
ผูอยางละ 3 อัน เจริญออกมากอนดอกตวัเมีย 

ดอกตัวเมีย (pisttillate flower): เสนผาศูนยกลาง 1 – 1.5 นิ้ว มีรังไขแบบ infarior 
ovary ประกอบดวยกลีบดอก 5 กลีบ สีเขยีวปนเหลือง กลีบใน 5 กลีบ สีเหลืองสด เกสรตัวเมียมรัีง
ไข 1 อัน stima 3 คู กานชูเกสรตัวเมีย 3 อัน 

ผล (fruit): รูปรางคลายกระสวยสั้น ๆ ผวิเปลือกขรุขระและมีปุมยืน่ออกมา ผล
ออนมี สีเขียว เมื่อแกเต็มที่จะเปลี่ยนเปนสเีหลืองอมแดง ปลายผลจะแตกอาเปน 3 แฉก ผลยาว 
5–7 เซนติเมตร เสนผาศนูยกลางผล 2–4 เซนติเมตร 

เมล็ด (seed): เม่ือแกเต็มทีม่ีเมือกสีแดงสดหอหุมเมล็ดอยู เมล็ดมีรูปรางกลม รี 
แบน ปลายแหลมสีฟางขาว (เสาวนิตย, 2003) 
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10.2 สรรพคุณของมะระขี้นก 
ตามตํารับยาไทย  
รากสามารถแกพิษ รักษาโรคริดสีดวงทวาร ฝาดสมาน ยาบํารุง เถาสามารถบาํรุง

น้ําดี เปนยาระบายออนๆ ทาํใหเจริญอาหาร  
ใบมีสรรพคุณแกไข ดับพิษรอน ขับพยาธิ ขับลม ดอกใชแกพิษ แกบิด เมล็ดใชแก

พิษ บาํรุงธาตุ ผลสามารถขบัลม แกพษิรอน พิษฝ ฟกบวม แกอักเสบ บํารุงน้ําด ีขับพยาธิ บาํบดั
โรคเบาหวาน  

ผลมะระทีย่ังไมสุกมีสรรพคณุคือชวยเจรญิอาหาร รักษาเบาหวาน น้าํคั้นจากผล
เปนยาระบายออนๆ (เสาวนติย, 2003; ปทมา, 1998) 

 
10.3 สารประกอบของมะระขี้นก  

ไดมีการศึกษาหาสารประกอบทางเคมีของมะระขี้นกมาเปนระยะเวลานาน จงึคน 
พบสารประกอบมากมาย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 28
 
ตารางที่ 2-6 สารประกอบเคมีของมะระขีน้ก  

สารประกอบ เอกสารอางอิง 
Alkaloid  

Vicine (Dutta et al., 1981) 
Tryptamine (Duke, 2008) 
Zeatin (Duke, 2008) 

Carbohydrate  
α-β- glucose (Xia and Wang, 2006) 
Mycose (Xia and Wang, 2006) 
Trehalose (Xia and Wang, 2006) 

Carotinoid  
Lutein (Duke, 2008) 
Lycopene (Duke, 2008) 
Phytofluene (Duke, 2008) 
Zeaxanthin (Duke, 2008) 
α-carotene (Duke, 2008) 
Cryptoxanthin (Duke, 2008) 

Cucurbitacin  
Momordicosedes A (Duke, 2008) 
Momordicosedes B (Duke, 2008) 
Momordicosedes C (Duke, 2008) 
Momordicosedes D (Duke, 2008) 
Momordicosedes E (Duke, 2008) 
Momordicosedes F1 (Duke, 2008) 
Momordicosedes F2 (Duke, 2008) 
Momordicosedes G (Duke, 2008) 
Momordicosedes I (Duke, 2008) 
Momordicosedes K (Duke, 2008) 
Momordicosedes L (Duke, 2008) 
Momordicine I (Duke, 2008) 
Momordicine II (Duke, 2008) 
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สารประกอบ เอกสารอางอิง 

Momordicine III (Duke, 2008) 
Monoterpene  

Cymene (Duke, 2008) 
Sapogenin (Duke, 2008) 

Phenolic compound  
Benzoic acid (Horax et al., 2005) 
Catechin (Horax et al., 2005) 
Chlorogenic acid (Horax et al., 2005) 
Epicatechin (Horax et al., 2005) 
Gallic acid (Horax et al., 2005) 
Gentistic acid (Horax et al., 2005) 
Protocatechuic acid (Horax et al., 2005) 
P-coumaric acid (Horax et al., 2005) 
Vanillic acid (Horax et al., 2005) 

Sterol  
Charantin (Raman and Lau, 1996) 
Momordenol (Raman and Lau, 1996) 
α-spinasterol (Raman and Lau, 1996) 
β-sitosterol (Raman and Lau, 1996) 
Stigmast-5-ene-3-β-35-diol (Raman and Lau, 1996) 
Stimasterol (Raman and Lau, 1996) 

 
10.4 การศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นก 

การศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นกบดแหงในหนูขาวที่เปนเบาหวานดวย

streptozotocin (STZ) ตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืด คาทางคลนิิกอืน่ๆ และผลตอการ
ทํางานของไต พบวา สามารถลดระดับน้ําตาลหลังอดอาหารได 30 % ซึ่งหนทูี่เปนเบาหวานจะกนิ
น้ําปริมาณมาก และปสสาวะมาก แตกลุมที่ใหกนิมะระขี้นกสามารถลดปริมาณปสสาวะ และน้าํที่
กินได 30% นอกจากนี้ผลทีเ่กิดขึ้นตอไต พบวาหนทูี่เปนเบาหวาน ไตขยายขนาดขึ้น และมีอัตรา
การกรองมากขึ้น มะระขีน้กชวยทําใหขนาดไตลดลงได 38 % และลดอัตราการกรองได 27 % 
(Shetty et al., 2005) 
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การศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นกดวย น้ํา เมธานอล และคลอโรฟอรม โดย
ปอนใหหนทูี่ถกูเหนี่ยวนาํเปนเบาหวานกนิ พบวาสารสกดัดวยน้าํที่ปริมาณ 20 มก./กก. มีผลลด
ระดับน้ําตาลในเลือดมากทีสุ่ดคือ 48 % เทากบักลุมหนทูี่รักษาดวยยา glibenclamide สารสกัด
เมธานอลลดได 39 % ขณะที่สารสกัดดวยคลอโรฟอรมลดได 3 % (Verdi et al., 2003) จากการ
วิจัยเบื้องตนในสุนัขพบวาสารสกัดดวยน้ําจากมะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัข

ที่ถกูเหนี่ยวนาํเปนเบาหวานโดย alloxan ไดโดยพบวาการฉีดสารสกัดจากเนื้อของมะระขี้นกเขาใต
ผิวหนังในขนาด 50 ยูนิต/กก. สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนยัสําคัญ (คณินและ
คณะ, 2002) 

นอกจากนีย้ังพบวาสารฟลาโวนอยดที่สกดัจากมะระขีน้กในขนาด 10 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 1 กก. ตอวันใหโดยการกนิในหนูขาว สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได ทั้งยังลด
ปริมาณ โคเรสเตอรอล ไตรกลีเซอรไรด ฟอสฟอลิปด และกรดไขมันในเนื้อเยื่อตางๆได (Anila and 
Vijayalakshmi, 2000) 

การทดลองศกึษาการออกฤทธิ์ของมะระขี้นก มีรายงานเกี่ยวกับกลไกในการลด
ระดับน้ําตาลในเลือดหลายทาง เชน เพิ่มจํานวนเบตาเซลลในตับออนของหนทูี่ถูกเหนีย่วนําเปน
เบาหวานดวย STZ ซึ่งการเพิ่มข้ึนเกิดเมื่อเบตาเซลลถกูทําลายเพียงบางสวน (Ahmed et al., 
1998) ยับยัง้การดูดซึมน้ําตาลกลูโคสเขาสูเซลลเยื่อบุที่ผนังลาํไสเล็กสวนกลางแบบพึ่งพาโซเดียม 
และโปแตสเซียมในหนูขาวที่เปนเบาหวาน (Mahomoodally et al., 2004; Ahmed et al., 2004) 
นอกจากนีย้ังพบวา สารสกดัจากมะระขีน้กสามารถลดการทาํงานของเอนไซม glucose-6-
phosphatase และ fructose-1,6-bisphosphatase ซึ่งทําใหการสงัเคราะหน้ําตาลจากตับลดลง 
และยังสามารถยับยัง้เอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซมทีย่อยคารโบไฮเดรตในสําไส มฤีทธิ์
เชนเดียวกับยาที่ออกฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose 
(Matsuura et al., 2002) การศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นกทีเ่ปนสวนของ ซาโปนิน สามารถลด
ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดหลังจากไดรับอาหารโดยออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม disaccharidase 
ซึ่งเปนเอนไซมในการยอยน้าํตาลโมเลกุลคูทําใหน้ําตาลไมสามารถถกูดูดซึมเขาสูกระแสเลือด

นอกจากนีย้ังพบวาสารสกดัมะระขี้นกสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซมไลเปซ (lipase) ในตับ
ออน ทําใหไขมันไมถกูยอยและดูดซึมเขารางกาย (Oishi et al., 2007) และสารสกดัจากเมธานอล 
สามารถลดระดับไตรกลีเซอรไรดทั้งในซีร่ัมและตับ ตามขนาดของมะระขี้นก จึงปองกันผลจากโรค
อวนได (Senanayake et al., 2004) 

มะระขี้นกสามารถออกฤทธิ์โดยกระตุนการใชน้ําตาลกลูโคสของเนื้อเยื่อ ซึ่งไป
กระตุนการนาํกลูโคสหรือกรดอะมิโนเขาสูเซลลกลามเนื้อลาย (Cummings et al., 2004) เซลล
ไขมัน (Yibchok-anun et al., 2006)  เพิ่มการสังเคราะหไกลโคเจนในตับ (Sarkar et al., 1996) 
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และกลามเนื้อ รวมถงึเพิ่มการสรางไตรกลีเซอรไรดในเนื้อเยื่อไขมัน ซึง่มหีนาที่คลายกบัอินซูลิน  
(Welihinda and Karunanayake, 1986; Ahmed et al., 2004) ผลการศึกษาในเซลลไขมันที่
เพาะเลี้ยงพบวา สารสกัดมะระขี้นกจากน้าํที่ความเขมขน 0.2 มก./มล. รวมกับการใชฮอรโมน
อินซูลินพบวา กลูโคสเขาสูเซลลไดมากถึง 61 % และเพิม่การหลัง่ adiponectin 75 % เมื่อเทยีบ
กับกลุมควบคมุ (Roffey et al., 2007) 

นอกจากนี้แลวมะระขี้นกยงัมีฤทธิ์ตานอนมุูลอิสระ โดยพบวาในหนทูีถู่กเหนี่ยวนํา
เปนเบาหวานดวย STZ แลวปอนน้าํคั้นสดขนาด 10 มล./กก. เปนเวลา 14 สัปดาห มปีริมาณของ
เอนไซม glutathione S-transferase (เอนไซมตานอนุมูลอิสระซึ่งพบมากที่ตับ และไต แตพบนอย
ที่อัณฑะ) สูงกวาเมื่อเทียบกบักลุมควบคุม (Raza et al., 2004) ทั้งยงัมีฤทธิ์ยับยัง้การเกิดปฏิกิริยา 
lipid peroxidation และกระตุนเอนไซมที่ทาํหนาที่ตานอนุมูลอิสระ ไดแก glutathione ในหนูขาว 
ซึ่งเชื่อวาสามารถชวยบรรเทาความเสยีหายทีเ่กิดจากเบาหวานได เชน ไตเสื่อม จอตาเสื่อม และ
เสนประสาทเสียหาย (Chandra et al., 2007) 
 10.5 การศึกษาความเปนพิษ 

ผลตอทางเดินอาหาร พบวาเมล็ดมีสาร lectin ซึ่งมีผลยับยั้งการสังเคราะหโปรตีน
ที่ผนงัเซลลลาํไส แตยังไมแสดงอาการทางคลินิก (Marles and Farnsworth, 1997) 

ผลตอระบบสืบพันธุ ทําใหแทงไดในหนูไมซ และหนูขาว โดยไปรบกวนการเกาะ
ของรก (Chan et al., 1984 อางโดย Grover and Yadav, 2004) และรบกวนกระบวนการสราง
อสุจิในสุนัข (Dixit et al., 1978) 

ผลเพิ่มคาเอนไซมแกมมากลูตามิลทรานสเฟอเรส และอัลคาไลนฟอสฟาเตส ใน
สัตวทดลอง (Tennekoon et al., 1994) แตการศึกษาของ Verdi และคณะ (2003) ไมพบการ
เปลี่ยนแปลงของเซลลตับ และไต ทางจุลพยาธ ิ



