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บทที่  1 
 

บทน า 
 
1.1 ความส าคญั และที่มาของปัญหาการวิจัย  

 
 โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ หมายถึงโรคเบาหวานที่ไดรั้บการวนิิจฉยัคร้ังแรกขณะตั้งครรภ ์
(1-3) เป็นภาวะที่มีความผดิปกติของเมตะบอลิสมของคาร์โบไฮเดรต เกิดภาวะด้ืออินสุลิน และ
ร่างกายผลิตอินสุลินไดไ้ม่เพยีงพอกบัความตอ้งการของร่างกาย ท าใหมี้ระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงขึ้น  
 
 อุบติัการณ์ของการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ พบไดร้้อยละ 1-14 แตกต่างกนัตามเช้ือ
ชาติ (4-7) อุบติัการณ์การเกิดโรคพบมากในชาวผวิด า เช้ือชาติลาติน ชนพื้นเมืองชาวอเมริกนั และชาว
เอเชีย มากกวา่ชาวผวิขาว (8-11) ในประเทศไทยมีการส ารวจพบอุบติัการณ์การเกิดโรคเบาหวานขณะ
ตั้งครรภเ์ม่ือปี พ.ศ. 2539 คิดเป็นร้อยละ 15.7 ซ่ึงถือวา่ค่อนขา้งสูง (12) อุบติัการณ์การเกิดโรคพบมาก
ขึ้นเร่ือยๆทัว่โลกในปัจจุบนั (13) 
 

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์เป็นสาเหตุที่ส าคญั ที่ท  าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนระหว่างการ 
ตั้งครรภ ์และมีผลกระทบต่อทั้งมารดาและทารก (14-17)  ภาวะแทรกซ้อนต่อมารดาไดแ้ก่ การแทง้
เอง ครรภเ์ป็นพิษ ความดนัโลหิตสูงระหว่างตั้งครรภ ์การคลอดก่อนก าหนด  เพิ่มโอกาสการผ่าตดั
คลอดฉุกเฉินมากขึ้น  ส าหรับภาวะแทรกซอ้นต่อทารก ไดแ้ก่ ภาวะน ้ าหนักตวัมาก เป็นสาเหตุท  าให้
คลอดยาก น าไปสู่การบาดเจ็บจากการคลอด ระดับน ้ าตาลในเลือดต ่า ระดับแคลเซียมในเลือดต ่า 
ความเขม้ขน้ของเม็ดเลือดแดงสูงผดิปกติ ตวัเหลืองในระยะแรกคลอด และ การเสียชีวิตในครรภ ์เป็น
ตน้  นอกจากผลต่อการตั้งครรภแ์ลว้ ทารกที่เกิดจากมารดาที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ความเส่ียง
สูงขึ้นต่อการเกิดโรคอว้น (18) และโรคเบาหวานในอนาคต (19) ส่วนอุบติัการณ์ของความพิการแต่
ก าเนิดของทารกไม่พบวา่สูงกวา่ประชากรปกติมากนกั เน่ืองจากภาวะน้ีเป็นความผิดปกติที่มกัจะเกิด
หลังจากไตรมาสที่สองของการตั้ งครรภ์ไปแล้ว ซ่ึงเลยช่วงที่มีการสร้างอวยัวะต่างๆของร่างกาย 
นอกจากนั้น มารดาที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภก์็มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
เพิม่ขึ้นดว้ย (20) จะเห็นวา่ โรคเบาหวานมีผลกระทบต่อการตั้งครรภท์ั้งในส่วนของมารดาและทารก
ตั้งแต่ระยะเร่ิมปฏิสนธิจนถึงหลงัคลอด  และมีผลต่อเน่ืองไปถึงวยัผูใ้หญ่ดว้ย ปัจจยัส าคญัที่ช้ีบ่งถึงผล
ของโรคเบาหวานต่อการตั้งครรภค์ือระดบัน ้ าตาลในเลือดของมารดา 
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การตรวจคดักรองโรคเบาหวานขณะตั้งครรภใ์นปัจจุบนั อาศยัการประเมินปัจจยัเส่ียงต่างๆ
ของหญิงมีครรภ ์(2) เช่นอายมุากกวา่ 35 ปี มีรูปร่างอว้น เคยมีประวติัโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ เคย
มีประวติัคลอดบุตรที่มีน ้ าหนกัมากกวา่ 4 กิโลกรัม หรือมีประวติัโรคเบาหวานในครอบครัว ในกรณีที่
ผูม้าฝากครรภมี์ปัจจยัเส่ียงดงักล่าว จะพจิารณาตรวจคดักรองเบื้องตน้ทนัที ดว้ยการท า 50 g glucose 
challenge test (GCT) โดยใหรั้บประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 กรัมในน ้ า 150 มล. และเจาะเลือดตรวจ
ระดบัน ้ าตาลที่ 1 ชัว่โมงถดัมา ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือด  < 130 มก./ดล. จดัวา่ปกติ แต่ถา้ระดบัน ้ าตาล
ในเลือด  > 130 มก./ดล. จะไดรั้บค าแนะน าใหต้รวจ 100 g oral glucose tolerance test (OGTT) ตาม
เกณฑข์องสมาคมเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (ADA) (21) โดยใหอ้ดอาหารขา้มคืน 12 ชัว่โมงและ
ในเชา้วนัรุ่งขึ้น หลงัจากเจาะระดบัน ้ าตาลในเลือด ใหรั้บประทานกลูโคส 100 กรัม ในน ้ า 250 มล. 
และเจาะเลือดตรวจติดตามระดบัน ้ าตาลที่เวลา 1, 2 และ 3 ชัว่โมงถดัมา ในคนตั้งครรภป์กติ ระดบั
น ้ าตาลในเลือดตั้งตน้ที่ 0 ชัว่โมงควรมีค่า < 95 มก./ดล., ที่ 1 ชัว่โมง < 180 มก./ดล., ที่ 2 ชัว่โมง < 
155 มก./ดล. และที่ 3 ชัว่โมง < 140 มก./ดล. ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดมากกวา่เกณฑข์า้งตน้อยา่งนอ้ย 2 
ค่าขึ้นไป จดัวา่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ หากระดบัน ้ าตาลในเลือดไม่เกินเกณฑ ์ อาจตรวจคดั
กรองดว้ยวธีิดงักล่าวอีกคร้ังหน่ึง เม่ืออายคุรรภป์ระมาณ 24 – 28 สปัดาห์ ในผูม้าฝากครรภท์ี่ไม่มี
ปัจจยัเส่ียงต่างๆที่กล่าวมา แพทยอ์าจตรวจคดักรองโรคเบาหวานขณะตั้งครรภด์ว้ยวิธีดงักล่าว เม่ือ
อายคุรรภป์ระมาณ 24 – 28 สปัดาห์  

 
แมว้า่การตรวจวนิิจฉยัโรคเบาหวานขณะตั้งครรภท์ี่นิยมใชก้นัอยูใ่นปัจจุบนั จะไดรั้บการ

สนบัสนุนจากสมาคมเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา แต่วธีิการตรวจคดักรองดงักล่าว ยงัมีขอ้จ ากดัอยู ่
ท  าใหเ้วชปฏิบติัในการดูแลรักษาผูป่้วยตั้งครรภย์งัมีความแตกต่างกนัในแต่ละประเทศทัว่โลก ผล
การศึกษาหลายการศึกษาในคนตั้งครรภท์ี่มีระดบัน ้ าตาลสูงกวา่เกณฑเ์พยีง 1 ค่าซ่ึงไม่จดัวา่เป็น
เบาหวาน พบวา่มีภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภสู์งขึ้นกวา่ปกติ (22-24) นอกจากน้ี การให้
ผูป่้วยทุกรายรับประทานน ้ าตาล 100 กรัมเท่ากนัหมด ยงัไม่ไดค้  านึงถึงความแตกต่างของรูปร่างหรือ
น ้ าหนกัตวัในแต่ละคน ยิง่ไปกวา่นั้น ยงัมีคนไขจ้  านวนหน่ึงที่ไม่สามารถรับประทานน ้ าตาลเพือ่การ
ตรวจได ้เน่ืองจากเกิดอาการคล่ืนไส ้อาเจียนจากการรับประทานน ้ าตาลดงักล่าว 

 
 เน่ืองจากสาเหตุหลกัของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ เกิดจากภาวะด้ืออินสุลินที่มากกวา่ปกติ 
ท าใหร่้างกายไม่สามารถสร้างอินสุลินใหเ้พยีงพอต่อความตอ้งการของร่างกายได ้ (25) คนไขก้ลุ่มน้ีมี
ระดบัอินสุลินสูง และตอ้งการอินสุลินขนาดสูงในการรักษา ฮอร์โมนจากรกต่างๆหลายชนิด 
ฮอร์โมนเหล่าน้ีมีฤทธ์ิในการตา้นการออกฤทธ์ิของอินสุลิน ท าใหเ้บตา้เซลลต์อ้งท างานมากกวา่ปกติ 
เพือ่ผลิตอินสุลินใหเ้พยีงพอต่อการลดระดบัน ้ าตาลในเลือด โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในไตรมาสที่สองและ
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สาม ซ่ึงเป็นระยะที่มีการสร้างฮอร์โมนเหล่าน้ีสูงขึ้นมาก ภาวะแทรกซอ้นหลายอยา่งระหวา่งการ
ตั้งครรภ ์ ไม่วา่การที่ทารกมีน ้ าหนกัตวัมาก การคลอดยาก ความเส่ียงในการผา่ตดัทอ้งคลอด ครรภ์
เป็นพษิ ความดนัโลหิตสูงระหวา่งการตั้งครรภ ์ หรือระดบัน ้ าตาลในเลือดทารกต ่า กล็ว้นอธิบายได้
จากภาวะด้ืออินสุลินที่มากขึ้นดว้ย (26-32)  
 

ดงันั้น การประเมินภาวะด้ืออินสุลินในหญิงมีครรภอ์าจเป็นวธีิหน่ึงที่สามารถบ่งถึงความ
เส่ียงในการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภไ์ด ้ การศึกษาที่ผา่นมาของคณะผูว้จิยั พบว่าการ
ประเมินภาวะด้ืออินสุลินโดยการค านวณค่า HOMA-IR สามารถท านายความเส่ียงในการเกิด
ภาวะแทรกซอ้นของทารกได ้ แต่ไม่มีความสมัพนัธก์บัการเกิดภาวะแทรกซอ้นในมารดา (33, 34) ใน
การศึกษาน้ี ตอ้งการศึกษาวา่ระดบัเรตินอลบายดด้ิ์งโปรตีนโฟร์ (retinol binding protein-4, RBP4) ซ่ึง
เป็นโปรตีนที่เก่ียวขอ้งกบัภาวะด้ืออินสุลิน มีความสมัพนัธก์บัการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่ง
ตั้งครรภท์ั้งในมารดาและทารกหรือไม่ อยา่งไร 
 
1.2 ค าถามการวิจัย  

 
ค าถามหลัก  
 ระดบั RBP4 มีความสมัพนัธก์บัผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก ในหญิงมีครรภท์ี่มี
ความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภห์รือไม่ 
 
ค าถามรอง   
 ระดบั RBP4 มีความสมัพนัธก์บัตวับ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลิน เช่น ระดบัอินสุลิน, HOMA-IR, 
QUICKI หรือไม่ อยา่งไร 
 
1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย  

 
 1. เพือ่ศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก 
ในหญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์
 2. เพือ่ศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบั ตวับ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลิน  
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1.4 สมมติฐาน  
 

 ระดบั RBP4 มีความสมัพนัธก์บัผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก ในหญิงมีครรภท์ี่มี
ความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ โดย RBP4 ที่สูงขึ้นสมัพนัธก์บัผลของการตั้งครรภต์่อ
มารดาและทารกทีไ่ม่ดี 
 
1.5  กรอบแนวความคดิในการวิจัย (Conceptual Framework) 
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1.6 วิธีด าเนินการวิจัยโดยย่อ 
 

   ประชากรที่น ามาเขา้การศึกษาคือ หญิงมีครรภท์ี่มารับการฝากครรภ์ที่คลินิกโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์และธรรมศาสตร์ ที่มีระดบัน ้ าตาลอยูใ่นกลุ่มเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์
(มีระดับน ้ าตาลหลงัรับประทานกลูโคส 50 กรัมที่ 1 ชัว่โมง มากกว่า 130 มก./ดล.) โดยตอ้งไม่มี
ประวติัหรือไดรั้บการวินิจฉัยว่าเป็นเบาหวานก่อนการตั้งครรภ ์หรือก่อนฝากครรภ ์ไม่ตั้งครรภแ์ฝด 
ไม่เป็นโรคหรืออยูใ่นภาวะที่แพทยผ์ูว้จิยัพจิารณาวา่อาจมีอนัตรายถา้ผูป่้วยเขา้ร่วมโครงการวิจยั หรือ
อาจมีผลรบกวนต่อการเขา้ร่วมโครงการวจิยัหรือผลการวจิยั เช่น โรคตบั โรคไต โรคหัวใจ โรคเลือด 
เป็นตน้ 

 
ถา้หญิงมีครรภท์ี่มารับการตรวจดงักล่าว ยนิดีเขา้ร่วมโครงการวจิยัน้ี จะไดท้  าการเก็บเลือด

เพิม่เติมในวนัที่มาท า 100 g OGTT เพือ่ตรวจวดัระดบั RBP4 ระดบัน ้ าตาล ระดบัไขมนั และระดบัอิน
สุลิน เพือ่น ามาค านวณหาภาวะด้ืออินสุลิน และการท างานของเบตา้เซลลข์องตบัอ่อนในการหลัง่อินสุ
ลินดว้ยวธีิ QUICKI และ HOMA  

 
 ในกลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวาน จะไดรั้บการดูแลรักษาตามมาตรฐานทางสูติกรรม ส าหรับผูท้ี่เป็น
เบาหวานขณะตั้งครรภ ์ จะไดรั้บการดูแลรักษาเบาหวานตามมาตรฐานเพิม่เติม ดว้ยการควบคุมอาหาร 
การใชอิ้นสุลิน (เม่ือมีขอ้ช้ีบ่ง) ตรวจวดัและประเมินระดบัน ้ าตาลในเลือดจากปลายน้ิวอยา่งสม ่าเสมอ
ระหวา่งตั้งครรภจ์นกระทัง่คลอด รวมทั้งมีการตรวจอ่ืนๆตามมาตรฐานการดูแลรักษามารดาทางสูติ
กรรม  การประเมินภาวะแทรกซอ้นของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก กระท าโดยสูติแพทยแ์ละ
กุมารแพทย ์โดยเก็บขอ้มูลไวเ้พือ่ท  าการวจิยั 
  

ผูว้จิยัท  าการแบ่งกลุ่มหญิงมีครรภอ์อกเป็น 3 กลุ่ม (Tertile) ดว้ยกนัตามระดบั RBP4 แลว้ท า
การวเิคราะห์ทางสถิติ เพือ่ตอบค าถามการวจิยัหลกัวา่ ระดบั RBP4 มีความสมัพนัธก์บัผลของการ
ตั้งครรภต์่อมารดาและทารก ในหญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภห์รือไม่ 
และหาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัตวับ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลิน เช่น ระดบัอินสุลิน, HOMA-IR, 
QUICKI  
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1.7  ปัญหาทางจริยธรรม  
 

 คณะผูว้จิยัใชต้วัอยา่งเลือดจากผูป่้วยที่เคยเก็บไวอ้ยูแ่ลว้ในการวจิยัเร่ือง “การประเมินภาวะ
ด้ืออินสุลิน การท างานของเบตา้เซลลข์องตบัอ่อน และระดบัไขมนัในเลือดในหญิงมีครรภป์กติและ
หญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภเ์พือ่ท  านายผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก” ซ่ึงไดรั้บการ
อนุมตัิจากคณะกรรมการจริยธรรมวิจยัของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์แลว้ 
  
1.8   ขอบเขตการวิจัย 

 
 โครงการวจิยัน้ี จะท าการวดัระดบั RBP4 ในหญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงในการเป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ ์ ที่มารับการฝากครรภท์ี่คลินิก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์และธรรมศาสตร์ เพือ่ประเมิน
ระดบั RBP4 และติดตามผลของการตั้งครรภท์ี่มีต่อมารดาและทารกในระยะแรกคลอด 
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บทที่  2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วข้อง 
 
 
 ภาวะด้ืออินสุลินพบไดเ้ป็นปกติในระหวา่งการตั้งครรภ ์(2, 25) โดยเร่ิมพบในไตรมาสที่สอง 
และพบมากขึ้นเม่ือเขา้สู่ไตรมาสที่สามของการตั้งครรภ ์ โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ เกิดจากการที่
ร่างกายมีภาวะด้ืออินสุลินมากกวา่ปกติ จนตบัอ่อนไม่สามารถสร้างอินสุลินออกมามากเพยีงพอต่อ
การท างานของร่างกายได ้ท าใหร้ะดบัน ้ าตาลสูงขึ้น และเกิดความผดิปกติอ่ืนๆตามมา  สาเหตุที่ท  าให้
เกิดภาวะด้ืออินสุลินมากขึ้นระหวา่งการตั้งครรภน์ั้น มีหลายปัจจยั แต่ปัจจยัหลกัเกิดจากฮอร์โมน
หลายชนิดจากรก ซ่ึงมีฤทธ์ิตา้นการท างานของอินสุลิน เช่น เอสโตรเจน โปรเจสเตอโรน คอร์ติซอล 
และ แลคโตเจน เป็นตน้ โรคเบาหวานขณะตั้งครรภซ่ึ์งมีกลไกการเกิดโรคจากภาวะด้ืออินสุลิน เกิด
ภาวะแทรกซอ้นของต่อการตั้งครรภห์ลายประการทั้งต่อทารกในครรภแ์ละมารดา 
 
ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานต่อการต้ังครรภ์ 
 
 ภาวะแทรกซอ้นของโรคเบาหวานต่อการตั้งครรภ ์ แบ่งเป็น 2 ประเภท ไดแ้ก่ ภาวะแทรก 
ซอ้นของทารกในครรภ ์และภาวะแทรกซอ้นในมารดา  
 
  ภาวะแทรกซ้อนของทารกในครรภ์  ไดแ้ก่ ภาวะแทง้บุตร ทารกตวัโตผดิปกติ ทารกเสียชีวติ
ในครรภ ์ ภาวะน ้ าตาลในเลือดของทารกต ่า ภาวะแคลเซียมในเลือดของทารกต ่า ภาวะเม็ดเลือดแดง
มากผดิปกติ ภาวะตวัเหลือง ภาวะการหายใจผดิปกติ การบาดเจบ็จากการคลอด และผลระยะยาวต่อ
ทารก มีรายละเอียดดงัต่อไปน้ี 
 
 ภาวะแท้งบุตร บางรายงานพบวา่ความเส่ียงต่อการแทง้บุตรเองเพิม่ขึ้นในมารดาที่เป็น
เบาหวาน  และพบวา่ ระดบัน ้ าตาลสะสมในระยะทา้ยของไตรมาสแรกมีความสมัพนัธก์บัการแทง้
บุตร โดยพบวา่ความเส่ียงต่อการแทง้บุตรจะเพิ่มขึ้นมากหากระดบัน ้ าตาลสะสมมีเปอร์เซ็นตไ์ทลสู์ง
ที่สุด 
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 ทารกตัวโตผิดปกติ เป็นความผดิปกติของทารกที่พบไดบ้่อย สาเหตุเกิดจากการที่มีระดบัอิน
สุลินสูงในกระแสเลือดของทารกในครรภ ์ เน่ืองจากการที่น ้ าตาลกลูโคสและกรดอะมิโนจากมารดา
ผา่นมาสู่ทารกมากเกินไป (35) ทารกตวัโตอาจมีผลท าใหค้ลอดยาก ทารกจะมีอวยัวะต่างๆ โตขึ้นกวา่
ปกติ ยกเวน้ศีรษะ ทารกตวัโตในมารดาที่เป็นเบาหวานมีลกัษณะรูปร่างต่างจากทารกตวัโต กวา่อายุ
ครรภจ์ากสาเหตุอ่ืน โดยมารดาที่เป็นเบาหวานจะมีทารกตวัโต ซ่ึงมีไขมนัมากที่ไหล่และล าตวั มีผล
ท าใหค้ลอดติดไหล่ไดง่้าย มีการศึกษาพบวา่ภาวะน้ีความสมัพนัธก์บัระดบัน ้ าตาลสะสมของหญิง
ตั้งครรภ ์(36) 
  
 ทารกเสียชีวิตในครรภ์ มีลกัษณะเฉพาะของทารกคือ ทารกขนาดโตกวา่อายคุรรภ ์  และการ
เสียชีวติในครรภม์กัพบในช่วงอายคุรรภป์ระมาณ 35 สปัดาห์หรือมากกวา่  เช่ือวา่สาเหตุเกิดจากการที่
ทารกในครรภมี์ระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง ท าใหมี้การกระตุน้การใชอ้อกซิเจนเพิม่ขึ้น มีการสร้างสาร
แลคเตต (lactate) จากรกเพิม่ขึ้น ท  าใหท้ารกเกิดภาวะขาดออกซิเจน เป็นท าใหเ้กิดภาวะเลือดเป็นกรด
ซ่ึงเป็นอนัตรายต่อทารกในครรภ ์ การควบคุมโรคเบาหวานให้ดีช่วงตั้งครรภจ์ะสามารถลดภาวะ
ดงักล่าวได ้
  
 ภาวะน ้าตาลในเลือดของทารกต ่า  ปัจจุบนันิยามของภาวะน ้าตาลในเลือดของทารกต ่า คอื
ภาวะที่ระดบัน ้ าตาลในเลือดต ่ากวา่ 35-40 มก./ดล. ใน 12 ชัว่โมงแรกหลงัคลอดของทารกคลอดครบ
ก าหนด จากค านิยามดงักล่าวพบวา่ทารกที่มีภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่ามีอุบติัการณ์ร้อยละ 30-50 ของ
ทารกที่คลอดจากมารดาที่เป็นเบาหวาน โดยทัว่ไปพบวา่มีทารก 1 ใน 4 ที่คลอดจากมารดาที่เป็น
เบาหวานเกิดน ้ าตาลในเลือดต ่าในระยะแรกคลอด ทารกแรกเกิดปกติระดบัน ้ าตาลในเลือดจะลดลง
หลงัจากคลอดมาสู่ระดบั 50-60 มก./ดล. โดยที่ไม่พบอาการผดิปกติใดๆ และถึงแมค้่าระดบัน ้ าตาลจะ
ต ่ากวา่ 50 มก./ดล. ทารกส่วนใหญ่สามารถทนได ้ อยา่งไรก็ตามเม่ือระดบัน ้ าตาลต ่ากวา่ 30 มก./ดล. 
จะพบอาการต่างๆ เช่น ซึม ไม่ดูดนมและชกัได ้ ภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่าในทารกแรกเกิดจากมารดาที่
เป็นเบาหวาน มีสาเหตุจากทารกมีระดบัอินสุลินสูงในกระแสเลือด ภาวะน้ีสามารถป้องกนัไดโ้ดยการ
ควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดอยา่งเขม้งวดในระหวา่งการตั้งครรภแ์ละการคลอด 
  