บทที่  3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

วัสดุและอุปกรณ 

 
1.  สัตวทดลอง 

สุนัขปวยที่เปนเบาหวานทัง้หมด จาํนวน 25 ตัว ที่เขารับการรักษา ณ 

โรงพยาบาลสตัวเล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั และโรงพยาบาลสัตว

เอกชน ไมจํากดัอายุ เพศผู หรือเพศเมียที่ไดทําหมันแลว เจาของสัตวปวยยนิยอมเขารวมโครงการ

โดยการลงนามยินยอมในใบอนุญาตที่ผานการพิจารณาจากคณะกรรมการจรรยาบรรณการใช

สัตว คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 

 
 2.  สมุนไพรและแหลงที่มา 

มะระขี้นกชนดิแคปซูลในรูปแบบการคาของมูลนิธโิรงพยาบาลเจาพระยาอภัย

ภูเบศรในชุดการผลิตเดียวกนั (MARAC A549) ซึ่งผลิตจากเฉพาะผลของมะระขี้นกดบิแหงบดให

ละเอียด ในแตละแคปซูลมีขนาด 500 มิลลิกรัม  

 
 3. สารเคมีและแหลงที่มา 

- 1-deoxy-1-morpholinofructose  (Sigma Chemical Co., USA) 

- 2,4-dinitrophenylhydrazine   (Sigma Chemical Co., USA) 

- Aluminium chloride   (Ajax Finechem)               

- Folin-Ciocalteu’s phenol reagent (Fluka, Switzerland) 

- Gallic acid     (Fluka, Switerland)  

- Heparin               (Leo Pharmaceutical, Denmark)                 

- Insulin Radioimmunoassay Kit             (DPC® ,U.S.A) 

- Naringenin     (Sigma Chemical Co., USA)    

- nitro-blue tetrazolium     (Sigma Chemical Co., USA) 

- o-Dianisidine dihydrochloride   (Sigma Chemical Co., USA)     

- PGO enzymes     (Sigma Chemical Co., USA)      
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- Potassium hydroxide    (Carlo erba)  

- Quercetin    (Sigma Chemical Co., USA)  

- Sodium acetate    (Ajax Finechem)   

- Sodium carbonate    (Carla erba, Italy) 

- Triton X-100    (Ajax Finechem) 

- Lente insulin    (Caninsulin, Intervet) 
 

4. เครื่องมือ  

- Autopipets     (Gilson, France) 

- Blood glucose monitor                         (Advantage®, Roche Diagnostics 

     Co,Thailand) 

- Centrifuge     (Heraeus, Biofuge 22R, Germany) 

- Cuvettes     (Bibby sterilin) 

- Gamma Counter    (The nucleus, Model 600) 

- Hot plate     (Sangi Model4405) 

- Microtube     (Costar, U.S.A.) 

- pH meter     (Hanna, Italy) 

- Rotary evaporator    (Büchi R-114, Germany) 

- Spectrophotometer    (Shimadzu UV-160A, Japan) 

- Vortex mixer     (Gemmy industrial, Taiwan) 

- Water bath shaker    (Grant, England) 

- Weighting machine    (sartorius, Germany) 
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วิธีดําเนินการทดลอง 

 
การทดลองที ่1 การตรวจหาสารประกอบเคมีของสารสกัดมะระขี้นกบดแหงจากแคปซูล 
  

 1.1 ตรวจหาสารประกอบฟโนลกิ (Asami et al., 2003) 

1.1.1 นําสารสกัดมา 0.5 กรัม ละลายในน้ํากลั่นไดเปน 0.125 กรัม /มล. 

1.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน gallic acid  ที่ความเขมขน 0, 0.1, 0.2, 

0.4 และ 0.8 มก./ดล. เพื่อทําเปนกราฟมาตรฐาน 

1.1.3 นําสารละลายมา 1 มล. เติม Folin-Ciocalteu’s phenol reagent 5 

มล. ผสมกันในขวดรูปชมพู ทิ้งไว 8 นาที เติม 2% sodium carbonate solution (w/v) 15 มล. 

1.1.4 นําสารละลายไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 760 นาโนเมตร 

1.1.5 คํานวณหาความเขมขนของสารประกอบฟโนลิก เปรียบเทียบกับกราฟ

มาตรฐาน  

 

 1.2 ตรวจหาสารฟลาโวนอยด (Chang et al., 2002) 

  1.2.1 Aluminum chloride colorimetric method   

   1.2.1.1  นําสารสกัดมา 250 มก. ละลายใน 80% เอธานอล 1 มล. 

   1.2.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน quercetin โดยนํามา 10 ก.  

    ละลายใน 80% เอธานอล ใหไดความเขมขนที่ 0, 25, 50 

และ100 ไมโครกรัม/มล. 

   1.2.1.3 นําสารละลายมา 0.5 มล. เติมสารดังตอไปนี ้

    -   95% เอธานอล 1.5 มล. 

    - 10% aluminum chloride 0.1มล. 

    -  1 โมลาร potassium acetate 0.1 มล. 

    - น้ํากลัน่ 2.5 มล. 

   1.2.1.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง นาน 30 นาท ี

   1.2.1.5 นําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 415 นาโนเมตร 
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  1.2.2 2,4-Dinitrophenylhydrazine colorimetric method  

   1.2.2.1 นําสาร 250 มก.ละลายใน 80% เอธานอล 1 มล. 

   1.2.2.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน Naringenin 20 มก. ละลายใน 

เอธานอล ใหไดความเขมขนที่ 500, 1000 และ 2000 มคก./

มล. 

   1.2.2.3 นําสารละลายมา 1 มล.  เตมิ เอธานอล 2 มล. และเติม  

1% 2,4-Dinitrophenylhydrazine นาน 2 มล. 

   1.2.2.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิ 50 °C นาน 50 นาท ี

   1.2.2.5 ปลอยใหเยน็ แลวเติม 1% potassium hydroxideใน 70%

เอธานอล 5 มล.ทิง้ไวที่อุณหภูมิหอง 2 นาท ี

   1.2.2.6 นําสารละลายที่เตรียมได 1มล. ไปปนที ่1000 รอบ/นาท ี

    1.2.2.7 แยกตะกอนออก นาํสวนใส 0.1 มิลลิลิตร มาเติมน้ํา 2.4 

     มิลลิลิตร 

 1.2.2.8 นําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 495 นาโนเมตร 
 
 
การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของมะระขี้นกตอการรักษาสุนัขที่ปวยเปนเบาหวาน 

 
แบงเปน 2 ระยะดังนี ้

 
ระยะที่ 1: การคัดเลือกสนุขัปวยเขารวมโครงการ 

สุนัขปวยที่เปนเบาหวานทัง้หมด จาํนวน 25 ตัว ที่เขารับการรักษา ณ 

โรงพยาบาลสตัวเล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั และโรงพยาบาลสัตว

เอกชน ไมจํากดัอายุ เพศผู หรือเพศเมียที่ไดทําหมันแลว เจาของสัตวปวยยนิยอมเขารวมโครงการ

โดยการลงนามยินยอมในใบอนุญาตที่ผานการพิจารณาจากคณะกรรมการจรรยาบรรณการใช

สัตว คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั จากนั้นสนุัขทกุตัวไดรับการตรวจทาง

กายภาพ (physical examination) เจาะเลือดเพื่อวัดระดับ fasting blood glucose, total protein, 

complete blood count คาทางเคมีโลหิตและพยาธิในเม็ดเลือด ระดับฮอรโมนธยัร็อกซิน คอรติ

ซอล และฟรุคโตซามนีในซีรัม รวมทั้งทําการตรวจปสสาวะเพื่อคัดแยกสุนัขที่มีโรคอืน่ ๆ ที่

นอกเหนือจากการเปนเบาหวานออกไป และสุนัขที่ปวยเปนโรคอื่นๆ รวมดวย และสนุัขที่มีภาวะ 

ketoacidosis ถูกคัดออกจากการทดลอง โดยมีระยะเวลาที่ใชในการศกึษา 5 เดือน 
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ระยะที่ 2: ระยะดําเนินการรักษา  
เดือนที ่1: ระยะเตรียมความพรอมสําหรบัการรักษา  

หลังจากสนุัขที่ผานการคัดเลือก เขารวมการศึกษาโดยจะชั่งน้ําหนกัและบันทึก

ขอมูลสวนตัวของสุนัขทกุตัว เชน การกนิอาหาร ลักษณะอาหารที่ไดรับการออกกาํลังกาย  

ปริมาณและจาํนวนมื้อของอาหารที่ไดรับตอวัน พฤติกรรมการแสดงออกของสุนัขเพือ่เปนขอมูล

ประกอบการรกัษา ทาํการรักษาสนุัขปวยที่เปนเบาหวานดวยการฉีดอินซูลิน (ชนิด lente) ในขนาด

ที่เหมาะสม วนัละ 1-2 คร้ัง จากนั้นทําการทดสอบ serial insulin-glucose response curve เพื่อดู

การตอบสนองของขนาดอินซูลินเดิมที่ใชเหมาะสมหรือไม และปรับขนาดของอินซูลนิใหเหมาะสม

แตละตัว พรอมกับใหอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสูงชนิดเม็ด (Waltham, 

Weight control diabetes diet) คํานวณใหในขนาด 40-80 แคลอรี่/กก./วนั แบงให วนัละ 2 มื้อ 

และไมมีการรกัษาอืน่เพิม่เตมิ แบงสุนัขออกเปน 2 กลุม คือ 1) กลุมควบคุม ประกอบดวยสุนัข 5 

ตัว ไดรับเฉพาะอาหารที่มีสวนคารไฮเดรตต่ํา เสนใยสูง และอินซูลิน และ 2) กลุมรักษา 

ประกอบดวยสุนัข จํานวน 20 ตัว ไดรับอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสูงชนิดเม็ด 

อินซูลิน และมะระขี้นก 

 

เดือนที่ 2-3 :  ระยะศึกษาผลการรักษาสุนัขที่ปวยเปนโรคเบาหวานดวยมะระขีน้กในขนาด 2 

แคปซูลตอน้ําหนกัตัวสุนัข 10 กก. หรือ 2,000 มก.ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั 

รวมกับฮอรโมนอินซูลนิ 

เดือนที ่ 4-5 :   ระยะศึกษาผลการรักษาสุนัขที่ปวยเปนโรคเบาหวานดวยมะระขีน้กในขนาดเพิม่

เปน 4 แคปซูลตอน้ําหนักตวัสุนัข 10 กก.หรือ 4,000 มก.ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. 

ตอวัน รวมกับฮอรโมนอินซูลนิ 

 

1. สุนัขในกลุมควบคุมทกุตัวที่ผานการเกบ็ขอมูลทั้งหมด ไดรับการรักษาดวย 

อินซูลิน (Lente) รวมกับกนิอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสงู และสุนัขกลุมรักษา

จะถูกปฏิบัติเชนเดียวกันกบัสุนัขกลุมควบคุมทุกประการ แตเพิ่มการใหกินมะระขี้นกชนิดแคปซูล 

(อภัยภูเบศร) ขนาด 500 มก./ แคปซูล โดยใหในขนาด 2 แคปซูลตอน้ําหนักตัว 10 กก. พรอมกบั

อาหารวันละ 2 คร้ัง ในเดือนที ่2-3 ของการทดลอง และปรับเพิ่มเปนขนาด 4 แคปซูลตอน้ําหนกัตัว 

10 กิโลกรัม ในเดือนที่ 4-5 

 2. เมื่อครบกําหนดทุก 1 เดอืน จะทาํการชั่งน้าํหนัก บันทึกขอมูลสวนตัว และ

เจาะเลือดสนุขัทุกตัวหลังจากใหอาหารรวมกับมะระขี้นก 2-4 ชั่วโมง เพื่อตรวจวัดระดับฟรุคโตซา

มีนในซีรัม fasting glucose concentration, total  protein, complete blood count และคาทาง
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เคมีโลหิต จากนัน้ทาํการทดสอบ serial insulin-glucose response curve เพื่อดูการตอบสนอง

ตอการรักษาดวยอินซูลินและมะระขี้นก การปรับเปลี่ยนขนาดการใหอินซูลิน จะขึ้นอยูกับผลการ

ตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือด ทกุ 2 ชั่วโมง เปนเวลา 12 ชั่วโมง ระดับซีรัมฟรุคโตซามนี 

และอาการทางคลินิกที่ปรากฏในเดือนที่ผานมา โดยจะทําเดือนละ 1 คร้ัง ติดตอกันเปนเวลา 4 

เดือน 

 3. การแปลผลการทดลอง: หลังจากครบกาํหนดการรักษาดวยอนิซลูินและมะระ

ขี้นก (4 เดือน) จะพจิารณาแบงสุนัขออกเปน 2 กลุม คือ 1) กลุมที่ตอบสนองตอการรักษาดวย

มะระขี้นก และ 2) กลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยมะระขี้นก กลุมที่มีการตอบสนองตอการ

รักษา หมายถงึ กลุมทีม่ีระดับซีรัมฟรุคโตซามีนนอยกวา 450 μmol/L และ/หรือ สามารถลดขนาด 

หรือหยุดฮอรโมนอินซูลินลงได สําหรับกลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษา หมายถงึ ระดับฟรุกโตซา

มีนในซีรัมสูงกวา 450 μmol/L และตองใหอินซูลินในขนาดเทาเดิมหรือเพิ่มสูงขึน้เพือ่ควบคุมระดับ

น้ําตาลในเลือดตอไป โดยตองมีการเปรียบเทียบระดับของฟรุกโตซามนีในซีรัมใหอยูในเกณฑ

มาตรฐานเดียวกันของสุนัข  

 4. ตรวจวัดระดับฮอรโมนอนิซูลินในพลาสมา ในเดือนที่ 1 (กอนเริ่มใหกนิมะระ

ขี้นก) และเดือนที ่5 (เดือนสุดทายของการทดลอง) ดวยเทคนิค radioimmunoassay 

 

 

การวิเคราะหผลทางสถิติ 

รายงานผลการทดลองเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของ

คาเฉลี่ย (mean  ±  standard error of means) จากนัน้นําผลการทดลองของทัง้ 2 กลุมมา

วิเคราะหขอมูลดวยวิธ ีstudent’s t-test และเปรียบเทยีบความแตกตางระหวางกลุมและเวลา และ

ใช analysis of variance with repeated measurement for time เปนพารามเิตอรเพื่อทดสอบ

ความแตกตางทางสถิติระหวางกอนและหลังการทดลอง สําหรับการพจิารณาคาความแตกตาง

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ อยูที่ระดับความเชื่อมัน่ 95 เปอรเซ็นต (P < 0.05) 



บทที่  4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
การทดลองที่ 1  การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงชนิด 
             แคปซูล 
   

ตารางที่ 4-1 แสดงปริมาณสารประกอบฟโนลกิในมะระขี้นกชนิดแคปซูล 
คร้ังที ่ ปริมาณสารประกอบฟโนลกิ ตอมะระขี้นก 

บดแหง 1 ก. (มก./ก.) 
1 6.16 
2 6.68 
3 7.95 

 
  ในการตรวจหาปริมาณสารประกอบฟโนลิก โดยวิธ ีFolin-Ciocalteu’s phenol 
colorimetric (Asami et al., 2003) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มี
ปริมาณสารประกอบฟโนลกิ เทากับ 6.93 ± 0.92 มิลลิกรัม 
  

ตารางที่ 4-2 แสดงปริมาณสารฟลาโวนอยดในมะระขีน้กชนิดแคปซูล 
คร้ังที ่ ปริมาณของสาร 

ฟลาโวนส และ 
ฟลาโวนอล (มก./ก.) 

ปริมาณของสาร 
ฟลาวาโนนส (มก./ก.) 

ปริมาณรวมของสาร 
ฟลาโวนอยด (มก./ก.) 

1 0.313 0.011 0.324 
2 0.329 0.018 0.347 
3 0.348 0.023 0.371 

  
ปริมาณของสารฟลาโวนส และฟลาโวนอลซึ่งเปนสารประเภทหนึ่งในกลุมของ

สารฟลาโวนอยด ตรวจพบในมะระขีน้กบดแหงชนิดแคปซูลโดยวิธ ีaluminum chloride 
colorimetric method (Chang et al., 2002) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 
กรัม มีปริมาณสารฟลาโวนส และฟลาโวนอลเทากับ 0.330 ± 0.018 มิลลิกรัม นอกจากนี้ปริมาณ
ของสารฟลาวาโนนสซึง่เปนสารอีกชนิดหนึ่งในกลุมของสารฟลาโวนอยด ตรวจพบในมะระขีน้กบด
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แหงชนิดแคปซูลดวยวธิี 2,4-Dinitrophenylhydrazine colorimetric method (Chang et al., 
2002) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มีปริมาณสารฟลาวาโนนสเทากบั 
0.017 ± 0.006 มิลลิกรัม ซึ่งเมื่อนําสารฟลาโวนอยดที่ตรวจพบทั้งสองวิธีมารวมกนัพบวามะระ
ขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มีปริมาณสารฟลาโวนอยดทัง้หมดเทากับ 0.347 ± 0.024 
มิลลิกรัม 
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การทดลองที่ 2 การศึกษาผลของมะระขี้นกตอการรักษาสุนัขที่ปวยเปน
เบาหวาน 
 
ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหารของสุนขั
เบาหวาน 

 เดือนที ่0 เปนเดือนแรกของการศึกษา ซึง่เปนระยะเวลาเตรียมความพรอมของ
สุนัขทัง้สองกลุม คือ กลุมทดลอง และกลุมควบคุม เดือนที ่1-5 ในสุนขักลุมควบคุม เปนผลการ
ทดลองหลังจากสุนัขเบาหวานกลุมนี้ไดรับการปรับอาหารเปนอาหารสตูรสําหรับสุนขัเบาหวาน

และฮอรโมนอนิซูลินในขนาดที่เหมาะสมตลอดการศึกษา (5 เดือน) สําหรับสุนัขกลุมทดลอง ใน
เดือนที ่1 ไดรับเฉพาะอาหารสูตรสําหรับสุนัขเบาหวานและฮอรโมนอนิซูลินในขนาดที่เหมาะสม
เชนเดียวกับกบักลุมควบคุม เดือนที่ 2 เปนผลการทดลองหลงัจากสุนขักลุมทดลองไดรับมะระขี้นก
ชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน เดือนที ่3 เปนผลการ
ทดลองหลังจากที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน นาน 
2 เดอืน เดือนที่ 4 เปนผลการทดลองหลงัจากที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 เดือน และเดือนที ่5 เปนผลการทดลองหลงัจากทีไ่ดรับมะระขี้นก
ชนิดแคปซูลขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน  

ตารางที่ 4-3 และรูปที่ 4-1 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับน้ําตาล
กลูโคสในกระแสเลือดหลังอดอาหาร สําหรับสุนัขในกลุมควบคุมพบวา ระดับน้าํตาลกลูโคสใน
เลือดหลังจากปรับอาหารเปนสูตรเบาหวานนาน 1 เดือน ไมมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทาง
สถิติจากเดือนแรกที่เขารับการศึกษา (เดือนที ่0 = 312.20 ± 37.47 เดือนที่ 1 = 315.40 ± 44.30 
มก./ดล.) และหลังจากไดรับการปรับอาหารนาน 2-5 เดือน (234.00 ± 44.68, 253.80 ± 21.02, 
269.60 ± 16.56, 274.20 ± 33.01 มก./ดล.ตามลาํดับ) พบวาระดับน้าํตาลมีแนวโนมลดลง แตไม
มีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ(P>0.05) เมื่อเทียบกบัเดือนที ่0 ในกลุมเดียวกนั 

ระดับน้ําตาลกลูโคสหลงัอดอาหารในสุนัขกลุมทดลองทีไ่ดรับการปรับอาหารนาน 
1 เดือน (เดือนที่ 1 = 254.80 ± 19.36 มก./ดล.) และหลงัไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 
มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน (เดือนที ่2 = 249.75 ± 17.74 มก./ดล.) ไมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบกบัคาเริ่มตนในเดือนที ่0 (305.65 ± 31.12 
มก./ดล.) ในกลุมเดียวกนั แตหลังจากไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 
10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน (เดือนที่ 3 = 234.70 ± 17.81 มก./ดล.) พบวาระดับน้ําตาลลดลง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในเดือนที่ 0 อยางไรก็ตามเมื่อสุนัข
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลเพิ่มข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวนั ติดตอกันนาน 1 
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และ 2 เดือนตามลําดับ พบวา ระดับน้าํตาลในเลือดเพิ่มสูงขึ้นเล็กนอยเมื่อเทียบกับระดับน้ําตาล
ในเลือดในเดอืนที ่3 (เดือนที่ 4 = 254.45 ± 21.70 เดือนที ่5 = 257.90 ± 20.59 มก./ดล.)  และไม
พบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (P>0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 ของสุนัข
กลุมเดียวกัน และเมื่อเปรียบเทียบระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดของสุนัขเบาหวานระหวาง
กลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลกับกลุมควบคุมในเดือนเดียวกัน พบวาไมมีความแตกตางอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 
 

ตารางที่ 4-3 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารในสุนัขเบาหวาน  
 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย  ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน  
∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 
ของกลุมเดียวกัน  
 

คาเฉลี่ยของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร (มก./ดล.)  
เดือนทีท่ําการทดลอง  

กลุมควบคุม ( n = 5) กลุมทดลอง  (n = 20) 
0 312.20 ± 37.47 305.65 ± 31.12 
1 315.40 ± 44.30 254.80 ± 19.36 
2 234.00 ± 44.68 249.75 ± 17.74 
3 274.20 ± 33.01 234.70 ± 17.81∗ 
4 269.60 ± 16.56 254.45 ± 21.70 
5 253.80 ± 21.02 257.90 ± 20.59 
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 ภาพที่ 4-1 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับน้ําตาลในกระแสเลือดหลังอดอาหารในสุนัขเบาหวาน 

 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ 
 คาเริ่มตนในเดือนที่ 0 ของกลุมเดียวกัน กลุมควบคุม  (n = 5), กลุมทดลอง (n = 20) 
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ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน 
 
ตารางที่ 4-4 และรูปที่ 4-2 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับซีรัมฟรุคโตซามีนใน

กระแสเลือด สําหรับสุนัขในกลุมควบคุมพบวาระดับฟรุคโตซามีนในเลือดหลังจากปรับอาหารเปน
สูตรเบาหวานนาน 1 เดือน ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (P>0.05) จากเดือนแรก
ที่เขารับการศึกษา (เดือนที่ 0 = 557.00 ± 52.45 µmol/L เดือนที ่1 = 555.20 ± 39.80 µmol/L) 
และหลังจากไดรับปรับอาหารนาน 2-5 เดือน (554.80 ± 28.35, 543.00 ± 40.38, 562.40 ± 
41.67, 556.00 ± 34.10 µmol/L ตามลาํดับ) พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 0 ในกลุมเดยีวกนั 

ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขกลุมทดลองที่ไดรับการปรับอาหารนาน 1 
เดือน (เดือนที ่1 = 516.85 ± 21.68 µmol/L) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ 
(P>0.05) เมื่อเทียบกบัคาเริม่ตนในเดือนที่ 0 (531.55 ± 24.75 µmol/L) ในกลุมเดยีวกนั แต
หลังจากไดรับมะระขี้นกชนดิแคปซลูขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนักตวั 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน 
และ 2 เดือน ตามลําดับ (เดอืนที ่2 = 466.75 ± 24.25 เดือนที่ 3 = 450.05 ± 23.74 µmol/L) 
พบวาระดับฟรุคโตซามีนในเลือดลดลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน
ในเดือนที่ 0 อยางไรก็ตามเมื่อสุนัขไดรับมะระขี้นกชนดิแคปซูลเพิ่มข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้าํหนกั
ตัว 10 กก. ตอวัน ติดตอกันนาน 1 และ 2 เดือนตามลาํดับพบวา ระดับฟรุคโตซามนีเพิ่มสูงขึน้
เล็กนอยเมื่อเทียบกับระดับฟรุคโตซามนีในเดือนที่ 3 (เดือนที่ 4 = 520.40 ± 17.84 เดือนที ่5 = 
512.55 ± 22.17 µmol/L) และไมพบความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบ
กับคาเริ่มตนในเดือนที่ 0 ของสุนัขกลุมเดียวกัน 

เมื่อเปรียบเทยีบระดับระดับฟรุคโตซามนีในซีรัมของสนุัขเบาหวานระหวางกลุมที่

ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลกับกลุมควบคมุในเดือนเดยีวกัน พบวาเดือนแรกที่เขารับการศึกษา  
และหลังจากไดรับการปรับอาหารนาน 1 เดือนไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
แตเมื่อไดรับมะระขี้นกขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 และ 2 เดือน 
ตามลําดับ (เดอืนที ่2= 466.75 ± 24.25 เดือนที่ 3 450.05 ± 23.74 µmol/L) ระดับฟรุคโตซามนี
ในซีรัมของสุนขักลุมทดลองลดลงต่ํากวากลุมควบคุม (เดือนที่ 2 = 554.80 ± 28.35 µmol/L เดือน
ที่ 3 = 543.00 ± 40.38 µmol/L) อยางมีนยัสําคัญทางสถิติเมื่อเทยีบในเดือนเดียวกนั  อยางไรก็
ตามเมื่อสุนัขไดรับมะระขี้นกเพิ่มข้ึนเปนขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 
และ 2 เดือน (เดือนที ่4 = 520.40 ± 17.84 เดือนที ่5 = 512.55 ± 22.17 µmol/L) ระดับฟรุคโตซา
มีนในซีรัมกลบัเพิ่มสูงขึ้นและไมพบความแตกตางกับกลุมควบคุม (เดือนที ่4 = 562.40 ± 41.67 
เดือนที ่5 = 556.00 ± 34.10 µmol/L)อยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05)  
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ตารางที่ 4-4 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
∗แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 
ของกลุมเดียวกัน 
# แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมควบคุม ณ เวลา
เดียวกนั 