 ภาวะแคลเซียมในเลือดของทารกต ่า นิยามวา่ระดบัแคลเซียมในเลือดต ่ากวา่ 7 มก./ดล. ทารก
ที่คลอดจากมารดาที่เป็นเบาหวานอาจมีความเส่ียงต่อภาวะแคลเซียมในเลือดต ่าใน 2-4 วนัแรกหลงั
คลอด ซ่ึงอาจมีสาเหตุการคลอดก่อนก าหนด ภาวะขาดออกซิเจนแรกคลอด ทารกคลอดครบก าหนด
จากมารดาที่เป็นเบาหวานจะมีการตอบสนองตอ่การหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด ์ (parathyroid) ลดลง
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ในช่วง 4 วนัแรกหลงัคลอด ภาวะน้ีพบในมารดาที่ควบคุมระดบัน ้ าตาลไม่ดี และสามารถลดความ
เส่ียงของภาวะน้ีโดยการควบคุมระดบัน ้ าตาลอยา่งเขม้งวด 
  
 ภาวะเม็ดเลือดแดงมากผิดปกติ อุบตัิการณ์ภาวะเม็ดเลือดแดงมากผดิปกติในทารกเพิม่ขึ้นใน
มารดาที่เป็นเบาหวาน  สาเหตุเกิดจากทารกขาดออกซิเจน เน่ืองจากผลของภาวะอินสุลินสูงในตวั
ทารกเอง ซ่ึงจะกระตุน้ใหห้ลัง่สารกระตุน้เม็ดเลือดแดง (erythropoietin) เพิม่ขึ้น ท าใหมี้การสร้างเม็ด
เลือดแดงเพิม่ขึ้น และอาจเกิดจากการเพิม่ระดบัน ้ าตาลในมารดา ซ่ึงจะไปจบักบัออกซิเจน ท าให้
ออกซิเจนที่จะไปเล้ียงบริเวณรกลดลง ในบางรายอาจเกิดภาวะเลือดขน้ (hyperviscosity syndrome) 
ซ่ึงเป็นผลของเม็ดเลือดแดงที่มากเกินไป ความเขม้ขน้ของเลือดแดงที่มากกวา่ร้อยละ 60  ท  าให้
เน้ือเยือ่ขาดออกซิเจน และอาจท าใหเ้กิดภาวะหัวใจดา้นขวาวาย เกิดความผดิปกติของระบบประสาท
และสมอง และเกิดการตีบของหลอดเลือดด าทีไ่ปเล้ียงไต  
  
 ภาวะตัวเหลือง  ภาวะตวัเหลืองในทารกแรกเกิดจากมารดาที่เป็นเบาหวาน พบไดป้ระมาณ
ร้อยละ 20-25 ซ่ึงขึ้นกบัระดบัน ้ าตาลในเลือดของมารดาระหวา่งตั้งครรภ ์ สาเหตุเกิดจากทารกคลอด
ก่อนก าหนด ซ่ึงเอนไซมข์องตบัในการเปล่ียนแปลงบิลิรูบินท าหนา้ที่ยงัไม่สมบูรณ์  และเกิดจากการ
เพิม่จ  านวนของเม็ดเลือดแดงที่แตก ซ่ึงมกัพบร่วมกบัภาวะเม็ดเลือดแดงมากผดิปกติ 
  
 ภาวะการหายใจผิดปกติ (Respiratory distress syndrome) ทารกที่เกิดจากมารดาที่เป็น
เบาหวานจะเส่ียงต่อภาวะการหายใจผดิปกติเพิม่ขึ้น เช่ือวา่การที่ระดบัน ้ าตาลในเลือดทารกสูงร่วมกบั
ภาวะอินสุลินสูงน้ี มีผลยบัย ั้งการสร้าง fibroblast pneumocyte factor (37) หรือเอนไซมท์ี่เก่ียวขอ้งกบั
การสร้างฟอสโฟไลปิดที่เป็นส่วนประกอบส าคญัของ surfactant ความเส่ียงต่อภาวะน้ีจึงเพิม่ขึ้นเม่ือมี
การควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดมารดาไดไ้ม่ดีพอ และพบในทารกคลอดก่อนก าหนด อยา่งไรกต็าม
ปัจจุบนัสามารถลดอตัราการคลอดก่อนก าหนดไดใ้นมารดาที่เป็นเบาหวาน ท าใหค้วามเส่ียงต่อการ
เกิดภาวะน้ีลดลงเหลือนอ้ยกวา่ร้อยละ 5 รวมทั้งการตรวจความสมบูรณ์ของปอดทารก สามารถตรวจ
ไดจ้ากการวดั lecithin sphingomyelin ratio (L/S)  หรือ ความเขม้ขน้ของ phosphatidylglycerol ใน
น ้ าคร ่า 
  
 การบาดเจ็บจากการคลอด  การตรวจทางคล่ืนเสียงความถ่ีสูงในทารกของหญิงมีครรภท์ี่เป็น
เบาหวาน พบความแตกต่างระหวา่งเสน้รอบวงเอว กบัเสน้รอบวงศีรษะเท่ากบั 2.6 เซนติเมตร แสดง
ถึงวา่อาจเกิดการคลอดติดไหล่  การบาดเจบ็จากการคลอด ประกอบดว้ยคลอดติดไหล่ การบาดเจบ็
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ของเสน้ประสาทที่ไปเล้ียงบริเวณแขน (brachial plexus injury) การหกัของกระดูกไหปลาร้า และ
กระดูกตน้แขน สมองขาดออกซิเจน และการเพิม่การช่วยคลอดดว้ยคีมช่วยคลอดหรือผา่ตดัคลอด  
อยา่งไรก็ตามการควบคุมระดบัน ้ าตาลที่เหมาะสมสามารถลดความเส่ียงเหล่าน้ีได ้ 
 
 ผลระยะยาวต่อทารก ทารกที่มีภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่าช่วงแรกคลอด อาจจะมีผลเสียต่อ
พฒันาการทางสมองได ้ (38) นอกจากน้ี ทารกของมารดาที่เป็นโรคเบาหวานจะเป็นโรคอว้นได้
มากกวา่ทารกของมารดาทีไ่ม่ไดเ้ป็นโรคเบาหวาน (18) และยงัพบวา่ทารกของมารดาที่เป็นโรค 
เบาหวาน มีโอกาสเกิดโรคเบาหวานสูงกวา่ทารกของมารดาที่ไม่เป็นโรคเบาหวานหลายเท่า (19) 
  
 ภาวะแทรกซ้อนในมารดา  ไดแ้ก่ ความดนัโลหิตสูงระหวา่งตั้งครรภ ์ ครรภเ์ป็นพษิ การเจบ็
ครรภค์ลอดก่อนก าหนด ภาวะครรภแ์ฝดน ้ า และการผา่ตดัคลอด เป็นตน้ ซ่ึงมีรายละเอียดดงัต่อไปน้ี 
 
 ความดันโลหิตสูงระหว่างต้ังครรภ์และครรภ์เป็นพิษ ความดนัโลหิตสูงโดยรวมพบไดบ้่อย
ในสตรีเบาหวาน ความเส่ียงของการเกิดครรภเ์ป็นพษิ เพิม่เป็น 3-4 เท่าของการตั้งครรภป์กติ พบ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งการควบคุมระดบัน ้ าตาลกบัภาวะครรภเ์ป็นพษิ กลไกที่ท  าใหค้วามดนัโลหิตสูง
เช่ือวา่เกิดจากการที่มีการกระตุน้ระบบประสาทซิมพาเทติคมากขึ้น จากการที่มีภาวะด้ืออินสุลิน จึง
ส่งผลให้เกิดการหดตวัของเสน้เลือดมากขึ้น กระตุน้ใหก้ารบีบตวัของหวัใจมากขึ้น ท าใหค้วามดนั
โลหิตสูงขึ้น  
  
 การเจ็บครรภ์คลอดก่อนก าหนด พบไดป้ระมาณร้อยละ 10-30 ของสตรีตั้งครรภท์ี่เป็น
เบาหวาน และอตัราน้ีจะเพิม่ขึ้นตามความรุนแรงของโรค ระดบัน ้ าตาลในเลือดที่สูงขึ้นและการ
อกัเสบของทางเดินปัสสาวะ  
  
 ภาวะครรภ์แฝดน ้า (Polyhydramnios) อุบตัิการณ์ของภาวะครรภแ์ฝดน ้ าพบมากขึ้นในการ
ตั้งครรภท์ี่มารดาเป็นเบาหวาน และพบมากขึ้นในกลุ่มที่เป็นเบาหวานก่อนการตั้งครรภ ์ แต่กลไกการ
เกิดยงัไม่ทราบแน่ชดั พบวา่ดชันีปริมาณน ้ าคร ่า (amniotic fluid index) จะมีความสมัพนัธแ์บบแปร
ผนัตามกบัระดบักลูโคสในน ้ าคร ่าในมารดาที่เป็นเบาหวาน  
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 การผ่าตัดคลอด อตัราการผา่ตดัคลอดในมารดาที่เป็นเบาหวานเพิม่มากขึ้น เม่ือเทียบกบักลุ่ม
ที่ไม่เป็นเบาหวาน เน่ืองจากอุบติัการณ์ของทั้งความดนัโลหิตสูงระหวา่งตั้งครรภ ์(preeclampsia) และ 
ทารกตวัโตที่เพิม่ขึ้น  
 
เนื้อเยื่อไขมัน และสาร Adipokines 
 
 ภาวะแทรกซอ้นต่างๆดงักล่าวขา้งตน้ของทั้งทารกในครรภแ์ละมารดา อธิบายไดจ้ากภาวะด้ือ
อินสุลินที่เพิม่ขึ้น ผูป่้วยที่มีภาวะด้ืออินสุลินมกัมีรูปร่างอว้น ซ่ึงเกิดจากการสะสมของกรดไขมนัที่
มากขึ้นบริเวณเน้ือเยือ่ไขมนั และมีความสมัพนัธก์บัการเกิดภาวะด้ืออินสุลินที่บริเวณอวยัวะต่างๆ 
โดยเฉพาะอยา่งยิง่ที่บริเวณกลา้มเน้ือลายและที่ตบั (39)  
 
 เน้ือเยือ่ไขมนัมีบทบาทส าคญัในการควบคุมสมดุลของกรดไขมนัทัว่ร่างกาย ในภาวะที่
ร่างกายมีพลงังานสะสมอยูม่าก จะสะสมกรดไขมนัในรูปของไตรกลีเซอไรด ์ และเม่ือร่างกายขาด
พลงังานจะมีการน าไขมนัที่สะสมไวอ้อกมาในกระแสเลือดมากขึ้น โดยผา่นกระบวนการสลายไตร
กลีเซอไรดใ์หก้ลายเป็นกลีเซอรอลและกรดไขมนัอิสระ  บทบาทของเน้ือเยือ่ไขมนัในการสะสมและ
ปลดปล่อยไขมนัเป็นพลงังานของร่างกายน้ี ถูกคน้พบมาประมาณ 50 ปี สารหรือโปรตีนที่สร้างจาก
เซลลไ์ขมนั เรียกวา่ adipokine โปรตีนตวัแรกที่ถูกคน้พบ ไดแ้ก่ เลปติน (leptin) จากนั้นมีการคน้พบ
โปรตีนตวัอ่ืนๆตามมา ไดแ้ก่ อดิโปเนกติน (adiponectin), รีซิสติน (resistin), เรตินอลบายดด้ิ์งโปรตีน
โฟร์ (retinol binding protein 4), วสิฟาติน (visfatin) เป็นตน้ รายละเอียดของโปรตีนเหล่าน้ีในแง่ของ
การออกฤทธ์ิที่ตวัรับ ผลต่อโปรตีน adipokine ตวัอ่ืนๆ และผลต่อเมตะบอลิสมของกลูโคส แสดงใน
ตารางที่ 1  กลไกของ adipokines ทีส่่งผลใหเ้มตะบอลิสมของกลูโคสผดิปกติไป ท าใหเ้กิดภาวะด้ือ
อินสุลิน แสดงในรูปที่ 1 (39)  และก่อใหเ้กิดโรคเบาหวานชนิดที่สอง ระดบัไขมนัในเลือดสูง ความ
ดนัโลหิตสูง ซ่ึงเป็นความเส่ียงของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบในที่สุด (40, 41) 
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ตารางที่ 1  แสดง adipokine ชนิดต่างๆกับการออกฤทธ์ิที่ตัวรับ ผลต่อโปรตีน adipokine ตัวอื่นๆ และผลต่อเมตะบอลิสมของกลูโคส (41) 
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รูปที่ 1  แสดงกลไกการเกิดภาวะดือ้อินสุลินผ่านทางการออกฤทธ์ิของ adipokine ชนิดต่างๆ (39) 

 
 
 เม่ือเน้ือเยือ่ไขมนัมีขนาดใหญ่ขึ้น กระตุน้ใหแ้มคโครฟาจ (macrophage) มารวมตวักนับริเวณ
เน้ือเยือ่ไขมนั ส่งผลใหเ้กิดการอกัเสบ และเกิดการสร้างไซโตไคน์ (cytokine) ที่กระตุน้ใหเ้กิดการ
อกัเสบมากขึ้น ไดแ้ก่ tumor necrosis factor α (TNF α) และ interleukin-6 (IL-6)  ร่วมกบัมีการ
ปลดปล่อยไขมนัอิสระจากเน้ือเยือ่ไขมนัที่อกัเสบมากขึ้น รวมถึง adipokines ชนิดต่างๆ คือ 
adiponectin หลัง่นอ้ยลง leptin, resistin และ RBP4 หลัง่มากขึ้น ส่งผลให ้เพิม่ความอยากอากหารและ
ลดการใชพ้ลงังานโดยออกฤทธ์ิผา่นทางต่อมไฮโปธาลามสั  และลดความไวต่ออินสุลินที่บริเวณ
กลา้มเน้ือลายและตบั ท าใหก้ลา้มเน้ือลายน ากลูโคสเขา้เซลลไ์ดล้ดลง และท าใหต้บัสร้างกลูโคสมาก
ขึ้น สลายไกลโคเจนเป็นกลูโคสมากขึ้น ก่อใหเ้กิดภาวะด้ืออินสุลินในที่สุด 
 
เรตินอลบายด์ดิง้โปรตีน (Retinol binding protein หรือ RBP)  
 
 Retinol binding protein (RBP) ถูกคน้พบคร้ังแรกโดย Goodman และคณะ (42) เป็นโปรตีน
ตวัพา (transporter) ของวติามินเอ (retinol) วติามินเอเป็นวติามินที่จ  าเป็นต่อร่างกาย มีบทบาทในการ
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มองเห็น การเจริญเติบโตของเซลล ์ การแบ่งตวัของเซลล ์ รวมถึงการพฒันาอวยัวะต่างๆของทารกใน
ครรภ ์ เน่ืองจากวติามินเอมีคุณสมบติัทางเคมีที่ไม่เสถียร และไม่ละลายในน ้ า  ดงันั้นวติามินเอจึงตอ้ง
จบักบัโปรตีนเพือ่ท  าให้สามารถละลายน ้ าไดแ้ละเสถียรมากขึ้น วติามินเอที่อยูใ่นกระแสเลือดจะจบั
กบัโปรตีนช่ือ plasma retinol binding protein (RBP) ส่วนวติามินเอที่อยูใ่นเซลลจ์ะจบักบั cellular 
retinol binding protein (CRBP) เม่ือวติามินเอรวมตวักบัโปรตีนดงักล่าวเป็นโมเลกุลเชิงซอ้น วิตามิน
เอจะอยูด่า้นในสุดของโปรตีนซ่ึงมาลอ้มรอบมนัไวท้  าใหเ้กิดความเสถียรมากขึ้น 
 
 RBP เป็นโปรตีนที่มีมวลโมเลกุลขนาดเลก็ (21 กิโลดาลตนั) ประกอบดว้ยสายโปรตีน 1 สาย 
(single polypeptide chain)  ถูกสร้างจากตบัเป็นส่วนใหญ่ ซ่ึงเป็นแหล่งที่ส าคญัของวติามินเอ แลว้
หลัง่ออกมาในกระแสเลือดในรูปแบบของโมเลกลุเชิงซอ้นระหวา่ง RBP และวติามินเอ (RBP-retinol 
complex) (43) จากนั้น RBP จะท าหนา้ที่พาวติามินเอไปส่งตามเน้ือเยือ่ต่างๆที่ตอ้งการ RBP ที่รวมตวั
กบัวติามินเอแลว้ เรียกวา่  Holo-RBP (ดงัรูปที่ 2) ส่วน RBP ที่อยูใ่นรูปแบบอิสระ คือไม่ไดร้วมตวักบั
วติามินเอนั้น เรียกวา่ Apo-RBP การหลัง่ของ RBP จากเซลลต์บันั้นถูกควบคุมโดยระดบัของวติามิน
เอ กล่าวคือ การหลัง่ RBP ลดลงเม่ือมีภาวะขาดวติามินเอ และหลัง่มากขึ้นเม่ือวติามินเอมีระดบัสูง 
(42) นอกเหนือจากตบัที่เป็นแหล่งสร้าง RBP แลว้ พบวา่ RBP ยงัถูกสร้างจากเน้ือเยือ่ไขมนัดว้ย  
(44)โดยคิดเป็นร้อยละ 20 และสามารถหลัง่จากเน้ือเยือ่ไขมนัเขา้สู่กระแสเลือดไดโ้ดยตรง  RBP4 อาจ
มีระดบัลดลงได ้ ถา้มีพยาธิสภาพที่ตบั มีการขาดวติามินเอ หรืออยูใ่นภาวะที่มีการอกัเสบ และ
ระดบัสูงขึ้นไดใ้นภาวะไตวายเร้ือรัง ซ่ึงเกิดจากการที่มีการขบั RBP ออกทางไตลดลง 
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รูปที่ 2  แสดงโครงสร้างของ Holo-RBP รูปร่างคลา้ยริบบิ้น เป็นสายโปรตีนประกอบดว้ย  N terminal, 
C terminal และ สายโปรตีน ( strands) ต่อกนัจ านวน 8 อนั (ไดแ้ก่ A ถึง H)  ส่วนวติามินเอ (retinol) 
อยูด่า้นในตรงกลางบริเวณ deep hydrophobic cleft (43) 

 
 
 RBP จะจบักบัโปรตีนที่มีขนาดใหญ่กวา่  ช่ือ  transthyretin (TTR) (เดิมเรียกวา่ prealbumin) 
เป็นโปรตีนตวัพาของฮอร์โนไทรอยด ์(thyroxin) ในกระแสเลือด ถูกสร้างจากตบัเป็นส่วนใหญ่ และมี
รายงานวา่สร้างจาก retinol pigment epithelium (45, 46) และ choroids plexus ในสมอง (47) ไดด้ว้ย  
รูปร่างของ TTR มีลกัษณะเป็น homotetramer มีมวลโมเลกุลขนาดใหญ่ คือ 55 กิโลดาลตนั โดย TTR 
1 โมเลกุลสามารถจบักบั RBP ได ้ 2 โมเลกุล (48, 49) แต่เน่ืองจากระดบั RBP ในกระแสเลือดมี
ปริมาณจ ากดั ดงันั้นอตัราส่วนการรวมตวักนัระหวา่ง RBP และ TTR คือ อตัราส่วน 1 ต่อ 1  การ
รวมตวัระหวา่ง RBP และ TTR เป็นโปรตีนเชิงซอ้นขนาดใหญ่  (macromolecular complex) ช่วยท า
ใหมี้ความเสถียรมากขึ้น (42) (ดงัรูปที่ 3) ซ่ึงจะช่วยป้องกนัไม่ใหมี้การสูญเสีย RBP จากการขบัทาง
ไตออกไปในปัสสาวะ (48-50) Apo-RBP มีความสามารถในการจบักบั TTR นอ้ยกวา่ Holo-RBP 
ดงันั้น Apo-RBP จึงถูกกรองออกไปทางกรวยไตไดม้ากกวา่เพราะมวลโมเลกุลนอ้ยกวา่  การรวมตวั
กนัระหวา่ง RBP และ TTR นั้นนอกจากช่วยป้องกนัไม่ใหสู้ญเสีย RBP ไปทางปัสสาวะแลว้ ยงัช่วย
ป้องกนัไม่ให ้RBP ออกไปนอกเสน้เลือดโดยผา่นทางช่องวา่งระหวา่งเซลล ์(48) (ดงัรูปที่ 4) 
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รูปที่ 3  แสดงมวลโมเลกลุเชิงซ้อนของ RBP-TTR complex (48) 
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รูปที่ 4  แสดงการรวมตัวกนัระหว่าง retinol-RBP-TTR  เม่ือ retinol ที่อยูใ่นตบัหลัง่ออกมาใน
กระแสเลือด จะรวมตวักบั RBP กลายเป็น Holo-RBP ซ่ึงท าใหล้ะลายน ้ าและเสถียรมากขึ้น จากนั้นจะ
รวมตวักบั TTR กลายเป็นโปรตีนโมเลกุลเชิงซ้อนขนาดใหญ่ขึ้น เพือ่ป้องกนัไม่ให ้ retinol-RBP ถูก
ขบัออกทางปัสสาวะ (50) 
 

 
 
 ปัจจุบนั RBP มีอยูด่ว้ยกนั 3 ประเภท แบ่งตามต าแหน่งที่อยูข่อง RBP (51) กล่าวคือ 
1. RBP ที่อยูใ่นกระแสเลือด (plasma RBP) ไดแ้ก่ RBP4 
2. RBP ที่อยูใ่นเซลล ์(cellular RBP) ไดแ้ก่ RBP1, RBP2 , RBP5 และ RBP7 
3. RBP ที่อยูบ่ริเวณ interstitium ไดแ้ก่ RBP3   

 
 RBP ทั้ง 6 ชนิด มีต  าแหน่งที่อยู ่และบทบาทหนา้ที่แตกต่างกนั ดงัน้ี 

1. RBP1 หรือ cellular RBP1 (CRBP1)  ท  าหนา้ที่ในการเปล่ียน retinyl ester เป็น retinol โดย
กระบวนการ retinol esterification  และเปล่ียน retinol เป็น retinoic acid โดยกระบวนการ retinol 
oxidation การเปล่ียนแปลงเหล่าน้ีเกิดขึ้นภายในเซลล ์ พบมากบริเวณเซลลต์บั (52) 