คาเฉลี่ยของระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม (µmol/L)  
เดือนทีท่ําการทดลอง 

กลุมควบคุม (n = 5) กลุมทดลอง (n = 20) 
0 557.00 ± 52.45 531.55 ± 24.75 
1 555.20 ± 39.80 516.85 ± 21.68 
2 554.80 ± 28.35 466.75 ± 24.25∗, # 
3 543.00 ± 40.38 450.05 ± 23.74∗, # 
4 562.40 ± 41.67 520.40 ± 17.84 
5 556.00 ± 34.10 512.55 ± 22.17 
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ภาพที่ 4-2 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ
กลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน # แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกนั 

 กลุมควบคุม  (n = 5), กลุมทดลอง (n = 20) 
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ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการตอบสนองการรักษา น้ําหนักตัว และขนาดการให
ฮอรโมนอินซูลินในสุนขัเบาหวาน 
  

ตารางที่ 4-5 แสดงผลการตอบสนองตอการรักษา น้าํหนัก ระดับฟรุคโตซามนีใน 
ซีรัม และขนาดอินซูลินที่ไดรับของสุนัขเบาหวานแตละตัว กอนและหลังทาํการศึกษา พบวา
น้ําหนกัของสนุัขเบาหวานกอนและหลงัเขารวมการศึกษาไมมีความแตกตางกนัอยางมีนัยสาํคัญ

ทางสถิติ (P>0.05) สําหรับผลการตอบสนองตอการรักษา พบวาสุนัขกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิด
แคปซูลตอบสนองตอการรักษาโดยดูจากการใชฮอรโมนอินซูลินที่ลดลง และ/หรือ ระดับฟรุคโตซา
มีนในซีรัมลดลงต่ํากวา 450 µmol/L จํานวน 12 ตัว และสุนัขเบาหวานที่ไมตอบสนองตอการรักษา 
คือ ไมสามารถลดปริมาณการใชฮอรโมนอินซูลิน และ/หรือ ระดับฟรุคโตซามีนในซรัีมยังคงสงูกวา 
450 µmol/L จํานวน 8 ตัว 

ขนาดที่เหมาะสมของฮอรโมนอินซูลินสําหรับสุนัขแตละตัวไดจากการทํา serial 
insulin-glucose response curve เดือนละครั้ง ในสนุัขเบาหวานทัง้ 2 กลุม พบวา มสีุนัขในกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล จํานวน 4 ตัว (T1, T2, T3, T4 และ T12) ทีส่ามารถลดขนาดการใช
ฮอรโมนอินซูลนิลงได จากสนุัขที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลทั้งหมด 20 ตัว 

ภาพที ่4-3 ถึง 4-7 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวาน 1 ตัวในกลุมควบคุม 

สุนัข พันธุพุดเดิ้ล เพศผู อายุ 9 ป น้ําหนัก 7.4 กก. 
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ภาพที่ 4-3 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 1 ของการศึกษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วันละครั้ง เขาใตผิวหนัง
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-4 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 2 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-5 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 3 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น.  
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ภาพที่ 4-6 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 4 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-7 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 5 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
 

ภาพที ่4-8 ถึง 4-12 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวานในกลุมที่ไดรับมะระขี้นก และสามารถลดขนาดของฮอรโมนอินซูลินได 
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สุนัข เพศผู พันธุผสม อายุ 12 ป น้ําหนัก 8.9 กก.  
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ภาพที่ 4-8 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 1 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-9 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 2 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-10 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 5 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-11 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 4 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-12 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 3 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
 

ภาพที ่4-13 ถึง 4-17 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวานในกลุมที่ไดรับมะระขี้นก แตไมสามารถลดขนาดของฮอรโมนอนิซูลินทีฉ่ีดได 

สุนัข เพศเมียทําหมนัแลว พันธุพุดเดิ้ล อายุ 11 ป น้าํหนัก 5.2 กก.  
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ภาพที่ 4-13 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่1 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-14 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่2 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
 

0

40

80

120

160

200

6:00 AM 8:00 AM 10:00 AM 12:00 AM 2:00 PM 4:00 PM 6:00 PM 8:00 PM

เวลา

ระ
ดับ

น้ํา
ตา

ลก
ลูโ
คส

กล
ูโค
สใ
นเ
ลือ

ด 
(ม
ก.

/ด
ล.

)

 
ภาพที่ 4-15 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-16 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-17 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ตารางที ่4-5 แสดงอายุ เพศ น้ําหนัก ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม ขนาดอินซูลินของสุนัขเบาหวานแตละตัว กอนและหลงัทาํการศึกษา 
 

น้ําหนักตัว (กก.) ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม (µmol/L) ขนาดอินซูลิน (ยูนติ)  กลุม ตอบสนอง / 
ไมตอบสนอง

ตอการรักษา 

อายุ 
(ป) 

เพศ 
กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
เดือนที่ 0 

(กอนศึกษา) 
เดือนที่ 3  เดือนที่ 5 กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
C1 ควบคุม - 9 ผู 7.4 7.6 471 486 513 6 6 
C2 ควบคุม - 11 ผู  8.7 8.2 467 509 538 5 5 
C3 ควบคุม - 7 เมีย 5.7 5.9 704 681 669 4.4 4.4 
C4 ควบคุม - 8 ผู 12.5 10 665 583 589 11 11 
C5 ควบคุม - 10 เมีย 6.9 7.5 478 456 471 5 5 
T1 ทดลอง ตอบสนอง 12 ผู 8.9 9.4 533 429 534 6.8 3 
T2 ทดลอง ตอบสนอง 11 ผู 11.4 12.7 559 378 469 7 7 
T3 ทดลอง ตอบสนอง 9 ผู 6.7 5.6 478 316 420 6 5 
T4 ทดลอง ตอบสนอง 7 เมีย 19.4 17.2 483 594 443 12 11 
T5 ทดลอง ตอบสนอง 9 เมีย 5.3 6.0 438 430 437 5 5 
T6 ทดลอง ตอบสนอง 10 เมีย 13.4 15.2 568 398 486 10 10 
T7 ทดลอง ตอบสนอง 11 เมีย 22.4 20.5 763 325 778 22 22 
T8 ทดลอง ตอบสนอง 8 ผู 3.5 3.7 562 225 325 2 2 
T9 ทดลอง ตอบสนอง 7 เมีย 4.3 4.4 430 371 429 2 2 
T10 ทดลอง ตอบสนอง 9 ผู 2.8 2.9 412 404 459 2 2 
T11 ทดลอง ตอบสนอง 8 เมีย 17.5 16.4 583 398 512 11 11 
T12 ทดลอง ตอบสนอง 10 ผู 9.2 8.8 590 412 492 14 12 
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น้ําหนักตัว (กก.) ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม (µmol/L) ขนาดอินซูลิน (ยูนติ)  กลุม ตอบสนอง / 
ไมตอบสนอง

ตอการรักษา 

อายุ 
(ป) 

เพศ 
กอนศึกษา 
(เดือนที่ 0) 

หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
กอนศึกษา หลังไดรับมะระขี้นก

ขนาด 2,000 มก. 
หลังไดรับมะระขี้นก

ขนาด 4,000 มก. 
กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
T13 ทดลอง ไมตอบสนอง 8 เมีย 7.1 8.5 256 570 446 8.4 8.4 
T14 ทดลอง ไมตอบสนอง 13 ผู 7.0 8.1 547 640 608 6.4 6.4 
T15 ทดลอง ไมตอบสนอง 11 เมีย 5.2 5.5 675 581 572 7.6 7.6 
T16 ทดลอง ไมตอบสนอง 9 เมีย 8.4 8.8 609 498 602 6 6 
T17 ทดลอง ไมตอบสนอง 12 ผู 7.9 7.1 499 502 559 6 6 
T18 ทดลอง ไมตอบสนอง 10 เมีย 4.1 4.7 681 527 655 5 5 
T19 ทดลอง ไมตอบสนอง 14 เมีย 3.1 3.5 499 547 537 3 3 
T20 ทดลอง ไมตอบสนอง 13 ผู 7.8 8.4 466 456 488 8 5 
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ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดของสุนัขเบาหวาน 
 

ในตารางที ่4-6 แสดงระดับฮอรโมนอินซูลนิในเลือดของสุนัขเบาหวานกอนและ
หลังไดรับมะระขี้นก พบวาเมื่อเปรียบเทยีบภายในกลุมเดียวกนัทัง้กลุมที่ไดรับมะระขี้นก และไมได
รับมะระขี้นก ไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญ (P>0.05) ทางสถิติเมื่อเทยีบกบัคาเริ่มตน 
เชนเดียวกนัเมื่อเปรียบเทยีบระหวางกลุม พบวาระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดของสุนัขกลุมที่ไดรับ
มะระขี้นกไมแตกตางอยางมนีัยสําคัญ (P>0.05) กับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน 
 
ตารางที่ 4-6 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดของสุนัข

เบาหวาน 
ระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือด (µIU/ml) กลุมสุนัขเบาหวาน 

กอนทดลอง  หลังทดลอง  
กลุมควบคุม (n = 5) 1.64 ± 0.80 1.90 ± 0.83 
กลุมทดลอง (n = 20) 1.42 ± 0.36 1.55 ± 0.44 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
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ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการเปลี่ยนแปลงจํานวน ชนิดเม็ดเลือด ระดับอัลบูมิน
และคาเคมีโลหิตของสุนัขเบาหวาน 
 

 ผลตอคาสารเคมีในเลือดเมือ่ใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลโดยทางกนิวนัละ 2 คร้ัง 
ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน และเพิม่ขนาดเปน 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 2 เดือนติดตอกัน ทุกวัน แสดงในตารางที ่4-7 

 คาเคมีโลหิตทีบ่งบอกการทาํงานของไตไดแก ระดับ blood urea nitrogen 
(BUN) และ creatinine ซึ่งระดับ BUN ในสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมในแตละเดือนที่ศึกษาตั้งแต
เดือนที ่1 จนถงึเดือนที่ 5  มคีาเทากับ 22.00 ± 2.76,16.8 ± 2.99,19.6 ± 2.40, 19.00 ± 0.77 
และ 15.00 ± 2.81 มก./ดล. ตามลาํดับ  และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มคีาเทากับ 22.5 ± 2.55, 
19.55 ± 2.85, 20.95 ± 3.43, 19.9 ± 2.34 และ 18.95 ± 2.68 มก./ดล. ตามลาํดับ ซึง่พบวาทั้ง 2 
กลุมไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั 
หรือในกลุมเดียวกนัเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที ่1) 

 ระดับ creatinine ของสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมในแตละเดือนที่ศกึษาตั้งแต
เดือนที ่1 จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 0.88 ± 0.18, 0.88 ± 0.16, 0.92 ± 0.10, 0.86 ± 0.17 และ 
0.86 ± 0.07 มก./ดล.ตามลาํดับ และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มีคาเทากบั 0.81 ± 0.08, 0.81 ± 
0.13, 0.89 ± 0.08, 0.8 ± 0.08 และ 0.80 ± 0.06 มก./ดล.ตามลาํดับ ซึ่งพบวาทั้ง 2 กลุม ไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเทียบ
ภายในกลุมเดยีวกนักับคาเริ่มตน (เดือนที ่1) 

 คาเคมีโลหิตทีแ่สดงของเอนไซมตับ ไดแก ระดับ alanine aminotransferase 
(ALT) และ alkaline phosphatase (ALP) พบวาระดับเอนไซม ALT ในสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม
ในแตละเดือนที่ศึกษาตั้งแตเดือนที่ 1 จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 57.6 ± 20.35, 65.00 ± 15.73, 
63.00 ± 18.81, 50.00 ± 17.69 และ 88.20 ± 25.97 ยูนติ/ลิตร ตามลาํดับ และกลุมที่ไดรับมะระ
ขี้นก มีคาเทากับ 100.50 ± 16.15, 105.75 ± 17.48, 99.05 ± 12.70, 95.00 ± 25.20 และ 95.9 ± 
12.32       ยูนติ/ลิตร ตามลาํดับ  ซึ่งพบวาทัง้ 2 กลุม ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญ
(p>0.05) เม่ือเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน และเทียบภายในกลุมเดียวกันกบัคาเริ่มตน 
(เดือนที่ 0)   