2. RBP2 หรือ cellular RBP2 (CRBP2)  พบมากบริเวณเซลลเ์ยือ่บุผนงัล าไสเ้ล็ก (small intestine 
enterocyte) มีบทบาทส าคญัในการดูดซึมวติามินเอทางล าไส ้ 
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3. RBP3  หรือ Interstitial RBP (IRBP)  พบมากบริเวณ interphotoreceptor matrix ของเรตินา ซ่ึงอยู่
ระหวา่ง retinol pigment epithelium และ photoreceptor cells  ท  าหนา้ที่เป็นตวัพาวติามินเอไปมา
ระหวา่ง retinol pigment epithelium และ photoreceptor cells  มีบทบาทส าคญัในการมองเห็น  

4. RBP4  เป็นโปรตีนตวัพาของวติามินเอในกระแสเลือด ถูกสร้างจากตบัและเน้ือเยือ่ไขมนั ท า
หนา้ที่ล  าเลียงวติามินเอจากแหล่งสะสมที่ตบัไปเน้ือเยือ่ต่างๆที่ตอ้งการ คนที่ขาด RBP4 อาจมี
อาการ keratomalacia (53), ฝ่ามือ ฝ่าเทา้ และบริเวณใบหนา้เปล่ียนเป็นสีสม้ เน่ืองจากระดบั 
RBP4 ที่ลดลงท าใหต้บัปล่อยวติามินเอมาในกระแสเลือดไดช้า้ มีการยบัย ั้งกระบวนการ
เปล่ียนแปลงแคโรทีน (carotene) ไปเป็นวติามินเอ ท าใหเ้กิดภาวะแคโรทีนคัง่ในกระแสเลือด 
(hypercarotenemia)  การรักษาดว้ยการใหว้ติามินเอ ไม่สามารถเพิม่ระดบัวติามินเอในกระแส
เลือดได ้และไม่ท าใหภ้าวะ แคโรทีนคัง่ในกระแสเลือดดีขึ้น (54)  นอกจากน้ีในผูป่้วยบางรายที่มี
การขาด RBP4 อาจมีปัญหาดา้นสายตาในการมองเห็นตอนกลางคืนไม่ชดั ตรวจร่างกายพบการ
ฝ่อของ retinol pigment epithelium (55)  ส าหรับคนที่มีระดบั RBP4 สูง เช่ือวา่สมัพนัธก์บัการ
เกิดภาวะด้ืออินสุลิน โรคเบาหวาน และโรคอว้น (56, 57) 

5. RBP5 หรือ cellular RBP3 (CRBP3)  พบมากทีบ่ริเวณตบัและไต พบนอ้ยที่บริเวณมา้ม และต่อม
น ้ าเหลือง (58) 

6. RBP7  หรือ cellular RBP4 (CRBP4)  เน่ืองจากวติามินเอมีโครงสร้างที่ไม่เสถียร และละลายน ้า
ไดไ้ม่ดี ดงันั้น  CRBP4 จึงท าหนา้ที่เก่ียวกบั stability, internalization, intracellular transfer, 
homeostasis และ metabolism ของวติามินเอ (59) 

 
ความสัมพนัธ์ระหว่าง RBP4 และ glucose transporter 4 (GLUT4) 
 
 พยาธิก าเนิดส าคญัที่ท  าใหเ้กิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 คือการออกฤทธ์ิของอินสุลินไดไ้ม่เตม็ที่
ที่บริเวณเน้ือเยือ่ไขมนั กลา้มเน้ือลาย และตบั  ระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงเกิดขึ้นเม่ืออินสุลินจากตบัอ่อน
สร้างไดไ้ม่เพยีงพอ เม่ือเทียบกบัภาวะด้ืออินสุลินในร่างกาย  ภาวะด้ืออินสุลินน้ี ในระยะแรกพบวา่มี
ความบกพร่องของกระบวนการกระตุน้การน ากลูโคสกลบัเขา้สู่เซลลท์ี่เน้ือเยือ่ไขมนัและกลา้มเน้ือ
ลาย  โปรตีนที่น าน ้ าตาลกลูโคสเขา้เซลล ์เรียกวา่ glucose transporter (GLUT) มีอยูด่ว้ยกนั 3 ประเภท 
ไดแ้ก่ (60) 

1. Class I ไดแ้ก่  GLUT1, GLUT2, GLUT3 และ GLUT4 
2. Class II ไดแ้ก่  GLUT5, GLUT7, GLUT9 และ GLUT11 
3. Class III ไดแ้ก่  GLUT6, GLUT8, GLUT10 และ GLUT12 
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 GLUT ทั้งสามประเภท ประกอบดว้ย GLUT 12 ชนิด ไดแ้ก่ 
1. GLUT1 พบในเซลลแ์ละเน้ือเยือ่ส่วนใหญ่ของร่างกาย เม็ดเลือดแดง และ endothelial cells 

บริเวณ blood brain barrier จะอยูท่ี่บริเวณ plasma membrane ซ่ึงท าหนา้ที่ล  าเลียงกลูโคสเขา้
สู่ภายในเซลลไ์ดโ้ดยตรง โดยไม่ตอ้งอาศยัอินสุลิน 

2. GLUT2 พบมากที่เซลลต์บั และเบตา้เซลลข์องตบัอ่อน ท าหนา้ทีน่ ากลูโคสเขา้เซลลเ์หล่าน้ี
โดยไม่ตอ้งอาศยัอินสุลินเช่นเดียวกนั ความสามารถในการน ากลูโคสเขา้เซลลข์ึ้นกบัระดบั
น ้ าตาลในกระแสเลือดโดยตรง 

3. GLUT3  พบมากที่ระบบประสาทและสมอง มีความสามารถในการน ากลูโคสเขา้เซลลสู์ง 
4. GLUT4 พบมากที่เน้ือเยือ่ไขมนั กลา้มเน้ือลาย และกลา้มเน้ือหวัใจ  ถูกกระตุน้ดว้ยอินสุลิน 

โดยอินสุลินจะกระตุน้ใหมี้การเคล่ือนยา้ย GLUT จากเดิมที่อยูใ่นเซลลใ์หม้ายงัผนงัเซลล ์ ซ่ึง
จะกระตุน้ใหส้ามารถน าน ้ าตาลกลูโคสเขา้เซลลไ์ด ้

5. GLUT5 
6. GLUT6 
7. GLUT7 
8. GLUT8 พบมากที่เน้ือเยือ่ไขมนั กลา้มเน้ือลาย และกลา้มเน้ือหวัใจ  ถูกกระตุน้ดว้ยอินสุลิน 

คลา้ยๆ GLUT4 
9. GLUT9 
10. GLUT10 
11. GLUT11 
12. GLUT12  พบมากที่บริเวณต่อมลูกหมาก ล าไสเ้ล็ก รก กลา้มเน้ือลาย และเน้ือเยือ่ไขมนั ถูก

กระตุน้ไดด้ว้ยอินสุลิน 
 
 แหล่งส าคญัที่กลูโคสถูกน าไปใชม้ากไดแ้ก่ที่กลา้มเน้ือลาย ขณะที่เน้ือเยือ่ไขมนัน ากลูโคสไป
ใชไ้ดน้อ้ยกวา่ (61) เม่ือร่างกายมีภาวะด้ืออินสุลิน จะเกิด down-regulation ของ GLUT4 expression ที่
เน้ือเยือ่ไขมนั ท าใหไ้ม่สามารถน ากลูโคสเขา้เซลลไ์ด ้ เป็นปัจจยัส าคญัที่ท  าให้เกิดภาวะอว้น 
โรคเบาหวานชนิดที่สอง และภาวะ metabolic syndrome ในที่สุด (62) เป็นที่น่าสงัเกตวา่ไม่พบภาวะน้ี
ที่กลา้มเน้ือลาย (61, 62) ทั้งๆที่กลา้มเน้ือลายเป็นอวยัวะส าคญัที่น ากลูโคสไปใช ้ มีการศึกษา (62, 63) 
ใชว้ิธีการตดัต่อยนี GLUT4 ของหนู โดยท าให้หนูมียนี GLUT4 มากขึ้นที่เน้ือเยือ่ไขมนั (transgenic 
overexpression adipose-specific GLUT4 mice หรือ adip-GLUT4-Tg mice) หรือท าใหมี้การขาดยนี 
GLUT4 ที่เน้ือเยือ่ไขมนั (adipose-specific GLUT4 knockout mice หรือ adip-GLUT4-/- mice) พบวา่ 
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หนูที่มียนี GLUT4 มากขึ้นจะมีความไวต่ออินสุลินดีขึ้น  ส่วนหนูที่มียนี GLUT4 บกพร่องจะเกิด
ภาวะด้ืออินสุลิน  ถึงแมว้า่ระดบั GLUT4 ที่กลา้มเน้ือลายจะไม่ลดลงก็ตาม 
 
 ในขณะที่ร่างกายมีระดบั GLUT4 ที่เน้ือเยือ่ไขมนัลดลง เป็นที่น่าสงัเกตวา่ GLUT4 gene 
expression ที่บริเวณกลา้มเน้ือลายกลบัไม่ลดลง Yang และคณะ (56) จึงไดท้  าการศึกษาโดยมี
สมมติฐานการวจิยัคือ น่าจะมีสารบางอยา่งซ่ึงสร้างจากเน้ือเยือ่ไขมนัที่สามารถเปล่ียนแปลงภาวะด้ือ
อินสุลินที่กลา้มเน้ือลายได ้ เน้ือเยือ่ไขมนัสามารถสร้าง adipokines ออกมาในกระแสเลือดไดห้ลาย
ชนิด เช่น leptin, resistin เป็นตน้ ผูท้  าการวจิยัจึงตรวจหา epididymal adipose tissue RNA จาก adip-
GLUT4-/- mice และ adip-GLUT4-Tg mice โดยใชว้ธีิ DNA microarray analysis โดยศึกษาทั้งหมด 
12,000 ยนี  ผลการศึกษาคน้พบ mRNAs 5 ชนิดซ่ึงมีระดบัเพิม่ขึ้นใน adip-GLUT4-/- mice และระดบั
ลดลงใน adip-GLUT4-Tg mice  หน่ึงใน mRNAs นั้นคือ RBP4 ซ่ึงเป็นโปรตีนตวัพาของวติามินเอ  
จากการวเิคราะห์ดว้ย reverse transcriptase polymerase chain reaction (RT-PCR) พบวา่ adip-
GLUT4-/- mice เกิดภาวะด้ืออินสุลิน  และมีระดบั RBP4 เพิม่ขึ้น 2.3 เท่า  ขณะที่ใน adip-GLUT4-Tg 
mice มีระดบั RBP4 ลดลงร้อยละ 54 เม่ือเทียบกบัหนูปกติ ผลการศึกษาที่ส าคญัพบวา่ RBP4 mRNA 
expression มีความสมัพนัธไ์ปในทางตรงกนัขา้มกบั GLUT4 mRNA expression ที่เน้ือเยือ่ไขมนั 
ดงันั้นจึงสรุปไดว้า่ระดบั RBP4 ที่เพิม่ขึ้นสมัพนัธก์บัภาวะด้ืออินสุลิน 
 
 เพือ่ศึกษาดูวา่ระดบั RBP4 ที่ลดลงสามารถท าใหภ้าวะด้ืออินสุลินดีขึ้นหรือไม่ จึงมีการศึกษา
โดยใหย้า rosiglitazone ซ่ึงเป็นยาที่สามารถกระตุน้ peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma (PPAR) ใน adip-GLUT4-/- mice พบวา่สามารถช่วยให้ภาวะด้ืออินสุลินขึ้นได ้  และท าให้ 
adipocyte RBP4-mRNA expression ลดลง รวมถึงระดบั RBP4 ในกระแสเลือดลดลงได ้ จากขอ้มูล
ดงักล่าวช่วยสนบัสนุนแนวคิดวา่ RBP4 น่าจะมีบทบาทในการเกิดภาวะด้ืออินสุลิน และโรคเบาหวาน
ชนิดที่สอง (56) นอกจากนั้น Yang และคณะไดท้  าการศึกษาหนูที่มียนี RBP4 มากผดิปกติใน
กลา้มเน้ือลาย (transgenic overexpression RBP4 mice หรือ RBP4-Tg-mice) พบวา่มีระดบั serum 
RBP4 สูงขึ้น 3 เท่า ซ่ึงระดบัใกลเ้คียงกบั adip-GLUT4-/- mice และพบวา่หนูกลุ่มน้ีเกิดภาวะด้ืออินสุ
ลิน  ผูว้จิยัไดศ้ึกษาหนูปกติที่ไดรั้บการฉีด recombinant human RBP4  (ฉีด RBP4 300 ไมโครกรัมต่อ
วนั ทุก 8-10 ชัว่โมง) พบวา่ระดบั serum RBP4 สูงขึ้น 3 เท่า และมีภาวะด้ืออินสุลินเพิม่ขึ้น จาก
การศึกษาดงักล่าวจึงช่วยสนบัสนุนวา่ RBP4 อาจมีบทบาทในการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่สอง 
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 ในทางตรงกนัขา้มหนูที่มียนี RBP4 ขาดหายไป (genetic deletion of RBP4 mice) กลบัมี
ความไวต่ออินสุลินดีขึ้น อีกทั้งเม่ือใหย้า fenretinide ซ่ึงเป็นวติามินเอสงัเคราะห์เขา้ไปในหนูปกติ  ท  า
ใหภ้าวะด้ืออินสุลินดีขึ้นได ้ โดยธรรมชาติยา fenretinide มีสายโปรตีนที่ยาว สามารถป้องกนัการ
รวมตวักนัระหวา่ง RBP4 กบั TTR ดงันั้น RBP4-fenretinide ซ่ึงมีมวลโมเลกุลขนาดเล็กจะขบัออกไป
ทางปัสสาวะไดง่้ายขึ้น ท าใหร้ะดบั RBP4 ในกระแสเลือดลดลง ท าใหภ้าวะด้ืออินสุลินดีขึ้นได ้ จาก
ผลการศึกษาน้ีบ่งช้ีวา่ RBP4 น่าจะมีบทบาทในกระบวนการ insulin signaling 
 
กลไกของ RBP4 ที่มีผลกับความไวต่ออินสุลิน (insulin sensitivity) 
 
 กลไกระดบัโมเลกุล (molecular mechanism) ของ RBP4 ต่อความไวต่ออินสุลินนั้น พบวา่ 
เม่ือฉีดอินสุลินเขา้ไปในหนูปกติ จะมี phosphoinositide-3-kinase (PI-3-kinase) activity เพิม่ขึ้น 26 
เท่าในกลา้มเน้ือลาย  ต่างจาก RBP4-Tg-mice ซ่ึงมีระดบั RBP4 สูงนั้น มี PI-3-kinase activity ลดลง
ร้อยละ 30  ในทางตรงกนัขา้ม ใน adip-specific RBP4-/- mice จะมี PI-3-kinase activity เพิม่ขึ้นเพยีง
ร้อยละ 80 เม่ือเปรียบเทียบกบัหนูปกติที่ activity เพิม่ขึ้นมาก นอกจากนั้นเพือ่ยนืยนัผลการศึกษา 
ผูว้จิยัไดฉี้ด RBP4 เขา้ไปในหนูปกติ พบวา่มี PI-3-kinase activity ลดลงร้อยละ 24 บ่งช้ีวา่การกระตุน้
กระบวนการ tyrosine phosphorylation ของ insulin receptor substate-1 (IRS1) บกพร่องไป (56) 
 
 เป็นที่น่าแปลกใจวา่ระดบั PI-3-kinase ในตบัไม่ลดลง เม่ือมีระดบั RBP4 เพิม่ขึ้น ทั้งๆที่ตบั
เป็นอวยัวะส าคญัในการออกฤทธ์ิของอินสุลิน  อยา่งไรก็ตาม จากการศึกษา (56) พบวา่ RBP4 ก็มีผล
ต่อตบัเช่นกนั แต่มีกลไกที่แตกต่างกนักบัในกลา้มเน้ือลาย กล่าวคอื เม่ือฉีด RBP4 เขา้ไปในหนูที่ปกติ 
พบวา่สามารถกระตุน้ใหมี้ phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK) mRNA expression เพิ่มขึ้น
ไดร้้อยละ 41 ที่ตบั ท  าใหมี้ระดบัน ้ าตาลเพิม่ขึ้นเน่ืองจาก PEPCK เป็นเอนไซมท์ี่ท  าหนา้ที่สร้างน ้าตาล
กลูโคส  ดงันั้นจะเห็นวา่ผลของ RBP4 ต่อภาวะด้ืออินสุลินเป็นไปในทางเดียวกนัทั้งในกลา้มเน้ือลาย
และตบั แต่มีกลไกการออกฤทธ์ิแตกต่างกนั 
 
 สรุปกลไกของ RBP4 ต่อการเกิดความผดิปกติของเมตะบอลิสมกลูโคส แสดงในรูปที่ 5 
กล่าวคือ ในคนปกติ การจบัของอินสุลินกบัตวัรับอินสุลินที่ผวิเซลลจ์ะกระตุน้ใหมี้การน ากลูโคสเขา้
เซลลท์ี่กลา้มเน้ือลายและไขมนัผา่นทาง GLUT4 และยบัย ั้งการสร้างกลูโคสจากตบั ท าให้สามารถคง
ระดบักลูโคสใหค้งที่ไดใ้นกระแสเลือด พบวา่การลดลงของ GLUT4 ที่เน้ือเยือ่ไขมนัสมัพนัธก์บัการ
เพิม่ขึ้นของระดบั RBP4 ในสตัวท์ดลอง ส่งผลใหเ้กิดความผดิปกติในกระบวนการออกฤทธ์ิของอินสุ
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ลินที่กลา้มเน้ือลายโดยผา่นทางการลดลงของ phosphoinositide-3-kinase (PI-3-kinase) ท าใหน้ า
น ้ าตาลเขา้เซลลไ์ม่ได ้ และรบกวนกระบวนการนบันั้งการสร้างกลูโคสที่ตบั ท  าใหต้บัสร้างกลูโคส
เพิม่ขึ้น โดยผา่นทาง phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK) ที่เพิม่ขึ้น ส่งผลใหร้ะดบัน ้ าตาล
ในเลือดสูงขึ้นในที่สุด (64) 
 
รูปที่ 5  แสดงกลไกของ RBP4 ต่อการเกดิภาวะดือ้อินสุลินทีเ่นื้อเยือ้ไขมัน กล้ามเนือ้ลาย และตับ  
เน้ือเยือ่ไขมนัท าหนา้ที่สร้างและหลัง่ RBP4 เขา้มาในกระแสเลือด จากนั้น RBP4 ท าใหก้ลา้มเน้ือลาย
น ากลูโคสไปใชล้ดลงโดยไปรบกวนกระบวนการ insulin signaling ที่กลา้มเน้ือลายโดยไปลด 
phosphoinositide-3-kinase  (PI-3-kinase)  activity และมีผลตอ่กระบวนการ phosphorylation ของ 
insulin receptor substrate-1 (IRS1)  ในทางตรงกนัขา้มที่ตบันั้น RBP4 ไม่มีผลตอ่ PI-3-kinase แต่ไป
เพิม่ expression ของเอนไซม ์ phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK) ซ่ึงท าใหมี้การสร้าง
น ้ าตาลกลูโคสเพิม่ขึ้น ท  าใหร้ะดบัน ้ าตาลในเลือดเพิม่ขึ้น (64) 
 

 
 
ความสัมพนัธ์ระหว่าง RBP4 กับภาวะดือ้อินสุลนิ โรคอ้วน และโรคเบาหวานชนิดที่สอง 
 

การศึกษาในคน พบวา่ระดบั RBP4 ที่สูงขึ้นสมัพนัธก์บัความอว้น ภาวะ impaired glucose 
tolerance และ โรคเบาหวานชนิดที่ 2 และพบความสมัพนัธแ์มก้ระทัง่ในผูท้ี่ไม่เป็นเบาหวาน ไม่อว้น 
แต่มีประวตัิครอบครัวเป็นเบาหวาน (57, 65) 
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การศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่ง RBP4 กบัภาวะด้ืออินสุลิน ไดมี้การศึกษาในคนรูปร่างผอม 
7 คน คนอว้น (ดชันีมวลกาย > 30 กิโลกรัม/เมตร2) 7 คน และคนอว้นที่เป็นโรคเบาหวาน 9 คน (57) 
พบวา่คนที่มีรูปร่างอว้นทั้งๆที่ไม่ไดเ้ป็นเบาหวาน และคนอว้นที่เป็นเบาหวานมีระดบั glucose 
disposal rate ลดลงร้อยละ 42 และร้อยละ 56 ตามล าดบั เม่ือเทียบกบัคนผอม  ระดบั RBP4 เพิ่มขึ้น
อยา่งมีนยัส าคญัในคนอว้นทีไ่ม่เป็นเบาหวาน (39.4 ± 5.0 ไมโครกรัม/มล.) และคนอว้นที่เป็น
เบาหวาน (40.8 ± 10.8 ไมโครกรัม/มล.) เม่ือเทียบกบัคนผอม (23.8 ± 1.0 ไมโครกรัม/มล.)  
นอกจากน้ียงัพบวา่ระดบั RBP4 มีความสมัพนัธไ์ปในทางตรงกนัขา้มกบั glucose disposal rate เม่ือวดั
โดยวิธี euglycemic hyperinsulinemic clamp (รูปที่ 6) และมีความสมัพนัธโ์ดยตรงกบัระดบัอินสุลิน 
(รูปที่ 7) จากการศึกษาน้ีจะเห็นวา่ในคนอว้น ถึงแมจ้ะไม่เป็นเบาหวาน ระดบั RBP4 ก็สูงขึ้น และ 
RBP4 มีความสมัพนัธเ์ป็นสดัส่วนโดยตรงกบัดชันีมวลกายและภาวะด้ืออินสุลิน เน่ืองจากไม่พบ
ความแตกต่างระหวา่งระดบั RBP4 ในคนอว้นที่เป็นเบาหวานและคนอว้นที่ไม่เป็นเบาหวาน ดงันั้น 
ระดบั RBP4 น่าจะเกิดจากภาวะด้ืออินสุลินมากกวา่ภาวะที่มีระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง 

 
รูปที่ 6  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 และความไวของอินสุลิน (57) พบความสมัพนัธ์
แบบแปรผกผนัระหวา่งระดบั RBP4 (log (base-10 scale) x axis) และ glucose disposal rate 
(mg/kg/min) จากการท า euglycemic hyperinsulinemic clamp study  ค่า Spearman correlation 
coefficient ของผูช้ายและผูห้ญิงรวมกนั คือ -0.78 (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ -0.86 ถึง -0.65),  
ผูช้าย คือ -0.77 (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ -0.89 ถึง -0.59) และผูห้ญิง คือ -0.79 (ค่าความเช่ือมัน่
ร้อยละ 95 คือ -0.89 ถึง -0.60) 
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รูปที่ 7  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 กับดัชนีมวลกาย (A) และระดับอินสุลิน (B) ในคน
ผอม 5 คน คนอ้วน 7 คน และคนอ้วนที่เป็นเบาหวาน 9 คน (57) 
รูป A  ค่า Spearman correlation coefficient คือ 0.64  (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 0.30 ถึง 0.84) 
รูป B  ค่า Spearman correlation coefficient คือ 0.72 (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 0.41 ถึง 0.88) 
 

 
 
 จากการศึกษาของ Graham (57) พบวา่ระดบั RBP4 สูงขึ้นในผูป่้วยที่มีภาวะ impaired 
glucose tolerance และเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (ดงัรูปที่ 8) และพบความสมัพนัธร์ะหวา่ง RBP4 กบั
ปัจจยัอ่ืนๆที่บ่งช้ีถึงภาวะด้ืออินสุลินเป็นไปในทางเดียวกนั คือ ผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูง สมัพนัธก์บัเสน้
รอบวงเอวต่อเสน้รอบวงสะโพกที่มากขึ้น ระดบัไตรกลีเซอไรดสู์ง และค่าความดนัโลหิตซิสโตลิกสูง  
(ดงัรูปที่ 9) 
 
รูปที่ 8  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 และผู้ป่วย impaired glucose tolerance และ
เบาหวานชนิดที่ 2  (57) โดยท าการศึกษาเปรียบเทียบระหวา่งกลุ่มควบคุม NGT (normal glucose 
tolerance), IGT (impaired glucose tolerance) และ T2D (Diabetes mellitus type 2) กลุ่มละ 20 คน 
พบวา่กลุ่ม impaired glucose tolerance และกลุ่มที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 มีระดบั RBP4 มากกวา่กลุ่ม
ควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัทั้งเพศชายและเพศหญิง 
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รูปที่ 9  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 กับระดับอินสุลิน ระดับอินสุลินหลังรับประทาน
กลูโคสที่ 2 ช่ัวโมง ไตรกลีเซอไรด์ และค่าความดันโลหิตซิสโตลิก (57) ค่า spearman correlation 
coefficient ไดผ้ลดงัน้ี ระดบัอินสุลิน คือ 0.71  (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 0.47 ถึง 0.85), ระดบัอิน
สุลินหลงัรับประทานกลูโคสที่ 2 ชัว่โมง คือ 0.56  (ค่าความเช่ือมัน่รอ้ยละ 95 คือ 0.28 ถึง 0.74), ไตร
กลีเซอไรด ์คอื 0.71  (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 0.4จ ถึง 0.8) และค่าความดนัโลหิตซิสโตลิก คือ 
0.50  (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 0.13 ถึง 0.74) 
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 นอกจากนั้น ระดบั RBP4 ยงัพบวา่สูงขึ้นในผูท้ี่มีประวติับุคคลในครอบครัวเป็นเบาหวาน
ชนิดที่ 2 ทั้งๆที่ยงัไม่เป็นโรคเบาหวานและรูปร่างไม่อว้น   (57) จากการศึกษาพบวา่ ผูป่้วยชาย
แขง็แรง 26 คนที่มีญาติสายตรงล าดบัที่ 1 (first-degree relative) เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 คนกลุ่มน้ีมี
ความไวต่ออินสุลินที่หลากหลาย แต่มีระดบั RBP4 สูงกวา่กลุ่มควบคุมทีไ่ม่มีประวติัครอบครัวเป็น
เบาหวานอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
 
RBP4 และการออกก าลงักาย 
 
 การศึกษาผลของการออกก าลงักายต่อระดบั RBP4 ไดท้  าการศึกษาในผูป่้วยที่ normal 
glucose tolerance, impaired glucose tolerance และ เบาหวานชนิดที่ 2 กลุ่มละ 20 คน  โดยให้ออก
ก าลงักายดว้ยการวิง่หรือการขี่จกัรยาน นานคร้ังละ 60 นาที จ  านวน 3 คร้ังต่อสปัดาห์ เป็นเวลานาน 4 
สปัดาห์  จากนั้นแบ่งผูป่้วยเป็น 3 กลุ่มตามระดบัการลดลงของ glucose disposal rate หลงัออกก าลงั
กาย พบวา่ระดบั RBP4 ลดลงในกลุ่มที่สามารถเพิม่ glucose disposal rate ไดสู้งสุด แต่ไม่
เปล่ียนแปลงในกลุ่มที่อตัราการเปล่ียนแปลง glucose disposal rate ต  ่าสุด (ดงัรูปที่ 10) ดงันั้นสรุปได้
วา่ระดบั RBP4 ที่ลดลงหลงัออกก าลงักายสามารถท านายการเพิม่ขึ้นของ insulin sensitivity ไดดี้ 
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รูปที ่ 10  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างความไวต่ออินสุลินซ่ึงแสดงโดย glucose disposal rate และ 
RBP4 กับการออกก าลังกาย (57) โดยแบ่งเป็น 3 กลุ่มตามระดบั glucose disposal rate ที่สามารถ
เพิม่ขึ้นหลงัการออกก าลงักาย ( เคร่ืองหมาย  คอื P = 0.005, † คือ P = 0.002 และ ‡ คือ P < 0.001) 
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RBP4 และการต้ังครรภ์ 
 
ระดบัของ RBP4 ในระหวา่งการตั้งครรภน์ั้น ยงัมีขอ้มูลแตกต่างกนัอยูห่ลายรายงาน บาง

รายงานพบวา่ระดบั RBP4 ไม่แตกต่างกนัระหวา่งหญิงที่ไม่ตั้งครรภก์บัหญิงตั้งครรภ ์ (66-68) โดยใน
หญิงตั้งครรภเ์อง ก็ไม่พบความแตกต่างกนัของระดบั RBP4 ในแต่ละไตรมาสของการตั้งครรภ ์ (66) 
แต่มีบางรายงานที่พบวา่ระดบั RBP4 เพิม่สูงขึ้นเม่ืออายคุรรภเ์พิม่ขึ้น (68) ซ่ึงสมัพนัธก์บัการ
ตอบสนองต่ออินสุลินทีล่ดลง ส าหรับระดบัของ TTR นั้น พบวา่ไม่มีความแตกต่างกนัระหวา่งหญิงที่
ไม่ตั้งครรภก์บัหญิงตั้งครรภ ์(66, 67) และไม่แตกต่างกนัในแต่ละไตรมาสของการตั้งครรภ ์(66) 

 
ความสัมพนัธ์ระหว่าง RBP4 และโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์ 
 
 การศึกษาเก่ียวกบั RBP4 ในหญิงที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ (gestational diabetes 
mellitus) ที่ผา่นมามีเพยีง 5 การศึกษา (69-73) ดงัน้ี 
 

1. Chan และคณะ (69) ท  าการศึกษาในไตห้วนั ในหญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ 20 คน 
และหญิงตั้งครรภท์ี่ไม่ไดเ้ป็นเบาหวาน ที่มีอายแุละดชันีมวลกายใกลเ้คียงกนั 20 คน ไม่รวม
ผูป่้วยที่ตั้งครรภแ์ฝด เป็นเบาหวานหรือความดนัโลหิตสูงตั้งแต่ก่อนตั้งครรภ ์ หรือมีโรค
ประจ าตวัเร้ือรัง พบวา่ในกลุ่มหญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ระดบั RBP4 (42.2 ± 13.8 
ไมโครกรัม/มล.) สูงกวา่กลุ่มควบคุม (32.0 ± 8.7 ไมโครกรัม/มล.) อยา่งมีนยัส าคญั (P = 
0.007)  และระดบั RBP4 ของมารดาหลงัคลอด (30.1 ± 11.0 ไมโครกรัม/มล.) ลดลงเม่ือเทียบ
กบัระดบัขณะมาตรวจคดักรองโรคเบาหวาน (42.2 ± 13.8 ไมโครกรัม/มล.) อยา่งมีนยัส าคญั 
(P < 0.01) เฉพาะในกลุ่มหญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์สรุปวา่ RBP4 เพิม่ขึ้นในหญิงที่
เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ และสมมติฐานวา่ RBP4 อาจมีบทบาทในการเกิดโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภไ์ด ้
 

2. Kim และคณะ (70) ศึกษาหญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ 10 คน และหญิงตั้งครรภท์ี่ไม่
เป็นเบาหวาน 9 คน เม่ืออายคุรรภ ์ 24-28 สปัดาห์ พบวา่กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์
ระดบั RBP4 สูง (39.1 ± 6.3 ไมโครกรัม/มล.) กวา่กลุ่มควบคุม (30.0 ± 10.0 ไมโครกรัม/มล.) 
อยา่งมีนยัส าคญั (P = 0.03) เช่นกนั 
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3. Krzyzanowska และคณะ (71) ท  าการศึกษาในประเทศออสเตรีย ในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภจ์  านวน 42 คน และกลุ่มควบคุมจ านวน 45 คน พบวา่กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภมี์ระดบั RBP4 ต ่ากวา่  (6.8 (3.9-14.3 ไมโครกรัม/มล.)) กลุ่มควบคุม (11.3 (7.8-19.9 
ไมโครกรัม/มล.)) อยา่งมีนยัส าคญั (P < 0.001)  ขณะที่ระดบั retinol ในกลุ่มที่เป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภมี์ค่านอ้ยกวา่กลุ่มควบคุมดว้ย ผูว้จิยัพบวา่ RBP4 : retinol molar ratio มีค่าสูง
กวา่ในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภเ์ม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม (P = 0.044) 
นอกจากนั้นยงัพบวา่กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ RBP4 : retinol molar ratio มี
ความสมัพนัธแ์บบแปรผนัตรงกบัระดบัน ้ าตาลในเลือด และมีความสมัพนัธแ์บบแปรผกผนั
กบัระดบัอินสุลินหลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส ส่วนกลุ่มควบคุมนั้นพบความสมัพนัธ์
ระหวา่ง RBP4 : transthyretin ratio กบั HOMA-IR และระดบัอินสุลิน การวจิยัน้ีสรุปวา่การ
วดัระดบั RBP4 : retinol molar ratio หรือ RBP4 : transthyretin ratio ใหข้อ้มูลที่ดีกวา่การวดั
ระดบั RBP4 อยา่งเดียวในการประเมินเร่ืองภาวะด้ืออินสุลินในสตรีตั้งครรภ ์
 

4. Lewandowski และคณะ (72) ท าการศึกษาในประเทศองักฤษ ในหญิงมีครรภจ์  านวน 50 คน 
เม่ืออายคุรรภ ์ 28 สปัดาห์ พบวา่ RBP4 สูงขึ้นในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ (53.9 ± 
17.9 ไมโครกรัม/มล.) เม่ือเทียบกบักลุ่มควบคุม (29.7 ± 13.9 ไมโครกรัม/มล.) อยา่งมี
นยัส าคญั (P  0.001) แต่ไม่พบความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัอาย ุ ดชันีมวลกาย 
ระดบัอินสุลิน หรือ ค่า HOMA-IR 
 

5. Tepper  และคณะ (73) ท าการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภจ์  านวน 12 คน และกลุ่มควบคุมจ านวน 10 คน ซ่ึงทั้งสองกลุ่มมีรูปร่างอว้นเล็กนอ้ย 
ดชันีมวลกายเฉล่ีย 31 กิโลกรัม/เมตร2 จากการผลการศึกษา ไม่พบความแตกต่างระหวา่ง
ระดบั RBP4 ในประชากรทั้งสองกลุ่ม คอื กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภแ์ละกลุ่มควบคุม
มีระดบั RBP4 เฉล่ีย 1.2 นาโนโมล/ลิตร เท่ากนั นอกจากนั้นยงัไม่พบความแตกต่างของ
ระดบั retinol หรือ RBP4 : retinol molar ratio ในประชากรทั้งสองกลุ่ม และไม่พบ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4, retinol หรือ RBP4 : retinol molar ratio กบัตวับ่งช้ีภาวะ
ด้ืออินสุลิน เช่น ระดบัอินสุลิน หรือ HOMA-IR 

 
 จากที่กล่าวมา จะเห็นไดว้า่ การศึกษาส่วนใหญ่พบวา่ระดบั RBP4 สูงขึ้นในหญิงตั้งครรภท์ี่
เป็นเบาหวาน ซ่ึงในกลุ่มน้ี มีความเส่ียงสูงต่อการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่งตั้งครรภด์ว้ย อยา่งไรก็
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ตาม ยงัไม่มีการศึกษาใดที่ศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัผลของการตั้งครรภต์่อมารดา
และทารกมาก่อน การศึกษาวจิยัเร่ืองน้ีจึงเป็นการศึกษาใหม่ ที่จะใหอ้งคค์วามรู้ใหม่ และอาจมี
ประโยชน์ในทางคลินิกในการใชร้ะดบั RBP4 มาท านายผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก ใน
หญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภไ์ด ้
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บทที่ 3 
 

วธิีด าเนินการวจิัย 
 
3.1  รูปแบบการวิจัย  
 
 Case-control study 
 
3.2  ระเบียบวิธีการวิจัย  
 
 ประชากรและตัวอย่าง  
 
 1. กลุ่มผูป่้วย คือ หญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ที่มีผลของการ
ตั้งครรภต์่อมารดาและทารกไม่ดี 
 2. กลุ่มควบคุม คอื หญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ ที่มีผลของ
การตั้งครรภต์่อมารดาและทารกดี  
 
 หลักเกณฑ์ในการคดัเลอืกประชากรและตัวอย่าง 
 
 การวจิยัน้ีใชต้วัอยา่งจากการศึกษาเดิมเร่ือง “การประเมินภาวะด้ืออินสุลิน การท างานของ
เบตา้เซลลข์องตบัอ่อน และระดบัไขมนัในเลือดในหญิงมีครรภป์กติและหญิงที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภเ์พือ่ท  านายผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก” ซ่ึงคณะผูว้จิยัไดท้  าการศึกษาและเก็บ
ตวัอยา่งเลือดไวแ้ลว้ 532 ราย ตั้งแต่เดือนธนัวาคม พ.ศ.2547 ถึงพฤศจิกายน พ.ศ.2549 จาก
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์และโรงพยาบาลมหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์   
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ผูเ้ขา้ร่วมโครงการวจิยัดงักล่าวมีเกณฑค์ดัเขา้และคดัออกดงัน้ี  
 เกณฑค์ดัเขา้ 

1. หญิงมีครรภท์ี่มารับการฝากครรภท์ี่คลินิกโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์หรือโรงพยาบาล
มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์ ที่ไดรั้บการตรวจ 50 gram glucose challenge test แลว้ระดบั
น ้ าตาลหลงัรับประทานกลูโคสมีค่ามากกวา่หรือเท่ากบั 130 มก./ดล. 

2. ลงนามในแบบขอ้มูลและค าช้ีแจงส าหรับผูป่้วยเขา้ร่วมในโครงการวจิยั 
3. สามารถเขา้ร่วมโครงการวจิยัครบระยะเวลา จนคลอดเสร็จ 
4. คลอดบุตรที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์หรือโรงพยาบาลมหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์ 
5. มีสุขภาพปกต ิ

 
 เกณฑค์ดัออก 

1. มีประวติัหรือไดรั้บการวนิิจฉยัวา่เป็นเบาหวานก่อนการตั้งครรภ ์หรือก่อนฝากครรภ ์
2. ตั้งครรภแ์ฝด 
3. เป็นโรคหรืออยูใ่นภาวะที่แพทยผ์ูว้ิจยัพิจารณาวา่อาจมีอนัตรายถา้ผูป่้วยเขา้ร่วมโครงการวจิยั 

หรืออาจมีผลรบกวนต่อการเขา้ร่วมโครงการวจิยัหรือผลการวจิยั เช่น โรคตบั โรคไต 
โรคหวัใจ โรคเลือด เป็นตน้ 

4. ไม่มาคลอด หรือไม่สามารถสืบคน้ขอ้มูลไดจ้ากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์หรือโรงพยาบาล
มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์  

 
3.3  การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย 
 
 โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์(Gestational diabetes mellitus) คือ หญิงมีครรภท์ี่ตรวจ 50 gram 
glucose challenge test  (GCT) โดยใหรั้บประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 กรัมในน ้ า 150 มล. และเจาะ
เลือดตรวจระดบัน ้ าตาลที่ 1 ชัว่โมงถดัมา ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดนอ้ยกวา่ 130 มก./ดล. จดัวา่ปกติ แต่
ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดมากกวา่หรือเท่ากบั 130 มก./ดล. จะไดรั้บค าแนะน าใหต้รวจ 100 gram oral 
glucose tolerance test (OGTT) ตามเกณฑข์องสมาคมเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (ADA) โดยใหอ้ด
อาหารขา้มคืน 12 ชัว่โมงและในเชา้วนัรุ่งขึ้น ใหรั้บประทานกลูโคส 100 กรัม ในน ้ า 250 มล. และ
เจาะเลือดตรวจระดบัน ้ าตาล ในเวลา 1, 2 และ 3 ชัว่โมงถดัมา ในคนตั้งครรภป์กติ ระดบัน ้ าตาลใน
เลือดตั้งตน้ที่ 0 ชัว่โมงควรมีค่า < 95 มก./ดล., ที่ 1 ชัว่โมง < 180 มก./ดล., ที่ 2 ชัว่โมง < 155 มก./ดล. 
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และที่ 3 ชัว่โมง < 140 มก./ดล. ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดมากกวา่เกณฑข์า้งตน้อยา่งนอ้ย 2 ค่าขึ้นไป จดั
วา่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์
 หญิงมีครรภท์ี่มีผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารกดี คือ หญิงมีครรภท์ี่ไม่เกิดโรคแทรก
ซอ้นระหวา่งการตั้งครรภท์ั้งต่อมารดาและทารก 
 
 หญิงมีครรภท์ี่มีผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารกไม่ดี คอื หญิงมีครรภท์ี่เกิดโรคแทรก
ซอ้นระหวา่งการตั้งครรภต์่อมารดาหรือทารก ตั้งแต่ 1 ขอ้ขึ้นไป 
 
 โรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภต์่อมารดา ไดแ้ก่ การแทง้เอง ครรภเ์ป็นพษิ ความดนั
โลหิตสูงระหวา่งตั้งครรภ ์ การคลอดก่อนก าหนด  เพิม่โอกาสการผา่ตดัคลอดฉุกเฉินมากขึ้น ภาวะ
ครรภแ์ฝดน ้ าภาวะน ้ าเดินก่อนก าหนด (premature rupture of membrane), ภาวะรกฉีกขาด (abruptio 
placenta) 
 

โรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภต์่อทารก ไดแ้ก่ คะแนน apgar นอ้ยกวา่ 7, น ้ าหนกัแรก
คลอดมากกวา่ 4,000 กรัม ภาวะหายใจผดิปกติ ขาดออกซิเจน คลอดติดไหล่ การบาดเจบ็จากการ
คลอด ระดบัน ้ าตาลในเลือดต ่า ระดบัแคลเซียมในเลือดต ่า ภาวะตวัเหลือง ความเขม้ขน้เม็ดเลือดแดง
สูงผดิปกติ ทารกเสียชีวติในครรภ์ 
  
3.4  การค านวณขนาดตัวอย่าง  
 
 การค านวณขนาดตวัอยา่ง ใชก้ารค านวณขนาดตวัอยา่งของ logistic regression (74) โดย
ก าหนดให ้
 One-tailed significance level ( ) = ร้อยละ 5 
 Power of statistics (1-) = ร้อยละ 80 
  Probability of  P events  = 0.30 
 The Odds ratio (r) of disease corresponding to an increase of one standard variation from 

the mean value of the covariate  =  1.3 
ขนาดตวัอยา่งที่ตอ้งการคือ ประชากรตวัอยา่ง จ  านวน 490 คน 
ในการศึกษาน้ีจะใชข้อ้มูลทั้งหมดที่มีจ  านวน 532 รายมาศึกษา 
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3.5  การด าเนินการวิจัย   
 
 การเก็บข้อมูล และกลุ่มประชากรที่จะศึกษา 
 
 การด าเนินการวจิยัในโครงการวจิยัน้ีมีการเก็บขอ้มูล 2 ส่วนดว้ยกนั ส่วนแรกคือ รวบรวม
ขอ้มูลจากการศึกษาเดิมเร่ือง “การประเมินภาวะด้ืออินสุลิน การท างานของเบตา้เซลลข์องตบัอ่อน 
และระดบัไขมนัในเลือดในหญิงมีครรภป์กติและหญิงที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภเ์พือ่ท  านายผลของ
การตั้งครรภต์่อมารดาและทารก”  ซ่ึงไดท้  าการตรวจวดัระดบัน ้ าตาล ระดบัไขมนั ระดบัอินสุลินไว้
แลว้  จากนั้นน าตวัอยา่งเลือดที่เก็บไวท้ี่อุณหภูมิ -80 °C มาตรวจวดัระดบั RBP4 โดยใชว้ธีิ enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA) จากบริษทั R&D Systems ประเทศสหรัฐอเมริกา 
  
 ในการดูแลรักษาหญิงมีครรภท์ี่มารับการฝากครรภท์ี่คลินิก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ใน
ปัจจุบนั มีการเก็บขอ้มูลทัว่ไป เช่น อาย ุอายคุรรภ ์ประจ าเดือนคร้ังสุดทา้ย ประวติัการตั้งครรภ ์และ
การคลอดบุตรในอดีต ประวติัโรคประจ าตวั มีการประเมินความเส่ียงของการตั้งครรภค์ร้ังนั้นๆ มีการ
ตรวจร่างกายทัว่ไป และการตรวจร่างกายทางสูตินรีเวชวทิยา และเก็บขอ้มูลน้ีไวส้ าหรับผูท้ี่มาฝาก
ครรภท์ุกๆคน 
 