ระดับ alkaline phosphatase (ALP) ในสนุัขเบาหวานกลุมควบคุมมีคาในแตละ
เดือนทีท่ําการศึกษา ตัง้แตเดือนที่ 1 ถึงเดือนที ่5 ดังนี้ คอื 338.20 ± 67.13, 385.20 ± 56.56, 
364.30 ± 61.79, 384.20 ± 59.33 และ 389.60 ± 36.76 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ และกลุมสุนัข
เบาหวานที่ไดรับมะระขี้นกมีคา เทากับ 448.90 ± 43.35, 483.60 ± 54.63, 519.50 ± 56.06, 
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510.70 ± 55.75 และ 537.40 ± 55.82 ยนูิต/ลิตร ตามลําดับ จากผลการทดลองพบวาสนุัขกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลมีคา ALP เฉลี่ยสูงกวากลุมควบคุมตลอดการศึกษา และหลังจาก
ไดรับมะระขี้นกขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือนพบวา คา ALP เพิ่ม
สูงขึ้นอยางมนีัยสําคัญ เมื่อเทียบกบัคาเริม่ตน (เดือนที ่1) ในกลุมเดยีวกัน ดังแสดงตารางที่ 4-7 
และ รูปที่ 4-18 

 สําหรับโปรตีนอัลบูมินในเลือดของสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมต้ังแตเดือนที ่1 
จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 3.38 ± 0.26, 3.40 ± 0.17, 3.22 ± 0.28, 3.20 ± 0.23 และ 3.30 ± 
0.25 มก./ดล.ตามลําดับ และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มีคาเทากับ 3.33 ± 0.08, 3.44 ± 0.08, 3.33 
± 0.09, 3.32 ± 0.07 และ 3.32 ± 0.07 มก./ดล.ตามลาํดับ ซึ่งพบวาไมมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญ (p>0.05) เมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเทียบภายในกลุมเดียวกนักบั
คาเริ่มตน (เดือนที ่1) ดังแสดงในตารางที ่4-7 

สําหรับคาตรวจนับแยกชนิดเม็ดเลือด ในสนุัขเบาหวานกลุมควบคุมและกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกตั้งแตเดือนที ่1 จนถึงเดือนที่ 5 ของการศกึษา ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญ 
(p>0.05) เมื่อเปรียบเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเมื่อเทยีบภายในกลุมเดียวกนักับ
คาเริ่มตน (เดือนที ่1) ดังแสดงในตารางที ่4-8 
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ตารางที่ 4-7  ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับ การทํางานของตับและไต และโปรตีนอัลบูมินในสุนัขเบาหวาน 
 

ระยะเวลาทําการศึกษา คาเคมีโลหิต กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

กลุมควบคุม 22.00 ± 2.76 16.8 ± 2.99 19.6 ± 2.40 19.00 ± 0.77 15.00 ± 2.81 blood urea nitrogen (BUN) 
(มก./ดล.) กลุมทดลอง 22.5 ± 2.55 19.55 ± 2.85 20.95 ± 3.43 19.9 ± 2.34 18.95 ± 2.68 

กลุมควบคุม 0.88 ± 0.18 0.88 ± 0.16 0.92 ± 0.10 0.86 ± 0.17 0.86 ± 0.07 Creatinine 
(มก./ดล.) กลุมทดลอง 0.81 ± 0.08 0.81 ± 0.13 0.89 ± 0.08 0.8 ± 0.08 0.80 ± 0.06 

กลุมควบคุม 57.6 ± 20.35 65.00 ± 15.73 63.00 ± 18.81 50.00 ± 17.69 88.20 ± 25.97 ALT 
(ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง 100.50 ± 16.15 105.75 ± 17.48 99.05 ± 12.70 95.00 ± 25.20 95.9 ± 12.32 

กลุมควบคุม 338.20 ± 67.13 385.20 ± 56.56 364.30 ± 61.79 384.20 ± 59.33 389.60 ± 36.76 ALP 
(ยูนิต/ลิตร) กลุมทดลอง 448.90 ± 43.35∗ 483.60 ± 54.63∗ 519.50 ± 56.06∗ 510.70 ± 55.75∗ 537.40 ± 55.82∗, # 

กลุมควบคุม 3.38 ± 0.26 3.40 ± 0.17 3.22 ± 0.28 3.20 ± 0.23 3.30 ± 0.25 Albumin 
(กรัม /ดล.) กลุมทดลอง 3.33 ± 0.08 3.44 ± 0.08 3.33 ± 0.09 3.32 ± 0.07 3.32 ± 0.07 

  
 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 

∗ เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p<0.05  
# เปรียบเทียบกับกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน p<0.05   
กลุมควบคุม  n = 5, กลุมทดลอง n = 20 
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ภาพที่ 4-18 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับเอนไซม alkaline phosphatase (ยูนิต/ลติร) ในสุนัขเบาหวาน 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ
กลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน # แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกนั 

 กลุมควบคุม n = 5, กลุมทดลอง n = 20 60 
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 ตารางที่ 4-8 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอคานับแยกชนิดเม็ดเลือดตางๆ ในสุนัขเบาหวาน 
 

ระยะเวลาทําการศึกษา ชนิดเม็ดเลือด กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

กลุมควบคุม 5.82 ± 0.43 5.53 ± 0.45 5.87 ± 0.49 6.03 ± 0.43 6.04 ± 0.38 เม็ดเลือดแดง 
(x106 เซลล/ไมโครลิตร) กลุมทดลอง 5.61 ± 0.19 5.48 ± 0.24 5.78 ± 0.20 5.86 ± 0.19 5.83 ± 0.17 

กลุมควบคุม 44.20 ± 4.59 41.80 ± 4.98 46.20 ± 4.40 44.00 ± 2.49 43.80 ± 2.44 Hct 
(%) กลุมทดลอง 42.15 ± 1.29 42.50 ± 1.79 44.00 ± 1.61 43.80 ± 1.20 44.40 ± 1.62 

กลุมควบคุม 253.60 ± 49.57 244.60 ± 40.94 276.80 ± 49.78 271.40 ± 42.84 286.00 ± 39.02 เกล็ดเลือด 
(x103 เซลล/ไมโครลิตร) กลุมทดลอง 255.80 ± 16.42 250.90  20.45 287.50 ± 17.03 277.15 ± 17.23 273.55 ± 19.57 

กลุมควบคุม 6,686 ± 506.44 7,028 ± 536.32 8,682 ± 463.02 6,482 ± 372.08 7,488 ± 301.10 เม็ดเลือดขาว 
(เซลล/ไมโครลิตร) กลุมทดลอง 8,931 ± 575.57 8,860 ± 337.13 9,061 ± 406.22 8,402 ± 391.04 9,207 ± 491.38 

กลุมควบคุม 71.40 ± 2.38 63.20 ± 1.24 64.60 ± 5.20 59.20 ± 6.64 60.80 ± 3.98    Neutrophil 
   (%) กลุมทดลอง 68.80 ± 1.51 66.00 ± 1.61 68.40 ± 1.89 65.60 ± 1.77 66.55 ± 1.79 

กลุมควบคุม 1.80 ± 0.92 2.60 ± 0.40 3.60 ± 0.98 1.80 ± 0.20 2.80 ± 0.97    Band cell 
   (%) กลุมทดลอง 3.00 ± 0.89 2.40 ± 0.41 3.60 ± 0.51 2.45 ± 0.46 2.90 ± 0.54 

กลุมควบคุม 4.40 ± 1.91 5.40 ± 1.50 3.60 ± 0.98 9.20 ± 3.06 3.40 ± 0.68    Eosinophil 
   (%) กลุมทดลอง 7.001.47 7.05 ± 1.15 5.40 ± 0.68 6.15 ± 0.75 4.10 ± 0.56 

กลุมควบคุม 0 0 0 0 0     Basophil 
   (%) กลุมทดลอง 0 0 0 0 0 
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ระยะเวลาทําการศึกษา ชนิดเม็ดเลือด กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

กลุมควบคุม 19.00 ± 4.04 24.40 ± 1.17 24.40 ± 3.74 25.60 ± 3.64 29.20 ± 2.46    Lymphocyte 
   (%) กลุมทดลอง 18.85 ± 1.64 21.80 ± 1.35 19.70 ± 1.53 22.20 ± 1.58 23.60 ± 1.61 

กลุมควบคุม 3.40 ± 0.81 4.40 ± 0.68 3.80 ± 0.49 4.20 ± 0.58 3.80 ± 1.07    Monocyte 
   (%) กลุมทดลอง 3.10 ± 0.46 2.95 ± 0.37 2.90 ± 0.32 3.40 ± 0.40 2.85 ± 0.46 

 
 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
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บทที่  5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
1. อภิปรายผล 
 

1.1 ผลการตรวจสารประกอบเคมีในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงจาก
แคปซูล 
 

ปริมาณสารประกอบฟโนลกิทั้งหมดที่ตรวจพบดวยวธิ ีFolin-Ciocalteu’s phenol 
colorimetric (Asami et al., 2003) ในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัมดวยเมธา
นอล เทากับ 6.93±0.92 มิลลิกรัม และปริมาณฟลาโวนอยดซึ่งเปนสารตัวหนึง่ในกลุม
สารประกอบฟโนลกิที่ตรวจพบดวยวิธ ีAluminum chloride colorimetric และ 2,4-
Dinitrophenylhydrazine colorimetric method (Chang et al., 2002) ในสารสกัดจากมะระขีน้ก
บดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม ดวยเมธานอลเทากับ 0.347 ± 0.024 มิลลิกรัม นอกจากนี้ยังมีรายงาน
การตรวจพบสารประกอบฟโนลิกอื่นๆในสารสกัดจากผลมะระขี้นกที่สกัดดวยเมธานอล โดย
สารประกอบฟโนลกิทีพ่บเปนสารหลัก ไดแก gallic acid, gentistic acid, catechin, chlorogenic 
acid และ epicatechin  สวนสารทีพ่บรองมา ไดแก protocatechuic acid, vanillic acid, p-
coumaric acid และ benzoic acid ซึ่งสารทุกตัวมฤีทธิต์านอนมุูลอิสระ (Horax et al., 2005) 

โรคเบาหวานชนิดที ่1 มีระดับเอนไซม  superoxide dismutase (SOD) และคา
การทาํงานของเอนไซม glutathione peroxidase ซึ่งเปนเอนไซมทีท่ําหนาที่ตานอนมุูลอิสระลด
ต่ําลงซึง่เอนไซมทัง้สองนี้ในภาวะปกตทิํางานสมดุลกนั แตเมื่อเซลลเกดิพยาธิสภาพทําใหสมดุล
การทาํงานของเอนไซมทั้งสองเสียไปดังนัน้หนาที่ในการตานอนมุูลอิสระจึงลดนอยลง นอกจากนี้
ระดับ β – carotene ในเลือดของผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 พบไดนอยกวาภาวะปกต ิซึ่ง β – 
carotene ทาํหนาที่ตานอนมุูลอิสระเชนเดียวกนั (Dominguez et al., 1998) สารฟลาโวนอยดมี
ฤทธิ์เปน free radical scavenger สามารถชลอการเกิดอนุมูลอิสระและสามารถยบัยั้งการ
เกิดปฏิกิริยา peroxidation ของเอนไซม cyclooxygenase และ protein kinase ซึ่งเปนเอนไซมที่
เกี่ยวของกับการงอกใหม และการตายของเซลล (Formica and Regelson, 1995) สารฟลาโว
นอยดจึงสามารถปองกนัการตายของเซลลได โดยมีรายงานการศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นกในการ
ตานอนมุูลอิสระในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวนาํใหเปนเบาหวานโดย streptozotocin (STZ) พบวาหนทูี่
ไดรับมะระขี้นกมีปริมาณ lipid peroxide ซึ่งเปนอนุมูลอิสระในเลือดต่ํากวา  และการทํางานของ
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เอนไซม SOD สูงขึ้นเมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมที่เปนเบาหวานไมไดรับมะระขี้นก (Mahdi et al., 
2003)  

นอกจากนีย้ังมีรายงานวาสารฟลาโวนอยดในมะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาล

ในเลือดได โดยใหหนูขาวกนิสารฟลาโวนอยดที่สกัดจากมะระขี้นกในขนาด 10 มก. ตอน้ําหนักตัว 
1 กก. ตอวนั ทุกวนัติดตอกนันาน 45 วัน พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได รวมทัง้ลด
ปริมาณคลอเรสเตอรอล ไตรกลีเซอรไรด ฟอสฟอลิปด และกรดไขมันในเนื้อเยื่อตางๆได (Anila 
and Vijayalakshmi, 2000) ซึ่งกลไกการออกฤทธิ์ของฟลาโวนอยดในมะระขี้นกในการลดระดับ
น้ําตาลยังไมทราบแนชัด แตมีการศึกษาฤทธิ์ของฟลาโวนอยดชนิด (-) –epicatechin ซึ่งสามารถ
พบไดในมะระขี้นก วามฤีทธิล์ดระดับน้ําตาลไดโดยกระตุนใหมกีารงอกใหมของเบตาเซลลใน islet 
of Langerhan รวมทัง้ปองกันการถูกทําลายของเซลลที่ islet of Langerhan จาก alloxan  ในหนู
ขาว ทําใหระดบัน้ําตาลสามารถกลับอยูระดับปกติ (Chakravarthy et al., 1982)  

จากการทดลองพบวามะระขี้นก 1 กรัม มีสารฟลาโวนอยด 0.347±0.024 มก. ซึ่ง
เมื่อคํานวณหาปริมาณของฟลาโวนอยดในมะระขีน้กขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอ
วัน คิดเปน 0.7 มก.และขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 10 กก. ตอวนั มฟีลาโวนอยดปริมาณ 1.4 
มก. แตเนื่องจากมะระขีน้กมีสารประกอบอื่นที่สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได ดั้งนัน้มะระขีน้ก
ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวันหรือ ปริมาณฟลาโวนอยด 0.7 มก.ตอน้ําหนักตวั 10 
กก. ตอวัน ที่สามารถลดระดบัน้ําตาล และฟรุคโตซามนีในซีรัมได ในการทดลองนี้อาจเกิดจากฤทธิ์
ของสารฟลาโวนอยดในมะระขี้นกรวมกับสารอื่น จงึควรทําการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อหาสารออกฤทธิ์
ที่สําคัญในมะระขี้นกชนิดแคปซูล รวมทั้งทําการทดลองโดยใหสุนัขเบาหวานกนิสารฟลาโวนอยดที่
สกัดไดจากมะระขี้นกเพยีงอยางเดยีววาสามารถลดระดบัน้ําตาลในเลอืดไดหรือไม 

 
1.2 การศึกษาผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการรักษาสุนัขที่ปวย

เปนเบาหวาน 
   

ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการควบคุมระดับน้ําตาล (glycemic 
control) ในสุนัขเบาหวาน 
 

จากผลการศึกษาโดยใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมในการรักษาสุนัขเบาหวาน

พบวา มะระขี้นกในขนาด 2,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคส
ในเลือดหลังอดอาหาร ไดอยางมีนยัสําคญั (p<0.05) ในเดือนที่ 2 (ตารางที่ 4-3) และลดระดับ 
ฟรุคโตซามนีในซีรัมลงไดอยางมนีัยสาํคญั (p<0.05) ในเดือนที่ 1 และ 2 (ตารางที่ 4-4) หลังไดรับ
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มะระขี้นก ซึ่งการเฝาติดตามโรคเบาหวานในสนุัขนัน้ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหาร
อาจใหผลการประเมินที่คลาดเคลื่อนได เนือ่งจากภาวะสตัวตื่นเตน หรือ เครียดทําใหระดับน้ําตาล
ในเลือดเพิ่มข้ึนสูง ซึ่งเปาหมายในการรักษาสุนัขที่เปนเบาหวาน คือ การควบคุมใหระดับน้ําตาลใน
เลือดอยูที่ 100-250 มก./ดล. ตลอดวนั และสุนัขไมแสดงอาการปวย ดังนัน้สนุัขที่แสดงอาการ
เครียด ตื่นเตน หรือหวาดกลวัไมสามารถใชระดับน้ําตาลกลูโคสในเลอืดหลังอดอาหารเพยีงอยาง
เดียวบงบอกไดอยางแนชัดวาการควบคุมของระดับน้ําตาลในเลือดดีหรือไม (Feldman and 
Nelson, 2003) ซึ่งถาเกิดสภาวะนี้ขึ้นทางคลินิกทาํใหไมสามารถตรวจสอบการตอบสนองการ
รักษาดวยยา หรือ ฮอรโมนอินซูลินได ในการศึกษาครั้งนี้จึงใชระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม  เปน
พารามเิตอรหลักในการประเมินผลของการรักษาดวยมะระขี้นกชนิดแคปซูล ฟรุคโตซามีนเปน 
glycosylated serum protein ที่เกิดจากการจับตัวกนัของน้าํตาลกลูโคส และโปรตีนในเลือด ซึ่ง
โปรตีนตัวหลกั คือ โปรตีนอัลบูมิน ในภาวะระดับอัลบูมินในเลือดต่ํา (hypoalbuminemia) มีผลตอ
ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมที่วดัไดอาจไมนาเชื่อถือ (Bennett, 2002) รวมทั้งสนุัขทีม่ีภาวะ 
hypothyroidism อาจทําใหระดับซีรัมฟรุคโตซามนีเพิ่มสูงไดโดยไมเกี่ยวของกับความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสในเลือดเนื่องจาก protein turnover ในรางกายลดลง (Reusch, 2002) ดังนัน้ใน
การศึกษาครั้งนี้จึงทําการตรวจวัดระดับโปรตีนอัลบูมินของสุนัขทกุตัวที่เขารวมการศึกษาทุกเดือน 
และวัดระดับฮอรโมนธัยร็อกซินในเลือดสนุขัทุกตัวเพื่อคัดเลือกกอนเขารวมการศึกษาครั้งนี้ซึง่สุนัข

ทุกตัวมีระดับฮอรโมนธยัร็อกซินอยูในชวงปกติตามอางอิงของ Plumb (2005) ดังนัน้ระดับฟรุคโต
ซามีนในซีรัมที่ใชในการประเมินครั้งนีน้าเปนผลจากการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลกลูโคสใน

เลือดอยางแทจริง จงึกลาวไดวามะระขีน้กชนิดแคปซูลทีใ่หโดยการกินมีผลชวยในการควบคุม
ระดับน้ําตาลไดที่ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั  

จากการศึกษาที่ผานมาพบวา กลไกการออกฤทธิ์ในการลดระดับน้ําตาลกลูโคสใน
เลือด หรือควบคุมระดับน้ําตาลในโรคเบาหวานของมะระขี้นกเมื่อใหโดยการกนินัน้ออกฤทธิ์ได
หลายกลไก แตสามารถแบงได 4 กลไกหลกัดวยกนั คือ 

1. ออกฤทธิ์คลายคลึงฮอรโมนอินซูลิน หรือ insulinomimetic พบวามะระขี้นก
สามารถขัดขวางกระบวนการ gluconeogenesis ที่ตับ ลดการสรางน้าํตาลกลูโคสจากตับโดย
ไปยั้บยั้งการทาํงานของเอนไซม glucose-6-phosphatase และ fructose-biphosphatase 
(Shibib et al., 1993) และนอกจากนี้ยงัสามารถออกฤทธิ์เพิ่มการนาํน้าํตาลกลูโคสเขาสูเซลลตับ 
และกลามเนื้อ โดยเฉพาะที่เซลลกลามเนื้อลายมีการศึกษาประสทิธิภาพของมะระขีน้กโดยพบวา
สารสกัดมะระขี้นกที่ความเขมขน 5 ไมโครกรัมตอมล. ใหผลในการนาํน้ําตาลกลูโคสเขาสูเซลล
เทียบเทากับฮอรโมนอินซูลนิปริมาณ 100 nM (Cummings et al., 2004) 
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2.  ออกฤทธิ์โดยกระตุนการหลั่งอนิซูลินหรือมีฤทธิ์เปน insulin secretagogue ซึ่ง
มีรายงานการศึกษาวาน้ําคัน้จากมะระขี้นกสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินซูลินในหนูทีถู่ก

เหนีย่วนําใหเปนเบาหวานดวย STZ ได (Jeevathayaparan et al., 1995) และโปรตีนสกัดจาก
มะระขี้นกสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินซูลนิจากเบตาเซลลในตบัออนได (Yibchok-anun et 
al., 2006) ซึ่งการออกฤทธิ์ของมะระขี้นกโดยผานกลไกนี้เกิดขึ้นไดเมือ่เบตาเซลลในตับออนยงัคง
ทํางานไดหรือมีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธสิภาพไมมากนัก  นอกจากนี้มะระขีน้กยงัมฤีทธิป์กปอง
เซลลของตับออนซึ่ง จากการทดลองของ Ahmed (1998) พบวาหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปน
เบาหวานดวย STZ  มีปริมาณเซลลที่ผลิตอินซูลินนอยกวาหนูขาวปกติ แตเมื่อรักษาดวยน้ําคัน้จาก
มะระขี้นกขนาด 10 มล. ตอน้ําหนกัตัว 1 กก. เปนเวลา 1 สัปดาหพบวามีปริมาณเซลลที่มีอินซูลิน
มากกวากลุมที่ไมไดรักษา แตยังคงนอยกวาหนูปกติ ซึง่จากขอมูลนี้เชื่อวามะระขี้นกมีผลตอการ
ปองกันการตายของเซลล และทําใหเบตาเซลลที่ถกูทาํลายไมมากนกัมีการฟนตัวขึน้มาใหม 

จากผลการทดลองครั้งนี้เมื่อสุนัขเบาหวานไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลนาน 4 
เดือนพบวาไมสามารถเพิ่มระดับฮอรโมนอนิซูลินในกระแสเลือดได (ตารางที ่4-5) อาจเนื่องจาก
สุนัขทดลองที่เขารวมการศึกษาครั้งนี้เปนสนุัขปวยเบาหวานที่เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติซึ่งสุนัขที่

เปนเบาหวานมักเปนชนิดที่ 1 (Nelson, 1992) เกิดจากการทาํลายเบตาเซลลดวยระบบภูมิคุมกัน
ของตัวเอง รวมทั้งสนุัขเบาหวานที่ศึกษาครั้งนี้เปนสุนัขปวยทางคลนิิกทําใหระยะเวลาที่ถกูวนิิจฉัย
เปนเบาหวานไมเทากันในสนุัขแตละตัวจึงไมสามารถบอกไดวาระดับความรนุแรงเสยีหายของ

เบตาเซลลมาก หรือนอย และเนื่องจากสนุัขแตละตัวปวยเปนเบาหวานมาระยะหนึง่แลวซึ่งคาดวา
เบตาเซลลมีระดับความเสยีหายสงู ดงันัน้มะระขี้นกที่ไดรับจึงไมสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมน
อินซูลินจากเบตาเซลลได ทาํใหการตรวจวดัระดับฮอรโมนอินซูลินในเลอืดหลังไดรับมะระขี้นกไม
เพิ่มขึ้น เปนผลใหสุนัขบางตัวไมสามารถลดขนาดการใหฮอรโมนอินซลิูนลงได (ตารางที่ 4-5) 

3. เพิ่มความไวของตัวรับของอินซูลนิ โดยเพิ่มประสทิธิภาพของการสงสัญญาณ
อินซูลินภายในเซลล จากการศึกษาของ Sridhar และคณะ (2008) ในหนูแรททีก่นิน้าํคั้นจากมะระ
ขี้นกขนาด 10 มล.ตอน้ําหนกัตัว 1 กก. วนัละครั้ง ติดตอกัน 2 สัปดาห พบวา สามารถเพิ่ม
ประสิทธิภาพในการเกิด autophosphorylation ของ tyrosine kinase ที่ตัวรับอินซูลินไดดีข้ึน ซึ่ง
ทําใหกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ ไดมากขึ้น จึงทาํใหมกีารเคลื่อน
ตําแหนงของตวัขนสงกลูโคสชนิด GLUT 4 ที่อยูภายในเซลลใหเคลื่อนมาอยูที่ผนงัเซลล เปนผลให
กลูโคสเขาสูเซลลไดมากขึ้นตามในเซลลกลามเนื้อ และเซลลไขมัน (Pessin and Saltiel, 2000) 
นอกจากนีม้ีการศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นก พบวามีฤทธิก์ระตุนการทาํงานของตัวรับชนิด 

peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) ที่เซลลตางๆในรางกาย (Chao and 
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Huang, 2003; Chuang et al., 2006) ซึ่งตัวรับชนิดนีม้หีนาที่ในการควบคุมเมแทบอลิสมของ
ไขมัน และน้าํตาลกลูโคส 
 4.  มะระขี้นกสามารถออกฤทธิ์ยับยั้งการดดูซึมน้ําตาลกลูโคสจากทางเดินอาหาร
ซึ่งเปนการปองกันการเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูงเกนิหลังกินอาหาร โดยออกฤทธิ์ทีต่ําแหนงของ 
brush border ของผนงัลําไสเล็กสวน jejunum จากรายงานการศึกษาของหนเูบาหวานที่ถูก
เหนีย่วนําดวย STZ พบวาที ่brush border ของผนงัลําไสมีตัวพากลูโคส หรือ intestinal 
Na+/glucose co-transporter (SGLT1) มากกวาหนูปกติ ซึ่งมหีนาที่ในการนําน้ําตาลกลูโคสเขาสู
เซลลลําไสเล็ก ทาํใหระดับน้าํตาลในเลือดสูงกวาปกติไดอยางรวดเร็ว แตหนูเบาหวานที่ไดรับมะระ
ขี้นกโดยทางกนิพบวาปริมาณกลูโคสที่เขาสูเซลลมีระดับเทากับหนูที่ไมเปนเบาหวานโดยไปยับยั้ง