 เม่ือมีขอ้บ่งช้ีในการตรวจคดักรองเบาหวาน จะไดรั้บการตรวจคดักรองดว้ย 50 gram glucose 
challenge test โดยรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 กรัมในน ้ า 150 มล. และเจาะเลือดตรวจระดบัน ้ าตาล
ที่ 1 ชัว่โมงถดัมา ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือด < 130 มก./ดล. จดัวา่ปกติ แต่ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือด  
130 มก./ดล. จะไดรั้บการตรวจยนืยนัดว้ย 100 g glucose challenge test (OGTT) ตามเกณฑข์อง ADA 
โดยใหอ้ดอาหารขา้มคืน 12 ชัว่โมงและในเชา้วนัรุ่งขึ้น ใหรั้บประทานกลูโคส 100 กรัม ในน ้ า 250 
มล. และเจาะเลือดตรวจระดบัน ้ าตาลในเวลา 1. 2 และ 3 ชัว่โมงถดัมา  ในคนตั้งครรภป์กติ ระดบั
น ้ าตาลในเลือดตั้งตน้ที่ 0 ชัว่โมงควรมีค่า   95 มก./ดล., ที่ 1 ชัว่โมง   180 มก./ดล., ที่ 2 ชัว่โมง   
155 มก./ดล. และ ที่ 3 ชัว่โมง   140 มก./ดล. ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดมากกวา่เกณฑข์า้งตน้อยา่ง
นอ้ย 2 ค่าขึ้นไป จดัวา่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ถา้ระดบัน ้ าตาลในเลือดไม่เกินเกณฑ ์จดัวา่เป็น
การตั้งครรภป์กติที่ไม่เป็นเบาหวาน ขั้นตอนที่กล่าวมาน้ี เป็นมาตรฐานการดูแลผูท้ี่มาฝากครรภท์ี่
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
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 ถา้หญิงมีครรภท์ี่มารับการตรวจดงักล่าว ยนิดีเขา้ร่วมโครงการวจิยัน้ี จะไดท้  าการเก็บเลือด
เพิม่เติมในวนัที่มาท า 50 g glucose challenge test เพือ่ตรวจวดัระดบัน ้ าตาล ไขมนั อินสุลิน เพือ่น ามา
ค านวณหาภาวะด้ืออินสุลิน และการท างานของเบตา้เซลลข์องตบัอ่อนในการหลัง่อินสุลินดว้ยวธีิ 
QUICKI และ HOMA และตรวจวดัระดบั RBP4 เพิม่เติม 
 
 ในกลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวาน จะไดรั้บการดูแลรักษาตามมาตรฐานทางสูติกรรม ส าหรับผูท้ี่เป็น
เบาหวานขณะตั้งครรภ ์ จะไดรั้บการดูแลรักษาเบาหวานตามมาตรฐานเพิม่เติม ดว้ยการควบคุมอาหาร 
การใชอิ้นสุลิน (เม่ือมีขอ้ช้ีบ่ง) ตรวจวดัและประเมินระดบัน ้ าตาลในเลือดจากปลายน้ิวอยา่งสม ่าเสมอ
ระหวา่งตั้งครรภจ์นกระทัง่คลอด รวมทั้งมีการตรวจอ่ืนๆตามมาตรฐานการดูแลรักษามารดาทางสูติ
กรรม 
 
 การประเมินภาวะแทรกซอ้นของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารก กระท าโดยสูติแพทยแ์ละ
กุมารแพทย ์ โดยเก็บขอ้มูลไวเ้พือ่ท  าการวจิยั  ภาวะแทรกซอ้นของการตั้งครรภต์่อมารดา ไดแ้ก่ การ
คลอดก่อนก าหนด ครรภแ์ฝดน ้ า ความดนัโลหิตสูงขณะตั้งครรภ ์ครรภเ์ป็นพษิ การผา่ตดัคลอดทารก
ทางหนา้ทอ้งเม่ือมีขอ้ช้ีบ่ง เป็นตน้  ภาวะแทรกซอ้นของการตั้งครรภต์่อทารก ไดแ้ก่ น ้ าหนกัแรก
คลอด APGAR score ของทารก การบาดเจบ็ของทารกจากกการคลอด การเกิดภาวะไหล่ติด การเกิด
ภาวะออกซิเจนในเลือดต ่า ภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่า ระดบัแคลเซียมในเลือดต ่า ภาวะเหลือง ความ
เขม้ขน้ของเม็ดเลือดแดงสูงผดิปกติ เป็นตน้ 
 
 การสังเกตและการวัด  
 
 เก็บขอ้มูลของผูร่้วมวจิยัโดยใชแ้บบบนัทึก ซ่ึงประกอบดว้ย 

1. ขอ้มูลทัว่ไป ไดแ้ก่ ช่ือ สกุล อาย ุ 
2. ขอ้มูลเก่ียวกบัการตั้งครรภ ์เช่น จ านวนการตั้งครรภ ์อายคุรรภ ์
3. ขอ้มูลส่วนตวั เช่น โรคประจ าตวั ประวติัการผา่ตดั การด่ืมสุรา การสูบบุหร่ี น ้ าหนกัตวัก่อน

ตั้งครรภ ์ส่วนสูง 
4. ประวติัครอบครัว เช่น โรคเบาหวานในครอบครัว โรคหัวใจและหลอดเลือดในครอบครัว 
5. ขอ้มูลเก่ียวกบัปัจจยัเส่ียงต่อโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ เช่น อายมุากกวา่ 30 ปี อว้น (ดชันี

มวลกายมากกวา่ 27 กิโลกรัม/เมตร2) มีประวตัิเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์มีประวติัคลอด
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บุตรน ้ าหนกัแรกคลอดมากกวา่ 4,000 กรัม ประวตัิบุคคลในครอบครัวเป็นเบาหวาน เคย
คลอดทารกผดิปกติหรือเสียชีวติในครรภ์ 

6. ผลตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ เช่น ผลระดบัน ้ าตาลหลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 100 กรัม 
ระดบัอินสุลิน ไขมนัในเลือด น ้าตาลสะสม และระดบั RBP4 

7. ขอ้มูลการรักษาเบาหวาน  เช่น การควบคุมอาหาร การฉีดอินสุลิน 
8. ขอ้มูลการคลอด เช่น อายคุรรภว์นัคลอด น ้ าหนกัตวัก่อนคลอด น ้าหนกัมารดาที่ขึ้นระหวา่ง

ตั้งครรภ ์ วิธีการคลอด ภาวะแทรกซอ้นของมารดา น ้ าหนกัแรกคลอดของทารก APGAR 
score ของทารก ภาวะแทรกซอ้นของทารก 

 
 การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ 
 
 เลือดที่เก็บจะอยูใ่นรูปของซีร่ัม (serum)  โดยเก็บตวัอยา่งเลือดทั้งหมดในตูแ้ช่แขง็ที่ -80 °C 
เม่ือเก็บเลือดไดค้รบก าหนดตามตอ้งการแลว้ จึงจะน าซีรั่มมาวดัระดบั RBP4 ดว้ยวธีิ enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) จากบริษทั R&D Systems ประเทศสหรัฐอเมริกา ดว้ยเคร่ือง ELISA 
plate reader การวดัระดบักลูโคสในเลือด ใชว้ธีิ enzymatic method การวดัระดบัไขมนัในเลือด จะวดั
ระดบัคอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด ์ และไขมนัเอชดีแอล ดว้ยวธีิ enzymatic method แลว้น ามา
ค านวณระดบัไขมนัแอลดีแอล โดยใชสู้ตร ไขมนัแอลดีแอล = คอเลสเตอรอลรวม – เอชดีแอล – (ไตร
กลีเซอไรด/์5)  การวดัระดบัอินสุลิน วดัดว้ยวธีิ chemiluminescence immunoassay จากบริษทั Roche 
Diagnostics ประเทศสหรัฐอเมริกา ดว้ยเคร่ือง Elecys 2010 analyzer  การตรวจหาระดบัอินสุลินท า
การตรวจโดยใช ้monoclonal antibodies 2 ชนิด ซ่ึงมีรายงานค่า cross reactivity อยูท่ี่ร้อยละ 0.05  
 
 การค านวณภาวะด้ืออินสุลิน โดยวธีิ HOMA 1IR ใชสู้ตร HOMA 1IR = (ระดบัอินสุลิน 
(มิลลิยนิูต/ลิตร) x ระดบัน ้ าตาล (มิลลิโมล/ลิตร)) / 22.5 (75) ส่วน HOMA 2IR นั้นใชก้ารค านวณโดย
โปรแกรมคอมพวิเตอร์ใน www.dtu.ox.th (76) การค านวณการท างานของเบตา้เซลลข์องตบัอ่อนใน
การหลัง่อินสุลิน HOMA %B ใชสู้ตร HOMA %B = (20 x ระดบัอินสุลิน (มิลลิยนิูต/ลิตร)) / (ระดบั
น ้ าตาล (มิลลิโมล/ลิตร) – 3.5) (75)  การค านวณภาวะด้ืออินสุลิน โดยวธีิ QUICKI ใชสู้ตร QUICKI = 
1/(log (ระดบัอินสุลิน) + log (ระดบักลูโคส)) (77) 
 
 
 

http://www.dtu.ox.th/
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3.6 การรวบรวมข้อมูล  
 

 ขอ้มูลทั้งหมดของผูเ้ขา้ร่วมวจิยัจะถูกบนัทึกลงแบบบนัทึกขอ้มูล และจดัเก็บเขา้สู่ระบบ
คอมพวิเตอร์ เพือ่จะน าไปวเิคราะห์ขอ้มูลตอ่ไป 
 
3.7  การวิเคราะห์ข้อมูล  
   
 การวเิคราะห์ขอ้มูล ขอ้มูลเชิงปริมาณที่มีการแจกแจงแบบปกติจะแสดงผลใหอ้ยูใ่นลกัษณะ
ของค่าเฉล่ีย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ขอ้มูลที่ไม่ไดก้ระจายตวัแบบการแจกแจงปกติ จะแสดงผล
ออกมาในลกัษณะของคา่มธัยฐานและ interquartile range ส าหรับขอ้มูลเชิงคุณภาพจะแสดงผล
ออกมาในลกัษณะของจ านวนและร้อยละ  
 
 ผูว้จิยัท  าการแบ่งกลุ่มหญิงมีครรภอ์อกเป็น 3 กลุ่ม (tertile) ตามระดบัของ RBP4 การ
เปรียบเทียบขอ้มูลพื้นฐานชนิดขอ้มูลเชิงคุณภาพ วเิคราะห์ดว้ย Chi-square test หรือ Fisher’s exact 
test  ส่วนการเปรียบเทียบขอ้มูลพื้นฐานชนิดขอ้มูลเชิงปริมาณ วเิคราะห์ดว้ย Kruskal-Wallis test  
 
 Multivariate logistic regression analysis ใชว้ิเคราะห์เพือ่ค  านวณ odds ratio และความเช่ือมัน่
ร้อยละ 95 ในการเปรียบเทียบภาวะแทรกซอ้นของมารดาหรือทารกระหวา่งการตั้งครรภ ์ ในแต่ละ
ระดบัของ RBP4 ที่แบ่งเป็น tertile    
 
 การหาความสมัพนัธร์ะหวา่งตวัแปรต่างๆกบัระดบั RBP4 ใชว้ธีิ Spearman rank correlation 
และ linear regression analysis 
 
 ในการวเิคราะห์ขอ้มูลใช ้p-value เป็นแบบสองดา้น (two-sided) และพจิารณาระดบันยัส าคญั
เม่ือนอ้ยกวา่ 0.05   การวเิคราะห์ขอ้มูลทั้งหมดท าโดยใชโ้ปรแกรม SPSS version 16.0 (SPSS Inc. 
Chicago, IL, USA ) และ Stata version 10 (StataCorp, TX, USA)  
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บทที่ 4 
 

รายงานผลการวจิัย 
 
คุณลักษณะของประชากรในการศึกษา 
 
 มีผูป่้วยเขา้ร่วมการศึกษาทั้งหมด  532 ราย คุณลกัษณะของประชากรที่น ามาศึกษา ดงัใน
ตารางที่ 1 
 
 ขอ้มูลพืน้ฐานของประชากรที่น ามาศึกษา อายตุั้งแต่ 15 ถึง 45 ปี อายเุฉล่ีย 32 ± 6 ปี  จ  านวน
คร้ังของการตั้งครรภเ์ฉล่ียเป็นคร้ังที่ 2 (ค่าต  ่าสุด 1 คร้ัง ค่าสูงสุด 5 คร้ัง) น ้ าหนกัตวัเฉล่ีย 56.4 ± 11.7 
กิโลกรัม (น ้ าหนกัต ่าสุด 37 กิโลกรัม น ้าหนกัสูงสุด 140 กิโลกรัม)  ดชันีมวลกายเฉล่ีย 23.2 ± 4.5 
กิโลกรัม/เมตร2 (ดชันีมวลกายต ่าสุด 15.0 กิโลกรัม/เมตร2  ดชันีมวลกายสูงสุด 52.7 กิโลกรัม/เมตร2)  

  

 ขอ้มูลเก่ียวกบัความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ ไดแ้ก่ ประชากรที่อายุ
มากกวา่ 30 ปีขึ้นไปมีจ านวนร้อยละ 64.5   ประชากรที่มีดชันีมวลกายมากกวา่ 27 กิโลกรัม/เมตร2 

จ านวนร้อยละ 17.7  ประชากรส่วนใหญ่จ  านวนร้อยละ 99 ไม่เคยเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภม์า
ก่อน  มีผูท้ี่เคยคลอดบุตรน ้ าหนกัตวัเกิน 4,000 กรัมจ านวนร้อยละ 1.7  ผูท้ี่มีประวตัิครอบครัวเป็น
โรคเบาหวานมีจ านวนร้อยละ 32.5  ผูท้ี่เคยมีประวตัิมีบุตรตายคลอดมีจ านวนร้อยละ 1.1 
 
 ขอ้มูลเก่ียวกบัผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ ไดแ้ก่ ระดบัน ้ าตาลเฉล่ียหลงัอดอาหารนาน 8 
ชัว่โมงคือ 78 ± 14 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (มก./ดล.) เม่ือรับประทานน ้ าตาลกลูโคสจ านวน 100 กรัม 
ระดบัน ้ าตาลเฉล่ีย 1 ชัว่โมงหลงัรับประทานกลูโคสคือ 166 ± 36 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลเฉล่ีย 2 ชัว่โมง
หลงัรับประทานกลูโคสคือ 148 ± 37 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลเฉล่ีย 3 ชัว่โมงหลงัรับประทานกลูโคสคือ 
118 ± 33 มก./ดล. ค่าเฉล่ียของระดบัอินสุลิน 11.3 ± 7.4 ไมโครยนิูต/มล.  ค่าเฉล่ียของ HOMA-1IR 
2.3 ±  1.7  ค่าเฉล่ียของ HOMA-2IR 1.6 ± 0.9  ค่าเฉล่ียของ HOMA-%B 3.0 ± 1.8  ค่าเฉล่ียของ 
QUICKI 0.4 ± 0.04 ระดบัไขมนัคอเลสเตอรอลในเลือดเฉล่ีย 234 ± 47 มก./ดล.  ระดบัไขมนัเอชดี
แอลในเลือดเฉล่ีย 52 ± 14 มก./ดล. ระดบัไขมนัไตรกลีเซอไรดใ์นเลือดเฉล่ีย 218 ± 89 มก./ดล. ระดบั
ไตรกลีเซอไรด/์เอชดีแอล 4.8 ± 4.8)   ระดบั RBP4 เฉล่ีย 35.8 ± 10.7 ไมโครกรัม/มล.  
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ตารางที่ 2  แสดงลักษณะข้อมูลพืน้ฐานของประชากรที่น ามาศึกษา จ านวนทั้งหมด 532 ราย 
 

ข้อมูลพืน้ฐาน 
ค่าเฉลี่ย ± ค่า

เบ่ียงเบนมาตรฐาน 
ค่ามัธยฐาน (ค่าต ่าสุด – ค่าสูงสุด) 

ข้อมูลพืน้ฐาน 

อาย ุ(ปี) 32 ± 6 33 (15 – 45) 
จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ 2 ± 1 2 (1 – 5) 
น ้ าหนกัตวัก่อนตั้งครรภ ์(กิโลกรัม) 56.4 ± 11.7 54.0 (37.0 – 140.0) 
ค่าดชันีมวลกายก่อนตั้งครรภ ์
(กิโลกรัม/เมตร2) 

23.2 ± 4.5 22.2 (15.0 – 52.7) 

ความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์* 

อายมุากกวา่ 30 ปี 
ไม่ใช่ 189 (35.5) 
ใช่ 343 (64.5) 

ดชันีมวลกายมากกวา่ 27 กิโลกรัม/เมตร2 
ไม่ใช่ 438 (82.3) 
ใช่ 94 (17.7) 

เคยเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภม์าก่อน 
ไม่เคย 527 (99.1) 
เคย 5 (0.9) 

เคยคลอดบุตรน ้ าหนกัมากกวา่ 4,000 กรัม 
ไม่เคย 523 (98.3) 
เคย 9 (1.7) 

มีประวตัิบุคคลในครอบครัวเป็นโรคเบาหวาน 
ไม่มี 359 (67.5) 
มี 173 (32.5) 

มีประวตัิมีบุตรตายคลอด 
ไม่มี 526 (98.9) 
มี 6 (1.1) 
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ตารางที่ 2 (ต่อ)  แสดงลักษณะข้อมูลพืน้ฐานของประชากรที่น ามาศึกษา จ านวนทั้งหมด 532 ราย 

 
* น าเสนอดว้ยจ านวน (ร้อยละ) 
 
 
 
 
 

ข้อมูลพืน้ฐาน 
ค่าเฉลี่ย ± ค่า

เบ่ียงเบนมาตรฐาน 
ค่ามัธยฐาน (ค่าต ่าสุด – ค่าสูงสุด) 

ระดับน ้าตาลหลังรับประทานกลูโคส 100 กรัม 

ชัว่โมงที่ 0 78 ± 14 76 (52 – 193) 
ชัว่โมงที่ 1 166 ± 36 162 (76 – 323) 
ชัว่โมงที่ 2 148 ± 37 144 (70 – 328) 
ชัว่โมงที่ 3 118 ± 33 115 (45 – 305) 

ดัชนีเกี่ยวกับภาวะดือ้อินสุลิน 

อินสุลิน 11.3 ± 7.4 9.5 (1.4 – 71.1) 
HOMA-1IR 2.3 ± 1.7 1.8 (0.2 – 13.9) 
HOMA-2IR 1.6 ± 0.9 1.4 (0.4 – 5.2) 
HOMA-%B 3.0 ± 1.8 2.6 (0.4 – 19.6) 
QUICKI 0.4 ± 0.04 0.4 (0.3 – 0.5) 

ระดับไขมันในเลือด 

คอเลสเตอรอล 234 ± 47 232 (87 – 386) 
เอชดีแอล 52 ± 14 51 (11 – 115) 
ไตรกลีเซอไรด ์ 218 ± 89 205 (49 – 990) 
แอลดีแอล 138 ± 42 135 (22 – 315) 
ไตรกลีเซอไรด ์/ เอชดีแอล 4.8 ± 4.8 3.8 (0.7 – 90.0) 

ระดับ RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 35.8 ± 10.7 34.8 (2.9 – 73.0) 
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การแจกแจงของระดับ RBP4 
 การแจกแจงของระดบั RBP4 เป็นการแจกแจงแบบปกติ ดงัรูปที่ 11  
 
รูปที่ 11  แสดงการแจกแจงแบบปกติของระดับ RBP4 ในประชากรที่น ามาศึกษาจ านวน 532 ราย 
 

 
 
คุณลักษณะของประชากรศึกษา จัดกลุ่มตามการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์ 
 
 เม่ือแบ่งประชากรที่ศึกษาเป็น 2 กลุ่ม คือกลุ่มที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์และกลุ่มทีไ่ม่
เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ไดผ้ลดงัตารางที่ 3 พบผูท้ี่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภจ์  านวน 171 
ราย คิดเป็นร้อยละ 32.1 และผูท้ี่ไม่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภจ์  านวน 361 ราย คิดเป็นร้อยละ 
67.9 
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 ขอ้มูลพืน้ฐานของประชากรศึกษา พบวา่ อายเุฉล่ียในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 33 
ปี มากกวา่อายเุฉล่ียของกลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 32 ปี อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p-
value 0.04)  จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภเ์ฉล่ีย 2 คร้ัง ไม่แตกต่างกนัระหวา่งสองกลุ่ม (p-value 0.65)  
น ้ าหนกัเฉล่ียของกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 57.5 กิโลกรัม ไม่แตกต่างทางสถิติกบักลุ่มที่ไม่
เป็นเบาหวานคือ 55.9 กิโลกรัม (p-value 0.13)  ดชันีมวลกายเฉล่ียในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภค์ือ 23.8 กิโลกรัม/เมตร2 มากกวา่กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 23.0 กิโลกรัม/เมตร
2 (p-value  0.04)  น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้นตลอดการตั้งครรภมี์ความแตกต่างกนัคือ กลุ่มที่เป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภมี์น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้นนอ้ยกวา่ คอื 13.9 กิโลกรัม เม่ือเทียบกบักลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภซ่ึ์งน ้ าหนกัเพิม่ขึ้น 15.1 กิโลกรัม (p-value 0.01) 
 
 ขอ้มูลเก่ียวกบัความเส่ียงในการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์  ประชากรในกลุ่มที่เป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภท์ี่มีอายมุากกวา่ 30 ปี มีจ  านวนร้อยละ 67.8 ไม่แตกต่างทางสถิติเม่ือเทียบกบักลุ่มที่ไม่
เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภซ่ึ์งมีจ  านวนร้อยละ 62.9 (p-value 0.27) กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์
ที่มีดชันีมวลกายมากกวา่ 27 กิโลกรัม/เมตร2 มีจ  านวนร้อยละ 19.3 ไม่แตกต่างทางสถิติเม่ือเทียบกบั
กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภซ่ึ์งมีจ  านวนร้อยละ 16.9 (p-value 0.50) กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภมี์ประวติัเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภม์าก่อนจ านวนมากกวา่ คอื ร้อยละ 2.3 เม่ือเทียบกบั
กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์จ  านวนร้อยละ 0.3 (p-value 0.04)  ประวติัการคลอดบุตรน ้ าหนกั
มากกวา่ 4,000 กรัมไม่แตกต่างกนัในทั้งสองกลุ่ม (p-value 0.48) กลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์
ประวติัครอบครัวเป็นโรคเบาหวานมากกวา่กลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ คือร้อยละ 42.1 
เทียบกบัร้อยละ 28.0 ตามล าดบั (p-value < 0.001) 
 
 ผลระดบัน ้ าตาลก่อนและหลงัการรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 100 กรัม มีความแตกต่างกนั คือ
กลุ่มที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ระดบัน ้ าตาลสูงกวา่ คือ ระดบัน ้ าตาลก่อนทานกลูโคส 86 มก./
ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 1 ชัว่โมง 202 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 2 ชัว่โมง 185 
มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 3 ชัว่โมง 141 มก./ดล. เม่ือเทียบกบักลุ่มทีไ่ม่เป็นโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภซ่ึ์งมีระดบัน ้ าตาลก่อนทานกลูโคส 74 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 1 ชัว่โมง 
149 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 2 ชัว่โมง 130 มก./ดล. ระดบัน ้ าตาลหลงัทานกลูโคส 3 
ชัว่โมง 106 มก./ดล. (p-value < 0.001 ทุกค่า) 
 
 ดชันีเก่ียวกบัภาวะด้ืออินสุลิน มีความแตกต่างกนัในประชากรสองกลุ่ม คือ  กลุ่มที่เป็น
เบาหวานขณะตั้งครรภมี์ระดบัอินสุลินในกระแสเลือด 13.7 ไมโครยนิูต/มล. มากกวา่กลุ่มทีไ่ม่เป็น



43 

 

เบาหวานขณะตั้งครรภซ่ึ์งมีระดบัอินสุลินในกระแสเลือด 10.1 ไมโครยนิูต/มล. (p-value < 0.001)   
ค่า HOMA-1IR ในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 3.0 มากกวา่กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะ
ตั้งครรภค์ือ 1.9 (p-value < 0.001) ค่า HOMA-2IR ในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 2.0 
มากกวา่กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 1.5 (p-value < 0.001) ค่า HOMA-%B ในกลุ่มทีเ่ป็น
เบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 3.3 มากกวา่กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 2.8  มีความแตกต่าง
ระหวา่งกลุ่มอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p-value 0.01)  ตรงกนัขา้มกบั QUICKI ซ่ึงกลุ่มที่เป็น
เบาหวานขณะตั้งครรภมี์ค่าต  ่ากวา่กลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวานคือ 0.3 เทียบกบั 0.4 ตามล าดบั (p-value < 
0.001) 
 

ระดบัไขมนัในเลือด พบวา่ระดบัคอเลสเตอรอลเฉล่ียในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 
236 มก./ดล. ไม่แตกต่างจากกลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ คือ 233 มก./ดล. (p-value 0.56)  
คลา้ยคลึงกบัระดบั เอชดีแอล และแอลดีแอลที่ไม่มีความแตกต่างกนัระหวา่งผูป่้วยทั้งสองกลุ่ม 
กล่าวคือ ระดบัเอชดีแอลเฉล่ียในกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 52 มก./ดล. ไม่แตกต่างจาก
กลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ คือ 53 มก./ดล. (p-value 0.37)  ระดบัแอลดีแอลเฉล่ียในกลุ่มที่
เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 138  มก./ดล. ไม่แตกต่างจากกลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ คือ 
138 มก./ดล. (p-value 0.95) ต่างจากระดบัไตรกลีเซอไรดซ่ึ์งกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์
ค่าเฉล่ีย 232 มก./ดล. สูงกวา่กลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 209 มก./ดล. อยา่งมีนยัส าคญั (p-
value 0.01)   และระดบัไตรกลีเซอไรด์/เอชดีแอล ซ่ึงกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ค่าเฉล่ีย 5.3 
สูงกวา่กลุ่มที่ไม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภค์ือ 4.3 (p-value 0.01) 

 
ระดบั  RBP4  พบวา่ระดบั RBP4 ไม่มีความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่มที่เป็นเบาหวานขณะ

ตั้งครรภ ์ คือ 36.0 ไมโครกรัม/ดล. เม่ือเทียบกบักลุ่มทีไ่ม่เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ คือ 35.6
ไมโครกรัม/ดล. (p-value 0.69)    
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ตารางที่ 3   แสดงคุณลักษณะของประชากรโดยจัดกลุ่มตามการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวานขณะ
ต้ังครรภ์ 
 

ข้อมูล 
เป็นเบาหวาน 
ขณะต้ังครรภ์ 

(จ านวน 171 คน) 

ไม่เป็นเบาหวาน 
ขณะต้ังครรภ์ 

(จ านวน 361 คน) 
p-value 

ข้อมูลพืน้ฐาน (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

อาย ุ(ปี) 33 ± 5 32 ± 6 0.04 

จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ 2 ± 1 2 ± 1 0.65 

น ้ าหนกัตวั (กิโลกรัม) 57.5 ± 11.1 55.9 ± 11.9 0.13 

ค่าดชันีมวลกาย (กก./เมตร2) 23.8 ± 4.1 23.0 ± 4.6 0.04 
น ้ าหนกัที่เพิม่ขึ้นตลอดการ
ตั้งครรภ ์(กิโลกรัม) 

13.9 ± 5.2 15.1 ± 5.2 0.01 

ความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์ (จ านวน (ร้อยละ)) 

อายมุากกวา่ 30 ปี 
116 

(67.8) 
227 

(62.9) 
0.27 

ดชันีมวลกายมากกวา่ 
 27 กิโลกรัม/เมตร2 

33 
(19.3) 

61 
(16.9) 

0.50 

เคยเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์
4 

(2.3) 
1 

(0.3) 
0.04* 

เคยคลอดบุตรหนกั 
มากกวา่ 4,000 กรัม 

4 
(2.3) 

5 
(1.4) 

0.48* 

มีประวตัิครอบครัวเป็น
เบาหวาน 

72 
(42.1) 

101 
(28.0) 

0.01 

เคยคลอดบุตรตายคลอด 
0 

(0.0) 
6 

(1.7) 
N/A 
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ตารางที ่ 3 (ต่อ)  แสดงคุณลักษณะของประชากรโดยจัดกลุ่มตามการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวาน
ขณะต้ังครรภ์ 
 

*Fisher’s exact test 
 
 
 

ข้อมูล 
เป็นเบาหวาน 
ขณะต้ังครรภ์ 

(จ านวน 171 คน) 

ไม่เป็นเบาหวาน 
ขณะต้ังครรภ์ 

(จ านวน 361 คน) 
p-value 

ระดับน ้าตาลหลังรับประทานกลูโคส 100 กรัม (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) (มก./ดล.) 

ชัว่โมงที่ 0 86 ± 20 74 ± 7 <0.001 

ชัว่โมงที่ 1 202 ± 32 149 ± 24 <0.001 

ชัว่โมงที่ 2 185 ± 34 130 ± 23 <0.001 

ชัว่โมงที่ 3 141 ± 39 106 ± 23 <0.001 

ดัชนีเกี่ยวกับภาวะดือ้อินสุลิน (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

อินสุลิน (ไมโครยนิูต/มล.) 13.7 ± 9.5 10.1 ± 5.8 <0.001 

HOMA-1IR 3.0 ± 2.3 1.9 ± 1.2 <0.001 

HOMA-2IR 2.0 ± 1.1 1.5 ± 0.8 <0.001 

HOMA-%B 3.3 ± 2.3 2.8 ± 1.5 0.01 

QUICKI 0.3 ± 0.04 0.4 ± 0.04 <0.001 

ระดับไขมันในเลือด (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) (มก./ดล.) 

คอเลสเตอรอล 236 ± 48 233 ± 47 0.56 

เอชดีแอล 52 ± 16 53 ± 14 0.37 

ไตรกลีเซอไรด ์ 232 ± 88 209 ± 79 0.01 

แอลดีแอล 138 ± 43 138 ± 41 0.95 

ไตรกลีเซอไรด/์เอชดีแอล 5.3 ± 3.8 4.3 ± 2.5 0.01 

ระดับ RBP4 (ไมโครกรัม/ดล.) 36.0 ± 10.4 35.6 ± 10.9 0.69 
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คุณลักษณะประชากรศึกษา จัดกลุ่มตามระดับ RBP4  
 
 RBP4 แบ่งเป็น 3 กลุ่ม (Tertile) ตามระดบั RBP4 จากนอ้ยไปมาก ดงัน้ี 
 

1. กลุ่มที่ 1 (Tertile 1) ไดแ้ก่ ระดบั RBP4 ที่นอ้ยกวา่หรือเท่ากบั 31.0 ไมโครกรัม/ดล. มี
ประชากรศึกษาจ านวน 178 คน 

2. กลุ่มที่ 2 (Tertile 2) ไดแ้ก่ ระดบั RBP4 ตั้งแต่ 31.1 ไมโครกรัม/ดล.ถึง 39.5 ไมโครกรัม/ดล. 
มีประชากรศึกษาจ านวน 177 คน 

3. กลุ่มที่ 3 (Tertile 3) ไดแ้ก่ ระดบั RBP4 ที่มากกวา่ 39.5 ไมโครกรัม/ดล. มีประชากรศึกษา
จ านวน 177 คน 
 
คุณลกัษณะประชากรศึกษา จดักลุ่มตามระดบั RBP4 เป็นสามกลุ่ม ในแง่ของขอ้มูลพื้นฐาน

ทัว่ไป ขอ้มูลเก่ียวกบัความเส่ียงของการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ ระดบัน ้ าตาล ดชันีเก่ียวกบั
ภาวะด้ืออินสุลิน และระดบัไขมนั ไดผ้ลดงัตารางที่ 4 

 
 ขอ้มูลประชากรศึกษาพื้นฐาน พบวา่ อายเุฉล่ียของประชากรทั้งสามกลุ่มไม่มีความแตกตา่ง
กนัคือ อายเุฉล่ีย 33 ปีในกลุ่มที่ 1, อายเุฉล่ีย 32 ปีในกลุ่มที่ 2 และอายเุฉล่ีย 32 ปีในกลุ่มที่ 3 (p-value 
0.66) จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภเ์ฉล่ียคือ  2 คร้ัง ไม่มีความแตกตา่งกนัในทั้งสามกลุ่ม  (p-value 
0.295) น ้ าหนกัเฉล่ียของกลุ่มที่ 1 คือ 57.1 กิโลกรัม น ้ าหนกัเฉล่ียของกลุ่มที่ 2 คือ 56.2 กิโลกรัม 
น ้ าหนกัเฉล่ียของกลุ่มที ่ 3 คือ 55.8 กิโลกรัม ไม่มีความแตกต่างกนัเช่นเดียวกนั (p-value 0.79)  ค่า
ดชันีมวลกายเฉล่ียของทั้งสามกลุ่ม คือ 23.5 กิโลกรัม/เมตร2 ในกลุ่มที่ 1,  23.1 กิโลกรัม/เมตร2 ใน
กลุ่มที่ 2 และ 23.1 กิโลกรัม/เมตร2 ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่างกนั (p-value 0.94) ยกเวน้น ้ าหนกัที่
เพิม่ขึ้นระหวา่งการตั้งครรภเ์ท่านั้นที่มีความแตกต่างกนัตามระดบั RBP4 สามกลุ่ม กลุ่มที่มีระดบั 
RBP4 มากกวา่จะมีน ้ าหนกัที่เพิม่ขึ้นมากกวา่ กล่าวคือ เพิม่ขึ้น 13.9 กิโลกรัมในกลุ่มที่ 1, 15.0 
กิโลกรัมในกลุ่มที่ 2 และ 15.4 กิโลกรัมในกลุ่มที ่3 (p-value 0.01) 
 
 ขอ้มูลเก่ียวกบัความเส่ียงของการเกิดเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ ไม่พบความแตกต่างกนัระหวา่ง
ระดบั RBP4 ทั้งสามกลุ่ม คอื ผูท้ี่มีอายมุากกวา่ 30 ปี มีจ  านวนร้อยละ 65.7 ในกลุ่มที่ 1 ร้อยละ 62.2 
ในกลุ่มที่ 2 และร้อยละ 65.5 ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่ม (p-value 0.730)  ผูท้ี่มี
ดชันีมวลกายมากกวา่ 27 กิโลกรัม /เมตร2 มีจ  านวนร้อยละ 20.8 ในกลุ่มที่ 1 ร้อยละ 16.4 ในกลุ่มที่ 2 
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และร้อยละ 15.8 ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่ม  (p-value 0.41)  ผูท้ี่มีประวตัิเป็น
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภม์าก่อนมีจ านวนร้อยละ 0.6 ในกลุ่มที่ 1  ร้อยละ 1.1 ในกลุ่มที่ 2 และกลุ่มที ่
3 ไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติ (p-value 0.75)  ผูท้ี่มีประวติัคลอดบุตรน ้ าหนกัเกิน 4,000 กรัม มี
จ  านวนร้อยละ 1.7 ในกลุ่มที่ 1 ร้อยละ 2.8 ในกลุ่มที่ 2 และร้อยละ 0.6 ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่าง
กนัระหวา่งกลุ่ม (p-value 0.26)  ผูท้ี่มีประวตัิบุคคลในครอบครัวเป็นโรคเบาหวานมีจ านวนร้อยละ 
34.8 ในกลุ่มที่ 1 ร้อยละ 35.0 ในกลุ่มที่ 2 และร้อยละ 27.7 ในกลุ่มที่ 3 ซ่ึงไม่มีความแตกต่างกนั  (p-
value 0.24) ผูท้ี่มีประวตัิคลอดบุตรตายคลอดมีจ านวนร้อยละ 1.1 ในกลุ่มที่ 1 ร้อยละ 1.7 ในกลุ่มที่ 2 
และร้อยละ 0.6 ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่างกนัเม่ือจ าแนกตามระดบั RBP4 (p-value 0.60) 
 
 ระดบัน ้ าตาลในเลือดก่อนและหลงัรับประทานกลูโคส 100 กรัม ไม่มีความแตกต่างกนัเม่ือ
แบ่งผูป่้วยเป็นสามกลุ่มตามระดบั RBP4 กล่าวคือ ค่าเฉล่ียของระดบัน ้ าตาลก่อนรับประทานกลูโคส
คือ  78 มก./ดล. เท่ากนัทั้งสามกลุ่ม  (p-value 0.84) ระดบัน ้ าตาลหลงัรับประทานกลูโคส 1 ชัว่โมงคือ 
166 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 2 และ 165 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 3 (p-value 0.91)  ระดบัน ้ าตาลหลงั
รับประทานกลูโคส 2 ชัว่โมงคือ  146 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1,  148 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 2 และ 149 มก./
ดล.  ในกลุ่มที่ 3 (p-value 0.76) ระดบัน ้ าตาลหลงัรับประทานกลูโคส 3 ชัว่โมง 119 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 
1,  117  มก./ดล. ในกลุ่มที่ 2 และ 116 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 3 (p-value 0.67) 
 
 ดชันีเก่ียวกบัภาวะด้ืออินสุลิน พบวา่ผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูงจะมีภาวะด้ืออินสุลินมากกวา่ผูท้ี่มี
ระดบั RBP4 ต ่ากวา่ กล่าวคือ ค่าเฉล่ียของระดบัอินสุลินในเลือดคอื 10.9 ไมโครยนิูต/มล. ในกลุ่มที่ 1,  
11.3 ไมโครยนิูต/มล. ในกลุ่มที่ 2 และ 11.6 ไมโครยนิูต/มล. ในกลุ่มที่ 3 มีความแตกตา่งของระดบัอิน
สุลินในผูป่้วยทั้งสามกลุ่ม (p-value 0.02) คอื ผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูงจะมีระดบัอินสุลินเพิม่ขึ้น
ตามล าดบั  คา่เฉล่ียของระดบั HOMA-1IR คือ 2.2 ในกลุ่มที่ 1,  2.3  ในกลุ่มที่ 2 และ กลุ่มที่ 3  ระดบั 
HOMA-1IR มีความแตกต่างกนัตามระดบั RBP4 (p-value 0.02) โดยผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูงจะมีค่า 
HOMA-1IR ที่มากขึ้น  ค่าเฉล่ียของระดบั HOMA-2IR คือ 1.6 ในกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที ่2 และ 1.7 ใน
กลุ่มที่ 3  ระดบั HOMA-2IR ไม่แตกต่างกนัระหวา่ง RBP4 ทั้งสามกลุ่ม (p-value 0.08) ค่าเฉล่ียของ
ระดบั HOMA-%B คือ 2.9 ในกลุ่มที่ 1,  3.0 ในกลุ่มที่ 2 และ 3.1 ในกลุ่มที่ 3  ระดบั HOMA-%B มี
ความแตกต่างกนัตามระดบั RBP4 (p-value 0.01)  ค่าเฉล่ียของระดบั QUICKI คือ 0.4 ในประชากรทั้ง
สามกลุ่ม 
 
 ระดบัไขมนัในเลือด  จากการผลการศึกษาพบวา่ระดบัไขมนัในเลือดบางชนิดมีความแตกต่าง
กนัตามการจ าแนกตามระดบั RBP4 เป็นสามกลุ่ม ไดแ้ก่ ค่าเฉล่ียของระดบัคอเลสเตอรอลคอื 228 
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มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1, 239 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 2 และ 235 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 3 โดยมีความแตกต่างกนั
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p-value 0.03) ค่าเฉล่ียของระดบัเอชดีแอลคือ 53 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1 และ
กลุ่มที่ 2 และ 51 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 3 ไม่พบความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่ม (p-value 0.07)  ค่าเฉล่ีย
ของระดบัไตรกลีเซอไรดค์ือ 183 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1, 225 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 2 และ 245 มก./ดล. ใน
กลุ่มที่ 3 โดยมีความแตกต่างกนัในผูป่้วยสามกลุ่ม (p-value <0.001) โดยผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูงจะมี
ระดบัไตรกลีเซอไรดสู์งขึ้น  ค่าเฉล่ียของระดบัแอลดีแอลคือ 138 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 1, 141 มก./ดล. 
ในกลุ่มที่ 2 และ 135 มก./ดล. ในกลุ่มที่ 3 ไม่มีความแตกต่างกนั (p-value 0.23)  ค่าเฉล่ียของระดบั
ไตรกลีเซอไรด/์เอชดีแอลคือ 3.7 ในกลุ่มที่ 1, 5.1 ในกลุ่มที่ 2 และ 5.7 ในกลุ่มที่ 3 โดยมีความแตกต่าง
กนัตามระดบั RBP4 (p-value <0.001) คือผูท้ี่มีระดบั RBP4 สูง จะมีระดบัไตรกลีเซอไรด์/เอชดีแอ
ลสูงกวา่กลุ่มทีมี่ระดบัต ่ากวา่
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ตารางที่ 4   แสดงคุณลักษณะประชากร โดยจัดผู้ป่วยเป็นสามกลุ่มตามระดับ RBP4 
 

ข้อมูล 

RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

กลุ่มที ่1 
(จ านวน 178 คน) 

≤31.0 

กลุ่มที่ 2 
(จ านวน 177 คน) 

31.1-39.5 

กลุ่มที่ 3 
(จ านวน 177 คน) 

>39.5 
p-value# 

ข้อมูลพืน้ฐาน (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 
อาย ุ(ปี) 33 ± 6 32 ± 6 32 ± 6 0.66 
จ  านวนคร้ังของ
การตั้งครรภ ์

2 ± 1 2 ± 1 2 ± 1 0.30 

น ้ าหนกัตวั 
(กิโลกรัม) 

57.1 ± 13.4 56.2 ± 10.8 55.8 ± 10.5 0.79 

ดชันีมวลกาย  
(กิโลกรัม/เมตร2) 

23.5 ± 5.1 23.1 ± 4.1 23.1 ± 4.2 0.94 

น ้ าหนกัที่เพิม่ขึ้น 
(กิโลกรัม) 

13.9 ± 5.4 15.0 ± 5.4 15.4 ± 4.9 0.01 

ความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์*  

อายมุากกวา่ 30 ปี 
117 

(65.7) 
110 

(62.2) 
116 

(65.5) 
0.73b 

ดชันีมวลกาย
มากกวา่27กก./ม.2 

37 
(20.8) 

29 
(16.4) 

28 
(15.8) 

0.41b 

เคยเป็นเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ ์

1 
(0.6) 

2 
(1.1) 

2 
(1.1) 

0.75a 

เคยคลอดบุตร
น ้ าหนกัมากกวา่ 
4,000  กรัม 

3 
(1.7) 

5 
(2.8) 

1 
(0.6) 

0.26a 

ประวตัิครอบครัว
เป็นเบาหวาน 

62 
(34.8) 

62 
(35.0) 

49 
(27.7) 

0.24a 

เคยคลอดบุตรตาย
คลอด 

2 
(1.1) 

3 
(1.7) 

1 
(0.6) 

0.60b 
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ตารางที่ 4  (ต่อ)  แสดงคุณลักษณะประชากร โดยจัดผู้ป่วยเป็นสามกลุ่มตามระดับ RBP4 
 

 
* น าเสนอดว้ยจ านวน (ร้อยละ), a = Fisher’s exact test, b = Chi-square test, # = Kruskal Wallis Test

ข้อมูล 

RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

p-value# 
กลุ่มที ่1 

(จ านวน 178 คน) 
≤31.0 

กลุ่มที่ 2 
(จ านวน 177 คน) 

31.1-39.5 

กลุ่มที่ 3 
(จ านวน 177 คน) 

>39.5 

ระดับน ้าตาลก่อนและหลังรับประทานกลูโคส 100 กรัม (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) (มก./ดล.) 

ชัว่โมงที่ 0 78 ± 13 78 ± 15 78 ± 13 0.84 
ชัว่โมงที่ 1 166 ± 34 166 ± 38 165 ± 37 0.91 
ชัว่โมงที่ 2 146 ± 37 148 ± 39 149 ± 36 0.76 
ชัว่โมงที่ 3 119 ± 32 117 ± 35 116 ± 32 0.67 
ดัชนีเกี่ยวกับภาวะดือ้อินสุลิน (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

อินสุลิน  
(ไมโครยนิูต/มล.) 

10.9 ± 9.2 11.3 ± 6.1 11.6 ± 6.5 0.02 

HOMA-1IR 2.2 ± 2.1 2.3 ± 1.5 2.3 ± 1.5 0.02 
HOMA-2IR 1.6 ± 1.0 1.6 ± 0.9 1.7 ± 0.9 0.08 
HOMA-%B 2.9 ± 2.2 3.0 ± 1.5 3.1 ± 1.6 0.01 
QUICKI 0.35 ± 0.04 0.35 ± 0.04 0.36 ± 0.04 0.02 
ระดับไขมันในเลือด (ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) (มก./ดล.) 