การทาํงานของ SGLT 1 (Higashino et al., 1992) นอกจากนี้มะระขี้นกยังมฤีทธิ์ยับยั้งการทาํงาน
ของเอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซมที่พบที ่brush border ของผนังลาํไสเล็กทําหนาทีย่อย
น้ําตาลโมเลกลุคูใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว และถูกดูดซึมเขาในกระแสเลือด มะระขี้นกมีฤทธิ์
เชนเดียวกับยาที่ออกฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose 
ทําใหชะลอภาวะน้าํตาลในเลือดขึ้นสูงอยางเฉียบพลนัหลังกนิอาหาร (Matsuura et al., 2002) ใน
หนูขาว (Uebanso et al., 2007) ในสวนของสารสกัดมะระขี้นกที่เปน ซาโปนนิ สามารถยับยัง้
เอนไซม disaccharidase ซึ่งเปนเอนไซมในการยอยน้าํตาลโมเลกุลคูทําใหน้ําตาลไมสามารถถกู
ดูดซึมเขาสูกระแสเลือด สามารถลดระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดหลังจากไดรับอาหาร 
นอกจากนีย้ังพบวาสารสกดัมะระขี้นกสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซมไลเปซ (lipase) ในตับ
ออน ทําใหไขมันไมถกูยอยและดูดซึมเขารางกายไดนอยลง (Oishi et al., 2007) 

ดังนัน้จากผลการวิจยัครั้งนี ้มะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัข
เบาหวานไดนาจะเปนผลจากการที่คาดวามะระขี้นกออกฤทธิ์โดยทําหนาที่คลายคลึงกับฮอรโมน

อินซูลิน และยบัยั้งการดูดซึมน้ําตาลที่ผนงัลําไสเล็ก โดยไมสามารถกระตุนการหลั่งอินซูลิน หรือ
กระตุนใหมีการงอกใหมของเบตาเซลลได 

จากการศึกษามะระขี้นกชนดิแคปซูลในขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. 
ตอวัน ไมสามารถลดระดับน้าํตาลในเลือด หรือฟรุคโตซามีนในซีรัมได หรืออาจกลาวไดวามะระ
ขี้นกขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผลตอการควบคุมระดับน้าํตาล 
(glycemic control) ในสุนัขที่เปนเบาหวาน นาจะเปนผลมาจากขนาดของมะระขี้นกที่ใชสูงเกนิไป
ซึ่งจากการทดลองของผูวิจยัเบื้องตนโดยใชมะระขี้นกขนาด 1,000 มก. และ 2,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั พบวามะระขี้นกขนาด 1,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผล
ตอการลดระดับน้ําตาลในเลอืด และระดับฟรุคโตซามนีในซีรัมได จึงเปนไปไดวากราฟของการ
ตอบสนองการรักษาของโรคเบาหวานตอขนาดของมะระขี้นกเปนรูประฆังคว่าํ กลาวคือ เมื่อให
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ขนาดของมะระขี้นกเพิ่มข้ึน การตอบสนองจะดีข้ึนจนกระทั่งถึงจุดสงูสดุ ณ ระดับหนึง่ และเมื่อ
เพิ่มขนาดมากขึ้นเรื่อยๆการตอบสนองในรักษาจะเริ่มลดลง ซึง่ความสัมพันธในลกัษณะนี้ของ
ขนาดยากับการตอบสนองการรักษาสามารถพบไดทัว่ไป ยกตวัอยางเชน ยารักษาเบาหวานชนิด
กินในกลุม sulphonylureas มีรายงานการศึกษาของยา glipizide ในผูปวยเบาหวาน เมื่อเพิม่
ขนาดจากเดิม 15 มก.ตอวัน เปน 25 มก.ตอวัน พบวาระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยที่ไดรับขนาด 
25 มก.ตอวนัสูงกวาขนาด 15 มก.ตอวนั และมีระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดนอยกวา (Wahlin-
Boll et al., 1982) และอีกกลุมหนึง่ของยาเบาหวาน คอื metformin พบวาขนาดยาสูงที่สุดที่ให
การตอบสนองการรักษาคือ 2,000 มก.ตอวัน และเมื่อเพิม่ขนาดยาเปน 2,500 มก.ตอวัน ไมพบ
ความแตกตางเมื่อเทียบกับขนาดเดิมคือ 2,000 มก.ตอวนั (Garber et al., 1997) เชนเดียวกับการ
รายงานของ Grant และคณะ(1996) ที่วา metformin ขนาด 3,000 มก.ตอวนั ไมพบความ
แตกตางของระดับ HbA1c เมื่อเทียบกับขนาด 1,500 มก.ตอวนั  

จากการทดลองครั้งนี้ขนาดยาที่ใหคือ 2,000 มก.และ 4,000 มก.ตอน้าํหนกัตัว 
10 กก. ตอวัน อาจเปนการใหที่มชีวงหางของขนาดยามากเกินไป และการคํานวณปริมาณที่ให
เทียบกบัน้าํหนักตัว 10 กก. จึงไมสามารถทราบไดวาขนาดของมะระขีน้กอื่นๆใหผลการรักษาเปน
อยางไรซึ่งการศึกษาครั้งตอไปควรใชขนาดมะระขี้นกที่อยูระหวาง 2,000-4,000 มก. ที่แบงเปน
หลายขนาดมากกวานี้ และการคํานวณปริมาณมะระขีน้กที่ใหควรเปน มก./กก. มากกวาตอ 10 
กก. เพื่อใหทราบถึงขนาดของมะระขี้นกชนิดแคปซูลที่เหมาะสมที่สุดตอการรักษาสนุัขเบาหวานได 
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 การศึกษาผลของสารสกัดจากมะระขี้นกชนิดแคปซูล ตอคาเคมีโลหิตของ
สุนัขเบาหวาน ระดับอัลบูมิน และจํานวนชนิดเม็ดเลือด 
  

ผลตอสารเคมีในเลือดของสนุัขเบาหวาน (ตารางที่ 4-6) เมื่อใหมะระขีน้กชนิด
แคปซูลโดยการกินพบวา 

คาที่ใชประเมนิการทํางานของไต คือ BUN และ creatinine ซึ่ง BUN เปนคา
ความเขมขนของไนโตรเจนของยูเรียในซีรัม พบวาไมมกีารเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ
เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที ่0) ในกลุมเดียวกนั และเมื่อเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม  
และคา creatinine ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคญัทางสถิติเมือ่เทียบกบัคาเริ่มตน (เดือนที่ 
0) ในกลุมเดียวกัน และเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม เชนเดียวกัน ซึ่งผลการศึกษาครั้งนีบ้ง
บอกวามะระขีน้กไมมีผลตอการทาํงานของไต แตมีรายงานการศึกษาของผลมะระขีน้กชวยเสริม
การทาํงานของไตใหดีข้ึนในหนทูี่เปนเบาหวาน โดยพบวาหนูที่เปนเบาหวานมีไตขยายขนาดขึ้น 
และมีอัตราการกรองผานมากขึ้น ซึง่มะระขี้นกชวยทําใหขนาดไตลดลงได 38% และลดอัตราการ
กรองผานได 27% (Shetty et al., 2005) 

สําหรับคาเอนไซม alanine aminotransferase  (ALT) นั้นเปนคาซึง่บงชี้ความ
เสียหายของเซลลตับ ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือน
ที่ 0) ในกลุมเดียวกนั และเมื่อเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม แมวาระดับ ALT สวนใหญมี
ระดับที่สูงกวาคาปกติ ซึง่โดยทั่วไปสนุัขทีป่วยเปนเบาหวานมักมีระดบัของเอนไซมที่สูงกวาสนุัข
ปกติแตไมควรเกิน 500 ยูนิต/ลิตร (Feldman and Nelson, 2003) และจากการทดลองครั้งนี้สนุัข
เบาหวานทกุตวัที่เขารับการศึกษามีระดับเอนไซม ALT ต่ํากวา 500 ยูนิต/ลิตร นอกจากนี้ยังมี
รายงานการศกึษาผลของมะระขี้นกพบวา ไมมีการเปลี่ยนแปลงของตบั และไต ทัง้อาการทาง
คลินิก และทางจุลพยาธิเมื่อใหกินมะระขี้นกนานติดตอกนั 2 เดือน (Verdi et al., 2003) 

 สําหรับเอนไซม alkaline phosphatase (ALP) พบวาสนุัขที่ไดรับมะระขี้นกขนาด 
2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ในระยะเวลา 2 เดือน มีคาเพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญ
(p<0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุม และเมื่อไดรับมะระขี้นกเพิม่ข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้ําหนัก 10 
กก. ตออีกนาน 2 เดือน หรือรวมระยะเวลาทัง้สิ้นที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลนาน 4 เดือนนัน้ 
ระดับเอนไซม ALP ของสนุัขกลุมนี้มีคาเพิม่สูงขึ้นอยางมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ(p<0.05) เมื่อเทียบ
กับกลุมควบคมุ และเทียบกบัคาเริ่มตน (เดือนที่ 1) ของกลุมเดียวกัน ตารางที่ 4-6 นอกจากนี้
ระดับเอนไซม ALP ของสนุัขเบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกยงัมีคาสงูกวา 500 ยูนิต/ลิตร ตั้งแต
เดือนที ่2 หลังจากไดรับมะระขี้นก ซึ่งโดยทั่วไปแลวระดบัเอนไซม ALP ในสนุัขเบาหวานมกัสูงกวา
สุนัขปกติ (23-212 ยูนิต/ลิตร) แตไมควรเกิน 500 ยูนิต/ลิตร (Feldman and Nelson, 2003) ซึ่งผล
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การทดลองนีส้อดคลองกับการทดลองของ Tennekoon และคณะ (1994) ที่พบวา เมื่อปอนน้าํคั้น
สดของมะระขี้นกขนาด 1 มล.ตอน้ําหนักตัว 100 กรัม นาน 30 วัน ทาํใหระดับเอนไซมตับ ALP 
และแกมมากลูตามิลทรานสเฟอเรสขึ้นสงูกวาหนูขาวปกติ และเมื่อศึกษาในระดับจลุพยาธิพบวา 
มีการเสื่อมและตายของเซลลตับในหนูที่ไดรับมะระขี้นก 20 % และมีการขยาย และ/หรือ คั่งของ
เสนเลือด sinusoid และ central vein ที่ตับ 60 % ซึ่งคาเอนไซม ALP ที่เพิม่ข้ึนในสนุัขเบาหวาน
อาจเกิดจากสาเหตนุี้ไดเชนกัน จึงควรทําการศึกษาในระดับจุลพยาธวิิทยาของสนุัขเบาหวานที่
ไดรับมะระขี้นกตอไป  

ระดับเอนไซม ALP ที่เพิม่สูงขึ้นเกิดไดจากหลายสาเหตุ ไดแก 1) ทอน้ําดีอุดตัน 
ซึ่งอาจเกิดจากพยาธิสภาพของทอน้าํดี ตบั หรือตับออน ทีท่ําใหทอน้ําดีอุดตัน เชน การเกิดเนื้อ
งอก หรือการอักเสบ นอกจากนี้ระบบไหลเวียนของทอน้าํดีมีการติดขัดไดจากความผิดปกติของ
ระบบเมแทบอลิสมของเซลลตับ เชน เบาหวาน lipidosis และ hyperadrenocorticism ซึ่งเมื่อเกิด
ภาวะเหลานี้จะมีการสะสมของกรดน้ําดีภายในเซลลตับ ซึ่งจะไปกระตุนการผลิตเอนไซม ALP 
มากขึ้น และไปสะสมที่ผนังเซลลของเซลลตับ 2) การไดรับยา และฮอรโมน เชน phenobarbital, 
primidone และฮอรโมนคอรติซอล ซึ่งฮอรโมนอาจไดรับจากภายนอก หรือภายในรางกายเอง 
ดังนัน้ในภาวะ hyperadrenocorticism อาจมีคาเอนไซม ALP ข้ึนสูงได โดยที่เมื่อไดรับยา หรือ
ฮอรโมนเหลานี้เซลลตับจะเพิ่มการผลิตเอนไซม ALP มากขึ้น และ 3) การทาํงานของเซลลกระดูก
ชนิด osteoblast เพิ่มข้ึน ซึง่มักเกิดขึ้นเมื่อมีพยาธิสภาพที่กระดูก เชน มีการหกัของกระดูก มะเรง็
กระดูกหรือ osteosarcoma และโรค ricket (Stockham and Scott, 2002) 