คอเลสเตอรอล 228 ± 48 239 ± 43 235 ± 51 0.03 
เอชดีแอล 53 ± 14 53 ± 13 51 ± 15 0.07 
ไตรกลีเซอไรด ์ 183 ± 64 225 ± 98 245 ± 90 <0.001 
แอลดีแอล 138 ± 40 141 ± 40 135 ± 45 0.23 
ไตรกลีเซอไรด/์    
เอชดีแอล 

3.7 ± 1.8 5.1 ± 7.0 5.7 ± 3.9 <0.001 
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ความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 กับปัจจัยต่างๆ 
 

ความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัปัจจยัต่างๆ ไดผ้ลดงัตารางที่ 5 และรูปที่ 12.1 ถึง 12.9 
พบวา่ปัจจยัที่มีผลต่อระดบั RBP4 ไปในทิศทางเดียวกนั ไดแ้ก่ น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้น (R = 0.156, p-
value <0.001), ระดบัอินสุลินในกระแสเลือด (R = 0.113, p-value 0.01), HOMA-1IR (R = 0.114, p-
value 0.01), HOMA-2IR (R = 0.106, p-value 0.02), HOMA-%B (R = 0.115, p-value 0.01), ไตรกลี
เซอไรด ์ (R = 0.343, p-value <0.001) และ ไตรกลีเซอไรด์/เอชดีแอล (R = 0.284, p-value <0.001) 
ส่วนปัจจยัที่มีผลต่อระดบั RBP4 ไปในทิศทางตรงกนัขา้มกนั ไดแ้ก่ ระดบั QUICKI (R = -0.114, p-
value 0.01) และ ระดบัเอชดีแอล (R = -0.093, p-value 0.03) 
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ตารางที่ 5  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 กับปัจจัยต่างๆ 
 

ปัจจัย Spearman's rho p-value 
ข้อมูลประชากรพืน้ฐาน 

อาย ุ(ปี) 0.000 0.99 
จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ -0.001 0.98 
น ้ าหนกัตวั (กิโลกรัม) -0.014 0.76 
ค่าดชันีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) -0.002 0.97 
น ้ าหนกัที่เพิม่ขึ้น (กิโลกรัม) 0.156 <0.001* 
อายคุรรภข์ณะเจาะเลือด (สปัดาห์) -0.059 0.18 

ระดับน ้าตาลก่อนและหลังรับประทานกลูโคส 100 กรัม (มก./ดล.) 
ชัว่โมงที่ 0 0.017 0.70 
ชัว่โมงที่ 1 -0.012 0.79 
ชัว่โมงที่ 2 0.029 0.50 
ชัว่โมงที่ 3 -0.029 0.51 

ดัชนีเกี่ยวกับภาวะดือ้อินสุลิน 
อินสุลิน (ไมโครยนิูต/มล.) 0.113 0.01* 
HOMA-1IR 0.114 0.01* 
HOMA-2IR 0.106 0.02* 
HOMA-%B 0.115 0.01* 
QUICKI -0.114 0.01* 

ระดับไขมันในเลือด (มก./ดล.) 
คอเลสเตอรอล 0.077 0.08 
เอชดีแอล -0.093 0.03* 
ไตรกลีเซอไรด ์ 0.343 <0.001* 
แอลดีแอล -0.021 0.63 
ไตรกลีเซอไรด ์/ เอชดีแอล 0.284 <0.001* 

* มีนยัส าคญัทางสถิติ  < 0.05 
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รูปที่ 12.1  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และน ้าหนักที่เพิ่มขึน้ 
RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
รูปที่ 12.2  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และระดับอินสุลิน 

RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

80.00 60.00 40.00 20.00 0.00 

อินซูลิน (ไมโครยนิูต/มล.) 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.113 
p-value 0.01 

50.0 40.0 30.0 20.0 10.0 0.0 

น ้ าหนกัที่เพิม่ขึ้น (กิโลกรัม) 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.156 
p-value < 0.001 
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รูปที่ 12.3  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และ HOMA-1IR  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
รูปที่ 12.4  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และ HOMA-2IR  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 

14.00 12.00 10.00 8.00 6.00 4.00 2.00 0.00 

HOMA-1IR 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.114 
p-value 0.01 

6.00 5.00 4.00 3.00 2.00 1.00 0.00 

HOMA-2IR 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.106 
p-value 0.02 
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รูปที่ 12.5  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และ HOMA-%B  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
รูปที่ 12.6  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และ QUICKI  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 

20.00 15.00 10.00 5.00 0.00 

HOMA-%B 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.115 
p-value 0.01 

0.550 0.500 0.450 0.400 0.350 0.300 0.250 

QUICKI 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R =  - 0.114 
p-value 0.01 
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รูปที่ 12.7  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และระดับเอชดีแอล  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
รูปที่ 12.8  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และระดับไตรกลีเซอไรด์  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 

120.00 100.00 80.00 60.00 40.00 20.00 0.00 

เอชดีแอล (มก./ดล.) 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R =  - 0.093 
p-value 0.03 

600.00 500.00 400.00 300.00 200.00 100.00 0.00 

ไตรกลีเซอไรด ์(มก./ดล.) 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.343 
p-value < 0.001 
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รูปที่ 12.9  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 และระดับไตรกลีเซอไรด์/เอชดีแอล  
 RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
 เม่ือน าปัจจยัที่มีผลต่อระดบั RBP4 ไดแ้ก่ น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้น ระดบัอินสุลิน ระดบั HOMA-
1IR, HOMA-2IR, HOMA-%B, QUICKI, เอชดีแอล ไตรกลีเซอไรด ์ และไตรกลีเซอไรด์/เอชดีแอล 
มาวเิคราะห์ดว้ยวิธี Stepwise linear regression แลว้ ไดผ้ลดงัตารางที่ 6 พบวา่ ระดบัไตรกลีเซอไรดมี์
ความสมัพนัธก์บัระดบั RBP4 มากที่สุด โดยมีความสมัพนัธแ์บบแปรผนัไปในทิศทางเดียวกนั 
 
ตารางที่ 6   แสดง Stepwise linear regression 
 

 
Unstandardized Coefficients Standardized Coefficients 

t P-value 
B SE Beta 

(Constant) 26.430 1.235  21.399  
ไตรกลีเซอไรด ์ 0.043 0.005 0.331 8.079 <0.001 
R = 0.343      

 
  

25.00 20.00 15.00 10.00 5.00 0.00 

ไตรกลีเซอไรด/์เอชดีแอล 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = 0.284  
p-value < 0.001 
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 จากการผลการศึกษา ไม่พบความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 และอายคุรรภข์ณะเจาะเลือด 
ดงัรูปที่ 13 
 
รูปที่ 13  แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับ RBP4 และอายุครรภ์ 

 
RBP4 (ไมโครกรัม/มล.) 

 
ความสัมพนัธ์ระหว่างระดับ RBP4 กับผลของต้ังครรภ์ต่อมารดาและทารก 
 

ผลการศึกษาเก่ียวกบัความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัผลของตั้งครรภต์่อมารดาและ
ทารก แสดงในตารางที่ 7   

 
เม่ือแบ่งประชากรศึกษาเป็นสามกลุ่มตามระดบั RBP4 และปรับปัจจยัที่อาจมีผลกระทบต่อ

ระดบั RBP4 ไดแ้ก่ อาย ุ จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ดชันีมวลกาย ระดบั HOMA 1IR น ้ าหนกัตวัที่
เพิม่ขึ้น และการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์พบวา่ ประชากรที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่ม
ที่ 2 มีอตัราการเกิดโรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภใ์นมารดาเพิม่ขึ้น 1.65 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อย
ละ 95 คือ 1.05 ถึง 2.58 เท่า) เม่ือเปรียบเทียบกบัประชากรในกลุ่มที่ 1 โดยเพิม่ขึ้นอยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิติ (p-value 0.03) ส่วนโรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภใ์นทารกที่เกิดจากมารดาที่มีระดบั RBP4 

40.00 30.00 20.00 10.00 0.00 

อายุครรภ์  (สัปดาห์) 

80.00 

60.00 

40.00 

20.00 

0.00 

 

R = - 0.059 
p-value 0.18 
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ในกลุ่มที่ 3 มีอตัราการเกิดโรคแทรกซอ้นไดม้ากกวา่ทารกที่เกิดจากมารดาทีมี่ระดบั RBP4 ในกลุ่มที ่
1 คิดเป็น 1.80 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 1.04 ถึง 3.11 เท่า) (p-value 0.03)  นอกจากนั้น 
พบวา่ โรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภข์องมารดาหรือทารกเพิม่ขึ้นชดัเจนเม่ือมีระดบั RBP4 
สูงขึ้น กล่าวคือ ประชากรศึกษาที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่มที่ 2 มีโรคแทรกซอ้นของมารดาหรือทารก
เพิม่ขึ้น 1.86 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 1.20 ถึง 2.89 เท่า) เม่ือเทียบกบักลุ่มที่ 1 (p-value 
0.01) มารดาที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่มที่ 3 มีโรคแทรกซอ้นของมารดาหรือทารกเพิม่ขึ้น 1.76 เท่า (ค่า
ความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 1.14 ถึง 2.73 เท่า) เม่ือเทียบกบักลุ่มที่ 1 (p-value 0.01) และพบความ
แตกต่างของอตัราการเกิดโรคแทรกซอ้นของมารดาหรือทารกระหวา่งระดบั RBP4 ทั้งสามกลุ่มอยา่ง
มีนยัส าคญั (p-value 0.02) 
 
 
 



60 

 

ตารางที่ 7  แสดงอัตราการเกิดข้อแทรกซ้อนของมารดาหรือทารก ต่อระดับ RBP4 ที่จ าแนกเป็นสามกลุ่ม 

# ปรับขอ้มูลดว้ยปัจจยัดงัน้ี ไดแ้ก่ อาย ุจ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ดชันีมวลกาย ระดบั HOMA 1IR น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้น และการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ,์ OR = Odds ratio

 
 

กลุ่มที่ 1 
จ านวน 178 คน 

กลุ่มที่ 2 
จ านวน 177 คน 

กลุ่มที่ 3 
จ านวน 177 คน 

กลุ่มที ่2 เทียบกับ
กลุ่มที ่1 

p-value 

กลุ่มที ่3 เทียบกับ
กลุ่มที ่1 

p-value 
p-value 

≤ 31.0 31.1 - 39.5 > 39.5 

โรคแทรกซ้อนของมารดา 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
64 (36.0) 

 
81 (45.8) 

 
74 (41.8) 

   

Unadjusted OR (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.50 (0.98 – 2.30) 1.28 (0.83 – 1.96) 0.06 0.26 0.17 
Adjusted OR# (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.65 (1.05 – 2.58) 1.26 (0.81 – 1.97) 0.03 0.31  

โรคแทรกซ้อนของทารก 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
27 (15.2) 

 
35 (19.8) 

 
43 (24.3) 

   

Unadjusted OR (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.38 (0.79 – 2.39) 1.79 (1.05 – 3.06) 0.25 0.03 0.10 
Adjusted OR# (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.41 (0.80 – 2.48) 1.80 (1.04 – 3.11) 0.23 0.03  

โรคแทรกซ้อนของมารดาหรือทารก 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
76 (42.7) 

 
98 (55.3) 

 
99 (55.9) 

   

Unadjusted OR (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.66 (1.09 – 2.53) 1.70 (1.12 – 2.59) 0.02 0.01 0.02 
Adjusted OR# (95% CI) ค่าเปรียบเทียบ 1.86 (1.20 – 2.89) 1.76 (1.14 – 2.73) 0.01 0.01  
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เม่ือแยกวเิคราะห์เฉพาะกลุ่มประชากรที่ไม่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ (ระดบัน ้ าตาลใน
เลือดหลงัรับประทานกลูโคส 100 กรัมอยูใ่นเกณฑป์กติ) จ  านวน 361 ราย พบความสมัพนัธร์ะหวา่ง
ระดบั RBP4 กบัผลของตั้งครรภต์่อมารดาและทารก แสดงในตารางที่ 8   

 
เม่ือแบ่งประชากรศึกษาเป็นสามกลุ่มตามระดบั RBP4 และปรับปัจจยัที่อาจมีผลกระทบต่อ

ระดบั RBP4 ไดแ้ก่ อาย ุ จ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ดชันีมวลกาย ระดบั HOMA 1IR น ้ าหนกัตวัที่
เพิม่ขึ้น และการเป็นหรือไม่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์พบวา่ ประชากรที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่ม
ที่ 2 มีอตัราการเกิดโรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภใ์นมารดาเพิม่ขึ้น 1.90 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อย
ละ 95 คือ 1.07 ถึง 3.36 เท่า) เม่ือเปรียบเทียบกบัประชากรในกลุ่มที่ 1 โดยเพิม่ขึ้นอยา่งมีนยัส าคญัทาง
สถิติ (p-value 0.03) นอกจากนั้น พบวา่ โรคแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภข์องมารดาหรือทารก
เพิม่ขึ้นชดัเจนเม่ือมีระดบั RBP4 สูงขึ้น กล่าวคอื ประชากรศึกษาที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่มที่ 2 มีโรค
แทรกซอ้นของมารดาหรือทารกเพิม่ขึ้น 1.75 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 1.02 ถึง 3.03 เท่า) 
เม่ือเทียบกบักลุ่มที่ 1 (p-value 0.04) มารดาที่มีระดบั RBP4 ในกลุ่มที่ 3 มีโรคแทรกซอ้นของมารดา
หรือทารกเพิม่ขึ้น 1.79 เท่า (ค่าความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 คือ 1.02 ถึง 3.12 เท่า) เม่ือเทียบกบักลุ่มที่ 1 (p-
value 0.04)  
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ตารางที่ 8 แสดงอัตราการเกิดข้อแทรกซ้อนของมารดาหรือทารกในประชากรที่ไม่เป็นโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์  ต่อระดับ RBP4 ที่จ าแนกเป็นสามกลุ่ม 

# ปรับขอ้มูลดว้ยปัจจยัดงัน้ี ไดแ้ก่ อาย ุจ  านวนคร้ังของการตั้งครรภ ์ดชันีมวลกาย ระดบั HOMA 1IR น ้ าหนกัตวัที่เพิม่ขึ้น, OR = Odds ratio 

 
 

กลุ่มที่ 1 
จ านวน 121 คน 

กลุ่มที่ 2 
จ านวน 120 คน 

กลุ่มที่ 3 
จ านวน 120 คน 

กลุ่มที ่2 เทียบกับ
กลุ่มที ่1 

p-value 

กลุ่มที ่3 เทียบกับ
กลุ่มที ่1 

p-value 
p-value 

≤ 31.0 31.1 - 39.5 > 39.5 

โรคแทรกซ้อนของมารดา 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
38 (31.40) 

 
51 (42.50) 

 
47 (39.17) 

   

Unadjusted OR (95% CI) Reference 1.61 (0.95 – 2.74) 1.41 (0.83 – 2.39) 0.08 0.21 0.19 
Adjusted OR# (95% CI) Reference 1.90 (1.07 – 3.36) 1.56 (0.87 – 2.78) 0.03 0.14  

โรคแทรกซ้อนของทารก 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
15 (12.40) 

 
20 (16.67) 

 
31 (25.83) 

   

Unadjusted OR (95% CI) Reference 1.41 (0.69 – 2.91) 2.46 (1.25 – 4.85) 0.35 0.01 0.02 
Adjusted OR# (95% CI) Reference 1.26 (0.59 – 2.70) 1.95 (0.94 – 4.04) 0.56 0.07  

โรคแทรกซ้อนของมารดาหรือทารก 
      จ านวน (ร้อยละ) 

 
47 (38.84) 

 
61 (50.83) 

 
64 (53.33) 

   

Unadjusted OR (95% CI) Reference 1.63 (0.98 – 2.72) 1.80 (1.08 – 3.00) 0.06 0.03 0.06 
Adjusted OR# (95% CI) Reference 1.75 (1.02 – 3.03) 1.79 (1.02 – 3.12) 0.04 0.04  
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลและข้อเสนอแนะ 
 
  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภก่์อใหเ้กิดผลกระทบต่อการตั้งครรภ ์ ทั้งในมารดาและทารกใน
ครรภห์ลายประการ ยกตวัอยา่งเช่น ภาวะน ้ าตาลในเลือดของทารกต ่า ภาวะแคลเซียมในเลือดของ
ทารกต ่า ภาวะเม็ดเลือดแดงมากผดิปกติ ภาวะตวัเหลือง ภาวะการหายใจผดิปกติ การบาดเจบ็จากการ
คลอด ซ่ึงเป็นภาวะแทรกซอ้นที่พบในทารกที่เกิดจากมารดาที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ หรือ 
ความดนัโลหิตสูงระหวา่งตั้งครรภ ์ ครรภเ์ป็นพษิ การเจบ็ครรภค์ลอดก่อนก าหนด ภาวะครรภแ์ฝดน ้ า 
และการผา่ตดัคลอดฉุกเฉินในมารดา ปัจจุบนัอตัราการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภเ์พิม่ขึ้นทัว่โลก 
รวมถึงในประเทศไทยดว้ย ก่อใหเ้กิดปัญหาที่ส าคญัทางสาธารณสุข  
 
 การตั้งครรภโ์ดยทัว่ไป ร่างกายจะมีภาวะด้ืออินสุลินเพิม่ขึ้นตามอายคุรรภท์ี่เพิม่ขึ้น จาก
ฮอร์โมนต่างๆที่หลัง่ออกมามากขึ้นขณะตั้งครรภ ์และจาก adipokines ที่หลัง่ออกมาจากเน้ือเยือ่ไขมนั
ที่มีปริมาณเพิม่ขึ้นขณะตั้งครรภ ์ สาเหตุที่โรคเบาหวานขณะตั้งครรภก่์อให้เกิดภาวะแทรกซอ้น
ระหวา่งการตั้งครรภน์ั้น สาเหตุหลกั เกิดจากภาวะด้ืออินสุลิน (26-32) ภาวะแทรกซอ้นที่มีหลกัฐาน
มากที่สุด ไดแ้ก่ การที่ทารกมีน ้าหนกัตวัมาก การคลอดยาก ความเส่ียงในการผา่ตดัทอ้งคลอด ภาวะ
ครรภเ์ป็นพษิ ความดนัโลหิตสูงระหวา่งการตั้งครรภ ์หรือระดบัน ้ าตาลในเลือดทารกต ่า  
 
 RBP4 เป็นโปรตีนตวัหน่ึงที่หลัง่ออกมาจากตบัและเน้ือเยือ่ไขมนั ระดบั RBP4 ในกระแส
เลือดเพิม่ขึ้นในผูท้ี่มีภาวะด้ืออินสุลิน  RBP4 ออกฤทธ์ิส่งผลต่อเมตะบอลิสมของกลูโคส ดว้ยกลไก
หลกั 3 ประการต่ออวยัวะ 3 แห่ง ไดแ้ก่ ที่เน้ือเยือ่ไขมนั กลา้มเน้ือลาย และตบั  ที่เน้ือเยือ่ไขมนันั้น 
RBP4 ท าให ้ GLUT4 ลดลง ส่งผลใหก้ารน าน ้ าตาลกลูโคสกลบัเขา้เซลลเ์น้ือเยือ่ไขมนัลดลง จาก
การศึกษา พบวา่ หนูที่ขาดยนี RBP4 มีความคงทนต่ออินสุลินดีขึ้น  และหนูที่ไดรั้บสาร retinoid 
fenretinide ซ่ึงเพิม่การขบัออกของ RBP4 และท าใหร้ะดบั RBP4 ลดลง จะมีภาวะด้ืออินสุลินดีขึ้น
เช่นกนั   ส่วนที่กลา้มเน้ือลายนั้น RBP4 สามารถลดการท างานของเอนไซม ์ PI-3 kinase และลด
กระบวนการ phosphorylation ของ insulin receptor substrate-1 ส่งผลใหก้ารออกฤทธ์ิของอินสุลินบก
พร่องไป  ส าหรับที่ตบั RBP4 จะเพิม่การสร้างน ้ าตาลกลูโคสดว้ยการเพิม่เอนไซม ์ PEPCK (56)  
กลไกดงักล่าวเป็นกลไกส าคญัที่อธิบายถึงความสมัพนัธ์ของ RBP4 ต่อภาวะด้ืออินสุลิน ซ่ึงพบวา่
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ประชากรที่มีระดบั RBP สูง จะมีความสมัพนัธก์บัภาวะด้ืออินสุลิน และการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
อยา่งชดัเจน (57)  
 
 ดงันั้น RBP4 น่าจะเป็นตวับ่งช้ีของภาวะด้ืออินสุลินชนิดใหม่ที่ถูกคน้พบจากเน้ือเยือ่ไขมนั 
และอาจจะสามารถน ามาช่วยในการท านายการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภใ์นหญิงที่มี
ความเส่ียงในการเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภไ์ด ้ จากการศึกษาน้ีพบวา่หญิงตั้งครรภท์ี่มีความเส่ียง
ในการเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ (ระดบัน ้ าตาลที่ 1 ชัว่โมงหลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 
กรัม มีค่ามากกวา่ 130 มก./ดล.) มีภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภท์ั้งของตนเองหรือของบุตร
เพิม่ขึ้น  เม่ือมีระดบั RBP4 สูง  โดยเฉพาะอยา่งยิง่ทารกในครรภมี์โอกาสเกิดภาวะแทรกซอ้นเพิ่มขึ้น
เกือบถึง 2 เท่าเม่ือเทียบกบัทารกในครรภท์ี่เกิดจากมารดาที่มีระดบั RBP4 ไม่สูง การศึกษาน้ีเป็น
การศึกษาแรกที่ศึกษาถึงความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 และผลของการตั้งครรภใ์นหญิงมีครรภท์ี่
มีความเส่ียงในการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์  จากการศึกษาที่ผา่นมาในอดีต ไดมี้การศึกษา
ระดบั RBP4 ต่อการเกิดโรคความดนัโลหิตสูงขณะตั้งครรภ ์ (78) ท  าการศึกษาในหญิงตั้งครรภท์ี่เป็น
โรคความดนัโลหิตสูงขณะตั้งครรภจ์  านวน 12 คน และหญิงตั้งครรภค์วามดนัโลหิตปกติจ านวน 11 
คน พบวา่กลุ่มที่เป็นโรคความดนัโลหิตสูงขณะตั้งครรภ ์ มีระดบั RBP4 สูงกวา่กลุ่มที่ความดนัโลหิต
ปกติอยา่งมีนยัส าคญั คือ 50.2 ± 8.45 ไมโครกรัม/มล. และ 40.27 ± 5.30 ไมโครกรัม/มล. ตามล าดบั 
(P < 0.01)  นอกจากนั้นยงัมีการศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่ง RBP4 และการเกิดภาวะครรภเ์ป็นพษิ 
พบวา่ผลการศึกษายงัขดัแยง้กนัอยู ่ กล่าวคือ การศึกษาหน่ึง (79) ท าการศึกษาในหญิงตั้งครรภท์ี่มี
ภาวะครรภเ์ป็นพษิจ านวน 26 คน เปรียบเทียบกบัหญิงตั้งครรภป์กติจ านวน 27 คน พบวา่กลุ่มที่มี
ภาวะครรภเ์ป็นพษิมีระดบั RBP4 สูงกวา่กลุ่มตั้งครรภป์กติ อยา่งมีนยัส าคญั (P = 0.007) ต่างจากอีก
การศึกษาหน่ึง (80) ที่ไม่พบความสมัพนัธข์องระดบั RBP4 กบัการเกิดภาวะครรภเ์ป็นพษิ จาก
การศึกษาทั้งสองการศึกษา (78, 79) อธิบายเหตุผลที่ RBP4 เก่ียวขอ้งกบัความดนัโลหิตสูงขณะ
ตั้งครรภ ์ และภาวะครรภเ์ป็นพษิ ผา่นทางกลไกการด้ืออินสุลิน  ดงันั้นการศึกษาน้ีจึงเป็นการศึกษา
แรกที่ศึกษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 ต่อผลของการตั้งครรภต์่อมารดาและทารกในหญิงมี
ครรภท์ี่มีความเส่ียงในการเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์  และพบวา่ระดบั RBP4 ที่สูงขึ้น มีผลต่อ
ภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภแ์ละการคลอดต่อมารดาและทารกมากขึ้น 
 
 ในการศึกษาน้ี พบความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัตวับ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลิน คอื ระดบั 
RBP4 มีความสมัพนัธแ์บบแปรผนัตามกบัระดบัอินสุลิน HOMA 1IR ระดบัไขมนัคอเลสเตอรอล 
ไตรกลีเซอไรด ์และไตรกลีเซอไรด/์เอชดีแอล และมีความสมัพนัธแ์บบแปรผกผนักบัระดบั QUICKI 
ซ่ึงทั้งหมดสอดคลอ้งกบัภาวะด้ืออินสุลินที่มากขึ้น ผลการศึกษาน้ีคลา้ยคลึงกบัการศึกษาที่ผา่นมาของ 
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Graham และคณะ (57) ที่พบความสมัพนัธไ์ปในทิศทางเดียวกนัระหวา่งระดบั RBP4 กบัระดบัอินสุ
ลินและไตรกลีเซอไรด ์ และสอดคลอ้งกบัการศึกษาของ Kim (70) และ Krzyzanowska (71) ที่พบ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบั HOMA-IR และระดบัอินสุลิน  ส่วนการศึกษาบางการศึกษา 
(72, 80) ซ่ึงเป็นการศึกษาขนาดเล็ก ไม่พบความสมัพนัธร์ะหวา่ง RBP4 กบัตวับ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลิน
และระดบัไขมนั จากผลการศึกษาโดยรวม สรุปไดว้า่ RBP4 มีความสมัพนัธก์บัภาวะด้ืออินสุลินจริง
โดยยนืยนัจากความสมัพนัธก์บัระดบัไขมนั ระดบัอินสุลิน และ ค่าบ่งช้ีภาวะด้ืออินสุลินชนิดต่างๆ 
ไม่วา่จะเป็น HOMA-IR หรือ QUICKI  
 
 การศึกษาส่วนใหญ่  (69-72) พบวา่หญิงที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ระดบั RBP4 สูง
กวา่หญิงมีครรภป์กติ แตกต่างจากผลการศึกษาคร้ังน้ีและของ Tepper และคณะ (73) ที่ไม่พบ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั RBP4 กบัการเป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ ซ่ึงผลดงักล่าวสอดคลอ้ง
กบั adipokines ชนิดอ่ืนๆ ที่แมจ้ะมีการศึกษาชดัเจนวา่ adipokines เหล่านั้นมีผลต่อภาวะด้ืออินสุลิน 
แต่กลบัใหผ้ลที่ขดัแยง้กนัอยูใ่นแต่ละการศึกษาในแง่ของ ระดบั adipokines ในหญิงตั้งครรภท์ี่เป็น
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์(81) สารตวัแรกที่ถูกคน้พบและมีการศึกษากนัมากคอื leptin ซ่ึงมีบทบาท
ในการหลัง่อินสุลิน การน ากลูโคสกลบัไปใช ้ การสร้างไกลโคเจน พบวา่หญิงตั้งครรภท์ี่เป็น
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภมี์รายงานทั้งระดบั leptin ที่เพิม่ขึ้น คงที่ และลดลง แตกต่างกนัตามอายุ
ครรภท์ี่เจาะเลือด  สารตวัที่สองคือ adiponectin ซ่ึงแตกต่างจาก adipokines ชนิดอ่ืน คือ เม่ือมีภาวะด้ือ
อินสุลิน ระดบั adiponectin จะลดลง หญิงตั้งครรภท์ี่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภมี์ระดบั 
adiponectin ที่ลดลง ส่วน resistin ซ่ึงเป็นฮอร์โมนตวัใหม่ที่ถูกคน้พบมาไม่นานนกั พบวา่มีอยูม่ากที่
เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซตแ์ละแมคโครฟาจ มีผลต่อความคงทนของกลูโคส พบวา่ระดบั resistin มี
รายงานทั้งเพิม่ขึ้น คงที่ หรือลดลงก็ไดใ้นหญิงที่เป็นโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์  ส าหรับ visfatin ซ่ึง
พบมากที่เน้ือเยือ่ไขมนัใตช้ั้นผวิหนงั พบวา่มีหนา้ที่คลา้ยอินสุลิน สามารถช่วยใหค้วามไวต่ออินสุลิน
ดีขึ้นไดข้ณะตั้งครรภไ์ตรมาสที่สองและสาม ระดบัของ visfatin ในหญิงที่เป็นโรคเบาหวานขณะ
ตั้งครรภมี์ทั้งลดลงและเพิม่ขึ้น แตกต่างกนัตามการศึกษา นอกเหนือจาก adipokines แลว้ ยงัมีไซโต
ไคน์ที่เก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ ไดแ้ก่ tumor necrosis factor- และ interleukin-6 พบวา่สารสองตวัน้ี
มี เม่ือมีระดบัสูงจะสมัพนัธก์บัภาวะด้ืออินสุลินที่แยล่งขณะตั้งครรภ ์ หญิงที่เป็นโรคเบาหวานขณะ
ตั้งครรภจ์ะมีสารสองตวัน้ีสูงขึ้น กระตุน้ใหเ้กิดระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง และยงัพบมากขึ้นในผูป่้วยที่มี
ภาวะครรภเ์ป็นพษิดว้ย  เพราะฉะนั้นจะเห็นวา่ ระดบัของ adipokines แต่ละชนิด ไม่วา่จะเป็น RBP4, 
leptin,  resistin หรือ visfatin มีทั้งระดบัเพิม่ขึ้น คงที่ และลดลงในหญิงมีครรภท์ี่เป็นโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ ์สาเหตุที่ระดบั adipokines ในกระแสเลือดแตกต่างกนัอาจเป็นเพราะระยะเวลาการเจาะ
เลือดแตกต่างกนัในแต่ละการศึกษา เพราะอายคุรรภท์ี่แตกต่างกนัมีผลต่อระดบั adipokines ทีต่่างกนั 
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อีกสาเหตุหน่ึงที่อาจอธิบายไดว้า่ท  าไมการศึกษาน้ีจึงไม่พบวา่กลุ่มหญิงมีครรภท์ี่เป็นโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภมี์ระดบั RBP4 สูงกวา่กลุ่มหญิงมีครรภป์กติ อาจเป็นเพราะประชากรที่เลือกเขา้มาศึกษา
ของการศึกษาน้ีเป็นหญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์คือ ระดบัน ้ าตาล
ที่ 1 ชัว่โมงหลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 กรัม มีค่ามากกวา่ 130 มก./ดล. ไม่ใช่กลุ่มควบคุมจริงๆ
เหมือนในการศึกษาที่ผา่นมา ท าใหเ้ห็นผลความแตกต่างระหวา่งระดบั RBP4 ในผูป่้วยทั้งสองกลุ่มไม่
ชดัเจน 
 
 การฉีดอินสุลินส่งผลใหก้ารสร้าง RBP4 ออกมาในกระแสเลือดลดลง โดยมีการศึกษา (82) 
ในผูป่้วยเบาหวานชนิดที่ 1 จ  านวน 7 คน เปรียบเทียบกบัคนปกติที่น ้ าหนกัใกลเ้คียงกนัจ านวน 7 คน 
โดยใหผู้ป่้วยเบาหวานเจาะเลือดตรวจระดบั RBP4 สองช่วง คือช่วงที่ไดรั้บอินสุลิน และช่วงที่หยดุ
อินสุลิน พบวา่ขณะทีไ่ดรั้บยาฉีดอินสุลิน อตัราการสร้าง RBP4 ต ่ากวา่ และระดบั RBP4 ต ่ากวา่ขณะ
หยดุยาอยา่งมีนยัส าคญั (P < 0.005)  ผลของยาอินสุลินต่อ RBP4 มีเพยีงการศึกษาเดียว ถึงแมว้า่ยงัไม่
มีการศึกษาในผูป่้วยเบาหวานชนิดที่สอง หรือผูป่้วยโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ แต่ผลการศึกษาก็
น่าจะสามารถน าไปประยกุตใ์ชด้ว้ยกนัได ้
 
 การศึกษาน้ีมีขอ้จ ากดัอยูบ่างประการ ไดแ้ก่ ประการแรก คือ การศึกษาน้ีไม่ไดศึ้กษาหญิงมี
ครรภป์กติ (ระดบัน ้ าตาลในเลือดที ่ 1 ชัว่โมง หลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 50 กรัม มีคา่นอ้ยกวา่ 
130 มก./ดล.) ท  าใหไ้ม่ทราบผลของ RBP4 ในประชากรกลุ่มน้ีวา่จะคลา้ยคลึงกบัหญิงมีครรภท์ี่มี
ความเส่ียงในการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภห์รือไม่ ประการที่สอง คอื การควบคุมเบาหวานที่ดี
ดว้ยการควบคุมอาหารและการฉีดอินสุลินก็ส่งผลใหภ้าวะแทรกซอ้นของมารดาและทารกในครรภดี์
ขึ้นได ้ เพราะฉะนั้นอาจท าใหผ้ลการศึกษาถูกรบกวนจากการรักษาไดใ้นกลุ่มที่เป็นโรคเบาหวานขณะ
ตั้งครรภ ์ อยา่งไรก็ตาม ผูท้  าการวจิยัไดแ้ยกวิเคราะห์เฉพาะหญิงมีครรภท์ี่ไม่เป็นโรคเบาหวานขณะ
ตั้งครรภ ์ (กลุ่มที่ระดบัน ้ าตาลปกติหลงัรับประทานน ้ าตาลกลูโคส 100 กรัม) ซ่ึงเป็นกลุ่มที่ไม่ได้
ควบคุมอาหาร และไม่ไดรั้บการฉีดอินสุลิน จากผลการศึกษาก็ยงัคงพบความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั 
RBP4 และภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภอ์ยูดี่ จากจุดน้ีเองจะเห็นวา่ ระดบั RBP4 ที่สูงขึ้นมี
ความสมัพนัธก์บัการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภท์ี่สูงขึ้น ไม่วา่หญิงตั้งครรภน์ั้นจะเป็น
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภห์รือไม่ก็ตาม น่าจะสรุปไดว้า่ ผลการตั้งครรภท์ี่มีภาวะแทรกซอ้นมากขึ้น
ทั้งในมารดาและทารกเป็นผลจากภาวะด้ืออินสุลินโดยตรง มากกวา่จะเป็นผลจากระดบัน ้ าตาลใน
เลือด 
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 ขอ้สรุปจากการศึกษาน้ี คือ RBP4 เป็นตวัช้ีบ่งที่ดีตวัหน่ึงในการน ามาช่วยท านายผลของการ
ตั้งครรภต์่อมารดาและทารกในหญิงมีครรภท์ี่มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์ และ
สามารถเป็นตวัช้ีบ่งการเกิดภาวะด้ืออินสุลินไดดี้  RBP4 อาจมีบทบาทส าคญัในการเกิดโรคเบาหวาน
ขณะตั้งครรภ ์  
 
 ในปัจจุบนัยงัไม่มีขอ้มูลที่จะช่วยท านายภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการตั้งครรภ ์ นอกจากระดบั
น ้ าตาลในเลือด การทราบตั้งแต่ระยะแรกวา่ผูป่้วยรายใดเส่ียงต่อการเกิดภาวะแทรกซอ้นระหวา่งการ
ตั้งครรภแ์ละการคลอด จะเป็นขอ้มูลที่ส าคญัตอ่ทั้งผูป่้วยและบุคลาการทางสาธารณสุขที่จะช่วยใหมี้
การติดตามการดูแลรักษาอยา่งใกลชิ้ดเพือ่ป้องกนัหรือลดภาวะแทรกซอ้นดงักล่าวได ้
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ภาคผนวก ก 
 

เลขท่ี............................. ID 
 

แบบบันทกึข้อมูลงานวจิัย 
เร่ือง  การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับเรตนิอลบายด์ดิง้โปรตนีโฟร์ กบัผลของการตั้งครรภ์ต่อมารดาและทารก  

ในหญงิมคีรรภ์ทีม่ีความเส่ียงต่อการเกดิเบาหวานขณะตั้งครรภ์ 
 

ส่วนที ่1  ข้อมูลทัว่ไป       
1. เลขท่ีโรงพยาบาล......................       HN 

2. อาย ุ............................... ปี       AGE  

 
ส่วนที ่2  ข้อมูลเกีย่วกบัการตั้งครรภ์ 

1. จ านวนการตั้งครรภ.์................คร้ัง     GRAVIDA 

1.1 คลอดครบก าหนด.................คร้ัง     FULLTERM 

1.2 คลอดก่อนก าหนด..................คร้ัง     PRIMIE 

1.3 แทง้....................คร้ัง      ABORTION 

2. อายคุรรภ ์................สัปดาห์      GATEST 

ส่วนที ่3  ข้อมูลส่วนตวั 

1. โรคประจ าตวั 

1.1 โรคเบาหวาน     1. ไม่มี  2. มี  DM 

1.2 โรคความดนัโลหิตสูง   1. ไม่มี  2. มี  HT 

1.3 โรคไขมนัในเลือดสูง   1. ไม่มี  2. มี  DLP 

1.4 โรคหัวใจ    1. ไม่มี  2. มี  HEART 

1.5 โรคสมอง    1. ไม่มี  2. มี  CNS 

1.6 โรคตบั    1. ไม่มี  2. มี  LIVER 

1.7 โรคไต    1. ไม่มี  2. มี  KIDNEY 

1.8 โรคไทรอยด ์    1. ไม่มี  2. มี  THYROID 

1.9 โรคมะเร็ง    1. ไม่มี  2. มี  CANCER 

1.10 โรคกระดูกและขอ้   1. ไม่มี  2. มี  ORTHO 
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1.11 โรคเลือด    1. ไม่มี  2. มี  HEMATO 

1.12 โรคปอด    1. ไม่มี  2. มี  CHEST 

1.13 โรคทางเดินอาหาร   1. ไม่มี  2. มี  GI  

1.14 โรคติดเช้ือ    1. ไม่มี  2. มี  INFECT 

2. ประวติัการผา่ตดั    1. ไม่มี  2. มี  SURGERY 

3. ด่ืมสุรา  1.ไม่ด่ืมเลย   2.เคยด่ืมแต่หยดุแลว้  3.ยงัด่ืมอยู ่ ALCOHOL 

4. สูบบุหร่ี  1.ไม่สูบเลย   2.เคยสูบแต่หยดุแลว้  3.ยงัสูบอยู ่ SMOKE 

5. น ้าหนกัตวัก่อนตั้งครรภ.์....................กิโลกรัม    BW 

6. ส่วนสูง..........................เซนติเมตร     HEIGHT  

ส่วนที ่4  ประวตัคิรอบครัว 

1. โรคเบาหวานในครอบครัว   1. ไม่มี  2. มี  FHxDM 

2. โรคหัวใจและหลอดเลือดในครอบครัว  1. ไม่มี  2. มี  FHxCVS 

ส่วนที ่5  ข้อมูลเกีย่วกบัปัจจัยเส่ียงต่อโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์ 

1. อายมุากกว่า 30 ปี    1. ใช่   2. ไม่ใช่ AGE>30 

2. อว้น (BMI > 27 kg/m2)    1. ใช่   2. ไม่ใช่ OBESE 

3. เบาหวานในครรภก่์อนหนา้น้ี   1. ใช่   2. ไม่ใช่ HxGDM 

4. บุตรเคยน ้าหนกัมากกว่า 4,000 กรัม  1. ใช่   2. ไม่ใช่ HxMACRO 

5. ประวติัพ่อแม่พ่ีนอ้งเป็นเบาหวาน   1. ใช่   2. ไม่ใช่ FHxDM1st 

6. เคยคลอดทารกผดิปกติหรือตายคลอด  1. ใช่   2. ไม่ใช่ HxANOM 

ส่วนที ่6  ผลตรวจทางห้องปฏบิัตกิาร 

1. OGTT 

1.1 ท่ี 0 ชัว่โมง    95  1. ใช่   2. ไม่ใช่ OGTT 0 

1.2 ท่ี 1 ชัว่โมง    180  1. ใช่   2. ไม่ใช่ OGTT 1 

1.3 ท่ี 2 ชัว่โมง    155  1. ใช่   2. ไม่ใช่ OGTT 2 

1.4 ท่ี 3 ชัว่โมง    140  1. ใช่   2. ไม่ใช่ OGTT 3 

1.5 ผดิปกติจ านวน.........................ค่า     OGTT TOTAL 
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2. การวินิจฉยั        DIAGNOSIS 

 1. GDM 
 2. Gestational impaired glucose tolerance 
 3. Normal 

3. ระดบั Fasting plasma insulin……………….mU/L    INSULIN 

4. ระดบั lipid profile 

2.1 Total cholesterol………………….mg/dl    CHOL 

2.2 HDL cholesterol………………….mg/dl    HDL 

2.3 Triglyceride………………………mg/dl    TG 

2.4 LDL cholesterol………………….mg/dl    LDL 

3. HbA1C……………………%      HbA1C 

4. Retinol binding protein 4...............................g/ml    RBP4 

 
ส่วนที ่7  ข้อมูลการรักษาเบาหวาน      1. คุมอาหาร   2. ฉีดอินสุลิน   TREAT 
 

ส่วนที ่8  ข้อมูลการคลอด 

1. อายคุรรภว์นัคลอด..........................สัปดาห์     GAEND 

2. น ้าหนกัก่อนคลอด.......................กิโลกรัม     BWEND 

3. น ้าหนกัมารดาท่ีข้ึนระหว่างตั้งครรภ.์...........................กิโลกรัม   WTGAIN 

4. วิธีการคลอด        DELIVERY 

 1. Normal labour  2. Forceps  
 3. Vacuum   4. Cesarean section 

5.    ภาวะแทรกซอ้นของมารดา 
5.1   Abortion    1. ใช่   2. ไม่ใช่ ABORTION 
5.2   Mild preeclampsia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ MILDPE 
5.3   Severe preeclampsia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ SEVEREPE 
5.4   Polyhydramnios   1. ใช่   2. ไม่ใช่ POLYHYD 
5.5   PROM    1. ใช่   2. ไม่ใช่ PROM 
5.6   Placenta previa   1. ใช่   2. ไม่ใช่ PREVIA 
5.7   Abruptio placentae   1. ใช่   2. ไม่ใช่ ABRUPTIO 
5.8   Stillbirth    1. ใช่   2. ไม่ใช่ STILLBIRTH 
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6.    น ้ าหนกัแรกคลอดของทารก..............................กรัม    FETALWT 
7.   APGAR score 

7.1    1 นาที............................คะแนน     APGAR1 
7.2    5 นาที............................คะแนน     APGAR5 

8.   ภาวะแทรกซอ้นของทารก 
8.1   Macrosomia    1. ใช่   2. ไม่ใช่ MACRO 
8.2   Low birth weight   1. ใช่   2. ไม่ใช่ LBW 
8.3   Prematurity    1. ใช่   2. ไม่ใช่ PREMATURE 
8.4   RDS    1. ใช่   2. ไม่ใช่ RDS 
8.5   Fetal hypoxia    1. ใช่   2. ไม่ใช่    HYPOXIA 
8.6   Transient tachypnea   1. ใช่   2. ไม่ใช่ TACHYPNEA 
8.7   Shoulder dystocia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ DYSTOCIA 
8.8   Birth injury    1. ใช่   2. ไม่ใช่ INJURY 
8.9   Hypothermia    1. ใช่   2. ไม่ใช่ HYPOTHER 
8.10  Hyperbilirubinemia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ HYPERBILI 
8.11  Polycythemia    1. ใช่   2. ไม่ใช่ POLYCYT 
8.12  Hypoglycemia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ HYPOGLY 
8.13  Hypocalcemia   1. ใช่   2. ไม่ใช่ HYPOCAL 
8.14  Cardiomyopathy   1. ใช่   2. ไม่ใช่ CARDIO 
8.15  Congenital malformations  1. ใช่   2. ไม่ใช่ MALFORM 
8.16  Fetal death    1. ใช่   2. ไม่ใช่ FDEATH 
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ประวตัิผู้เขียนวทิยานิพนธ์ 
 
ขอ้มูลส่วนตวั 

ช่ือ  นางพร้อมพรรณ พฤกษากร 
วนัเดือนปีเกิด 30  มิถุนายน พ.ศ. 2523 จงัหวดักรุงเทพมหานคร 
สถานภาพ สมรส 

 
ประวตัิการศึกษาและการท างาน 

ระดบัมธัยมศึกษาตอนปลาย โรงเรียนมงฟอร์ตวิทยาลยั   2538-2541 
ระดบัอุดมศึกษา  คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่   2541-2547 
ปฏิบติังานแพทยเ์พิม่พนูทกัษะที่โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่  2547-2548 
แพทยใ์ชทุ้น ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 2548-2551 
แพทยป์ระจ าบา้นต่อยอดสาขาวชิาต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิซึม    2551-2553 
ภาควชิาอายรุศาสตร์  คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 

 
ประวติักิจกรรมและรางวลัที่เคยไดรั้บ 

รางวลัเรียนดีเหรียญทองแดง นกัศีกษาแพทยช์ั้นปีที่ 1 ถึง 6   2541-2547 
รางวลัคะแนนสูงสุด นกัศึกษาแพทยช์ั้นปีที่ 6    2547 
เกียรตินิยมอนัดบัหน่ึง เหรียญทอง แพทยศาสตร์บณัฑิต คณะแพทยศาสตร์ 2547 
มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 
 

ปริญญาและประกาศนียบตัร 
แพทยศาสตรบณัฑิต (เกียรตินิยมอนัดบัหน่ึง) มหาวทิยาลยัเชียงใหม่  2547 
วฒิุบตัรแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญสาขาอายรุศาสตร์     2551 
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