ในการศึกษาครั้งนี้พบวามีเพยีงสุนัข 3 ตัวที่หลงัจากไดรับมะระขี้นกแลวมีคา
เอนไซม ALP เพิ่มสูงขึน้เกนิ 1,000 ยูนิต/ลติร ซึ่งสนุัขทั้ง 3 ตัวนี้ไมไดรับยาอื่นๆนอกจากมะระขี้นก
ชนิดแคปซุล และอินซูลินตลอดระยะเวลาที่เขารวมการศึกษา ในขั้นตอนคัดเลือกสนุัขเขารวม
ศึกษาครั้งนี้ทาํการเจาะเลือดเพื่อวัดระดับฮอรโมนคอรติซอลเบื้องตน พบวาสุนัขทุกตัวมีระดับปกติ
แตเนื่องจากในการเจาะวัดระดับฮอรโมนคอรติซอลเพียงครั้งเดียวไมสามารถบอกไดวาสนุัขไมมี

ภาวะ hyperadrenocorticism ดังนั้นสนุัขเบาหวานทีม่ีคาเอนไซม ALP สูงเกนิกวา 500 ยูนิต/ลิตร 
อาจเกิดภาวะ hyperadrenocorticism ได จึงควรทาํการวินิจฉยัภาวะ hyperadrenocorticism 
เพิ่มเติม แตสุนัขที่เขารวมการศึกษาครั้งนีไ้มแสดงอาการใดๆทางคลินกิที่บงบอกถงึภาวะโรคตับ 
และโรคอื่นๆ รวมทัง้คาเอนไซม ALT ซึ่งเปนเอนไซมอีกชนิดหนึ่งที่บงบอกถึงความเสยีหายของตับ 
มีคาไมเกนิ 500 ยูนิต/ลิตร ซึง่สูงขึ้นอยางไมผิดปกติสําหรับสุนัขเบาหวาน จงึยังไมสามารถบงบอก
ไดอยางแนชัดวามะระขี้นกชนิดแคปซูลนี้อาจมีความเปนพิษตอตับในสุนัขหรือไม อยางไรก็ตาม
ควรทําการศึกษาเพิม่เติมในเรื่องความเปนพิษของมะระขี้นกชนิดแคปซูลจากการไดรับใน

ระยะเวลาทีน่านขึ้น เชน 6 เดือน ถงึ 1 ป ในสุนัขเบาหวานตอไป 
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สวนคาตรวจนบัแยกชนิดเมด็เลือดพบวาไมมีการเปลีย่นแปลงอยางมนีัยสําคัญ

ทางสถิติเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที่ 0) ในกลุมเดียวกัน และเมื่อเทยีบกับสุนัขเบาหวานกลุม
ควบคุมซ่ึงใหผลเชนเดียวกนักับการทดลองของ Verdi และคณะ (2003) 

กลาวโดยสรุป คือคาสารเคมีในเลือด โดยคาการทาํงานของไต และคาตรวจ
นับแยกชนิดเม็ดเลือดเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมและคาเริ่มตนแลวไมมคีวามแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญ  แสดงวาการปอนมะระขี้นกชนดิแคปซูลไมไดมีผลเปลี่ยนแปลงตอการทํางานของไต  
และชนิดเม็ดเลือด แตอาจมผีลเพิ่มคาเอนไซม ALP ไดเมื่อกินเปนระยะเวลานาน 

2. สรุปผลการวิจัย 
1. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 

กก. ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหาร และฟรุคโตซามนีในซีรัมไดอยาง
มีนัยสาํคัญ (p<0.05) ในขณะที่มะระขีน้กขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผล
ตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัขเบาหวาน 

2. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 และ 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ไมสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอนิซูลินในสุนัขเบาหวานชนิดที่ 1  

3. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 และ 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ไมมีผลเปลี่ยนแปลงคาการทาํงานของไต รวมทั้งจํานวนและชนิดของ
เม็ดเลือด 

4. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิติดตอกันนาน 4 เดือนมีผลทําใหระดับ
เอนไซม ALP ขึ้นสูงได แตไมมีผลเปลี่ยนแปลงเอนไซม ALT อยางมีนยัสําคัญ 
 
3. ขอเสนอแนะ  

ควรทําการศึกษาเพิม่เติมในเรื่องตางๆดังตอไปนี้ คือ 
1. ศึกษาผลของสารฟลาโวนอยดที่สกัดไดจากผลมะระขี้นกตอการลดระดับ

น้ําตาลในเลือด 
2. ควรใชขนาดของมะระขี้นกในระหวาง 2,000-4,000 มก. และ/หรือ คํานวณเปน

มิลลิกรัมตอน้าํหนักตัว 1 กก. แทนที่จะเปน มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 10 กก. 
3. ความเปนพษิของมะระขี้นกชนิดแคปซูลจากการไดรับในระยะเวลาที่นานขึน้

เชน 6 เดือน ถงึ 1 ป ในสนุัขเบาหวาน โดยเฉพาะอยางยิ่งพยาธิสภาพของตับ และทอน้ําดีในระดับ
จุลพยาธิวทิยาของสุนัขเบาหวานที่ไดรับมะระขี้นกเปนระยะเวลานาน 
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ภาคผนวก ก 
 
การวัดระดับน้ําตาลในเลือดโดย Glucose oxidase test 
  
สาร 

1. เตรียม Peroxidase-glucose oxidase enzyme(PGO enzyme) solution 
โดยนํา PGO enzyme (Sigma Co, Catalog No.510-6)  1 แคปซูล  มาละลายในน้าํกลั่น 

100 มล. ในขวดสีชา 
2. เตรียม Colour reagent solution 

นํา o-dianisidine dihydrochloride (Sigma Co, Catalog No.510-50) 1 ขวด (50 มก.) 
มาละลายในน้าํกลั่น 20 มล. 

3. นํา Colour reagent solution มา 1.6 มล. ผสมกับ PGO enzyme solution 100 มล. 
เขยาใหเขากัน เก็บในขวดสชีา 

4. เตรียม glucose standards ที ่50, 100 , 200, 300, 400, 500 และ 600 มก./มล. 
 
วิธีการวิเคราะห 

1. นําตัวอยางพลาสมา มา 10 ไมโครลิตร  เติม PGO colour reagent  2 มล. ลงในหลอด
ทดลองผสมใหเขากนั 

2. นําไป incubate ใน water bath ที่อุณหภูม ิ37°C นาน 30 นาท ี
3. นําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร โดยเครื่อง Spectrophotometer 

(Shimadzu UV-160A) 
4. สราง standard curve ของ glucose standard จากคาดูดกลืนแสง 

คํานวณหาคาความเขมขนของกลูโคสจาก standard curve 
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ภาคผนวก ข 
 

วิธีการตรวจวิเคราะหหาปริมาณฟรุคโตซามีน 
 
การเตรียมสาร 

1. สารละลาย carbonate buffer 
1.1 Stock solution A : 0.1 M Na2CO3 โดยละลาย anhydrous sodium carbonate 

1.06 กรัม ในน้ํากลัน่ 100 มิลลิลิตร 
1.2 Stock solution B : 0.1 M NaHCO3 โดยละลาย sodium bicarbonate 0.84 กรัม 

ในน้าํกลัน่ 100 มิลลิลิตร 
1.3 Carbonate buffer, 0.1 M, pH 10.3 โดยนํา Stock solution A 35.5 มิลลิลิตร และ 

stock solution B 14.5 มิลลิลิตร ปรับ pH เปน 10.3 แลวเติมน้าํกลัน่ใหครบ 200 
มิลลิลิตร 

2. สารละลาย NBT reagent, 0.5 mmol/L ใน 0.1 M carbonate buffer โดยละลาย nitro-blue 
tetrazolium (Sigma Chemical Co., St. Louis, Mo., USA) 0.041 กรัม ใน carbonate 
buffer, 0.1 M, pH 10.3 ปริมาณ 100 มิลลิลิตร  

3. Triton-carbonate buffer โดยใช triton X-100 ปริมาณ 4 มิลลิลิตร เจือจางดวย 0.1 M 
carbonate buffer, pH 10.3 จนครบ 100 มิลลิลิตร  

4. สารละลายมาตรฐาน stock DMF standard, 10 mmol/L โดยละลายน้าํตาล 1-deoxy-1-
morpholinofructose(DMF) (Sigma Chemical Co., St. Louis, Mo., USA) 0.2493 กรัม 
นํามาละลายกับน้ํากลั่นในปริมาณ 100 มิลลิลิตร  ไดสารละลายฟรคุโตซามีนที่ความเขนขน 
10.00 mmol / L  

5.  สารละลายน้าํตาลมาตรฐานที่ความเขนขน 0.25, 0.5, 1.0 และ 2.5 mmol/L  โดยเจือจาง 
stock DMF standard ดวยน้ํากลัน่ ในอัตราสวน 1:40, 1:20, 1:10, 1:4 ตามลําดับ 

 
วิธีทาํ 

1. นําตัวอยางซีร่ัมที่เก็บไวที ่ -80°C รอใหละลายที่อุณหภมูิหอง แลวนาํไปเขยาดวยเครื่อง 
vortex mixer  

2. เตรียม cuvette (12x75 mm) สําหรับ สารละลายมาตรฐาน (standard) และตัวอยางซีรัม 
3. ปเปตซีรัม หรือ สารละลายมาตรฐาน 100 μL ใสใน cuvette  
4. เติม Triton-carbonate buffer 1.0 มิลลิลิตร 
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5. เติม NBT reagent 1.0 มิลลิลิตร 
6. incubate ที่อุณหภูมิ 37°C นาน 10 และ 15 นาที  
7. นํามาวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 530 นาโนเมตร ดวยเครื่อง spectrophotometer 

(Shimadzu UV-160A)  วัดที่นาท ี10 และ 15 
8. สรางกราฟมาตรฐานของฟรุคโตซามีน 
9. คํานวณหาความเขมขนของระดับฟรุคโตซามีนจากคาความแตกตางการดูดกลืนคลืน่แสง

ของนาททีี่ 15 และนาทีที ่10 และกราฟมาตรฐานของระดับฟรุคโตซามีน 
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ภาคผนวก ค 
 

การวัดระดับอินซูลินโดย Radioimmunoassay 
 
สาร 

1. เตรียม 125I insulin 
โดยนํา 125I insulin (DPC®) 1 ขวดมาเติมน้ํากลัน่ไปประมาณ 45 มล. เขยาใหเขากัน 

2. เตรียม insulin มาตรฐานที่ความเขมขน 5, 12.5, 50, 75,100 และ 1000 นาโนกรัม/มล.  
 

วิธวีิเคราะห 
1. นําตัวอยางมา 100 มล.  ใสลงในหลอดทีถู่กฉาบดวย antibodies ของ insulin (Insulin 

Ab-Coated Tubes)(DPC®) 
2. เติม 125I insulin 0.5  มล. ลงไปในหลอดทีม่ีตัวอยาง เขยาใหเขากัน 
3. ทิ้งไวที่อุณหภมูิ 15-28°C ประมาณ 18-24 ชั่วโมง 
4. เทของเหลวภายในหลอดทิง้ 
5. นําไปเขาเครื่อง Gamma counter (The nucleus, Model 600)  นาน 2 นาท ีอานคาที่ได 
6. สราง standard curve ของ rat insulin 
7. คํานวณหาความเขมขนของอินซูลินจากคา counts per minute(CPM) และ standard 

curve ของ insulin มาตรฐาน 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นางสาวกมลทิพย ถงึรัตน เกิดเมื่อวนัที่ 10 ตุลาคม พ.ศ.2525 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาชัน้มัธยมศกึษาจากโรงเรียนบดินทรเดชา (สงิห สิงหเสนี) เขตบางกะป 
กรุงเทพมหานคร เมื่อปการศึกษา 2542 เขาศึกษาที่ คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาสัตวแพทยศาสตรบัณฑิต เมื่อปการศึกษา 2548 และ
เขาศึกษาตอในระดับมหาบณัฑิตหลักสูตรเภสัชวิทยาทางสัตวแพทย คณะสตัวแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2549 ถึง 2550 
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